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Рандомизированное простое слепое 
плацебо-контролируемое исследование 
мемантина как дополнительного средства 
для лечения негативных симптомов 
при параноидной шизофрении
Осадший Ю.Ю., Арчаков Д.С., Тараканова Е.А., Вобленко Р.А.

ООО НаучноRпроизводственное объединение «Волгоградский центр профилактики болезней «ЮгМед», г. Волгоград, Россия

РЕЗЮМЕ: С учетом растущего количества публикаций об эффективности применения антагонистов Н2метил2д2Аспартат (NMDA2рецепторов) 
при шизофрении была проанализирована эффективность мемантина как дополнительного средства для лечения негативных симптомов при 
параноидной шизофрении. В исследование были включены 52 человека (30 мужчин и 22 женщины) в возрасте от 20 до 50 лет с диагнозом 
F20.014 и F20.024 в соответствии с международной классификацией болезней 102го пересмотра (МКБ210), которые получали монотерапию 
нейролептиком со стабильной дозой не менее четырех недель до рандомизации. Оценка результатов проводилась через 8 недель после добав2
ления мемантина в схему терапии. Респондерами считались пациенты с оценкой 1–2 по шкале общего клинического впечатления и редукцией 
более чем на 25 % общего балла по шкале оценки позитивных и негативных синдромов при шизофрении или редукцией более чем на 20 % 
по субшкале негативных синдромов. Рандомизировано было 47 человек, 44 пациента завершили исследование. Прием мемантина, как и пла2
цебо, не привел к улучшению негативной симптоматики; статистически значимых различий между мемантином и плацебо не наблюдалось.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: шизофрения, мемантин, антагонисты NMDA2рецепторов.

КОНТАКТ: Osadshiy@mail.ru

Введение

Негативные симптомы при шизофрении остаются основ-
ной причиной инвалидизации пациентов и предикторами 
неблагоприятного прогноза [1–4]. Гипотезы об этиологии 
негативных симптомов разно образны: их рассматривают 
и как самостоятельные проявления шизофрении, и как вто-
ричные проявления продуктивных симптомов, последствия 
терапии нейролептиками, депрессии и т. д. [5–7].

Из-за отсутствия понимания механизмов появления 
негативных симптомов до сих пор не разработаны эффек-
тивные модели их фармакотерапии. Варианты терапии, 
предлагаемые в настоящее время (применение атипичных 
нейролептиков, антидепрессантов, ингибиторов холинэ-
стеразы, Гинко Билоба, модафинила, фолиевой кислоты, 
глицина и т. п.), не показывают достаточной эффектив ности.

Несмотря на тенденцию рассматривать шизофрению 
как заболевание, сопровождающееся дисфункцией не-
скольких систем нейротрансмитеров, использование сов-
ременных препаратов направлено в основном на измене-
ние функционирования дофаминергической системы [8, 
9]. Однако в последние 20 лет активно ведется разработка 
препаратов, влияющих на другие системы нейротрансми-
теров, в том числе на глутаматергическую систему.

Идея о возникновении нарушений в глутаматeргической 
системе при психических заболеваниях была впервые вы-
сказана Kim et al. в 1980 г. [10] на основании обнаруженного 
снижения количества глутамата в спинномозговой жидко-
сти больных шизофренией. Несмотря на то что результаты 
исследования Kim et al. не смогли повторить [11], нашлось 
много других доказательств нарушений в глутаматергиче-

ской системе при различных психических заболева-
ниях, включая заболевания аутистического спектра 
[12–14], cиндром дефицита внимания с гиперактив-
ностью [15–17], обсессивно-компульсивное рас-
стройство [18–19], депрессивные расстройства [20–
22], биполярное аффективное расстройство [17, 23, 
24], шизофрению [10, 25–30].

Основными данными, свидетельствующими о во-
влеченности глутаматергической системы при ши-
зофрении, являются следующие:

1) применение антагонистов Н-метил-д-Аспартат 
(NMDA-рецепторов – фенциклидин, кетамин) вызы-
вает шизофреноподобные симптомы у здоровых лиц 
и значительно усугубляют существующие у пациен-
тов [31, 32];

2) большинство генов, недавно ассоциированных 
с повышением риска шизофрении, способны воздей-
ствовать на работу NMDA-системы [33, 34];

3) в посмертных исследованиях у больных шизоф-
ренией обнаружены различные изменения в системе 
глутаматных рецепторов [35];

4) глутаматергическая система регулирует функ-
ции других нейротрансмитерных систем, играющих 
существенную роль в патогенезе шизофрении (гам-
мо-аминомасляная кислота, дофаминергическая 
и канабиоидная системы) [36–38].

Различного рода нарушения в NMDA рецепто-
рах (например, изменение кинетики самого канала 
или функции белков, связывающих рецептор) могут 
приводить к симптомам, характерным для шизофре-
нии [39]. 
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Чтобы понять возможный механизм эффектив-
ности антагонистов NMDA-рецепторов при шизоф-
рении, следует вспомнить пути активации NMDA-ре-
цептора. Эти пути достаточно уникальны, поскольку 
для открытия канала необходимо наличие сразу двух 
агонистов: 1) глутамата или аспартата и 2) глицина – 
для открытия канала (рис. 1). Однако ион магния, 
расположенный в отдельном сайте у входа в канал, 
пропуская калий, не позволяет проходить кальцию 
(рис. 2). По мере увеличения клеточной активации 
ион магния покидает свой сайт, открывая канал пол-
ностью и таким образом предоставляя возможность 
для входа кальция в клетку (рис. 3) [40]. 

В результате патологической активации проис-
ходит повышение кальций-зависимых процессов, 
что может приводить к необратимой гибели клетки 
за счет  значительных изменений в ee метаболизме 
и генетическом аппарате, а также неконтролируе-
мого действия свободных радикалов, что считается 
ключевым событием в токсическом действии глута-
мата [41].

Терапевтический потенциал антагонистов NMDA-
рецепторов связывают с их возможным влиянием 
именно на патологическую активацию (эксайтоксич-
ность). Подавляя ее, антагонисты NMDA-рецепторов 
должны оказывать положительный эффект на симп-
томы шизофрении. 

Однако этот терапевтический потенциал антаго-
нистов NMDA-рецепторов часто ограничен их воз-
можностью вызывать побочные эффекты. Например, 
кетамин показывает хорошие результаты в лечении 
депрессии [42] и анальгезии [43], но вызывает симп-
томы, схожие с продуктивными, негативными и ког-
нитивными симптомами шизофрении. В отличие от 
других антагонистов NMDA-рецепторов, мемантин 
лишен этих побочных эффектов. Это может быть об-
условлено отличной фармакокинетикой мемантина, 
влиянием на другие рецепторы (больший аффинитет 
к а7-никотиновым ацетилхолиновым рецепторам, 
меньшим сродством к D2-дофаминовым рецепторам 
и т. д.) или в различных механизмах ингибирования 
NMDA-рецепторов [44–47].

Ряд исследователей указывают на то, что ме-
мантин не только не вызывает побочные эффекты, 
характерные для кетамина, но и в большей степени, 
чем плацебо или галоперидол, подавляет психото-
миметические эффекты, вызванные приемом кета-
мина  [48].

В настоящее время существуют противоречи-
вые данные об эффективности мемантина при ле-
чении негативных и когнитивных симптомов при 
шизофрении. Ряд исследователей получили поло-
жительные результаты [49–51]; другие не обнару-
жили статистически достоверного влияния [29, 52]. 
Целью настоящего исследования являлась оценка 
эффектив ности и безопасности мемантина как до-
полнительного средства для лечения негативных 
симптомов при параноидной шизофрении у пациен-
тов, принимающих поддерживающую терапию ней-
ролептиком.

Рисунок 1. Закрытый NMDA2канал

Рисунок 2. Частично открытый NMDA2канал

Рисунок 3. Полностью открытый NMDA2канал
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Дизайн и методика исследования
В исследование включались больные парано-

идной шизофренией (F 20.01 и F 20.02 по МКБ-10) 
в возрасте от 20 до 50 лет. Для включения пациента 
в исследование общая оценка по шкале позитивных 
и негативных симптомов шизофрении (PANSS) [53, 
54] не должна была превышать 65 баллов, оценка по 
субшкале позитивной симптоматики — 15 баллов, 
а оценка по субшкале негативной симптоматики 
должна быть не менее 20 баллов. Для оценки аф-
фективных нарушений использовалась госпиталь-
ная шкала тревоги и депрессии (HADS) [55, 56]; 
результат более 10 баллов по любой из субшкал 
являлся критерием исключения. Основным крите-
рием эффективности было изменение общего бал-
ла по шкале PANSS. Дополнительно эффективность 
терапии оценивалась с помощью шкалы общего 
клинического впечатления – динамика состояния 
(CGI-I) [57], а наличие или отсутствие аффективных 
расстройств определялось посредством опросника  
HADS.

Исследование включало: фазу скрининга (4 неде-
ли), рандомизацию (с помощью таблицы случайных 
чисел были сформированы две группы пациентов: 
«нейролептик + плацебо» и «нейролептик + меман-
тин»). Все пациенты подписали информированное 
согласие на участие в исследовании. Пациенты не 
были информированы о том, что они получают в ка-
честве дополнительного средства, мемантин или 
плацебо. Мемантин и плацебо находились в жела-
тиновой капсуле, что предотвращало возможность 
идентифицировать препарат по внешнему виду. 
Далее следовала фаза титрации дозы мемантина 
(3 недели): первая неделя – 5 мг/сут, вторая неде-
ля – 10 мг/сут, третья неделя – 20 мг/сут, и фаза ак-
тивной терапии (5 недель). Плановая оценка (физи-
кальное обследование, PANSS, HADS) проводилась 
при первом визите (фаза скрининга) и далее 1 раз 
в 2 недели – на 2, 4, 6, 8, 10 и 12-й неделях. Опросник 

CGI-I заполнялся на 8, 10 и 12-й неделях. Респонде-
рами считались пациенты с оценкой 1 или 2 балла 
по шкале CGI-I и уменьшением суммарного балла 
PANSS на 25 % по сравнению с фоновым показате-
лем. Отдельно оценивалось влияние на негативную 
симптоматику: респондерами считались пациенты 
со снижением показателей по субшкале негативной 
симптоматики PANSS на 20 % и более. Критериями 
исключения во время исследования было увеличе-
ние общего балла по шкале PANSS на 25 % и более 
или появление необходимости изменения текущей 
схемы фармакотерапии.

Характеристика больных

В исследование были включены 52 человека – 
мужчины (30 чел.) и женщины (22 чел.) в возрасте от 
20 до 50 лет (средний возраст 32,2 ± 11,6) с диагно-
зом «параноидная шизофрения», эпизодический тип 
течения со стабильным или нарастающим дефек-
том, что соответствовало рубрикам F20.014 (68,2 %) 
и F20.024 (31,8 %) по МКБ-10. Длительность заболе-
вания в среднем составляла 9,8 ± 4,1 лет. Пациенты 
принимали монотерапию нейролептиком со стабиль-
ной дозой не менее четырех недель, предшествую-
щих рандомизации (из дополнительной терапии до-
пускалось использование только тригексифенидила 
в качестве корректора экстрапирамидной симпто-
матики cо стабильной дозой в течение не менее че-
тырех недель, предшествующих рандомизации). Все 
дозы препаратов соответствовали средним терапев-
тическим. У пациентов не наблюдалось острой пси-
хотической симптоматики и тяжелых аффективных 
нарушений на протяжении четырех недель, предше-
ствующих рандомизации.

Из 52 пациентов, включенных в исследование, 
47 было рандомизировано (23 пациента в группе пла-
цебо, 24 в группе мемантина). Пятеро человек выбыли 
в период скрининга в связи с несоответствием крите-
риям включения. Основными применяемыми нейро-

Таблица.  Сопоставимость сравниваемых групп

Параметр для сопоставления Мемантин + нейролептик Мемантин + плацебо

Средний возраст 30,3 ± 10,8 34,1 ± 12,2

Мужчины (в процентном соотношении) 66,7 60,9

Женщины (в процентном соотношении) 33,3 39,1

PANSS (общий бал)
Субшкала негативных симптомов
Субшкала позитивных симптомов
Субшкала общих психопатологических симптомов

60,9 ± 9,2
29,6 ± 3,8
12,1 ± 2,5
18,6 ± 3,9

56,9 ± 8,9
25,6 ± 3,6
10,1 ± 2,4
21,8 ± 4,2

HADS
Субшкала тревоги
Субшкала депрессии 

5,7 ± 2,4
5,1 ± 2,5

6,3 ± 2,4
4,7 ± 2,5

Средняя длительность заболевания 8,7±4,1 10,9±4,2
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лептиками были рисперидон – 38,3 %, галоперидол – 
23,4 %, трифлуоперазин – 17 %, сульпирид – 4,3 %, 
оланзапин – 8,5 % и клопиксол – 8,5 %. Трое пациентов 
(все из группы «нейролептик + мемантин») досрочно 
выбыли из исследования в связи с увеличением балла 
по шкале HADS более чем на 10 (оба случая субшкала 
депрессии) – 2 пациента, увеличением оценки PANSS 
более чем на 25 % – 1 пациент. Выбывшие пациенты не 
были включены в  окончательный анализ. 

Завершили исследование 44 пациента, по кото-
рым и была выполнена окончательная статистическая 
обработка. Группы были сопоставимы по основным 
клинико-демографическим показателям, включая 
показатели шкал PANSS и HADS (см. таблицу).

Результаты исследования  

Через 8 недель терапии (период титрации и пери-
од активного лечения) группа, получавшая лечение 
мемантином, обнаружила снижение общего балла 
PANSS на 4,2 ± 6,8 балла. В группе плацебо также 
отмечалось некоторое снижение общего показателя 
по шкале PANSS на 3,6 ± 6,6 балла. Однако статисти-
чески значимой разницы между группами выявить 
не удалось (p = 0,39). Также не отмечалось статисти-
чески значимых различий ни по одной из субшкал 
PANSS по сравнению со стартовыми показателями 
(рис. 4). 

Результаты CGI-I также не показали статистически 
значимых различий между группами (p = 0,43): коли-
чество респондеров было одинаковым и составило 
4,5 %.

Процент респондеров по шкале PANSS составил 
4,5 % в группе мемантина и 6,8 % в группе плацебо 
(p = 0,38). Стоит отметить, что изменение оценки 
PANSS касалось в основном шкалы общих психопато-
логических симптомов: средний показатель снизил-

ся на 6,1 ±6,9 балла в группе мемантинa и на 4,8 ± 6,8 
балла в группе плацебо. Изменения по подшкале 
позитивных симптомов в группе мемантинa и пла-
цебо составили соответственно 2,8 ± 6,4 и 3,2 ± 6,5, 
а по подшкале негативных симптомов – 3,8 ± 6,6 
и 2,9 ± 6,4 балла (межгрупповые различия статисти-
чески не значимы, p = 0,391).

Дискуссия

Настоящее исследование получило нулевой ре-
зультат: группа мемантина статистически не отли-
чалась от группы плацебо. Наш результат дополняет 
список предыдущих исследований, которые не обна-
ружили эффективности мемантина как дополнитель-
ного средства в лечении негативной симптоматики 
при шизофрении [29, 52]. Однако при интерпретации 
нашего результата нужно иметь в виду следующие по-
тенциальные ограничения. Во-первых, исследование 
имеет некоторые недостатки в дизайне: отсутствие 
двойного ослепления и применение пациентами как 
атипичных, так и типичных нейролептиков. Например, 
существуют данные о положительном влиянии меман-
тина при комбинации именно с атипичными антипси-
хотиками [51]. Во-вторых, вызывает вопросы валид-
ность использованной шкалы HADS для диагностики 
тревожных и депрессивных расстройств у пациентов 
с шизофренией [58]. В-третьих, не была количествен-
но оценена степень выраженности экстрапирамидных 
расстройств, что могло повлиять на интерпретацию 
результатов. Наконец, актуальным остается и прове-
дение исследования на большем количестве паци-
ентов, с углубленным контролем влияния мемантина 
на когнитивные функции у больных шизофренией, 
с использованием, например, одобренной National 
Institute of Mental Health когнитивной батареи Matrix 
Consensus Cognitive Battery для контроля когнитивных 

Рисунок 4. Динамика оценки по шкале PANSS
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функций у больных шизофренией [59, 60].
Несмотря на отсутствие эффекта мемантина 

в данном и нескольких предыдущих исследованиях, 
обширная теоретическая база сведений о вовлечен-
ности глутаматергической нейропередачи в патоге-
нез шизофрении предполагает продолжение поиска 
средств, направленных на ее коррекцию. В даль-
нейших исследованиях следует учесть недостатки 
предыдущих работ и сконцентрировать большее 
внимание не на терапии уже сформировавшихся не-
гативных и когнитивных нарушений, а на предотвра-
щении их появления. В этом ключе представляется 
интересным вопрос корреляции длительности забо-
левания и эффективности мемантина в отношении 
когнитивной и негативной симптоматики. Это может 
послужить предпосылкой для проведения дальней-
ших исследований, где мемантин будет назначаться 
пациентам с высоким риском развития шизофрении 

и/или больным с первым эпизодом.

Выводы

Проведенное исследование не продемонстри-
ровало эффективность мемантина по сравнению 
с плацебо как дополнительного средства для лече-
ния негативной симптоматики при параноидной ши-
зофрении. При этом следует отметить, что мемантин 
может увеличивать количество побочных эффектов, 
в том числе за счет ухудшения психического состо-
яния, однако этот вывод требует дополнительных ис-
следований. 
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A randomized single-blind placebo controlled trial of Memantine, as addjunctive therapy for 
treatment of negative symptoms of paranoid schizophrenia
Osadshiy Yuriy, Archakov Danil,Tarakanova Elena,Voblenko Roman

Scientific and Production Association "Volgograd Center for disease prevention YugMed", Volgograd, Russia

SUMMARY: This study analyzes the efficiency of memantine – an antagonist of N2methyl2D2aspartate receptors – as adjunctive therapy for the treatment of negative symptoms of paranoid 
schizophrenia. Fifty2two patients (30 males; age 20–50 years) were included with the diagnosis of F20.014 and F20.024 according to the international classification of diseases (version 
10). The patients had been receiving neuroleptic monotherapy with a fixed dose for a period of at least 4 weeks prior to randomization. Clinical data were collected 8 weeks after memantine 
had been introduced as part of the treatment regimen. A patient was considered as responding to treatment if they a) scored 122 on the Clinical Global Impression Scale, and b) showed a 
greater than 25 % reduction of the total score on The Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS) or a a greater than 20 % reduction on the negative subscale of PANSS. Forty2seven 
patients were randomized: treatment group (neuroleptic + memantine, n = 24, control group (neuroleptic + placebo, n = 23); 44 patients completed the study. Neither memantine nor placebo 
led to a reliable decrease of negative symptoms, and the groups did not differ from each other.
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Терапия депрессии при беременности: 
поиск решения в условиях неопределенности
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1  СанктRПетербургский научноRисследовательский психоневрологический институт им. В.М. Бехтерева
2 СанктRПетербургский государственный университет

РЕЗЮМЕ: Депрессия, регистрируемая у женщин в период беременности и сопряженная с акушерской патологией, может оказать влияние 
на развитие плода, а также на вероятность формирования психических нарушений у ребенка. Вопрос о пользе или вреде применения анти2
депрессантов при лечении депрессии у беременных до сих пор остается открытым в связи с недостатком информации, сравнительных исследо2
ваний, сложности и высокой ответственности проведения специальных исследований. Современные рекомендации не запрещают категорически 
использование антидепрессантов в период беременности. Вопрос должен решаться индивидуально в каждом конкретном случае, с учетом 
возможных последствий как самого заболевания, так и лекарственной терапии для матери и плода. При планировании беременности женщины, 
страдающие депрессивным расстройством, должны получать исчерпывающую информацию о потенциальных рисках.
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Введение

В течение последних десятилетий качество ока-
зания перинатальной помощи существенно улучши-
лось. В большей мере это относится к разработке 
специальных адресных мер, касающихся акушерских 
и соматических аспектов. При этом существенно 
меньше внимания уделяется вопросам психологи-
ческого состояния женщины, особенно при наличии 
психических расстройств [21]. Депрессия в течение 
беременности – одна из наиболее часто не распоз-
нанных медицинских проблем, в этот период жен-
щины часто не получают необходимую медицинскую 
помощь [30]. Депрессивное состояние влияет на те-
чение беременности, развитие плода и сопряжено 
с определенными акушерскими проблемами [3, 18]. 
Перинатальная депрессия, как и другие аффектив-
ные расстройства, манифестирующие или рецидиви-
рующие в период беременности, может иметь разру-
шительные последствия для женщин, быть причиной 
суицида, повышает риск кровотечений и гипертен-
зивных расстройств, увеличивающих материнскую 
смертность [35].

Последующее развитие ребенка зависит от пси-
хического состояния женщины в период беремен-
ности. Эмоциональное состояние матери оказывает 
существенное влияние на развитие нервной системы 
плода. Перинатальный стресс, сопряженный с мате-
ринской депрессией, приводит к риску развития у ре-
бенка поведенческих, эмоциональных, когнитивных 
проблем, а также рассматривается в качестве пред-
посылок к формированию психических заболеваний 
в подростковом [37] и взрослом возрасте [39, 21]. 
У 1/3 пациенток с послеродовой депрессией мани-
фест заболевания приходился на период беременно-
сти [34]. Таким образом, перинатальная депрессия – 
предиктор существования послеродовой депрессии, 
которая ухудшает взаимодействие матери с ребен-

ком, оказывает негативное влияние на его психомо-
торное развитие.

Значимое влияние эмоционального состояния 
женщины на течение беременности, а также на раз-
витие и психическое состояние ребенка при отсут-
ствии специальных протоколов ведения и четких ре-
комендаций о терапевтических предпочтениях дает 
возможность рассматривать вопрос лечения депрес-
сии в период беременности как один из наиболее 
проблемных и наименее изученных в психиатрии.

Является ли беременность периодом с по-
вышенным риском манифеста и обострения де-
прессии?

Депрессия – наиболее распространенное сре-
ди населения аффективное расстройство, которое 
примерно в 2 раза чаще выявляется у женщин. Его 
манифест наиболее часто регистрируется в репро-
дуктивном возрасте [49]. Учитывая большую пси-
хогенную нагрузку, связанную с беременностью, 
предстоящими изменениями жизненного стиля, вол-
нением за ребенка и различную патологию течения 
беременности, можно предположить, что именно 
в этот период ожидается повышенный риск мани-
феста или обострения аффективной патологии. Од-
нако эти предположения подтверждаются не всеми 
исследованиями. Существует точка зрения, что рас-
пространенность депрессии в течение беременности 
не отличается от показателей, зарегистрированных 
в других временных промежутках, не связанных с де-
торождением [20, 28]. Другие исследования дают 
противоположные результаты – одна из пяти бере-
менных женщин имеет депрессивные симптомы [30, 
36], а у 4–23 % обнаруживается симптоматика, соот-
ветствующая диагностическим критериям депрес-
сивного эпизода [7, 33, 47]. 

Является ли беременность периодом повышен-
ного риска развития и обострения расстройств на-
строения у женщин, до сих пор остается спорным 



www.psypharma.ru СОВРЕМЕННАЯ ТЕРАПИЯ ПСИХИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ №  3/2015

Мазо  Г .З . ,  Никифорова  Ю .С . ,  Ганзенко  М .А .

 9

П
СИ

ХО
Ф
АРМ

АКО
ТЕРАП

И
Я

вопросом. Противоречия, имеющиеся в научной ли-
тературе, могут быть связаны с рядом обстоятельств.

До настоящего времени открытым остается во-
прос о валидности критериев диагностики депрес-
сии во время беременности, предложенных в ди-
агностических руководствах МКБ-10 и DSM-IV [31]. 
Уровень выявляемости депрессии зависит от ис-
пользуемых для ее оценки инструментов. При скри-
нинге депрессии наиболее часто из психометриче-
ских инструментов применяется Edinburgh Postnatal 
Depression Scale (EPDS) [17]. Этот самоопросник 
разработан для оценки депрессии в послеродовом 
периоде, но регистрация суммарного показателя 
более 10 баллов может свидетельствовать о веро-
ятном присутствии депрессии у женщин во время 
беременности [38, 12]. Данные, полученные на ос-
нове этой шкалы, демонстрируют высокие показа-
тели присутствия депрессивных проявлений у бере-
менных женщин, в то время как при использовании 
критериев, предложенных в официальных класси-
фикациях, как правило, получают более низкие ре-
зультаты. Вероятно, это связано с тем, что такие 
симптомы, как увеличение массы тела нарушение 
аппетита, слабость, могут быть не столько связаны 
с депрессией, сколько быть проявлением нормаль-
но протекающей беременности, что затрудняет про-
ведение диагностического интервью и может суще-
ственно искажать реальные показатели.

На риск развития депрессивной симптомати-
ки могут существенно влиять сроки беременности. 
Симптомы депрессии в течение беременности могут 
иметь различную интенсивность и проявляться на 
разных сроках беременности. Исследований на эту 
тему не столь много, и они существенно различают-
ся по дизайну и психометрическим инструментам, 
используемым для выявления депрессии. Согласно 
эстроген-протективной теории, повышение в тече-
ние беременности уровня эстрогена в 200 раз слу-
жит биологическим барьером, препятствующим ма-
нифесту или обострению психических расстройств, 
в том числе и депрессии [11]. Существует другая 
точка зрения, согласно которой формирование де-
прессии не столько связано с уровнем эстрогена, 
сколько с его колебаниями [29]. С этой позиции ста-
бильно высокий уровень гормона, который достига-
ется в третьем триместре беременности, по мнению 
исследователей, способствует тому, что в этот пе-
риод депрессия может рассматриваться как более 
редкое заболевание, в то время как первый и второй 
триместр – периоды, в которые риск формирования 
депрессивной симптоматики увеличивается [9, 20].

С этих позиций особый интерес представляет 
вопрос о возможном увеличении риска развития де-
прессии в период беременности у женщин, страдаю-
щих аффективной патологией. В большинстве иссле-
дований именно эта категория рассматривается как 
группа риска по развитию депрессии. Нельзя исклю-
чить, что немаловажную роль в этом играют и усто-
явшаяся точка зрения о вредности приема поддер-
живающей терапии антидепрессантами в течение 

беременности, и резкая отмена психофармакотера-
пии. Приблизительно 6 % беременных женщин полу-
чают антидепрессанты на момент зачатия. Наиболее 
часто это селективные ингибиторы обратного захва-
та серотонина (СИОЗС), назначенные по различным 
показаниям (депрессия, тревожное расстройство, 
обсессивно-компульсивное расстройство и др.) [8]. 
Женщины во время беременности в 5 раз чаще от-
казываются от приема антидепрессанта, чем в пе-
риод, не связанный с деторождением. Чаще всего 
отказ от приема препарата происходит на шестой 
неделе беременности [41], когда нестабильность 
уровня эстрогена повышает вероятность обострения 
депрессии. При этом зачастую женщина самостоя-
тельно принимает решение об отмене препарата без 
учета целесообразности и взвешенной оценки тех 
рисков, с которыми сопряжено отсутствие лечения 
хронического заболевания. Описано натуралисти-
ческое исследование, включающее 201 беременную 
женщину с историей рекуррентного депрессивного 
расстройства. При отмене антидепрессивной тера-
пии рецидив депрессии в течение беременности ре-
гистрировался в 5 раз чаще, чем при продолжении 
противорецидивного лечения [14]. Более половины 
(57 %) женщин, прекративших прием антидепрес-
сантов при наступлении беременности, вынуждены 
возобновить терапию в связи с ухудшением психиче-
ского состояния [44]. Таким образом, беременность 
можно рассматривать как период повышенного 
риска формирования депрессий у женщин, стра-
дающих аффективной патологией. Это может быть 
связано не только с гормональными изменениями 
и психологической нагрузкой, свойственными этому 
периоду, но и с отказом от применения противоре-
цидивной терапии.

Использование антидепрессантов 
в период беременности

В последние годы отношение к применению ан-
тидепрессантов у беременных женщин существенно 
изменилось. История этого вопроса и негативное 
отношение к применению препаратов из этой груп-
пы связаны с трициклическими антидепрессантами 
(ТЦА). Эти препараты были введены в клиническую 
практику в 1959 году, что совпало с «талидомидо-
вой трагедией», когда в результате применения 
в период беременности талидомида (снотворного 
средства), согласно  различным данным, родилось 
8 000–12 000 детей с морфологическими аномалия-
ми и пороками развития. Эта трагедия – начало сов-
ременной эры по обеспечению безопасности при-
менения лекарственных средств. Но до настоящего 
времени существует точка зрения о потенциальной 
опасности психотропных препаратов. При опросе 
87 % женщин опасались особой вредности для раз-
вития плода именно антидепрессантов, в то время 
как в действительности тератогенный риск желудоч-
но-кишечных препаратов, антибиотиков и антиде-
прессантов существенно не различается [10].
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В течение последних лет увеличилось число слу-
чаев назначения антидепрессивной терапии в те-
чение беременности. Наиболее часто применяются 
препараты из группы СИОЗС [43]. Чаще назначение 
антидепрессантов происходит в США, где 8,7 % жен-
щин в течение беременности получают антидепрес-
сивную терапию [15], в Европе – 2–3 % [25]. В период 
с 1995 по 2005 г. число случаев использования анти-
депрессивной терапии при беременности увеличи-
лось в 3 раза [4]. Это связано со взвешенной оценкой 
риска и пользы от приема антидепрессантов при бе-
ременности. 

В целом в популяции риск врожденных аномалий 
встречается в 1–3 % случаев [42]. Вопрос о терато-
генной активности фармакологических препара-
тов и рисках при их применении актуален не только 
в психиатрии, но и при необходимости курирования 
любой хронической патологии в период беременно-
сти. Наиболее уязвимым к фармакологическому воз-
действию считается период органогенеза (первые 
12 недель беременности), но безопасность проводи-
мой терапии должна анализироваться на всех сроках 
беременности.

На основании комплексного анализа имеющихся 
данных по тератогенной активности препаратов FDI 
разработало 5 категорий, определяющих вероят-
ностный риск использования препаратов в период 
беременности (см. таблицу).

Согласно данным FDА, к категории D среди анти-
депрессантов относятся ТЦА и пароксетин, следова-
тельно, их применения при беременности необходи-
мо по возможности избегать. Учитывая, что именно 
первый триместр беременности представляет наи-
большую опасность для формирования аномалий, 
у женщин, имеющих репродуктивные планы, при-
менение этих препаратов целесообразно ограни-
чить. Все остальные современные антидепрессанты 
принадлежат категории C. Поскольку существуют 
результаты исследования на животных, указываю-

щие на негативное влияние на плод, и нет адекват-
ных и хорошо контролируемых результатов иссле-
дований на людях, препараты категории С можно 
использовать во время беременности, только если 
потенциальная польза оправдывает потенциальный 
риск для плода [19]. Анализ современных данных 
о неблагоприятном влиянии современных антиде-
прессантов на развитие плода показывает наиболь-
шую безопасность применения сертралина и цита-
лопрама [27].

С учетом достаточно широкого применения ан-
тидепрессантов среди беременных можно сказать, 
что в последние годы накопился фактический мате-
риал для сравнительного анализа рисков, связан-
ных с их приемом, и рисков, сопряженных с отказом 
от терапии. Эти вопросы имеют особое значение – 
негативное влияние на плод оказывают как эмо-
циональное состояние беременной женщины, так 
и применяемые в этот период фармакологические 
препараты. В настоящее время в научной литера-
туре обсуждается не только влияние антидепрес-
сантов на плод, но и их значение в формировании 
рисков спонтанных абортов [6], преждевременных 
родов (ранее 37 недель) [45], влияние на психомо-
торное развитие ребенка в различные возрастные 
периоды [40, 46] и связь с развитием заболеваний 
аутистического спектра [22]. Отдельные исследо-
вания дают весьма противоречивые результаты. 
В недавно опубликованном систематическом обзо-
ре Agency for Healthcare Research and Quality (AHRQ) 
указывается, что нынешний уровень доказательств 
исключает выводы о пользе или вреде использова-
ния антидепрессантов во время беременности для 
исходов родов и развития ребенка как в младенче-
ском, так и в более старшем возрасте [32]. Поэтому 
терапевтические подходы должны опираться на кли-
нические суждения, в которых анализируется потен-
циальная польза для матери и вероятностные риски 
для развития плода.

Таблица.  Категории риска применения препаратов FDI во время беременности

Категория Интерпретация Пояснение

А Контролируемые исследования доказали отсутствие риска Контролируемые исследования, проведенные в популяции беременных 
женщин, доказали отсутствие влияния препарата на плод

В Нет доказательств о риске применения человеком Определенный риск регистрируется в экспериментах на животных, но нет 
данных о влиянии на человека (либо нет доказательных исследований, 
подтверждающих безопасность применения у человека, а в эксперименте на 
животных риски не выявлены)

С Риск не может быть исключен Исследования на людях отсутствует, в эксперименте на животных обнаружен 
потенциальный риск. Однако при применении потенциальная польза может 
превышать имевшиеся риски

Д Имеется потенциальный риск Исследования или постмаркетинговое применение у беременных женщин 
выявили потенциальный риск для плода. Использование у беременных 
женщин может быть приемлемым, несмотря на риск (например, если препарат 
необходим в ситуации, угрожающей жизни, или серьезного заболевания, для 
которых более безопасные препараты не могут быть использованы)

Х Противопоказаны при беременности Имеются доказательные данные о высоком риске, который превышает пользу
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Общие принципы ведения 
беременности у пациенток 
с депрессивным расстройством

В период обострения депрессии и проведения ку-
пирующей терапии наступление беременности край-
не нежелательно. В периоде купирующей терапии 
все женщины детородного возраста должны быть 
предупреждены о необходимости обеспечения на-
дежной контрацепции.

Женщины репродуктивного возраста, страда-
ющие аффективным расстройством, должны быть 
информированы о нежелательности незапланиро-
ванной беременности и необходимости обсуждения 
репродуктивных планов с психиатром.

При обсуждении с женщинами возможности ро-
ждения ребенка необходимо учитывать: 

 • планирование беременности для своевремен-
ной оценки возможности применения антидепрес-
сивных препаратов как при беременности, так и на 
этапе ее планирования;

 • подробную медицинскую информацию о влия-
нии антидепрессантов на плод, так как часто реаль-
ные риски переоцениваются;

 • потенциальные риски при отсутствии адекват-
ной антидепрессивной терапии;

 • возможные риски, связанные с ухудшением 
психического состояния как во время беременности, 
так и в послеродовом периоде;

 • предупреждение о необходимости постепенной 
отмены препаратов в случае принятия решения об их 
отмене;

 • предупреждение о необходимости более часто-
го посещения психиатра во время беременности (не 
реже 2 раз в месяц);

 • информацию об альтернативных методах тера-
пии в период беременности.

Прием психотропных препаратов (в частности, 
антидепрессантов) часто связан с повышением мас-
сы тела и развитием ожирения, которое рассматри-
вается как фактор риска формирования дефектов 
нервной трубки [26]. Вопросы коррекции массы тела 
желательно включать в программу подготовки к бе-
ременности. С этой целью целесообразно проводить 
образовательные программы по формированию на-
выков сбалансированного питания и контроля массы 
тела, которые должны учитываться женщиной и в пе-
риод уже наступившей беременности.

Вопросы проведения антидепрессивной тера-
пии у беременных должны решаться на основании 
тщательной оценки соотношения польза/риск. Ре-
комендации предлагаются на основе оценки анам-
неза пациентки, анализа частоты депрессивных фаз, 
их тяжести, остаточной симптоматики в период ре-
миссии, характера проводимой терапии, но оконча-
тельное решение принимает пациентка. Ряд иссле-
дователей высказывают сомнение о необходимости 
в подавляющем большинстве случаев продолжать 
противорецидивную терапию антидепрессантами. 

Но как группу риска по обострению депрессии выде-
ляют пациенток с частыми депрессивными эпизода-
ми и женщин, которые планируют беременность при 
прошествии менее шести месяцев после перенесен-
ного обострения заболевания [51]. 

На этапе планирования, при условии устойчиво-
го состояния пациентки, целесообразно проводить 
коррекцию имеющейся противорецидивной тера-
пии. Основной принцип – возможная минимизация 
психотропных препаратов при условии сохранения 
ремиссии. Желательно на этом этапе исключить из 
терапии потенциально опасные препараты – парок-
сетин и ТЦА. На этапе противорецидивной терапии 
ряд женщин наряду с антидепрессантами получают 
нормотимическую терапию. Но при этом следует учи-
тывать, что такие препараты, как вальпроат и карба-
мазепин, вызывают дефицит фолиевой кислоты, что 
сопряжено с увеличением риска дефектов формиро-
вания нервной трубки [24]. Эти препараты не должны 
применяться в первые шесть недель беременности. 
Соответственно, отмена должна проводиться на эта-
пе планирования. В обзоре Ушкаловой А.В. с соавт. 
(2012) [1] приведены подробные данные о влиянии 
нормотимиков на течение беременности, развитие 
плода. У женщин, имеющих репродуктивные планы, 
целесообразно по возможности избегать полифар-
макотерапии [23].

В случаях, когда принимается решение об отме-
не психотропной терапии в период беременности 
(решение врача или отказ женщины от приема пре-
паратов в этот период), отмену препаратов целесо-
образно проводить на этапе планирования. В случаях 
планирования беременности у женщин с прогнози-
руемыми проблемами с зачатием (возраст старше 
30 лет, история бесплодия у женщины или ее партне-
ра) заблаговременная отмена психотропного пре-
парата не рекомендуется. В этих случаях препарат 
отменяется после получения положительного ре-
зультата теста на беременность, что соответствует 
2-й неделе беременности. Возможность такой так-
тики определяется тем, что в полноценный плацен-
тарный оборот формируется на 2–3 неделе после 
оплодотворения, таким образом минимизируется 
эмбриологическое воздействие [23]. При принятии 
решения об отмене терапии должны быть предло-
жены немедикаментозные методы лечения (психо-
терапия) и обеспечена возможность более частого 
мониторинга состояния пациентки. 

Коррекция психотропной терапии в определен-
ных случаях целесообразна в предродовом периоде. 
Некоторые препараты могут быть токсичны или вы-
зывать реакцию отмены у новорожденного. С при-
емом во время беременности женщиной СИОЗС 
(пароксетин, флюоксетин) связывают беспокойство 
новорожденных, дыхательную недостаточность, ги-
погликемию [13, 16], с седативными препаратами 
(в частности, транквилизаторами) – нарушения у но-
ворожденных, подобные симптомам отмены [48]. 
У женщин, психическое состояние которых стабиль-
но, желательно максимально редуцировать дозы 
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психотропных препаратов за 2–4 недели до предпо-
лагаемых родов, что уменьшит вероятность развития 
проблем у новорожденного [23]. 

Заключение

В научной литературе описано множество факто-
ров, влияющих на риск развития депрессии в течение 
беременности. Наиболее значимый среди них – исто-
рия депрессии в анамнезе. Однако вне зависимости 
от присутствия факторов риска существует мнение 
о необходимости проведения скрининга для выявле-
ния депрессии у большинства беременных в каждом 
триместре беременности [5].

Вопрос о пользе или вреде применения антиде-
прессантов при лечении депрессии у беременных 

до сих пор остается открытым в связи с недостат-
ком информации и сравнительных исследований, 
сложности и высокой ответственности проведения 
специальных исследований. Современные рекомен-
дации категорически не запрещают использование 
антидепрессантов в период беременности. Скорее, 
они предлагают балансировать на основании оцен-
ки пользы/риска для матери и плода при условии 
вероятности рецидива депрессии в течение бере-
менности при условии отсутствия тимоаналептиче-
ской терапии [2, 50, 51]. Такой принцип диктует ин-
дивидуальный подход к каждому случаю, но при этом 
способствует неопределенности, которую можно 
рассматривать как вынужденную попытку минимизи-
ровать ответственность за принятое решение в усло-
виях отсутствия надежной доказательной базы. 
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Therapy of depression during pregnancy: find the solutions in the face of uncertainty
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SUMMARY. Depression in women during pregnancy is associated with obstetric pathology and may influence the development of the fetus, as well as the risk of mental disorders in the 
child.  The question of the benefits or harms of use of antidepressants in treating depression in pregnant women is still open due to lack of information, comparative studies, the challenging 
and the high responsibility of the special studies.  Current recommendations are not strictly prohibit the use of antidepressants during pregnancy. This question is to be decided individually 
in each case. The possible consequences of both the disease and the therapy for mother and fetus must be taking into account. Women with depression should receive a comprehensive 
information about potential risks when planning the pregnancy.
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РЕЗЮМЕ: В представленной статье обсуждается роль гендерного фактора в вопросах эффективности и переносимости психофармакотерапии 
у больных с расстройствами шизофренического спектра. Приведена феноменология определений, характеризующих разграничение мужского 
и женского пола. Рассмотрены данные о биологических основах гендерных различий, частоте встречаемости и клинических особенностях ней2
роэндокринных дисфункций (НЭД) у больных с расстройствами шизофренического спектра при терапии антипсихотиками первого и второго 
поколений. Показано, что более уязвимыми для формирования ряда НЭД являются больные женского пола. Подчеркивается, что проблема 
переносимости в настоящее время более актуальна и значима по сравнению с вопросами эффективности антипсихотиков, поскольку именно 
непереносимость или плохая переносимость служат одними из наиболее частых причин несоблюдения режима терапии, вплоть до полного 
отказа от нее.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: расстройства шизофренического спектра, гендерный фактор, антипсихотическая терапия, нейроэндокринные дис функции.
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На основании экспериментальных, биологических 
и эпидемиологических исследований были выделе-
ны две группы факторов, влияющих на эффектив-
ность и переносимость антипсихотических препа-
ратов у психически больных. К первой и, по мнению 
ряда авторов, основной группе относятся факторы, 
связанные с применяемым антипсихотиком: особен-
ности фармакодинамики (спектр рецепторной пред-
почтительности); широта терапевтического действия 
(диапазон между терапевтической и токсической 
дозами); фармакодинамические показатели; дозоза-
висимость побочных эффектов (ПЭ); полипрагмазия; 
наличие ПЭ при предшествующей терапии и т. д. Ко 

второй, не менее важной группе принадлежат фак-
торы, относящиеся к пациенту: возрастные, гендер-
ные, метаболические, элиминационные, энзимные, 
аллергические, иммунологические, морфофункцио-
нальные (включая антропометрические), коморбид-
ные соматические заболевания, информационный 
и др. [1, 4, 8, 9, 10, 11, 20, 45, 56, 63, 68]. 

В последние годы в связи с изменившейся пара-
дигмой терапевтических подходов в психиатрии все 
большее внимание уделяется именно второй группе 
факторов, в частности, гендерному фактору, в опре-
деленной степени влияющему на эффективность 
и переносимость антипсихотиков.

Рисунок 1. Феноменология определений, относящихся к разграничению «мужской» и «женский»
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Феноменология определений, относящихся к раз-
граничению между мужским и женским полом, доста-
точно многообразна (рис. 1). В большинстве научных 
источников термин «гендер» используется не только 
для разграничения по половому признаку на основе 
социальной роли, предложенному Д. Мани, а в более 
широком смысле, подразумевая и биологическую 
составляющую [6].

Несмотря на безусловную значимость гендерного 
фактора в проблеме подбора психофармакотерапии 
с целью достижения оптимальной эффективности 
и минимизации развития побочных эффектов, эта 
область изучена недостаточно, о чем свидетельст-
вует непоследовательность и противоречивость ре-
зультатов, полученных к настоящему времени в соот-
ветствующих исследованиях.

Анализ обзора литературы базы данных PubMed 
с 1990 г. с помощью поисковых терминов «гендер», 
«антипсихотики», «шизофрения», «фармакокинети-
ка», «фармакодинамика», «фармакогеномика», а так-
же публикаций из списков литературы к оригиналь-
ным статьям, касающихся специфичности по полу 
в отношении эффективности и побочных эффектов 
антипсихотиков, позволил обнаружить более 200 ра-
бот, в которых обсуждаются различные аспекты ука-
занной проблемы. В большинстве исследований пол 
ассоциируется с такими факторами, как возраст, 
начало заболевания, генетика и др. [28, 31, 40, 61, 
69]. В ряде публикаций приводятся данные о роли 
гендерного фактора в формировании таких нейро-
эндокринных дисфункций (НЭД), как прибавка массы 
тела, метаболический синдром, нейролептическая 
гиперпролактинемия (НГП), репродуктивные дис-
функции, и подчеркивается, что женщины отличают-
ся от мужчин не только по распространенности, но 
и по проявлению клинических симптомов, связанных 
с побочными эффектами антипсихотиков [3, 13, 15]. 

Роль гендерного фактора в реагировании на ан-
типсихотическую терапию больных шизофренией не 

вызывает сомнений. Однако принято считать, что как 
«полоспецифичная» эффективность, так и гендерные 
различия в эндокринных побочных эффектах про-
являются только в сочетании с другими факторами 
(рис. 2) и имеют общие этиопатогенетические осно-
вы, не в последнюю очередь связанные с особен-
ностями функционирования эндокринной системы 
у мужчин и женщин [3, 21, 57, 65]. 

Например, рассматривая гендерные различия 
в функционировании гипоталамо-гипофизарно-го-
надной оси, следует указать на большую уязвимость 
этой сферы у женщин (например, больший риск 
развития НГП). Такие нейроэндокринные аномалии 
у пациентов с шизофренией, как хроническая ги-
перпролактинемия (ГП), потенциально могут быть 
минимизированы с помощью ряда антипсихоти-
ков второго поколения (АВП), удерживающих в оп-
тимальных пределах уровень пролактина (ПРЛ). 
Melkersson K. с соавт.) [46] при исследовании вли-
яния антипсихотиков на секрецию ПРЛ, гормона 
роста, инсулиноподобного фактора роста – 1, кон-
центрацию инсулина и глюкозы показали, что жен-
щинам требовались более низкие терапевтические 
дозы антипсихотиков, однако уровень ПРЛ при этом 
был таким же, как и у мужчин, получавших более вы-
сокие дозы препаратов. Авторы считают, что разли-
чия в чувствительности к антипсихотикам, связан-
ные с полом, обусловлены гендерными различиями 
в гипоталамо-гипофизарной регуляции выработки 
ПРЛ. В исследовании Szymanski S., Lieberman J.A., 
Alvir J.M. с соавт. [66] были обнаружены высокие 
уровни ПРЛ у страдающих психозами женщин, что, 
в отличие от мужчин, коррелировало у них с лучшей 
эффективностью и переносимостью терапии.

С одной стороны, согласно данным многочислен-
ных авторов [3, 32, 41, 47, 50, 60, 64, 66], в популяции 
в целом уровень ПРЛ в крови не имеет значимых ген-
дерных различий, но в ответ на терапию антипсихо-
тиками женщины обнаруживают более выраженное 

Рисунок 2. «Полоспецифичная» эффективность и переносимость: основные факторы
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повышение его уровней, чем мужчины. Поскольку 
выработка ПРЛ подавляется дофамином, особенно 
выраженное повышение гормона у женщин предпо-
лагает бо́льшую чувствительность к блокаде дофа-
миновых рецепторов антипсихотиками, что, возмож-
но, связано с антидофаминергическим эффектом 
эстрогена. Эти данные подтверждены исследова-
нием Buckman M.T., Peake G.T. [19], в котором обна-
ружено повышение уровня ПРЛ в ответ на введение 
перфеназина в группе психически здоровых женщин, 
получавших экзогенный эстроген.

С другой стороны, сторонники «эстрогенпротек-
тивной» теории патогенеза шизофрении считают, что 
эстрогены обладают своеобразным антипсихотиче-
ским эффектом и могут оказывать протективное дей-
ствие на больных шизофренией женщин [14, 21, 22, 
25, 26, 36, 42, 43, 58, 62]. Свою точку зрения авторы 
аргументируют тем, что женщины в репродуктивном 
периоде отличаются большей восприимчивостью 
к терапии антипсихотиками и нуждаются в меньших 
дозах этих препаратов для достижения симптомати-
ческой ремиссии, чем мужчины или женщины после 
наступления менопаузы. Исследователи полагают, 
что эстрогены действуют как естественные антип-
сихотики, блокируя или ослабляя восприимчивость 
дофаминовых рецепторов или подавляя синтез до-
фамина [7, 25, 43, 48]. 

Помимо собственно антипсихотического эф-
фекта эстрогенов авторы указывают на еще один 
из возможных механизмов их действия, связанного 
с активацией микросомального метаболизма антип-
сихотиков в печени, что приводит к более выражен-
ному эффекту антипсихотических препаратов. В ис-
следовании Kulkarni J., Gavrilidis E., Hayes E. с соавт. 
[42] было показано, что добавление эстрадиола 
к антипсихотической терапии приводило к более вы-
раженному улучшению показателей шкалы PANSS. 
Однако использование эстрогенов в качестве адъю-
вантов к антипсихотической терапии ограничивает-
ся побочными эффектами, способствующими раз-
витию рака груди и мочеполовой системы у женщин 
и феминизации у мужчин. Применение селективных 
модуляторов эстрогеновых рецепторов, по мнению 
Seeman M.V. и Lang M. [62], предположительно по-
может избежать развития такого побочного дейст-
вия эстрогенов.

Различия в ответной реакции на антипсихоти-
ки, клиническое течение и исход шизофрении могут 
иметь отношения и к гендерно-специфичным осо-
бенностям строения и функционирования головного 
мозга. Например, после начала приема АВП может 
наблюдаться зависимое от пола изменение объема 
хвостатого ядра стриатума. Прием этих препаратов, 
по мнению отдельных авторов, ассоциировался с по-
вышением объема этого образования через некото-
рое время после начала лечения у мужчин и его по-
нижением у женщин [35]. Напротив, в исследовании 
Parellada E., Lomena F., Catafau A.M. с соавт. [51] было 
обнаружено отсутствие половых различий в отноше-
нии дофаминовых D

2-связанных рецепторов у не по-

лучавших ранее психофармакотерапию (drug-naїve) 
больных шизофренией, что противоречило преды-
дущим сообщениям о левой латеральной стриарной 
асимметрии у пациентов-мужчин. 

Таким образом, данные о половых различиях мор-
фологии мозга у больных шизофренией противоре-
чивы, но имеются сведения о том, что гендерные раз-
личия определенных областей мозга характерны как 
для нормы, так и для патологии. Это позволяет пред-
положить, что одни и те же факторы являются важ-
ными как обуславливающие половые различия и при 
нормальных процессах нейрогенеза, и у больных 
с психическими расстройствами [12, 43, 45]. По мне-
нию Salem J.E., Kring A.M. [58], в понимании гендер-
ных различий при шизофрении могут иметь значение 
рассмотрение и дальнейшие исследования гипотезы 
о том, что мужчины более склонны к предположи-
тельно плохо прогнозируемому нейрогенетическо-
му подтипу шизофрении, а женщины – к генетически 
«хорошему» прогнозу и «аффективному подтипу ши-
зофрении», генетически имеющему отношение к аф-
фективным расстройствам.

К настоящему времени не сформулировано кон-
кретных рекомендаций или схем терапии, предпо-
лагающих роль гендерных различий как основного 
фактора в выборе того или иного антипсихотика, 
которая подходила бы для всех терапевтических мо-
дальностей (антипсихотик, доза, длительность прие-
ма и др.), несмотря на широкое обсуждение данной 
проблемы [28].

В 90-х годах ХХ столетия женщины как часть попу-
ляции в целом были непропорционально больше, чем 
мужчины, представлены при проведении клиниче-
ских исследований антипсихотических препаратов. 
В то же время сведений, дающих значимую оценку 
возможных гендерных отличий в эффективности 
и развитии побочных эффектов, было представлено 
относительно мало [13].

Гендерные различия в реакции на антипсихотики 
как животных, так и людей были достаточно хорошо 
изучены при терапии антипсихотиками первого по-
коления (АПП). В целом эти исследования показали, 
что степени выраженности положительного реаги-
рования на препараты у самок и улучшения симп-
томатики у женщин были выше [61], хотя уровень 
выраженности экстрапирамидной симптоматики 
также был более высоким [62, 66]. По данным ряда 
авторов [15, 22, 30, 36, 60, 66], пациентки с шизоф-
ренией в молодом возрасте нуждаются в меньших 
дозах АПП, чем мужчины. Авторы считают, что это 
может быть объяснено либо меньшей (до 40-летне-
го возраста) в среднем массой тела у женщин, либо 
тем, что после наступления менопаузы женщины 
чаще нуждаются в получении даже более высоких 
доз антипсихотиков, чем мужчины. В исследовании 
амбулаторных пациентов, страдающих шизофре-
нией [15], обнаружено, что средние поддержива-
ющие дозы хлорпромазина (302 мг) для женщин 
были эквивалентны 431 мг у мужчин. В  работе 
Salokangas R.K. [39] было показано, что только жен-
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щины среднего возраста нуждаются в более низких 
дозах антипсихотиков, чем мужчины в целом, а так-
же женщины после менопаузы, получавшие ранее 
неправомерно высокие дозы препаратов. Исследо-
вания других авторов [16, 40, 47, 56, 67] показали 
более быструю и выраженную степень улучшения 
состояния женщин в ответ на терапию АПП, чем 
мужчин как при первом психотическом эпизоде 
(ППЭ), так и при хронической шизофрении. Так, по-
сле 20 недель антипсихотической терапии 87 % жен-
щин отмечали полную симптоматическую ремиссию 
в отличие от всего лишь 55 % мужчин. Кроме того, 
женщин, достигших ремиссии после 45 недель тера-
пии, оказалось 95,4 %, тогда как мужчин в ремиссии 
даже после 56 недель лечения было 70,7 %. В иссле-
довании Вильянова В.Б. [2] показано, что эффектив-
ность АПП за прошедшие 30 лет значимо (p < 0,01) 
снизилась у мужчин. Автор отмечает усиление вли-
яния гендерного фактора как одного из признаков 
патоморфоза шизофрении, которое может быть ни-
велировано за счет применения АВП.

В ряде других работ [45, 53] было выявлено от-
сутствие влияния дозировок АПП на формирование 
НГП у женщин и отсутствие гендерных различий 
в выборе дозы и реагировании на терапию с уче-
том возраста начала заболевания. Однако при рас-
смотрении всех этих вариантов остается неясным, 
можно ли применять результаты таких исследова-
ний к общей популяции больных шизофренией (как 
мужчин, так и женщин). Относительное замедление 
по мере старения мозгового кровотока [30], мед-
ленное снижение D2-рецепторной активности с воз-
растом [54, 69] и уменьшение уровней эстрогенов 
после менопаузы может служить объяснением тому, 
что женщины в позднем возрасте нуждаются в по-
вышенных дозах антипсихотиков. Исследователи 
считают, что в отношении как остроты реакции, так 
и личностной и социальной сохранности женщины 
с шизофренией после 40 лет нуждаются в меньших 
дозах антипсихотиков, чем мужчины, хотя в более 
старшем возрасте эти преимущества женщин могут 
исчезать [36, 61]. 

В последние годы появились исследования, ка-
сающиеся гендерных различий при использовании 
АВП. В ряде работ рассматривалась эффективность 
этой группы препаратов у мужчин по сравнению 
с женщинами, но преимущества по полу здесь были 
менее значимыми, чем при аналогичном исследо-
вании свойств представителей АПП. Так, в одних 
исследованиях [52, 56] не было обнаружено гендер-
ных различий в эффективности терапии клозапином. 
Напротив, в других работах [44, 66] представлены 
данные о том, что женский пол является предикто-
ром более слабой степени реагирования на лече-
ние. В исследовании Haring C., Meise U., Humpel C. 
с соавт. [33] обнаружено, что содержание клозапина 
в плазме у мужчин составляет только 69,3 % уровня, 
отмеченного у женщин. Как и АПП, клозапин значи-
мо не повышает уровни ПРЛ в плазме, хотя и может 
кратковременно повышать уровень этого гормона 

[37, 38]. Большее подавление секреции ПРЛ в ответ 
на окситоциновую пробу Абурела (challenge test) во 
время лечения клозапином коррелирует с лучшим 
клиническим реагированием на прием препара-
та [23]. В исследовании Goldstein J.M., Cohen L.S., 
Horton N.J. с соавт. [27] было показано, что принима-
ющие оланзапин женщины отмечают значимо лучшее 
реагирование на терапию вне зависимости от дли-
тельности лечения и срока протекания заболевания.

В обзоре Aichhorn W. с соавт. [13] приводятся 
данные по исследованию гендерных фармакокине-
тических различий и нежелательных эффектов при 
применении шести АВП – арипипразол, клозапин, 
оланзапин, кветиапин, рисперидон и зипразидон. 
Связанные с полом различия продемонстрированы 
в фармакокинезе cytochrome P450 (CYP) с наиболее 
высокой активностью у женщин для CYP3A4 и CYP2D6. 
Даже если и существуют фармакокинетические раз-
личия между мужчинами и женщинами, более высо-
кое содержание в плазме у женщин обнаружено толь-
ко в отношении оланзапина и клозапина.

Подчеркнем, что многие исследования подтвер-
ждают влияние гендерного фактора не столько на 
эффективность терапии, сколько на переносимость, 
а именно на профиль побочных эффектов антипсихо-
тиков. В настоящее время ведется активное изучение 
широкого спектра нейроэндокринных и метаболиче-
ских нарушений при терапии АВП. В ходе таких ис-
следований было показано влияние фактора пола на 
частоту развития тех или иных НЭД.

Так, результаты исследований, проведенных 
в отделе психиатрической эндокринологии Москов-
ского НИИ психиатрии в 2002–2007 гг., показали, 
что частота формирования НЭД при длительной 
(18 месяцев) монотерапии АВП (оланзапин, риспе-
ридон, клозапин, кветиапин, амисульприд) у жен-
щин значимо (p < 0,01) превышает таковую у муж-
чин (43,6 и 18,2 % соответственно). Анализ частоты 
встречаемости НЭД при монотерапии отдельным 
препаратом показал, что у женщин НЭД формиру-
ются достоверно (p < 0,01) чаще при терапии все-
ми указанными препаратами, исключая кветиапин. 
Формирование НЭД у мужчин происходит практиче-
ски с равной частотой при терапии рисперидоном, 
клозапином и кветиапином. При терапии оланзапи-
ном НЭД у мужчин формируются чаще (различия не 
достигают степени значимости), а при терапии ами-
сульпридом – значимо (p < 0,01) реже по сравнению 
с пациентами, находящимися на терапии клозапи-
ном, рисперидоном и кветиапином. У женщин НЭД 
формируются значимо (p < 0,01) реже при терапии 
кветиапином (межгрупповые сравнения с учетом 
гендерного фактора). Кроме того, спектр клиниче-
ских проявлений НЭД у женщин более широкий по 
сравнению с пациентами мужского пола [3, 4]. 

К настоящему времени установлено, что НГП 
представляет собой частое и стойкое нарушение, 
в 48–93 % встречающееся у женщин репродуктив-
ного возраста ив 42–47 % случаев – у мужчин [5]. 
В процессе лечения антипсихотиками уровень ПРЛ 
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может повышаться более чем в 10 раз по сравнению 
с нормой. Отмечено, что 48–93 % женщин обнару-
живают НМЦ с сопутствующей галактореей или без 
нее и снижение либидо. У мужчин повышение ПРЛ 
ассоциируется с ослаблением либидо, импотенцией 
и стерильностью. Данные о связи этих клинических 
проявлений с уровнем ПРЛ, а также о влиянии ген-
дерных факторов на сексуальные дисфункции пока 
остаются противоречивыми. 

В исследовании Kleinberg D.L., Davis J.M., De 
Coster R. [39] было показано, что рисперидон вызы-
вает дозозависимое повышение уровня ПРЛ у обоих 
полов, но связанные с ГП побочные эффекты не кор-
релировали с показателями этого гормона. Среди 
принимавших рисперидон пациентов у 10 % женщин 
проявлялась аменорея и галакторея вне зависимо-
сти от дозировки препарата, в то время как у мужчин 
эректильная и эякуляторная дисфункции отмечались 
при назначении высоких доз. 

По данным Горобец Л.Н. [3], НМЦ и сниже-
ние либидо значимо (p < 0,01) чаще формируют-
ся у женщин, больных параноидной шизофренией 
с непрерывным и эпизодическим типом течения 
с нарастающим дефектом при длительной терапии 
независимо от применяемого препарата. При купи-
рующей антипсихотической терапии у женщин НМЦ 
формируются значимо (p < 0,01) чаще при терапии 
рисперидоном и амисульпридом (65,2 и 61 % со-
ответственно). Статистически значимое (p < 0,01) 
увеличение частоты встречаемости и выраженно-
сти снижения либидо обнаруживают женщины при 
терапии рисперидоном, оланзапином, клозапином 
и галоперидолом (56,2, 56, 52 и 72 % соответст-
венно), а галактореи – при терапии рисперидоном, 
амисульпридом, галоперидолом и оланзапином 
(69,6, 57,4, 72 и 46,5 % соответственно). Напротив, 
у мужчин купирующая антипсихотическая терапия 
не оказывает заметного влияния как на сексуальные 
функции, так и на развитие галактореи. Более выра-
женный пролактогенный эффект у женщин по срав-
нению с мужчинами при терапии галоперидолом, 
рисперидоном, клозапином был показан также в ис-
следовании David S.R., Taylor C.C., Kinon B.J. с соавт. 
[24]. Напротив, Basson B.R. с соавт. [17] считают, 
что мужчины при приеме антипсихотиков в большей 
степени подвержены нейроэндокринным наруше-
ниям, в частности, ГП и сексуальным дисфункциям. 
Сходные результаты были получены в исследовании 
Grunder G., Wetzel H., Schlosser R. [39]. 

Большинство рассмотренных исследований де-
монстрируют, что клозапин и оланзапин ассоцииру-
ются с большей прибавкой массы тела, чем другие 
АВП, и такие выраженные побочные эффекты, как 
метаболический синдром, включающий в себя «вну-
треннее ожирение» (increased visceral adiposity), ги-
пергликемию, гипертензию и дислипидемию, выз-
ванные АВП, наиболее часто наблюдаются у женщин. 
В ряде работ [3, 18] было показано, что пол, изна-
чальная масса тела и длительность лечения являют-
ся факторами, влияющими на повышение ИМТ. Риск 

прибавки массы тела при этом выше у женщин, чем 
у мужчин, а также у пациентов с изначально низким 
весом, а наиболее высоким этот риск бывает у тех, 
кто получал терапию менее года, чем у лечившихся 
дольше этого срока. Более высокий риск повыше-
ния ИМТ у женщин по сравнению с мужчинами также 
отмечался при терапии рисперидоном [24]. Таким 
образом, в большинстве исследований подтвержда-
ется бо\льшая уязвимость женщин к повышению ИМТ 
при приеме АВП, чем мужчин.

Однако в исследовании Basson B.R., Kinon B.J., 
Taylor C.C. с соавт. [17] были получены противопо-
ложные результаты. Проводилось сравнение оланза-
пина с галоперидолом и оланзапина с рисперидоном 
в двух контролируемых двойных слепых исследо-
ваниях. Авторы пришли к выводу, что пол оказывает 
значимое влияние на прибавку массы тела, но только 
в тех случаях, когда пациенты принимают оланзапин, 
и она при этом значимо выше у мужчин, чем у жен-
щин. Интересно, что пациенты, получавшие наиболее 
высокие дозы, прибавляли в весе не больше, чем по-
лучавшие низкие дозировки препарата. 

Гораздо меньше информации имеется относи-
тельно гендерных различий в формировании дисти-
реоза у психически больных. Так, по данным Reiser 
L.W. (1984) [55], явления дистиреоза на фоне про-
ведения терапии антипсихотиками у женщин встре-
чаются в 7 раз чаще, чем у мужчин, причем если 
у женщин дисфункция щитовидной железы чаще 
предшествует психическому заболеванию, то у муж-
чин в большинстве случаев она возникает после ма-
нифестации шизофренического процесса. В работе 
Горобец Л.Н. [3] показано, что АВП влияют на фун-
кциональное состояние ГГТ-оси как на центральном 
(гипоталамус – гипофиз), так и на периферическом 
(гипофиз – щитовидная железа) уровнях, при этом 
TRH-тест выявил сохранность секреторного резерва 
гипофиза у женщин при терапии оланзапином и га-
лоперидолом и подавление секреторной функции 
гипофиза при терапии клозапином (в 75 % случаев) 
и кветиапином (в 33,3 % случаев). 

Заключение

Приведенные данные о роли гендерного фактора 
в эффективности и переносимости антипсихотиче-
ских препаратов свидетельствуют о необходимости 
учета этих параметров при проведении антипсихо-
тической терапии. Проблема переносимости в на-
стоящее время более актуальна и значима по срав-
нению с проблемой эффективности антипсихотиков, 
поскольку именно непереносимость или плохая пе-
реносимость являются одной из наиболее частых 
причин несоблюдения режима терапии вплоть до 
полного отказа от нее. Все это, безусловно, требует 
дальнейших всесторонних исследований указанной 
проблемы с целью уточнения участия гендерного 
фактора в патобиологических механизмах шизоф-
рении и разработке клинических, диагностических 
и терапевтических показаний к назначению антипси-
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хотической терапии с учетом указанных параметров. 
Перспективным направлением для будущих иссле-
дований представляется создание обширной базы 
данных по гендерноспецифичным различиям в фар-
макокинетике и фармакодинамике. Дальнейшие 

исследования в этой области помогут системати-
зировать информацию с целью разработки терапев-
тических рекомендаций и алгоритмов для повыше-
ния качества лечения пациентов с расстройствами 
шизофренического спектра.
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SUMMARY: In present paper discuss the gender factor’s rule of antipsychotic therapy effectiveness and tolerance in the patients with schizophrenic spectrum disorders. Cite phenomenology 
definitions which characterize differentiations of male and female sexes. Consider data of biological basis of gender differences, frequency of occurrence and clinical features of neuroendocrine 
dysfunctions (NED) in the patients with schizophrenic spectrum disorders during the therapy by first and second antipsychotics generations. There was showed that female patients are more 
“vulnerable” for some NED formation. It is emphasized that the problem of tolerability is now more relevant and significant in comparison with the effectiveness of antipsychotics, because 
intolerance or poor tolerance are one of the most common reasons for nonadherence to therapy up to the complete abandonment of it.
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В настоящее время происходят принципиаль-
но важные изменения в вопросах диагностики рас-
стройств личности. Новые критерии в современ-
ных международных диагностических системах 
все более определяют отход от крепелиновского 
нозологического метода, основанного на выделе-
нии дискретных диагностических единиц, и переход 
к параметрическому или так называемому димен-
сиональному подходу, ориентированному на оцен-
ку тяжести тех или иных нарушений, особенностей 
характера, эмоциональной сферы и поведения па-
циентов [4]. Дименсиональный подход к патологии 
личности предполагает оценку тяжести нарушения 
параметров, укладывающихся в пять устойчивых из-
мерений (доменов):

1) выраженные проявления черт негативной эмо-
циональности;

2) выраженные проявления диссоциальных черт;
3) выраженные проявления расторможенности;
4) выраженные проявления ананкастных черт;
5) выраженные проявления нарушений привязан-

ности. 
Таким образом, происходящий перелом в кон-

цептуализации личностной патологии связан с при-
знанием большей значимости тяжести нарушения по 
сравнению со значимостью типа личности (напри-
мер, пограничный, нарциссический, гистрионный). 
Это отражает имеющийся на сегодняшний день опыт 
практиков и исследователей, который показывает, 
что чем более тяжелой оказывается личностная пато-
логия, оцениваемая по степени нарушений в межлич-
ностных отношениях и риску причинения вреда, тем 
сложнее определить тип личностного расстройства. 
В проекте DSM-V критерии диагностики расстрой-
ства личности включают: А (элементы личностно-
го функционирования); В (психологические черты). 
Разработчики МКБ-11 также полагают, что типы лич-
ности не имеют дифференциального значения для 
клинической применимости, поэтому предложения 
МКБ-11 в первую очередь ориентированы на класси-
фикацию по тяжести. 

На сегодняшний день самым ярким, распростра-
ненным и хорошо изученным среди всех личностных 
расстройств остается пограничное расстройство 
личности (ПРЛ). На нем отрабатывались и все из-
вестные методы психотерапии личностной патоло-
гии, ведь частота его выявления в клинической прак-
тике превращала это расстройство в настоящий бич 
для специалистов. В соответствии с проектом DSM-V 
для ПРЛ критерий А включает идентичность (разный 
уровень интегрированности идентичности), само-
направленность (стабильность целей, систем цен-
ностей, планов в отношении карьеры), а к критерию 
B отнесены следующие признаки: эмоциональная ла-
бильность, тревожность, неуверенность со страхом 
быть покинутым, депрессивность, импульсивность, 
стремление к риску, враждебность с преобладаю-
щим чувством гнева.

В два последних десятилетия существовавший 
долгое время пессимизм в отношении возможности 
оказания эффективной помощи этим пациентам стал 
сменяться все большим интересом к новым разра-
боткам. Наряду с психоаналитическими моделями 
[5, 6] признание получают методы когнитивно-бихе-
виоральной психотерапии (КБТ), а точнее, интегра-
тивные подходы, стержнем которых являются идеи 
и модели КБТ. 

Схема-терапия (СТ), основанная на оригиналь-
ной модели личностной патологии, направлена на 
перестройку соответствующих когнитивных струк-
тур путем удовлетворения фрустрированных по-
требностей в процессе психотерапии [9]. В этом 
состоит принципиальное отличие Схема-терапии 
Дж. Янга от другого влиятельного подхода в рамках 
КБТ – диалектической терапии М. Лайнен, которая 
отводит психотерапевту более техническую роль [2]. 
Общее в их позициях – указание на необходимость 
принятия пациента таким, какой он есть, с его чув-
ствами и проблемами, а также постоянная поддерж-
ка и стимуляция к позитивным изменениям в ходе 
терапии. Важно еще раз подчеркнуть интегратив-
ный характер этих моделей, в которых явно прос-
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матриваются идеи экзистенциально-гуманистиче-
ской традиции. Понятие валидации опыта – общее 
для всех интегративно-ориентированных моделей 
личностных расстройств – занимает особое место, 
так как именно в непонимании и осуждении окружа-
ющими чрезмерных эмоциональных реакций, свой-
ственных больным с ПРЛ, кроется один из важных 
механизмов порочного круга обид и конфликтов, 
который буквально взрывает межличностные отно-
шения этих пациентов. 

СТ Дж. Янга в последнее десятилетие завоева-
ла прочную репутацию одного из самых эффектив-
ных методов лечения личностных расстройств. На 
настоящем этапе развития она включает в себя как 
общие принципы и техники лечения различных форм 
патологии личности, так и специфические подходы 
к различным типам расстройств [8]. Однако самая 
первая модель СТ была предназначена именно для 
лечения пограничного расстройства личности. Эта 
модель была специально разработана Дж. Янгом 
для пациентов-нонреспондеров при лечении тради-
ционными методами КБТ. СТ интегрирует идеи КБТ, 
теории привязанности, экзистенциально-гумани-
стического и психодинамического подходов. Ее вы-
сокая эффективность в лечении ПРЛ доказана мно-
гочисленными исследованиями и мета-анализами. 
Так, в 2006 году было проведено мультицентрове 
исследование, направленное на сопоставление 
эффективности психотерапии, сфокусированной 
на переносе (TFP) [7] и СТ Дж. Янга. В исследова-
нии приняли участие 81 человек, наблюдавшиеся 
в течение трех лет. Значительное улучшение по раз-
ным критериям было отмечено у 50 % пациентов из 
группы Схема-терапии, что почти в 2 раза больше по 
сравнению с группой, получавшей терапию, осно-
ванную на переносе. При этом СТ оказалась также 
более экономичным методом. 

Многие принципы СТ совпадают с разработанны-
ми А. Беком и А. Фриманом [1] для традиционной КБТ 
личностных расстройств. Согласно этим принципам, 
необходимо:

 • внимательно следить за сменой аффекта во 
время сессии;

 • давать объяснения всем действиям и интер-
венциям;

 • обсуждать свои концептуализации и план 
лечения;

 • аккуратно «отзеркаливать» эмоциональное со-
стояние и проявлять заботу;

 • регулярно получать обратную связь от пациента;
 • поэтапно решать проблемы, лежащие в основе 

дистресса.
Если пациент демонстрирует смену аффекта на 

негативный, то терапевту следует:
 • обязательно спросить про мысли относительно 

терапевта и терапии;
 • поощрять пациента к выражению негативных 

эмоций;
 • обсуждать трудности и стратегию их преодо-

ления. 

Везде, где это уместно, терапевту необходимо:
 • моделировать способность извиниться и ре-

шить межличностное затруднение;
 • суммировать дисфункциональные автоматичес-

кие мысли в контексте когнитивной модели;
 • помогать проверять валидность этих мыслей;
 • гарантировать честную позитивную обратную 

связь. 
Однако СТ обладает спецификой, существенно 

отличающей ее от традиционной КБТ личностных 
расстройств и сближающей в определенных аспектах 
с психодинамическим и экзистенциально-гумани-
стическим подходами. Она основана на следующих 
подходах: 

 • сфокусированность на переработке воспомина-
ний о травматическом раннем опыте;

 • интенсивное использование эксперименталь-
ных техник (таких, как техники воображения) для 
изменения негативных эмоций, связанных с этим 
опытом;

 • концептуализация психотерапевтических от-
ношений как ограниченного родительства (limited 
reparenting) для создания условий переживания по-
ложительного опыта взаимодействия, которого па-
циент не получил в детстве (со всеми необходимыми 
этическими и профессиональными границами);

 • опора на модель схем-модусов, которая помо-
гает терапевту и пациенту понять текущие пробле-
мы пациента и направляет выбор терапевтических 
техник. 

В основной концептуальный аппарат СТ входят 
три важнейших понятия:

1) ранние недаптивные схемы (РНС), сформи-
ровавшиеся в раннем опыте, представляют собой 
способы презентации опыта, определяющие эмо-
ции, поведение и характер переработки информации 
в текущем опыте. Согласно личностной модели, в СТ 
они возникают, когда какие-то базовые потребности 
ребенка не удовлетворяются;

2) способ копинга – это совладающие стратегии, 
определяющие эмоциональное состояние, которое 
возникает после активации схемы; 

3) концепт «модусы схемы», обозначающий опре-
деленное устойчивое на какой-то промежуток вре-
мени эмоциональное состояние, призван объяснить 
быструю смену настроения или наличие конфликтных 
желаний и идей одновременно.

Главная задача СТ – помочь взрослому человеку 
встретиться со своими потребностями, которые не 
были удовлетворены в детстве, и способствовать их 
удовлетворению, так как именно способность прояв-
лять и удовлетворять свои базовые психологические 
потребности, согласно Дж. Янгу, является основой 
психического здоровья:

 • потребность в надежной привязанности 
(включающей безопасность, понимание, приня-
тие). Ей соответствуют следующие РНС: 1) забро-
шенности и нестабильности; 2) эбьюза / недоверия; 
3) эмоциональной депривации (в форме дефицита 
внимания и тепла, понимания и эмпатии или руко-
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водства); 4) дефектности; 5) социальной изоляции /
отчуждения;

 • потребность в автономии, компетентности 
и чувстве идентичности. Ей соответствуют РНС: 
1) зависимости / некомпетентности; 2) уязвимости 
к вреду или болезням; 3) перемешанности / неразви-
той «самости»; 4) обреченности на неудачу; 

 • потребность в свободе выражать свои 
истинные потребности и эмоции. Ей соответству-
ют РНС: 1) подчинения / покорности; 2) самопожерт-
вования; 3) поиска одобрения и признания; 

 • потребность в спонтанности и игре. Ей соот-
ветствуют РНС: 1) пессимизма; 2) подавления эмо-
ций; 3) наказания; 

 • потребность в реалистичных ограничени-
ях и самоконтроле. Ей соответствуют РНС: 1) пра-
ва / грандиозности; 2) недостаточности самоконт-
роля / самодисциплины; 3) отсутствия разумных 
ограничений. 

Модусы схем, т. е. психоэмоциональные состоя-
ния, возникающие при активации соответствующей 
схемы, могут легко сменять друг друга у больных 
ПРЛ, приводя к тем явлениям, которые Н. Мак-Ви-
льямс метко назвала отдельными состояниями эго 
вместо целостного эго [3]. Они описываются с помо-
щью четырех основных категорий, каждая из которых 
включает еще ряд подвидов:

1) модус «дисфункциональный ребенок» (ког-
да переживаются интенсивные негативные эмоции – 
страх, злость, стыд, тоска, угроза) подразделяется 
на два подвида: а) уязвимый ребенок (печаль, по-
кинутость, беспомощность); агрессивный ребенок 
(злость, агрессия); б) импульсивный ребенок (не-
переносимость фрустрации);

2) модус «дисфункциональный родитель» 
включает также два подвида: а) наказываю-
щий / критикующий родитель; б) требователь-
ный родитель, предъявляющий нереалистично вы-
сокие стандарты;

3) модус «дисфункциональное совладание» 
представляет собой стратегии дисфункциональ-
ного совладающего поведения, среди которых вы-
деляются: а) избегание (отвлечение и успокоение 
посредством, например, алкоголя или самости-
муляция в виде ухода в рискованное поведение); 
б) сверхкомпенсации, в том числе в виде нарцис-
сической грандиозности; в) отказ от борьбы в фор-
ме капитуляции и подчинения своих потребностей 
другому лицу;

4) наконец, с психическим здоровьем связаны 
два модуса: а) «довольный ребенок»; б) «здоровый 
взрослый». 

Пациенты, страдающие ПРЛ, в зависимости от 
обстоятельств могут находиться в одном из следую-
щих модусов:

 • уязвимый / покинутый ребенок (ему соответ-
ствуют сильные негативные эмоции тоски, тревоги);

 • агрессивный / импульсивный ребенок (ему 
соответствуют сильные негативные эмоции злости, 
агрессии, агрессивные срывы);

 • наказывающий родитель (ему соответствуют 
самонаказание и самоуничижение, самоповрежде-
ние, если это форма наказания);

 • избегание, связанное с сильными эмоци-
ями (ему соответствуют социальная изоляция, ис-
пользование наркотиков, алкоголя, самоповрежде-
ние, если это приносит облегчение);

 • «здоровый взрослый» – модус, слабый 
при ПЛР, но представляющий собой важную 
опору в процессе терапии (ему соответствуют 
принятие реальности и конструктивное решение  
проблем). 

Модус «покинутый или уязвимый ребенок» требу-
ет особого внимания терапевта, с ним связаны осо-
бенно сильные негативные эмоции печали, тоски, 
заброшенности и одиночества. Задача терапевта – 
преодолеть защитный модус избегания боли и тя-
желых чувств, в котором чаще всего находится паци-
ент, и помочь встретиться с этой частью, направляя 
процесс в трех аспектах: 1) разделить оценки себя, 
которые мало дифференцированы, например, «пло-
хой» и «печальный» слиты между собой; 2) научить 
выражать свои потребности; 3) частично удовлетво-
рить потребности пациента уже в процессе психоте-
рапии.

Наибольшие трудности у психотерапевтов обыч-
но вызывает столкновение с модусом «агрессив-
ный / импульсивный ребенок». Легко возникающие 
чувства несправедливости, обделенности также 
легко могут переходить в состояние патологическо-
го аффекта и антисоциальное поведение вплоть до 
совершения правонарушений. Этот модус предъ-
являет повышенные требования к способности пси-
хотерапевта выносить и контейнировать сильный 
негативный аффект, а также способности к установ-
лению границ с одной стороны и валидации аффек-
та – с другой.

Рассмотрим два базовых принципа СТ в рабо-
те с пограничными пациентами. Первый из них – 
принцип ограниченного родительства, являю-
щейся основой формирования и развития модуса 
здорового взрослого. Этот принцип направлен на 
удовлетворение фрустрированных потребностей 
пациента. Принцип развития способности к акцеп-
тированию и удовлетворению собственных потреб-
ностей в контакте с терапевтом связан с целевой 
адресацией определенным ранним неадаптивным 
схемам (РНС). Потребности пациента определя-
ются терапевтом на основании знания его истории 
и собственных ощущений в контакте с ним. В про-
цессе психотерапии неудовлетворенные потреб-
ности должны быть выявлены, сформулированы, 
систематически исследованы, валидизированы и по 
возможности удовлетворены. Как и хороший роди-
тель, психотерапевт должен быть способен контей-
нировать сильный негативный аффект и создавать 
реалистичные ожидания и границы.

Второй базовый принцип СТ – принцип эм-
патической конфронтации, согласно которому 
конфронтация с дисфункциональным поведением 
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и когнициями пациента происходит на основе эм-
патии. Последнее возможно только тогда, когда 
терапевт хорошо понимает причины, которые тол-
кают пациента на это поведение, и мысли пациен-
та, а именно понимает, что деструктивные паттерны 
когда-то сыграли адаптивную роль в жизни пациента 
и помогли его самосохранению. При эмпатической 
конфронтации терапевт вводит пациента в курс 
модели его расстройства и тех понятий, которые 
помогают описать происходящие с ним перепады 
настроения и срывы (понятие модусов), обилие не-
гативных чувств и переживаний (понятие активиро-
ванных РНС) и т. д.

СТ начинается с этапа диагностики, который 
обыч но занимает 2–4 сессии и включает следующие 
задачи:

 • изучение деструктивных паттернов в текущей 
жизни пациента и триггеров, запускающих эти пат-
терны;

 • выявление ранних малоадаптивных схем, спо-
собов совладания и доминирующих модусов, кото-
рые ответственны за эти паттерны;

 • оценку темперамента пациента для определе-
ния степени влияния конституциональных аспектов 
и их взаимодействия с другими факторами развития 
(депривация, травма и т. д.).

Решение этих задач достигается с помощью трех 
основных методов:

1) интервью, сфокусированное на истории жизни;
2) заполнение опросников; 
3) данные самонаблюдения.
В заключение диагностики составляют диаграмму 

когнитивной концептуализации, которую обсуждают 
с пациентом для решения ряда задач:

 • совместное формулирование целей и коопера-
ция с пациентом; 

 • знакомство пациента с концептуальным аппа-
ратом СТ; 

 • прояснение для пациента его неудовлетворен-
ных эмоциональных потребностей. 

Терапия может продолжаться до года и более, 
что определяется тяжестью проблем и слабостью 
модуса здорового взрослого. СТ предъявляет вы-
сокие требования к личности терапевта, наиболее 
важными среди них являются следующие способно-
сти и умения:

 • постоянно выявлять и осознавать неудовлетво-
ренные потребности; 

 • различать потребности, которые пациент может 
удовлетворить сам, и которые нуждаются в подклю-
чении функции ограниченного родительства (limited 
parenting); 

 • выносить и контейнировать сильный аффект;
 • поддерживать реалистичные ожидания и адек-

ватные границы;
 • быть готовым на контакт с пациентом вне сес-

сий в случае экстремальных обстоятельств и суици-
дального риска;

 • использовать свой опыт и делиться им с паци-
ентом;

 • открыто выражать тепло и заботу;
 • поддерживать чувство стабильности объекта 

у пациента с целью интернализации этого стабильно-
го объекта и развития модуса здорового взрослого;

 • не поощрять нереалистичные компенсаторные 
фантазии, основанные на ложной потребности под-
держивать образ своего величия.

СТ относится к интегративным подходам, соеди-
нившим в себе наработки когнитивно-бихевиораль-
ного, психодинамического и экспириентального под-
ходов в психотерапии. Важнейшей теоретической 
основой СТ является теория привязанности Дж. Бо-
улби – одна из наиболее влиятельных концепций раз-
вития и его нарушений в современной клинической 
психологии и психотерапии. Описанная гибкость 
и интегративность, а также доказанная эффектив-
ность делают этот подход привлекательным для 
специалистов разных направлений, но в то же время 
предъявляют высокие требования к ним в аспекте от-
крытости новому опыту.

Многим российским психотерапевтам свойст-
венна интегративная направленность, что позволя-
ет прогнозировать успех этого подхода в России. 
Перед российскими специалистами остро стоит 
задача организации специальных центров помощи 
пациентам с пограничным расстройством личности, 
так как в одиночку даже опытному терапевту трудно, 
а порой просто невозможно комплексно решать все 
проблемы, которые имеют место при этой наиболее 
сложной форме личностной патологии. Модель пси-
хотерапии, разработанная Дж. Янгом, несомненно, 
найдет признание у российских психотерапевтов. 
Также хочется надеяться, что она станет важной 
опорой будущих сотрудников специализированных 
центров помощи пациентам с пограничным рас-
стройством личности. 
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Программа (модуль) психосоциальной 
терапии для родителей детей и подростков 
с расстройствами шизофренического спектра
Куприянова Т.А., Корень Е.В.

Московский научноRисследовательский институт психиатрии – филиал ФГБУ «Федеральный медицинский исследовательский центр психиатрии 
и наркологии им. В.П. Сербского Минздрава РФ»

РЕЗЮМЕ: В статье представлена разработанная программа (модуль) групповой психосоциальной терапии с родителями детей и подростков, 
страдающих расстройствами шизофренического спектра. Целью данной программы является активное вовлечение родителей в терапевтиче2
ский процесс (с учетом их психосоциальных потребностей) в результате формирования адекватного отношения к психическому расстройству 
ребенка и снижения уровня семейного бремени. Представлены цели, задачи и принципы проведения групповой психосоциальной терапии 
с родителями по преодолению негативных последствий наличия психического расстройства у ребенка. Детально рассмотрены методологичес2
кие подходы к проведению вмешательств, подчеркивается их нацеленность на решение конкретных проблем, связанных с болезнью ребенка, 
тщательно и подробно описаны организация и процедура проведения занятий, тематически и содержательно связанных между собой на всех 
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В свете меняющихся требований к службам ох-
раны психического здоровья с учетом признания 
важной роли психосоциальных факторов в формиро-
вании, динамике, исходах психических расстройств 
психосоциальная терапия и реабилитация получили 
широкое распространение. Сегодня эти направле-
ния стали одними из ведущих (наряду с фармакоте-
рапией) воздействий в системе комплексной помо-
щи больным, где на первый план выходит требование 
к повышению уровня социального функционирования 
и качества жизни больных [2–4, 13, 15, 16] и особая 
роль отводится групповым формам вмешательств 
[10–12, 19]. 

При всей очевидной важности практика примене-
ния психосоциальных вмешательств в детской пси-
хиатрии сопряжена со значительными трудностями, 
связанными с факторами возраста и развития, что 
делает невозможным прямой перенос подходов, 
разработанных для взрослых больных, на детско-
подростковый контингент, при практически полной 
неразработанности методик психосоциальных воз-
действий, учитывающих роль данных факторов [7, 8, 
17, 20]. Проводимые психосоциальные вмешатель-
ства зачастую характеризуются фрагментарностью, 
недоучетом психосоциальных потребностей детей 
и родителей, слабо структурированы и страдают 
недостаточной целенаправленностью при малой за-
интересованности самих участников подобных про-
грамм помощи [6, 14, 18]. Этим во многом объясня-
ется противоречивость сведений об эффективности 
проведения психосоциальных вмешательств в детс-
ко-подростковом возрасте в мировой психиатриче-
ской практике [14, 17, 18, 21].

Семья психически больного ребенка рассматри-
вается в качестве наиболее значимого источника его 

поддержки в достижении успешного социального 
приспособления и обеспечения адекватных условий 
формирования личности ребенка, а также в преодо-
лении последствий имеющегося у ребенка психичес-
кого расстройства [5, 6, 8, 22, 23]. 

Одной из ключевых особенностей, отражающих 
специфику проведения психосоциальных вмеша-
тельств в детской психиатрии, является особое зна-
чение, которое придается активному вовлечению 
родителей в лечебно-реабилитационный процесс 
(принцип частичного «делегирования полномочий») 
с одновременным усилением ответственности за его 
результаты [7, 8]. 

Негативное влияние на семью наличия у ребен-
ка психического расстройства напрямую связано 
с самостигматизацией и высокими показателями 
семейного бремени, что отрицательно сказывается 
на уровне вовлеченности родителей в лечебно-ре-
абилитационный процесс и препятствует формиро-
ванию родительской компетентности в отношении 
обеспечения социальной поддержки, формирования 
навыков совладания и взаимодействия с больным 
ребенком. По некоторым данным, семейное бремя 
рассматривается как один из ключевых проблемных 
аспектов при разработке для родителей психосо-
циальных вмешательств, направленных на решение 
задач психосоциальной реабилитации и повышения 
уровня социального функционирования детей и под-
ростков с расстройствами шизофренического спек-
тра [8, 9, 16].

Кроме того, по данным, полученным на основе 
исследования взрослых больных, среди пациентов, 
чьи семьи были охвачены психосоциальной работой, 
гораздо реже развивались рецидивы, уменьшалось 
число повторных госпитализаций, отмечалось улуч-
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шение социального функционирования и повышение 
качества жизни больных по сравнению с теми, кто по-
лучал только стандартную медикаментозную помощь 
[ 1, 10, 13, 15]. 

Контингент детей и подростков, страдающих рас-
стройствами шизофренического спектра, относится 
к наиболее тяжелой инвалидизирующей категории 
больных с выраженными социальными потерями 
и уровнем семейного бремени и худшим социальным 
прогнозом, чем при дебюте во взрослом возрасте 
[13, 14, 23].

Наличие специфического профиля психосоци-
альных проблем (особый семейный контекст, гипер-
болизация тяжести состояния и сверхвключенность 
родителей в проблемы больного ребенка), частое 
несоблюдение режима терапии, противоречивое от-
ношение к врачам и лечению, ведущее к трудностям 
удержания больных в лечебно-реабилитационном 
пространстве, диктует необходимость разработки 
и активного использования структурированных про-
грамм (модулей) психосоциальных вмешательств 
для родителей данного контингента детей и подрост-
ков на основе психообразовательного подхода с уче-
том их актуальных психосоциальных потребностей [5, 
6, 9, 10, 17, 18, 21].

Программа (модуль) групповой психосоциальной 
терапии с родителями детей, страдающих расстрой-
ствами шизофренического спектра, предназначена 
для родителей или других родственников, участвую-
щих в уходе за больным ребенком. 

Цель проведения групповой психосоциальной 
терапии с родителями детей с расстройствами ши-
зофренического спектра – активное вовлечение ро-
дителей в терапевтический процесс в результате 
формирования адекватного отношения к психиче-
скому расстройству ребенка и снижения уровня се-
мейного бремени. 

Задачи групповой психосоциальной терапии 
с родителями детей, страдающих расстройствами 
шизофренического спектра:

 • выявление клинико-социальных потребностей 
родителей; 

 • формирование адекватных представлений ро-
дителей о болезни ребенка;

 • обучение родителей распознаванию симптомов 
болезни, обострений, рецидивов;

 • снижение стигматизации и эмоциональной на-
пряженности родителей; 

 • снижение семейного бремени;
 • формирование терапевтического сообщества 

(терапевтический альянс) для создания обстановки 
сотрудничества с одновременным повышением от-
ветственности родителей за результаты лечебно-ре-
абилитационного процесса;

 • формирование поддержки со стороны других 
родителей;

 • повышение мотивации к лечению, соблюдение 
врачебных предписаний (комплаенс), предупрежде-
ние обострений состояния и профилактика отказов 
от лечения;

 • усиление роли родителей в лечебно-реабили-
тационном процессе.

Психосоциальную терапию целесообразно про-
водить с группами родителей больных детей, что 
способствует приобретению и расширению их зна-
ний о проявлениях болезни; улучшает коммуника-
тивные навыки и семейную социальную поддержку; 
повышает родительскую компетентность; обучает 
родителей навыкам, необходимым для решения про-
блем, с целью уменьшения вероятности обострений, 
рецидивов заболевания; поддерживает надежду 
на перемены; дает перспективы для будущего, что, 
свою очередь, способствует формированию у роди-
телей чувства взаимной поддержки, сплоченности, 
положительного отношения к жизни, смягчению чув-
ства одиночества.

Программа (модуль) групповой психосоциальной 
терапии с родственниками детей с расстройствами 
шизофренического спектра включает в себя несколь-
ко этапов.

 Предварительный отбор участников с изучением 
клинико-социального статуса пациентов и их семей 
(изучение медицинской документации, осмотр и бе-
седа с пациентом и родителями и т. п.).

1. Первичная беседа с матерью (или другим род-
ственником), получение ее согласия на участие в ра-
боте группы. 

2. Проведение групповой психосоциальной тера-
пии (по модульному принципу).

3. Оценка результатов групповой психосоциаль-
ной терапии с родителями. 

4. Процессу психосоциальной терапии предшест-
вует подготовительная стадия. 

Прежде чем включить мать (или другого родст-
венника) в группу психосоциальной терапии, следу-
ет провести предварительный отбор, включающий 
в себя подробное изучение медицинской документа-
ции пациента, беседу с матерью и получение ее со-
гласия на участие в работе группы. 

Во время первой (индивидуальной) беседы с ма-
терью больного ребенка врач выявляет особен ности 
личности родителей, их отношения к ребенку, сте-
пень осведомленности о психическом расстрой-
стве (клинические проявления, причины, прогноз, 
обучение, лечение и т. п.), воспитательную такти-
ку и общую психологическую атмосферу в семье. 
Врач учитывает наличие невротических состояний 
и прочих расстройств у родителей. Помимо этого он 
отмечает, как болезнь ребенка повлияла на всю се-
мью, семейные взаимоотношения, а также то, какие 
способы преодоления кризисной ситуации исполь-
зуются в семье.

Кроме того, первая встреча с матерью больно-
го ребенка должна быть нацелена на выявление 
потребностей родителей, выяснение нерешенных 
вопросов, а также на формирование в будущем тера-
певтического альянса, без которого эффективность 
проводимых мероприятий будет невысокой и пози-
тивные изменения непродолжительны. Нередко та-
кая встреча впервые дает матери возможность рас-



Куприянова  Т .А . ,  Корень  Е .В .

№  3/2015 СОВРЕМЕННАЯ ТЕРАПИЯ ПСИХИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ  www.psypharma.ru28

сказать о своих проблемах и переживаниях в связи 
с болезнью ребенка. 

Успешное проведение этой подготовительной 
стадии и установление доверительных отношений 
с врачом обеспечивают эффективность последую-
щей работы с членами семьи.

При категорическом отказе родственников от уча-
стия в групповой психосоциальной терапии, недобро-
желательном отношении к другим участникам группы 
или к врачу, наличии тяжелого соматического заболе-
вания или психического расстройства родственникам 
могут быть рекомендованы индивидуальные занятия 
с последующим возможным включением в группу. 

Уже на предварительном этапе всех родственни-
ков (в первую очередь, матерей) можно условно раз-
делить на несколько групп по степени и выраженно-
сти их реакции и отношению к наличию психического 
заболевания у ребенка, что необходимо учитывать 
в дальнейшем при проведении групповой психосо-
циальной терапии. 

Матери, узнавшие о психическом заболевании ре-
бенка недавно, имеют более выраженное субъектив-
ное бремя с чувством вины, идеями самообвинения, 
депрессивными тенденциями. Эти матери часто бы-
вают чрезмерно эмоциональны, возбуждены, плачут, 
особенно на первых занятиях, пытаясь доказывать, 
что их ребенок не болен, не верят врачам. Подобные 
реакции можно отметить и у матерей, которые имеют 
больных детей младшего возраста. 

Матери, дети которых больны уже в течение не-
скольких лет, ведут себя несколько по-другому. 
Они более недоверчивы, скрытны, не очень охотно 
контактируют в группе, могут пропускать занятия, 
особенно в начале. Семейное бремя у них менее 
выражено, но отмечается высокая степень стигма-
тизации, поддерживаемая не только сложившимися 
в обществе мифами о неизлечимости и опасности 
психических заболеваний, но и нередко снисходи-
тельным, директивным, а порой и пренебрежитель-
ным отношением к ним со стороны медицинского 
персонала. У некоторых из них был определенный 
негативный опыт взаимодействия с психиатриче-
скими службами, и родители опасаются вновь под-
вергнуться подобным переживаниям. К тому же 
часть матерей пессимистически настроена, так как 
считает, что им «ничто не поможет». При этом од-
новременно имеются нереалистичные ожидания 
и предъявляются неадекватные требования к вра-
чам и другим специалистам.

Структура занятий

Групповая психосоциальная терапия с родителя-
ми детей с расстройствами шизофренического спек-
тра проводится врачом-психиатром по модульному 
принципу в закрытых группах с количеством участни-
ков в каждой 8–9 человек. Общее количество рабочих 
сессий – от 8 до 10 занятий. Частота занятий – 2 раза 
в неделю. Продолжительность каждого занятия – 
90 мин. 

Работа с семьями детей с психическими наруше-
ниями должна проводиться с учетом трех основных 
принципов:

 • опора на сильные стороны и возможности роди-
телей;

 • установление и поддержание партнерских от-
ношений;

 • совместная работа врача и родителей (терапев-
тический альянс).

С учетом сходного профиля психосоциальных 
потребностей по нозологической принадлежности 
детей состав групп должен быть однородным, но 
в одну группу могут объединяться родственники, от-
личающиеся по возрасту, образованию, другим со-
циальным характеристикам, а также по реакции на 
болезнь ребенка. Это в ряде случаев может способ-
ствовать повышению терапевтического потенциала 
группы. 

Работа с родителями, в первую очередь, направ-
лена на укрепление доверия между родителями 
и врачом, изменение их роли в помощи ребенку. Для 
налаживания подобных партнерских взаимоотноше-
ний необходимо некоторое время; помимо этого, 
родители в группе постепенно, в процессе занятий, 
начинают делиться своим опытом взаимоотношений 
с больным ребенком. 

Таким образом, основными принципами проведе-
ния групповой психосоциальной терапии с семьями 
детей с расстройствами шизофренического спектра 
являются: 

 • выявление потребностей участников группы,;
 • интерактивные обсуждения различных аспек-

тов, касающихся психического заболевания ребенка 
с представлением информации о болезненных про-
явлениях, обострении состояния, терапии и др.;

 • предоставление равных возможностей в выска-
зываниях всем членам группы;

 • установление и поддержание партнерских от-
ношений, т. е. совместная работа врача и родителей 
(терапевтический альянс) с уважительным отноше-
нием к родительским проблемам и нуждам;

 • повышение ответственности и увеличение сте-
пени участия родителей в решении вопросов, свя-
занных с лечением и реабилитацией ребенка. 

При проведении групповой психосоциальной ра-
боты с родителями детей с расстройствами шизоф-
ренического спектра каждое занятие включает в себя 
традиционные для психосоциальной работы этапы.

1. Вводная часть (15 мин):
 • определение темы занятия;
 • уточнение потребностей участников в рамках 

темы занятия.
2. Основная часть (60 мин):

 • интерактивное обсуждение темы занятия с вы-
ступлениями всех желающих;

 • заключение, сделанное врачом, по теме заня-
тия (при необходимости – с коррекцией представле-
ний родителей).

3. Заключительная часть (15 мин):
 • итоги занятия с кратким резюме;
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 • определение темы следующего занятия, до-
машнее задание. 

Последовательность и время изложения матери-
ала могут варьироваться в зависимости от потреб-
ностей родителей, но все занятия должны быть логи-
чески связаны друг с другом, содержательно каждое 
занятие является логическим продолжением преды-
дущего. 

Целью вводной части всех занятий является опре-
деление потребностей участников в рамках темы за-
нятия. Это позволяет проводить занятие с опорой на 
потребности и имеющийся опыт родителей. Во вре-
мя первого занятия основной стратегией является 
формирование доверительных отношений с врачом. 

Основная часть занятий – это структурирован-
ный интерактивный семинар, где каждый участник 
высказывает свое представление и мнение по теме 
занятия, приводя аргументы в его защиту. Интерак-
тивное обсуждение позволяет участникам группы 
услышать различные точки зрения на обсуждаемую 
проблему. Врач не должен убеждать родственников 
слепо следовать рекомендациям, родители должны 
сделать свой выбор наиболее нужной для себя моде-
ли поведения и отношения к больному ребенку. Все 
участники группы имеют право на свою точку зрения, 
которую высказывают, не боясь осуждения и критики. 
Такое поведение возможно лишь при условии дове-
рительных отношений, в атмосфере сотрудничества. 

На первых встречах упор делается на конкретных 
ответах на вопросы, которые в первую очередь бес-
покоят матерей (диагноз, обследование, лечение, 
прогноз). При обсуждении этих вопросов врач дол-
жен быть тактичен и деликатен, особенно в вопро-
сах диагностики и прогноза, так как матери склонны 
к самообвинению и депрессивным реакциям, что не-
редко приводит к уменьшению уверенности в необхо-
димости планомерной и длительной терапии ребен-
ка. В дальнейшем работа должна быть направлена на 
то, чтобы сформировать у матерей более правильное 
и адекватное отношение к ребенку с психическим 
заболеванием, а если необходимо, то изменить это 
отношение, а также зачастую по-новому построить 
свои взаимоотношения с ним. Для этого матери по-
лучают информацию о самом заболевании, его при-
чинах, проявлениях, терапии, дальнейшем прогнозе. 
К трем–пяти занятиям атмосфера в группе становит-
ся более непринужденной, доверительной, исчезают 
недоверие и настороженность, которые могли отме-
чаться вначале, и участники получают информацию 
не только от врача, но и от других членов сообщества, 
обмениваясь с ними собственным опытом, вместе 
обучаясь искать решение проблем путем свободного 
обмена мнениями. Это способствует объединению 
родителей, их взаимной поддержке и контактам в по-
следующем. 

Навыки практического применения полученных 
матерями знаний проявляются, прежде всего, в том, 
что матери более осознанно и целенаправленно вы-
полняют требования и рекомендации врача, пере-
стают метаться в поисках «всесильного средства от 

болезни», лучше ориентируются в проявлениях са-
мого расстройства и более адекватно и ответственно 
помогают ребенку, так как научились распознавать 
и предупреждать обострение заболевания, вовремя 
обращаться за помощью.

На финальном занятии подводятся итоги прове-
денных сессий, с оценкой изменения уровня семей-
ного бремени, увеличения объема знаний родителей 
о проявлениях заболевания у ребенка, о возможной 
помощи и способах преодоления трудностей.

К последнему занятию у матерей (в зависимо-
сти от их потребностей и нужд) должно сформиро-
ваться более адекватное восприятие проблем ре-
бенка с психической патологией, появиться новые 
цели и пути решения проблем, уверенность в своих 
действиях, направленных на адаптацию ребенка, 
уменьшиться или исчезнуть чувства вины. Одним из 
основных результатов проведения групповой психо-
социальной терапии является то, что у родителей, 
имеющих детей с расстройствами шизофреническо-
го спектра, формируется постоянный источник пси-
хосоциальной поддержки в виде сообщества родите-
лей детей с подобными проблемами. 

С уменьшением подавленности, чувства вины, 
растерянности родители больше внимания начинают 
уделять вопросам не только лечения детей, но и их 
социальной реадаптации, стремясь, по возможно-
сти, вернуть в школьный учебный процесс, расши-
рить круг общения с другими детьми. Отношения 
с детьми становятся более тесными и близкими. 

Можно отметить некоторую тенденцию к тому, что 
в семьях, где матери имели наиболее выраженное 
семейное бремя, показатели его в процессе терапии 
улучшались в меньшей степени. Матери более недо-
верчивы, скрытны, не очень охотно контактировали 
в группе, могли пропускать занятия. В таких случаях, 
по-видимому, требуется дополнительная индивиду-
альная психосоциальная терапия. 

При проведении групповой психосоциальной те-
рапии немаловажное значение имеет формирование 
положительной эмоциональной установки родителей 
и поддержание ее от занятия к занятию. Это ведет 
к  созданию твердой основы для успешного усвоения 
информации, что способствует уменьшению сопро-
тивления получаемой информации, чувства вины, 
особенно при тяжелых психических расстройствах, 
а также тщательному следованию всех назначений 
и  рекомендаций врача. 

Тематический план занятий

1-е занятие. Знакомство членов группы. Выяв-
ление и оценка потребностей родителей – членов 
группы. 

Целью занятия является выявление потребностей 
и нужд родителей больных детей. 

Занятие проводится в формате групповой дискус-
сии с активным вовлечением участников.

Для выявления потребностей и нужд участников 
(что они хотели бы выяснить для себя в ходе заня-
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тий) всем родителям по очереди предлагается вы-
сказаться на эту тему. Некоторых матерей, которым 
может быть трудно на первом занятии рассказать 
о своих чувствах и переживаниях, не следует торо-
пить. В отдельных случаях прояснение их потребно-
стей возможно и на следующем занятии. Особенно 
это касается тех матерей, которые уже сталкивались 
с недостаточно внимательным и тактичным отноше-
нием со стороны медицинских работников, в связи 
с чем стали более недоверчивы и осторожны.

В конце занятия врач подводит итоги, определя-
ет основные темы следующих занятий. В качестве 
домашнего задания родителям предлагается вести 
ежедневный дневник (журнал), в котором должны 
находить отражение, во-первых, изменения в от-
ношении к заболеванию ребенка, в своих чувствах, 
ощущениях, представлениях, во-вторых, проблемы, 
с которыми сталкиваются родители в промежут-
ке между занятиями, в первую очередь связанные 
с проблемами ребенка.

2-е и 3-е занятия. Семейное бремя в семьях де-
тей с расстройствами шизофренического спектра.

Целью занятия является осознание родителями 
того, что негативные мысли, чувства, эмоциональное 
напряжение, нарушенное взаимодействие членов 
семьи, родственников влияют на состояние больного 
ребенка, ухудшая качество его жизни и социальное 
функционирование.

Рассмотрение бремени семьи как одного из клю-
чевых факторов, влияющих на эффективность пси-
хосоциальной реабилитации и, в конечном счете, 
на обеспечение наиболее благоприятных условий 
для психосоциального развития детей и подростков 
с психическими расстройствами как основной цели 
психореабилитационных вмешательств у детей де-
лает тему данного занятия одной из основных в груп-
повой психосоциальной терапии с родителями пси-
хически больных детей, в связи с чем ей может быть 
посвящено не одно, а два занятия группы.

Каждый участник группы рассказывает, как пси-
хическое расстройство ребенка повлияло на се-
мью в целом, описывая особенности объективного 
и субъективного бремени. Кроме того, родителям 
предлагается оценить, как расстройство у ребенка 
повлияло на семейные отношения, отношения на ра-
боте, с соседями, материальное положение.

В качестве домашнего задания для оценки субъ-
ективного и объективного бремени семьи на этом 
и на финальном занятии родителям предлагается 
заполнить опросник для оценки проблем, возникаю-
щих при уходе за больным ребенком (Caregiver strain 
questionnaire – CGSQ, 1997).

4-е занятие. Вопросы диагностики, лечения, 
прогноза расстройств шизофренического спектра 
у детей. 

Целью занятия является знакомство родителей 
с основными симптомами, течением, прогнозом 
расстройств шизофренического спектра у детей для 
формирования у матерей адекватного отношения 
к ребенку с психическим заболеванием.

На занятии обсуждаются клинические проявле-
ния расстройств шизофренического спектра у де-
тей, в том числе и ранние. Необходимо обсуждать 
не нозологические единицы, а отдельные болез-
ненные проявления, что также может способство-
вать дестигматизации. Акцент делается на вопросах 
течения и прогноза заболевания. Родители долж-
ны знать, что ребенок находится в процессе роста 
и развития даже при наличии душевного заболева-
ния, что делает прогноз не таким пессимистичным, 
как они думают. 

Обсуждение клинических проявлений заболева-
ния у ребенка должно проводиться в ключе измене-
ния отношения к ним родителей и, соответственно, 
изменения моделей поведения родителей с больным 
ребенком. С этой целью можно использовать технику 
моделирования поведения. Участники обмениваются 
опытом, совместно предлагают новые формы пове-
дения, ищут новые решения, не используя «директи-
вы» от врача. Это способствует объединению роди-
телей, их взаимной поддержке, помогает понять, что 
их проблемы не уникальны, они не одиноки, в других 
семьях имеются похожие трудности. 

Анализ отрицательных поведенческих паттер-
нов – критика, обвинение или, напротив, вседоз-
воленность – позволяют корректировать поведен-
ческий стиль в семье, что способствует снижению 
напряжения, эмоционального состояния, преодоле-
нию стрессовых воздействий. 

5-е занятие. Роль родителей во взаимоотноше-
ниях с врачом.

Целью занятия является формирование положи-
тельной установки родителей больных детей на со-
трудничество и взаимодействие с врачом.

На данном занятии необходимо учитывать, что 
у ряда родителей уже имелся негативный опыт об-
щения с медицинским персоналом, результатом ко-
торого стало недоверие к врачам, высокий уровень 
стигматизации, нежелание публично обсуждать свои 
проблемы.

Во время проведения занятия красной нитью 
должна проходить идея о том, что создание и под-
держание сотрудничества родителей с врачом (те-
рапевтический альянс) уже на начальных этапах те-
рапии является важным залогом успешного лечения. 
Необходимо учитывать и то, как члены семьи реаги-
руют на сам факт болезни ребенка, что также может 
вызвать недоверие к врачу, отрицание заболевания 
с отказом от лечения. 

Атмосфера доброжелательности и вниматель-
ного сочувствия в группе, уважительное отношение 
со стороны врача и участников группы, возможность 
откровенно высказать свои соображения, сомнения, 
тревоги, а также учет особенностей реагирования 
родителей на болезнь ребенка повышают доверие 
к врачам, помогают преодолеть прошлый негативный 
опыт и, в конечном счете, способствуют формирова-
нию терапевтического альянса, повышению компла-
енса и более строгому следованию всем рекоменда-
цям специалистов. 
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6-е и 7-е занятия. Роль и ответственность роди-
телей в лечебно-реабилитационном процессе и про-
филактике обострений. 

Цель занятия – повышение родительского участия 
в построении и выполнении лечебно-реабилитацион-
ных программ для детей с расстройствами шизофре-
нического спектра. 

Занятие направлено на формирование у родите-
лей адекватных представлений о целях, механизмах, 
результатах терапии, необходимости повышения 
комплаенса и тесном взаимодействии с врачом. При 
этом необходимо опираться на клинико-социаль-
ные потребности родителей, подчеркивать влияние 
именно психосоциальной составляющей расстрой-
ства на адаптацию ребенка, необходимость сниже-
ния семейного бремени, адекватные представле-
ния о болезни ребенка. Подобное конструктивное 
обсуждение снижает ощущение неопределенно-
сти, страха, тревоги. Родители должны получать 
не только информацию о лечении, профилактике, 
но и усваивать ее, а это возможно только при фор-
мировании адекватного отношения к болезни ре-
бенка, снижении эмоционального напряжения 
у матери. Это способствует тому, что родители на-
чинают более активно участвовать в терапевтиче-
ском процессе, а также нести ответственность за ее  
результаты. 

Одной из задач данного занятия является обуче-
ние родственников распознаванию ранних проявле-
ний обострения заболевания для разработки адек-
ватных действий в данной ситуации.

8-е занятие (заключительное). Подведение 
итогов. 

Целью занятия является подведение итогов груп-
повой психосоциальной терапии, а также обсужде-
ние оставшихся вопросов и проблем, которые не 
были затронуты на занятиях. 

Обсуждение строится в форме обмена мнения-
ми всех участников группы. Кроме того, проводятся 
ознакомление с дневниковыми записями, которые 
велись родителями на протяжении всей програм-
мы, и их оценка. Повторно заполняется опросник для 
оценки проблем, возникающих при уходе за больным 
ребенком (CGSQ), с каждым участником обсуждают-
ся полученные результаты. 

Необходимо акцентировать внимание участни-
ков группы на положительных изменениях, осно-
ванных на укреплении доверия между родителями 
и врачом, изменении их роли в помощи ребенку, 
снижении семейного бремени и эмоционального 
напряжения, активном участии родителей в лечеб-
ном процессе.

Следует подчеркнуть, что в результате проведе-
ния групповой психосоциальной терапии сформи-
ровалось сообщество родителей детей с расстрой-
ствами шизофренического спектра как постоянный 
источник их психосоциальной поддержки. 

В результате прохождения данной программы 
(модуля) групповой психосоциальной терапии ро-
дители детей, страдающих расстройствами ши-
зофренического спектра, должны твердо усвоить  
следующее:

 • для эффективного лечения и реабилитации не-
обходимо активное сотрудничество врача и родст-
венников;

 • болезнь ребенка влияет не только на самого ре-
бенка, но и на всю его семью;

 • снижение семейного бремени оказывает поло-
жительное влияние на состояние ребенка, повышая 
его качество жизни и социальное функциони рование;

 • изменение отношения к заболеванию ребенка 
позволяет лучше помогать ребенку и понимать его;

 • родители должны активно участвовать в тера-
певтическом процессе, их ответственность в этом 
процессе повышается;

 • распознавание начальных симптомов обостре-
ния способствует более раннему лечению с пред-
отвращением госпитализации.

Таким образом, одним из основных результа-
тов психосоциальной терапии с родителями долж-
на стать перестройка отношения к психическому 
расстройству своего ребенка через формирование 
адекватных представлений о болезни, навыков проб-
лемно-разрешающего поведения, совладания со 
стрессом и  взаимодействия с больным ребенком, 
опирающихся на снижение уровня семейного бреме-
ни (в первую, очередь эмоционального), предостав-
ление профессиональной поддержки и установле-
ние партнерских отношений с врачом, достигаемого 
с помощью приемов нацеленного информирования 
и разъяснения, направленных на переубеждение, 
снятие эмоционального напряжения и формирова-
ние позитивных установок.

В результате дети и подростки остаются в лечеб-
но-реабилитационном пространстве, благодаря чему 
улучшаются результаты индивидуальной терапевти-
ческой программы, в том числе за счет повышения 
роли и ответственности родителей, что создает не-
обходимые предпосылки для реадаптации, ресоци-
ализации и улучшения качества жизни больного ре-
бенка и, в итоге, обеспечивает достижение наиболее 
благоприятных условий для психосоциального раз-
вития детей и подростков с расстройствами шизоф-
ренического спектра. 
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step2by2step guide to organizing and carrying out therapy sessions, that are closely linked to each other at all stages in terms of themes and substance. 
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