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ОТ РЕДАКЦИИ 
 
Совместная деятельность ВПА-ВОЗ на 2009-2011 годы 
 
MARIO MAJ 
 
President, World Psychiatric Association  
 
 

Недавно ВПА окончательно договорилась с 
Всемирной организацией здравоохранения (ВОЗ) о 
плане работы на период 2009-2011гг., охватываю-
щем пять пунктов: а) пересмотр главы о психических 
и поведенческих расстройствах МКБ -10, б) сотруд-
ничество по программе действий в отношении дефи-
цита в области психического здоровья (Mental Health 
Gap Action Programme, mh-GAP); в) партнерство в 
области психического здоровья в чрезвычайных си-
туациях; г) сотрудничество в области злоупотребле-
ния наркотиками; д) партнерство по вовлечению 
пользователей и опекунов. Остановимся на первых 
трех пунктах. 

 
 

Сотрудничество ВОЗ-ВПА по пересмотру МКБ-10 
 
Процесс пересмотра МКБ-10 продолжается, и  

общества-члены ВПА и научные подразделения 
собираются официально участвовать в нем. 

Одним из аспектов этого вовлечения будет 
участие членов обществ ВПА в одном или несколь-
ких обследованиях и полевых испытаниях с целью 
обеспечить кросс-культуралную перспективу по сле-
дующим вопросам: а) что такое психическое рас-
стройство, психические расстройства vs. гомеостати-
ческие реакции на неблагоприятные события в жиз-
ни (например, как провести различие между нор-
мальным горем, осложненным горем и депрессией, 
или между нормальным или патологическим реаги-
рованием на травму), б) стигматизационный потен-
циал психиатрической номенклатуры (несколько 
терминов, используемых в международных класси-
фикациях, звучат странно или даже оскорбительно 
на некоторых языках, и мы на данный момент имеем 
только частичную информацию по этому вопросу), 
в) полезность национальных vs. международных 
классификаций, а также необходимость националь-
ной адаптации диагностических систем (несколько 
стран и регионов до сих пор используют собствен-
ные классификации или адаптированные междуна-

родные классификации: каковы основные причины 
этого, почему эти национальные классификации 
или адаптации могут понадобиться?); г) использо-
вание действующих диагностических систем; ос-
новные препятствия на пути их использования (у 
нас есть только частичная информация об исполь-
зовании МКБ-10 в различных контекстах в разных 
странах и об основных причинах того, почему эта 
система не принята); д) соответствие конкретных 
категорий и критериев МКБ-10 различным культу-
рам (например, категория посттравматического 
стрессового расстройства или нынешние критерии 
определения различной степени тяжести депрес-
сивного эпизода); е) значимость и применимость 
предлагаемых новых диагностических подходов, 
категорий и критериев в разных культуральных 
контекстах (например, прототипов, измерений или 
оценочных шкал, включенных в эту систему, или  
включение критерия когнитивных нарушений в 
диагностику шизофрении); ж) концептуальная 
эквивалентность синдромов и симптомов в разных 
культурах (например, значение термина “депрес-
сия” в них); з) оценка “тяжести”, “нарушения” и 
“дистресса” (каким образом эта оценка должна 
быть сделана и каково их место в диагностической 
системе); и) применение диагностических катего-
рий и критериев непсихиатрами в конкретных 
условиях (особенно в странах с низкими дохо-
дами); к) гендерные и возрастные проблемы (какие 
изменения необходимы в системе, чтобы сделать 
ее более чувствительной к гендерным и возраст-
ным различиям в различных культурах) (1-11). 

 
 

Сотрудничество  ВОЗ-ВПА в mhGAP 
 
ВПА привержена делу оказания помощи ВОЗ в 

подготовке пакетов вмешательства mhGAP и в 
поддержке ВОЗ в стране внедрения программы.  

Согласно первой линии, мы провели опрос о 
доступности и осуществимости вмешательств, 
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основанных на доказательствах, для приоритетных 
психических расстройств в различных странах и ре-
гионах мира, с участием зональных представителей 
ВПА и членов обществ. Результаты этого опроса бу-
дут использованы для публикации в журнале Lancet. 

В соответствии со второй линией мы начали уси-
лия для укрепления человеческих ресурсов в неко-
торых странах с большой нехваткой ресурсов, но где 
Общество - член ВПА - является активным, и есть 
интерес правительства к сотрудничеству. Первой 
страной, в которой эта работа уже ведется, является 
Нигерия. Текущая деятельность ВПА в этой стране 
включает: а) программу-тренинг для тренеров, на-
правленную на интеграцию психического здоровья в 
первичную помощь, и медсестер и клинических со-
трудников, работающих в общинных центрах здра-
воохранения (первый семинар, ориентированный на 
шесть юго-западных и два говорящих на Yoruba 
северо-центральных штата Нигерии, состоялся в 
Ибадане в январе прошлого года, и будет продолжен 
на этапе контроля участников в сотрудничестве с 
правительством), б) программы непрерывного обра-
зования психиатров (CME мероприятия по улучше-
нию психосоциального функционирования у людей с 
серьезными психическими заболеваниями, под руко-
водством Т. Burns, состоятся в октябре следующего 
года); в) программу, направленную на содействие 
лидерству и профессиональным навыкам у молодых 
психиатров (WPA выступит одним из спонсоров се-
минара в Абудже во главе с N. Sartorius), г) план по 
укреплению партнерства с органами здравоохране-
ния в стране (мы организуем с офисом ВОЗ AFRO 
мероприятие с участием министра здравоохранения 
и других соответствующих органов здравоохране-
ния); д) усилия для лучшего понимания и решения 
проблем утечки психиатрических мозгов (12-14). 

  
 

Партнерство ВОЗ-ВПА по психиатрической 
помощи в чрезвычайных ситуациях  

 
Партнерство ВОЗ-ВПА в области психического 

здоровья в чрезвычайных ситуациях включает в себя 
два компонента.  

Первый представлен тренингом тренеров по про-
филактике и лечению психических последствий сти-
хийных бедствий и конфликтов. Семинар ВПА-ВОЗ 
прошел в штаб-квартире ВОЗ в Женеве в июле с 20 
участниками, отобранными из 124 претендентов. Это 
будет продолжено на семинаре в Дакке, Бангладеш в 
январе 2010 года. Нашей целью является создание 

группы хорошо подготовленных, высококвалифи-
цированных психиатров, которые сами будут ин-
структорами для других психиатров в своих регио-
нах и ресурсом для ВПА, ВОЗ и других соответ-
ствующих органов ООН в случае возникновения  
новых крупных чрезвычайных ситуаций.  

Второй компонент этого партнерства – коорди-
нация вмешательства психиатров, когда крупная 
авария происходит в стране или регионе, нуждаю-
щихся во внешней помощи. Мы реализовали эту 
координацию недавно при чрезвычайной ситуации 
в Газе. Сотрудничество имеет два элемента – крат-
косрочный и среднесрочный. Краткосрочный эле-
мент - это привлечение психиатров, которые могут 
говорить на местном языке, хорошо обучены и 
готовы служить в районе чрезвычайной ситуации. 
Среднесрочный элемент состоит в партнерстве с 
правительствами и соответствующими членами 
Обществ, направленном на укрепление националь-
ных/региональных систем охраны психического 
здоровья. Действительно один из уроков, который 
мы извлекли из опыта прошлого: стихийные бед-
ствия являются очень печальными событиями, но 
они также предоставляют возможность для укреп-
ления местной службы охраны психического здо-
ровья, поскольку мобилизуют ресурсы и привле-
кают внимание политиков к вопросам психичес-
кого здоровья. 

 
 

Заключение 
 
Это некоторые из мероприятий, которые ВПА 

реализует в сотрудничестве с ВОЗ, имея в виду две 
цели: помочь как можно больше некоторым нуж-
дающимся странам, и повысить авторитет и поли-
тическое влияние нашей дисциплины и профессии 
на международной арене здоровья. 

Продолжающееся обновление сотрудничества 
ВПА-ВОЗ можно найти на веб-сайте ВПА 
(www.wpanet.org). 
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ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ 
 
Культура, культуральные факторы и психиатрический 
диагноз: обзор и прогнозы (планы) 
 
RENATO D. ALARCÓN 
 
Department of Psychiatry and Psychology, Mayo Clinic College of Medicine, Rochester, MN 55905, USA 
 
Эта статья призвана обеспечить концептуальное обоснование для включения культуры и культуральных факторов в 
психиатрический диагноз, и логистические предложения, касающиеся содержания и использования такого подхода. 
Обсуждение границ и ограничений действующей диагностической практики, критика с разных сторон, а также роль 
и значение культуры при первой диагностической встрече предшествуют изучению преимуществ и недостатков 
этого подхода. Культуральное содержание психиатрического диагноза должно включать в себя основные, широко 
признанные культуральные переменные, соответствующие семейные данные, поясняющие модели, а также сильные и 
слабые стороны каждого отдельного пациента. Практические аспекты включают в себя принятие “культуральных 
несоответствий” в качестве компонента усовершенствованного определения психического расстройства, а также 
использование обновленной культуральной формулировки. Приводятся клинические “телескопические” стратегии для 
получения соответствующих культуральных данных в ходе диагностического интервью и области будущих исследо-
ваний (в т.ч. полевые испытания по культуральной формулировке и по “синдромам, связанным с культурой”).  
 
Ключевые слова: культура, психиатрический диагноз, культуральная формулировка 
 
(World Psychiatry 2009:8:131-139) 

 
 

Сегодня диагноз является, вероятно, доминирую-
щей темой дискуссий в области психиатрии. Объяв-
ление о публикации новых изданий двух наиболее 
известных классификаций, DSM-V и МКБ-11, в 2012 
и 2014 годах соответственно, вызвало предсказуемый, 
порой горячий обмен мнениями, предложениями, 
критическими замечаниями и исследовательскими 
инициативами. Различные мероприятия (конферен-
ции, совещания, симпозиумы) по всему миру и сов-
местные заявления о слаженной работе на междуна-
родном уровне сохранили движущую силу, которая, 
скорее всего, долго не прекратится после фактичес-
ких публикаций.  

Ожидается, что новые номенклатуры будут 
включать значительные изменения в структуре, 
диагностических методах, клинических подходах к 
оценке, определении и границах расстройств, а так-
же в измерении тяжести и уровня функциониро-
вания. Вклад нейронаук и социальных наук, клини-
ческих и эпидемиологических исследований и пер-
спективы общественного здравоохранения, будем 
надеяться, будут включены на реалистичных уров-
нях. И последнее, но не менее важное, национальные 

правительственные учреждения, страховые компа-
нии, фармацевтическая промышленность, меди-
цинские и профессиональные организации во всем 
мире, а также широкая общественность внима-
тельно следят за всем процессом (1-3). 

Культуральные взгляды на психиатрическую 
диагностику пережили неравномерность восприя-
тия и фактического осуществления (4), несмотря 
на стандартные утверждения руководящих органов 
организованной психиатрии и психического здо-
ровья по всему миру, исповедующие уважение и 
должное внимание к культуральным факторам в 
разработке предыдущих, действующих и  будущих 
номенклатур. 

Предполагая искренность таких заявлений, эта 
статья пытается объективно изучить, почему, как и 
когда культура должна стать неотъемлемой частью 
диагностики в психиатрии. После краткого обзора 
основных общих концепций диагностики внима-
ние в статье будет сосредоточено на истории, раз-
витии и текущем состоянии двух основных систем 
классификации в сегодняшней психиатрии. После 
рассмотрения основных концепций культуры и 



 173 

культуральных факторов в психиатрической диа-
гностике последуют конкретные рекомендации отно-
сительно обоснованной интеграции культуральных 
проблем в диагностические инициативы. 

  
 

ДИАГНОСТИКА В ПСИХИАТРИИ: КРАТКИЙ 
ОБЗОР 

 
Понимаемая как обработка сложной информа-

ции, касающейся симптомов, поведения и эмоцио-
нальных коррелятов и возможных  нейробиологичес-
ких субстратов с помощью анамнеза и фактических 
наблюдений за психопатологическими событиями, 

пси-хиатрическая диагностика направлена на дости-
жение всеобъемлющего видения переживаний па-
циента для того, чтобы предложить наиболее под-
ходящее лечение, приводящее к клиническому улуч-
шению, более эффективному функционированию и 
более удобному качеству жизни пациента и его 
семьи. 

Современные перспективы делают диагностику, 
в дополнение ко всему сказанному, одним из важ-
нейших компонентов эпидемиологических обследо-
ваний, важным пунктом в объяснении факторов 
риска и защитных факторов для клинического ком-
понента в исследовании, инструментом для выяс-
нения роли семьи и общества, основой для разра-
ботки политики и оказания услуг отдельным  лицам 
и населению в целом (5). Можно с уверенностью 
предположить, что современный взгляд на диагнос-
тику и впредь будет активно включать культуральные 
элементы в структуру, проведение и желательные 
результаты диагностического процесса (6,7). 

Со всеми своими несовершенствами и недостат-
ками диагноз является важным шагом при первой 
психиатрической встрече, возможно, более значи-
мой, чем в любой другой области медицины. Он 
большей частью основан на чисто клинических 
компонентах, т.е. диалоге между пациентом и пси-
хиатром, направленном на выявление анамнеза, 
оценку глубоко субъективного эмоционального со-
стояния и исследование  межличностных проблем и 
переживаний (8). Диагностика в психиатрии не 
имеет возможности лабораторных испытаний или 
категорических (патогномоничных) определений 
симптомов или “биомаркеров”, используемых в тера-
певтических или хирургических специальностях.  
Она больше соответствует характеристике  “работы, 
находящейся в процессе выполнения ”.  

DSM и МКБ: история и эволюция 
 
Первое издание DSM было опубликовано в 

1952 году. Оно представляло собой, главным обра-
зом, перечень  клинических сущностей с сильным 
идеологическим искажением, с почти парадоксаль-
ным смешением психоаналитической терминоло-
гии и майерианских “психобиологических” поня-
тий. Адольф Майер, патологоанатом, родившийся 
в Швейцарии, который первым переехал и работал 
в Чикаго, приложил новаторские интегративные 
усилия для определения психического заболева-
ния. Его влияние в американской психиатрии в ка-
честве первого руководителя психиатрического от-
деления в больнице Джона Хопкинса в Балтиморе 
в 1912-1960, было мощным и как символ открытос-
ти еще молодой нации для вклада ученых-имми-
грантов, и проницаемости американской медицины 
и психиатрии для инновационных идей (9). Майер 
рассматривал психические заболевания как  “реак-
ции” на различные психобиологические факторы 
и, подобно тому, как Фрейд сделал с “бессозна-
тельными” явлениями, определил их категориаль-
ный, неопровержимый  этиологический характер. 

Этот подход сохраняется во втором издании 
DSM (1968), независимо от ликвидации термина 
“реакция”. Принятие предполагаемой или заранее 
установленной этиологии, даже без рассмотрения 
посреднической патогенетической цепи в ответ на 
еще неизвестные этиологические факторы, преоб-
ладает в теоретических предпосылках этих класси-
фикаций. 

DSM-III появилась в 1980 году. Многие в пси-
хиатрии и за ее пределами считают ее “револю-
цией” в нозологии психических расстройств. Это 
было, действительно, резкое изменение в подходе 
к диагностике, с отходом от психоаналитического 
жаргона и слабых “психобиологических” понятий 
и принятием феноменологического/описательного/ 
категориального подхода (ясперианского и крепе-
линовского по большей части), поиском и исполь-
зованием документированных результатов иссле-
дований, перечислением более точных критериев и 
присвоением кодированных квантификаций. До и 
после публикации DSM-III вызвала огромное ко-
личество книг, статей, и новое исследование, буду-
чи все же поддерживающим, подчеркнуло надеж-
ность за счет не являющейся  очевидной обосно-
ванности (10). 

Принятие DSM-III во всем мире сделало ее де-
факто классификацией психических расстройств 
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практически во всех странах, как об этом свидетель-
ствует перевод руководства на более чем 30 языков. 
Это произошло несмотря на практически полное 
упущение культуральных факторов, кроме несколько 
робких фраз тут и там, или патронажных журналов, 
пытающихся показать применимость руководства к 
случаям из различных регионов мира (11). Этот под-
ход сохраняется в DSM-III-R, опубликованной в 1987 
году, которая включала более широкие критерии для 
некоторых состояний, но, самое главное, даже уве-
личила общее число диагностических сущностей. 

Успех DSM-III и DSM-III-R вывел диагностику 
на первый план в мировой психиатрии. Нет никаких 
сомнений в отношении той необходимости, которую 
хорошо обоснованный диагноз приобретал для ис-
следовательской работы, преподавательской дея-
тельности и фактических подходов к лечению. 
Юристы, администраторы, страховые компании, чи-
новники и политики уделяли больше внимания 
диагнозам и их последствиям. Надежность была еще 
не такой, какая требовалась, но достаточно хорошей 
для приемлемого диагноза. 

Некоторые могут сказать, что DSM-IV представ-
ляет собой незначительное улучшение в плане при-
знания и принятия культуральной перспективы. Вы-
дающаяся группа культуральных психиатров (врачей 
и исследователей) и социальных ученых представила 
ряд предложений и рекомендаций в целевую группу 
DSM-IV. К сожалению, эти вклады были значитель-
но урезаны, и в результате  остались лишь три до-
полнения: упоминание о “культуральном” вместе с 
факторами “возраста” и “пола” как часть текста 
лишь в некоторых группах расстройств; включение 
культуральной формулировки в Приложение I (ря-
дом с последней) руководства, а также перечень (не-
полный) глоссария “синдромы, связанные с куль-
турой”. Скудость культурального содержания DSM-
IV, возможно, была лишь одной из причин, почему 
медицинские учебные заведения, программы обуче-
ния резидентов и практикующие врачи в целом не 
уделяли того же внимания этим понятиям, особенно 
культуральным формулировкам, какое уделялось на 
пике психоаналитического влияния на психиатри-
ческую практику в США, на так называемую “психо-
динамическую формулировку”. 

Судьба культуральных аспектов психиатричес-
кого диагноза в МКБ, в свою очередь, неоднозначна, 
если не туманна. Сущность Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ) в качестве организации, об-
служивающей все страны в мире (которые, в свою 
очередь, официально готовы выполнять ее правила, 

нормы и рекомендации), и ее главная озабочен-
ность по поводу последствий всех болезней для 
общественного здравоохранения, делают рассмо-
трение культуры в диагнозе более вероятным, даже 
если обсуждения могут также обращать внимание 
на вопросы, выходящие за рамки нозологии. Соот-
ветственно, можно было бы подумать, что упоми-
нание о культуральных вариантах в некоторых 
подразделениях, включение “синдромов, связан-
ных с культурой”, конкретные рекомендации о 
стилях интервью и подходах, объяснения крите-
риев и другие аспекты этого процесса будут иметь 
более целенаправленное представление. Тем не ме-
нее, на протяжении десятилетий и нескольких ва-
риантов МКБ, не рассмотривались культуральные 
аспекти, несмотря на научное и смелое рассмотре-
ние этих вопросов Stengel по запросу ВОЗ пять-
десят лет назад (12), и несколько последних публи-
каций (13,14). 

 
 
Критика психиатрического диагноза 

 
Представители разных слоев населения и про-

фессиональный мир критиковали форму и содержа-
ние имеющихся номенклатур. Это, по сути, являет-
ся отражением огромного значения, которое имеет 
психиатрический диагноз во многих частях света. 
Исторически психоаналитики были первыми, кто 
сокрушался по поводу исчезновения в DSM-III и 
последующих изданиях многих, дорогих для них, 
концепций и идей. Их критика касалась упущения 
бессознательных (или психодинамических) фено-
менов как компонентов диагностических крите-
риев, исключения некоторых клинических и диа-
гностических терминов и подчинения четким 
руководствам для интервью, оценки и выводов 
вместо нечеткого подхода “свободной ассоциации” 
из школы Фрейда (15).  

Интересно, что феноменологи также подвергли 
критике DSM-III и ее преемников, несмотря на 
принятие четких описательных подходов в новой 
системе. Они отметили, что это руководство более 
или менее “манипулировало” классической фено-
менологией, лишив ее богатого философского со-
держания, в интересах более прагматического  ис-
пользования старых терминов и выбора новых (16). 
Аналогичным образом, нейробиологи и фундамен-
тальные исследователи возражали тому, что они 
считали отсутствием признания основного вклада 
фундаментальной науки в некоторые диагнозы, 
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особенно в сфере, известной как “нейропсихиатрия” 
и включающей симптомокомплексы, связанные с 
возрастом или генетической основой (17,18). И 
последнее, но не менее важное: социальные и куль-
туральные психиатры неоднократно осуждали не-
декларированный этноцентризм DSM (ориентиро-
ванной на европейскую расу) и ее “милостивое неве-
дение” по отношению к конкретным вопросам. Это 
будет более подробно рассмотрено ниже.  

Общество в целом не было безразлично к 
обсуждению этой темы. Непрофессиональные  орга-
низации, признавая необходимость психиатрических 
номенклатур, склонны видеть их иногда в качестве 
потенциально угрожающих или чрезмерных инстру-
ментов контроля, вмешательства и притеснения. Из-
вестны экстремистские взгляды церкви Сайентоло-
гии в отношении психиатрии (19). В корпоративном 
мире страховые компании отказываются рассматри-
вать клинические организации и их управление;  до 
недавнего времени они прямо отказывались пред-
ставлять какую-либо общую сумму рисков по дого-
вору страхования лиц с психическими расстройства-
ми, получающих помощь в стационарных и амбула-
торных учреждениях США. Со своей стороны, фарма-
цевтическая индустрия приветствовала растущее чис-
ло диагностируемых состояний, настаивала на более 
широких клинических показаниях для существую-
щих структур (в том числе распространение предло-
жений по использованию препаратов не по прямому 
назначению), а также способствовала, не признавая, 
использованию “полифармации”, которая является, в 
любом практическом смысле, явным отрицанием или 
отказом от официальных диагностических систем. 

Два других игрока способствуют тому, что не-
которые называют “субкультурой” обсуждений пси-
хиатрического диагноза; это юристы и средства массо-
вой информации. Некоторые юридические фирмы и 
адвокаты неверно истолковывают или злоупотреб-
ляют проблемами безумия, полученными с намеком 
на любой диагноз, для оправдания всех видов нару-
шений закона; в свою очередь, они могут критико-
вать диагнозы как неточные или “жестокие”, в зави-
симости от конкретных особенностей дела. И как ба-
рабанщик или, порой, дирижер этого поистине куль-
турального потрясения, СМИ устраивают сенсацию из 
случаев, связанных с психиатрией, критикуют диа-
гностические ошибки или игнорируют их, осуждают 

неудачное лечение или преувеличивают разногласия 
внутри профессионального сообщества в целях под-
держания живого интереса к данной теме. 

 

Текущее состояние психиатрического диагноза  
 
С узко клинической и научной точки зрения 

текущее состояние диагноза в психиатрии может 
лучше соответствовать ярлыку “переходного пе-
риода”. В последние 15 лет очевиден значитель-
ный прогресс в проведении эпидемиологических, 
нейробиологических исследований и клинического 
лечения многих психических расстройств. В то же 
время опыт использования существующих диа-
гностических систем привел к обоснованным на-
блюдениям как благоприятных, так и критических, 
а также к предложениям по улучшению. Напри-
мер, ясно, что, наряду с повышением уровня на-
дежности и связи в целом, описательные диагнос-
тические критерии отражают недостаток последо-
вательной информации об этиологии и патофизио-
логии психических расстройств, частично из-за от-
сутствия надежных “биологических маркеров”. 
Кроме того, эти критерии являются сочетанием по-
веденческих особенностей (некоторые из них не 
обязательно “патологические”) и истинных симп-
томов. Это может привести, в частности, к высо-
кому уровню коморбидности (с присущей ей не-
точностью, замутненной сложными скоплениями 
семейной психопатологии) или к чрезмерному 
количеству “других неуточненных” диагнозов (20). 

Есть неясные отношения между обоснован-
ностью, тяжестью, инвалидностью и требуемыми 
количественными аспектами диагнозов (21). В свою 
очередь, этот количественный компонент не может 
быть охвачен многоосевым подходом. “Сквозные 
точки” или переход от нормальности (нормы) к 
психопатологии четко не определены, что делает 
клиническое течение любого состояния предопре-
деленным, если не искусственным (22). “Требуе-
мое” количество критериев для данного диагноза 
порождает неоднородность даже среди пациентов, 
которые, в конечном итоге, остаются с тем же 
ярлыком. Дифференциальный диагноз может стать 
трудным и запутанным. Овеществление диагности-
ческих критериев способствует жесткости и непро-
зрачности в диагностическом  процессе, который 
должен быть активным и ясным. Ограниченные 
или предвзятые исследования могут подчеркивать  
наиболее часто изучаемые симптомы, не обяза-
тельно наиболее актуальные или имеющие реша-
ющее значение в клинической картине, порождаю-
щие значительные вариации в эпидемиологичес-
ких исследованиях среди других. Подтипы и 
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“подпороговые” диагнозы являются субъективными, 
неустойчивыми, произвольными и, в конечном сче-
те, неэмпирическими (23). Ближе к культуральной 
точке зрения, возраст, пол и варианты развития в 
основном игнорируются. 
 
 
КУЛЬТУРА И КУЛЬТУРАЛЬНЫЕ ФАКТОРЫ В 
ПСИХИАТРИЧЕСКОМ ДИАГНОЗЕ 

 
Культура определяется как совокупность норм 

поведения, смыслов и ценностей или ориентиров, 
используемых членами данного общества для по-
строения своего уникального видения мира и 
установления своей идентичности. Она включает в 
себя ряд таких переменных, как язык, традиции, 
ценности, религиозные убеждения, моральные раз-
мышления и  привычки, полоролевая и сексуальная 
ориентация и социально-экономический статус (24). 
Это определение, шагая в ногу со временем, также 
включает в себя такие элементы, как финансовые 
доктрины, постоянно меняющиеся реалии, привне-
сенные техническим прогрессом. Диапазон возмож-
ных взаимодействий между культурой и ее компонен-
тов с клиническими явлениями в целом и психиатри-
ческим диагнозом, в частности, широк и многогра-
нен. Последний, безусловно, требует знакомства с раз-
вивающейся областью культуральной психиатрии.  

Культуральная психиатрия имеет дело с описа-
нием, определением, оценкой и лечением всех пси-
хических расстройств, поскольку они отражают и 
подвергаются влиянию культуральных факторов. 
Она использует понятия и инструменты социальных 
и биологических наук для продвижения полного 
понимания психопатологических явлений и их лече-
ния со стороны пациентов, профессионалов и сооб-
щества в целом (25,26). Границы этой дисциплины 
более четко разграничиваются, если определить, что 
не является культуральной психиатрией. Она не мо-
жет быть ограничена психиатрической субспециаль-
ностью, потому что культура пронизывает каждый 
клинический и неклинический случай при любых бо-
лезнях. Это не новое название для других дисциплин 
(в действительности, культуральная психиатрия яв-
ляется результатом исторического развития облас-
тей, которые в прошлом назывались сравнительной 
психиатрией, кросс- или траскультуральной пси-
хиатрией, социальной психиатрией и др., избегая 
именно “перепевов” старых идей). Культуральная 
психиатрия не является антибиологической пси-
хиатрией просто потому, что она признает разницу 

между этиологией (вероятно, биологической) и па-
тогенезом (вероятно, психо-социо-культуральным) 
психических феноменов, и воспринимает вклад ней-
родисциплин как для укрепления, так и для уточне-
ния факторов в норме и патологии. В том же контек-
сте культуральная психиатрия не является ни поли-
тической уловкой, ни просто риторикой (27,28). 

Ближе к своей работе с диагнозом, культураль-
ная психиатрия не должна  рассматриваться лишь 
как психиатрия этнических меньшинств или экзо-
тических земель, потому что это будет означать 
отрицание воздействия культуральных факторов в 
повседневной жизни большинства населения ка-
кой-либо страны или континента, или сведение их 
к существующим только в местах, удаленных от 
городских центров, развитых или, точнее, запад-
ных стран. Хотя, и это действительно так, благо-
даря клиническому удобству, в презентации и 
обсуждении культуральных проблем при норме, 
болезни, диагностике и лечении можно исполь-
зовать примеры этнических меньшинств, имми-
грантов, беженцев или так называемых “особых 
групп населения” (дети, подростки, пожилые лю-
ди, женщины, гомосексуалисты или члены рели-
гиозных культов и сект считаются “меньшин-
ствами”). Было бы большой ошибкой считать, что 
культура существует только внутри этих групп и 
только для этих групп. Действительно, признание 
культурального компонента в психиатрическом 
диагнозе для всех будет большим шагом в исправ-
лении этого ошибочного мнения. Само собой разу-
меется, что культуральная психиатрия - это не то 
же, что международная психиатрия, она также не 
ограничена по признаку расы, пола и этнической 
принадлежности в качестве основных показателей. 

Культурный фон пациента и идентичность 
должны быть всесторонне поняты врачом, и их 
влияние должным образом признано и оценено. 
Вовлекая важнейший комплекс факторов, культура 
играет несколько ролей в процессе диагностики 
(29). Культуральные факторы могут иметь мощное 
патогенное воздействие в качестве триггеров пси-
хопатологии, например, роль насилия в телеви-
зионных шоу в развитии неправильного поведения 
у, вероятно, предрасположенных к этому детей или 
подростков (30). Они также могут способствовать 
более высокой или низкой степени тяжести пси-
хиатрических симптомов  (например, задержка в 
обращении за помощью при появлении острых 
психотических симптомов у члена семьи). Они 
могут быть агентами по выражению клинических 
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симптомов, отражающими доминирующие темы ис-
торического периода, в который возникает болезнь. 
Они, конечно, являются решающим элементом в 
процессе лечения. 

Каким образом культура используется в совре-
менной психиатрической диагностической практике? 
Если кратко, то очень плохо. Декларации о важности 
культуральных факторов в диагностике не являются 
достаточными, чтобы быть уверенными. Но исполь-
зование культуральной формулировки ограничено, 
культура в клинической оценке сводится к упоми-
нанию расы, национальности, языка или статуса пе-
реселенца, самое большее, и в большинстве учебных 
программ дидактика культуральной психиатрии 
охватывает несколько часов, чаще всего в период 
выпускного года или выборов, когда ее влияние 
может быть минимизировано предстоящими ожида-
ниями или планами жителей. Даже в программах, в 
которых эти требования направлены на то, чтобы 
соответствовать потребности растущего объема зна-
ний, культуральная психиатрия низвена до незначи-
тельного рассмотрения. С практической точки зре-
ния данное сообщение является снисходительным: 
“Да, культуральные факторы играют важную роль в 
психиатрическом диагнозе, поэтому уточните сведе-
ния о расе и этнической принадлежности ваших па-
циентов, если у вас есть языковые трудности, позво-
ните переводчику (если это доступно), будьте ува-
жительны и быстро перейдите к следующему 
случаю”. 

Взаимодействия  между преподавателями и обу-
чающимися или между врачами и пациентами не 
всегда характеризуется такой поспешностью или 
цинично звучащим налетом. Персонал занятых отде-
лений стационаров, поликлиник, скорой помощи или 
чиновники частной практики делают все возможное, 
чтобы учитывать интенсивные требования времени и 
профессиональных навыков. Те, кто находят спосо-
бы, чтобы обеспечить достойную культуральную ин-
формацию и собрать основательные культуральные 
данные, учатся распознавать то, что обычно в клини-
ческой сфере называют культуральной “окружаю-
щей средой”. И когда это будет сделано, диагноз 
будет действительно всеобъемлющим, индивидуаль-
ным и, по всем этим причинам, обладать гуманисти-
ческим знаком, который всегда должен быть в цен-
тре любых клинических взаимодействий в области 
медицины и, особенно, в психиатрии. 

К сожалению, эти преимущества противостоят 
недостаткам в результате критики,  обсужденной вы-
ше (31). Культура, следует сказать, слишком широка 

по понятию, слишком сложна по своему содержа-
нию и слишком разнородна по своей природе (сот-
ни и даже тысячи культуральных и субкультураль-
ных групп, языков и диалектов по всему миру час-
то приводятся в качестве доказательства), чтобы 
быть охваченной относительно простыми клини-
ческими взаимодействиями (32). Вклад литературы, 
имеющей дело с культурой в клинической прак-
тике и диагностике, носит в основном описатель-
ный, повествовательный характер и/или имеет 
окраску с социологической, антропологической и 
даже экологической точки зрения (33), поэтому 
врачами и учеными литература отмечена как “сла-
бая наука” и отклонена. Многие авторы настаи-
вают на том, что культуральные факторы важны 
только для вопросов лечения и контроля, возмож-
но, превентивных мер, но не для постановки диаг-
ноза как такового. Наконец, недостатки имеются в 
отношении логистических трудностей в приме-
нении культуральных диагностических запросов: 
их сторонники, похоже, не согласны с содержа-
нием таких запросов, они не являются очень  хоро-
шо доказанными инструментами, и даже если они 
есть, их использование сложно и требует много 
времени (21,32,33).  

Так называемые “синдромы, связанные с куль-
турой”, заслуживают специальных комментариев. 
Это клинические картины, следует сказать, одно-
значно связанных с конкретными культуральными 
характеристиками групп лиц, в которых они воз-
никли; их этиология, патогенез и клинические 
проявления не соответствуют обычным сущнос-
тям, включенным в основном в номенклатуры, 
основанные на западных ценностях. Синдромы, 
связанные с культурой, имеют, действительно, по-
чтенную историю, обогащенную за счет работ вы-
дающихся клиницистов и исследователей в тече-
ние последних четырех или пяти десятилетий 
(34,35). Частичный список синдромов, связанных с 
культурой, был включен в Приложение I DSM-IV, 
но он не был корректен по отношению к обширной 
литературе по этой теме. Практически каждый ре-
гион мира имеет комплекс синдромов, связанных с 
культурой, более того, иногда, следует  сказать, их 
описания совершенно схожие,  а некоторые слиш-
ком общие или расплывчатые, чтобы быть охарак-
теризованными надлежащим образом. Основной 
вопрос о синдромах, связанных с культурой, стал-
кивается с  еще одной дилеммой: являются ли они 
нозологически автономными образованиями или 
же имеют достаточное сходство с существующими 
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в настоящее время клиническими состояниями, пере-
численными в DSM и МКБ? 
 
 
ЧТО ДОЛЖНО БЫТЬ КУЛЬТУРАЛЬНЫМ В 
СОВРЕМЕННОМ ПСИХИАТРИЧЕСКОМ 
ДИАГНОЗЕ? 

 
Целью включения культуральных элементов в 

диагноз не является ни усреднение  диагностических 
процедур до расплывчатых обобщений, ни выделе-
ние неоднородности ради плохо продуманной тща-
тельности. Культуральные компоненты в современ-
ном психиатрическом диагнозе охватывают множес-
тво сфер. Ниже приводится перечень основных ас-
пектов, о которых должна быть собрана информация 
в процессе хорошо структурированного клиничес-
кого интервью. 
 
 
Культуральные переменные 

 
Они должны быть распознаны и должным 

образом описаны, тем самым создавая условия для 
более полной информации. Особенности языка (и 
его освоенности), религия и духовность (с возмож-
ным упоминанием основных правил, как понято и 
описано пациентом и членами семьи), пол и сек-
суальная ориентация, традиции и верования (те,  что 
вместе с этнической принадлежностью наделяют 
чувством личностной и групповой идентичности), 
история миграции и уровень акультурации (при 
необходимости и применимости) будут соответство-
вать минимальному набору переменных на началь-
ной фазе клинической оценки (24). 

 
 

Данные о семье 
 
Информация о семье, будучи сама по себе дру-

гой культуральной переменной, представляется до-
статочно важной и заслуживает особого внимания. 
Семейная история, структура и жизнь семьи пре-
доставляют данные о так называемых “мини-культу-
ральных” или “микро-окружающих” сегментах в ис-
тории пациента. Такие сферы, как повышение мо-
дальностей, роли и/или иерархии, продуктивная  
деятельность, привычки питания, социальные взаи-
модействия (например, общественные праздники) 
должны быть выявлены как часть целого оце-
ночного процесса. И последнее, но не менее важное 

в этом разделе: система поиска помощи, не бу-
дучи строго диагностическим компонентом, пред-
ставляет собой полезный контекст-выявляющий 
фактор, отражающий важную часть семейного 
менталитета о взаимодействии с внешним миром в 
целом и представителями медицинских профессий 
в частности (36). 

 
 
Патогенетические и патопластические факторы 

 
Окружающая среда (или более точно “макро-

среда”,) является практически неисчерпаемым 
источником как благоприятных (защитных), так и 
вредных факторов в развитии любого клини-
ческого состояния. Для постановки диагноза, осно-
ванного на культуре, определение патогенных фак-
торов окружающей среды является необходимым. 
Такие факторы включают в себя семейную жизнь 
(заслуживающую особого внимания, как это сде-
лано выше), а также оценку влияния более широ-
ких институтов, таких, как средства массовой ин-
формации, социально-политические структуры, 
правила и ценности общественного поведения, ре-
лигиозная принадлежность, расписания, ритуалы, 
школьные нормы и т. п. Патопластические факто-
ры относятся к уникальности выражения симпто-
ма. Врач должен быть готов признать, что описа-
ние симптомов пациентом и его родственниками, 
используемые слова и термины в контексте, в 
котором развивается клиническая история (короче 
говоря, “описательный” компонент трансакции 
врача и пациента) соответствуют конкретному 
моменту времени, в которой они происходят. 
Окружающая среда определяет форму (не только 
содержание) симптомов: бред является устойчи-
вым, неизменным (во многих случаях, необычным 
и странным) убеждением, определенным в психо-
патологической оценке любого пациента, сейчас и 
всегда, поскольку клиническая психиатрия стала 
признанной дисциплиной; содержание бреда (из-
вестного культурального стиля), однако, различно 
у пациента 21-го века, выросшего в городе, в мире, 
где доминируют технологии, и у пациента 200 лет 
назад, жившего преимущественно в сельской, го-
раздо менее сложной, среде. Различие между появ-
лением симптомов, его словесным описанием, а 
также окружающая пациента реальность по-преж-
нему являются ключевым элементом этой части 
оценки. 
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Объясняющие модели 
 
Объясняющие модели - важнейший компонент в 

любом культуральном обрамлении психиатричес-
кого диагноза, предлагают характерные точки зрения 
пациента и его родственников о происхождении 
(культуральная этиология?) симптомов, почему они 
возникают, и как развивался процесс “становления 
больным” (культуральный патогенез?). Обследова-
ние может расшириться в том, почему именно этот 
пациент стал “мишенью” таких симптомов и что 
должно быть сделано для их преодоления (37). 
Культурную значимость этих объяснений не следует 
недооценивать, так как информация будет иметь 
ценность и значение как для самого диагноза, так и 
для возможного междисциплинарного (мультикон-
цептуального или многомерного) процесса управ-
ления. 
 
 
Сильные и слабые стороны пациента  

 
Сейчас обследование психического статуса как 

часть  клинической истории включает  описание от-
дельных членов семьи пациента. Культуральная при-
рода этой части информации неоспорима: являясь 
продуктом самонаблюдения, она отражает вопросы 
Я-образа и последующей самооценки, стиля взаимо-
действия, социального характера и навыков, уровень 
действий, даже тонкие скрытые стремления к пере-
менам или ясные терапевтические цели (38). Кроме 
того, сильные и слабые стороны (последние счи-
таются барьерами в отношении подходов к лечению) 
формируют то, что известно как “стратегии совлада-
ния” пациента по отношению к происходящим не-
благоприятным событиям, ведущим или отягча-
ющим патологические симптомы. 

 
 
ПРАКТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ИНТЕГРАЦИИ 
КУЛЬТУРАЛЬНЫХ ФАКТОРОВ В 
ПСИХИАТРИЧЕСКИЙ ДИАГНОЗ  

 
Материально-техническое обеспечение процесса 

включения культуральных факторов как в МКБ, так 
и в DSM не является простым. Оно имеет ряд ком-
понентов, которые влекут за собой концептуальную 
интеграцию, идеологическую согласованность, праг-
матическое видение и даже политические обязатель-
ства. Она содержит включение культуры в опреде-
ление психического расстройства, анализ и совер-

шенствование культуральной формулировки и 
конкретные шаги в процессах интервью, осна-
щения, клинической документации и необходимых 
исследований. 
 
 
Определение психического расстройства 

 
Первым шагом должно быть недвусмысленное 

признание того, что культуральные несоответствия 
играют такую же важную роль в определении пси-
хических расстройств, как неадекватное поведение 
и последующая функциональная неадекватность. 
Этого недостаточно, чтобы ограничить это при-
знание такими мягкими фразами, как “в отличие от 
культурных норм, принятых в сообществе лич-
ности или обществе происхождения”. Определение 
психического расстройства или психического забо-
левания/болезни должно быть точным в отноше-
нии таких несоответствий (т. е. против правил со-
существования, уважения и солидарности в куль-
туре происхождения), с их сжатым, но всесторон-
ним перечислением. Общепринято, что определе-
ние психического расстройства будет одной из 
первых страниц новых руководств, но, что должен 
включать культуральный компонент, еще пред-
стоит выяснить. Разумеется, это было бы четким 
свидетельством, если руководство ВОЗ, Американ-
ской Психиатрической Ассоциации, ВПА и других 
организаций, вовлеченных в эти усилия, действи-
тельно намерены материализовать долгожданную 
возможность для конечного продукта этого про-
цесса (39,40). 
 
 
Культуральная формулировка 

 
Культуральная формулировка, как указано в 

DSM-IV-TR, является ценным инструментом, ко-
торый, однако, систематически не испытан. Ее со-
держание включает в себя большинство, но не все 
понятия, обсужденные в данной статье. Она имеет 
то преимущество, что, будучи уже известным ин-
струментом, удобна для использования как спе-
циалистами в области психического здоровья, так 
и неспециалистами, повышая ценность этнографии 
как клинического метода сбора данных, охваты-
вающего собственную точку зрения пациента, 
включающего данные о его личности, объяс-
няющие модели, окружение и психосоциальное 
функционирование, взаимоотношения с диагнос-
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том и общую культуральную оценку для диагноза и 
обслуживания (41). Она обеспечивает более глубо-
кое понимание симптомов, следовательно, повышает 
точность обычной клинической оценки.  

В качестве недостатков существующей культу-
ральной формулировки упоминаются неточность и 
последующая неоднородность описательных дан-
ных. В эпоху количественных подходов к клиничес-
кой оценке индивидуумов и групп пациентов и 
использования документации, “основанной на дока-
зательствах”, некоторые авторы предложили разра-
ботку шкалы для более объективного выражения 
качественного характера  информации, содержащей-
ся в культуральной формулировке. Это, безусловно, 
выполнимый проект. Как бы то ни было, существует 
консенсус по поводу того, что культуральную фор-
мулировку следует считать официально санкциони-
рованным инструментом для использования в кли-
нических оценках, приводящих к более полной 
диагностике (42). 
 
 
Культуральная ось? Культуральное измерение? 

 
Кратковременная инициатива способствовала 

идее добавления культуральной оси к пяти вклю-
ченным в DSM-III. Ее сторонники заметили “ви-
димость”, что культуральные вопросы будут решены 
путем включения в единую ось. Однако вскоре стало 
ясно, что это будет неимоверно трудоемко и 
неэффективно из-за включения всего в единную ось, 
все то, что в переживаниях психически больного 
человека является культуральным. Кроме того, это 
будет идти против всеобщей природы культураль-
ных оценок и создавать псевдо-независимость, в 
дальнейшем еще более изолирующую культуру как 
диагностический фактор. Напротив, критики выска-
зали мнение, что культура должна быть в авангарде 
всех клинических взаимодействий, направленных на 
диагноз, и имеет преимущество  в общей оценке всех 
пациентов, с детализацией ее влияния на симптомы, 
синдромы и все переживания болезни (4). 

Дискуссия о культуральном “измерении” являет-
ся более актуальной, принимая во внимание дискус-
сию о категориальном или измерительном подходах 
в психиатрическом диагнозе в целом (43). Действи-
тельно, культура играет большую роль с измеритель-
ной точки зрения, наряду с такими факторами 
подвергающимся влиянию внешних реальностей, как 
бедность, безработица, правовые и политические 
обстоятельства, “измы” всех видов. Тем не менее, 

определение культуры может также создать ее 
изоляцию и в конечном итоге игнорирование, 
большие затраты по времени, и, следовательно, 
полученная таким образом информация, будет 
фрагментированной. Разумным ответом на этот 
вызов  должны быть  восстановленные усилия, 
чтобы сделать культуральную оценку подвижным 
компонентом клинического интервью, с простыми 
в использовании инструментами, и связанными, 
охватывающими взглядами и процедурами. 
 
 
Составляющие клинического интервью 

 
С четкой перспективой на соответствующие 

культурные переменные, этиопатогенетические 
факторы и объясняющие модели, которые будут 
выявлены в ходе обычного клинического интер-
вью, простую, но информативную балльную шкалу 
и доступные компоненты культуральной форму-
лировки, врач будет в хорошем положении для 
интегрирования этих факторов в своей рутинной 
работе. Это чувство настороженности, тем не 
менее, решающее в плане раннего выявления того, 
что может быть “культуральным” в истории 
пациента, например, вездесущая тема соматизации 
(44). Если такое содержание является мягким, то 
останется в клинической документации как кон-
кретное напоминание о том, что в дальнейшем 
может быть актуальным или полезным. Если ин-
туиция врача (или “подозрение”) является уме-
ренной или даже сильной, он может использовать 
своего рода “телескопический” метод, который 
позволит перейти от широких к узким (более 
точным, в данном случае) оценкам с исполь-
зованием подручных инструментов, чтобы сделать 
восприятие таким же ясным. Как вообше телеско-
пирование требует не только “масштабирования”, 
но и различных объективов с более тонким про-
смотром и настройкой возможностей, так и это 
“клиническое телескопирование” по отношению к 
культуральным диагностическим факторам может 
вызвать необходимость использования новых под-
ходов, в том числе вопросов к родственникам, 
друзьям, соседям, коллегам или знакомым, или 
дополнительных клинических инструментов, для 
выяснения истинных “культуральных несоответ-
ствий” в собираемой истории (45,46). Там может 
быть пункт, для которого направление или помощь 
более опытного коллеги в данной области 
необходимы. 
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Этот процесс может идти по выявлению, напри-
мер, “синдрома, связанного с культурой” (35,47) или 
хорошо установленного аспекта традиционной кли-
нической сущности, связанного с культурой, напри-
мер, рассмотрения и оценки понятия, тяжести и 
объяснения суицидального риска у данного пациента 
(48). Все это будет должным образом отражено в 
окончательном варианте истории болезни. Очевидно, 
что эти усилия, в конечном итоге, могут привести к 
более широкому диагнозу и ожидаемому всеобъем-
лющему комплексу лечебных рекомендаций. И нао-
борот, процесс может закончиться рациональным 
исключением культурального этиопатогенеза и под-
держанием ценности как части общих рекомендаций 
по ведению, например, укрепления семейных связей, 
групповой терапии, или духовных бесед. Врач будет, 
опять же, делать это четко в медицинских записях. 
 
 
ПРЕДЛАГАЕМЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ В 
БУДУЩЕМ 

 
Следующие несколько лет создают широкие воз-

можности для проведения исследований по культуре 
и психиатрическому диагнозу (32,33). Тогда могут 
быть лучшие освобожденные источники финансиро-
вания, так как необходимость выполнения старых 
обещаний достигает убедительного уровня. Эта сфе-
ра остается в значительной степени неисследован-
ной, несмотря на повсеместное присутствие культу-
ры во всех областях научных исследований пси-
хиатрического диагноза. Американская Психиатри-
ческая Ассоциация, начавшая объем исследований 
по программе исследований для DSM-V (49), при-
знала роль культуры практически во всех ее главах. 
Неврологи прокомментировали распространенность 
этнических и культуральных вопросов в интерпре-
тации в большей степени генетических исследований 
и их влияние на уязвимость и стойкость, копинг-
стили, когнитивные реакции на стресс и характер 
социальной поддержки. Присутствие этнокультур-
ных компонентов в эндофенотипических проявле-
ниях психических состояний, а также реалии фарма-
кологической эпидемиологии, этнопсихофармако-
логических и фармакогеномических выводов (50) те-
перь неоспоримы. Было также заявлено, что новая 
номенклатура должна включать четкое определение 
основных критериев, признание культуральных и 
кросс-культурных вариантов в определении симп-
томов и поведенческих и симптоматических про-
явлениях. 

Аналогично рабочая группа по вопросам раз-
вития детально разработала темы значений и кон-
текста и их влияния на выражение специфического 
поведения, а также риска для психопатологии на 
всем протяжении различных фаз развития. Также 
была подчеркнута необходимость представления 
объяснений в отношении социальных, культураль-
ных и нейрофизиологических механизмов, играю-
щих роль в воздействии адаптивных и дезадаптив-
ных черт личности. Соответствующая глава указы-
вает на типологические и поведенческие различия 
между культурами  и комментирует неравномер-
ность результатов известных измерительных ин-
струментов в различных этнических группах. 
Культуральные психиатрические исследования 
должны обращать внимание на “фактор желатель-
ности” в диагностических процессах, прелюдию к 
обширной области стигмы и ее диагностического 
воздействия, а также этнокультурных и языковых 
погрешностей в оценках психического здоровья 
(51,52). Сферы культуральной эпидемиологии (по-
тенциально богатая смесь антропологических и 
описательных эпидемиологических переменных) и 
сравнительные исследования (городской vs сель-
ский, DSM-ICD, международные, межполушар-
ные) важны в равной степени (53,54). 

Сходства и различия между этнической при-
надлежностью и самобытностью, религиозностью 
и духовностью являются предметом обсуждения 
достойных связей с психиатрическим диагнозом в 
различных культуральных средах (55). Связи меж-
ду биологией и культурой в психопатологии могут 
иметь мощное влияние на такие диагностические 
факторы, как устойчивость, реакция на травми-
рующие события, насилие, восприимчивость к  ле-
чению и продуктивность среди прочих (56,57). 
Культуральные факторы в конкретных диагнозах, 
таких, как хроническая боль, фобии, диссоциа-
тивные расстройства и расстройства пищевого по-
ведения, а также расстройства личности, явные, но 
не полностью выделенные (58). То же относится к 
оценке культуры в восприятии (пациентами и 
врачами) выраженности симптомов, функциональ-
ных нарушений, а также всеобъемлющей области 
качества жизни (59). Рассмотрение исследований в 
отношении об'ема культуральных факторов может 
создать почву для будущих диагностических и 
нозологических систем (43). 

В области синдромов, связанных с культурой, 
потенциальные пункты исследований обширны, и 
потребность в их осуществлении высока. Первая и 
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самая главная область исследования имеет отноше-
ние к обоснованности клинических структур, кото-
рые будут рассматриваться самостоятельно или 
включены как часть существующих групп рас-
стройств, т.е. “ataque де nervios” является одной из 
форм панического расстройства, “amok” - опасный 
острый психотический эпизод, “susto” - диссоциа-
тивное расстройство или “koro” - вариант обсессив-
но-компульсивного расстройства (47,60). В свою 
очередь, как много культурального в хорошо из-
вестных “западных” расстройствах, таких как ано-
рексия или патологические азартные игры (61-63)?. 
Само собой разумеется, что интенсивные споры по 
этому поводу могут быть решены только с помощью 
хорошо продуманных сравнительных исследований. 

Заметно более близкое к текущим событиям в 
психиатрической нозологии полевое исследование 
по культуральной формулировке могло бы прове-
рить целесообразность (полезность) и надежность 
инструмента. Специфика пола и расы/этноса будут 
необходимы для того, чтобы включить наиболее 
известную культурную изменчивость в представле-
ние симптомов и уточнить проблемы гипо- или 
гипердиагностики некоторых расстройств в разных 
этнических группах (42,43). Вклад “культуральной 
рекомендательной группы”, влияние таких факторов, 
как сектор обслуживания или персональное и про-
фессиональное культуральное окружение практи-
кующего врача, должны быть адекватными субъек-
тами исследования. Применение культуральной фор-
мулировки и сравнение ее между разными, комо-
рбидными или трудными для дифференцировки рас-
стройствами, сделают ее более строгой и надежной 
(60). Наконец, культуральная формулировка может и 
должна быть введена и испытана в различных кли-
нических учреждениях, например, в общих меди-
цинских, организациях первичной медицинской по-
мощи, психиатрических клиниках, как и в специа-
лизированных медицинских и психиатрических 
отделениях. 

 
 
ВЫВОДЫ 

 
Дилемма “универсальность против самобытно-

сти”, подразумеваемая в истории разработки диаг-
ностических и классификационных систем, имеет 
символический аспект в дискуссии о включении 
культуры и культуральных факторов в предстоящие 
издания DSM и МКБ. Интернационализация сфер 
здоровья и психического здоровья в результате 

глобализации, подпитанная, в свою очередь, 
казалось бы, неостановимой миграцией, привела к 
принятию и практическим проблемам разнообра-
зия в медицинских учреждениях по всему миру. 
Хотя признано, что эти усилия не свободны от 
проблем во многих областях: концептуальных, 
методологических, клинических, финансовых, ад-
министративных и политических. Тем не менее, 
сейчас есть историческая возможность для осу-
ществления старых обещаний, и  она должна быть 
решительно использована всеми лицами, группами 
и организациями. 

Траектории двух, на  сегодня основных, нозо-
логических систем ясно дали понять, что культура 
как этиопатогенетический и патопластический 
фактор и в качестве способствующий компонент 
тяжести существенно влияет на психиатрический 
диагноз. Но такое воздействие идет еще дальше: 
каждый врач должен знать и оценивать соответ-
ствующие культуральные переменные, семейные 
данные, объясняющие модели, сильные и слабые 
стороны отдельных пациентов и их обществ 
происхождения. Культуральная психиатрия, как 
молодая, но сильная дисциплина, помогает в сис-
тематизации этих знаний благодаря своей расту-
щей связи с нейробиологическими и социальными 
науками. Вместе с явной декларацией культураль-
ного объекта (“культуральные несоответствия”) в 
новом определении психического расстройства, 
использование и совершенствование, а также до-
полнительные полевые исследования таких ин-
струментов, как DSM-IV-TR,  культуральная фор-
мулировка необходимы для нового и прагмати-
ческого клинического интервью, которое должно 
включать исследование культуральных факторов 
как при сборе анамнеза, так и при построении 
диагноза. В этой статье разработаны теоретичес-
кие/концептуальные и логистические/прагматичес-
кие компоненты этих усилий. 
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Технические достижения способствовали изучению факторов, связанных с депрессией позднего возраста, и помогли 
разработать новые биологические и психосоциальные подходы к лечению. Это краткий обзор основных достижений в 
области эпидемиологии, клинических проявлений, течения, генетических и других сфер биологических исследований. К 
лечебным мерам, представленным в этой статье, относятся электрошоковая терапии, повторяющаяся транскра-
ниальная магнитная стимуляция, магнитная судорожная терапия, стимуляция блуждающего нерва (вагуса), глубокая 
стимуляция мозга, профилактика депрессии а также междисциплинарные подходы к лечению депрессии, и психо-
терапии. Формы психотерапии при депрессии позднего возраста включают кратко межличностную, поддерживаю-
щую психотерапию, когнитивно-поведенческую, проблемно-разрешающую терапию и терапию,  сфокусированную на 
экосистеме. Кратко обсуждены методы нейровизуализации, основанные на магнитно-резонансной томографии, в 
том числе исследованиях объема мозга, визуализация рассеивания напряжения, фрагментарная анизотропия, волокон-
ная трактография, визуализация передачи намагниченности и функциональная магнитно-резонансная визуализация в 
зависимости от уровня насыщения крови кислородом. Наконец, рассмотрена эффективность лечения новыми 
моделями для улучшения доступности  и качества  медицинской помощи, предлагаемой  обществом. 
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(World Psychiatry 2009;8:140-149) 
 
 

Депрессия является ведущей причиной инва-
лидности во всем мире (1). Это приводит к большему 
количеству лет, прожитых с инвалидностью (YLDs), 
чем любое другое заболевание, и занимает четвертое 
место по количеству лет жизни, скорректированных 
по инвалидности (DALY). Кроме того, депрессия 
связана с большим ухудшением общего здоровья в 
связи с множественными заболеваниями, чем стено-
кардия, артрит, астма и диабет. Депрессии позднего 
возраста, в частности, не только причиняют страда-
ния и включают риск самоубийства, но также увели-
чивают медицинскую коморбидность и инвалид-
ность среди пожилых людей. 

Хотя депрессия может быть менее распростра-
ненной у пожилых, чем у молодых, в то же время 
когорта более молодых лиц и пожилого населения 
увеличивается и беспрецедентное число пожилых 

людей с депрессией будет нуждаться во внимании 
психиатров. Хотя биологические причины депрес-
сии остаются неизвестными, клинические и биоло-
гические наблюдения предоставляют обоснование 
для разработки новых методов социально-психоло-
гического и соматического лечения или использо-
вания существующих методов лечения по новым 
показаниям. 
 
 
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 

 
Исследования пожилых людей, проживающих 

в обществе,  свидетельствуют о сокращении общей 
распространенности депрессии по сравнению с 
людьми среднего возраста (2). Тем не менее, у тера-
певтических пациентов, инвалидов пожилого воз-
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раста высокая распространенность депрессии. В 
частности, у 10-12% терапевтических стационарных 
пациентов и 12-14% лиц в домах престарелых имеется 
большая депрессия, и большее число лиц испыты-
вают менее тяжелые депрессивные синдромы. 

У большого числа пожилых людей депрессия 
развивается впервые в их жизни, часто в условиях 
возросшей нагрузки в результате соматических и 
неврологических заболеваний или пороков. Было 
высказано предположение, что депрессия с поздним 
началом может распространяться на группу па-
циентов с неврологическими расстройствами, кото-
рые клинически не доказаны, когда впервые поя-
вилась депрессия (3). Хотя некоторые исследования 
не поддержали эту точку зрения, большинство из 
них показали, что депрессия с поздним началом по 
сравнению с депрессией с ранним началом связана с 
более высокой соматической заболеваемостью и 
смертностью (4,5), большей инвалидностью (6) и 
большими нейропсихологическими (7,8) и нейрора-
диологическими  отклонениями (9-11). 

Болезни сосудов мозга часто возникают в период 
от 2 до 3 лет до госпитализации в связи с  тяжелой 
депрессией (12,13). Депрессия часто возникает после 
инсульта (14-19), поражая более чем 30% выживших 
после инсульта (20). Болезнь сердца (21,22) и в широ-
ком смысле цереброваскулярные заболевания широ-
ко встречаются у пожилых пациентов с депрессией, с 
увеличением относительного риска до 4,5 раза (23, 
24). Взаимоотношения  между сосудистыми заболе-
ваниями и депрессией, вероятно, двунаправленные, 
так как предсуществующие сосудистые заболевания 
предсказывают возникновение депрессии, а уже су-
ществующие депрессии прогнозируют развитие сер-
дечно–сосудистых заболеваний и инсульта (24). 
 
 
КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 

 
Поздняя депрессия часто отличается от ранней 

депрессии по своим клиническим характеристикам, 
особенно, если это позднее начало или сопровож-
дается признаками дисфункции или сосудистого за-
болевания. Поздняя депрессия часто ассоции-руется 
с исполнительной дисфункцией (25-29), нейропсихо-
логическим выражением ухудшения лобной  систе-
мы, с клиническими проявлениями депрессии, похо-
жими на синдромы средней лобной доли (25). 
Депрессия влияет на когнитивные функции во всех 
возрастных группах, но исполнительные функции 
реакции торможения и устойчивое усилие чаще 

поражаются при депрессии позднего возраста (30). 
Исполнительные дисфункции убывают в целом по 
мере уменьшения симптомов депрессии, но, как 
правило, сохраняются и в ремиссии (31-36). При 
наличии исполнительной дисфункции у депрессив-
ных пожилых пациентов она с большей вероят-
ностью приводит к снижению интереса к деятель-
ности, более глубокому психомоторному замедле-
нию (25) и плохому и неустойчивому ответу на ле-
чение антидепрессантами (35,37-39). 

Клиническое проявление гериатрической де-
прессии с поздним началом с сопутствующими со-
судистыми заболеваниями похоже на гериатри-
ческую депрессию с исполнительной дисфунк-
цией. По сравнению с пожилыми пациентами с 
ранним началом депрессии и без сосудистых фак-
торов риска у пациентов с поздним началом 
большой депрессии и сосудистыми факторами 
риска выявлены большие нарушения лобных 
функций, худшее  понимание, более выраженное 
психомоторное замедление, менее выраженное 
возбуждение и чувство вины, более частая инва-
лидность (40,41). Сравнение магнитно-резонан-
сной томографии (МРТ), определяющей сосудис-
тый или несосудистый характер депрессии, пока-
зало, что  в группе с сосудистой депрессией значи-
тельно более старший возраст, как и возраст на-
чала депрессии, более выраженные ангедония и 
инвалидность, но меньше психотические проявле-
ния. Несмотря на некоторые отрицательные ре-
зультаты (42-44), как гораздо более ранние, так и 
последние данные показывают, что сосудистые 
депрессии прогнозируют худший ответ на лечение 
антидепрессантами (10,38,43,45-49). 
 
 
ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 
Семейная история депрессии встречается реже 

у пациентов с ее поздним началом, чем у пожилых 
пациентов с ранним началом рекуррентных де-
прессий (50,51), и при “сосудистых депрессиях”, 
чем при несосудистых (52,53). В недавнем круп-
ном шведском близнецовом исследовании история 
с ранним началом депрессии у одного из близ-
нецов была связана с высоким риском развития 
депрессии у другого. В отличие от этого, депрес-
сия с поздним началом была связана с высоким 
риском сосудистых заболеваний у однояйцевых 
близнецов (54). 
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Обнаружение генов, предрасполагающих к 
депрессии, было трудноразрешимой задачей. 
Депрессия имеет полигенную наследственность, что 
затрудняет определение вклада отдельных генов. 

Чтобы преодолеть это препятствие, исследования все 
больше фокусируются на генах, связанных с 
конкретными поведенческими или биологическими 
функциями (эндофенотипы), связанными с депрес-
сией.  

Генетические исследования переносчика серото-
нина являются примером этой работы. Транспортер 
серотонина является местом действия для ингиби-
торов обратного захвата серотонина (СИОЗС). Поли-
морфизм области промотора (активатора) гена 
транспортера серотонина (5-HTTLPR) включает 
инсерцию 44-пары нуклеотидов (L аллель) или 
делецию (S аллеля). Показано, что S аллель снижает 
экспрессию гена, тем самым снижая обратный захват 
серотонина (55). 

В дополнение к исследованиям, касающимся S 
аллеля для риска развития  депрессии (56-58), в ряде 
исследований обнаружена связь между S аллелем и 
повышенным риском сосудистых заболеваний.  

Повышенный уровень холестерина в крови и 
триглицеридов, болезни сердца, инфаркта миокарда 
были более частыми среди носителей S аллеля, чем 
гомозиготы L аллеля (59); и после острого инфаркта 
миокарда депрессивные симптомы и негативные сер-
дечные исходы, включая сердечную смерть, более 
распространены у S-носителей, чем у L-гомозигот 
(60). В одном из наших последних исследований 
поздней депрессии мы обнаружили, что, по срав-
нению с L-гомозиготами, S-носители имеют микро-
структурные отклонения в белом веществе (более 
низкая дробная анизотропия - объяснение ниже), в 
лобно-лимбических участках мозга, а также более 
низкую частоту ремиссии депрессии (61). 
 
 
ДРУГИЕ БИОЛОГИЧЕСКИЕ НАХОДКИ 

  
Нейрорадиологические и гистологические иссле-

дования выявили связи между  депрессией, исполни-
тельной дисфункцией и мозговыми нарушениями, 
прежде всего, затрагивающие структурную целост-
ность лобно-стриатумных кругов, которые включают 
в себя подкорковые регионы. Исполнительная дис-
функция и депрессия, предположительно, связаны с 
аномалиями лобно-стриато-лимбической сети (3). 
Было описано пять таких лобностриатумных кругов 
(62,63). Глутамат, энкефалины и гамма-аминомасля-

ная кислота (ГАМК) являются основными нейро-
трансмиттерами этих кругов с выступающими в 
роли модуляторов ацетилхолином и дофамином. 
Поскольку эти круги появляются в качестве по-
средника положительного эмоционально управляе-
мого ожидания, их повреждение, обусловливаю-
щее неспособность предвидеть стимулы, является 
предположительным механизмом, приводящим к 
депрессии (40). 

Макроскопические и микроскопические изме-
нения в областях мозга связаны с расстройствами 
настроения в гистопатологических и нейрови-
зуальных  исследованиях. В посмертных исследо-
ваниях у депрессивных пациентов отмечалось 
уменьшение глии в субгенуальной прелимбичес-
кой передней поясной извилине (64). В исследова-
ниях по биполярным и униполярным депрессиям 
сообщалось о нейронных отклонениях в дорсола-
теральной префронтальной коре (65). Радиологи-
ческие исследования показали низкий орбитофрон-
тальный (66,67), передний поясной (68), и гиппо-
кампальный объем (69,70) у пожилых депрес-
сивных пациентов по сравнению со здоровыми 
пожилыми лицами, в то время как  сообщения об 
объеме амигдалы (мозжечковой миндалины) отли-
чались (71). Исследования целостности с возрас-
том белого вещества при нормальном старении 
показали большую тенденцию к снижению пре-
фронтального белого вещества по сравнению с 
другими областями мозга (72). Микроструктурные 
нарушения префронтального белого вещества 
коррелировали с худшей производительностью по 
исполнительной функции, что, предположительно, 
отражает состояние разобщения, которое может 
увеличить риск гериатрической депрессии (73).  

Депрессия была связана с мозговыми инфарк-
тами, даже при отсутствии очевидных неврологи-
ческих симптомов. В голландском исследовании 
такие “молчаливые” инфаркты выявлены в пять 
раз чаще, чем мозговые инфаркты с периферичес-
кими неврологическими признаками (74). В боль-
шом исследовании в США у 28% пожилых лиц при 
отсутствии в предыдущей истории транзиторных 
ишемических атак или инсульта были признаки 
предшествовавших инфарктов. У 81% из них были 
только лакуны, и как группа они показали более 
выраженную когнитивную дисфункцию, чем лица 
без мозговых инфарктов (75). В японском исследо-
вании из 63 пациентов с поздним началом депрес-
сии, у 59 (94%) были безмолвные мозговые ин-
фаркты (76). Наконец, в исследовании инфарктов в 
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таламусе и базальных ганглиях такие поражения 
обнаружены у 14 из 35 пожилых больных депрес-
сией без неврологического анамнеза, и только у 1 из 
22 здоровых пожилых добровольцев (77). 

Депрессия также была связана с аномалиями бе-
лого вещества, включая гиперинтенсивность белого 
вещества (WMHs; участки повышенной интенсив-
ности на Т2-взвешенных магниторезонансных изо-
бражениях) или микроструктурные нарушения,  по-
казанные как уменьшенная дробная анизотропия при 
визуализации тензора диффузии. WMHs были более 
частыми у депрессивных больных пожилого воз-
раста, чем у здоровых пожилых людей (10,67,77-81), 
особенно в лобной и височной областях (82). По-
смертное исследование показало, что глубокие 
WMHs у депрессивных пациентов пожилого воз-
раста чаще были ишемического характера, чем 
глубокие WMHs у здоровых пожилых лиц (83). 
WMHs связаны с цереброваскулярной болезнью (84), 
сердечными заболеваниями (85), курением (86), 
гипертонией (53,84,86), снижением мозгового крово-
тока (85), исполнительной дисфункцией (73,87,88) и 
инвалидностью (52,89). 

Основываясь на этих выводах, выдвинута 
гипотеза “сосудистой депрессии”, которая постули-
рует, что цереброваскулярные заболевания предрас-
полагают, ускоряют и навсегда сохраняют синдром 
поздней депрессии (3). Сосудистые заболевания 
могут привести к депрессии через повреждение 
конкретных мозговых кругов или менее непосред-
ственно - через воспаление. Провоспалительные 
цитокины, такие, как интерлейкины 1 и 6 (IL1 и IL6) 
и фактор альфа некроза тканей (TNF-a), высвобож-
даются после повреждения эндотелия сосудов (90). 
Посмертное исследование выявило повышенные 
уровни молекул-1 межклеточной адгезии (ICAM-1), 
маркера воспаления,  вызванного ишемией, в дорсо-
латеральной префронтальной коре депрессивных лиц 
по сравнению с контрольной группой (91). Распро-
страненность депрессии после лечения интерферо-
ном-альфа воспалительного цитокина (IFN-a) колеб-
лется от 30 до 50% (92); депрессия связана с увели-
чением хемокинов, молекул клеточной адгезии, про-
теинов острой фазы и провоспалительных цитокинов 
(93,94). Учитывая, что провоспалительные цитокины 
связаны с атеросклерозом и сердечно-сосудистыми 
заболеваниями (90), вполне можно предположить, 
что воспаление предрасполагает и к депрессии, и к 
сосудистым  заболеваниям  одновременно, или что 
оно может быть вовлечено в порочный круг депрес-
сии, ведущий к воспалению, далее к сосудистым 

заболеваниям, еще большему воспалению и повы-
шенному риску развития депрессии.  

Помимо воспаления, и другие факторы могут 
способствовать развитию порочного круга, сохра-
няющего навсегда  депрессию и ухудшение сосу-
дистого заболевания. К ним относятся сидячий об-
раз жизни, переедание, диабет, курение, несоблю-
дение медицинских рекомендаций, гипертония, ги-
пергомоцистеинемия, возбуждение нервной сис-
темы, активация оси гипоталамус-гипофиз-надпо-
чечники и другие физиологические реакции на 
стресс, нарушения сердечного ритма, а также 
повышенная свертываемость крови (90,94,95). Взаи-
мосвязь между депрессией и повышенной сверты-
ваемостью крови может быть, в свою очередь, 
опосредованной через физическую пассивность, 
курение или повышенную активность тромбоцитов 
(96). Поэтому в тех случаях, когда сосудистое за-
болевание предрасполагает к депрессии, даже как 
только начинается депрессия может возникнуть 
порочный круг, который ухудшает и сосудистое 
заболевание, и депрессию. 

Гипотеза “сосудистой депрессии” послужила 
концептуальной основой для дальнейшей подклас-
сификации депрессии в позднем возрасте. Одной 
группой исследователей в дальнейшем подробно 
описан подтип “сосудистой депрессии”, подкор-
ковая ишемическая депрессия (subcortical ischemic 
depression, SID), и определение ее как большая 
депрессия с  признаками подкорковых поражений, 
определенных с помощью МРТ. В отличие от мно-
гих психических расстройств, которые описаны в 
чисто феноменологических терминах, подкорковая 
ишемическая депрессия включает измеримые био-
логические аномалии. Связь поздней депрессии с 
исполнительной дисфункцией привела еще одну 
группу исследователей к описанию синдрома де-
прессии и исполнительной дисфункции (depression- 
executive disfunction syndrome, DED). Хотя многие 
пациенты с DED также соответствуют критериям 
SID или других “сосудистых депрессивных син-
дромов”, фокус DED на функциональном отклоне-
нии большем, чем на анатомическом, выводит его 
за пределы понятия сосудистой депрессии.  
 
 
ДОСТИЖЕНИЯ В ЛЕЧЕНИИ ПОЗДНЕЙ 
ДЕПРЕССИИ 

 
Достижения исследований поздней депрессии, 

новые или усовершенствованные методы лечения, 
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персонализация лечения в зависимости от типа де-
прессии или характеристик личности и стратегии по 
улучшению доступности помощи. Читатель может 
найти в других источниках руководящие принципы 
лечения депрессии позднего возраста (30,40,97). 
Здесь мы сконцентрируемся на новых веяниях и 
тенденциях. 
 
 
Биологические исследования ответа на лечение 

 
Исследованиям мозга способствуют различные 

основанные на МРТ методы нейровизуализации 
(98,99). Многие из них могут быть выполнены в еди-
ной сессии МРТ. T1-взвешенные изображения МРТ 
позволяют сравнивать размеры структур мозга в 
объемных исследованиях его в дополнение к клас-
сическим исследованиям повреждений. WMHs мозга 
могут быть изучены с помощью T2-взвешенных изо-
бражений, в то время как новые методы позволяют 
изучать целостность тракта белого вещества. 

Визуализация тензора диффузии (diffusion tensor 
imaging, DTI) указывает направление диффузии 
воды. Волоконная трактография использует  DTI ин-
формацию, чтобы  наметить предполагаемые пучки 
волокон белого вещества. Дробная анизотропия 
(fractional anisotropy, FA) является мерой DTI 
тенденции воды к движению в одном направлении. 
Низкая FA может быть признаком угрозы для 
целостности белого вещества. Другим методом от-
ражаения целостности белого вещества, но с иной 
точки зрения, является изображение передачи 
намагниченности (magnetization transfer imaging, 
MTI), которое указывает количество воды, связанной 
с макромолекулами, такими, как миелин. 

Визуализация функционального магнитного ре-
зонанса, зависящего от уровня насыщения крови 
кислородом (blood-oxygenation-level-dependent func-
tionnal magnetic resonance imaging, BOLD fMRI), 
включает в себя коллекцию cерии изображений моз-
га в течение времени, как правило, с интервалом 2 
сек., так что изменения в кровотоке, отражающие ак-
тивность всего мозга, можно наблюдать во времени. 
Если задача выполняется человеком в сканнере, то, 
как правило, цель эксперимента заключается в 
выявлении областей мозга, которые активируются в 
ответ на экспериментальную парадигму. 

Некоторые технологии позволяют анализировать 
данные fMRI даже в отсутствие известной экспе-
риментальной парадигмы, как эксперимент в состоя-
нии покоя, когда лицам не дается никаких задач, 

кроме задачи “отдыхать” без сна. Методы на 
основе первоисточников намечают области мозга, 
период активности которых тесно связан с 
выбранной точ-кой или регионом головного мозга. 
Независимый компонентный анализ (independent 
component ana-lysis, ICA) выполняет линейное 
разложение дан-ных fMRI, как если бы они были 
суммой много-численных компонентов, которые 
являются про-странственными картами регионов 
мозга в полной синхронности друг с другом. ICA, 
по существу, рассматривает данные fMRI как 
симфонию или разные мелодии из различных 
созвездий мозга и затем выбирает мелодию, ко-
торая играет. В управляемых задачей эксперимен-
тах ICA представил результаты, сравнимые с 
результатами, полученными с помощью знаний a 
priori экспериментального периода (100-102). 

Некоторые результаты, полученные этими 
методами, предсказали слабую реакцию на лечение 
поздней депрессии. Например, WMHs в лобной 
области были связаны с плохим ответом на 
фармакотерапию (46), и тяжесть гиперинтенсив-
ностей подкоркового серого вещества предсказы-
вала плохой ответ на электросудорожную терапию 
(ЭСТ) (45). Более низкая дробная анизотропия, в 
основном, в лобнолимбических областях, прогно-
зировала слабую реакцию на антидепрессант при 
лечении депрессии позднего возраста (103-105). 

При изучении fMRI у взрослых снижение 
относительной активации ростральной передней 
поясной коры (anterior cingulated cortex, ACC) в 
основе ответа на негативные vs нейтральные раз-
дражители было связано с плохим ответом на вен-
лафаксин (106); в то время как снижение актива-
ции (в ответ на печальные лица) ростральной ACC 
во время курса лечения флуоксетином предска-
зывало улучшение симптомов депрессии (107). 
 
 
Новые или усовершенствованные методы 
лечения 
 
Электросудорожная терапия 

 
ЭCT  по-прежнему является наиболее эффектив-

ным методом лечения депрессии. Частота ответа и 
ремиссии для нелеченных поздних депрессий сос-
тавляют до 90 и 70% соответственно, а для резис-
тентной к медикаментозному лечению депрессии - 
70 и 50% (108). Некоторые исследования ЭCT сооб-
щают о более высоких показателях ответа и  ремис-
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сии при поздней депрессии, чем при ранней (109, 
110), но это может быть связано с тенденцией к 
лечению пожилых пациентов с депрессией ЭСТ, не 
исчерпав всех других частых вариантов лечения. 

Многие исследования ЭCT были сфокусированы 
на минимизации когнитивных побочных эффектов, 
таких, как дезориентация после ЭСТ, антероградная 
амнезия и ретроградная амнезия. Большинство ког-
нитивных эффектов временные и оценки когнитив-
ных тестов в целом улучшаются после ЭCT (в связи 
с улучшением симптомов депрессии) (111). Тем не 
менее, у некоторых лиц амнезия на события пред-
шествующих ЭСТ дней, недель, месяцев, а в не-
которых случаях лет, не исчезает и может быть 
очень неприятным побочным эффектом. 

Меняющиеся параметры ЭCT, такие, как частота 
лечения, размещение электродов, стимулирующие 
энергия и сигнал, обычно приводят к балансу между 
эффективностью и когнитивными побочными эф-
фектами, но существуют некоторые важные исклю-
чения из этого правила. Во многих исследованиях 
более широкий и быстрый ответ за счет усиления 
когнитивных побочных эффектов был получен при 
выборе большей частоты лечения, двустороннего 
(BL, bifrontotemporal), а не правого одностороннего 
(right unilateral, RUL) размещения электродов и 
более высокого энергетического стимула (111). 

Некоторые из лучших последних результатов 
исследований были получены с помощью высоко-
дозированной односторонней праволатеральной 
ЭСТ. Высокие дозы, короткие импульсы, RUL ЭCT 
привели к более мягким когнитивным побочным 
эффектам, к тому же эквивалентной эффективности 
в сравнении с  BL ЭСТ и большей эффективности в 
сравнении с более низкими дозами RUL ЭCT (112, 
113). Совсем недавно влияние ультракороткой ши-
рины импульса (0,3 мс) в сочетании с высокими до-
зами RUL ЭCT (6-кратный судорожный порог) или 
BL ЭCT (2,5-кратный судорожный порог) было срав-
нено с традиционно короткой шириной импульса 
(1,5 мс). Наибольшая частота ремиссии отмечена у 
пациентов, получающих ультракороткий импульс  
RUL ЭCT (73%), а самый низкая частота ремиссии - 
у получавших ультракороткий импульс BL ЭCT 
(35%), в то время как традиционная ширина импуль-
са BL ЭCT (65%) и RUL ЭCT (59%) имели проме-
жуточную частоту ремиссии.  

Группа ультракороткой RUL также имела менее 
серьезные когнитивные побочные эффекты, чем дру-
гие три группы (114). Наконец, эффективность ультра-

короткого импульса, высоких доз, RUL ЭCT (6-
кратный судорожный порог) недавно была найдена 
эквивалентной для ультракороткого импульса, би-
фронтальной ЭCT (1,5-кратный судорожный по-
рог), но ответ на RUL ЭCT требовал значительно 
меньшего лечения (7,76 против 10,08) (115). 
 
 
Серийная транскраниальная магнитная 
стимуляция 

 
В октябре 2008 года Администрация США по 

продовольствию и лекарственным препаратам 
(FDA) утвердила повторяющуюся транскраниаль-
ную магнитную стимуляцию (rTMS) для лечения 
депрессии, резистентной к одной предшествующей 
попытке лечения антидепрессантами (116). TMS 
индуцирует поток электричества на поверхности 
мозга через мощные, быстро меняющиеся импуль-
сы магнитного поля. “Повторяющаяся” указывает, 
что назначается более чем один импульс. Посколь-
ку напряженность магнитного поля с обычными 
катушками резко падает в зависимости от расстоя-
ния до катушки, эффект будет гораздо более лока-
лизованным, чем при ЭСТ. 

В отличие от ЭСТ, целью rTMS является сти-
мулирование без вызывания приступа, что исклю-
чает риск лечения, связанный с приступами и об-
щей анестезией. Нейропсихологические и визуали-
зационные исследования показали, что, в зависи-
мости от частоты примененных импульсов, rTMS 
обладает способностью увеличивать (высокочас-
тотные импульсы> 1 Гц) или уменьшать (≤ 1 Гц) 
уровень активности в кругах мозга на его 
поверхности, который возвращается в нормальное 
состояние в течение нескольких часов (117). Для 
лечения депрессии высокочастотная rTMS обычно 
применяется к (левой) дорсолатеральной префрон-
тальной коре в попытке нормализовать низкий 
уровень активности, часто встречающийся у де-
прессивных пациентов (118). 

Данные последнего двойного слепого рандо-
мизированного плацебо-контролируемого исследо-
вания (n = 92) указывают, что rTMS может быть 
полезной в лечении сосудистой депрессии (119). В 
качестве плацебо была фиктивная катушка, ими-
тирующая кожные ощущения и шум МТР без про-
никновения в мозг. Частота ответа и ремиссий у 
пожилых пациентов (в возрасте ≥ 50, средний 
возраст 64 года) с клинически определенной (под-
корковый инсульт и/или наличие по меньшей мере 
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3 сердечно-сосудистых факторов риска), резистент-
ной к медикаментозному лечению сосудистой де-
прессией были значительно выше при общей куму-
лятивной дозе 18000 импульсов rTMS (ответ 39%, 
ремиссия 27%) по сравнению с фиктивной катушкой 
(ответ 7%, ремиссия 4%). 
 
 
Магнитная судорожная  терапия  

 
Магнитная судорожная терапия (MST) представ-

ляет собой применение высокой интенсивности MST 
для индукции приступа. Основное различие между 
MST и ЭСТ заключается в том, что MST передает 
электрическую энергию на ограниченную область 
поверхности мозга, в то время как ЭCT заставляет 
электроэнергию течь  по всему мозгу по закону Ома. 
Эта разница может оказаться выгодной с точки зре-
ния эффективности лечения и побочных эффектов. 

С момента первого применения в Берне, Швей-
цария, в мае 2000г. (120,121) безопасность, эффек-
тивность и профиль побочных эффектов MST были 
исследованы в небольших испытаниях. Ранние ис-
следования MST показали существенный антидепрес-
сивный эффект, но он был менее надежным, чем при 
ЭCT (122), возможно, из-за ограничений в макси-
мальной энергии, переданной по устройству MST (в 
среднем 1,3-кратный судорожный порог) (123). 
Тестирование более мощного устройства на человеке 
началось в 2006 году. С этим устройством время на 
восстановление ориентировки у 11 пациентов с 
депрессией было значительно меньше (7 минут 
после лечения), чем для ЭCT (22 минуты) у тех же 
пациентов (123). 
 
 
Стимуляция блуждающего нерва 

 
Стимуляция блуждающего нерва (VNS), как пра-

вило, включает стимуляцию левого цервикального 
блуждающего нерва с помощью устройства типа 
кардиостимулятора, расположенного на левой сто-
роне грудной клетки. В исследованиях на животных 
и человеке VNS увеличивает концентрации нейро-
трансмиттеров в спинномозговой жидкости, имею-
щих отношение к депрессии, и меняет функциональ-
ную активность в регионах мозга, включая орбиталь-
ную фронтальную кору, пояс, таламус, гипоталамус, 
островок и гиппокамп (124). 

VNS была впервые использована при резистент-
ной к медикаментам эпилепсии. Исследования пока-

зали, что настроение после VNS также улучши-
лось, независимо от ответа на лечение эпилепсии 
(125,126), что стало причиной дальнейших иссле-
дований VNS для лечения резистентной депрессии. 
В 10-недельном рандомизированном контролируе-
мом испытании пациентов с депрессией, резис-
тентной к медикаментам, первичные результаты 
существенно не отличались между VNS (15%) и 
фиктивным лечением (10%) (124). Кроме того, 
было неясно, в какой степени процедура ослеп-
ления была успешной, поскольку VNS даже при 
низкой интенсивности вызывает у некоторых лиц 
физи-ческие ощущения. Однако в 12-месячной 
открытой продолжающейся фазе исследования, 
когда испы-туемые также получали лечение как 
обычно (treatment as usual, TAU, в т.ч. лекарства 
и/или ЭСТ), ответ  на лечение был  значительно 
больше для VNS + TAU (27%), чем для 
исключительно TAU (13%) (127). VNS для лечения 
резистентных депрессий была утверждена 
Европейским Союзом в 2001 и FDA в 2005 году 
(128). 
 
 
Глубокая стимуляция мозга 

 
Глубокая стимуляция мозга (deep brain stimu-

lation, DBS) включает электрическое стимулирова-
ние мозга через мелкие, глубоко имплантирован-
ные электроды. Они обычно прикрепляются к под-
кожному устройству типа кардиостимулятора, 
который обеспечивает непрерывный ход повторяю-
щихся, очень коротких импульсов малого напря-
жения.  

DBS впервые была использована в 1997 году 
для лечения болезни Паркинсона (129). Хрони-
ческое раздражение участков базальных ганглиев с 
помощью DBS вызывает улучшения моторной 
функции у пациентов, аналогичные тем, которые 
ранее были достигнуты путем абляции (удаления). 
Это привело исследователей к  предположению, 
что DBS вызывает обратимое “поражение” через 
преходящую электрическую инактивацию (130). 
Поскольку уменьшение уровня активности суб-
генуальной передней поясной коры (subgenual an-
terior cingulated cortex, sACC, называемая также 
подмозолистой поясной извилиной) часто ассоци-
руется с ответом на терапию депрессии, sACC стал 
мишенью для первого (опубликованного в 2005 г.) 
применения DBS для лечения резистентной де-
прессии (131). Было сообщено о “поразительной и 
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устойчивой ремиссии” у четырех из шести пациен-
тов, о почти немедленной ремиссии “болезненной 
пустоты” и “вакуума” при стимуляции у нескольких 
пациентов. С тех пор из 20 пациентов с депрессией, 
леченных sACC DBS, среди вылеченных (60%) и с 
ремиссией (35%) были эффективными для лечения 
резистентной депрессии (в том числе к ЭСТ) (132). 
Послеоперационные побочные эффекты включали 
головную боль (4 случая), инфекцию места кра-
ниотомии (4 случая) и припадок (1 случай), но ни 
один пациент не испытывал постоянных проблем. 

Причины хороших результатов эффективности 
остаются неясными. Некоторые недавние механис-
тические данные показывают, что DBS ингибируя 
активность в нейронных телах вблизи (<2 мм) сти-
мулирующего электрода, стимулирует аксоны, вы-
зывающие активацию эфферентных ядер (133). Кро-
ме того, в недавнем исследовании у трех человек с 
чрезвычайно резистентными формами депрессии (в 
том числе у 66-летней женщины), DBS к приле-
гающему ядру привела к значительному сокращению 
баллов депрессивных симптомов в течение одной 
недели (134). Поскольку увеличенная активность 
прилежащего ядра была связана с ожиданиями и 
переживанием наград, представляется маловероят-
ным, что улучшение депрессии произошло из-за его 
торможения. Обнадеживающими были результаты 
другого исследования (N = 15) с участием DBS же-
лудочковой капсулы/желудочкового стриатума 
(VC/VS), с 53% ответа  и 40% ремиссий при лечении 
резистентной депрессии. Мотивацией для приме-
нения DBS на VC/VS было улучшение настроения у 
нескольких тяжелых пациентов с обсессивно-ком-
пульсивным расстройством, получивших это лече-
ние (135). 
 
 
Психотерапия 

 
Формы психотерапии, показавшие эффектив-

ность у депрессивных пожилых лиц без когнитивных 
нарушений, включают межличностную психотера-
пию (interpersonal psychotherapy, ITP) (136), проблем-
решающую терапию (problem-solving therapy, PST) 
(137), поддерживающую психотерапию (138), и ког-
нитивно-поведенческую терапию (cognitive-behavio-
ral therapy, CBT) (139,140). 

Фокус ITP на утрате, горе, а также ролевые 
переходы делают этот вид психотерапии удобным 
для популяции пожилых лиц с депрессией, для кото-
рых эти темы являются частыми. Структурированное 

планирование PST и проблем-решающий подход 
должны стимулировать активность в дорсолате-
ральной префронтальной коре, которая является 
целью некоторых видов биологического лечения. 
PST представляется эффективным и подходящим 
для пациентов с депрессией и управляющей дис-
функцией (141). 

В последнее время была начата разработка 
поведенческих подходов, основанная на концеп-
ции, что депрессия привносит новые проблемы и в 
то же время снижает способность пациентов к их 
решению. Как следствие, депрессивные пожилые 
пациенты переживают свое окружение как трудно-
преодолимое и стрессовое, служащее в качестве 
триггера сохранения их симптомов. По этой при-
чине были разработаны новые методы лечения с 
целью улучшения адаптации пациентов и умень-
шения переживания несчастья. Улучшение навы-
ков решения проблем депрессивных пациентов яв-
ляется частью нескольких таких методов терапии. 
Однако пациенты с депрессией и значительными 
когнитивными нарушениями или физическими 
недостатками не всегда в состоянии улучшить 
навыки совладания с помощью методов решения 
проблем. Поэтому мы разработали “экосистем-
ориентированную терапию” (ecosystem focused the-
rapy, EFT) - лечение, которое фокусируется на 
“экосистеме” (пациент + окружающая среда + член 
семьи/опекун), в котором пациент является ее 
частью (142). EFT наделяет пациента навыками, 
которые максимизируют его сохранившиеся функ-
ции; изменяет физическую среду пациента, а также 
привлекает членов семьи/опекунов, помогая па-
циенту влиять на свои навыки. EFT использует 
терапию решения проблем в качестве основы 
наряду с инструментами и инструкциями, которые 
могут быть использованы пациентом и опекунами 
для создания окружения, способствующего  адап-
тации. Способность пациентов усвоить новые на-
выки и меняющиеся условия, а также опекунов 
приспосабливаться к состоянию пациентов, пре-
доставляет пациентам хорошие шансы на адапта-
цию, повышает чувство влияния и может умень-
шить депрессию. 
 
 
Профилактика депрессии 

 
Профилактика депрессии рассматривается в 

тех случаях, когда ее риск является чрезвычайно 
высоким - в начале стадии ремиссии после лечения 
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антидепрессантами или у пациентов, у которых было 
несколько тяжелых эпизодов депрессии (40). 

Высокая частота депрессии после инсульта побу-
дила некоторых исследователей изучить различные 
формы профилактики постинсультной депрессии. 
Профилактическое лечение эсциталопрамом или 
терапия решения проблем, примененные после 
инсульта, привели к значительному снижению 
частоты депрессии по сравнению с плацебо (143). В 
большом финском исследовании сравнивалась час-
тота постинсультной депрессии в районах осущест-
вления обычной медицинской помощи (в основном 
физиотерапия и речевая терапия) с частотой постин-
сультной депрессии в районах с дополнительной 
активной программой реабилитации. Группы актив-
ной реабилитации имела значительно более низкие 
уровни депрессии - 41% против 54% через 3 месяца 
после инсульта и 42% против 55% после 1 года (144). 
 
 
Междисциплинарные подходы в лечении 
депрессии 

 
Соматическая болезнь увеличивает риск депрес-

сии (95), а она увеличивает риск соматического забо-
левания. Часто двунаправленная связь между сома-
тическими заболеваниями и депрессией требует вни-
мания как к соматическим, так и к психическим  
проблемам, с тем, чтобы разорвать порочный круг 
потенциально психиатрических заболеваний, пред-
располагающих к соматическим заболеваниям, и 
наоборот. Врачи-непсихиатры нуждаются во вклю-
чении диагноза и лечения депрессии в свою обыч-
ную практику, в то время как психиатры в большей 
степени нуждаются в решении соматических проб-
лем. Расширение сотрудничества между врачами, 
скорее всего, улучшит медицинское обслуживание 
на всех уровнях. 

Например, как соматический, так и психиатри-
ческий подходы в лечении пациентов с хронически-
ми обструктивными заболеваниями легких (ХОБЛ) и 
депрессией представляются как воздействие на оба 
состояния. Депрессивные симптомы улучшились 
после краткого  междисциплинарного стационарного 
реабилитационного лечения ХОБЛ (145). В исследо-
вании депрессивных пациентов с ХОБЛ физические 
симптомы, функции и настроение улучшились после 
лечения антидепрессантами (146). 

Пациенты с хронической болью и депрессией, 
также, вероятно, получат преимущества от междис-
циплинарного подхода. Умеренная и сильная боль 

связаны с повышением частоты депрессии и худ-
шими исходами ее; депрессии у пациентов с  болью 

связаны с значительными болевыми жалобами и 

большим нарушениям. По представленным оцен-
кам, у 65% пациентов с депрессией была боль, и бо-
лее 52% пациентов в клиниках боли и/или стацио-
нарных болевых программах были депрессивны-
ми (147). Недооценка боли является основным 
барьером для ее адекватного лечения (148); опрос 
пациентов с депрессией о болевых симптомах и их 
лечение могут существенно облегчить надлежа-
щий уход. Антидепрессанты, которые повышают 
норадреналин  в синапсах, такие, как трицикличес-
кие антидепрессанты, венлафаксин и дулоксетин, в 
целом помогают непосредственно уменьшить ощу-
щение боли в дополнение к их антидепрессивным 
эффектам (149). 

Наконец, наблюдаемая двунаправленная связь 
между депрессией и сосудистыми заболеваниями 
означает, что соматические врачи нуждаются в 
оценке депрессии по тем же причинам, по которым 
они регулярно оценивают гипертонию и гиперхо-
лестеринемию. Более того, психиатры должны рас-
сматривать сердечно-сосудистые заболевания при 
своей оценке пациентов. Такая оценка в психиат-
рии особенно важна, поскольку многие психотроп-
ные препараты могут потенциально воздейство-
вать  на сердечно-сосудистую систему. Например, 

путем снижения активности тромбоцитов СИОЗС 
может снизить риск сердечных приступов (150), а 
также повысить риск кровотечений у пациентов, 
принимающих аспирин. 

Психотропные препараты, которые увеличи-
вают вес, уровень холестерина или риск диабета, 
также могут увеличить риск развития атероскле-
роза и сердечно-сосудистых заболеваний, поэтому 
многие психиатры обычно контролируют вес и 
артериальное давление, а некоторые назначают 
такие препараты, как метформин, профилакти-
чески, когда с психиатрическим медикаментозным 
лечением появляется риск ожирения и сахарного 
диабета (151). 

Обеспокоенность пациентов по поводу увели-
чения веса может мешать лечению, поэтому часто 
полезно выбирать препараты, которые вызовут воз-
можно наименьшее увеличение веса. Препараты бу-
пропион (антидепрессант) (152) и ламотриджин (ста-
билизатор настроения) (153), как правило, не свя-
заны с увеличением веса. Из антипсихотических 
препаратов лечение арипипразолом и зипразидо-
ном, скорее всего, не вызовет увеличение веса (154). 
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Доступность и распространение помощи  
 
Наибольшее ограничение в лечении поздней де-

прессии касается больше доступности лечения и рас-
пространения, чем эффективности лечения. В учреж-
дениях первичной медицинской помощи, где чаще 
всего лечатся депрессивные пожилые пациенты, 
диагноз депрессии часто пропускается. Кроме того, 
правильный диагноз депрессии часто не ведет к 
лечению, а лечение часто бывает неадекватным. В 
одном из исследований только 11% депрессивных 
потребителей первичной медицинской помощи по-
лучали адекватное лечение антидепрессантами (155). 

Такие исследования, как PROSPECT(156, 157) и 
IMPACT (158, 159), показали, что совместный уход, 
предлагаемый на этапе первичной медицинской 
помощи, имеет более высокие результаты, чем при 
обычной медицинской помощи. Тем не менее, недос-
таточные возмещения ограничивают совместную 
помощь крупных поставщиков, например, медицин-
ских поддерживающих организаций, которые обслу-
живают меньшинство населения США. Для прео-
доления этого барьера мы предложили модель ле-
чения депрессии (C-DCM), опирающуюся на сотруд-
ничество врачей первичного медицинского звена с 
обученными социальными работниками, занятыми в 
общественных и некоммерческих психиатрических 
клиниках общинного подхода (142). 

Хотя клиники психического здоровья широко  
распространены в США, они редко связаны с 
первичной помощью и мало используются депрес-
сивными пожилыми людьми. Чтобы использовать 
этот ресурс, мы предложили модель сотрудничества, 
помощи, призванную удовлетворять четырем  усло-
виям. Во-первых, она должна соответствовать кли-
ническим потребностям депрессивных пожилых лиц. 
Во-вторых, включать организационные изменения, 
которые позволили бы первичной помощи и пси-
хиатрическим клиникам вместе эффективно рабо-
тать. В-третьих, совместный уход должен быть изме-
нен таким образом, чтобы мог быть использован 
обученными социальными работниками и привно-
сить свои специальные навыки. В-четвертых, модель 
должна включать в себя процедуры возмещения 
страховыми существующими кодами с тем, чтобы не 
добавлять издержек врачам первичной помощи или 
психиатрических клиник. 

 
 

ВЫВОДЫ 
 
Хотя причины депрессии остаются неизвест-

ными, недавние достижения способствовали изу-
чению факторов, связанных с депрессией, и ее 
многочисленных проявлений. Контрастирующие с 
ранней депрессией различные формы поздней де-
прессии обеспечили понимание механизмов, кото-
рые могут увеличить ее риск. Это исследование 
предоставило наблюдения, которые привели к но-
вой гипотезе о причинах депрессии, в свою оче-
редь, породившей новые терапевтические дости-
жения в области биологических и психосоциаль-
ных подходов к лечению поздней депрессии. На-
конец, исследования в области доступности и 
распространения помощи предоставили новые 
модели для повышения эффективности лечения 
поздней депрессии в сообществе.  
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ФОРУМ: КАК ОРГАНИЗОВАТЬ КОМПЛЕКСНУЮ СЛУЖБУ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ 
РАССТРОЙСТВ ПРИЕМА ПИЩИ 
 
Основные компоненты комплексной помощи при 
расстройствах приема пищи 
 
KATHERINE A. HALMI 
 
Eating Disorders Program, Weill Cornell Medical College, 21 Bloomingdale Road, White Plains, NY 10605, USA 
 
Расстройства приема пищи являются сложными и трудными для лечения из-за необходимости междисциплинарной 
лечебной команды для получения эффективных результатов и из-за высокого уровня смертности от нервной 
анорексии. Адекватный первоначальный анализ и оценка требуют психиатрической экспертизы, медицинской исто-
рии и соматического обследования, социальной истории и интервью с членами семьи или непрямыми родственника-
ми/информаторами. Комплексная команда для лечения расстройств приема пищи включает в себя психиатра, коор-
динирующего лечение, и соответствующих медицинских специалистов, диетологов и психотерапевтов. Адекватная 
амбулаторная клиника для лечения расстройств приема пищи должна обеспечивать индивидуальной психотерапией с 
когнитивными поведенческими техниками, специфическими в отношении нервной анорексии и булимии, семейной 
терапией, медикаментозным лечением и ресурсами для проведения соответствующих лабораторных тестов. 
Пациентов с расстройствами приема пищи, требующих стационарного лечения, лучше всего лечить в специализи-
рованных стационарных отделениях расстройств  приема пищи. Когнитивные поведенческие рамки наиболее полезны 
для атмосферы (среды) отделения. Соматическое лечение и  восстановительное питание являются главными целями 
стационарного лечения. Различные группы терапии могут охватывать общие основные психопатологические проб-
лемы приема пищи, а группы диалектической поведенческой терапии могут быть полезны для лечения эмоциональной 
дизрегуляции. Программы лечения на дому, частичной госпитализации и дневного лечения являются полезными для 
пациентов, переходящих из стационара, или для пациентов, нуждающихся в некотором контроле. В этих про-
граммах, по крайней мере, рекомендуется одна структурированная еда, а также консультации по питанию, груп-
повая терапия или индивидуальные консультативные сессии. Групповые терапии обычно рассматривают такие во-
просы, как социальные навыки, социальная тревога, искажение образа тела или страхи ответственности. К 
сожалению, количество доказательных рандомизированных контролируемых исследований для того, чтобы рекомен-
довать основные компоненты для комплексной помощи при расстройствах приема пищи, невелико. Клиницисты с 
опытом лечения расстройств приема пищи пришли к выводу, что междисциплинарный командный подход 
обеспечивает наиболее эффективное лечение. 
  
Ключевые слова: расстройства приема пищи, комплексное лечение, амбулаторный, стационарный  
 
(World Psychiatry 2009;8:150-155) 
 
 

В прошлом десятилетии рас-
стройства приема пищи были на-
делены значительным исключи-
тельным вниманем средств мас-
совой информации. Тем не менее, 
истинную заболеваемость и рас-
пространенность этих нарушений 
трудно определить по нескольким 
причинам.  

Большинство исследований 
заболеваемости и распространен-

ности расстройств приема пищи 
было проведено на ограниченных 
группах населения и в разных 
странах. Многие лица с расстрой-
ствами приема пищи неохотно 
признавали их и поэтому, вероят-
нее всего, большое число лиц с 
этими проблемами остаются не-
диагностированными и нелечен-
ными. Расстройства приема пищи 
могут быть преходящими или ре-

цидивирующими, поэтому уро-
вень  распространенности может 
неполностью отражать их мас-
штабы среди населения. Многие 
люди, страдающие от рас-
стройств приема пищи, не отве-
чают полным критериям нерв-
ной анорексии и нервной були-
мии и, таким образом, попада-
ют в менее четко определенные, 
неуточненные категории рас-
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стройств пищевого поведения. 
Тщательное определение этой об-
ласти в эпидемиологических ис-
следованиях является проблемой.  

В исследовании пациентов, 
отобранных из учреждений пер-
вичной помощи в Англии, рас-
пространенность нервной анорек-
сии составила 20,2 случаев на 
100000 населения (0,02% от общей 
численности населения). Распро-
страненность среди пациентов-
женщин в возрасте 15-29 лет со-
ставила 115,4 на 100000 населения 
(0,1%) (1). Другое, более позднее, 
исследование в США показало 0,6% 
распространенности нервной ано-
рексии в течение жизни (2). В вы-
борке популяции, в которой было 
использовано структурированное 
интервью, показатель распростра-
ненности для нервной булимии 
составил 1% (3).  

При стандартизированной час-
тоте смертности 23.14 (4) рас-
стройства  приема пищи соответ-
ствуют наивысшей смертности из 
всех психических расстройств. 
Смертность может быть связана с 
самоубийством, соматическими 
осложнениями недоедания или 
осложняющими сопутствующими 
соматическими расстройствами.  

Нервная анорексия является 
одним из самых трудных для ле-
чения психических расстройств. 
Незначительное число контроли-
руемых клинических исследова-
ний этого расстройства объяс-
няется несколькими причинами: 
а) расстройство встречается отно-
сительно редко, поэтому трудно 
получить адекватный размер вы-
борки в одном центре, б) у па-
циентов с нервной анорексией 
сильно сопротивление к лечению 
и в) соматические осложнения 
часто требуют выхода из прото-
колов лечения.  

Резистентность к лечению, 
часто встречающееся у пациентов 

с нервной анорексией, может 
быть обусловлено тем, что это 
расстройство служит сильной по-
ложительной функцией в жизни 
пациента, обеспечивая бегство от 
неприятных развивающихся 
проблем или печальных событий 
жизни. Расстройство усиливается, 
и перспектива отказа от аноректи-
ческой модели поведения яв-
ляется ужасающей для пациента. 
Другой возможностью является 
эгосинтонический характер рас-
стройств, который проявляется 
отрицанием и отказом пациента 
противиться  серьезности сомати-
ческих последствий расстройства. 
Таким образом, трудности заклю-
чаются в наборе достаточного ко-
личества пациентов для исследо-
вания лечения, в обеспечении со-
блюдения лечения и в сохранении 
пациентов к концу лечения. В 
недавно проведенном исследова-
нии 122 рандомизированных слу-
чаев общая частота отсева па-
циентов с нервной анорексией со-
ставила 46% (5).  

Принудительная госпитализа-
ция может понадобиться для ле-
чения угрожающего жизни чрез-
вычайного или серьезного сома-
тического ухудшения, когда па-
циент не желает сотрудничать в 
плане лечения. Для недоброволь-
ного кормления может понадо-
биться назально-гастральная пита-
тельная трубка. Катамнестические 
исследования показали, что недоб-
ровольная госпитализации и кор-
мление не оказывают отрицатель-
ного влияния на результат (6).  

Лучшей является профессио-
нальная подготовка для диагнос-
тики и лечения расстройств при-
ема пищи, полученная в хорошо 
разработанной программе по рас-
стройствам приема пищи. Она 
обеспечивает программой амбу-
латорного, дневного лечения и 
благоприятные условия стацио-

нарного лечения этих рас-
стройств  междисциплинарной 
командой профессионалов, в 
том числе психиатрами, врача-
ми первичной помощи, дието-
логами, психологами, а также 
семейными психотерапевтами, 
которые могут быть психоло-
гами или специально обучен-
ными социальными работника-
ми. В этой статье суммируются 
компоненты для идеального ле-
чения и учебного центра рас-
стройств приема пищи.  

 
 
КЛИНИКА ДИАГНОСТИКИ 
И ОЦЕНКИ  

 
Первоначальная оценка па-

циента с расстройством приема 
пищи обычно происходит в ам-
булаторных  условиях. Она долж-
на учитывать несколько исклю-
чительных особенностей. Во-
первых, пациенты с расстрой-
ством пищевого поведения час-
то сопротивляются представить 
полную информативную исто-
рию болезни. Поэтому участие 
членов семьи или других ин-
форматоров желательно и не-
обходимо у подростков и более 
молодых пациентов. Во-вторых, 
оценка должна быть комплек-
сной: психиатрическая оценка, 
история болезни, обследование 
и социальная история. В-тре-
тьих, оценка обычно требует 
нескольких часов. Информация, 
получаемая в результате инте-
рвью, необходима для диагноза 
расстройства приема пищи в 
соответствии с DSM-IV (7) и 
приводится в табл. 1. У боль-
шинства пациентов с расстрой-
ством приема пищи имеются 
другие сопутствующие пове-
денческие и психиатрические 
диагнозы: их  необходимо об-
следовать, они перечислены в 
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табл. 2. Наиболее частые отклоне-
ния,. выявляемые при физикаль-

ном (соматическом) обследова- нии и в лабораторных результа-
тах, перечислены в табл. 3 и 4.  

  
Таблица 1 Информация, полученная в ходе интервью, для диагностики нервной анорексии и нервной булимии 

История веса 
Наибольший вес, достигнутый пациентом, в каком возрасте 
Наименьший вес (после потери веса), достигнутый пациентом, в каком возрасте 
Вес на настоящий момент 

Пищевое поведение 
Изменения в стереотипе питания в семье (например, питание в одиночку) 
Режим питания - что пациент ест и когда? 
Эпизод переедания? Опишите 

Действия по очищению  
Самоиндуцированная рвота 
Злоупотребление слабительными средствами 
Злоупотребление мочегонными средствами  

        Клизмы 

Занятия и ритуалы, касающиеся продуктов питания и веса 

Частота самостоятельного взвешивания пациента  

Всматривание в зеркало, комментарии в отношении имеющегося жира 
Собирание рецептов, повышенный интерес к кулинарии и выпечке 
Постоянный подсчет калорий и озабоченность содержанием жиров в пищевых продуктах 
Страх оказаться не в состоянии остановить прием пищи 
Своеобразные пищевые ритуалы 

Активность  
Бег трусцой - как далеко и как долго 
Езда на велосипеде - как далеко и как долго 
Гимнастика - какой тип и как долго 
Общая чрезмерная активность дома (темп, никогда не сидит) 

История менструаций 
Возраст наступления менструации 
Дата последней менструации 
Регулярность цикла 

 
 
Таблица 2 Информация, полученная в ходе интервью, о частых сопутствующих поведенческих и психиатрических диагнозах 

Депрессия 
Нарушение сна 
Раздражительность и трудности с концентрацией 
Плач 
Мысли о самоубийстве 

Импульсивное поведение 

        Злоупотребление наркотиками 
Злоупотребление алкоголем 
Попытки самоубийства 
Самоповреждения, нанесение порезов на теле 

Симптомы тревоги 
Обсессивно-компульсивное поведение 
Социальная фобия 
Генерализованная тревога и боязливость 

        Панические атаки  

Расстройства  личности 
Нестабильность в межличностных отношениях, самооценке, эмоциях 
Социальная замкнутость, чувство неполноценности, повышенная чувствительность к негативной оценке 
Зависимость, подчиненное поведение с трудностями  отделения от родителей 
Озабоченность порядком, перфекционизм и контролирование 
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Таблица 3 Отклонения  при расстройствах приема пищи, выявляемые в ходе  соматического (физикального) обследования  

Физикальные симптомы Причина  

Сухая, растрескавшаяся кожа 

Пушковые волосы 

Мозоли на тыльной стороне ладоней 

 

Околоротовой дерматит 

Увеличенные околоушные железы (лицо бурундука) 

Эрозия эмали зубов и кариес  

Пародонтит 

Брадикардия 

Гипотензия 

Аритмия 

Обезвоживание, потеря подкожного жира 

Истощение 

Самоиндуцированная рвота с трением ладоней о зубы  

 

Рвота  

Рвота 

Рвота  

Рвота 

Истощение  

Истощение и уменьшение жидкостей 

Гипокалиемия в результате очищения  
 
Таблица 4 Лабораторные отклонения при расстройствах приема пищи 

Лабораторные данные  Причина  

Общий анализ крови  

Лейкопения с относительным лимфоцитозом 

Анемия 

Сыворотка и плазма  

Гипокалиемия  

Гипохлоремический метаболический алкалоз 

Гиперамилаземия 

Гиперхолестеринемия 

Гиперкаротинемия 
 

Электрокардиограмма  

Изменения интервала Q-Т и Т-волны  
 

Фотонная абсорбциометрия 

Снижение плотности костей 

 

Истощение  

Истощение 

 

Очищение, злоупотребление мочегонными 

Очищение  

Очищение  

Истощение  

Употребление продуктов с высоким содержанием 
каротина 
 

Гипокалиемия, кардиомиопатия вследствие 
употребления ипекакуаны (в качестве рвотного)  

 

Истощение 

 
 
Оценка семьи  

 
Должны быть получены све-

дения о расстройствах приема пи-
щи и других психических рас-
стройствах, алкоголизме, токси-
команиях и ожирении у родствен-
ников первой степени родства и 
других членов семьи, которые во-
влечены  в жизнь пациента. В се-
мейном анамнезе запросы долж-

ны быть сделаны в отношении 
физического или сексуального на-         
силия, стилей семейного общения 
и структурных моделей семьи.  

Очень важно выявить семей-
ные стрессоры, которые могут 
усугубить расстройства приема 
пищи, и отношение семьи к па-
циенту, например, являются ли 
они обиженными и критически 
настроенными, измученными или 
преданными и ободряющими. Эта 

информация является полезной 
для клиницистов при определе-
нии масштабов участия семьи в 
лечении.  
 
Многопрофильная лечебная 
команда 

 
Комплексная команда по 

лечению расстройств приема 
пищи означает совместно рабо-
тающую команду специалистов. 
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Рекомендуется, чтобы психиатр 
взял на себя координирующую 
или руководящую роль внутри 
команды и в программе. Для ле-
чения острых и текущих сомати-
ческих и стоматологических ос-
ложнений, возможно, потребуется 
проводить консультации с учас-
тием других специалистов и сто-
матологов.  

Первоначальный полный ме-
дицинский осмотр обычно прово-
дится врачом первичной помощи. 
Специалист по питанию нужен 
для консультации по восстанови-
тельному питанию и предостав-
ления консультаций для адекват-
ного и соответствующего приема 
пищи. Психотерапия может про-
водиться психиатром или психо-
логом, а семейная терапия - пси-
хиатром, психологом или специ-
ально подготовленным социаль-
ным работником (8).  

 
 
АМБУЛАТОРНАЯ КЛИНИКА 
ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ 
РАССТРОЙСТВ ПРИЕМА 
ПИЩИ  

 
Амбулаторная клиника для 

лечения расстройств пищевого 
поведения должна иметь в своем 
распоряжении единый лечебный 
коллектив, состоящий из пси-
хиатров, психологов, диетологов, 
врачей первичной помощи и 
социальных работников. Пациен-
ты с расстройством  приема пи-
щи, поступающие на амбулатор-
ное лечение, должны быть в ста-
бильном соматическом состоя-
нии. Это означает, что их вес 
должен составлять выше 75% от 
нормального веса в соответствии 
с возрастом, ростом и костной 
структурой, с нормальным уров-
нем электролитов в сыворотке, 
нормальной электрокардиограм-
мой, без каких-либо признаков 

суицидальной идеации или огра-
ничивающего поведения,  приво-
дящего к нарушению функциони-
рования на работе, в школе или 
семейных обязанностей.  

Поскольку расстройства при-
ема пищи требуют лечения раз-
личных заболеваний, в том числе 
психологических и соматических, 
с потребностью в психотерапии, 
фармакологическом и соматичес-
ком лечении, желательно, чтобы 
руководил планом лечения каж-
дого пациента с расстройством 
приема пищи психиатр. 

Клиники для лечения рас-
стройств приема пищи должны 
быть в состоянии обеспечить ин-
дивидуальной психотерапией, 
включая когнитивно-поведенчес-
кую, специально разработанную 
для лечения расстройств приема 
пищи, межличностной терапией и 
диалектической поведенческой 
терапией. Фармакотерапия может 
понадобиться для лечения де-
прессии, тревожных расстройств 
и чрезмерного возбуждения. Се-
мейная терапия должна быть дос-
тупной для всех подростков с рас-
стройствами приема пищи. Кон-
сультации по питанию и образо-
ванию являются полезным компо-
нентом всех планов лечения рас-
стройств приема пищи.  

Для организации плана лече-
ния конкретных пациентов с рас-
стройством пищевого поведения 
необходима комплексная оценка. 
Всегда будут пациенты, для кото-
рых лечение, основанное на дока-
зательствах, будет неэффектив-
ным, поэтому могут понадобиться 
другие инновационные подходы. 
Возможности сведения воедино 
творческих и эффективных пла-
нов лечения, вероятно, будут вы-
ше при наличии лечебной кома-
нды опытных психотерапевтов, 
психофармакологов, диетологов и 
врачей.  

Нервная анорексия  
 
Исследования этого рас-

стройства, основанные на дока-
зательствах,  особенно малочис-
ленны из-за нежелания пациен-
тов участвовать в них и  высо-
кого уровня отсева. Руковод-
ство NICE (National Institute of 
Clinical Excellence) (9) рекомен-
дует когнитивную поведенчес-
кую терапию для амбулаторной 
индивидуальной психотерапии  
взрослых пациентов с нервной 
анорексией. Этот тип терапии 
подробно описан  Pike и др. 
(10), Kleifield и др. (11).  

Наиболее надежными, ос-
нованными на доказательствах, 
исследованиями в отношении 
нервной анорексии являются 
исследования семейной терапии 
с подростками. Eisler и др. (12), 
Lock и др. (13) показали, что 
когнитивно-поведенческая се-
мейная терапия является эффек-
тивной для этих подростков (14).  

В большинстве медицин-
ских руководств указывается, 
что лекарства должны рассма-
триваться только в качестве до-
полнительного лечения нервной 
анорексии. Рандомизированные 
контролируемые исследования 
показали, что ципрогептадин 
(cyproheptadine) (14) в больших 
дозах - до 24 мг/день может не-
значительно способствовать уве-
личению массы тела и умень-
шению депрессии. Существует 
также предположение, что флу-
оксетин (15) может в некоторых 
случаях помочь  предотвраще-
нию рецидива. Недавнее иссле-
дование показало эффектив-
ность оланзапина в содействии 
увеличению веса и уменьше-
нии тревоги и навязчивых мыс-
лей у пациентов с нервной ано-
рексией (16). 
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Нервная булимия  
 
Большое число рандомизиро-

ванных контролируемых испыта-
ний показало наибольшую эффек-
тивность когнитивной поведен-
ческой терапии при нервной бу-
лимии. Многие исследования 
приведены в обзорной статье 
Shapiro и др. (17). Эти исследо-
вания часто дают подробное опи-
сание техники  или ссылки на ру-
ководства, которые они исполь-
зовали. 

Доказательства в отношении 
медикаментозной терапии нерв-
ной булимии не так убедительны, 
как для когнитивно-поведенчес-
кой. Многочисленные рандоми-
зированные исследования ле-
карств показывают, что все инги-
биторы обратного захвата серото-
нина являются эффективными в 
плане ослабления поведения по 
перееданию и очищению (17). 
Предпочтительны селективные 
ингибиторы обратного захвата се-

ротонина (СИОЗС), потому что у 
них меньше побочных эффектов, 
чем у других препаратов, также 
уменьшающих поведение “перее-
дание-очищение”.  

Факты, свидетельствующие 
об эффективности самопомощи, 
неубедительны, а в отношении 
других мероприятий либо незна-
чительны, либо отсутствуют.  
 
 
Расстройство переедания 

 
Несколько рандомизирован-

ных контролируемых исследова-
ний психотерапии при расстрой-
стве переедания (РП) показывают, 
что методом выбора является ког-
нитивная поведенческая терапия 
(18).  

Исследование медикаментоз-
ного лечения РП показывает, что 
ингибиторы обратного захвата се-
ротонина являются умеренно эф-
фективными в уменьшении час-
тоты и тяжести переедания (19, 

20). Рандомизированные кон-
тролируемые исследования с 
применением топирамата (topi-
rimate) (21) и сибутрамина 
(sibutramine) (22) также показа-
ли умеренный эффект в умень-
шении переедания при РП.  
 
 
СТАЦИОНАРНОЕ 
ЛЕЧЕНИЕ РАССТРОЙСТВ 
ПРИЕМА ПИЩИ  

 
Большинство пациентов с 

расстройством приема пищи, 
требующие госпитализации, 
имеют диагноз нервной ано-
рексии. Наиболее частыми и 
вескими основаниями для гос-
питализации пациентов с нерв-
ной анорексией являются сома-
тические показания, перечис-
ленные в таб. 5. Сопутствую-
щие психические расстройства 
также могут потребовать госпи-
тализации пациента, они пере-
числены в табл. 6.  

 
Таблица 5 Частые  соматические показания для госпитализации при нервной анорексии 
 

- Как правило, вес <75% от индивидуально оцененного  веса тела в норме или быстрое снижение веса с 
отказом от еды 

- Для взрослых: 
Частота сердечных сокращений <40 ударов в минуту (уд/мин) 
Артериальное давление <90/60 мм рт.ст. или ортостатическая гипотония (с увеличением пульса> 20 уд/мин 
или снижение кровяного давления> 10-20 мм РТ.ст./мин при переходе из горизонтального положения в 
вертикальное) 

- Для детей: 
ЧСС <50 уд / мин 
Ортостатические изменения> 20 уд / мин 
Артериальное давление <80/50 мм рт.ст. 

- Уровень глюкозы в крови <60 мг/дл, калий <3 мг-экв/л 

- Дисбаланс электролитов (гипо-или гипернатриемия, гипофосфатемия, гипомагниемия, гипокалиемия) 

- Температура тела <97,0 º F (соответствует 36,11 º C), обезвоживание 

- Нарушения со стороны печени, почек, сердечно-сосудистой системы, требующие срочного лечения  
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Таблица 6 Сопутствующие  психиатрические состояния, требующие госпитализации пациентов с расстройствами приема пищи 
 

Суицидальное поведение 

        Конкретный план с высокой вероятностью летального исхода или преднамеренная попытка 
самоубийства, психотическая депрессия. 

Мотивация 
Очень плохая мотивация: у пациентов могут быть навязчивые повторяющиеся мысли, которые 
вызывают серьезные нарушения функций; пациенты могут категорически отказываться от 
сотрудничества в лечении и необходимы четко структурированные установки, чтобы начать 
эффективное лечение.  

Очищение (в том числе слабительные и мочегонные средства) 

        Эти больные не в состоянии контролировать многочисленные эпизоды ежедневного очищения, которые 
являются тяжелыми, стойкими и инвалидизирующими, несмотря на соответствующие попытки 
амбулаторного лечения. Они нуждаются в контроле во время и после всех приемов пищи и в ванных 
комнатах. 

Злоупотребление психоактивными веществами 

        Эти пациенты могут потребовать комбинированного лечения в связи с синдромом отмены и 
дополнительно восстановительное питания в стационарном отделении. 

Стресс окружения 

        Значительные психосоциальные стрессоры окружения с недостаточной социальной поддержкой могут 
способствовать нарушению функций, а удаление из этой среды может быть полезным для пациента. 
Примером может служить серьезный семейный конфликт или отсутствие семьи, поэтому  пациент не в 
состоянии получать структурированное окружение дома или пациент может жить один без 
поддерживающей системы. 

 
 
Среда палаты 

 
Рамки когнитивной поведен-

ческой работы полезны для об-
щей атмосферы палаты. Воз-
действие и техника профилак-
тических мер могут быть исполь-
зованы для того, чтобы не допус-
кать у пациентов переедания и 
физических упражнений. Группо-
вая терапия может быть исполь-
зована для межличностных кон-
фликтов, психообразования в от-
ношении питания, предупрежде-
ния соматических осложнений и 
рецидивов, тренингов увереннос-
ти в себе, стратегий самокон-
троля, проблем зрелости и само-
стоятельности и ограничения воз-
никновения проблем. В формате 
группы пациенты могут обсуж-
дать свои симптомы и иметь по-
вышенное осознание триггеров 
симптомов и копинг-стратегий.  

 
Структура стационарного 
отделения 

 
Идеальное стационарное от-

деление для лечения расстройств 
приема пищи будет иметь соот-
ветствующее пространство столо-
вой комнаты, чтобы пациентов 
можно было контролировать не-
посредственно во время еды. 
Пространство дневных комнат 
должно быть  спланировано для 
контроля пациентов на месте со 
стороны медицинских сестер. В 
нескольких программах использо-
вали замкнутый контур телеви-
зионного наблюдения для сокра-
щения тайных обходов. Послед-
нее требует информированного 
согласия и разрешения пациен-
тов. Ванные комнаты в этом отде-
лении должны запираться, чтобы 
предотвратить занятие очище-
нием. Одна новая программа ис-
пользовала электронное контроли 

 
руемое ключом включение све-
та в туалете, чтобы пациенты 
могли уединиться в ванной 
комнате, но должны дождаться 
медсестры, чтобы она провери-
ла содержимое туалета, прежде 
чем оно будет смыто.  

 
 
Соматическое лечение и 
восстановление питания  

 
Соматическое лечение вклю-

чает восстановление веса, пита-
ния, регидратацию и коррекцию 
сывороточных электролитов. 
Это требует ежедневного мони-
торинга веса, диуреза и частой 
оценки уровня электролитов. 
Для надлежащего ухода необ-
ходим опыт врачей в сомати-
ческом лечении особенно исто-
щенных пациентов с нервной 
анорексией. Общее количество 
калорий у истощенных пациен-
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тов должно начинаться с потре-
бления 30-40 ккал/кг в сутки и мо-
жет быть постепенно увеличено, 
если нет признаков периферичес-
ких отеков или сердечной недос-
таточности. 

Жидкие формы обладают пре-
имуществом, поскольку содержат 
необходимое количество витами-
нов и минералов, и могут быть 
даны в небольших количествах, 
например, 6 равных кормлений в 
течение дня. Рандомизированное 
контролируемое исследование 

действительно показало, что та-
кой подход в период ранней го-
спитализации более эффективен, 
чем требование от пациента при-
нимать пищу (23). На данном эта-
пе лечения во время возобнов-
ления кормления может развиться 
сывороточная гипофосфатемия, 
требующая фосфатных добавок. 

Может понадобиться постель-
ный режим наряду с прогулками 
и специальным наблюдением за 
возникновением пролежней. Сле-
дует избегать медикаментов, ко-

торые могут увеличивать интер-
вал QT. Иногда электролитные 
отклонения следует корригиро-
вать путем внутривенного вве-
дения растворов.  

При улучшении состояния 
пациенты должны получать 
консультации по питанию с 
разработкой плана питания пос-
ле выписки из больницы. 

 Идеальные критерии вы-
писки из стационара приведены 
в табл. 7.  

 
Таблица 7  Идеальные критерии выписки из стационара для пациентов с расстройствами приема пищи  
 

- Достижение идеальной массы тела 
- Соматическая устойчивость (нормальная ЭКГ и нормальный уровень сывороточных электролитов) 
- Без суицидальных рисков 
- Способность поддерживать идеальный вес тела и при нормальном приеме пищи вне структурированного   
окружения 
- Возможность выбора пищи в блюдах по-домашнему 
- Нет переедания, очищения и прочих действий, как минимум, 1 неделю 
- Нет нарушений вследствие сопутствующих заболеваний, приводящих к инвалидизации 
- Семья осведомлена о расстройствах пищевого поведения и готова оказать помощь пациенту во время 
амбулаторного восстановления 
- Определение команды для амбулаторного лечения и направление на необходимую консультацию 

 
Пациенты, которые перее-

дают и очищаются и находятся в 
пределах нормального диапазона 
веса, обычно требуют лишь крат-
косрочной госпитализации для 
стабилизации. У них часто име-
ются сопутствующие диагнозы 
пограничного расстройства лич-
ности или злоупотребления пси-
хоактивных веществ и алкоголя 
(ПАВ). Прекращение приема 
ПАВ обычно лучше проводить в 
специализированном отделении с 
переходом в отделение рас-
стройств приема пищи в более 
поздние сроки. Могут быть по-
лезными группы диалектической 
поведенческой терапии для кор-
рекции эмоциональной дисрегу-
ляции пограничных больных с пе-
рееданием и очищением. Имеют-
ся  доказательства того, что у па-
циентов, выписанных из стацио-
нара с индексом массы тела 19 

или выше, меньше вероятность 
рецидива (24).  

 
 
ПРОГРАММЫ ЛЕЧЕНИЯ  
НА ДОМУ, ЧАСТИЧНОЙ 
ГОСПИТАЛИЗАЦИИ И 
ДНЕВНОГО ЛЕЧЕНИЯ  
ПРИ РАССТРОЙСТВАХ 
ПРИЕМА ПИЩИ  

 
Разработаны лечебные про-

граммы с множеством различных 
названий для пациентов, перехо-
дящих от стационарной програм-
мы, но еще не готовых к амбула-
торному лечению. Эти програм-
мы также применяются у амбу-
латорных пациентаов, состояние 
которых ухудшается, но не до та-
кой степени, чтобы требовать гос-
питализации. Рекомендуется мно-
гогранная программа с когнитив-
но-поведенческим фокусом на из-

менение симптома. Такие про-
граммы показали увеличение 
веса у пациентов с нервной ано-
рексией и улучшение отноше-
ния к расстройству пищевого 
поведения и депрессивных 
симптомов (25-27). Описаны 
программы различной интен-
сивности, но нерандомизиро-
ванные контролируемые ис-
следования не проводились.  

По крайней мере, в этих 
программах рекомендуется од-
на структурированная еда,  кон-
сультирование по питанию и 
планирование еды могут прохо-
дить в рамках групповой тера-
пии или во время конкретных 
индивидуальных консультатив-
ных сессий. Несколько группо-
вых терапий для решения таких 
вопросов, как социальные навы-
ки, социальная тревога, искаже-
ние образа тела или страхи от-
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ветственности, являются эффек-
тивными способами продолжения 
тем, разработанных во время ста-
ционарного лечения.  

Эти промежуточные лечебные 
установки требуют, чтобы тера-
певты были доступны для сома-
тического мониторинга, диетоло-
ги - для консультации по пита-
нию, психотерапевты - как для 
индивидуальной, так и для груп-
повой психотерапии,  психофар-
макологи - для тех пациентов, 
которым нужны лекарства.  

Исследований, направленных 
на получение доказательных кри-
териев для выписки в этих про-
межуточных программах, нет. В 
целом желательно, чтобы пациен-
ты имели выше 90% от нормаль-
ного веса и продемонстрировали 
улучшение функционального по-
ведения со значительным сниже-
нием их симптомов основного 
расстройства приема пищи. Сви-
детельство намерения продол-
жать когнитивные поведенческие 
навыки, приобретенные для уме-
ньшения расстройства пищевого 
поведения, также является цен-
ным критерием для перевода па-
циентов на исключительно амбу-
латорное лечение.  

 
 
ВЫВОДЫ  

 
Количество доказательств, ос-

нованных на рандомизированных 
контролируемых исследованиях, 
для рекомендации основных ком-
понентов комплексной помощи 
при расстройствах приема пищи, 
недостаточно. Признанные и име-
ющие опыт  центры лечения рас-
стройств приема пищи пришли к 
выводу, что междисциплинарный 
коллективный подход обеспечи-
вает наиболее эффективную 
службу лечения пациентов с эти-
ми расстройствами.  

Комплексная служба должна 
бы включать клинику диагности-
ки и оценки, амбулаторию, ста-
ционар и дневную программу  с 
компонентом лечения на дому. 
Психиатр должно быть лидером 
этой междисциплинарной коман-
ды, которая включает психотера-
певтов, психофармакологов, спе-
циалистов по питанию и семей-
ных психотерапевтов. Психиатри-
ческая поддержка и сфера дейс-
твий будут определять специфику 
этих основных функций в отдель-
ных странах. 
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К. Halmi поделилась своим 

видением элементов, которые 
должны быть включены в любую 
“комплексную” службу, отвечаю-
щую нуждам людей с клиничес-
кими расстройствами приема пи-
щи. И несколько практических 
врачей хотели бы обсудить с ней 
многое из того, что она пред-
ложила.  

Некоторые члены организа-
ции, которые ко всему приди-
раются, такие, как я, могли бы 
найти предметы для спора. На-
пример, цифра 23, приводимая  
для стандартизированной смерт-
ности, является в значительной 
степени изолированной, неоснов-
ной для зоны высоких значений 
(1,2). В самом деле, это возможно 
поскольку часто цитировалось, 
для серьезного восприятия рас-
стройства приема пищи. Я сам 
использовал это таким образом.  

Другие в критической тональ-
ности могут поставить под сомне-
ние ее предложение о том, что в 
междисциплинарных командах 
психиатр всегда должен быть в 
качестве “лидера”. Как медику,  
мне это представляется вполне 
разумным и гармонирует с моим 
пониманием, как все должно 
быть; хотя раздражающая часть 
моего разума настаивает на буду-
щем с примерами хороших услуг, 
которые оказаны – управленчески 
и/или клинически, - не-терапевти-
чески квалифицированными вра-

чами. А как насчет медсестер? Их 
нет в списке Halmi. Тем не менее, 
там, где я работаю, они являются 
самой большой профессиональ-
ной группой, совершенно очевид-
но в стационарном отделении и 
менее очевидно в амбулаторных 
командах, где наряду с соответ-
ствующим  дальнейшим обуче-
нием и поддержкой они осущест-
вляют оценку и психологическое 
лечение. Но тратить много вре-
мени на такие вопросы означало 
бы пропустить этот пункт. Таким 
образом, я обозначу и проком-
ментирую, главным образом, два 
вопроса. Каждый из них был 
затронут, но, возможно, не полу-
чает достаточного внимания в 
тексте Halmi. 

Первым вопросом являются 
диагноз и его последствия. Ко-
нечно, это упоминается в тексте, 
но часто термины “расстройство 
приема пищи” и  “нервная ано-
рексия”, по-видимому, использо-
вались почти взаимозаменяемо. 
Большинство заявлений о том, 
что требуется, хорошо уклады-
вается  в обсуждение  нервной 
анорексии, но в меньшей степени 
других типов расстройств приема 
пищи. Таким образом, акцент на 
междисциплинарных группах, 
включающих психиатров, психо-
логов, нутрициологов, терапевтов 
и так далее, подходит для лечения 
наиболее тяжелых и рискованных 
пациентов. Эти сложные случаи 
характерны в основном для лиц с 
диагнозом нервной анорексии, но 
даже в рамках этой диагности-
ческой категории они будут в 
меньшинстве. Большинство рас-

стройств пищевого поведения 
может быть оценено и адек-
ватно корригировано надлежа-
щим образом подготовленным 
врачом, работающим в рамках 
амбулаторной службы или в 
кабинете. Это большинство, я 
полагаю, порядка 90% или бо-
лее, включает многих лиц с 
нервной анорексией и значи-
тельно больше лиц с булимией 
и различными формами неуточ-
ненных расстройств приема пи-
щи, в том числе расстройством 
переедания. Такому врачу необ-
ходимо быть в курсе сома-
тического риска, и врач должен 
знать, каким образом следует 
найти соответствующих спе-
циалистов при возникновении 
осложнений или ситуации не-
определенности. Но требова-
ние полностью укомплектован-
ной многопрофильной команды 
для всех пациентов не является 
ни необходимым, ни реальным.  

Есть аспекты, в которых 
действующая диагностическая 
классификация расстройств 
приема пищи является неудов-
летворительной, и во многих 
отношениях “трансдиагности-
ческое” видение имеет ценность 
(3). Однако никто не отрицает 
практической значимости очень 
низкого веса и связанных с ним 
осложнений. Комплексная 
служба должно включать в себя 
центр или команду, которая 
может справиться с наиболее 
трудными и рискованными слу-
чаями. Стационарное лечение 
должно быть одним из до-
ступных. Тем не менее, эта 
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небольшая часть клинических ус-
луг при расстройствах приема пи-
щи не должна доминировать и, 
возможно, она была переоценена 
в прошлом. Часто отсутствует 
доступность  надлежаще поддер-
живаемых, компетентных и уве-
ренных терапевтов/кейс-менедже-
ров, которые способны взять на 
себя опеку большинства лиц с 
расстройствами приема пищи.  

Другая проблема, которая не 
выделена в тексте Halmi, - это 
организация службы. Каким обра-
зом различные элементы комп-
лексной службы соотносятся друг 
с другом? В некоторой степени 
это будет варьировать в зависи-
мости от экономических и поли-
тических рамок предоставления 
услуг. Это может быть щекотли-
вой темой, и клинические руко-
водства часто избегают ее (4,5). 
Налогообложение, финансируе-
мое государственными ассигнова-
ниями, такими, как Национальная 
служба здравоохранения Велико-
британии, как правило, имеет 
проблемы, но в той же степени 
осуществляет систему страхова-
ния. Кроме того, имеется опре-
деленное совпадение с ростом 
массовых комплексных систем 
здравоохранения в последнем и 
попытки внедрения идеи “рынка”  

 

и “выбора”. Третьи стороны лю-
бого рода являются все более 
влиятельными. Существует необ-
ходимость для врачей рассмо-
треть, сколько и какого рода 
обеспечение является разумным 
для населения. Нам необходимо 
решить такие вопросы и выс-
тупить с клинически важными 
ответами, если мы не будем  
находиться под их ударами или 
чрезмерно ограничены ими с 
более отдаленных и, главным 
образом, финансовых перспектив. 
Конечно, для пациентов важна 
готовая доступность высококва-
лифицированных служб, которые 
являются последовательными и 
управляют переходами, напри-
мер, между ребенком и взрослым 
или между амбулаторным и ста-
ционарным обеспечением с мини-
мальными суетой и дезинтегра-
цией. Пациент и организации 
помощи должны стать важными 
союзниками в этих вопросах. 

Применение определенных 
компонентов комплексной служ-
бы для лиц с расстройствами пи-
щевого поведения является важ-
ным и К. Halmi, да и World 
Psychiatr, следует поздравить с 
противостоянием этой проблеме. 
Проблема сложная, но расширен-
ная добавлением вопроса о том,  

 

как эти компоненты могут 
лучше быть объединены в прак-
тической работе. Несомненно, 
возможностей больше, чем 
одна. 
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К. Halmi представлены основ-
ные компоненты комплексной 
службы для лечения расстройств 
приема пищи. При планировании 
такой службы организаторы здра-
воохранения должны понимать 
распространенность расстройств 

пищевого поведения в районе 
охвата данными услугами. Объ-
ем службы расстройств приема 
пищи зависит не только от раз-
меров района охвата, но и от 
демографических характерис-
тик его населения.  
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Поскольку расстройства при-
ема пищи возникают в основном 
среди молодых женщин, важно 
знать долю группы этого высо-
кого риска в общей численности 
обслуживаемого населения. Но 
также важны сами характеристи-
ки района охвата, такие как сте-
пень урбанизации. Например, в 
Нидерландах заболеваемость нер-
вной булимией оказалась в пять 
раз выше в городах, чем в сель-
ской местности (1).  

Кроме того, большинство 
эпидемиологических данных о 
расстройствах приема пищи по-
лучено из исследований в запад-
ных странах, особенно Западной 
Европы, из-за наличия всеобъем-
лющих регистрационных систем 
и демографической статистики. 
Нужно быть особенно аккурат-
ными в отношении применения 
результатов исследований рас-
стройств приема пищи западных 
стран для планирования медико-
санитарной помощи в других 
странах. В комплексном исследо-
вании на карибском острове Кю-
расао заболеваемость расстройст-
вами приема пищи среди мень-
шинства смешанной расы и бело-
го населения была сходна с тако-
вой в США и Западной Европе, в 
то время как среди большинства 
чернокожего населения таких 
совпадений не было (2).  

В мета-анализе, предоставив-
шем показатели распространен-
ности на 100.000 молодых жен-
щин в Нидерландах на различных 
уровнях медицинской помощи за 
один год (3), мы сообщили о том, 
что частота нервной анорексии в 
сообществе составила 370, на 
уровне первичной помощи – 160 
и на уровне амбулаторной и ста-
ционарной психиатрической по-
мощи - 127. Соответствующие 
показатели для нервной булимии 
были соответственно 1500, 170 и 

87. Эти данные подтверждают, 
что лишь меньшая часть  пациен-
тов с расстройствами приема пи-
щи в обществе попадает в сис-
тему психиатрической службы. 
Особенно это касается нервной 
булимии. Эти низкие показатели 
лиц с расстройствами пищевого 
поведения в системе лечения, 
вероятно, являются результатом 
промедления пациента из-за отка-
за или стыда и промедления врача 
в связи с недостаточным выявле-
нием этих серьезных нарушений. 

В общественном исследова-
нии финских близнецов (4) рас-
пространенность нервной були-
мии по DSM-IV составила 2,3%, но 
немногие из этих женщин  были 
выявлены системой здравоохра-
нения. Распространенность нерв-
ной анорексии по DSM-IV соста-
вляла 2,2%, так же как высокий 
показатель 4,2% для нервной ано-
рексии в широком смысле (5). 
Только половина случаев нервной 
анорексии, установленных в этом 
исследовании, была выявлена в 
системе здравоохранения, хотя 
большинство страдали нервной 
анорексией в течение нескольких 
лет. Другим примечательным фак-
том было то, что распространен-
ность нервной анорексии среди 
молодых мужчин в финском об-
ществе составила 0,24%, что так-
же гораздо выше, чем считалось 
ранее (6).  

Исследования, проведенные в 
Нидерландах и Швеции, предос-
тавляют косвенные доказатель-
ства того, что раннее выявление 
нервной анорексии имеет важное 
значение для благоприятного ис-
хода (7,8). Нервная анорексия ха-
рактеризуется, кроме того, высо-
ким показателем смертности 
вследствие как естественных, так 
и неестественных причин (9). 
Вместе с тем, смертность среди 
женщин-пациентов с нервной 

анорексией в стационарах  
Швеции резко снизилась, что, 
вероятно, связано с созданием 
специальных лечебных отделе-
ний (10). 

Программы лечения рас-
стройств приема пищи тради-
ционно разработаны для па-
циентов с нервной анорексией 
или булимией. Однако в на-
стоящее время большинство 
случаев расстройств приема 
пищи может быть классифици-
ровано только в категории неу-
точненных расстройств приема 
пищи (eating disorders not other-
wise specified, EDNOS) в DSM-
IV. Они включают частичные 
синдромы нервной анорексии 
или нервной булимии, а также 
расстройство переедания, но-
вую предложенную в DSM-IV 
категорию для исследователь-
ских целей (11). В обществен-
ном исследовании расстройств 
приема пищи, проведенном в 
Португалии, три четверти моло-
дых женщин с расстройствами 
пищевого поведения были клас-
сифицированы как EDNOS (12). 
Даже в амбулаторных условиях 
на случаи EDNOS приходится в 
среднем 60% общего числа (13). 
Хотя эти пациенты характери-
зуются схожей основной когни-
тивной психопатологией, они 
представляют наименее изучен-
ную группу пациентов с рас-
стройствами пищевого поведе-
ния.  

Создание службы лечения 
расстройств пищевого питания 
требует знания района обслу-
живания и эпидемиологии рас-
стройств приема пищи в целом. 
Но даже, возможно, более важ-
но понимать, что большинство 
лиц с расстройствами приема 
пищи никогда не доходят до 
лечения. При планировании ме-
дицинских служб для лиц с 
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расстройствами пищевого поведе-
ния важно принимать во внима-
ние эту огромную скрытую забо-
леваемость среди населения, а 
также разработать методы ее ре-
шения. 
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В отсутствие убедительной 
доказательной базы для лечения 
расстройств приема пищи неиз-
бежны разногласия в отношении 
того, какая служба является наи-
более подходящей для лечения. 
Большая часть обзора К. Halmi о 
том, что представляет собой такая 
служба, является полезной и бес-
спорной. В своем комментарии я 
сосредоточусь на том, что, на мой 
взгляд, было проигнорировано, 
недостаточно признано или не со-
ответствует современным взгля-
дам или практике.  

Первым упущением является 
фокус на развитии. Пик возраста 
начала расстройств приема пищи 
находится между 14 и 18 годами - 
период важного физического и 
психологического созревания. 
Все чаще эти расстройства разви-
ваются у детей в препубертатном 
возрасте. Возможности физичес-
кой декомпенсации намного 
больше в детском и подростковом 
возрасте, чем у взрослых. Особое 
внимание должно быть уделено 
росту костей, как в длину, так и 
плотности, а также состоянию ре-
продуктивных органов, всем из 
которых угрожает недостаточное 
питание. Индекс массы тела 
(ИМТ) сам по себе бесполезен, так 
как он должен мониторироваться 
в  соответствии  с возрастом, с ис-  

пользованием центилей ИМТ 
по возрасту (1). Принятие  спе-
циального ИМТ для лиц млад-
ше 18 лет, по которому прини-
маются решения, является 
вводящим в заблуждение 

С психологической точки 
зрения вопросы развития яв-
ляются жизненно важной час-
тью патогенеза и поддержания 
расстройств приема пищи, по-
этому они должны быть цен-
тральными в оценке и лечении. 
С этим связана важность сис-
темной точки зрения. Дети и 
подростки живут со своими 
семьями, посещают школу и 
активно вовлечены в группы 
своих сверстников. Семейная ис-
тория имеет гораздо меньшее 
значение, чем родительское уме  
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ние справиться с болезнью, и ро-
дители всегда должны быть 
включены и в планирование 
лечения, и в его осуществление. 
Действительно, подходы к лече-
нию подростков с нервной ано-
рексией, основанные на семье, 
имеют хорошую доказательную 
базу и являются основными в ле-
чении в руководствах National 
Institute for Clinical Excellence 
(NICE) (2).  

Многопрофильная команда 
является, как предполагает Halmi, 
неотъемлемой частью любой 
программы лечения. Но Halmi не 
упоминает медсестер, которые 
являются основными при лечении 
в стационарных отделениях и час-
то участвуют в оказании дневной 
помощи, в поликлиниках и в ле-
чении на дому. Ее описание атмо-
сферы палаты и физической 
структуры стационарного отделе-
ния подчеркивает “соблюдение” 
мониторинга, контроля и ограни-
чения активности пациента. Авто-
номии пациента, неприкосновен-
ности частной жизни, комфорту 
или правау не уделено практи-
чески никакого внимания. И нет 
никаких упоминаний о некоторых 
важных компонентах лечения на 
стационарной или амбулаторной 
основе: а) создание терапевтичес-
кого альянса; б) квалифицирован-
ное общение; в) эмпатическое 
исследование тревоги, озабочен-
ности и когниций пациента; г) 
повышение мотивации – немоти-
вированный пациент имеет гораз-
до больше шансов на выбытие из 
лечения (3).  

Halmi полагает, что когнитив-
ный поведенческий подход яв-
ляется лучшим в рамках стацио-
нарного отделения. Тем не менее, 
хотя есть хорошие свидетельства 
о ценности когнитивной поведен-
ческой терапии нервной булимии, 
нет доказательств того, что она 

сколько-либо ценна для пациен-
тов с нервной анорексией, имею-
щих малый вес, т.е. подавляю-
щего большинства пациентов, по-
ступающих в стационар с рас-
стройством приема пищи.  

Что касается терапевтичес-
кого лечения, я не согласен с 
предложением Halmi, что стацио-
нарных пациентов следует взве-
шивать ежедневно. Такое чрез-
мерное увлечение весом отражает 
такое же увлечение наших па-
циентов и просто укрепляет его 
(1). В любом случае, вес не яв-
ляется надежным показателем 
физического благополучия по 
многим причинам: а) вес меняет-
ся на целых 1,5 кг в течение 
любого 24-часового периода, б) 
процесс взвешивания абсолютно 
ненадежен ввиду погрешностей 
весов; в) вес может быть легко 
сфальсифицирован и многие па-
циенты будут делать это для того, 
чтобы избежать режима прину-
дительного лечения и, напротив, 
некоторые дети и подростки бу-
дут избегать увеличения веса, 
чтобы быть уверенными в том, 
что их не выпишут домой с жес-
токим окружением; г) то, что яв-
ляется удовлетворительным ИМТ 
для одного человека, может быть 
слишком высоким или слишком 
низким для других с учетом ог-
ромных вариаций нормального 
ИМТ среди населения.  

Вес/ИМТ должны быть лишь 
одной из мер физического благо-
получия, и их ненадежность приз-
нана и принята во внимание. Вес 
может измеряться регулярно, но 
он никогда не должен быть един-
ственным фактором, определяю-
щим лечебные решения, и, несом-
ненно, ежедневного взвешивания 
следует избегать. Если имеется 
значительная обеспокоенность 

физическим состоянием пациен-
та, то гораздо более весомую и 

полезную информацию будут 
предоставлять жизненно важ-
ные признаки и состояние элек-
тролитов.  

Halmi не делает никаких 
ссылок на имеющиеся дости-
жения в нашем понимании ней-
робиологии расстройств приема 
пищи и их клинического приме-
нения (4-6). Первичная нейро-
биологическая основа рас-
стройств приема пищи почти 
известна, учитывая дисбаланс 
нейротрансмиттеров (7,8), по-
следовательные и постоянные 
нарушения в очень конкретных 
областях нейропсихологическо-
го функционирования (9-13) и 
специфические локализованные 
и постоянные нарушения по 
данным нейровизуализации (5, 
14,15). Клинические послед-
ствия являются глубокими, ука-
зывающими на необходимость 
лечения, направленного на ос-
новной нейробиологический 
субстрат. Использование когни-
тивной корригирующей терапии 
демонстрирует некоторые впе-
чатляющие результаты даже у 
лиц с очень давним заболева-
нием, с симптоматическим улуч-
шением симптомов и когнитив-
ного дефицита (11,16).  

Наконец, Halmi не упоми-
нает о важности включения тя-
желой зависимости и безопас-
ных условий для тех пациентов 
с расстройствами приема пищи, 
которые требуют намного боль-
ше интенсивного ухода, чем 

обычно, или чье поведение 
угрожает жизни. Доступность 
последовательных средств, от 
безопасных/с выраженной зави-
симостью отделений, через спе-
циализированные стационарные 
отделения и дневной помощи, к 
амбулаторным клиникам и ме-
дицинской помощи на дому, 
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позволила бы создать всесторон-
нюю службу.  

По-настоящему всеобъемлю-
щая служба должна будет иметь 
полный диапазон специалистов, 
включая медицинских сестер и 
врачей, обученных мотивацион-
ной оздоровительной терапии и 
когнитивной корригирующей те-
рапии. Служба должна быть чет-
ко разделена на две части: одна - 
для детей и подростков с акцен-
том на развитие и системные 
проблемы, другая - для взрослых. 
Характер этой всесторонней служ-
бы должен быть  обоснованным, но 
не в отношении уступчивости, при-
нуждения и мониторинга, а в отно-
шении терапевтического альянса. 
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Психиатры, среда и связующее звено 
 
JANICE RUSSELL 
 

Eating Disorder Programs, Royal Prince 
Alfred Hospital, Missenden Rd., 
Camperdown, NSW 2050, and 
Northside Clinic, 2 Greenwich Rd., 
Greenwich, NSW 2065, Australia 
 

К. Halmi недвусмысленно ут-
верждает в своей тщательной 
оценке, что психиатр должен 
быть “лидером междисциплинар-
ной команды”, и это правильно, 
если только психиатр, как ожи-
дается, будет соответствующим 

образом готов для этой роли. Но 
становится все более трудным 
заинтересовать психиатров или 
даже врачей взяться за нее, в то 
время как других специалистов 
здравоохранения привлекают в 
возрастающем  количестве луч-
шими медицинскими страховыми 
скидками, лечением, основанным 
на доказательствах, и даже пред-
писывающими правами. Следова-
тельно, идеал Halmi постепенно 
может стать менее достижимым, 
пока не будут поняты и решены 

причины, по которым квалифи-
цированные практикующие вра-
чи избегают случаев рас-
стройств приема пищи.  

В каждом компоненте все-
сторонней программы лечения 
больных с расстройством прие-
ма пищи необходимость регу-
лярных встреч междисципли-
нарной команды не может быть 
слишком подчеркнута. Они 
представляют собой форум, ко-
торый может способствовать 
сплоченности команды, форму-
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лировке цели лечения, оценке 
достижений, разработке текущих 
итеративных знаний о каждом 
пациенте и уточнению роли чле-
нов команды, наряду с поддерж-
кой и направлением в отношении 
имеющихся проблем. Пациенты и 
их опекуны также должны иметь 
право голоса. Когда результаты 
лечения разочаровывают, что бы-
вает нередко, психиатры, члены 
команды и программа могут стать 
хранилищем гнева и разочаро-
вания пациентов, семей и опе-
кунов. Этот результат может быть 
не только в жалобах, невыплатах 
счетов и спорах об оказанных 
услугах, но и может стать источ-
ником большой тревоги, демора-
лизации и основным сдерживаю-
щим фактором для взыскатель-
ного клинициста. Это бремя 
должно разделяться, но, в конеч-
ном итоге, врачи, в частности, 
психиатр, которые ведут команду, 
будут иметь преимущество от их 
собственного наблюдения, под-
держки и, часто, терапии.  

Среда является важным эле-
ментом для всех компонентов 
программы. Она выполняет “за-
крепляющую” функцию, которая 
наиболее легко определяется в 
стационарной ситуации, но  также 
работает в дневных программах и 
амбулаторных клиниках. В пер-
вых двух она включает средний 
медицинский персонал, их безус-
ловное признание и доступность 
для идентификации и моделиро-
вания (1). Когда пациенты посе-
щают амбулаторную клинику, 
контакт с административным пер-
соналом и средой служит для их 
удержания в лечении, пока они 
начиннут справляться со своей 
жизнью сами. Среда в полной или 
частичной стационарной про-
грамме также включает в себя 
поддержку питания и контроля. В 
нашей собственной стационарной 

программе, к большому нашему 
удивлению, именно это было наи-
более высоко оценено пациента-
ми, подчеркивающими, что это, в 
частности, было то, чего они не 
могут получить дома (2). Можно 
было бы надеяться, что пациент 
проходит через компоненты про-
граммы, которая должна вклю-
чать работу с его непосредствен-
ной системой поддержки, и это не 
будет больше прецедентом.  

“Метод Maudsley” расшире-
ния возможностей родителей де-
тей и младших подростков с 
нервной анорексией является спо-
собом обеспечения этих пациен-
тов более подходящей средой, ес-
ли метод уместен. Не все роди-
тели равны перед задачей, и она 
может быть большим дополни-
тельным заданием для братьев и 
сестер. Тем не менее, обширные 
исследования, как представляет-
ся, подтверждают эффективность 
метода, даже если он, как можно 
было бы ожидать, становится ме-
нее  соответствующим развитию, 
начиная с подростков среднего 
возраста (3). “Новый метод 
Maudsley” (4) основан на более 
реалистичных предположениях, 
что взрослым пациентам может 
быть необходимо значительно 
больше времени для восстанов-
ления, если они действительно 
это делают, и стоимость для их 
семей может быть значительной. 
Основанное на навыках руковод-
ство использует чувственные ме-
тафоры для описания желатель-
ного и нежелательного поведения 
родителей или опекунов, которые 
могут в равной мере распростра-
няться на работников сферы здра-
воохранения, работающих в меж-
дисциплинарной лечебной коман-
де. Родителям и опекунам должна 
быть оказана помощь в отноше-
нии не только заботы о себе, но и 
сотрудничества с пациентом, 

направленного на восстановле-
ние. 

Казалось бы, пациенты, в 
меньшей степени страдающие 
от расстройства приема пищи, 
т.е. нуждающиеся в меньшем 
поведенческом сдерживании, 
могут выздороветь с помощью 
целого ряда терапевтических 
подходов и лечебных учреж-
дений. Тем не менее, контин-
гент более старших пациентов с 
хронической нервной анорек-
сией, как кажется, растет быс-
трыми темпами и представляет 
собой более сложную задачу. 
До сих пор фармакологическое 
и эндокринологическое лечение 
имело относительно незначи-
тельное воздействие, тормозя 
рост показателей выздоровле-
ния за последние два десятиле-
тия (5). Далее перспективы, ка-
жется, ухудшаются с  большим 
числом неудачных госпитализа-
ций, но более длительные гос-
питализации демонстрируют 
снижение метаболических фак-
торов в самосохранении потери 
веса (6). Это те пациенты, ко-
торые часто представляют кли-
ницистам дилеммы вокруг не-
добровольного лечения и как 
долго это все еще будет целе-
сообразно (7). Пациенты, стра-
дающие нервной анорексией, 
редко требуют паллиативной 
помощи, но мы часто находи-
мся в таком положении, когда 
можем чувствовать, что все, что 
мы можем предложить, и то, 
что мы предлагаем, далеко от 
идеала.  

“Связующим звеном”, кото-
рое удерживает основные ком-
поненты лечения вместе, часто 
является врач общей практики 
или первичной помощи, роль 
которого при расстройствах 
приема пищи заключается в 
создании договоренности, ран-
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нем распознавании и вмешатель-
стве. Последнее можно начать с 
направления к специалисту ди-
етологу и/или психологу, а ско-
рее, в конечном счете, направ-
ление к одному из компонентов 
многопрофильной программы, за-
тем контроль и поддержка после 
завершения стационарной фазы. 
Врач первичной помощи или об-
щей практики часто решает неза-
видную задачу убедить пациентов 
и их родителей, опекунов или 
партнеров в том, что они должны 
вернуться или упорно оставаться 
в одном из компонентов про-
граммы. 

Связь с сотрудниками меж-
дисциплинарной   программы  яв- 

ляется абсолютно необходимой, и 
врачи общей практики и пер-
вичной медицинской помощи 
должны получать соответствую-
щую информацию, поддержку и 
обучение для работы с очень 
сложной группой пациентов и 
членами их семей. 
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Службы для лечения расстройств приема пищи: до 
какой степени всесторонние являются всесторонними? 
 
TIMOTHY D. BREWERTON 
 

Department of Psychiatry and Behavioral 
Sciences, Medical University of South 
Carolina, Charleston, SC, USA 
 

Темой моего комментария бу-
дет “насколько всеобъемлющее 
является всеобъемлющим?”. Я 
добавлю несколько моментов, 
которые не упоминаются К. 
Halmi, но думаю, очень важны 
для разработки комплексной 
службы, и выделю некоторые из 
упомянутых пунктов. К ним 
относятся: а) появление новых 
понятий в номенклатуре рас-
стройств приема пищи; б) не-
обходимость отделения детей и 
младших подростков от взрослых 
и старших подростков в лечебных 
учреждениях; в) роль предшест-
вующей травмы и ее связь с 
сопутствующими психическими 
заболеваниями; г) значение ле-
чебного подхода Maudsley, осно-

ванного на семье, для лечения 
детей и подростков, д) роль до-
полнительного лечения.  

Примерно половина пациен-
тов, леченных в клиниках рас-
стройств пищевого поведения, 
полностью не соответствовали 
критериям нервной анорексии, 
нервной булимии или расстрой-
ства переедания и лучше диагнос-
тировались как неуточненные 
расстройства  приема пищи в со-
ответствии с DSM-IV. Была про-
ведена некоторая работа, более 
конкретно направленная на раз-
граничение этой большой под-
группы. Существует миф о том, 
что пациенты с неуточненными 
расстройствами приема пищи ме-
нее тяжелые больные, чем па-
циенты с полноценными син-
дромами, но это не всегда так. 
Рассмотрим тех, кто вызывает 
рвоту несколько раз в день, но не 
переедает, в отличие от тех, кто 

переедает и очищается два раза 
в неделю. Термин “рас-
стройство очищения” был при-
думан для описания лиц, кото-
рые очищаются, но не перее-
дают, и они были признаны  
только как имеющие нарушение 
и схожие соматические заболе-
вания, психиатрические комор-
бидности и течение болезни, 
как у пациентов с нервной бу-
лимией (1,2). Brewerton и др. 
сообщили, что распространение 
очищения для достижения поте-
ри веса составило 12,6% в боль-
шой репрезентативной выборке 
женщин в Соединенных Штатах 
Америки (3). Эта группа имела 
в анамнезе значительно больше 
историй большой депрессии, 
токсикомании, посттравмати-
чесого стрессового расстрой-
ства (ПТСР) и опыта виктими-
зации, а также повышение 
индекса массы тела и коли-
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чества сопутствующих психичес-
ких расстройств.  

Один из вопросов, которые не 
рассматривает Halmi, - как орга-
низовать лечение расстройств 
приема пищи у пациентов разного 
возраста. Большинство экспертов 
рекомендуют соответствующие 
возрасту службы, и рассматри-
вают как оптимальное разделение 
детей и младших подростков от 
взрослых и старших подростков 
во время лечения в стационарных 
условиях, на дому, частичной 
госпитализации и дневном ста-
ционаре (4). Важно защищать де-
тей и подростков от воздействия 
взрослых пациентов, которые 
могут непреднамеренно “учить” 
их новому неадекватному пове-
дению зачастую имея очень серь-
езные “взрослые” проблемы для 
процесса, такие, как работа, через 
травматические жизненные пере-
живания.  

В настоящее время точно ус-
тановлено, что пациенты с були-
мической симптоматикой имеют 
значительно более высокий уро-
вень опыта криминальной викти-
мизации и, в результате, ПТСР 
или частичное ПТСР, которое, в 
свою очередь, выступает посред-
ником более частой коморбид-
ности (5-7). Такие пациенты мо-
гут быть весьма сложными и 
слишком большой массой в 
стационарах. Это требует хоро-
шей подготовки комплексных 
служб лечения расстройств прие-
ма пищи для оценки и лечения 
тяжело травмированных пациен-
тов и всех расстройств, связанных 
с травмой (5).  

Halmi отмечает, что “самые 
надежные исследования, основан-
ные на доказательствах, - это ис-
следования семейной терапии при 
работе с подростками”; это очень 
важные данные, заслуживающие 
дальнейшей проработки. Первое 

большое исследование, в котором 
сообщалось об эффективности 
семейной психотерапии при нер-
вной анорексии, указало на ее по-
лезность у пациентов с восстанов-
ленным весом после выписки из 
стационара Maudsley (8). После 
одного года лечения семейная те-
рапия оказалась более эффектив-
ной, чем индивидуальная, у па-
циентов, у которых болезнь не 
была хронической и началась в 
возрасте до 19 лет. Кроме того, 
более предварительный вывод, 
большее значение индивидуаль-
ная поддерживающая терапия 
имеет у пожилых, более хрони-
ческих пациентов. Эти резуль-
таты были подтверждены в 5-
летнем наблюдении (9). С тех пор 
в других исследованиях успешно 
применялась  модель Maudsley, 
основанная на семье,  для лечения 
детей с дефицитом веса и под-
ростков с нервной анорексией (10).  

Некоторые комплексные про-
граммы включили в свой арсенал 
такое специфическое дополни-
тельное и духовно ориентирован-
ное лечение, как массажная тера-
пия, занятия йогой, медитация и 
12-шаговые группы. В одном ис-
следовании пациентов с нервной 
анорексией лечение массажем 
значительно сократило масштабы 
телесного недовольства, а также 
плазменный уровень кортизола 
(11). При нервной булимии полу-
чавшие массаж  сообщали о менее 
выраженной депрессии и тревоге, 
и имели улучшенные оценки по 
нескольким субшкалам Перечня 
расстройств приема пищи (12). 
Другое дополнительное лечение, 
такое, как йога, может быть эф-
фективным методом для повыше-
ния самооценки, персональной 
рефлексии и телесной удовлетво-
ренности, а также для снижения 
тревоги (13,14). Принципы 
осознанной медитации являются 

неотъемлемой частью диа-
лектической поведенческой те-
рапии, эмпирически обоснован-
ным лечением нервной були-
мии, расстройства переедания и 
пограничного расстройства лич-
ности (15-17). Некоторые моде-
ли включили 12-шаговую про-
грамму, такую, как “Аноним-
ные обжоры”, которая, как было 
показано, полезна для пациен-
тов с расстройством пищевого 
поведения (18). Возрастающие 
данные свидетельствуют о том, 
что духовность является важ-
ным, но недооцененным факто-
ром в долгосрочном процессе 
полного выздоровления при 
расстройствах пищевого пове-
дения (19-23), и было бы непло-
хо, чтобы комплексные про-
граммы лечения уважали эти 
результаты. 
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Среда при расстройствах приема пищи 
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К. Halmi предлагает всесто-
ронний и побудительный обзор 
основных компонентов службы 
для лечения расстройств приема 
пищи. В дополнение к этим ком-
понентам и в соответствии с при-
знанием последствий выражен-
ных реакций контр-переноса при 
лечении, вызванных расстройст-
вами приема пищи, для резуль-
татов лечения, система контроля 
является наиболее важной частью 
таких служб.  

В выборке из 225 канадских 
психиатров, например, 28% сооб-
щили, что они столкнулись с не-
гативным отношением со сторо-
ны товарищей по учебе, среднего 
медицинского персонала, врачей 
или других медицинских работ-
ников к пациентам с расстрой-
ствами пищевого поведения (1). В 
выборке из 90 терапевтов 31% 
указали, что они не хотят лечить 
пациентов с расстройствами пи-
щевого поведения (2). Эти реак-
ции возникают из нескольких ис-
точников, в том числе историй 
терапевтов и пациентов и их 
личных качеств, а также акти-
визации интрапсихических и 

межличностных процессов, та-
ких, как идентификация, отказ, 
конкуренция, опробывание 
(психоаналит. термин – прим. 
пер.), проективные идентифика-
ции, расщепление, или парал-
лельные процессы (3).  

Работа с пациентами с рас-
стройствами приема пищи при-
водит к последствиям, часто 
связанным с выгоранием про-
вайдеров лечения (врачей), 
включая утрату побуждений и 
мотивации, и появление психи-
ческого, физического и эмоцио-
нального истощения. Кроме 
того, специалисты в области 
здравоохранения сообщали об 
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изменениях привычек питания, 
образа тела, внешнего вида, а так-
же повышенной осведомленнос-
ти о пище и физическом здоровье 
при работе с пациентами с рас-
стройствами приема пищи (4,5). 

Все терапевты борются,  по-
рой, с эмоциональными реакция-
ми, которые могут быть либо 
созидающими, либо разрушитель-
ными для самих терапевтов или  
их клиентов. Таким образом, чув-
ствительная арена супервизии, 
где терапевты получают “доста-
точно хорошее воспитание”, что-
бы залечить свои “раны”, и супер-
визоры обладают широким спек-
тром навыков и личных качеств 
для того, чтобы отважиться в 
неудобных местах со своими 
подопечными, имеет решающее 
значение (6).  

Кроме того, очевидной ролью  
терапевтической среды является 
ее действие в качестве удержи-
вающей, в которой сотрудников 
можно поощрять к использова-
нию чувств контр-переноса в ка-
честве канала для продвижения 
внутрь с целью выявления основ 
собственных чувств. Терапевти-
ческая среда должна стать окр-
ужением, которое укрепляет воз-
можности для новых моделей 
мышления, чувств и действий, а 
также для выражения и исследо-
вания старых шаблонов и мотива-
ций (4). Вмешательство в среду 
должно прервать порочный круг 
неблагоприятной трансформации, 
где очевидная необходимость 
чуткости по отношению к па-
циенту вызывает автоматическое 
предвидение тревоги или боли со 
стороны терапевта. Посредством 
соответствующего толкования от-
ношений и поведения с их осно-
вой переноса и контр-переноса 
персонал окружения может соз-
дать среду, которая сохраняет не-
гативные феномены под контро-

лем и предлагает более здоровые 
альтернативы для выражения 
интенсивных, еще имеющих силу, 
чувственных состояний (7). 

К. Halmi заявляет, что “пси-
хиатр  должен быть лидером этой 
междисциплинарной команды”. 
Когда дело доходит до амбула-
торной службы, это может быть 
спорным: хотя “расстройства пи-
щевого поведения требуют лече-
ния целого ряда состояний”, ве-
дение таких случаев является по-
лем, где они с наиболее подходя-
щими управленческими навыками 
являются наиболее адекватным 
ответом для позиции капитана.  

Служба  лечения расстройств 
приема пищи требует совладания 
с накапливающимися требования-
ми и эмоциональными перегруз-
ками, с которыми сталкиваются 
пациенты, семьи и сотрудники. 
Таким образом, лидер должен  
иметь, кроме клинических навы-
ков, отличные навыки межлич-
ностные и взаимоотношений, 
способность к ведению перегово-
ров и обсуждению планов лече-
ния с ответственными клиницис-
тами, поддерживать связь с об-
щественными учреждениями и 
работать с ними на основе друже-
любия, использовать контроль, 
независимые обзоры и процедуры 
разбора как клинических вопро-
сов, так и проблем персонала. 

Эти навыки приобретаются 
больше за счет интуиции и опыта, 
чем через специальное профес-
сиональное образование. Тем не 
менее, психиатр играет важней-
шую роль в оказании психиатри-
ческой оценки и фармакотерапии, 
а также выступает в качестве 
консультанта как для терапевтов, 
так и для пациентов.  

Нынешний статус-кво служб 
лечения расстройств пищевого 
поведения в том, что многие из 
пациентов лечатся профессио-

налами, которые не являются 
психиатрами. В Израиле, три из 
пяти общественных центров ле-
чения расстройств приема пищи 
управляются социальными ра-
ботниками или другими меди-
цинскими провайдерами, и их 
службы хорошо известны и 
процветают.  

Cawley (8), обсуждая обуче-
ние психиатров в 21 веке, ут-
верждал: “Кто должен вести и 
кто должен следовать? Никто не 
может выиграть от такого рода 
контекста. Вопросы ответствен-
ности и подотчетности сложны, 
но, несомненно, их удастся ре-
шить, если члены группы приз-
нают коллективную цель и си-
лу, постоянно осознавая, каки-
ми слабыми становятся их уси-
лия, если они разобщены”.  

Обсуждение вопроса психо-
терапии для лечения рас-
стройств пищевого поведения 
выходит за рамки этого ком-
ментария. Тем не менее, я счи-
таю, что пациенты с расстрой-
ствами приема пищи, особенно 
с трудностями саморегулирова-
ния и речевой коммуникации, 
могут получить больше пользы 
при использовании проектив-
ных инструментов. Часто спо-
собность наших пациентов пол-
учать пользу от словесной пси-
хотерапии ограничена из-за не-
достатка рефлексии, представ-
ляющей природу симптомов, и 
потому, что пациенты могут 
быть захваченными конкретнос-
тью телесного символизма (9).  

Кроме того, многие па-
циенты используют рационали-
зацию, а некоторые много гово-
рят, отвлекая от реального кон-
фликта. Арт-терапия, терапия с 
биологической обратной связью 
и другие виды невербальной те-
рапии могут оказаться лучше, в 
основном на первых этапах 
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терапии, в отношении дистресса и 
саморегулирования, чем простая 
когнитивная поведенческая тера-
пия.  

В заключение: чтобы избе-
жать “вращающихся дверей” при 
лечении расстройств пищевого 
поведения в амбулаторной кли-
нике, мелодия может быть более 
важной, чем сами слова. Как вра-
чи реагируют и как они подходят 
к болезни и клиентам (пациентам 
и их семьям) - наиболее драгоцен-
ный компонент программы. 
Проблемой  является сохранение 
жесткого контроля  над расстрой-
ством пищевого поведения и 
питания пациента. 
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Существует значительная не-
определенность в отношении от-
вета расстройств пищевого пове-
дения на лечение. Отчасти это 
связано не только с их этиологи-
ческим и патогенетическим осно-
ваниями, но и с их классифика-
цией, распространенностью, тече-
нием, коморбидностями и прог-
нозом, постоянно полуающими 
новые оценки и определения. Рас-
стройства приема пищи являются 
выражением как психологичес-
кой, так и физической патологии, 
и каждый из этих компонентов 
преобладал время от времени и от 
исследования к исследованию, 
ориентирующихся по разным ди-
агнозам и поддерживающих раз-
личные методы лечения.  

Сегодня в расстройствах пи-
щевого поведения психологичес-
кий компонент считается основ-
ным, в то время как физический 
компонент рассматривается прос-
то как следствие аномального пи-
щевого поведения. Но это в опре-
деленной степени сомнительно, 
так как некоторые физические 
нарушения участвуют в развитии 
ряда психопатологических аспек-
тов, содействуя их поддержанию, 
прогнозу и ответу на лечение.  

Генетические, биологичес-
кие, семейно-социальные фак-
торы и факторы темперамента, в 
свою очередь, рассматриваются 
как основные причины развития 
расстройств пищевого поведения, 
но они, вероятно, вступают в силу 
только тогда, когда  действуют 
совместно, как пересечение при-
чин в одной точке (1-4). Это под-
нимает ряд интригующих воп-
росов о лечении расстройств при-

ема пищи: каким  этиопатогене-
тическим факторам мы должны  
противостоять в нашем лече-
нии? К какому фактору мы 
должны обратиться в первую 
очередь? Или мы должны про-
тивостоять всем одновременно? 
К сожалению, на данный мо-
мент мы не имеем окончатель-
ных ответов на эти вопросы.  

К. Halmi описывает, что 
можно считать сегодня опти-
мальным подходом к лечению 
расстройств пищевого поведе-
ния. Почему результат такого 
подхода непредсказуем и не 
всегда удовлетворителен? Од-
ной из причин может быть, но 
это еще не точно, что биологи-
ческие нарушения мозга при-
сутствуют у пациентов с рас-
стройствами пищевого пове-
дения во время симптоматичес-
ких этапов  болезни, после вы-
здоровления или когда рас-
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стройство становится хроничес-
ким. Изменения центральных  ней-
ротрансмиттеров были зарегист-
рированы в небольших группах 
пациентов с пониженной концен-
трацией серотонина, норадрена-
лина и вторичного мозгового ней-
ротрофического фактора и повы-
шением нейропептида Y и про-
дукцией эндоканнабиноидов при 
нервной анорексии и, в некото-
рых случаях, у пациентов с нерв-
ной булимией (5-7). То же и в отно-
шении допамина, но данные про-
тиворечивы, обнаруживая либо 
гипо-, либо гиперсекрецию при 
нервной анорексии, и гипо- или 
нормосекрецию при нервной бу-
лимии (8,9). Но все эти изме-
нения отражают средние значения 
в исследованных группах. Мы не 
знаем, происходят ли эти изме-
нения у каждого пациента или 
ограничиваются небольшим чис-
лом пациентов, будучи ответ-
ственными за прогноз рас-
стройств пищевого поведения или 
за некоторые аспекты психопато-
логии, которые характеризуют 
подгруппы пациентов. На данный 
момент мы не располагаем дос-
таточными данными, чтобы ре-
шить этот вопрос, но возможная 
биохимическая изменчивость от 
пациента к пациенту или время от 
времени в ходе болезни может 
быть одной из причин относи-
тельно непоследовательных и не-
предсказуемых ответов на лече-
ние (10).  

Кроме того, некоторые коле-
бания нейротрансмиттеров по-
прежнему еще долго присутству-
ют после выздоровления при рас-
стройствах пищевого поведения, 
возможно, будучи ответственны-
ми за рецидивы и хроническое те-
чение. Увеличение 5-HT2A рецеп-
торов при нервной анорексии и 

нервной булимии, а также умень-
шение 5-HT1A рецепторов, уве-
личение D2/D3 рецепторов, свя-
занные с нервной анорексией, бы-
ли обнаружены в конкретных об-
ластях мозга через год после вы-
здоровления. Было предположено, 
что центральная  гиперактивность 
серотонина и/или дофамина пред-
ставляет биологическую черту уяз-
вимости в отношении расстройств 
пищевого поведения, нуждающу-
юся в коррекции для предотвра-
щения рецидивов (11-13). В нас-
тоящее время никаких конкрет-
ных психофармакологических ис-
следований для проверки этой 
гипотезы не проведено. 

Как подчеркнула Halmi в не-
давней редакционной статье (14), 
“маловероятно, что предсказуемо 
эффективное лечение нервной 
анорексии (и, мы считаем, других 
расстройств пищевого поведения) 
будет доступно, пока мы не рас-
шифруем усиливающие нейро-
биологические механизмы, под-
держивающие это расстройство”. 
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К. Halmi предоставила пре-
красное резюме последних дости-
жений в лечении расстройств 
приема пищи. Нет никаких сом-
нений относительно целесообраз-
ности структурированных отделе-
ний для лиц с нервной анорексией 
и когнитивной поведенческой те-
рапии (КПТ) при нервной були-
мии.  

Структурированные клини-
ческие отделения требуют меж-
дисциплинарной команды, вклю-
чающей медсестер, диетологов и 
психологов, а также социальных 
и семейных терапевтов. Однако 
этот опытный персонал можно 
нанимать только в условиях, ког-
да положение нашей специаль-
ности в обществе высокое. Даже в 
университетских клиниках часто 
средний медицинский персонал 
периодически переходит в другие 
отделения, поэтому может быть 
трудно сохранить хорошо подго-
товленных медсестер. Кроме то-
го, большинство психиатрических 
отделений носит общий характер, 
и создание специализированных 
отделений или под-отделений мо-
жет быть нелегким. С другой сто-
роны, интенсивная амбулаторная 
программа или лечение на дому 
не могут быть заменены структу-
рированным отделением: все они 
должны быть частью комплек-
сной службы.  

КПТ для пациентов, которые 
демонстрируют переедание/очи-
щение в пределах диапазона нор-

мального веса, стала стандартом. 
Однако есть много случаев от-
сутствия ответа на лечение и 
преждевременного отсева. Боль-
шинство хронических пациентов 
с расстройством пищевого пове-
дения уже имели опыт неус-
пешной КПТ за долгую историю 
болезни, и их состояние не улуч-
шается в результате краткосроч-
ных мотивационных интервью. 
Трансдиагностическая терапия и 
расширенная КПТ были много-
обещающими (1), но еще предс-
тоит доказать документально, что 
они более эффективны, чем обыч-
ная КПТ в обычных клинических 
условиях.  

Расстройства пищевого пове-
дения возникают как способ, с 
помощью которого пациенты пы-
таются избежать возможных 
трудностей. Сталкиваясь с этими 
угрожающими жизни расстрой-
ствами, мы должны быть вни-
мательными (2,3), честными и 
осознавать наши границы. Струк-
турированные отделения и рас-
ширенная КПТ ставят целью быс-
тро изменить поведение или шаб-
лоны мышления, но хронические 
пациенты, как правило, крайне 
негибкие и изменения медлен-
ные. Психологическое “Дзюдо” в 
мотивационном интервьюирова-
нии фокусируется на “моменте 
инерции” пациента для того, что-
бы изменить, а не противостоять 
их неустанной погоне за худобой.  

В Азии отношения между ма-
терью и дочерью ближе, чем в за-
падных странах. Хотя аналогич-
ные проценты пациентов с рас-
стройством пищевого поведения 
спонтанны (4), большинство па-

циентов имеют поддержку со 
стороны семьи. Поддержка се-
мьи является обоюдоострым ме-
чом (риск чрезмерного участия 
и быть манипулируемым), но 
существует возможность того, 
что семья действительно будет 
помогать. Лечение расстройств 
пищевого поведения всегда яв-
ляется сложной задачей. Тем не 
менее, использование угнетаю-
щих подходов сделает пациен-
тов более ригидными, неподат-
ливыми. Мы, психиатры, зани-
мающиеся пациентами с рас-
стройствами пищевого поведе-
ния, не должны лечить агрес-
сивно и предпочтительнее раз-
делить наше понимание бо-
лезненных переживаний паци-
ентов и надежду на выздоров-
ление. Важно создать неболь-
шую систему, в которой только 

один психиатр способен рабо-
тать, хотя это может быть труд-
ным в нескольких контекстах. 
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Лечение расстройств приема пищи: 
оптимальное или минимальное лечение 
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Как указывает К. Halmi, нерв-
ная анорексия является психичес-
ким расстройством молодых лиц 
с высочайшим уровнем смертнос-
ти. Наряду с тем, что показатели 
смертности при нервной анорек-
сии по Harris и Barrowclough, 
сообщенные в 1997 году (1), по-
прежнему сохраняются, данные, 
которые они представили в отно-
шении нервной анорексии и нерв-
ной булимии, как и для рас-
стройства переедания, основаны 
на слишком малом количестве 
случаев. Согласно недавним се-
риям с большим числом случаев, 
показатель смертности (прибли-
зительные проценты) при лечен-
ной нервной булимии составляет 
2,04% и при расстройстве перее-
дания 2,94%, тогда как смерт-
ность при нервной анорексии 
7,7% за 12 лет (2-4). Способ-
ствуют этим высоким показа-
телям смертности, особенно при 
нервной анорексии, отрицание  
болезни, скрытность симптомов, 
резистентность к лечению, кото-
рые по-прежнему представляют 
собой проблему для успешной 
разработки и осуществления комп-
лексных услуг при расстройствах 
приема пищи.  

К. Halmi правильно подчерки-
вает недостаток доказательств по 
данным рандомизированных кон-
тролируемых исследований, на 
основе которых мы можем реко-
мендовать основные компоненты 
комплексной службы при рас-
стройствах пищевого поведения. 

Поддерживается ступенчатый 

подход в оказании помощи, оз-
начающий, что каждый пациент 
получает минимальное необходи-
мое лечение. С точки зрения 
близкого родственника или друга, 
тем не менее, можно было бы 
вместо этого рекомендовать опти-
мальные условия для лечения. 
Защищая ступенчатый подход в 
лечении, порой забывают о том, 
что чем более интенсивным явля-
ется лечение в самом начале, тем 
меньше вероятность, что течение 
болезни будет хроническим. По-
следующие исследования, прове-
денные детскими и подростко-
выми психиатрами при с нервной 
анорексии показывают, что рано 
и интенсивно леченные случаи 
имеют гораздо лучший прогноз, 
чем случаи лечения психиатрами 
в службах терапии расстройств 
приема пищи для взрослых (5). 
Психиатры в службах для взрос-
лого населения часто лечат паци-
ентов - хроников, поскольку они 
не получили или отказались от 
надлежащего лечения в свое 
время.  

В различных странах мира 
значительны различия в меди-
цинских и психотерапевтических 
службах для расстройств пище-
вого поведения. Некоторые стра-
ны очень ограничивают стацио-
нарную службу. Во многих стра-
нах значительная часть населения 
не имеет соответствующего меди-
цинского страхования. Нередко 
сумма денег, которую страховые 
компании или правительства тра-
тят на медицинские услуги паци-
ентам с расстройствами приема 
пищи, недостаточна, особенно в 
сравнении с затратами при рас-

стройствах, в отношении кото-
рых поддержка более активная, 
такими, как диабет, рак и ги-
пертония. Во многих странах 
расстройства пищевого поведе-
ния рассматриваются как не 
имеющие прямого отношения к 
области психиатрии и не нахо-
дятся в основном направлении 
ее деятельности.  

Тем не менее, на протяже-
нии последних десятилетий ко-
личество и качество служб для 
лечения расстройств пищевого 
поведения улучшились в про-
мышленно развитых странах; 
актуальность и важность этих 
заболеваний и их лечение все 
больше и больше восприни-
маются непрофессионалами и 
профессионалами. Созданы спе-
циализированные комплексные 

службы для лиц с расстройства-
ми пищевого поведения, кото-
рые обычно предлагают лече-
ние, сконцентрированное на 
собственно расстройствах при-
ема пищи (страхи взрослой от-
ветственности, искажение обра-
за тела, тревога, связанная с 
приемом пищи и увеличением 
веса), консультирование по воп-
росам питания, тренинг соци-
альных навыков. Часто они так-
же предлагают специализиро-
ванное лечение, сфокусирован-
ное на таких коморбидных со-
стояниях, как пограничное рас-
стройство личности (диалекти-
ческая поведенческая терапия), 

депрессия, социальная тревога и 

фобии. Часто хорошо развито 

взаимодействие врачей общей 
практики и групп самопомощи. 
Возможное использование спе-
циализированных 
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компьютерных программ в насто-
ящее время оценивается как часть 
комплексной службы лечения 
расстройств приема пищи. 
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Биполярные смешанные состояния объединяют депрессивные и маниакальные черты, представляя собой вызов с 
точки зрения диагностики и лечения и отражая тяжёлую форму заболевания. Критерии DSM-IV для смешанного 
состояния требуют сочетания депрессивных и маниакальных синдромов, но ряд смешанных состояний описан 
клинически. Унифицированное определение смешанных состояний явилось бы важным моментом для понимания их 
диагноза, механизма и лечения. Чтобы сформировать континуум смешанных состояний, мы изучили, каким образом 
комбинируются депрессивные и маниакальные черты. Мы оценили симптомы и клинические характеристики у 88 
пациентов с биполярным расстройством (DSM-IV) и сравнили с основанными на депрессии, мании и других 
опубликованных определениях смешанных состояний. Мы разработали индекс степени смешанности симптомов 
(индекс смешанного состояния, Mixed State Index (MSI)) и охарактеризовали его отношение к клиническому состоя-
нию. В большинстве случаев маниакальные и депрессивные смешанные состояния по критериям недавней литера-
туры, как и крепелиновские смешанные состояния, имеют сходные симптомы и баллы по MSI. Тревожность досто-
верно коррелирует с баллами по депрессии у маниакальных пациентов и с баллами по мании у депрессивных 
пациентов. Дискриминантный анализ связал смешанные состояния с симптомами гиперактивности и снижения 
когнитивных функций, но не с субъективно сниженным или повышенным настроением. Высокие баллы по MSI связаны 
с тяжёлым течением заболевания. При депрессивном или маниакальном эпизоде характеристики смешанных состоя-
ний проявлялись с двумя симптомами противоположной полярности. Это было исследование, охватывающее разные 
группы. Как оказалось, смешанные состояния являются континуумом. Показатель степени, в которой комбини-
руются депрессивные и маниакальные симптомы, оказался полезным для идентификации и характеристики смешан-
ных состояний. В качестве лаконичного определения смешанного состояния мы предлагаем депрессивный или маниа-
кальный эпизод с тремя или более симптомами противоположной полярности.  
 
Ключевые слова: биполярное расстройство, депрессия, мания, смешанные состояния 
 
(World Psychiatry 2009; 8; 166-172) 
 

 

Депрессивные и маниакальные черты могут сов-
мещаться в течение одного и того же эпизода би-
полярного расстройства. Пациенты со смешанным 
состоянием могут отличаться по клиническим харак-
теристикам, течению заболевания и ответу на лече-
ние (1-4). Определение смешанных состояний и его 
отношение к депрессивным и маниакальным синдро-
мам было расплывчатым. Kraepelin устанавливал 6 
смешанных состояний на основе комбинации де-
прессивного или маниакального аффекта, мышления 
и поведения, получая смешанные состояния, кото-

рые можно было бы толковать как преимуществен-
но депрессивные или маниакальные (5). После-
дующие формулировки сосредоточивались на сме-
шанной мании, состоящей из депрессивных симп-
томов во время маниакального эпизода (3,6). DSM-
IV, например, требует для смешанного состояния 
сочетанных синдромальной депрессии и мании и 
полагает, что эти состояния являются формой 
мании (7). 

Формулировка определения смешанной мании 
вызывает проблемы. Во-первых, клиническая 
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реальность ставит меньше ограничений, чем это 
определение. Например, только два депрессивных 
симптома, а не полномасштабное смешанное сос-
тояние, могут привести к изменению ответа на 
лечение при мании (8). Во-вторых, существует всё 
возрастающее количество доказательств того, что 
депрессивные смешанные состояния, когда маниа-
кальные симптомы отмечаются в течение преиму-
щественно депрессивного эпизода, являются клини-
чески важными и могут быть, по крайней, мере 
настолько же распространёнными, как смешанная 
мания (9). Как и в случае преимущественно маниа-
кальных состояний, депрессивные эпизоды требуют 
наличия только двух или трёх маниакальных симп-
томов для значительных различий в течении забо-
левания и клинических характеристиках (10,11). В 
дополнение к комбинации депрессивных и маниа-
кальных симптомов, как оказалась, тревога является 
ярким аспектом смешанных состояний (12). Сме-
шанные состояния, преимущественно депрессивные 
или маниакальные, могут иметь общие клинические 
характеристики, течения болезни и ответа на лечение 
(13). 

Мы уже отмечали, что во время биполярных де-
прессивных эпизодов с умеренным уровнем маниа-
кальных симптомов отмечаются усугубление тече-
ния болезни, импульсивность и осложнения, такие, 
как черепно-мозговая травма, злоупотребление пси-
хоактивными веществами и попытки суицида (11). 
Если присутствует даже лёгкая маниакальная 
симптоматика, депрессивные эпизоды значительно 
отличаются по течению болезни и клиническому 
анамнезу от эпизодов без маниакальных симптомов. 
Характеристики пациентов со смешанными маниями 
или смешанными депрессиями свидетельствуют, что 
смешанные состояния симптоматически неразрывны 
с депрессивными и маниакальными состояниями, но 
обладают характеристиками более тяжёлого течения 
болезни. Подверженность смешанным состояниям 
соответственно может являться характерной чертой 
подгруппы пациентов с тяжёлым биполярным рас-
стройством (4,14-16). Например, у пациентов со сме-
шанными эпизодами на ранних стадиях болезни по 
сравнению с другими пациентами с биполярным рас-
стройством была выше распространённость тяжёлых 
попыток суицида (17,18).  

В данной публикации мы говорим о том, каким 
образом комбинации депрессивных и маниакальных 
симптомов формируют континуум смешанных со-
стояний. Основные гипотезы этого исследования: а) 
клинические корреляты смешанных состояний 

имеют отношение к тяжести маниакальных симп-
томов у депрессивных пациентов и депрессивных 
симптомов у маниакальных пациентов; б) степень 
смешанности эпизодов можно измерить количест-
венно и независимо для специфических депрессив-
ных или маниакальных симптомов; в) специфичес-
кие депрессивные или маниакальные симптомы, 
имеющие отношение к активации, связаны со сме-
шанными состояниями.   

 
 

МЕТОДЫ 
 

Пациенты 
 
Исследовались амбулаторные пациенты, соот-

ветствующие критериям DSM-IV для биполярного 
І и ІІ расстройств (7). Перед началом исследования 
оно было подробно обсуждено с пациентами, и 
получено их письменное информированное согла-
сие. Исследование было рассмотрено и одобрено 
Комитетом по защите пациентов, официальным 
рецензионным советом Хьюстонского центра наук 
о здоровье Техасского университета (Committee for 
the Protection of Human Subjects, the Institutional 
Review Board of the University of Texas Houston 
Health Science Center). Пациенты набирались с тем, 
чтобы охватить ряд симптомов, и представляли 
эутимические (n=19, средний возраст 36,0±12,3 
лет), DSM-IV маниакальные (n=23, средний 
возраст 32,2±9,7 лет), DSM-IV депрессивные 
(n=28, средний возраст 38,2±9,5 лет) и смешанные 
состояния (определяемые как соответствующие 
симптоматическим критериям DSM-IV для депрес-
сивных и маниакальных состояний) (n=18, средний 
возраст 36,6±6,0 лет). Возраст в группах пациентов 
не отличался (F (3,84) = 1,4; p=0,25). 

Пациенты получали один или более вид тера-
пии, включая литий (n=7), антиконвульсанты (n=44; 
преимущественно вальпроат и/или ламотриджин), 
атипические антипсихотики (n=15) или антиде-
прессанты (n=31). 17 пациентов не получали ника-
кого психофармакологического лечения, 30 полу-
чали препараты одного класса, 26 получали пре-
параты двух классов и 5 – трёх и более классов. Чис-
ло препаратов не было связано с типом эпизода (X2 
(9df)=5,3; p=0,8). Пациентов обследовали, когда спе-
цифическое лечение было неизменным и дозы не 
менялись более чем на 20% в течение предшест-
вующих 7 дней. Участие в исследовании не ока-
зывало влияния на принятие решения о лечении.  
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Инструменты для оценки диагноза, поведения и 
симптомов 
 

Диагнозы выставлялись с помощью структури-
рованного клинического интервью для DSM-IV 
(Structured Clinical Interview for DSM-IV (SCID)) (19) 
и подтверждались на диагностических консилиумах. 
Симптомы депрессии, мании, тревожности и психоза 
оценивались с помощью изменённой версии Шкалы 
по аффективным расстройствам и шизофрении 
(Changed Version of the Schedule for Affective 
Disorders and Schizophrenia (SADS-C)), разработаной 
для параллельной оценки этих доменов симпто-
матики (20). Как указывалось в предыдущей работе, 
баллы снижались на единицу, так, чтобы симптомы в 
случае их отсутствия оценивались как “ноль”, а не 
“один” (8). Персонал был подготовлен к использо-
ванию стандартных тренировочных видеоматериа-
лов по SCID и SADS-C. Смешанные состояния по 
DSM-IV определялись как случаи, полностью соот-
ветствующие симптоматическим критериям для ма-
ниакальных и больших депрессивных эпизодов. 
Симптомы оценивались как присутствующие, если 
балл по ним был, как минимум, 2 по модифициро-
ванной SADS-C (лёгкие, но, безусловно, присут-
ствуют; эквивалентно 3 по исходной шкале). 

В целях выявления пациентов с предполагаемы-
ми депрессивными или маниакальными смешанны-
ми состояниями, мы исключили вопросы оценочной 
шкалы SADS-C, которые могли бы, кружным путём, 
относиться к номинальной противоположной поляр-
ности. Использованные баллы оценки по вопросам о 
депрессии включали субъективную депрессию, бес-
покойство, самообвинение/вину, отрицательную са-
мооценку, безнадёжность, суицидальную идеацию 
или поведение, ангедонию, усталость и психомотор-
ную ретардацию. Вопросы, которые могли бы иметь 
отношение к мании, включая нарушения сна, ажи-
тацию, субъективный или объективный гнев или 
раздражительность, были исключены. Баллы оценки 
по вопросам о мании включали приподнятое на-
строение, уменьшение потребности во сне, повы-
шенную энергичность, манифестный гнев, целена-
правленную деятельность, идеи величия, явную ги-
перактивность, ускоренную речь, скачку идей и не-
дальновидность. Баллы по тревожности и психоти-
ческим факторам не использовались для выявления 
пациентов со смешанными состояниями, но сравни-
вались при со смешанных и несмешанных случаях. 

Пациенты оценивались как эутимические, если 
не соответствовали критериям DSM-IV для текущего 

депрессивного или маниакального эпизодов и у 
них не было эпизода депрессии, гипомании или 
мании, по крайней мере, 3 месяца. “Депрессивны-
ми” или “маниакальными” пациентами являлись 
те, кто отвечал критериям депрессивного или ма-
ниакального эпизода, независимо от связанных с 
ним симптомов другой полярности; пациенты, чья 
симптоматика противоположной полярности не 
достигала порога соответствующих критериев, 
рассматривались как “несмешанные”. Преиму-
щественно депрессивное смешанное состояние, 
DM3, определялось как соответствующее крите-
риям депрессивного эпизода  и имеющее три или 
более маниакальных симптома, в соответствии с 
МХ3 Benazzi (9). Преимущественно маниакальное 
состояние определялось, на основе наших данных 
по ответам на лечение, как маниакальный эпизод, 
по крайней мере, с тремя депрессивными симп-
томами, и указывается здесь как MD3 (8). Из-за не-
достатка чётких данных по длительности специ-
фических симптомов SADS-C нельзя быть уверен-
ным в том, какие из этих пациентов соответствуют 
критериям DSM-IV для смешанного состояния.  

 
 
Анализ данных  
 

Распределения были проверены на нормаль-
ность; если они отклонялись от нормального, при-
менялись соответствующие непараметрические 
методы. Статистический анализ использовал стан-
дартные процедуры регрессии и дисперсионного 
анализа или их непараметрические аналоги, как 
описано в тексте. Для корреляций переменных, 
распределение которых не являлось нормальным, 
использовали тау Кендалла, поскольку, как было 
показано, оно более эффективно балансирует мощ-
ность и контроль ошибки 1 типа, чем коэффициен-
ты корреляции Пирсона или Спирмана (21). Дос-
товерность различий между стандартными коэф-
фициентами корреляции определялась с помощью 
r-z преобразования Фишера (22). 

Степень, в которой эпизод являлся смешан-
ным, оценивали с использованием результата z-
преобразованных баллов по депрессии и мании. 
Это выражается как индекс смешанного состояния 
(Mixed State Index (MSI)). MSI является высоким, 
если высоки были баллы и по депрессии, и по 
мании, но низким, если какие-либо из них были 
низкими (даже если другие и были высокими). Z-
преобразование применялось для уменьшения 
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погрешности из-за любого отличия в числовых 
значениях между баллами по депрессии и мании 
(баллы по депрессии находились в диапазоне от 0 до 
36, в среднем 15,3±9,4; баллы по мании находились в 
диапазоне от 0 до 37, в среднем 10,8±8,6). Абсолют-
ное значение минимального z-преобразованного бал-
ла по депрессии или мании для всех пациентов 
добавлялось к z-преобразованному баллу для каж-
дого пациента так, чтобы все баллы не являлись 
отрицательными числами.  

 
 
РЕЗУЛЬТАТЫ 
 
Смешанная мания и смешанная депрессия 
 

DSM-IV определяет смешанное состояние как 
состояние, соответствующее всем критериям маниа-
кального и большого депрессивного эпизода в тече-
ние, по крайней мере, 1 недели. Описания смешан-
ных состояний в литературе, однако, включают 
преобладающую депрессию с субсиндромальной 
манией (9) и преобладающую манию с субсиндро-
мальной депрессией (8). В табл. 1 сравнивается пси-
хиатрическая симптоматика пациентов с депрес-
сивным эпизодом с 3-мя или более маниакальными 
симптомами (DM3) (9) и пациентов с маниакальным 
эпизодом по крайней мере с 3-мя депрессивными 
симптомами (MD3) (8). Баллы по тревожности 
положительно коррелируют с баллами по мании у 
депрессивных пациентов (r=0,427; n=46; p=0,003) и с 
баллами по депрессии у маниакальных пациентов 
(r=0,671; n=41; p=0,001). Смешанные состояния, 
определяемые в основном как депрессивные или 
маниакальные,  были,  по  существу,  одинаковыми  с  

точки зрения тяжести симптомов.  
Пациенты с DM3 или MD3, рассматриваемые в 

отдельности, не отличались от соответствующих 
пациентов с несмешанной депрессией или манией 
по полу (точный критерий Фишера = 0,52 и 0,23 
соответственно). Однако среди пациентов и с DM3, 
и с MD3 женщин было больше, чем среди 
пациентов с депрессией или манией в несмешан-
ном состоянии (женщины: 7 несмешанных и 15 
смешанных; мужчины: 26 несмешанных и 17 сме-
шанных; точный критерий Фишера = 0,028). Это 
подтверждает предыдущие сообщения о том, что 
пациенты со смешанными состояниями, опре-
деляемыми широко, с большей вероятностью бу-
дут женщинами (3,23).  

Существует много альтернативных определе-
ний смешанных состояний. Мы изучили 2 кре-
пелиновских смешанных состояния (5), которые 
можно рассматривать как варианты смешанной де-
прессии (24): депрессия с полётом идей (пациенты 
с депрессивными эпизодами, у которых также 
чётко выраженный полёт идей/скачка идей по 
SADS-C) и возбуждённая депрессия (депрессив-
ный эпизод с гиперактивностью по SADS-C). Эти 
пациенты были почти идентичны с точки зрения 
тяжести депрессии, мании, тревожности и психоза 
пациентам с DM3 или MD3 в табл. 3. Затем мы 
изучили пациентов, по крайней мере, с 3-мя 
депрессивными симптомами и 3-мя независимыми 
симптомами мании, не требуя соответствия пол-
ному эпизоду депрессии или гипомании/мании. 
Эти пациенты (n=32) по клиническим характерис-
тикам также не отличались от пациентов, описан-
ных в табл. 2 (данные могут быть предоставлены 
по запросу).  

 
Таблица 1 Тяжесть симптомов при преимущественно депрессивных или маниакальных смешанных состояниях 

Маниакальные (n) Депрессивные (n) Балл по SADS-C 
Несмешанные (n=17) MD3 (n=24) Несмешанные 

(n=27) 
DM3 (n=19) 

Мания 18.8±7.0 17.4±6.9 4.1±2.5 17.5±7.7* 
Депрессия 8.1±4.7 20.8±7.4** 23.9±5.1 23.7±7.3 
Тревожность 7.4±4.0 11.2±3.8*** 9.7±3.9 12.0±3.8**** 
Психоз  2.2±2.2 3.3±2.5 2.7±1.9 3.6±2.5 
SADS-C - Шкала по аффективным расстройствам и шизофрении: изменённая версия (Schedule for Affective Disorders and 
Schizophrenia: Changed Version); MD3 – мания, по крайней мере, с 3-мя симптомами депрессии; DM3 – депрессия, по крайней мере, 
с 3-мя симптомами мании 
Достоверность различий по критерию Стьюдента: *t (df=44) = 8,4; p<10-6; **t (df=39) = 6,2; p<10-6; ***t (df=44) = 3,0; p=0,005; ****t 
(df=44) = 2,0; p=0,058 
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 Таблица 2 Значение индекса смешанного состояния (Mixed State Index (MSI)) и клиническое состояние 

 Группа (n) MSI (M±m) 
Эутимическое (n=19)  0.58±0.53 
Депрессивное  Несмешанное (n=27) 

DM3 (n=19) 
1.53±0.88 
6.84±4.36 

Маниакальное Несмешанное (n=17) 
MD3 (n=24) 

2.27±1.57 
6.15±4.10 

Смешанное (DSM-IV) (n=17)  6.83±4.55 
MD3 – мания, по крайней мере, с 3-мя симптомами депрессии; DM3 – депрессия, по крайней мере, с 3-мя симптомами мании 
 
Индекс смешанного состояния: клинические 
корреляты 
 

Степень, в которой эпизод является смешанным, 
потенциально можно выразить как степень, в кото-
рой присутствуют как депрессия, так и мания. Как 
указано в разделе “Методы”, в качестве показателя 
того, насколько сильно смешан эпизод (индекс 
смешанного состояния - Mixed State Index, MSI), мы 
использовали результат z-преобразованных баллов 
по депрессии и мании. В табл. 2 сравниваются MSI 
пациентов с эутимическими, депрессивными, маниа-
кальными и преимущественно депрессивно - или 
маниакально-смешанными состояниями. MSI был 
сходным образом повышен при преимущественно 
депрессивных или маниакальных смешанных состо-
яниях. У всех пациентов в целом отмечалась поло-
жительная корреляция MSI с тревожностью (тау 
Кендалла = 0,27; р=0,001) и с психозом (тау 
Кендалла = 0,24; р=0,004). 

Взаимосвязь между величиной MSI и осложне-
ниями биполярного расстройства является показате-
лем тяжелого течения заболевания, таких, как ран-
ний дебют и попытка суицида, которые были связа-
ны с высокими значениями MSI. Однако пациенты, 
имеющие в анамнезе расстройства, связанные с упо-
треблением наркотических веществ или алкоголя, не 
отличались от пациентов, не соответствующих кри-
териям расстройства, связанного с употреблением 
психоактивных веществ.  
 
 
Депрессивная и маниакальная симптоматика, 
связанная со смешанными состояниями 
 

Для того, чтобы определить, какие именно де-
прессивные или маниакальные симптомы с большей 
вероятностью связаны с пребыванием в смешанном 
состоянии, мы провели дискриминантный анализ с 

использованием вопросов SADS по депрессии и 
мании и широкой классификации смешанных сос-
тояний, объединяющей MD3 и DM3. После пер-
вичного анализа с использованием всех депрес-
сивных и маниакальных симптомов SADS, мы про-
вели повторный анализ с использованием только 
симптомов с F>1 для удаления из модели. Симпто-
мами в окончательной группе являлись беспо-
койство, негативная самооценка, суицидальная 
идеация или поведение, ангедония, психомоторная 
ретардация, снижение потребности во сне, повы-
шенная энергичность, идеи величия, явная гипер-
активность, ускоренная речь и скачка идей. В 
результирующем анализе лямбда Вилкса состав-
ляла 0,38 и общая F (11,57) = 8,56 (p<10-4). Данная 
модель правильно классифицировала 90% случаев 
(86,5% несмешанных и 93,7% смешанных). Депрес-
сивными симптомами, внесшими вклад в модель, 
были беспокойство (F (1,57) для устранения = 7,4; 
р=0,009) и негативная самооценка (F=3,74; p=0,05). 
Маниакальными симптомами являлись повышен-
ная энергичность (F=5,6; p=0,02), явная гиперак-
тивность (F=21,9; p<10-4) и скачка идей (F=5,9; 
p=0,018).  

 
 
Пороги появления “смешанных” черт 

 
В табл. 3 подытоживается количество депрес-

сивных или маниакальных симптомов, при кото-
рых становятся статистически значимыми разли-
чия между смешанными и несмешанными эпизо-
дами. Маниакальные или депрессивные эпизоды с 
двумя или тремя симптомами противоположной 
полярности значительно отличаются от таковых с 
меньшим числом или без смешанных симптомов с 
точки зрения симптоматики (тревожность и зна-
чение MSI) и течения заболевания (ранний дебют 
или попытка суицида в анамнезе). 

 



 231 

 

Таблица 3 Пороги клинических различий между смешанными и несмешанными эпизодами 

Маниакальный эпизод Депрессивный эпизод Количество 
смешанных 
симптомов 

Тревож-
ность 

MSI Попытка 
суицида 

Ранний 
дебют 

Тревож-
ность 

MSI Попытка 
суицида 

Ранний 
дебют 

≥ 1 0.09 0.1 0.35 0.63 0.003 0.001 0.17 0.49 
≥ 2 0.007 0.0007 0.9 0.18   0.07 0.2 
≥ 3   0.04 0.05   0.05 0.05 
MSI – Индекс смешанного состояния (Mixed State Index)  
Таблица демонстрирует вероятность t-критериев (тревожность и MSI) или значения точного критерия Фишера (попытка суицида в 
анамнезе, дебют болезни до 16 лет) как функции количества депрессивных симптомов при маниакальных эпизодах или количества 
маниакальных симптомов при депрессивных эпизодах. Смешанные симптомы – число депрессивных симптомов у пациентов с 
манией или маниакальных симптомов у пациентов с депрессией 
 
ОБСУЖДЕНИЕ 

 
У обследованных пациентов с биполярным рас-

стройством диапазон определений преимущественно 
депрессивных или маниакальных смешанных сос-
тояний оказался клинически сходным, согласую-
щимся с мнением Kraepelin о том, что большая сте-
пень исходной тяжести или аффективной нестабиль-
ности запускает появление сочетанных симптомов 
(5). У пациентов с эпизодами противоположной 
полярности баллы как по мании, так и по депрессии 
коррелировали с тяжестью тревожности. Это под-
тверждает предыдущие сообщения о том, что тре-
вожность является важным компонентом смешанных 
состояний (25) и связана с тяжёлыми аффективными 
симптомами (26). Данные результаты предполагают, 
что существует континуум смешанных состояний. 

 
 
Измеримость природы смешанных состояний 
 

Степень, в которой сочетаются депрессивные и 
маниакальные симптомы, может быть более явствен-
ным признаком, чем то, соответствует ли эпизод 
критериям DSM-IV для смешанного состояния или 
даже то, является ли эта комбинация преимущест-
венно депрессивной или маниакальной. Подвержен-
ность этому сочетанию может являться измеримой 
характеристикой, которая связана с большей тяжес-
тью с точки зрения длительности или устойчивости к 
лечению эпизодов и течения заболевания. При ма-
ниакальных эпизодах такие характеристики, как 
устойчивость к литию и нестабильное течение 
болезни, отмечаются при относительно небольшой 
тяжести сопутствующей депрессивной симптома-
тики, не нуждаясь в наличии полной синдромальной 
депрессии (8). Подобные же характеристики отме-
чаются и при относительно небольшой тяжести 

маниакальной симптоматики при депрессивных 
эпизодах (11). Даже у пациентов, никогда не имев-
ших самостоятельных эпизодов, соответствующих 
критериям DSM-IV для мании или гипомании, 
наличие двух или трёх маниакальных симптомов в 
структуре депрессивного эпизода придаёт ему 
клинические характеристики, напоминающие ско-
рее биполярное расстройство со смешанными со-
стояниями, чем униполярное (27). Таким образом, 
для формирования индекса смешанного состояния 
(Mixed State Index (MSI)) мы совместили оценки 
депрессивных и маниакальных симптомов, исполь-
зуя простое сочетание, что подчёркивает взаимо-
действие между депрессивной и маниакальной 
симптоматикой.  
 
 
Характеристики смешанных состояний: 
специфические и неспецифические 

 
Kraepelin описал 6 смешанных состояний, со-

стоящих из комбинаций депрессивного или маниа-
кального аффекта, мышления и действия (5). Более 
свежие формулировки сосредоточились на сме-
шанной мании, которая соответствует крепелинов-
ской депрессивной или тревожной мании (25,28), 
или смешанной депрессии, которая соответствует, 
по крайней мере, двум из крепелиновских смешан-
ных состояний (24). Многопараметрические ана-
лизы дали различное количество преимущественно 
маниакальных (28,29) или преимущественно де-
прессивных (28,30) смешанных состояний. Эти со-
стояния представляют собой изменяющиеся набо-
ры депрессивных и маниакальных симптомов, 
чёткие границы которых зависят от параметров и 
допущений, использованных при анализе (31,32). 

Как смешанная мания, так и смешанная де-
прессия характеризуются устойчивостью к лече-
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нию (33-35), повышенным риском суицидального 
поведения (18,36-38), нестабильным или тяжёлым 
течением болезни (29) и связью с черепно-мозговой 
травмой или другими неврологическими проблема-
ми (39,40). Далее, как оказалось, смешанные состоя-
ния появляются не случайно, а имеют тенденцию к 
типичному повторному возникновению у подвер-
женных им пациентов (15,16,41). Эти свойства пред-
полагают, что подверженность смешанным состоя-
ниям может иметь отношение к одному или более из 
перечисленных ниже факторов: а) уже имеющимся 
характеристикам (1), возможной генетической пред-
расположенности (2), которые воздействуют на тече-
ние заболевания и ответ на лечение; б) последствиям 
наличия множественных эпизодов (42,43); в) 
влияниям осложнений биполярного расстройства, 
таким, как злоупотребление психоактивными ве-
ществами или черепно-мозговая травма (39).  

Любое объяснение подверженности смешанным 
состояниям должно учитывать тот факт, что их 
симптоматические характеристики варьируют в ши-
роком диапазоне, а, кроме того, многие симптомати-
ческие разновидности смешанных состояний обла-
дают общими клиническими чертами и характерис-
тиками течения заболевания, описанными выше (13). 
Клинические характеристики смешанных эпизодов 
могут быть результатом взаимодействия между этой 
подверженностью и неизвестными факторами, опре-
деляющими, будет ли данный эпизод депрессивным 
или маниакальным. Лаконичная модель нуждается в 
двух характеристиках: одна касается течения заболе-
вания, а другая – характеристик отдельного эпизода. 
Течение биполярного расстройства очень различно, 
но может быть описано в виде двух основных типов, 
“эпизодически-стабильного” и исходно нестабильно-
го течения, которое может давать подверженность 
смешанным состояниям (1,2,34). С точки зрения от-
дельных эпизодов оказывается, что у некоторых па-
циентов они в большинстве являются маниакаль-
ными, а у некоторых - депрессивными (44). Смешан-
ные состояния могут быть преимущественно депрес-
сивными или маниакальными, в зависимости от кон-
кретных характеристик, но они сходны в отношении 
течения болезни и ответа на лечение. 

Пациенты, по крайней мере, с тремя симптомами 
как депрессии, так и мании, независимо от того, 
соответствуют ли они критериям DSM-IV для де-
прессивных или маниакальных эпизодов, напоми-
нают пациентов с преимущественно маниакальными 
или депрессивными смешанными состояниями по 
тяжести психоза или тревожности. Следовательно, 

можно утверждать, что, по крайней мере, три не-
зависимых симптома депрессии и мании опреде-
ляют смешанный эпизод, не нуждаясь в соответ-
ствии критериям DSM-IV для депрессии или ма-
нии, и что такие эпизоды являются клинически по-
добными или идентичными общепризнанным сме-
шанным эпизодам и могут требовать того же само-
го энергичного лечения. Эту возможность следует 
изучить в дальнейшем в более значительной груп-
пе пациентов, не соответствующих полностью кри-
териям депрессивного или маниакального эпизо-
дов. Смешанные эпизоды с субсиндромальными 
депрессивными и маниакальными симптомами мо-
гут вносить свой вклад в неблагоприятный исход, 
связанный с появлением субсиндромальной симп-
томатики (45).  

Данные, приведенные в табл. 3, подтверждают 
сообщения о том, что смешанные состояния свя-
заны с тяжёлым течением болезни, и позволяют 
предположить, что эта взаимосвязь сохраняется 
независимо от доминирующей полярности сме-
шанного состояния. Для интерпретации этого фак-
та важно, что доля расстройств, связанных с упо-
треблением психоактивных веществ, в исследуе-
мой популяции в целом была настолько высока 
(около 70%), что эта характеристика могла оказ-
аться бесполезной при описании подтипов заболе-
вания. 

  
 

Депрессивные или маниакальные симптомы и 
смешанные состояния 

 
Так же хорошо можно определить смешанные 

состояния, используя критерии, основанные на 
баллах шкал оценки симптомов или на количестве 
имеющихся симптомов (30). Однако с точки зре-
ния клиники интересно знать, какие депрессивные 
или маниакальные симптомы с наибольшей веро-
ятностью связаны со смешанными состояниями. 
Наши данные показали что симптомами, отличаю-
щими смешанные от несмешанных аффективных 
эпизодов, являются не первичные симптомы рас-
стройства настроения, а имеющие отношение к 
активности (повышенная энергичность, видимая 
гиперактивность, скачка идей) в случае маниакаль-
ных симптомов и к снижению когнитивных функ-
ций (беспокойство и негативная самооценка) в слу-
чае депрессивных симптомов. Какие именно кон-
кретные симптомы отличают смешанные эпизоды 
от несмешанных, будет зависеть от используемых 
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методов диагностики или оценки. Наши данные поз-
воляют предположить, что смешанные состояния ха-
рактеризуются сочетанием снижения когнитивных 
функций и гиперактивности, потенциальной опасной 
комбинацией (36, 46). 

 
 
Специфичность оценок депрессивной и 
маниакальной симптоматики 
 

Как отмечалось Suppes et al. (23) в исследовании 
смешанной гипомании и обсуждалось ранее McElroy 
et al. (3), вопросы оценочных шкал для депрессивных 
и маниакальных состояний могут перекрываться. 
Шкала SADS-C разработана для минимизации тако-
го наложения, поскольку предназначена для одно-
временной оценки депрессии, мании, тревожности и 
психоза, в противоположность применению для этих 
объектов отдельных индивидуальных шкал (20). Во-
просы оцениваются в соответствии с инструкцией, 
разработанной с учётом клинического контекста. На-
пример, расстройства сна (которые не фигурировали 
в настоящих результатах) оцениваются как часть 
фактора депрессии, если не сопровождаются сни-
женной потребностью во сне. Ажитация оценивается 
как вопрос по депрессии, только если присутствуют 
также пониженный фон настроения или ангедония. 
Тем не менее, мы исключили вопросы, имеющие от-
ношение к ажитации, раздражительности и гневу, из 
оценок депрессии при выявлении преимущественно 
маниакальных смешанных эпизодов. Факт миними-
зации перекрывания подтверждается отсутствием 
корреляции между оценками депрессии и мании у 
всех пациентов (r = -0,085; n=88; p>0,4). 

 
 

Ограничения 
  
Это исследование охватывало разные группы и 

сосредоточивалось скорее на наличии симптомов в 
данный период времени, чем на их длительности или 
порядке появления. Число пациентов ограничило 
возможность реалистического изучения возможного 
вклада различных факторов. Лечение не было стан-
дартизовано.  

 
 

ВЫВОДЫ 
  
Сочетанные депрессия и мания, независимо от 

преобладания, по сравнению с эпизодами только де-

прессии или мании связаны с повышенной психо-
тичностью и тревожностью в период текущего 
эпизода. Континуум смешанных состояний и мет-
рика подверженности этим состояниям могут оха-
рактеризовать их лучше, чем категорийная модель, 
опирающаяся в большей мере на синдромы. В бу-
дущем важно определить нейробиологические ме-
ханизмы и клиническое течение, лежащие в основе 
подверженности смешанным состояниям.  
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Целью этого исследования было выявление факторов, относящихся к лечению, врачу и пациенту, которые связаны с 
выбыванием из процесса лечения в четырёх амбулаторных психиатрических учреждениях. Основная группа состояла 
из 789 человек, которые  посетили в первый раз психиатрические службы в течение года и выбыли из лечения в том 
же году или в течение двух последующих лет. Контрольная группа состояла из стольких же лиц, случайно выбранных 
из пациентов, которые в том же году впервые посетили эти учреждения и впоследствии не выбыли из лечения. 
Общий коэффициент выбывания составил 33,2%. Согласно результатам логистического регрессионного анализа, 
факторами-предикторами выбывания были: лечение в конкретном центре, вовлечение в лечение более чем одного 
врача, отсутствие психиатрических расстройств в анамнезе, молодой возраст и мужской пол.  
 
Ключевые слова: выбывание, социально-ориентированная психиатрическая помощь, использование психиатрических 
служб 
 
(World Psychiatry 2009; 8; 173-177) 
 
 

Оценочные коэффициенты выбывания в амбула-
торных психиатрических службах значительно ра-
зличаются, в пределах 20-60% (1-9). Это различие мож-
но приписать расхождениям в способе определения 
выбывания (10), различиям в составе выборки, в мес-
те, в котором анализируется феномен, и в дизайне 
исследования. Коэффициенты выбывания являются 
наивысшими при начальных посещениях (11); следо-
вательно, в исследованиях, включающих первые ста-
дии лечения, обнаруживаются более высокие коэф-
фициенты выбывания (12).   

При любом виде лечения выбывание молодых па-
циентов происходит с большей вероятностью (3,5, 13-
15). Проживающие одиноко (3,6,16,17), разведенные, не 
состоящие в браке или вдовые (3,17), лица с низким 
социально-экономическим статусом (2,3,5), безработ-
ные или имеющие социально непрестижную работу 

(18), лица с низким уровнем образования (14) также 
связаны с более высоким коэффициентом выбывания. 

Природа амбулаторного клинического учрежде-
ния и более низкий уровень удовлетворённости па-
циентов также определены как факторы-предикторы 
выбывания (16,19,20).  

Что касается факторов, относящихся к болезни 
пациента, была обнаружена положительная связь 
между выбыванием и большей степенью тяжести 
симптомов (1,12). Имеются данные в поддержку 
представления о том, что диагноз шизофрении 
повышает вероятность выбывания (3,21,22), как и 
данные, противоречащие этому представлению (6, 
8,16). Сообщалось о низких показателях привер-
женности лечению среди пациентов с расстрой-
ствами личности и посттравматическим стрессо-
вым расстройством (3), и о более высоком уровне 
приверженности амбулаторной терапии пациентов 
с депрессивными расстройствами (3,23).  

Психиатрическое лечение в прошлом связано с 
более низкими коэффициентами выбывания (6,12). 
Кажется, что приверженность амбулаторному ле-
чению улучшается, когда назначаются как фарма-
кологическая терапия, так и психотерапия, в 
противоположность назначению только одной 
формы лечения (5,24). Специальных исследований 
по влиянию характеристик врачей на коэффициен-
ты выбывания в амбулаторных учреждениях не 
имеется. 
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Целью этого исследования явился анализ фак-
торов, связанных с выбыванием из контакта с амбу-
латорными службами. В частности, мы изучали вли-
яние социально-демографических характеристик па-
циентов, клинического диагноза, типа получаемого 
лечения и характеристик врачей.  

 
 

МЕТОДЫ 
 
Исследование было проведено в общественных 

амбулаторных психиатрических учреждениях одного 
из округов службы здравоохранения Мадрида, соот-
ветствующего двум районам службы здравоохране-
ния, а именно Сентро и Латина. Вместе их население 
составляет 350 000 жителей с достаточно сходными 
социально-демографическими характеристиками. На 
территории, охваченной исследованием, имеется че-
тыре психиатрических центра, интегрированных в 
сеть служб. Все специалисты работают в рамках 
одной и той же модели оказания помощи, уровня 
службы и функциональной иерархии. Каждый центр 
укомплектован психиатрами, клиническими психо-
логами, медсёстрами, социальными работниками и 
вспомогательным персоналом. Для целей данного 
исследования четыре центра были обозначены как А, 
В, С и D. Пациентов, отобранных для исследования, 
посещали в целом 22 психиатра и клинических 
психолога.  

Регистр психиатрических случаев общины Мад-
рид (The Register of Mental Health Cases of the 
Community of Madrid) является информационной 
системой ее амбулаторных служб. Это сборный ре-
гистр, содержащий записи обо всех связанных с 
оказанием помощи событиях с пациентами всех 
психиатрических центров с 1987 г., включая инфор-
мацию о социально-демографических характеристи-
ках, диагнозы по МКБ-9, тип получаемого лечения и 
профессиональную ответственность за него. Этот 
регистр также содержит данные относительно по-
ступления и выписки из больниц. Регистр содер-жит 
все диагнозы, полученные каждым пациентом в 
течение эпизода заболевания.  

Мы провели несравнительное ретроспективное 
исследование случаев на основе административных 
записей за период одного года в вышеупомянутых 
четырёх психиатрических учреждениях. Основная 
группа включала всех лиц старше 18 лет, которые в 
течение данного года впервые появились в одном из 
четырёх центров психического здоровья и, после 
двух начальных посещений, согласились на пси-

хиатрическое лечение, из которого они выбыли в 
тот же год или в течение двух последующих лет. 
Специфическими критериями исключения явля-
лись: присутствие только на одной встрече; отсут-
ствие на заранее назначенной встрече, несмотря на 
контакт с психиатрическим центром позже, и воз-
раст до 18 лет. 

Для целей данного исследования выбывание 
было определено как одностороннее прерывание 
лечения пациентом без контактов со службой в 
последующие 6 месяцев. Выписка по медицинским 
показаниям, смерть или переезд в другой округ 
службы здравоохранения как выбывание не расце-
нивались. 

Контрольная группа состояла из пациентов, 
отобранных случайным образом из тех лиц, кото-
рые в тот же период впервые пришли в вышеупо-
мянутые центры и которым, после двух начальных 
посещений, было назначено психиатрическое лече-
ние, завершённое надлежащим образом. Должная 
комплаентность была определена как продолжи-
тельный контакт с центром согласно договорён-
ности с врачом. 

Социально-демографическими параметрами, 
рассматриваемыми в этом исследовании, являлись: 
возраст, пол, состояние в браке, условия прожи-
вания (одиноко, с партнёром или детьми, с биоло-
гической семьёй, с другими родственниками, под 
защитой), уровень образования (отсутствие обра-
зования, начальное образование, среднее образо-
вание, высшее образование), занятие, характер за-
нятости (активно работающий, безработный, пен-
сионер, студент, домашняя работа). Параметр 
уровня образования включал 4 категории относи-
тельно наивысшего уровня, достигаемого при обу-
чении, который может быть официально заре-
гистрирован согласно законодательству Испании. 

Параметрами типа оказания помощи и лечения, 
рассматриваемыми в данном исследовании, явля-
лись: посещение центра психиатрической помощи, 
получаемое лечение (фармакологическое лечение, 
индивидуальная, групповая психотерапия, комби-
нированное фармакологическое и психотерапевти-
ческое лечение, другие типы), количество сессий, 
посещённых в течение текущего эпизода (менее 5, 
от 5 до 9, более 9), врач, ответственный за лечение 
(каждому врачу был присвоен номер от 1 до 22), 
число врачей, ответственных за лечение одного и 
того же пациента за исследуемый период (один 
врач, более одного врача). 
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Клиническими параметрами, рассматриваемыми 
в данном исследовании, являлись: первичный диаг-
ноз (согласно МКБ-9), количество зафиксированных 
диагнозов, предшествующее психиатрическое лече-
ние (амбулаторное, стационарное лечение, оба вида). 
Для упрощения анализа полученных данных в 
качестве первичного диагноза рассматривалось 8 ка-
тегорий: органические психотические расстройства 
(308, 309), невротические расстройства (300), злоу-
потребление и/или зависимость от алкоголя и 
наркотических веществ (303-305), расстройства 
адаптации (308,309), шизофрения и параноидные со-
стояния (295, 297, 298.3, 298.4), аффективные рас-
стройства (296, 298.0, 311), поведенческие расстрой-
ства и расстройства личности (301, 312) и рас-
стройства пищевого поведения (307.1, 307.5). 

Параметрами врача, рассматриваемыми в этом 
исследовании, являлись: специальность (психиатр 
или психолог), пол, возраст, стаж работы в данном 
центре, тип контракта (постоянный персонал, персо-
нал, заменяющий постоянный, или временный пер-
сонал), стаж профессиональной работы в системе 
общественного здравоохранения. 

Данные, касающиеся пациентов, получающих 
лечение и тип оказания помощи были получены из 
Регистра психиатрических случаев общины Мадрид. 
Для гарантирования правильности полученных дан-
ных с соответствующей первичной медицинской 
документацией были сверены подробные данные по 
75% выборки. Между двумя источниками информа-
ции не было обнаружено значимых расхождений. 
Данные, касающиеся врачей, были получены из 
опросника ad-hoc, заполненного всеми врачами, от-
ветственными за пациентов, включённых в выборку. 

При статистическом анализе выбывание из лече-
ния было зависимой переменной, а вышеуказанные 
социально-демографические характеристики, пара-
метры типа оказания помощи и лечения, клиничес-
кие и относящиеся к врачу характеристики – незави-
симыми переменными. Для всех качественных пара-
метров исследования были выполнены как описа-
тельная статистика, так и кросс-таблицы. Кросс-таб-
лицы применялись для получения точной статистики 
по Фишеру, интервала значения и 95%-ного довери-
тельного интервала. Кроме этого, была применена 
пошагово логистическая регрессионная модель для 
оценки связи параметров, для которых двумерный 
анализ дал p<0,05. ІТ пакетом, использованным для 
проведения полного статистического анализа, была 
версия SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 
11.0 для Windows.  

РЕЗУЛЬТАТЫ 
 
Результаты сравнительного двумерного анали-

за социально-демографических характеристик па-
циентов, выбывших и не выбывших из лечения, 
приведены в табл. 1. Имелись статистически зна-
чимые различия по возрасту, уровню образования, 
состоянию в браке, условиям проживания, занятию 
и характеру занятости. Процент выбывших па-
циентов был выше в возрастной группе от 18 до 32 
лет и ниже в группе старше 60 лет. У пациентов с 
высшим образованием и не имеющих никакого 
образования склонность к выбыванию из лечения 
была наименьшей. Коэффициент выбывания был 
значительно выше у лиц, которые не состояли в 
браке, и у тех, кто жил одиноко или со своей 
биологической семьёй. У пациентов с менее ква-
лифицированной работой вероятность выбывания 
из лечения была выше. Кроме того, были отмечены 
более высокие коэффициенты выбывания у па-
циентов-безработных или студентов по сравнению 
с активно работающими, выполняющими работу 
по дому или пенсионерами.  

Результаты сравнительного двухмерного ана-
лиза двух групп на основе клинических и относя-
щихся к оказанию помощи параметров приведены 
в табл. 2. У пациентов с расстройствами пищевого 
поведения и лиц с первичным диагнозом злоу-
потребления алкоголем и наркотическими вещест-
вами отмечались самые высокие коэффициенты 
выбывания, а вслед за ними шли пациенты с рас-
стройствами личности. Коэффициент выбывания 
был значительно ниже среди пациентов, которые 
ранее получали психиатрическое лечение амбула-
торно или в стационаре. Коэффициент выбывания 
был более низким среди пациентов, получавших 
фармакологическое лечение по сравнению с теми, 
единственным лечением которых являлась группо-
вая или индивидуальная психотерапия. Были обна-
ружены достоверные различия, касающиеся цент-
ров психиатрической помощи, в которых прохо-
дили лечение пациенты. Коэффициент выбывания 
был ниже среди пациентов центров А и D.  

Сравнительный двухмерный анализ параметров, 
имеющих отношение к врачам, приведен в табл. 3. 

Коэффициент выбывания был значительно вы-
ше среди пациентов, посещавших в течение курса 
лечения более одного врача. Пациенты, которые 
лечились у врачей, работавших на замене или вре-
менно, имели большую склонность к выбыванию, 
чем те, кого лечил постоянный персонал.
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Таблица 1. Социально-демографические характеристики выбывших пациентов и пациентов контрольной группы  
Параметры (%) Выбывшие 

пациенты 
(n=789) 

Контрольная 
группа (n=789) 

p 

Возраст 
18-32 года 
33-43 года 
44-60 лет 
Более 60 лет 

 
57.7 
50.5 
49.4 
45.6 

 
42.3 
49.5 
50.1 
54.4 

 
 

.009 

Пол 
Мужской 

 
51.9 

 
48.1 

 
.256 

Уровень образования 
Нет образования 
Начальное образование 
Среднее образование 
Высшее образование 

 
37.1 
51.6 
53.2 
46.8 

 
62.9 
48.4 
46.8 
53.2 

 
 

.030 

Состояние в браке 
Состоят в браке 
Одиноки, разведены, проживают раздельно, вдовы/вдовцы 

 
46.2 
52.6 

 
53.8 
47.4 

 
.015 

Условия проживания 
Одиноко 
С партнёром и/или детьми 
С отцом, матерью или с обоими 
С родственниками, но не родителями 
Под защитой 

 
54.3 
45.4 
56.0 
57.3 
30.0 

 
45.7 
54.6 
44.0 
42.7 
70.0 

 
 
 

.002 

Занятие 
Профессиональный, технический персонал, руководители и 
менеджеры 
Персонал административных служб 
Торговля 
Туризм, охрана, строительство и транспорт 
Вооружённые силы и неопределённые занятия 

 
41.6 

 
41.9 
58.3 
55.0 
52.1 

 
58.4 

 
58.1 
41.7 
45.0 
47.9 

 
 
 

.027 

Характер занятости 
Работающие 
Безработные 
Пенсионеры 
Студенты 
Домохозяйки 

 
52.0 
57.4 
43.8 
55.0 
41.4 

 
48.0 
42.6 
56.2 
45.0 
58.6 

 
 
 

.046 

 
Таблица 2. Клинические параметры и параметры оказания психиатрической помощи у выбывших пациентов и пациентов 

контрольной группы  

Параметры (%) Выбывшие 
пациенты 

(n=789) 

Контрольная 
группа (n=789) 

P 

Диагноз 
Органический психоз 
Невроз 
Злоупотребление и/или зависимость от алкоголя и наркотических 
веществ 
Расстройства адаптации 
Шизофрения и другие психозы 
Аффективные психозы 
Расстройства личности 
Расстройства пищевого поведения 

 
40.0 
49.0 
61.7 

 
43.7 
50.0 
50.7 
55.3 
66.7 

 
60.0 
51.0 
38.3 

 
56.3 
50.0 
49.3 
44.7 
33.3 

 
 
 
 
 

.023 

Психиатрическое лечение в прошлом 
Амбулаторное или стационарное лечение 
Отсутствие лечения 

 
44.5 
56.0 

 
55.5 
43.9 

 
.000 

Тип лечения 
Только фармакологическое лечение 
Только индивидуальная психотерапия 

 
44.7 
54.5 

 
55.3 
45.4 

 
 

.003 
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Только групповая психотерапия 
Фармакологическое лечение + индивидуальная психотерапия 
Другие варианты 

63.5 
50.4 
59.6 

36.5 
49.6 
40.4 

 

Сессии 
Менее 4 
4-9 
Более 9 

 
44.7 
57.7 
49.0 

 
55.3 
42.3 
51.0 

 
 

.000 

Центры психического здоровья 
Центр А 
Центр В 
Центр С 
Центр D 

 
46.9 
53.9 
57.9 
46.1 

 
53.1 
46.1 
42.1 
53.9 

 
 

.008 

Число вовлечённых врачей 
Только один врач 
Более, чем один врач 

 
46.5 
59.4 

 
53.5 
40.6 

 
.000 

 
 
Таблица 3. Характеристики врача выбывших пациентов и пациентов контрольной группы  

Параметры (%) Выбывшие 
пациенты 

(n=789) 

Контрольная 
группа (n=789) 

p 

Специальность 
Психолог 
Психиатр  

 
46.6 
51.2 

 
53.4 
48.8 

 
.160 

Пол 
Мужской 

 
51.1 

 
48.9 

 
.344 

Возраст 
46 лет и менее 
Старше 46 лет 

 
46.0 
54.9 

 
54.0 
45.1 

 
.008 

Стаж нынешней работы 
Менее 10 лет 
10 лет и более 

 
52.3 
50.4 

 
47.7 
49.6 

 
.552 

Тип контракта 
Постоянный персонал 
Замещающий или временный персонал  

 
47.9 
58.3 

 
52.1 
41.7 

 
.001 

Опыт работы 
Менее 16 лет 
16 лет и более 

 
50.4 
52.2 

 
49.6 
47.8 

 
.561 

 
 
Не было отмечено различий между пациентами, про-
ходившими лечение у психиатра, и теми, кого лечил 
клинический психолог. Коэффициенты выбывания у 
отдельных врачей колебались от 0 до 66,7%, таким 
образом имея достоверные отличия и высокий уро-
вень вариабельности. 

Общий коэффициент выбывания для изучаемого 
географического района составил 33,2%. Он находил-
ся в пределах от 28,9% в центре А до 51,4% в центре С. 

Логистическая регрессионная модель, приведен-
ная в табл. 4, включает возможные факторы-предик-
торы выбывания пациентов из лечения в изученных 
центрах. Исходно модель включала все параметры, с 
достоверными различиями при сравнении основной 
и контрольной групп. В итоге параметрами, сохра-

нёнными в уравнении логистической регрессии, 
стали возраст (группа 18-32 года в сравнении с 
группой старше 32 лет), пол (женский в сравнении 
с мужским), условия проживания (проживающие 
одиноко в сравнении любыми другими условиями 
проживания), оказание психиатрической помощи в 
прошлом (нет против да), центр, обеспечивающий 
помощь (центр С в сравнении с любым из трёх 
других) и число врачей, вовлечённых в процесс 
(вовлечение более одного психиатра или психоло-
га в дополнение к основному врачу, ответственно-
му за лечение). Уравнение регрессии, построенное 
на основе параметров в вопросе, обладает прогнос-
тической силой относительно выбывания из 
лечения в 69,1%. 
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Таблица 4. Логистическая регрессия: факторы-предикторы выбывания 

Параметры p OR 95 % CI 
Возраст (18-32 года против других возрастных групп) .013 1.446 (1.080-1.938) 
Пол (мужской против женского) .016 1.429 (1.068-1.911) 
Условия проживания (одиноко против других ситуаций) .009 1.818 (1.163-2.843) 
Лечение в прошлом (да против нет) .002 1.504 (1.156-1.957) 
Центр оказания помощи (С против других центров) .030 1.710 (1.053-2.776) 
Число вовлечённых врачей (один против более, чем одного) .000 2.045 (1.569-2.666) 

 
ОБСУЖДЕНИЕ 

 
Коэффициент выбывания при амбулаторной по-

мощи для пациентов, получавших лечение впервые в 
течение года, составил 33,2% за 3-летний период в 
пределах 28,9-51,4% в четырёх центрах психичес-
кого здоровья. Этот показатель находится в границах 
средних значений предыдущих исследований, коэф-
фициенты в которых варьировали между 16 и 60% 
(1,5,7,8,13,25-27). Однако сравнивать глобальные 
показатели выбывания сложно из-за различий в 
методологии исследований и в системах здравоохра-
нения. Наш коэффициент выбывания ниже, чем об-
наруженный Percudani et al. (7) в исследовании α, 
выполненном в Италии, в регионе с системой здра-
воохранения, похожей на нашу. Различия можно 
частично объяснить тем фактом, что мы исключили 
пациентов, присутствовавших лишь на первой 
встрече. С другой стороны, наш показатель выше, 
чем у Edlund et al. (5), которые использовали гораздо 
более консервативный критерий выбывания, а также 
включали пациентов, лечившихся в различных ле-
чебных учреждениях. Два других исследования, по-
добных нашему, были проведены в Испании. Оба 
они включали первые визиты и дали более высокие 
коэффициенты выбывания - 42 (28) и 67% (29).  

Мы обнаружили интересное отличие в показа-
телях выбывания между центрами психического здо-
ровья.  У пациентов, которые лечились в центре С, 
риск выбывания был в 1,7 раза выше, чем в других 
трёх центрах этого округа. Этот факт, вдобавок к 
различию в выбывании пациентов в зависимости от 
врача, ответственного за их лечение (0-67%), подвёл 
нас к выводу, что влияние конкретного врача, как и 
методы работы центра, могут оказаться важными 
факторами. В четырёх данных центрах организация 
оказания помощи была схожей, и социальных 
различий между соответствующими популяциями не 
существовало.  

Наш двухмерный анализ продемонстрировал, что 
врачи моложе 46 лет и с постоянным местом работы 
в данной службе связаны с более низким коэф-
фициентом выбывания; в то же время не было 

отличий между пациентами, которые лечились у 
психиатра или у психолога, или специалистами с 
большим или меньшим профессиональным опы-
том. Логистический анализ не выявил специфичес-
ких профессиональных характеристик, которые 
могли бы рассматриваться в качестве факторов-
предикторов выбывания. В Гонконге Pang et al. 
(27) сообщали о том, что у пациентов, которые 
лечились у постоянно практикующих врачей, был 
более низкий процент выбывания, чем у тех, кто 
лечился у временно работающих врачей. 

Мы обнаружили, что посещение в течение 
периода наблюдения более чем одного врача, либо 
одновременно, либо последовательно, являлось 
фактором, повышающим показатель выбывания. 
Мы не смогли найти ни одного предыдущего 
исследования, в котором было бы сосредоточено 
внимание на влиянии на феномен выбывания 
прерывания контакта с конкретным врачом. 

Как было обнаружено, факторами риска выбы-
вания являлись мужской пол, молодой возраст и 
одинокое проживание, что согласуется с данными 
большинства предшествующих исследований 
(3,5,8,13-15,28). 

В нашем исследовании при логистическом ана-
лизе клинический диагноз не оказался в числе фак-
торов риска выбывания. Однако четыре европей-
ских исследования (6-8, 16) показали, что пациен-
ты с диагнозом шизофрении и других психозов 
продолжали лечение с большей вероятностью по 
сравнению с пациентами с невротическими рас-
стройствами и расстройствами личности. Как было 
обнаружено в исследовании Rossi et al., диагноз 
шизофрении чрезвычайно увеличивал вероятность 
продолжения лечения (8). Однако исследование, 
проведенное в США (15), продемонстрировало, 
что коэффициенты выбывания у пациентов с шизо-
френией были выше, чем у пациентов с другими 
заболеваниями. Эти отличия можно объяснить 
различием моделей психиатрической помощи в 
местах проведения этих исследований. 

Тип получаемого лечения не отмечен среди 
факторов-предикторов в логистическом регрес-
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сионном анализе, хотя в двухмерном анализе у 
пациентов, получавших фармакологическое лечение 
как монотерапию или в сочетании с индивидуальной 
психотерапией, отмечалась меньшая склонность к 
выбыванию по сравнению с получавшими только 
групповую или индивидуальную психотерапию. Эти 
данные согласуются с результатами некоторых более 
ранних исследований (28,30). 

Пациенты, никогда ранее не получавшие пси-
хиатрического лечения, более склонны к выбыва-
нию, чем те, кто когда-либо раньше лечился, причём 
как амбулаторно, так и в стационаре. У нас недос-
таточно данных для того, чтобы интерпретировать 
этот факт, хотя он находится в одном ряду с 
данными других исследований (6,12,31). 

Поскольку наше исследование базировалось на 
регистре случаев, было невозможно определить, дей-
ствительно ли пациенты выбыли из психиатричес-
кого лечения или же продолжили его в частном сек-
торе или в службах первичной помощи. Таким обра-
зом, наши выводы относятся только к непривержен-
ности конкретной службе, а не психиатрическому 
лечению в целом. 

Изучаемая выборка включала пациентов, присут-
ствовавших, по крайней мере, на двух визитах, ис-
ключая, следовательно, тех, кто выбыл после одного 
визита. Несмотря на ограничения, которые он за 
собой повлёк, этот критерий отбора был установлен 
для гарантии включения в данную выборку только 
пациентов, которым было назначено лечение в 
центрах, исключив таким образом одноразовые кон-
сультации и случаи направлений непосредственно в 
службы первичной сети здравоохранения. 

Наконец, наши данные не могут быть обобщены 
в отношении мест с отличающимися моделями ока-
зания помощи или типами служб.  
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До настоящего времени в Латинской Америке не было выполнено достаточного количества исследований по 
депрессии. Знания, полученные в результате исследований в США или Европе, применимы к другим регионам мира, 
включая Латинскую Америку, в ограниченной степени. В андских высокогорьях Эквадора мы обнаружили очень высо-
кие показатели умеренной и тяжёлой депрессивной симптоматики, и эти данные должны быть интерпр-етированы 
в культуральном контексте. Соматические проявления депрессии преобладали над когнитивными, а более высокий 
уровень образования защищал от депрессии. Эти данные говорят о необходимости оценки культурально специфич-
ных проявлений депрессии и социальных факторах, влияющих на них. Эти факторы должны изучаться в дальнейшем 
для того, чтобы установить их действительную приоритетность, соответствующим образом распределять 
ресурсы и разработать инновационные психосоциальные вмешательства.   
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Хотя депрессия изучалась во многих странах ми-
ра (1-3), большинство исследований в этой области 
было проведено в странах Западного мира, в част-
ности в США (4,5). Согласно Докладу Всемирной 
организации здравоохранения за 2007 г., вклад пси-
хиатрических и неврологических состояний в общее 
бремя заболеваний в Латинской Америке возрос 
между 1990 г. и 2002 г. более чем вдвое, с приблизи-
тельно 8,8% инвалидизированных лет жизни 
(DALYs) в 1990 г. до 22,2% в 2002 г. (6). 

Несмотря на культурное влияние Иберийского 
полуострова, в Латинской Америке очевидно нали-
чие новой “идентичности”. В этом контексте многие 
психиатрические расстройства имеют тенденцию к 
иному проявлению, чем обычно отмечаемое в Запад-
ном мире. Например, в Латинской Америке часто 

наблюдается соматическая манифестация депрес-
сии через такие симптомы, как головная боль, же-
лудочно-кишечные проблемы или жалобы на “ner-
vios” (по-испански означающее “нервы”), а не пси-
хологические симптомы, такие, как печаль или ви-
на (7). Наряду с этим, клинические данные свиде-
тельствуют, что у женщин, страдающих депрес-
сией, распространённость соматических проявле-
ний выше, чем у мужчин (8-10). 

Мы провели исследование в регионе с низким 
уровнем медицинского обслуживания в высоко-
горье Анд Эквадора, поставив целью лучше понять 
соматический и когнитивный домены депрессив-
ных симптомов, о которых сообщают сами боль-
ные, и выявить гендерные различия этих симпто-
мов. 
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167 пациентам (71 мужчина и 96 женщин) в 7 ма-
леньких приходах  Южных Анд в провинции Само-
ра-Чинчипе (Эквадор) была предложена испаноязыч-
ная версия Опросника по депрессии Бека II (Beck 
Depression Inventory II, BDI-II) (11), шкалы депрес-
сивных симптомов из 21 вопроса для самостоятель-
ного заполнения, валидизированная во многих лати-
ноамериканских странах. Для уменьшения культу-
ральных влияний группой психологов из США, 
Центральной и Южной Америки и стран Карибского 
бассейна были выполнены многочисленные циклы 
прямого и обратного перевода (12). На проведение 
этого исследования было получено одобрение рецен-
зионного совета Школы медицины Нью-Йоркского 
университета. 

Пациенты были набраны врачами и медсёстра-
ми-волонтёрами в результате работы передвижных 
медицинских клиник. Грамотные пациенты заполня-
ли опросник самостоятельно, лично, а неграмотным 
пациентам вопросы читали представители местного 
испаноязычного персонала, работавшие в клинике. 

9 человек не ответили более чем на 20% вопро-
сов BDI-II и, следовательно, были исключены из 
окончательного анализа. Возраст оставшихся паци-
ентов находился в пределах 15-76 лет, со средним 
значением в группе 33,8±13,1 года. 

У 25% обследуемых депрессии не было либо она 
была минимальной (BDI-II < 14), а у 15% депрессия 
была лёгкой (BDI-II = 14-19). Баллы по BDI-II остав-
шихся 60% пациентов позволяли квалифицировать 
их как имеющих либо умеренную (28%), либо тяжё-
лую (32%) депрессию. Плач (55%) и прошлые неуда-
чи (41%) были указаны наибольшим количеством 
респондентов с депрессией. Женщины сообщили о 
более высоком уровне проблем сна (t=2,77; df=146; 
p=0,006) и усталости (t=2,09; df=154; p=0,038), чем 
мужчины. Женщины продемонстрировали больше 
депрессивных и соматических симптомов, чем муж-
чины, но различия не были значимыми (t=1,67; 
df=156; p=0,098 и t=1,98; df=154; p=0,058, соответ-
ственно). Средний балл по соматическим вопросам 
был значительно выше, чем средний балл по когни-
тивным вопросам (1,25±0,63 против 0,78±0,56; 
t=12,42; df=148; p=0,001). 

При логистическом регрессионном анализе уро-
вень образования оказался единственным значимым 
предиктором депрессии по BDI-II. Кроме того, более 
высокий образовательный уровень был связан с 
меньшей тяжестью симптомов. 

Для того, чтобы быть уверенным в культурально 
адекватной интерпретации наших результатов, необ-

ходимо принять во внимание перспективу депрес-
сий и психиатрических заболеваний в Эквадоре. 
Эквадорские индейцы сарагуро выделяют связан-
ное с культуральным контекстом психиатрическое 
заболевание, называемое ими “nervios”, симптомы 
которого, очень напоминают таковые при депрес-
сии в Западном мире (13). “Nervios” является все-
объемлющим словом для стресса, используемым 
испаноязычными/латиноамериканцами из различ-
ных карибских, центрально- и южноамериканских 
стран для того, чтобы выразить смысл, касающий-
ся физического дистресса, эмоциональных состоя-
ний и изменений в жизни (14). “Nervios” не обяза-
тельно патологичны, но рассматриваются как ес-
тественное следствие состояния человека. 

Индейцы сарагуро признают, что “nervios” су-
ществуют в виде спектра. Симптомы этой болезни 
потенциально могут быть настолько тяжелы, что 
становятся патологическими или даже фатальными 
для некоторых людей (15). Такие случаи могут 
характеризоваться крайним недостатком заботы о 
личной гигиене, значительными расстройствами 
аппетита или сна или тяжёлой ангедонией. Случаи 
с наличием суицидальных мыслей или неэпилепти-
ческой судорожной активности признаются наибо-
лее серьёзными проявлениями “nervios” и, следо-
вательно, рассматриваются как патологические. 

Высокий уровень распространённости сообще-
ний пациентов о депрессивной симптоматике в на-
шем исследовании частично может быть приписан 
восприятию индейцами сарагуро “nervios” как нор-
мального, непатологического ответа на повседнев-
ные стрессоры, которое таким образом легитими-
зирует этот опыт и освобождает его от стигмы, 
связанной с психической болезнью (16,17). В этой 
части мира, где службы психиатрической помощи 
практически отсутствуют, антидепрессанты доступ-
ны только в больнице за сотни километров и иног-
да в передвижных медицинских клиниках, а пси-
хическим здоровьем на первичном уровне занима-
ется священник, ответственный за помощь несколь-
ким сотням людей в окрестностях, нет стимулов 
переводить симптомы “nervios” в сферу медицины. 

Обнаруженное в нашем исследовании гендер-
ное различие проявлений может быть отражением 
различных стилей овладения у мужчин и женщин, 
когда мужчины часто прибегают к употреблению 
алкоголя как к средству предотвращения более 
яркой симптоматики “nervios”, наблюдаемой у 
женщин. В Западном мире, где нормой является 
когнитивное и/или аффективное проявление 
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депрессии, мнения о тенденции к соматизации обыч-
но применяются к группам, исторически находив-
шимся в невыгодном положении, таким, как женщи-
ны и этнические/расовые меньшинства. Раз культу-
ральные нормы сконструированы социально, инте-
ресно, почему вместо того, чтобы спрашивать, по-
чему латиноамериканцы соматизированы, нам не за-
даться вопросом, почему люди Западного мира “пси-
хологизированы” или выражают стресс когнитивно 
или аффективно (18). 

Обычно считается, что образование является 
фактором, выражающим социально-экономический 
статус и, как было показано, положительно влияет на 
трудоустройство, работу, заработок и доходы (19). 
Однако должностной ранг, другой общепринятый 
фактор, выражающий социально-экономический ста-
тус, в нашем исследовании не защищал от депрес-
сивных симптомов. У населения Эквадора образо-
вание и должность могут быть связаны иным обра-
зом, чем у населения индустриально развитых стран. 
Одно из объяснений этих данных состоит в том, что, 
в отличие от должности, приносящей внешние преи-
мущества, такие как денежная прибыль или мате-
риальные блага, преимущества образования (лич-
ностный фактор антириска развития депрессии) 
являются исключительно внутренними (20). Более 
того, в сельских общинных социумах с тесными 
взаимосвязями высокий социально-экономический 
статус обходится дорого. В эквадорском высоко-
горье, например, лица с более престижными и 
прибыльными профессиями подвержены большему 
воздействию “nervios” из-за ответственности, возло-
женной на них их общинно-ориентированной семьёй 
и социумом (21). У людей, занимающих определён-
ные должности, могут быть даже дополнительные 
стимулы для проявления симптомов “nervios”, чтобы 
временно освободиться от своей ответственности. 

В нашем исследовании не было выявлено значи-
мой взаимосвязи между возрастом и депрессивными 
симптомами. Индейцы сарагуро считают, что любой 
человек, независимо от возраста и пола, подвержен 
“nervios”. Исключением из правила являются дети, 
которых специально защищают от таких стрессоров 
взрослой жизни, как социальные надежды и ответ-
ственность за выполняемую работу, и которые, как 
предполагается, таким образом не испытывают 
“nervios”. В эквадорской общине пожилой возраст 
связывается с ощущением большей мудрости и жиз-
ненного опыта; следовательно, пожилые в этой 
общине пользуются наибольшим уважением и самой 
высокой оценкой всех членов общины. Как таковые, 

эмоциональные потери, которые пожилые люди в 
Эквадоре испытывают при старении, оказываются 
компенсированными за счёт соответствующего 
роста социальной самоценности, что является 
вторичным по отношению к приобретению более 
высокого статуса в общине. 

Хотя наше исследование даёт новые данные 
для кросс-культурального понимания депрессив-
ных симптомов, чтобы прояснить причинные взаи-
мосвязи между этими симптомами и психосо-
циальными факторами, а также улучшить кросс-
культуральное понимание депрессии, необходимы 
проспективные исследования. Необходимы допол-
нительные усилия исследователей для того, чтобы 
сделать кросс-культурально валидными сущест-
вующие методы оценки, а также природу рас-
стройств самих по себе. В бедных ресурсами мест-
ностях с минимальным доступом к психиатри-
ческой помощи также необходимо соответствую-
щим образом оценивать культурально специфич-
ные проявления депрессии и социальные факторы, 
влияющие на них, чтобы улучшить меры по 
защите, быть уверенными в лучшем распознании 
депрессий в обществе в целом, разработать инно-
вационные психосоциальные вмешательства и 
обеспечить распределение ресурсов пропорцио-
нально нуждам охраны психического здоровья.  
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Психотические препараты регулярно используются для решения проблемы поведения у людей с умственными 
расстройствами (УР). В силу этого возникают проблемы, так как препараты используются не по назначению. Отдел 
психиатрии ВПА по умственным расстройствам разработал международное руководство для практикующих 
психиатров с целью использования психотропных препаратов в период возникновения проблемы поведения у взрослых 
пациентов с УР. Это руководство включает оценку поведения, разработку рецептуры и лечения, оценку результатов 
и побочных эффектов, а также возможность прекращения лечения.  

 
Ключевые слова: умственное расстройство, проблемное поведение, психотические препараты, международный 
путеводитель 
 
(World Psychiatry 2009;8:181-186) 

 
 
УР или психическая ретардация – это пожизнен-

ное состояние, включенное в группу психических 
расстройств во всех международных системах клас-
сификаций. Это метасиндром, включающий разно-
родные клинические состояния, характеризующийся 
дефицитом когнитивного функционирования, меша-
ющего приобретению навыков обучения (1). Более 
30% людей с УР имеют коморбидное психиатри-
ческое расстройство, которое появилось в детстве и 
продолжается в подростковом и взрослом возрасте 
(2,3). Несмотря на эти очевидные факты, УР и свя-
занные с ним состояния занимают незначительное 
место в психиатрии. Во многих странах либо незна-
чительно, либо отсутствует обучение психиатров по 
УР во время психиатрической специализации. Не-
давно ВОЗ заострило внимание на том, что люди с 
УР нуждаются в заботе. УР относится к области пси-
хиатрии. Есть очень существенный пробел в обуче-
нии, связанном с УР. В поле УР оценка, дифферен-

циальный диагноз и лечение проблемного поведе-
ния (ПП) заслуживают особого внимания. Уровень 
ПП у людей с УР высокий, и его наличие опреде-
ляется целым рядом комплексных факторов. Пато-
генный вклад органических состояний, психичес-
кие расстройства, влияние среды или комбинация 
всего этого должны быть внимательно исследова-
ны для каждого индивидуального случая. Превали-
рование ПП у людей с УР очень высоко (5,6), и им 
необходима забота. В зависимости от определения 
и методологии, уровень варьируется от 5,7 до 17% 
(7-10). Используя диагностический критерий для 
психиатрических расстройств у взрослых с УР, 
Cooper et al (12-13) недавно обнаружили превали-
рование агрессии и самоповреждающего поведе-
ния (9,8 и 4,9% соответственно).  

20-45% людей с УР принимают психотропные 
лекарства и 14-30% делают это для того, чтобы 
управлять проблемным поведением, таким, как 
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агрессия и способность нанести себе вред (14-15) 
при отсутствии диагностируемого психического рас-
стройства. Взрослые с УР используют следующие 
психотические препараты: антидепрессанты, анти-
психотические препараты, препараты против тре-
вожности (benzodiazepines, buspirone, beta-blockers), 
стабилизаторы настроения (litium, anticonvulsants), 
психостимуляторы и опиоидные антагонисты. Spread 
et al (16) писали о том, что 2/3 психотропных препа-
ратов, назначавшихся людям с УР, является анти-
психотическими. Исследования подтверждают, что 
ПП превалируют у пациентов с УР (17-19). Totsika et 
al (20) обнаружили, что серьезные физические атаки, 
нанесение вреда самому себе и стереотипность были 
самыми распространенными типами ПП, имевшими 
место время от времени. Необходимо по возмож-
ности раннее вмешательство для предотвращения 
проблемного поведения. Было отмечено, что проб-
лемное поведение является следствием ограничен-
ной способности эффективно общаться. Заменив (ис-
кусственное поведение) на ранней стадии на более 
приемлемые формы коммуникации, можно умень-
шить проблемное поведение. 

Необходимо строго контролировать назначение 
психотропных лекарств для управления ПП, по-
скольку до конца не известны степень их эффектив-
ности и то, как они влияют на качество жизни стра-
дающих УР (14, 26, 29). Многие взрослые пациенты 
с УР принимают высокие дозы различных психо-
тропных лекарств. 
 
 
МЕЖДУНАРОДНОЕ РУКОВОДСТВО 

  
Проделанное работа и дальнейшее развитие 

 
Международный путеводитель был выпущен не-

давно на основании путеводителя Соединенного Ко-
ролевства. Он включает систематический обзор фак-
тов и консенсус, основанный на доступных фактах 
хорошей практики. До завершения рекомендаций 
было проведено развернутое совещание. Между-
народный путеводитель содержит доступные знания 
и разработки экспертов, практикующихся в пси-
хиатрии по УР в различных частях света. ПП здесь 
определено как социально неприемлемое поведение, 
являющееся причиной дистресса, вреда, который 
пациенты могут нанести себе или другим и которое 
требует вмешательства (30). Международное руко-
водство сохраняет нейтральную позицию по отно-
шению к психотропным лекарствам, но обеспечивает 

клиницистов хорошими практическими советами, 
несмотря на недостаток качественных фактов по 
этому вопросу. Основные рекомендации, имеющи-
еся в путеводителе, собраны в следующих раз-
делах. 

 
 

Оценка и формулировка 
 
Основной целью в управлении проблемным 

поведением у людей с УР является выявление при-
чин подобного поведения. Тем не менее, это не 
всегда возможно. Когда причина не может быть 
найдена, стратегия управления должна заключать-
ся в уменьшении влияния этого поведения на 
человека, окружающую среду и других людей. 
Имеется много причин ПП, включая проблемы, 
связанные с психическим или физическим здо-
ровьем. ПП могут способствовать как внутренние 
(например, отрицательный детский опыт, малоа-
даптивные копинг-стратегии), так и внешние 
(сверхстимулирующая или недостаточно стимули-
рующая внешняя среда). Иногда поведение может 
быть использовано в качестве способа коммуни-
кации. Иногда люди с глубоким УР, которые не 
могут говорить или использовать язык знаков, мо-
гут завизжать, так как не могут сказать о своей бо-
ли другим путем. Порой же они используют свое ПП 
для того, чтобы выразить, что они любят, а что нет.  

Оценка случаев ПП и их последствий является 
необходимой предпосылкой для управления лю-
бым ПП. Для точной диагностики необходим вклад 
нескольких дисциплин, а также семей больных. 
Это может включать личные, психологические, 
социальные, медицинские факторы.  

Многослойная диагностическая формулировка, 
та, которая предполагается при УР (31), в этом 
контексте может быть полезна. Даже при отсут-
ствии медицинского и психиатрического диагноза 
необходимо подготовить рецептуру. Как правило, 
она должна состоять из следующего: 
 Список целей управления ПП. 
 Точное описание ПП, включающее его частоту 

и серьезность. 
 Оценка случаев, приводящих к росту ПП. 
 Фиксирование реакции и результат ПП.  
 Оценка предрасполагающих факторов риска. 
 Определение выбора управления и его 

результата. 
 Оценка риска всех вовлеченных сторон. 
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 Возможная выгода или неблагоприятный эффект 
от предложенного вмешательства. 

 Возможное влияние этого вмешательства на ка-
чество жизни пациента и его семьи. 
Всесторонняя оценка и формулировка нередко 

зависят от вклада, внесенного пациентом, его семьей 
и людьми, которые заботятся о нем. Этот вклад дол-
жен иметь место на каждой стадии управления. 
Очень важно делиться информацией с пациентом с 
УР в той мере, в какой он способен воспринять. Это 
может потребовать дополнительного времени, уси-
лий от специалистов здравоохранения и других чле-
нов мультидисциплинарной команды. Кроме того, 
необходимо использование других методов, напри-
мер, таких, как демонстрация фильмов. 

Мультидисциплинарный вклад может быть вос-
требован для осуществления выбора управления и 
наблюдения. Из-за недостатка ресурсов или экспер-
тизы в этой области этого не всегда можно достиг-
нуть. Если это возможно, необходимо внести муль-
тидисциплинарный вклад в процесс оценки и 
управления.  

 
 

Когда назначать лекарства 
 

Если есть явная физическая и психиатрическая 
причина для ПП, ее нужно решать адекватно. 
Необходимо следовать соответствующему руковод-
ству по использованию лекарств и при лечении кон-
кретного психического нарушения. В случае, если 
установлено неизлечимое физическое или психичес-
кое расстройство, необходимо не медикаментозное 
вмешательство, а поведенческая стратегия. Порой во 
время не медикаментозного лечения лекарства могут 
быть использованы в качестве дополнения. Улуч-
шить ПП вполне можно, обеспечив консультиро-
вание или улучшив некоторые социальные факторы, 
например, обеспечив деятельность, доставляющую 
удовлетворение, одновременно используя лекарства, 
понижающие возбуждение. Это может быть времен-
ной стратегией, которая нуждается в систематичес-
ком мониторинге - для оценки ее эффективности.  

Однако, в конечном счете, все зависит от инди-
видуальных обстоятельств. Ниже приведены ситуа-
ции, при которых врач может назначить лекарство: 
 неудавшееся немедикаментозное вмешательство; 
 риск или факты, связанные с нанесением вреда 

самому себе; 

 риск или факты, связанные с нанесением вреда 
другим людям или предметам; 

 высокая частота и серьезность ПП; 
 лечение, заложенное в основу ПП; 
 для успокоения человека с целью осущест-

вления немедикаментозной интервенции; 
 положительная реакция на лекарства; 
 выбор пациента или человека, осуществляю-

щего заботу. 
Недостаток адекватного или доступного ме-

дикаментозного вмешательства не должен быть 
единственной причиной для использования ле-
карств, хотя на практике такое случается. 

По этим обстоятельствам лекарства должны 
использоваться по возможности короткий период. 
Управление ПП должно быть всегда клиентцент-
рированным. План лечения должен быть обсужден 
с пациентом с УР и человеком, осуществляющим 
заботу о нем, и должен быть реализован согласно 
интересам пациента. Назначение лекарств должно 
быть частью клиент-центрированного плана забо-
ты о клиенте.  

 
 

Мониторинг эффективности лекарств 
 

В определенные интервалы времени необходи-
мо наблюдать за эффективностью и возможным 
побочным воздействием прописанных лекарств. 
Необходимо собрать эффективную информацию у 
членов семьи, людей, осуществляющих заботу, 
мультидисциплинарного персонала, а также у па-
циентов с УР, где это необходимо и возможно. 
Когда необходимо, нужно проводить диагности-
ческое исследование, тест на кровь, а также ЭКГ и 
ЭЭГ. Необходимо прописывать лекарства мини-
мальными дозами и на короткий период времени. 
Немедикаментозная стратегия и отказ от лекарств 
должны проводиться во время регулярных ин-
тервалов. Если улучшение проблематичного пове-
дения неудовлетворительно, нужно попытаться из-
менить рецептуру и план лечения.  

 
 

Коммуникация 
 

План лечения должен быть обговорен с па-
циентом, страдающим УР, его семьей, людьми, 
осуществляющими заботу, и другими специалис-
тами, вовлеченными в процесс лечения. Во время 
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общения со взрослым пациентом с УР необходим 
оценочный формат. Прописанное лекарство должно 
быть зарегистрировано в данной стране. 

В табл. 1 мы представили текущий график, сум-
мирующий основной процесс назначения и мони-
торинга его эффективности.  

 
 

Основные причины назначения психотических 
препаратов 
 

Любой врач, назначающий лекарство для управ-
ления проблемным поведением у взрослых с УР, 
должен знать:  
 Препарат должен быть использован исключи-

тельно в интересах пациента. 
 Нужно использовать все немедикаментозные спо-

собы лечения, а лекарства использовать по обстоя-
тельствам или наряду с немедикаментозным ле-
чением. 

 По мере возможности, надо доказать очевид-
ность эффективности лекарства 

 Необходимо зафиксировать эффективность или 
неэффективность предыдущих препаратов. 

 Если предыдущий препарат оказал вредным, необ-
ходимо детально изучить его вредное воздей-
ствие. 

 Необходимо учесть степень доступности спе-
циализированной службы и терапии. 

 Необходимо учесть рекомендации местного и на-
ционального протоколов и руководствоваться 

ими.  
Если принято решение о назначении лекарства, не-

обходимо руководствоваться следующими пунктами: 
 Обеспечить регулярное проведение физического 

или лабораторного исследования. 
 Объяснить пациенту и людям, осуществляющим 

заботу, как использовать назначенное лекарство. 
 Определить лицо, ответственное за гарантию 

того, что лекарство соответствует назначению, и 
согласовывающее все изменения со специалис-
тами. 

 Если возможно, во время назначения обеспечить 
пациента и людей, осуществляющих заботу, ко-
пией согласованного и рекомендованного лечеб-
ного плана. 

 Насколько это возможно, разработать объектив-
ный способ оценки результата лечения, в том 
числе и негативного (где возможно использовать 
стандартизированную шкалу или наблюдения за                
серьезностью и частотой ПП) (34). 

 Гарантировать оценку для продолжительного 
мониторинга. 

 Насколько это возможно, препараты должны 
быть прописаны своевременно. 

 Как правило, препарат необходимо употреб-
лять в стандартно рекомендованной дозе. 

 Доза должна повышаться только в исключи-
тельных случаях при соответствующей гаран-
тии и после консультации со специалистом. 

 Начинать нужно с низкой дозы и постепенно 
повышать ее. 

 Нужно использовать минимальную дозу препа-
рата на короткий срок по мере необходимости. 

 По мере возможности отказываться от лекарств 
и стараться применять немедикаментозное ле-
чение. 
Невозможно рекомендовать определенный тип 

препарата для лечения, характерного ПП, так как 
нет фактов, подтверждающих это (35).  

 
 
Риск, связанный с назначением лекарств 
взрослым пациентам с УР и ПП 
 

Большинство препаратов содержит потенциаль-
ный риск, связанный с отрицательными побочными 
явлениями. Зафиксировано много фактов, в резуль-
тате исследования пациентов, у которых не было 
ПП. Например, доказано, что новые антипсихоти-
ческие препараты способствуют прибавке веса и не-
которым метаболическим аномалиям, связанным с 
толерантностью к глюкозе, липидным метаболиз-
мом и пролактиновой секрецией (36). Нет достовер-
ных фактов, подтверждающих или опровергающих, 
что пациенты с УР подвергаются большему риску 
побочного воздействия от лекарств, чем те, кто не 
страдает УР.  В свете вышесказанного необходимо 
знать следующее: 
 Обсуждать с пациентом и/или его семьей 

серьезные отрицательные побочные эффекты, 
связанные с препаратом (при возможности 
обеспечить информацией в письменном виде). 

 Советовать, что надо предпринять при побоч-
ных эффектах. 

 Необходимо зафиксировать все побочные эф-
фекты. 

 Если препарат назначен, регулярно оценивать 
степень риска, делая акцент на качество жизни 
пациента. 
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Таблица 1. Процесс, связанный с назначением препаратов для решения ПП 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Отказ от препарата, использованного пациентом 
в течение длительного времени 

 
Исследования показали, что некоторые пациенты 

с УР, после долгого периода использования препа-
ратов, могут успешно отказаться от них (37,38). В 
другой группе доза может быть уменьшена, но 
полный отказ исключается. И наконец, есть случаи, 
когда доза препарата может быть уменьшена после 
продолжительного употребления. На успешный от-
каз от лекарства влияет много факторов – социаль-
ные, такие, как обучение и отношение тех, кто осу-
ществляет заботу о больных. Тем не менее невоз-
можно рекомендовать, от каких препаратов можно 
отказаться, но посоветовать следующее: 
 Постараться стабилизировать состояние пациен-

та с ПП с помощью минимальной дозы. 
 Периодически отказываться от препаратов. 
 Постепенно отказываться от препаратов. 
 При необходимости, после прекращения приема 

одного препарата нужен интервал (порой в не-
сколько недель) перед тем как отказаться от вто-
рого препарата.  

 

УКАЗАНИЯ НА ПЕРСПЕКТИВУ 
 
 
Подобное руководство планируется опублико-

вать на других языках, как это было сделано с 
предЫдущими инструкциями, опубликованными 
отделом психиатрии ВПП по УР. В этом году ста-
нут доступными итальянские и испанские версии. 
Планируется также разработка обучающих материа-
лов по оценке ПП среди взрослых пациентов с УР 
с целью улучшения связей с другими междуна-
родными организациями по этому вопросу. 
 
 
Благодарность 

 
Мы благодарны Нику Борасу за поддержку в 

публикации руководства, а также итальянскому 
обществу по УР за публикацию итальянской вер-
сии руководства и Хуану Карлосу Гарсия Гутие-
ресу и Испанскому обществу научных исследо-
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Оценка, предшествующая лечению: 
 Оценка поведения человека, медицинских, психологических, 

социальных факторов 
 Диагностика состояния, которое может быть причиной ПП 
 Лечение состояния, являющегося причиной ПП, с помощью 

соответствующей интервенции 

 Обратная связь и сообщение 
информации  пациенту 

 Вовлечение пациента или людей, 
осуществляющих заботу 

 Мультидисциплинарная работа 
 Легальная структура  
 Согласие 
 

Формулировка (включающая 
рассмотрение 
 немедикаментозных средств 
лечения и причин для 
использования лекарственных 
препаратов 

Назначение лечения 

Наблюдение за лечением 

Отказ от препарата или 
продолжение его принятия 

Оценка эффективности  и 
побочных эффектов (где 
возможно использовать 
объективную оценку) 
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ПЕРСПЕКТИВА 
 
Психически больные в тюрьмах 

 
JULIO ARBOLEDA-FLÓREZ  

 
Queen’s University, Kingston, Ontario, Canada 

 
Психическое состояние часто влияет на когнитивные, эмоциональные и волевые аспекты и функции личностичто и  
вызывает интерес в правовом аспекте, так как основные во время признания виновности человека. Связь между пси-
хическим заболеванием и преступностью установлена давно и была одной из причин нахождения огромного коли-
чества психических больных в тюрьмах. Во многих странах тюрьмы стали важной частью системы психического 
здоровья. Эта статья поднимает этот вопрос  и исследует проблему превалирования психических больных в тюрь-
мах, обеспечивает руководство управления психически больных в тюрьмах. 
 
Ключевые слова: психическое заболевание, тюрьмы, эпидемиология, система психического здоровья. 
 

 
О связи психических заболеваний с ростом риска 

преступного поведения писалось не раз. Из 100 убийц 
23% имели диагноз психоза, 21% - шизофрении, 8% - 
аффективных расстройств. У 35% был диагноз “зло-
употребление веществами” (1). Среди алкоголиков 
наличие жестокости выше, чем среди непьющих. 
Психопатия тесно связана с риском преступного и 
жестокого поведения (3). Факторы, которые способ-
ствуют взаимовлиянию  между психическим заболе-
ванием и преступностью, включают пол (4), возраст 
(5), социоэкономический статус (6), предыдущую 
преступность и уже имевшую место судебно-пси-
хиатрическую связь (8). На протяжении 30 лет в 
Швеции люди, имевшие психические заболевания, в 
2,5 раза больше совершали преступные правонару-
шения и в 4 раза чаще  преступления, связанные с 
насилием, по сравнению с психически и интеллек-
туально полноценными людьми (9). Совпадения ва-
рьируют в зависимости от  психического состояния. 
Изначально существуют психические заболевания, 
поведенческие проявления которых уже классифи-
цируются как преступления, такие, как пиромания, 
клептомания, парафилии и др. В этих случаях связь 
между психическим заболеванием и преступлением 
– один к одному.  

Во-вторых, такие заболевания, как психопати-
ческое личностное расстройство, антисоциальное, 
пограничное расстройства, патологическая склон-
ность к азартным играм и импульсивные расстрой-
ства, свидетельствуют о наличии криминального 
элемента. Но совпадения здесь не один к одному. 

Эти симтомы могут быть выражены без нарушения 
закона. К примеру, при алкоголизме высок риск 
нарушения закона, который в период интокси-
кации принимает форму преследования. Наркоза-
висимость способствует кражам с целью покупки 
наркотиков, но только в случае, если у наркозави-
симого человека нет достаточных средств для их 
приобретения. В случае других психических забо-
леваний процент совпадения гораздо ниже. Напри-
мер, люди, страдающие шизофренией, могут быть 
вовлечены в серьезные, немотивированные по сво-
ей жестокости преступления (10), а люди, страдаю-
щиае от глубокой депрессии, могут проявлять жес-
токость по отношению как к другим, так и к себе 
(11,12). Тем не менее, связь между этими психи-
ческими состояниями и криминальными правона-
рушениями не один к одному, так как больной 
шизофренией или депрессией не совершает кри-
минальных преступлений.  

Связь между психическими заболеваниями и 
преступностью обусловлена не причинными отно-
шениями, а является результатом неудовлетвори-
тельной деятельности здравоохранения. Несмотря 
на относительно высокий риск насилия из-за пси-
хического заболевания, процент его не столь высок 
в сравнении с другими причинами насилия в об-
ществе. Этот риск составляет примерно около 3%, 
а когда мы включаем фактор алкоголизма и злоу-
потребления веществами - 10%. Другие оценивают 
этот риск от 1 (17) до 4,3% (16).  Когда в связи с пре-
ступлением подозревают психическое состояние, 
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можно предположить, что оно предшествовало прес-
туплению и, следовательно, явилось его причиной. 
Но на самом деле возможно, что психическое со-
стояние имело место гораздо раньше и не являлось 
причиной содеянного, или психическое состояние 
развилось после совершенного преступления. 

 
 

РАСПРАСТРАНЕННОСТЬ  ПСИХИЧЕСКИХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ В ТЮРЬМАХ 
 

Тюремная психиатрия в узком смысле относится 
к психиатрической практике в местах заключения 
(18). Тюремная психиатрия является ветвью судеб-
ной психиатрии, изучающей инциденты, преоблада-
ния, детерминанты, навыки работы с психическими 
заболеваниями в тюрьмах и реакциями в тюрьмах на 
психически больных преступников, связью между 
преступлениями и психическими заболеваниями. 
Более 200 лет тюрьмы неохотно принимают психи-
чески больных. Несмотря на большое количество 
государственных комиссий и парламентских отче-
тов, введение разных альтернатив, проблема продол-
жает существовать и даже становится тяжелее. Во 
многих крупных городах большое количество пси-
хически больных в местных тюрьмах практически 
превратило эти учреждения в пристройки к службам 
предварительного заключения. Перевод психически 
больных из больниц в тюрьмы стал предметом мно-
гочисленных исследований (20). Психические боль-
ные содержатся как в камерах предварительного за-
ключения, так и в долгосрочных тюрьмах. Систе-
матические исследования, состоящие из 62 обзоров, 
проведенных в 12 странах, охватывали 22,790 право-
нарушителей и выявили следующее: среди мужчин 
26% были жестокие преступники, 3,7% имели психо-
тические заболевания, 10% страдали глубокой де-
прессией, у 65% было личностное расстройство, в 
том числе 47% были антисоциалами; среди женщин 
у 4% были психотические заболевания, у 12% - глу-
бокая депрессия, у 42% - личностное расстройство, в 
том числе 21% составляли антисоциалы (21). 

7% приговоренных мужчин и 10% мужчин, при-
говоренных к предварительному заключению, и 14% 
женщин в обеих категориях в прошлом году стра-
дали от психотических заболеваний, а среди жен-
щин, приговоренных к предварительному заклю-
чению, у 75% наблюдались невротические симпто-
мы; 20% мужчин и 40% женщин совершали попытки 
суицида, по крайней мере, 1 раз, 25% женщин – в 
прошлом году и 2% женщин и мужчин – на прошлой 

неделе (22). У 74% заключенных наблюдалось 
злоупотребление веществами и расстройство зави-
симости, 37% злоупотребляли или были зависимы 
от алкоголя или наркотиков в течение предыдущих 
30 дней. В Англии из 104 преступников, которые 
поступили в терапевтическую тюрьму,  согласно 
чеклисту PCL-R 26% набрали 30 и более очков и 
были идентифицированы как психопаты (24).  

 Фактически число психически больных в 
тюрьмах увеличилось с 7 до 90%. Есть много при-
чин для объяснения этого, включая методологи-
ческие проблемы, типы заведений, в которых были 
проведены исследования, типы использованных 
образцов и способы определения психического со-
стояния (27,28). 

Преступники совершают жестокость не только 
по отношению к себе, но и по отношению к дру-
гим. Большинство заключенных умирают в резуль-
тате суицида чаще, чем из-за других причин. Суи-
цид в основном совершают в первые дни заклю-
чения. В КПЗ именно в это время необходимы 
предосторожность и методы защиты (29). Злоу-
потребление веществами, предыдущее суицидаль-
ное поведение, заключение в одиночную камеру 
являются основными факторами риска суицида. 
 
 
МЕНЕДЖМЕНТ 

 
Превентивные меры – лучшая политика. Для 

полной уверенности в том, что пациенты не соби-
раются совершать преступления, службы предва-
рительного заключения (ПЗ) должны обеспечить 
соответствующее количество коек для психически 
больных в больницах общего профиля, реабили-
тационные койки в больницах третьего уровня, а 
также оказывать поддержку пациентам и их 
семьям (31). Полиция как структура, призванная 
оказывать первую помощь, должна участвовать в 
декриминализации психически больных (32). По-
лиция должна также иметь правовой авторитет, 
чтобы направить психически больного правонару-
шителя из тюрьмы в больницу в тех случаях, когда 
преступление минимально, или удостовериться, 
что пациентов направили в центр ПЗ, как это 
принято во многих урбанистических центрах (33). 

Если превентивные меры потерпели неудачу и 
психические пациенты уже находятся в тюрьме, 
необходимо составить протокол для управления 
ими и лечения. Изначально следуя принципу экви-
валентности, лечение в тюремной больнице не 
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должно уступать лечению в других центрах психи-
ческого здоровья. Оно должно не только обеспечи-
вать удовлетворение текущих нужд пациента, но и 
способствовать его реабилитации вне тюремной 
жизни. Согласие во время лечения и другие этичес-
кие гарантии, имеющие место в психиатрии и в ис-
следовании (35), должны быть такими же, как при-
нято в обществе. Управленческие структуры и на-
блюдатели должны использовать свой авторитет и 
контролировать соблюдение всех этих норм в стенах 
тюрьмы (36). 
 
 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 
Тюрьмы в наше время нередко являются пси-

хиатрическими лечебницами по количеству и разно-
образию психических заболеваниях(38). Они взяли 
на себя, по сути дела, часть тяжести в лечении алко-
голизма и злоупотребления веществами. Это лишь 
спорный вопрос, насколько такая практика гуманна 
и экономична.  

Несмотря на огромные усилия по минимизации 
тяжелого положения психически больных в тюрьмах 
и предотвращению заключения под стражу психи-
чески больных (39,40), их число все время увеличи-
вается. Необходимы новые подходы и методы лече-
ния для того, чтобы психически больных не пере-
водили в тюрьмы.  

Начиная с 1800 гг.  в многих странах тюрьмы ос-
таються обычним местом для психически больных, 
заменяя лечебницам и, несмотря на проделанную ра-
боту, их тяжелое положение не претерпело позитив-
ных изменений. Plus ça change, plus c’est la même 
chose. 
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НОВОСТИ  ВПА 
 

Тренинг для тренеров ВПА по вопросам  психического 
здоровья первичной медицинской службы  
(Ибадан, Нигерия, 26-30 января 2009г.) 
 
 
OYE GUREJE  
 

Department of Psychiatry, University 
College Hospital, Ibadan, Nigeria  

 
Пятидневный тренинг ВПА для 

преподавателей психического здо-
ровья, руководителей сферы здра-
воохранения институтов юго-за-
падной части Нигерии состоялся 
26-30 января 2009г. 25 участников 
были из юго-западных штатов  (Ое, 
Лагос, Огун, Ондо, Осун и Экити) 
и двое Ерубаговорящих из цент-
рально-северных штатов (Коги и 
Квара).  

Семинар нацелен на представ-
ление участникам: 

 навыков работы с общиной и 
поддержание волонтерской 
деятельности общины. 

 Навыков менеджмента при 
бедствиях. 

 Знаний, навыков и компетент-
ности по вопросам психичес-
кого здоровья и психических 

нарушений, а также часто 
встречающихся невротичес-
ких нарушений и их влияния 
на физическое здоровье; эко-
номические и социальные по-
следствия; 

 Понимания связи психическо-
го здоровья и здоровья детей, 
репродуктивного здоровья, ма-
лярии и СПИДа; 

 Понимания общей политики и 
осуществления контекстов для 

первичной медицинской служ-
бы; 

 Понимания политики психи-
ческого здоровья и законода-
тельства;  

Выбор участников семинара 
был осуществлен через Агентство 
развития национальной медицин-
ской службы, работающей с руко-
водителями различных институ-
тов.  

Отобранные участники: стар-
шие учителя колледжей техноло-
гий здоровья, руководители тре-
нинговых программ здравоохра-
нения общины университетских  
клиник, преподавателей руково-
дителей здравоохранения общины 
курсов Университетского кол-
леджа больницы Ибадана.  

Была представлена также Об-
щина руководителей здравоохра-
нения Регистрационного совета 
(агентства, несущего ответствен-
ность за развитие руководителей 
общин здравоохраниения – про-
цесс и лицензирование практи-
кующих специалистов) и Агент-
ства развития национальной ме-
дицинской службы.  

Ежедневно программа начи-
налась в 8.00 и длилась до 17.00. 
При этом использовались адап-
тированные программы, продол-
жающие общемедицинские под-
ходы системы и сравнение с 
направлением ВОЗ на уровне пер-
вичной медицинской службы. 

 

Первичый вариант програм-
мы был разработан Р.Дженкин-
сом из Кении, а затем последо-
вательно адаптировался и опро-
бирован в Гане (В.Доку), Мала-
ви (Ф.Кауе) и Пакистане (Р.Та-
жем и Р.Дженкинсом). Кратко-
срочные дидактические лекции 
были дополнены 23 ролевыми иг-
рами и обсуждениями случаев.  

Эту работу провели  О. 
Гуердже, Р.Дженкинс и В.Доку.  
До и после семинара участники 
заполнили опросники, которые 
позволили оценить их знания  
по проблемам психического 
здоровья до семинара и их 
изменения в результате обуче-
ния. Результаты тестов будут 
содействовать оптимальному 
развитию курса.  

Наиболее важное значение 
уделено к требованию от участ-
ников разработки специфичес-
кого плана действий в резуль-
тате тренинга.  

Согласованные коллекти-
вом планы представлены ниже: 

 Представление отчета по се-
минару руководству своего 
института в течение недели 
по окончании семинара. 

 Сотрудничество в контексте  
Содержаний направлений 
ВОЗ и ПМС, обращая вни-
мание на психическое  здо-
ровье в лекциях следующих 
академических сессий.  
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 Развитие навыков обучения 
через ролевые игры и обсуж-
дения со студентами, 

 Понимание связи между пси-
хическим и репродуктивным 
здоровьем, малярией, ВИЧ-
СПИД и детским здоровьем; 
участников поощряли быть 
более чувствительными к об-
учению также другим пред-
метам институтов относитель-
но психического здоровья, 
других курсов и дисциплин. 

 Составлен и направлен в 
Ибадан специальный план 

академического расписания 
институтов, где были предус-
мотрены консультации по во-
просам, которые могут выз-
вать трудности при проведе-
нии курсов психического 
здоровья.  
Мониторинг и консультации 

будут проводить О. Гуредже и его 
группа в Ибадане. 

Было согласовано проводить 
периодический мониторинг и  оце-  
нить уровень знаний посредством 
визитов участников в институты с 
целью ознакомления навыкам,       
которые были приобретены 

студентами во время тренинга и 
проявились в процессе их 
преподавания.   

Эта инициатива является 
частью Плана действий ВПА на 
2008-2011гг. 
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Обязанность следующего по-
коления прошедших тренинг пси-
хиатров и врачей - обеспечить 
стажеров и практиков показать 
широчайшие возможности меди-
цинских и психиатрических зна-
ний таким образом, чтобы они 
могли развивать клинические на-
выки, основанные на междисцип-
линарных знаниях. В контексте 
ВПА был разработан порядок об-
разовательных программ, направ-
ленных на обеспечение этих спе-
циалистов, других врачей и широ-
кой общественности, безотноси-
тельно к тому, где они живут или 
обучают, будет ли это в даль-
нейшем способствовать понима-
нию этиологии психических бо-
лезней, диагностики и лечения. 
Различные обучающие материалы 
представлены на сайте ВПА 
(www.wpanet.org). 

Новые обучающие проекты 
ВПА Программы личностных на-
рушений Международного сооб-

щества по изучению личностных 
нарушений (1,2). Е. Симонсен 
вместе с коллегами представили 
обстоятельный труд, который ор-
ганизован таким образом, что 
является доступным для специа-
листов различного уровня. 

Вскоре после публикации 
этой статьи в World Psychiatry чи-
татели представили совершенно 
измененный вариант образова-
тельной программы по наруше-
ниям личности. Эта программа 
также представлена на сайте 
ВПА. Сделан акцент на пере-
смотр новых материалов, которые 
могут быть полезны для первич-
ной медицинской службы. Важ-
ная часть этого всеохватывающе-
го проекта – сотрудничество с дру-
гими организациями для подго-
товки  материалов необходимых в 
первичной звене.  

Заново было апробировано 
утверждение Комитета образова-
ния, переименованное в “Реко-
мендуемые роли для психиатров в 
первом эпизоде психоза”.  (Смот-

ри на вебсайте ВПА, раздел 
Образовательные ресурсы). 
Этот документ был подготовлен 
и представлен психиатрам как 
руководство о наиболее совре-
менных направлениях развития 
знаний о психозах и их исполь-
зовании при определении на 
ранних стадиях и интервенции. 

Другой важный компонент 
Плана действий ВПА на 2008-
2011гг. – полный пересмотр учеб-
ных рекомендаций  для студен-
тов и  постоянно обучающихся 
(4). Цель этого проекта – обес-
печить полезными материалами 
обучающихся лиц с наиболее 
широким спектром программ 
мира, предусматривающим 
крайне различный спектр ре-
сурсов. В дополнение проект 
будет включать разделы раз-
личных, вновь выдвинутых об-
разовательных подходов, таких, 
как компетентность, основанная 
на образовании и оценке, кото-
рые не были обеспечены в 
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предыдущей работе, так как не 
существовали.  

Другим важным компонен-
том будущих образовательных 
программ будет развитие путем 
использования с выгодой уже су-
ществующих и будущих техно-
логий, таких, как основанное на 
взаимодействии с компьютером 
обучение или основанная на про-
граммировании телемедицина. В 
качестве стартовой позиции ис-
пользования технологий образо-
вательных инициатив ВПА мы 
планируем разработать ряд после-
довательных он-лайн образова-
тельных медицинских программ 
на базе лекций Всемирных и 
Международных Конгрессов ВПА. 
Мы также намерены развивать 
он-лайн интерактивное непрерыв-
ное медицинское образование 

(НМО), пересматривая вопросы та-
ким образом, чтобы психиатры 
имели возможность получать кре-
диты НМО. 

Другим примером плана ис-
пользовать в образовании непре-
рывный проект Комитета Образо-
вания ВПА является разработка 

Викпедии, в основу которой по-
ложены учебники по психиатрии 
студентов-медиков. Викпедия – это 
он-лайн энциклопедия, которая 
обогащается за счет включения в 

нее книг и учебников.  Хотя эти 
программы пока еще официально 
не подтверждены полностью, не 
представлены на утверждение, 
интересуящиеся могут посетить 
сайт Викпедии для ознакомления 
с рабочей версией учебника 

психиатрии http://en.wikibooks. 
Org/wiki/Textbook of Psychiatry. 

Обращая внимание на стерео-
типное отношение к психическим 
заболеваниям и психиатрам как к 
стигме, мы выдвигаем инициа-
тиву по разработке нового проек-
та общественного образования. 
Окончательный результат будет 
распределен в секциях сайта ВПА 
вместе с материалами, доступны-
ми для большинства языков ВПА 
вклюая ссылки к материалам по 
общественному образованию. В 
дополнение предусмотрено, что 
эти ссылки будут также содер-
жать материалы, разрабатывае-
мые ВПА по общественному об-
разованию на национальных язы-
ках. 

У нас далеко идущие и амби-
циозные планы по развитию на-
ших образовательных программ 
на предстоящий год. Это является 
наиболее важной в психиатрии, 
так как изменения в этой области 
происходят часто и и порой могут 
быть драматичными. Некоторые 

заинтересованы в помощи с 
точки зрения поддержания на-
ших проектов контактируя с на-
ми, Аланом Тасманом, секрета-
рем ВПА по образованию через 
allan.tasman@louisville.edu. Это 
создает дополнительную воз-
можность для будущего пси-
хиатрического образования и 
сотрудничества с многими из 
вас как шанс сделать наше 
развитие более выраженным. 
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С тех пор, как меня избрали 

секретарем ВПА по собраниям на  
XIV Всемирном Конгрессе психи-
атрии в сентябре прошлого года, 
я намеревался продолжить работу 
моего предшественика Педро 

Руиз (1) и проявить инициативу по 
новым проблемам, отмеченным 
на  учредительном собрании ко-
митета. Членами Комитета, кото-
рый я имею честь возглавлять, 
являются также со-председатель 
В.Гейбл, другие члены -  Г.Чайдри, 
А.Мончаблон и консультанты Ф. 
Анеан и Д.Рабоч. Все члены Ко-
митета участвуют в организации 

многочисленных региональных 
и тематических собраний, а 
также Всемирного Конгресса, 
проведенного в Гамбурге в 
1999, Каире в 2005 и Праге в 
2008 гг. (2). Организаторы сде-
лали все для всевозможно боль-
шего вовлечения в деятельность 
ВПА спонсоров и участников 
собраний, вклад которых оказал 
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влияние на рост имиджа ВПА во  
всем мире.  

Комитет принял решение о 
реализации и совершенствовании 

задач функционирования ВПА по 
вопросам спонсорства и совмест-
ного спонсируемых собраний 
через: а) максимально возможное 
повышение научного качества 
собраний ВПА; б) тесное сотруд-
ничество с Секретарем ВПА по 
образованию с целью получения 
возможно больших кредитов для 
собраний ВПА; в) тесное сотруд-
ничество с Секретарем ВПА по 
финансам с целью повышения 
финансовых вкладов и стабиль-
ности через спонсируемых собра-
ний ВПА; г) увеличение числа 
совместно спонсируемых собра-
ний ВПА с охватом всех 4-х 
регионов и 18 зон, включая стра-
ны с высоким, средным и низким 
доходом; д) распространение ин-
формации о ВПА, знаний, обра-
зовательных программ и эксперт-
ных оценок во всех регионах 
ВПА; е) подготовка и проведение 
симпозиумов и встреч, большин-
ства собраний ВПА как возмож-
ность обучения “как организовать 
научную встречу”; ж) Фокусиро-
вание, по возможности на знани-
ях преобретенных на основе дока-
зательного подхода,  ориентиро-
ванных на научных и образова-
тельных представлениях. 

ВПА провел эффективнй кон-
гресс во Флоренции (Италия) в 
прошлом апреле, в котором при-
няли участие более 9000 человек 
из всех стран мира (3). В течение 
трех лет планировано провести 
восемь региональных встреч: в 
Исле Маргарита, Венесуела (2008), 
в Даке, Бангладеш (2010), в Санкт 
Петербурге, Россия (2010), в Пеки-
не, Китай (2010), в Каире, Египт 
(2011), в Ереване, Армения (2011), 
и два тематических конгресса в 
Толедо, Испания (2009) и в 
Стамбуле, Турция, (2011). 

У нас будет, как минимум 54 
совместно спонсорских собрания 
ВПА, встреч организованных сов-
местно с обществом членов ВПА 
или аффилированных членов Ас-
социации, а также других ассо-
циаций с аналогичными целями  и 
задачами. Количество встреч, 
проведенных совместно, увеличи-
вает устойчивость рейтинга ВПА.  

Как обычно, это трехлетие за-
кончится Всемирным Психиатри-
ческим Конгрессом в Буэнос Ай-
ресе, Аргентина в сентябре 2011г. 

Во встречи ВПА будут вклю-
чены презентация и распростра-
нение научных аспектов Плана 
действий, представленных прези-
дентом ВПА Марио Мэй на 2008-
2011гг. (4). 

Начиная с Конгресса, прове-
денного в Праге в 2008г., около  

34000 специалистов по психи-
ческому здоровью со всего ми-
ра приняли участие в различных 
собраниях, проведенных под 
эгидой ВПА. 

Устойчивый интерес Чле-
нов Обществ и Афилированных 
Членов ВПА в проведении  соб-
раний ВПА означает удовлетво-
рение ими и их возрастающим 
уровнем за последние три года. 
Если эти ожидания и усилия 
воспринимаются должным об-
разом, то ВПА будет играть ве-
дущую роль во внедрении науч-
ных знаний и психиатрическо-
го обслуживания в мире, в част-
ности в странах со средним и 
низким доходом.   
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