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ОБЩИЕ ВОПРОСЫ НЕВРОЛОГИИ И ПСИХИАТРИИ

Проблема шизофрении — краеугольный камень всей 

психиатрии, поскольку определяет уровень ее развития и 

отношения по таким коренным вопросам, как классифи-

кация, диагностика, прогноз, психопатология и, конечно, 

этические, терапевтические и организационные подходы 

к оказанию психиатрической помощи. Е. Блейлер, благо-

даря которому 100 лет назад появился сам термин «ши-

зофрения», считал, что психопатология шизофрении яв-

ляется самой интригующей среди всех психических забо-

леваний, поскольку позволяет проникнуть в тонкие меха-

низмы функционирования психики как больных, так и 

здоровых людей. Следует также упомянуть, что шизофре-

ния является одним из самых затратных для общества за-

болеваний, доставляющих неизмеримые страдания не 

только больным, но и их близким [12].

На протяжении нескольких десятилетий шизофрения 

являлась главным предметом исследований отечествен-

ной науки, прежде всего академической школы во главе с 

А.В. Снежневским. Выделенные им типы течения заболе-

вания и динамический стереотип развития синдромов 

стали важными ориентирами для оценки индивидуально-

го прогноза и большим теоретическим вкладом в учение о 

шизофрении и в общую психопатологию в целом. Однако 

вместе с тем в последние годы появилось достаточно мно-

го новых эпидемиологических, клинико-социальных, ге-

нетических, нейропсихологических, клинико-терапевти-

ческих и биологических, включая нейровизуализацион-

ные и нейрохимические, научных данных о шизофрении, 

не укладывающихся в традиционные координаты класси-

ческой немецкой и отечественной школы. Более того, эти 

данные, полученные преимущественно американскими и 

британскими исследователями, привели к появлению ряда 

новых теоретических концепций и воззрений, предлагае-

мых в качестве основы для пересмотра классификации раз-
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дела «Психотические расстройства» в рамках разрабатывае-

мых новых систематик — DSM-V и МКБ-11. Вместе с тем 

некоторые тезисы наших западных коллег являются дис-

куссионными и нуждаются в специальном обсуждении.

Стоит начать с довольно распространенного в по-

следнее время в англо-американской литературе опреде-

ления шизофрении как «клинического синдрома, харак-

теризующегося набором психических и поведенческих 

феноменов» (например, в одной из последних моногра-

фий, переведенных на русский язык [2]). Далее обычно 

приводится почти весь набор психотических позитивных 

и негативных симптомов, включая нарушения когнитив-

ных функций, но без указания характера течения и 

социально-трудового прогноза. Приведенное выше опре-

деление принадлежит известному и весьма влиятельному 

в западной психиатрии американскому исследователю 

N. Аndreasean [10], которая сделала очень много для раз-

вития концепции позитивных и негативных симптомов 

при шизофрении (подробное изложение и критика этой 

концепции приводилась нами ранее [3]), но по образова-

нию является психологом. Может быть отчасти поэтому 

определение так контрастирует с традиционной медицин-

ской моделью заболеваний, в которой для врача принци-

пиально важно, наряду с феноменологией, установить 

причины, этиологию, патогенез, прогноз течения с веро-

ятным исходом и, главное, оказать посильную помощь 

больному, т.е. подобрать максимально адекватную, жела-

тельно патогенетическую, терапию.

Справедливости ради нужно отметить, что не все за-

падные исследователи разделяют приведенную точку зре-

ния. В руководстве H. Kaplan, B. Sadock [41] шизофрения 

— это заболевание, протекающее с психотическими сим-

птомами, которые значительно нарушают поведение 

больного, изменяют его мышление, эмоциональные реак-
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ции и восприятие окружающего. Согласно современным 

британским клиническим рекомендациям по шизофре-

нии [60] она определяется как расстройство (или группу 

расстройств), при котором изменяются восприятие, мыш-

ление, аффект и поведение и развиваются позитивные 

(галлюцинации и бред) и/или негативные (эмоциональ-

ная тупость, обеднение речи, отсутствие побуждений, со-

циальная отгороженность и пренебрежение собственны-

ми нуждами) симптомы, причем соотношение наличия и 

выраженности этих симптомов у отдельных больных мо-

жет существенно отличаться. В действующей американ-

ской классификации DSM-IV в качестве обязательных 

вводятся параметры длительности психоза (не менее 6 

мес) и снижение уровня социального и профессионально-

го функционирования. В МКБ-10 шизофрения характе-

ризуется «фундаментальными и характерными расстрой-

ствами мышления и восприятия, а также неадекватным 

или сниженным аффектом».

Вместе с тем идея N. Andreasean об относительной не-

специфичности шизофренической симптоматики полу-

чает все большее распространение и признание, особенно 

у наших коллег в США. Так, весьма уважаемые и извест-

ные во всем мире американские ученые R. Buchanan и 

W. Carpenter [16] в широко известном руководстве по пси-

хиатрии также определяют шизофрению как «клиниче-

ский синдром, характеризующийся разнообразной и тя-

желой психопатологической симптоматикой, включаю-

щий в себя нарушения мышления, восприятия, эмоций, 

двигательной сферы и поведения; хотя выраженность 

симптоматики может существенно различаться у отдель-

ных индивидуумов и меняться в течение жизни, суммар-

ный эффект заболевания имеет, как правило, длительный 

и разрушительный для личности характер». Некоторые 

известные исследователи [23, 47, 73] считают, что шизо-

френия в том виде, в котором ее понимали E. Kraepelin и 

E. Bleuler, вообще не существует, а имеются по крайней ме-

ре два или более относительно независимых синдромов.

Отечественная психиатрическая школа является бо-

лее консервативной и традиционно придерживается но-

зологических позиций классической немецкой психиа-

трии. Впрочем, и в отечественной психиатрии тоже про-

слеживается определенная эволюция взглядов. Так, в ру-

ководстве, изданном под редакцией А.В. Снежневского 

[5], приводится следующее определение шизофрении: 

«прогредиентное психическое заболевание, характеризу-

ющееся диссоциативностью психических функций, т.е. 

утратой единства психических процессов, с быстро или 

медленно развивающимися изменениями личности осо-

бого типа (снижение энергетического потенциала, про-

грессирующая интравертированность, эмоциональное 

оскудение) и разнообразными продуктивными психопа-

тологическими расстройствами». В руководстве под ре-

дакцией А.С. Тиганова [6] приводится близкое определе-

ние, хотя делается акцент на различные варианты течения 

и более четкое разделение позитивных (продуктивных) и 

негативных расстройств: «шизофрения — психическое за-

болевание, характеризующееся дисгармоничностью и 

утратой единства психических функций (мышления, эмо-

ций, моторики), длительным непрерывным или присту-

пообразным течением и разной выраженностью продук-

тивных (позитивных) и негативных расстройств, приво-

дящих к изменениям личности в виде аутизма, снижения 

энергетического потенциала, эмоционального обеднения 

и нарастающей инвертированности». Однако в некоторых 

последних отечественных изданиях [1] шизофрения пред-

стает уже как «группа распространенных психотических 

расстройств, характеризующихся утратой единства пси-

хических процессов, связи между мышлением, контактом 

с окружающей действительностью и эмоциональным от-

кликом на происходящие события, с неблагоприятными 

медицинскими и социальными последствиями».

Очевидно, что ни одно определение не является иде-

альным и отражает концептуальные предпочтения авто-

ров, а в отсутствие устойчивых биологических маркеров и 

четких представлений об этиологии и патогенезе и пато-

физиологических механизмах заболевания является лишь 

отражением относительной беспомощности клиническо-

го подхода. Однако следует отметить, что практически во 

всех дефинициях отдается дань широкому феноменологи-

ческому спектру расстройств, наблюдающихся при ши-

зофрении и затрагивающих практически все сферы пси-

хической деятельности — мышление, эмоции, память и 

поведение. Это разнообразие нарушений психических 

функций с их диссоциацией и утратой целостной гармо-

нии, с одной стороны, создает у врача ощущение необыч-

ности, уникальности и даже определенной специфично-

сти или своеобразия клинической картины, которое не-

которые старые авторы, использующие феноменологиче-

ский метод, описывали как особое, с трудом поддающееся 

вербализации и анализу, «чувство шизофрении» (напри-

мер, «Gefühl praecox» по Rümke), а с другой — определяет 

широкую индивидуальную вариабельность клинических 

проявлений, причем как в поперечном сечении (много-

образнообразие клинических состояний), так и в про-

дольном (изменение симптоматики в развитии самого за-

болевания и в динамике терапевтического процесса). 

Кроме того, начиная с E. Kraepelin и заканчивая совре-

менными классификациями, в большинстве дефиниций 

подчеркивается хронический (рецидивирующий или не-

прерывный), но неблагоприятный в целом характер тече-

ния заболевания, а также снижение в той или иной степе-

ни и уровня социального функционирования вплоть до 

серьезной дезадаптации и инвалидизации больного. Это 

необычайное разнообразие клинической симптоматики и 

форм течения, особенно если принять также во внимание 

и соматические последствия заболевания, делает шизоф-

рению уникальным медицинским расстройством, броса-

ющим вызов всем современным научным дисциплинам и 

предопределяющим проведение широких мультидисци-

плинарных исследований.

Согласно исследованию Всемирной организации 

здравоохранения, которое было направлено на оценку 

глобального бремени болезней в мире, шизофрения вхо-

дит в 10 наиболее частых причин, приводящих к стойкой 

нетрудоспособности (инвалидности), в популяции лиц 

молодого возраста (15 лет — 44 года) [66]. Другими слова-

ми, в отличие от иных ослабоумливающих процессов ши-

зофрения поражает людей на пике их продуктивности и 

социального роста. Имеется и ряд других интригующих 

фактов и загадок, касающихся шизофрении. Например, 

удивительная стабильность в различных популяциях эпи-

демиологических показателей, имеющая транскульту-

ральный характер — распространенность в населении 

устойчиво составляет около 1%. Или другие вопросы: по-

чему это заболевание чаще всего развивается в первой по-

ловине взрослой жизни и практически не встречается до 

ШИЗОФРЕНИЯ
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пубертатного возраста? Идет ли при этом речь о наруше-

нии механизмов онтогенеза и процессов созревания мозга 

или о раннем начале какого-либо дегенеративного про-

цесса? Не совсем ясно соотношение вклада в шизофрени-

ческий эндофенотип генетических и средовых факторов, 

не говоря уже о других факторах риска, таких как прена-

тальные инфекции, родовые осложнения или употребле-

ние наркотических или психотомиметических веществ 

типа каннабиса, мескалина и амфетамина. Некоторыми 

зарубежными исследователями каннабиоидам отводится 

чуть ли не патогенетическая роль в развитии манифестно-

го психоза при шизо френии [37].

Существенные разногласия между исследователями 

наблюдаются в отношении признания шизофрении ней-

родегенеративным заболеванием с прогрессирующими 

структурными изменениями мозга, прежде всего умень-

шением объема серого вещества в лобной коре. Несмотря 

на большое количество убедительных работ [55, 58, 78], в 

которых были выявлены структурные нарушения мозга у 

больных шизофренией, по-видимому, не совсем коррек-

тно признание их нейродегенеративными прежде всего в 

силу недостаточности доказательств в отношении соб-

ственно нейрональной дегенерации (например, по типу 

болезни Альцгеймера), а не каких-то других элементов се-

рого вещества (глиоцитов, нейропиля и т.д.). Например, 

некоторые исследователи [13, 70] количественное микро-

скопическое исследование плотности нейронов в пре-

фронтальной коре у умерших больных шизофренией по-

тери нейронов не обнаружили. Нельзя также исключить, 

что регулярно выявляемые морфологические находки, 

прежде всего у больных с тяжелыми формами заболева-

ния и после длительного течения, связаны со вторичными 

процессами, например вследствие социальной изоляции 

и изменения стиля жизни или вследствие массивной фар-

макотерапии. Остается непонятным также, насколько 

специфичными для шизофрении являются выявленные 

нарушения, и как они связаны с конкретными клиниче-

скими формами и проявлениями психоза. Не следует не-

дооценивать влияние на развитие заболевания и нейро-

морфологических изменений средовых факторов (напри-

мер, явления хронического стресса, инфекций, токсиче-

ских воздействий и др.) и нарушений развития (дизонто-

генез) [59]. Большинство сторонников нейродегенератив-

ной гипотезы развития шизофрении ориентируются на 

данные многочисленных нейровизуализационных иссле-

дований (магнитно-резонансная томография — МRТ, 

позит ронно-эмиссионная томография — РЕT, одно фо-

тон но-эмиссионная компьютерная томография — SPECT, 

функциональная магнитно-резонансная томография — 

fМRТ, магнитно-резонансная спектроскопия — МRS и 

др.), которые в последние годы занимают большой удель-

ный вес в структуре публикаций в различных научных 

журналах и выступлений на конференциях, а также актив-

но обсуждаются на специализированных интернет-сайтах, 

где подобные находки часто подаются броско, в виде сен-

сации, претендующей на открытие этиопатогенеза забо-

левания [59]. Вместе с тем разработчики новых нейрови-

зуализационных методик относятся к ним более скромно 

и иногда даже скептически, обращая внимание на их не-

достаточную разрешающую способность, методические 

сложности, в том числе использованных математических 

процедур обработки сигнала, и призывают к осторожно-

сти при интерпретации полученных данных. Во всяком 

случае исследования посмертно взятого мозга нередко не 

подтверждают выдвигаемые нейроморфологические ги-

потезы. Наряду с этим нейровизуализационные методы 

по мере совершенствования все чаще и не без успеха ис-

пользуются для поиска нейрохимических и генетических 

маркеров заболевания и предикции терапевтического эф-

фекта. Более того, в ряде терапевтических исследований 

показана изменчивость морфологических изменений се-

рого вещества коры мозга в процессе лечения как тради-

ционными нейролептиками, так и антипсихотиками 

второго поколения. Последние, по данным некоторых 

исследований, приводили к его увеличению, в то время 

как при применении галоперидола и других типичных 

нейролептиков происходит потеря серого вещества. На 

основании этих данных некоторые авторы делают вывод 

о снижении нейротоксичности процесса и даже о «нейро-

протективном» действии современной антипсихотиче-

ской терапии, что пока представляется сомнительным. 

Не очень понятно патофизиологическое и клиническое 

значение этих морфологических изменений, не говоря 

уже о методических изъянах некоторых исследований: 

отсутствии контрольной группы со спонтанным течени-

ем и слепой оценкой, разнородности использованных 

методик и препаратов, длительности их применения, 

корреляции с экстрапирамидными побочными эффекта-

ми и т.д.

Огромное число работ в западной литературе в по-

следние годы посвящено когнитивным нарушениям при 

шизофрении. Подобно тому, как в начале прошлого века 

психиатры были увлечены ассоциативной психологией и 

Блейровскими «специфическими» нарушениями мышле-

ния (разрыхление ассоциаций, соскальзывания, танген-

циальное мышление, шперрунги, резонерство и т.д.), так 

и в последние годы наблюдается ренессанс идей B. Morel 

и E. Kraepelin о развитии преждевременного когнитивно-

го дефицита уже на преморбидной стадии или на ранних 

этапах заболевания, т.е. в юношеском возрасте. В настоя-

щее время считается, что когнитивный дефицит форми-

руется еще до манифеста психоза и остается относительно 

стабильным на протяжении всего заболевания и при этом 

мало связан с продуктивной и негативной симптоматикой 

шизофрении [33, 36, 45, 67, 69]. Более того, когнитивные 

функции затрагиваются неравномерно, в наибольшей ме-

ре страдают исполнительские функции, социальная ког-

ниция, рабочая и вербальная память, отчасти внимание и 

речь. Не вызывает сомнения, что когнитивные наруше-

ния являются важным и, по-видимому, относительно не-

зависимым компонентом симптоматики шизофрении, 

принимающим участие в формировании дефекта и влия-

ющим на уровень функционирования и социальной адап-

тации больного. На этом основании некоторые авторы 

даже предлагают ввести их в качестве дополнительного 

диагностического критерия шизофрении в новый пере-

смотр американской классификации DSM-V [46, 59]. Од-

нако, одними лишь когнитивными нарушениями, да еще 

не меняющимися в течение жизни, трудно объяснить про-

грессирование заболевания, нарастание социальной дез-

адаптации и руинирование личности. Более того, остают-

ся обоснованные сомнения в специфичности выявляемых 

когнитивных расстройств [11, 15, 26, 38] так же, как и 

формальных ассоциативных нарушений мышления, об-

рывов мыслей, снижения уровня абстрактного мышле-

ния, резонерства. На их неспецифичность для шизофре-
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нии неоднократно указывали зарубежные авторы [9, 23, 

44, 73]. С учетом того, что сходный профиль когнитивных 

нарушений наблюдается у ближайших родственников 

больного [71], речь, по-видимому, идет о какой-то нака-

пливающейся наследственной предрасположенности (де-

генерации в понимании Маньяна), или генетическом диа-

тезе, который облегчает патологические пусковые меха-

низмы психоза (не исключено, как компенсаторной реак-

ции) и последующее развитие дегенеративного (возмож-

но, аутоиммунного) процесса.

Большинство экспертов соглашаются, что лучшими и 

наиболее перспективными этиологическими детерминан-

тами при шизофрении являются генетические факторы. 

Сложно оспаривать данные мета-анализа P. Sullivan [74] о 

высоком уровне наследуемости и полигенной природе 

шизофрении. Вместе с тем, несмотря на выявление ряда 

генов-кандидатов (NRG1, DISC1, GAD1, GRM3, DAOA, 

AKT1, RGS4, холецистокинина А, ген СОМТ, 16 p11.2 и 

др. [17, 18, 20, 32, 35, 52, 72, 76, 77]) и фантастические, в 

целом, успехи генетики в эру расшифровки генома чело-

века, в отношении шизофрении прогресс пока выглядит 

более чем скромно. Во всяком случае при геномных ска-

нированиях у более чем 300 сиблинговых пар в исследова-

ниях по генетическому сцеплению были получены весьма 

противоречивые результаты [53], что, например, вызвало 

серьезный скептицизм одного их ведущих британских 

«шизофренологов» T. Crow [24, 25]. До конца не понятны 

механизмы нейробиологической реализации генного де-

фекта и не определена вероятность вклада отдельных ге-

нов или их взаимодействий в предрасположенность к раз-

витию заболевания. Помимо мало что объясняющих слов 

о «полигенной» природе, необходимо отметить мульти-

факторный этиопатогенез (генетические, онтогенетиче-

ские, средовые, стрессовые и другие факторы), мульти-

функциональность генов (плейотропия), взаимодействие 

генов (эпистазис) и полигенный контроль высших нерв-

ных функций, что значительно осложняет выяснение ге-

нотипа расстройств шизофренического спектра. Кроме 

того, выяснилось, что общие с шизофренией генетиче-

ские мутации существуют и при других психических за-

болеваниях, особенно при биполярном аффективном рас-

стройстве [21, 61, 64]. Вместе с тем «столбовая дорога» 

выяснения биологической природы шизофрении и других 

психозов находится именно в рамках генетической науки 

и ее взаимодействия с современными нейрохимическими, 

нейрофизиологическими и нейровизуализационными ис-

следованиями. Речь, в частности, идет о геномном карти-

ровании областей риска с выяснением роли нуклеотидно-

го полиморфизма, связанного с генами, определяющими 

высокий уровень наследования при шизофрении, иден-

тификаций локализации нейрональных сетей или струк-

тур, связанных с экспрессией этих генов.

Не меньше нерешенных задач существует и в клини-

ческой области, включая классификационные и диагно-

стические проблемы. До сих пор мы четко не представля-

ем себе границ шизофрении. Хотя диагноз заболевания 

строится по принципу исключения, с чем, в частности, 

категорически не согласны многие британские и амери-

канские исследователи, т.е. последовательно исключают-

ся, например, органические (включая соматические забо-

левания, интоксикационные поражения и др.) и аффек-

тивные расстройства, а также шизоаффективный психоз и 

шизотипическое расстройство личности, точно не извест-

но, есть ли четкие границы искусственно выделенных 

диагностических категорий или существует целый спектр 

шизофренических расстройств с перекрытием симптома-

тики с аффективными или обсессивно-компульсивным 

расстройствами, а также с шизотипическим личностным 

расстройством, плавно переходящим в шизоидию и в ши-

зотаксические нарушения, нередко встречающиеся в об-

щей популяции. T. Crow [24, 25] считает, что шизофрени-

ческие синдромы составляют с аффективными единый 

спектр расстройств, распространяющийся на субсиндро-

мальные формы в общей популяции, что отчасти под-

тверждается последними генетическими исследованиями 

[8, 61, 64].

Изложенное выше отчасти связано с методологиче-

скими проблемами современных классификаций, где ши-

зофрения подается скорее как дискретная, качественно 

самостоятельная диагностическая единица (нозология 

или синдром?), чем как некая патология, варьирующаяся 

в своей интенсивности и поддающаяся измерению (т.е. 

как континуум или спектр переходящих одно в другое со-

стояний). Соответственно первый или категориальный 

подход подразумевает наличие четких границ между нор-

мой и патологией, а также другими диагностическими 

единицами и невозможность диагностики заболевания до 

момента манифестации основной симптоматики, удо-

влетворяющей согласованным психиатрическим сообще-

ством и часто весьма несовершенным операциональным 

критериям. В случае наличия полного или частичного на-

бора симптомов, удовлетворяющих критериям сразу двух 

или более диагностических категорий, возникает искус-

ственная проблема коморбидности или выделения сомни-

тельных переходных клинических категорий. Ярким при-

мером успешного категориального подхода в психиатрии 

является подход самого E. Kraepelin, который объединил 

параноидный психоз, кататонию, гебефрению и простую 

форму слабоумия в единую нозологию — раннее слабоу-

мие, отделив его от маниакально-депрессивного психоза.

Другой, получивший в последние годы распростране-

ние в западной психиатрии и прежде всего в США, ди-

менсиональный подход уходит своими корнями в кон-

цепцию «единого психоза» W. Griesinger [34] и A. Hoche 

[39]. Он лучше описывает все многообразие клинических 

проявлений при шизофрении, поскольку рассматривает 

поражение отдельных сфер психической деятельности, 

например позитивную, иногда отдельно галлюцинаторно-

бредовую и психомоторную (кататоно-гебефренную), не-

гативную симптоматику, эмоциональную (аффективные 

нарушения), когнитивную сферу и т.д., однако полностью 

размывает классификационные границы.

Что из этого является более продуктивным и правиль-

ным, покажет время, но основным критерием истины, 

по-видимому, будут служить нейробиологические иссле-

дования, которые должны уже в ближайшем будущем по-

казать, какой из подходов имеет биологическую основу. 

Пока очевидно, что дименсиональная модель лучше, чем 

категориальная согласуется с полигенной системой на-

следования при шизофрении, в рамках которой множе-

ственное взаимодействие нескольких генов с факторами 

окружающей среды формирует различной степени выра-

женности риски, предрасполагающие к развитию тех или 

иных фенотипических проявлений шизофрении [7, 22, 

29]. Кроме того, мультидименсиональный подход позво-

ляет более эффективно подобрать адекватную фармакоте-
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рапию. Дело в том, что терапевтическое воздействие на 

отдельные сферы психопатологических нарушений (по-

зитивные и негативные симптомы, а также нейрокогни-

тивный дефицит) подразумевает использование препара-

тов с разным, а часто даже с противоположным механиз-

мом действия.

Еще одна важнейшая клинико-диагностическая про-

блема — насколько собственно психотическая (продук-

тивная) симптоматика, включая такие кардинальные диа-

гностические признаки, как симптомы 1-го ранга 

K. Schneider, является патогномоничной для шизофре-

нии? Феноменологически близкая шизофреноподобная 

симптоматика встречается при многих органических за-

болеваниях, включая соматогенные и интоксикационные 

психозы, эпилепсию, сосудистую деменцию, болезнь 

Альцгеймера, хорею Гентингтона, травматические пора-

жения головного мозга и т.д., и диагностическая валид-

ность ее мала [63]. Многие генетические исследования 

показывают, что все психозы имеют общую генетическую 

основу (генетический диатез) [62, 82]. Если предполо-

жить, что в соответствии с теоретическими воззрениями 

стратификационной теории J. Jackson [30] позитивная сим-

птоматика является неспецифическим эпифеноменом 

(что-то вроде «лихорадки» при тяжелых психических рас-

стройствах), то скорее всего это лишь отдаленное послед-

ствие достаточно длительного патофизиологического моз-

гового процесса, каким, по-видимому, является шизофре-

ния. В связи c этим диагностическая и классификационная 

опора на психотическую (продуктивную) симптоматику 

представляется малоперспективной и даже ошибочной па-

радигмой в расшифровке этиопатогенеза шизофрении. К 

сожалению, современные классификационные критерии в 

большей степени построены именно на примате продук-

тивных расстройств (преимущественно симптомов 1-го 

ранга K. Schneider) в ущерб диагностической значимости 

негативных симптомов и когнитивных нарушений, кото-

рые клинически являются не менее важными, предшеству-

ют первому психотическому эпизоду, в большей степени 

определяя социальный прогноз заболевания.

В настоящее время достаточно трудно объяснить все 

фенотипическое многообразие клинических проявлений 

шизофрении в рамках одной нозологической единицы с 

единой структурой и общим патогенезом. Современные 

операциональные критерии больше похожи на описание 

некоего «психотического синдрома», который может быть 

либо проявлением различных патологических процессов 

(заболеваний), либо представлять определенное диагно-

стическое единство (спектр расстройств) с различным фе-

нотипическим выражением в виде преобладающего пора-

жения отдельных сфер психической деятельности и стоя-

щих за этим достаточно специфических нейрональных 

механизмов. Более того, наши западные коллеги в послед-

нее время все более активно, подобно японским психи-

атрам, предлагают отказаться от термина «шизофрения» 

(в буквальном переводе означающего «расщепление психи-

ки») как стигматизирующего и не отражающего клиниче-

ской и биологической сущности психотического расстрой-

ства [8, 19]. В частности, некоторые авторы полагают, что 

было бы более правильным обозначить это расстройство 

как «дезинтегративное расстройство» (“Togo Shitcho Sho” 

[68]), «синдром дизрегуляции дофаминергической систе-

мы» [56], «синдром дисфункционального восприятия» [28] 

или «Salience dysregulation syndrome» [79—81].

Последнее определение нуждается в особом обсужде-

нии, поскольку было недавно опубликовано в виде редак-

ционной статьи в Британском журнале психиатрии [80], 

поддержано Лондонским институтом психиатрии. В свя-

зи с этим оно получило большой резонанс в научной лите-

ратуре. Термин довольно затруднительно перевести на 

русский язык каким-либо одним словом. В качестве воз-

можных вариантов можно предложить «синдром наруше-

ния различения (приоритезации) стимулов», «синдром 

сверхвключаемости объектов восприятия», «синдром на-

рушения избирательной фильтрации информации» или 

для обсуждения временно сохранить оригинальный ан-

глийский вариант «синдром дизрегуляции салиенса». Речь 

идет о нарушении универсального физиологического фе-

номена — способности различать или приоритезировать 

значимые стимулы от фоновых и незначимых. В нейро-

физиологическом смысле этот феномен лежит в основе 

функции внимания, облегчая процесс обучения, посколь-

ку позволяет организму сконцентрировать ограниченные 

перцептивные и когнитивные ресурсы на наиболее выде-

ляющихся и заметных объектах или явлениях из всей по-

ступающей сенсорной информации. Основным мозговым 

субстратом, отвечающим за этот выбор, являются мезо-

лимбические и лимбические структуры, а основным при-

нимающим участие в формировании реакции на значи-

мый стимул нейромедиатором — дофамин, который фак-

тически преобразует нейтральный бит информации в 

эмоционально окрашенную мотивационную реакцию. 

Нарушение этого нейрофизиологического механизма (са-

лиенса) ведет к тому, что не замечаемые в норме вещи и 

факты вдруг начинают казаться важными, приобретают 

особое значение и эмоциональную окраску. При этом на 

нейрохимическом уровне происходит резкое усиление до-

фаминергической активности в мезолимбической обла-

сти мозга. Авторы идеи считают, что в принципе любую 

продуктивную психопатологическую симптоматику при 

шизофрении можно объяснить этим феноменом. В част-

ности, бред представляется попыткой патологического 

осмысления в рамках своего опыта неправильно приори-

тезированной информации, поступающей извне, а псев-

догаллюцинации — актуализацией неприоритезирован-

ных внутренних представлений, ассоциаций и воспоми-

наний. Снижая дофаминергическую активность, анти-

психотики подавляют механизм салиенса, в том числе и 

патологический, фактически лишая ответ на ложный сти-

мул эмоциональной окраски, энергии и мотивационной 

значимости [14]. Клинически это проявляется в виде бы-

строй нормализации поведения, развитии индифферент-

ности с дистанцированием от психопатологических пере-

живаний и последующей более постепенной дезактуали-

зации галлюцинаторно-бредовых расстройств.

Обсуждая приведенную выше новую гипотезу меха-

низма развития шизофренического симптомокомплекса, 

справедливо будет упомянуть старые работы немецких ав-

торов, которые в качестве базисного расстройства при 

шизофрении описывали «утрату иерархии навыков», «не-

управляемое мышление» и готовность к формированию 

идей отношения, связанные с нарушением процессов пе-

реработки (избирательной фильтрации) информации [40, 

75], и особенно исследования Ю.Ф. Полякова [4], кото-

рый как на одну из главных характеристик мышления 

больного шизофренией, приводящей к развитию других 

психопатологических феноменов, указывал на «наруше-
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ние избирательности актуализации знаний на основе про-

шлого опыта». Хотя идея искажения избирательности 

фильтрации стимулов и сверхвключаемости объектов вос-

приятия и опыта давно привлекалась для объяснения фе-

номенологии шизофрении, новый всплеск интереса был 

вызван статьей британского психиатра S. Kapur [42, 43], в 

которой автор попытался связать этот механизм не только 

с симптоматикой, но и с биологическими параметрами и 

терапией, в частности с дофаминергической теорией раз-

вития шизофрении.

Очевидно, что нарушение дофаминергического меха-

низма салиенса наблюдается при всех психозах, а не толь-

ко при шизофрении. Отчасти поэтому авторы стоят на 

жесткой синдромальной позиции, которая подразумева-

ет, что констелляция характерных симптомов может быть 

вызвана разными причинами. Они считают, что строгая 

научная доказательная база нозологической валидности 

концепции шизофрении отсутствует, так как не выявлено 

специфических причин, симптомов, течения и терапии 

заболевания, а также каких-либо генетических, морфоло-

гических, нейрохимических и других биологических мар-

керов. Поэтому на настоящем этапе развития науки отда-

ется предпочтение синдромальной системе классифика-

ции с комбинированием категориального и дименсио-

нального подходов и определением критериев психотиче-

ского расстройства аналогично функциональному терми-

ну «метаболического синдрома» в терапии [79, 80]. Более 

того, будучи членом комитетов по разработке новых клас-

сификаций, авторитетный голландский ученый J. van Os 

[79, 80] активно лоббирует идею замены термина «шизо-

френия» на “salience syndrome” в DSM-V и МКБ-11.

Cмена терминологии оправдана, если она опирается 

на новые научные знания и существенно меняет наши 

представления о той или иной патологии. Пока предлага-

емые варианты имеют преимущественно дестигматизи-

рующий, социальный контекст и лишь частично, с пози-

ции только одной нейрофизиологической гипотезы, объ-

ясняют некоторые продуктивные симптомы психоза и 

мало продвигают нас в отношении сущности (этиологии и 

патогенеза) заболевания, в частности роли негативных и 

когнитивных нарушений.

Исходя из старой ригидной клинической концепции, 

мы также мало продвинулись в отношении решения тера-

певтических задач при шизофрении. Несмотря на широ-

кое распространение антипсихотической фармакотера-

пии, единственной более менее успешной мишенью ее 

применения уже около полувека по-прежнему является 

именно малоспецифичная позитивная психотическая 

симптоматика, и фактически речь идет о такой же неспеци-

фичной (симптоматической) терапии. Несмотря на 

огромный прогресс, который был достигнут в последнее 

десятилетие в понимании нейрохимических механизмов 

симптоматики шизофрении и действия современных ней-

ролептических средств, мы пока все также не умеем изле-

чивать шизофрению. Намеренное исключение из диагно-

стических критериев заболевания этиопатогенетических 

факторов препятствует разработке новых более продук-

тивных и патогенетических подходов к терапии. В послед-

ние годы в США и Европе было проведено несколько ши-

рокомасштабных и независимых от фармацевтических 

компаний исследований по оценке сравнительной эф-

фективности и переносимости отдельных представителей 

нового и старого поколений антипсихотической фарма-

котерапии, выполненных в соответствии с принципами 

доказательной медицины — CATIE [51]; PORT; CAFE 

[54]; EUFEST [65] и др. Анализ результатов перечислен-

ных исследований, а также данные современных система-

тических обзоров [26, 30, 48—50] позволяют сделать сле-

дующие предварительные выводы:

— все современные антипсихотические препараты 

имеют больше сходств, чем различий, примерно одинако-

во эффективны при глобальной оценке и различаются в 

основном по вызываемым побочным эффектам;

— все антипсихотики имеют существенные ограниче-

ния как по эффективности, так и по побочным эффек-

там;

— второе поколение атипичных антипсихотиков (АА) 

отличается прежде всего лучшей неврологической перено-

симостью и большей эффективностью в отношении нега-

тивной симптоматики (преимущественно вторичной) и 

когнитивных нарушений, обеспечивая в целом несколько 

более высокий уровень социальной адаптации. Преимуще-

ства АА у впервые выявленных больных шизофренией 

нуждаются в подтверждении в дополнительных сравни-

тельных рандомизированных клинических исследованиях;

— все новые препараты различаются между собой по 

соотношению эффективности и переносимости и не яв-

ляются идеальными;

— клозапин является одним из самых эффективных 

препаратов, особенно при терапевтической резистентно-

сти, а также у больных с агрессивностью и повышенным 

суицидальным риском, но требует проведения гематоло-

гического мониторинга и вызывает серьезные побочные 

эффекты;

— дифференцированный (индивидуализированный) 

подход к терапии по-прежнему является определяющим в 

достижении оптимального терапевтического результата; 

при этом важнейшими критериями остаются клиническая 

картина, подбор адекватной дозы и тщательный монито-

ринг состояния больного;

— необоснованная смена препарата у стабильного 

больного увеличивает риск развития обострения;

— в настоящее время не существует никаких доказа-

тельных предпосылок для антипсихотической полипраг-

мазии, которая в отдельных случаях может быть более эф-

фективной, но представляет собой скорее творческую за-

дачу для врача.

В целом терапевтические результаты, полученные в 

этих дорогостоящих исследованиях, нужно оценить как 

весьма скромные — почти у 70% больных в течение 1—2 

лет отмечался рецидив независимо от применяемого пре-

парата. По-видимому, дальнейший прогресс в терапии 

шизофрении будет связан с разработкой новых препара-

тов с недофаминергическим механизмом действия (аго-

нисты глутаматных рецепторов 2-типа, агонисты муска-

риновых рецепторов, NK3 нейрокининовые антагонисты) 

или средств, прицельно и более эффективно воздейству-

ющих на негативную симптоматику и когнитивные нару-

шения (ингибиторы холинэстеразы, частичные агонисты 

ГАМК и никотиновых рецепторов, мазиндол, мемантин и 

др.). Другим перспективным подходом, вероятно, являет-

ся как можно более раннее начало терапии с попыткой за-

держки прогрессирования заболевания и предотвращения 

нарушения развития мозговых связей вследствие неблаго-

приятного взаимодействия генетических и средовых фак-

торов риска. Однако этот подход предполагает обнаруже-
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ние надежных биологических маркеров заболевания и 

точного знания нейрохимических мишений лекарствен-

ного воздействия с целью блокады экспрессии патологи-

ческих генов.

В данной статье рассмотрены основные, но далеко не 

все наиболее полемические вопросы, в которых отмеча-

ются серьезные разногласия между традиционным отече-

ственным и современным западным клиническими под-

ходами к проблеме шизофрении. Такие вопросы должны 

активно обсуждаться на соответствующих конференциях 

и приближающемся съезде Российского общества психи-

атров. В противном случае отечественная психиатриче-

ская наука рискует остаться на обочине мирового разви-

тия.
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