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У статті розглядаються питання диференціальної діагностики розладів 
спектра аутизму і розладів спектра шизофренії. Результати, отримані в ході 
дослідження, свідчать про необхідність застосування диференційованих 
стратегій лікування та медико-соціальної реабілітації пацієнтів з ендогенно-
процесуальними і первазивними порушеннями. 

Первазивні порушення розвитку (ППР) та шизоф-
ренія є одними з найпоширеніших інвалідизуючих за-
хворювань. На шизофренію хворіє близько 1% насе-
лення планети [31]. Поширеність ППР серед дорослого 
населення є подібною та становить 1,8 % серед чолові-
ків та 0,8 % серед жінок, відповідно до офіційних даних 
британських досліджень [7]. Ще декілька десятиліть 
тому обидва розлади класифікувалися в єдиній дефіні-
ції. Згодом відділення ППР від дитячих процесуальних 
захворювань стало важливим кроком у розвитку психі-
атричної науки. За МКХ–10 та DSM–5 обидві нозології 
мають чітко визначені діагностичні критерії та алгорит-
ми діагностики [16, 27].

У більшості випадків аутизм та інші ППР діагнос-
тують в ранньому дитячому віці, як правило до трьох 
років. Первинна діагностика ППР у дорослому віці від-
бувається рідко [16, 27].

Беручи до уваги ранній початок та схожість клініч-
ної картини ППР і шизофренії, можна оцінити склад-
ність їх диференційної діагностики. Дитяча шизофренія 
маніфестує у віці до 13 років, зазвичай після 7 років, і 
є достатньо тяжкою формою захворювання [15]. Їй, як 
і аутизму, притаманна соціальна ізоляція, порушення 
комунікації та поганий зоровий контакт, що в даному 
випадку є негативною симптоматикою [3]. Водночас, ау-
тисти, при змінах рутини, які є для них стресовими, ста-
ють тривожними, афективно нестабільними, мають не-
впорядковане мислення та вольові порушення [5]. Також 
деякий відсоток людей з ППР переживають вербальні та 
зорові галюцинації, як хворі на шизофренію [24].

На ранніх етапах діагностики розмежування шизоф-
ренії та ППР ускладнюється наявністю у багатьох дітей 
специфічних порушень сенсомоторного розвитку, мов-
лення та соціокогнітивного дефіциту, які на поведінко-
вому рівні є психопатологічними особливостями обох 
розладів, окрім специфічних діагностичних ознак [9, 10].

Першим, хто описав тяжкість і частоту предпсихо-
тичних порушень розвитку при дитячий шизофренії, 
був Kolvin, який визначив комунікативний і моторний 
дефіцити, а також недостатність у формуванні соціаль-
них зв’язків [18]. Преморбідні порушення розвитку при 

шизофренії не є новою концепцією, і власне саму шизоф-
ренію науковці давно розглядають як порушення нейро-
розвитку [25]. Наразі існує чимало досліджень, які свід-
чать про затримку розвитку, що передувала маніфестації 
психозу [11–12]. Подібна ситуація була зафіксована при 
ППР, де ті ж самі дефіцити виявлено у 28–55% дітей. Ці 
результати було повторено багатьма авторами в числен-
них подальших дослідженнях [17–19].

На наш погляд, найскладнішим випадком у дифе-
ренційній діагностиці ППР та шизофренії є можлива 
наявність коморбідності обох розладів. Досвід світових 
досліджень вказує на те, що 28% психічно хворих дітей 
мають цю патологію [6]. Вчені з Йєльського Child Study 
Center позначили цю когорту як multiplex developmental 
disorder. У Нідерландах в даному випадку використо-
вують термін multiple complex developmental disorder 
(MCDD), щоб описувати пацієнтів, які відповідають 
діагностичним критеріям ППР та мають порушення 
мислення або інші ознаки, властиві ендогенно-проце-
суальній патології [1, 2, 9, 20].

У сучасному науковому середовищі існує припущен-
ня, що у хворих на аутизм високим є ризик розвитку пси-
хозу, і порушення нейророзвитку, типове для ППР, може 
представляти альтернативну «entry-point» в загальний 
психотичний патогенез із шизофренією [24]. Зарубіжні 
дослідження показали, що із настанням дорослого віку 
психоз розвивається у 64 % дітей з MCDD [1, 25].

З появою нових досягнень в генетиці та нейробіо-
логії чимало спеціалістів позиціонують наявність пев-
них зв’язків між ППР та шизофренією. Хоча існує дефі-
цит епідеміологічних досліджень у цій галузі, є докази 
спільних генетичних факторів розвитку обох розладів. 
З’ясувалося, що делеції хромосом, які асоційовані з ши-
зофренією, також пов’язані з аутизмом, розладом дефі-
циту уваги та розумовою відсталістю [10]. 

Розлади спектра шизофренії (РСШ) та ППР схо-
жі також на морфологічному рівні, завдяки подібним 
структурним порушенням мозочка, острівної кори і ве-
ретеноподібної звивини [4, 8, 24].

Незважаючи на те, що до сьогодні не проводилось 
системних порівняльних досліджень геномного зв’язку 
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ППР та шизофренії, наявні дані про функціональну єд-
ність кальцієвих каналів, які є невід’ємною частиною 
пресинаптичної функції обох фенотипів [10]. Функці-
онально, при обох нозологіях, спостерігається однако-
ва модель дефіциту нейрональної активності в правій 
мигдалині, веретеноподібній звивині та префронтальній 
корі під час виконування соціокогнітивних функцій [21]. 

Також встановлено, що на клітинному рівні зміню-
ється спільний маркер даних розладів – Реєлін. Оскіль-
ки Реєлін надає сигнали мігруючим клітинам, при-
пускають, що його недостатність може призводити до 
появи ранньої патології нейророзвитку, до якої залуче-
ні як ППР, так і шизофренія [17].

Якщо розглядати спільну траєкторію розвитку патоло-
гій з точки зору нейрохімії, то у деяких пацієнтів з ППР, як 
і у хворих на психоз, спостерігається порушення синтезу 
серотоніну та дисфункція його рецепторів [19, 28].

Достатньо очевидна наявність патофізіологічної 
схожості порушень розвитку мозку при обох захво-
рюваннях у віці їх приблизного маніфестування. Але 
патогенетичні зв’язки не підтримують модель, в якій 
одна патологія трансформується в іншу. З подальшим 
розвитком патологічного процесу патоморфози ППР та 
РСШ відбуваються в паралельних площинах і мають все 
менше спільного.

Незважаючи на прихильність багатьох клініцистів 
до старої радянської школи психіатрії, ми підтримуємо 
положення світової науково-медичної спільноти, що 
наполягає на концептуальних відмінностях між розла-
дами спектра шизофренії та ППР.

На базі Українського науково-дослідного інституту 
соціальної і судової психіатрії та наркології нами було 
проведене власне порівняльне дослідження когорти 
аутистів та ендогенних хворих з урахуванням анамнес-
тичних особливостей маніфестування цих розладів, їх 
патогенезу та сучасного клінічного стану.

Мета дослідження. Порівняльне дослідження кліні-
ко-динамічних особливостей клінічного патоморфозу 
розладів спектрів шизофренії та аутизму у підлітків і 
повнолітніх. Порівняльне дослідження рівня їх соціаль-
ної адаптації та інклюзії.

Матеріали та методи дослідження
Об’єктом дослідження був 61 пацієнт. Рандомізова-

но 40 чоловіків та 21 жінка, у віці 15 – 30 років. Рандо-
мізація хворих відбувалася за належністю до нозологіч-
них груп ППР та шизофренії, які маніфестували та були 
діагностовані в дитинстві або в підлітковому віці. 30 
пацієнтів належали до групи ППР, 31 – до групи шизоф-
ренії. Досліджували особливості раннього психомотор-
ного розвитку, клінічний поліморфізм, коморбідні пси-
хічні розлади, рівень соціокогнітивного та побутового 
функціонування, методи терапії та медико-соціальної 
допомоги, які отримували підлітки та повнолітні хворі 
на ППР та РСШ.

Проводили анамнестичне та клініко-динамічне об-
стеження пацієнтів в групах порівняння. Для формалі-
зованої структурованої оцінки використовували напів-
структуроване діагностичне інтерв’ю аутизму ADI – R 
(адаптація УНДІ ССПН), напівструктуроване інтерв’ю 

афективних розладів і шизофренії (SADS), шкалу адап-
тивної поведінки Вайнленд (VABS), шкалу позитивних 
та негативних симптомів (PANSS), шкалу загального 
клінічного враження (CGI). Для оцінки інтелекту вико-
ристовували тест Векслера (WAIS).

Результати та їх обговорення
Серед досліджених пацієнтів спадкову обтяженість 

на психічні захворювання виявлено у (25±5,5)%. У гру-
пі шизофренії вона виявлена у 10 випадках, в одного з 
сиблінгів або батьків, у групі ППР – у 5 хворих. У обох 
випадках анамнез був обтяжений захворюванням зі 
спектра шизофренії. Встановлено переважання пред-
ставленості обтяженої спадковості у хворих на шизоф-
ренію, яка була вдвічі більшою, порівняно з ППР. Це 
свідчить на користь думки, що розлади спектра аутиз-
му та шизофренії мають різний вплив цього фактора на 
розвиток захворювання. 

Пренатальна патологія, представлена внутрішньоу-
тробними інфекціями, токсикозом та труднощами при 
пологах (кесарів розтин, акушерські щипці, вакуумек-
стракція, стимуляція) частіше зустрічалася в групі ППР. 
Тільки у 4 пацієнтів, хворих на шизофренію, в анамнезі 
була патологічна вагітність, у 6 – ускладнені пологи. При 
ППР 26 рандомізованих хворих мали ускладнення на 
етапах внутрішньоутробного розвитку та при пологах.

У ранньому дитинстві 15 рандомізованих пацієнтів з 
ППР перебували під наглядом психіатрів чи неврологів 
з приводу відхилень розвитку чи його затримки, тоді як 
серед ендогенних хворих таких було лише 3. Привертає 
увагу тяжкість порушень розвитку. Наприклад, у групі 
спектра шизофренії спостерігали порушення мовлення 
III рівня, тоді як при ППР комунікативний дефіцит був 
представлений складною дислалією чи алалією. Нави-
чки написання та читання у хворих на шизофренію, на 
відміну від пацієнтів з ППР, були порушені частково, 
були відсутні порушення перцепції. 

Катамнестичні дані свідчать про повне подальше 
відновлення розвитку в групі шизофренії та лише част-
кове в групі ППР. На цьому можна зробити акцент, як 
на діагностичній відмінності двох досліджуваних ка-
тегорій хворих, які перекрилися в ранньому дитинстві. 
Особливістю аутизму в даному випадку є довготривала 
затримка психомоторного розвитку, який не відновить-
ся спонтанно, без втручань спеціалістів, на відміну від 
шизофренії, при якій такий варіант цілком можливий.

Діапазон рівня інтелекту у пацієнтів з розладами 
спектра шизофренії був у межах від 63 до 112 балів, з 
середнім показником 88 балів. Серед аутистів 22 хворих 
мали IQ в межах, що відповідають рівню розумової від-
сталості, та лише у 8 рандомізованих пацієнтів IQ був 
вище 70. Не дивлячись на інтелектуальну недостатність, 
18 з 30 хворих з ППР отримали середню освіту. Деякі з 
них, ті що мали відповідні когнітивні можливості, про-
довжили навчання: 4 вступили до ПТУ, 2 до технікуму, 
2 до ВНЗу, решта ніде не навчалася. Досвіду трудової 
діяльності ніхто з пацієнтів даної групи на момент об-
стеження не мав. Інша ситуація спостерігалася в групі 
шизофренії. Всі хворі цієї групи навчалися в середній 
школі (2 з них в школі-інтернаті), і лише 3 пацієнти із 
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загалу мають незакінчену середню освіту. Надалі 3 па-
цієнти вступили до вишів і ще 2 отримали спеціальну 
освіту. 7 хворих групи РСШ працевлаштувалися: 3 вели 
кваліфіковану трудову діяльність, 4 виконували низь-
кокваліфіковану роботу. 

Таким чином, у пацієнтів із шизофренією виявився 
вищий рівень професійної адаптації а очевидною дифе-
ренційно-діагностичною ознакою є їхня перевага над 
групою ППР у когнітивній компетентності.

В групі РСШ порушення пізнавального процесу були 
пов’язані із загостренням психотичної симптоматики 
та зростанням дефекту особистості, а труднощі з про-
фесійною діяльністю спостерігалися при прогресуванні 
апатії та гіпобулії, і, треба зазначити, без втрати нави-
чок. Більш низький рівень адаптації та глибоке когні-
тивне порушення відмічалося у тих хворих, в структурі 
клініки яких була яскраво виражена галюцинаторно-
параноїдна симптоматика та порушення поведінки. 
Когнітивне функціонування учасників групи ППР пря-
мо залежало від рівня інтелекту та ступеня розвитку на-
вичок. І, як видно з даних таблиці 1, половина хворих 
цієї групи мали окреслені проблеми.

Походження соціокомунікативного дефіциту в обох 
досліджуваних групах має певні відмінності. У когорті 
ППР якісні порушення соціальної взаємодії відбували-
ся за рахунок сталих первазивних відхилень у їх фор-
муванні та подальшому розвитку. Тобто, недорозвинуті 
навички та особливості аутичної перцепції обмежували 
можливості у соціальній компетентності та комунікації з 
навколишнім світом, що продемонстровано у таблиці 1. 

Таблиця 2 описує рівень загальної адаптації цих 
хворих, близько третини яких були повністю дезадап-
товані. Цікаво, що рівень адаптації у групі ППР був 
мозаїчним: більше половини пацієнтів інтегрувалися в 
суспільство, але водночас потребували сторонньої під-
тримки у побуті. На відміну від них, хворі на шизофре-
нію еквівалентно орієнтувалися в повсякденному житті 
та функціонували в соціумі.

В ендогенній групі соціальні зв’язки були сформовані 
на достатньому рівні, а потім розривалися внаслідок на-
ростання апато-абулічної симптоматики та поглиблення 
дисоціативних проблем, або відбувалося уникнення ко-

мунікації за галюцинаторно-маячними мотивами, при 
збереженні рівня отриманих навичок спілкування. 

Тобто, до зниження якості адаптаційних механізмів 
при шизофренії призвела виключно екзацербація пси-
хічних процесів, тоді як рівень інклюзії та соціального 
функціонування хворих з ППР корелював із ступенем 
зрілості розвитку та мірою зростання соціальних вимог 
середовища.

Важливе місце у формуванні адаптаційних механізмів 
займає коморбідна патологія. У таблиці 3 описана наяв-
ність супутньої патології в обох досліджуваних групах.

В таблиці відображено коморбідні розлади, які ма-
ють істотний вплив на становлення клініки основно-
го захворювання та, відповідно, на рівень соціального 
функціонування хворих, обмежуючи його через ког-
нітивну недостатність і емоційно-поведінкові факто-
ри. Формування та закріплення пізнавальних навичок 
найбільше ускладнювались зниженням когнітивного 
ресурсу при наявності енцефалопатії. Підвищена три-
вожність та депресивні епізоди, в свою чергу, знижува-
ли соціальну інтеграцію хворих. Супутня епілепсія та 
порушення поведінки корелювали із тяжкістю симпто-
матики основного захворювання та дефіцитом загаль-
ної адаптації.

У лікуванні хворих з групи шизофренії переважали 
нейролептики. Використовували як типові, так і атипо-
ві антипсихотики. Найчастіше призначали рисперидон, 
кветіапін, амісульприд та аріпіпразол. При депресивних 
розладах застосовували, переважно, трициклічні анти-
депресанти. У хворих з РСШ переважала політерапія, 
мала місце поліпрагмазія. Політерапія включала комбі-
націю нейролептика, антидепресанта та транквілізато-
ра (у гострому періоді). У групі хворих на ППР медика-
ментозна терапія включала застосування рисперидону 
та клозапіну. При депресіях призначали переважно СІ-
ОЗС та переважала монотерапія.

Методи лікування ендогенних розладів та перва-
зивних порушень розвитку відрізнялися. Якщо при 
процесуальних розладах застосували декілька груп не-
йротропних препаратів, то при ППР пріоритет надава-
ли біопсихосоціальним моделям терапії у вигляді по-
ведінкових втручань. Використання нейролептиків та 
інших медикаментів було обмежене і спрямоване лише 
на нівелювання супутніх емоційно-вольових розладів, 
порушень поведінки тощо. 

На сьогодні фармакотерапія залишається основним 
видом лікування шизофренії, а психотерапевтичні ме-
тодики є вторинними і такими, що допомагають хво-
рим ресоціалізуватися і відновити втрачені навички або 
компенсувати певний дефіцит. 

Таблиця 1. Клінічна типологія психічних розладів в групах хворих 
на шизофренію та ППР

Ознака Шизофренія, кіль-сть 
хворих (% ± m)

ППР, кількість 
хворих (% ±m)

% m % m
Галюцинації, псевдогалюцинації 51,6 8,9 0 -
Маячення 38,7 8,7 0 -
Порушення абстрактного мислення 77,4 7,5 13,3 6,1
Емоційно-вольові порушення 100 - 66,6 8,6
Стереотипна поведінка, ритуали 25,8 7,8 60 8,9
Порушення соціальної реципрокності 19,3 7 95 3,9
Порушення комунікації 19,3 7 73,3 8
Когнітивні порушення 16,1 6,6 53,3 9,1

Таблиця 2. Порівняльна характеристика показників адаптації в групі 
хворих на ППР та шизофренію

Рівень адаптації Група шизофренії, 

кількість хворих, (%)

Група ППР, кількість 

хворих (%)
Дезадаптація 25,8 40
Часткова адаптація 32,2 40
Високий рівень адаптації 41,9 20

Таблиця 3. Порівняльна характеристика коморбідної патології 
в групах хворих на ППР та РСШ

Супутня патологія Група розладів спектра 
шизофренії, 

кількість хворих (% ± m)

Група ППР, кількість 
хворих (% ± m)

% m % m
Тривожний розлад 16,1 6,6 26,6 8
Депресивний розлад 19,3 7 10 5,4
Агресія, аутоагресія 67,7 8,3 40 8,9
ВСД 12,9 6 46,6 9,1
Енцефалопатія 3,2 3,1 73,3 8
Епілепсія 3,2 3,1 13,3 6,1
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Пацієнти з ППР потребують щоденного навчання 
навичкам соціокомунікативних інтеракцій. Поведінко-
ва терапія та спеціальні освітні втручання належать до 
нечисленної групи методів психотерапії, які використо-
вують на принципах наукової доказовості. Це дає змо-
гу значно покращити якість життя та функціонування 
пацієнтів.

Висновки
Диференційна діагностика ППР та РСШ є важливою 

проблемою для клінічної психіатрії. ППР треба відмеж-
увати від шизотипового розладу особистості, шизоф-
реноформних розладів, дефектних станів. Найбільшу 
складність викликають випадки подвійної діагностики 
шизофренії та розладів спектра аутизму. 

Ендогенно-процесуальні захворювання проявля-
ються переважно психотичною симптоматикою або 
дисгармонійним дефіцитом психічних функцій. В 
структурі первазивних розладів переважають есенці-
альні соціокомунікативні, сенсомоторні та специфічні 
перцептивні порушення.

Якщо розглядати вплив клінічних проявів обох роз-
ладів крізь призму адаптації, то, як демонструє наше 
дослідження, хворі на шизофренію дезадаптуються за 
рахунок патологічної поведінки, а на пізніх етапах па-
тогенезу втрачають соціальну компетентність та наро-
щують комунікативний дефіцит внаслідок дефективних 
змін особистості. При ППР спостерігаються труднощі із 
формуванням соціальних зв’язків від самого маніфесту 
розладу.

Отримані результати свідчать про необхідність за-
стосування диференційованих стратегій лікування та 
медико-соціальної реабілітації хворих з ендогенно-про-
цесуальними та первазивними розладами.
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ПЕРВАЗИВНЫЕ НАРУШЕНИЯ РАЗВИТИЯ И ШИЗОФРЕНИЯ:
АСПЕКТЫ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ

А.А. Литвинов 
В статье рассматриваются вопросы дифференциальной диагностики расстройств спектра аутизма и расстройств спектра шизофрении. Результаты, полученные 

в ходе исследования, свидетельствуют о необходимости применения дифференцированных стратегий лечения и медико-социальной реабилитации пациентов с 
эндогенно-процессуальными и первазивными нарушениями.

Ключевые слова: первазивные нарушения развития, расстройства спектра аутизма, шизофрения, клиника, дифференциальная диагностика, адаптация, ле-
чение.

PERVASIVE DEVELOPMENTAL DISORDERS AND SCHIZOPHRENIA:
ASPECTS OF DIFFERENTIAL DIAGNOSIS

A. Litvinov 
Th e article examines the diff erential diagnosis of autism spectrum disorders and schizophrenia spectrum disorders. Th e resultsof the study indicate the need for a 

diff erentiated treatment strategies, medical and social rehabilitation of patients with endogenous disorders and pervasive developmental disorders.
Key words: pervasive developmental disorders, autism spectrum disorders, schizophrenia, clinical manifestations, diff erential diagnosis, adaptation, treatment.
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