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Эвфемистичность речи 
нередко объясняется стремлением автора  

притупить критическую остроту высказывания  
И.Б. Голуб [1] 

 
Диагноз «шизотипическое расстройство» (ШТР), по-

явившийся в 1980 году в DSM-3, до настоящего времени 
остается дискуссионным. С одной стороны, в психиатри-
ческих классификациях он располагается в рубрике рас-
стройств шизофренического спектра, подразумевая срод-
ство с шизофренией и другими первичными психозами, с 
другой, причисляется к личностным расстройствам из 
кластера А, наряду с шизоидным и параноидным [2, 3].  
В русскоязычной адаптации МКБ-10 в отличие от канони-
ческой версии ICD-10 в ШТР включены: латентная шизо-
френия в виде предпсихотической формы (F21.1), псевдо-
невротической (неврозоподобной) (F21.3), псевдопсихо-
патической (психопатоподобной) (F21.4), «бедной симпто-
мами» шизофрении (F21.5) и шизотипическое личностное 
расстройство (F21.8) [3].лНекоторые авторы [4] убежде-
ны, что «шизотипическое расстройство личности» 
(ШТРЛ) не является разновидностью ШТР per se, а пред-
ставляет собой отдельный клинический феномен. Обра-
тим внимание на то, что русскоязычная версия МКБ-10 
однозначно приравнивает ШТР к непсихотической (ла-

тентной) шизофрении, заменяя новым термином вызы-
вавший серьезную критику термин «вялотекущая шизо-
френия».  

Советская психиатрии долгие годы развивалась в отры-
ве от мировой, разрабатывая и внедряя собственные диаг-
ностические традиции и принципы. Одной из основопо-
лагающих тенденций являлась расширенная диагностика 
шизофрении за счет признания шизофреническими кос-
венных (неявных) клинических проявлений – неврозопо-
добных, психопатоподобных, сверхценных, обсессивно-
компульсивных и неглубоких личностных изменений [3, 
5]. Концепция «вялотекущей шизофрении» возникла в со-
ветской психиатрии в 60-70-х годах прошлого века. Она 
опиралась на представление о том, что шизофрения мо-
жет презентовать себя в форме «бедной симптомами», 
«шизофрении без шизофрении». Данный гипердиагности-
ческий подход в дальнейшем был охарактеризован как 
когнитивное искажение процесса познания клинический 
реальности [6]. Основоположник учения А.В. Снежнев-
ский считал, что «вялотекущая шизофрения» – это разно-
видность шизофрении, при которой болезнь прогрессиру-
ет слабо, отсутствует свойственная для шизофрениче-
ских психозов продуктивная симптоматика [7, 8], и диаг-
ноз правомерно выставлять на основании выявления не-
адекватного, «чудаковатого», «непонятного», «странного» 
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Об эвфемистичности и истинности диагноза 
шизотипическое расстройство 
  
В.Д. Менделевич 
Казанский государственный медицинский университет, кафедра психиатрии и медицинской психологии, 420012, Казань, ул. Волкова, 80,  
e-mail: mendelevich_vl@mail.ru 
 
Резюме 
В статье анализируется позиция психиатров в отношении диагноза шизотипическое расстройство. Обращено внимание на то, что русскоязычная 
версия МКБ-10 однозначно приравнивает шизотипическое расстройство к устаревшему диагнозу «вялотекущая шизофрения». Отмечается, что в 
русскоязычной психиатрической литературе до настоящего времени продолжает широко применяться термин «вялотекущая шизофрения», а на-
звание «шизотипическое расстройство» используется как эвфемизм. Анализируется дискуссионная тема причисления шизотипического расстрой-
ства к шизофреническому или личностному спектрам. Делается вывод о том, что клиническая сущность шизотипического расстройства по 
принципиальным параметрам не схожа с шизофренией, в частности, по критерию динамики и набору характерных симптомов. Отмечается, что 
диагноз шизотипического расстройства можно рассматривать как «неразвернувшуюся (но не латентную) шизофрению», которая высоко вероятно 
и не станет шизофренией.  
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поведения пациента. При этом отмечалось, что «вялотеку-
щая шизофрения» отражает процессуальный характер и 
склонна пусть к медленному, но прогрессированию и 
углублению симптоматики. 

С внедрением в практику МКБ-10 (в особенности, в оте-
чественную) тема приобрела новый оттенок. По мнению 
психиатров постсоветского пространства, шизотипиче-
ское расстройство стало аналогом «вялотекущей (мало-
прогредиентной) шизофрении» – более благозвучным, но 
не поменявшим сути. Несмотря на то, что использование 
термина «вялотекущая шизофрения» было признано 
устаревшим и порочным, в русскоязычных научных пси-
хиатрических публикациях данный термин до настояще-
го времени продолжает широко использоваться (рисунок 
1). В e-library обнаруживается 1339 статей, в названии или 
в указании ключевых слов которых присутствует данный 
термин, несмотря на то, что с внедрением МКБ-10 в 1994 
году он был исключен из классификации. Термин ШТР 
стал использоваться в русскоязычной литературе чаще – 
в e-library с указанием на него обнаруживается 4149 ста-
тей [9] – но он все же не вытеснил устаревшее название. То 
есть переименование на практике существенно не изме-
нило диагностическую позицию постсоветских психиат-
ров («говорим шизотипическое расстройство – подразу-
меваем вялотекущую шизофрению»). 

Перенос шизотипического расстройства в DSM-5 в руб-
рику «личностные расстройства» подразумевал, что оно 
должно характеризоваться стабильностью и длитель-
ностью без склонности к прогрессированию. Современ-
ные исследования доказывают, что выраженность симпто-
мов, характерных для шизотипической личности, со вре-
менем уменьшается [10] и лишь в некоторых случаях под 
влиянием стрессовых жизненных событий отдельные 
симптомы могут усиливаться [11, 12]. По данным Z. Fran-
cois, T. Torrico [13], несмотря на клинические проявления 
в виде сложностей интерперсональных отношений, такие 
пациенты создавали семейные союзы и имели детей, а 
женщины вследствие склонности к магическому мышле-
нию чаще увлекались паранормальными явлениями на 
культуральном уровне, что не приводило к социальной 
дезадаптации. 

Российские исследования выявляют иную тенденцию – 
регредиентный вариант динамики обнаруживается, по 
их данным, лишь у трети обследованных (35,5%), тогда 
как прогредиентный у большиства (61,3%) [14]. Сходные 
результаты получены А.В. Горюновым [15], обнаружив-
шим редкость регредиентной динамики (13,0%), высо-
кую частоту прогредиентного течения с диагностикой в 
дальнейшем шизофрении (21,7%) и преобладание случа-
ев малопрогредиентного течения ШТР (65,2%). По мне-
нию А.Б. Смулевича с соавторами [16], «эволюция симп-
томокомплексов расстройств шизофренического спек-
тра может быть представлена как процесс расслоения 
свойственных шизотипическому личностному расстрой-
ству коморбидных психопатологических образований, 
когда наблюдается, с одной стороны, постепенная редук-
ция маскирующих эндогенных дименсий, с другой – раз-
вертывание выступающих на первый план в клиниче-
ской картине психопатологических симптомокомплексов 
второго – базисного – уровня эндогенных расстройств. 
Свойство этих расстройств в том, что они могут ампли-
фицироваться на рубеже психоза, но все же не пересе-
кают границ латентной шизофрении». С точки зрения 
Панковой О.Ф. с соавторами [17] «отмечается широкий 
диапазон частоты перехода шизотипического расстрой-
ства в шизофрению (20-40%), что отражает серьезность 
заболевания».  

Данные диагностические расхождения между позицией 
российских и международных экспертов-психиатров под-
тверждает тот факт, что диагноз ШТР на постсоветском 
пространстве используется в качестве эвфемизма, и мно-
гие психиатры продолжают существовать в парадигме вя-
лотекущей шизофрении. 

В признанных международным психиатрическим со-
обществом классификациях психических и поведенческих 
расстройств понятие «вялотекущей шизофрении» отсут-
ствовало и отсутствует. Зарубежные коллеги отвергали 
советский подход и широкое распространение практики 
диагностики «вялотекущей шизофрении» в СССР, указы-
вая на то, что «концепция вялотекущей шизофрении яв-
ляется психиатрическим преступлением против человеч-
ности… Ее следует признать неприемлемой по причине 
значительного расширения понятие шизофрении» [18].  

Не вызывает сомнений тот факт, что шизофрения, как и 
любое иное заболевание в ряде случаев может проявлять-
ся не в виде явных клинических симптомов, а в форме 
стертых, ослабленных, аттенуированных феноменов. Од-
нако, новые международные психиатрические классифи-
кации подразумевают, что шизофрения – это всегда пси-
хоз с набором очевидных психопатологических симпто-
мов, и что непсихотической (тем более латентной) формы 
шизофрении существовать не может [19]. Расширитель-
ное толкование понятия шизофрении не должно стано-
виться рутинной практикой, поскольку до настоящего 
времени этиопатогенез данного заболевания до конца не 
ясен. Таков современный научный консенсус по вопросу о 
том, что признавать шизофренией. В этом отношении 
ШТР, трактуемое многими специалистами как неразвер-
нувшаяся шизофрения, требует глубинного анализа ди-
леммы принадлежности к психотическому или непсихо-
тическому регистру [20, 21].  

ПСИХИАТРИЯ И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ Том 27, №1, 2025 / PSYCHIATRY AND PSYCHOPHARMACOTHERAPY  Vol. 27, No.1, 2025
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Рисунок 1. Частота представленности термина «вялотекущая 
шизофрения» в названиях статей в e-library (2000-2020 гг.)
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Основными проблемами темы ШТР в настоящее время 
следует признать избыточно частое его диагностирование 
и неоднозначность трактовок главенствующей психопато-
логической симптоматики, приводящей к существенным 
различиям по параметрам заболеваемости в разных ре-
гионах мира. Исследование частоты диагностики ШТР в 
РФ обнаружило «диагностический перекос» – уменьше-
ние числа пациентов с диагнозом шизофрении и значи-
тельное увеличение числа пациентов с диагнозом ШТР 
[22]. По данным И.А. Мартынихина [23] в Российской Фе-
дерации при регистрируемой тенденции существенного 
снижения числа диагностирования невротических, лич-
ностных, аффективных расстройств и шизофрении (от 
9,9% до 28,6%) отмечается рост числа зарегистрирован-
ных пациентов с ШТР (на 5% за период с 2005 по 2019 год). 
Кроме того, статистические данные демонстрируют, что 
показатели распространенности расстройств, верифици-
рованных как шизотипические (16,67%), близки к показа-
телям диагностировавшейся ранее вялотекущей шизо-
френии (25% от всех учтенных случаев шизофрении) [24]. 
Это еще раз подтверждает, что постсоветские психиатры 
склонны приравнивать шизотипическое расстройство к 
вялотекущей шизофрении. Выявленная тенденция расхо-
дится с общемировым психиатрическим трендом на суже-
ние круга клинических феноменов, относимых к шизо-
френическому спектру [25].  

Гипердиагностика ШТР в ряде случаев связана с неприя-
тием новых диагностических подходов, нашедших свое 
отражение в МКБ-11 и DSM-5. В частности, неоднознач-
ную оценку у традиционалистов получают новые диагно-
зы (например, «патологический хординг») или новые 
трактовки известных диагнозов. Обращается внимание на 
то, что, к примеру, ипохондрическое расстройство, дис-
морфия и озабоченность собственным запахом, включен-
ные в рубрику обсессивно-компульсивные и сходные рас-
стройства, могут характеризоваться критерием отсут-
ствия критичности. В классической психиатрии не было 
принято включать в единую «нозологическую» группу не-
психотические и психотические расстройства. Наиболее 
часто ШТР ошибочно диагностируется взамен погранич-
ного расстройства личности, поскольку такие пациенты 
жалуются на эпизодические «голоса» (вербальные галлю-
цинации), их поведение носит эксцентричный характер, у 
них обнаруживается неадекватный аффект и обеднение 
социальных контактов. 

Известно, что к диагностически значимым критериям 
ШТР относят: 1) неадекватный или суженный аффект;  
2) странности, эксцентричность или особенности в по-
ведении или внешнем виде; 3) обеднение контактов и тен-
денцию к социальной аутизации; 4) странные взгляды 
(верования) или магическое мышление, оказывающие 
влияние на поведение и не согласующиеся с субкульту-
ральными нормами; 5) подозрительность или параноид-
ные идеи; 6) обсессивная жвачка без внутреннего сопро-
тивления, часто с дисморфофобическим, сексуальным или 
агрессивным содержанием; 7) необычные феномены вос-
приятия, включая сомато-сенсорные (телесные) или дру-
гие иллюзии,  деперсонализацию или дереализацию; 8) 
аморфное, обстоятельное, метафоричное, гипердетализи-
рованное и часто стереотипное мышление, проявляющее-

ся странной речью или другим образом без выраженной 
разорванности; 9) редкие транзиторные квазипсихотиче-
ские эпизоды с интенсивными иллюзиями,  слуховыми 
или другими галлюцинациями и бредоподобными идея-
ми, обычно возникающими без внешней провокации [3]. 
Обратим внимание на тот факт, что диагностические кри-
терии изобилуют «семантически пустыми» терминами ти-
па «странность», «эксцентричность», «необычность», рас-
познавание и квалификация которых в качестве симпто-
мов носит очевидно субъективный и неверифицируемый 
характер [26].  

Кроме того, критерии диагностики ШТР в классифика-
циях не имеют указания на ранжирование симптомов по 
значимости, однако, специалисты сходятся во мнении, что 
к основополагающим диагностическим критериям следу-
ет относить не то, что указывалось в качестве обоснова-
ния наличия у пациента «вялотекущей шизофрении» 
(неврозоподобные, психопатоподобные симптомы), а в 
первую очередь дезорганизацию мышления и отсутствие 
глубоких межличностных отношений (таблица 1 по K.S. 
Kendler [27] адаптированный вариант). 

По мнению E. Fonseca-Pedrero с соавторами [28] связь 
между девятью основными доменами ШТР носит нели-
нейный характер и разные домены связаны с иными раз-
личными связями (рисунок 2). Наиболее сильные корре-

ПСИХИАТРИЯ И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ Том 27, №1, 2025 / PSYCHIATRY AND PSYCHOPHARMACOTHERAPY  Vol. 27, No.1, 2025
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Таблица 1. Ранжирование характеристик шизотипического 
расстройства

Характеристики Условные баллы

Дезорганизованное мышление 4

Снижение глубины межличностных отношений 4

Девиантная сексуальность 2

Выраженная раздражительность (гневливость) 2

Интерперсональная зависимость 2

Снижение чувствительности 2

Ангедония 2

Поверхностная простота 2

Короткие психотические симптомы 1

Распространенная тревога 1

Разнообразные неврологические симптомы 1

Озабоченность процессом фантазирования 1

Отыгрывающее поведение 1

Рисунок 2. Корреляции между основными доменами 
шизотипического расстройства [28].
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ляции отмечаются между идеями отношения, подозри-
тельностью, магическим мышлением и необычными фе-
номенами восприятия.  

Дискуссия о том, относить ли шизотипическое рас-
стройство к шизофреническому или личностному спек-
тру имеет как теоретическое, так и практическое значение 
[29-37]. С одной стороны, она направлена на оценку пси-
хогенеза (наследственный, психогенный, личностный), с 
другой, на анализ степени «процессуальности» (склонно-
сти к динамике и углублению психопатологических симп-
томов), с третьей, на сравнение эффективности психоте-
рапии и психофармакотерапии. В работе L.J. Siever с со-
авторами [38] проведено сравнение ШТР и шизофрении и 
сделан вывод о том, что имеются как сходства, так и суще-
ственные различия в деятельности головного мозга при 
этих расстройствах. Как у шизотипических, так и у шизо-
френических субъектов наблюдаются аномалии объема 
височных долей, но у шизотипических субъектов, по-ви-
димому, не наблюдается объемного уменьшения лобной 
коры, которое отмечается у пациентов с шизофренией. 
Аномалии в ядрах таламуса соответствуют этим данным: 
pulvinar thalami, который проецируется на височную ассо-
циацию и сенсорную кору, редуцируется при обоих забо-
леваниях, но медиодорсальное ядро, которое широко 
проецируется на лобную кору, редуцируется у пациентов с 
шизофренией, но не у пациентов с шизотипией. Исследо-
вания функциональной визуализации предполагают, что 
при обоих расстройствах могут иметь место нарушения 
активации лобных долей, но люди с ШТР могут задейство-
вать альтернативные области для выполнения задач, тре-
бующих активации лобных долей, что может помочь в 
компенсации. Известно, что в DSM-III шизотипическое 
расстройство личности вошло в результате исследования 
непсихотических членов семьи пациентов с шизофренией 
[39]. Наследственность шизотипии оценивается от 30% до 
50% [40]. 

C точки зрения J. Dizinger с соавторами [41] появлению 
симптомов ШТР способствуют психотравмы (а не наслед-
ственность) – физическое, психическое и сексуальное на-
силие и отвержение в детском возрасте приводят к откло-
нениям в восприятии, магическому мышлению, физиче-
ской и социальной ангедонии. На социальные механизмы 
формирования данного расстройства делает упор A. 
González Rodríguez с соавторами [42] утверждая, что ши-
зотипические черты личности формируются под влияни-
ем «социального обучения страху».  

Перечисленные противоречия позволяют ряду авторов 
настаивать на существовании двух независимых клиниче-
ских подтипов ШТР – истинной шизотипии, связанной с 
развитием мозга, базирующейся на генетических, прена-
тальных и постнатальных факторах, имеющей достаточно 
стабильную симптоматику, сродство с шизофренией и 
псевдошизотипии (ШТРЛ), ассоциированной с психосо-
циальными факторами, с симптомами неустойчивыми во 
времени, не имеющей отношения к шизофрении [4, 43]. С 
нашей точки зрения, шизотипическое личностное рас-
стройство (наряду с пограничным) существенно отлича-
ется от иных личностных расстройств. Основное отличие 
заключается в принципиальной значимости наследствен-
ных факторов и функционирования структур головного 

мозга. Внешние психологические и социальные факторы 
могут играть патоластическую, а не патогенетическую 
роль. 

Анализ клинической сущности шизотипического рас-
стройства и его места в психиатрических классификациях 
показывает, что это расстройство по принципиальным па-
раметрам не схоже с шизофренией. Если обратиться к воз-
зрениям основоположника концепции вялотекущей ши-
зофрении А.В. Снежневского, все психические расстрой-
ства делятся на “nosos” и “pathos”. Шизофрения в этой си-
стеме координат логично причисляется к “nosos” (заболе-
ваниям, имеющим внутренний механизм психогенеза). 
Как показывают исследования и подтверждает клиниче-
ский опыт симптомы ШТР не склонны к трансформации, 
утяжелению или переходу к явным позитивным или нега-
тивным расстройствам, т.е. это расстройство ближе по 
своей сути к “pathos”. Следовательно, диагноз ШТР непра-
вомерно использовать как эвфемизм понятия «вялотеку-
щая шизофрения». Его можно рассматривать как «нераз-
вернувшуюся шизофрению», которая высоко вероятно и 
не станет шизофренией, но не как «латентную шизофре-
нию». Понятие латентности подразумевает, что болезнь у 
пациента уже имеется, хотя и не имеет очевидных клини-
ческих проявлений, тогда как неразвернувшееся заболева-
ние следует рассматривать в качестве наличия базовых ха-
рактеристик (наследственных, в частности), формирую-
щих риск заболевания в отсутствии самого болезненного 
процесса. Много десятилетий назад B.R. Forer в научной 
статье с громким названием «Латентная форма латентной 
шизофрении» [44] констатировал, что «латентная шизо-
френия не может считаться шизофренией». Думается, что 
эта максима звучит сегодня как никогда актуально.   
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Введение 
Часть врачей-психиатров недостаточно хорошо осве-

домлены о возможных причинах повышенного потоотде-
ления у психиатрических пациентов – в том числе о гипер-
гидрозе как о побочном эффекте (ПЭ) психофармакотера-
пии (ПФТ). Или же о гипергидрозе как об одном из симп-
томов самого по себе психического расстройства – напри-
мер, большого депрессивного расстройства (БДР), или ка-
кого-либо тревожного расстройства (ТР). Или же о гипер-
гидрозе как об одном из проявлений некоего коморбидно-
го неврологического, эндокринного и/или общесоматиче-
ского заболевания. 

Недостаточной является осведомленность коллег и о до-
ступных в наше время методах как немедикаментозной, 
так и фармакологической коррекции различных форм ги-
пергидроза у психиатрических пациентов. Стремление по-
высить осведомленность коллег во всех этих вопросах – 
как раз и стало мотивацией для написания нами данной 
статьи. 

В пределах необходимого для лучшего понимания этой 
темы, мы кратко поговорим также об анатомии и физиоло-
гии потовых желез, об их иннервации и рецепторном аппа-
рате, об их нервной и эндокринной регуляции, о разнице 
между экзокринными и апокринными потовыми железами, 
а также о разнице между пятью основными функциональ-
ными видами потоотделения – эмоционально-стрессовым 
(emotional sweating, stress-induced sweating), «смазочным» 
(grip sweating), терморегуляторным (thermoregulatory sweat-
ing), экскреторно-детоксикационным (excretory/detox sweat-
ing) и густаторным (gustatory sweating). 

 
Краткая справка об анатомии потовых желез  
и о физиологии регуляции их работы 

Для того, чтобы понимать, как именно мы можем фар-
макологически воздействовать на гипергидроз, – нужно 
хорошо представлять себе анатомию потовых желез чело-
века и физиологические регуляторные механизмы, управ-
ляющие потоотделением. Это даст нам представление о 
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Гипергидроз и бромгидроз у психиатрических 
пациентов: распространенность, патофизиология, 
методы лечения (Часть I. Обзор литературы) 
 
Р.А. Беккер1, Ю.В. Быков2, А.Ю. Быкова2 
1 Независимый исследователь в области психофармакологии, Израиль, Азур 5801726, ул. Бен-Гурион 26/7; 
2 ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный медицинский университет», Российская Федерация, г. Ставрополь, 355017, ул. Мира, 310. 
 
Резюме 
В данной статье подробно рассматриваются возможные причины и механизмы развития гипергидроза и бромгидроза у психиатрических пациентов. 
Среди них – такие, как повышенная симпато-адреналовая активность при тревожных расстройствах (ТР), нарушения терморегуляции при большом 
депрессивном расстройстве (БДР), при фебрильной кататонии, при злокачественном нейролептическом синдроме (ЗНС), серотониновом синдроме 
(СС), при различных синдромах отмены (СО), побочные эффекты (ПЭ) от психофармакотерапии (ПФТ), наличие у пациента некоторых коморбидных 
неврологических, эндокринных и/или соматических патологий и т.п. Затем представлены различные методы устранения, смягчения или маскиро-
вания гипергидроза и бромгидроза – как немедикаментозные (например, использование дезодорантов и антиперспирантов, более частое принятие 
гигиенического душа или ванны и т.п.), так и фармакологические, а в наиболее тяжелых случаях – и хирургические (торакальная симпатэктомия). 
Ключевые слова: гипергидроз, бромгидроз, депрессии, тревожные расстройства, побочные эффекты психофармакотерапии, антидепрессанты, 
антипсихотики, бензодиазепины, антиперспиранты, М-холиноблокаторы, альфа-1 адреноблокаторы, альфа-2 адреностимуляторы, бета-адрено-
блокаторы, ботулотоксин A, торакальная симпатэктомия 
Для цитирования: Беккер Р.А., Быков Ю.В., Быкова А.Ю. Гипергидроз и бромгидроз у психиатрических пациентов: распространенность, патофи-
зиология, методы лечения (Часть I. Обзор литературы). Психиатрия и психофармакотерапия. 2025; 1: 9–26.  DOI: 10.62202/2075-1761-2025-27-1-9-26 
 
 

Hyperhidrosis and bromhidrosis in psychiatric patients: prevalence,  
pathophysiology and treatment methods (Part I. A Literature Review) 
 
R.A. Bekker1,  Yu.V. Bykov2, A.Yu. Bykova2  
1 Independent researcher in the field of psychopharmacology, Israel, Azur 5801726, str. Ben-Gurion 26/7 
2 Stavropol State Medical University, Ministry of Health, Russian Federation, Stavropol, str. Mira, 310, PO 355017. 
 
Abstract 
 This article examines in detail the various possible causes and mechanisms of hyperhidrosis and bromhidrosis development in psychiatric patients. Among 
them are increased sympatho-adrenal activity in anxiety disorders, thermoregulation derangements in major depressive disorder, in febrile catatonia, in 
neuroleptic malignant syndrome, serotonin syndrome, various withdrawal syndromes etc, side effects from some psychopharmacotherapeutic drugs, or 
the presence of certain comorbid neurological, endocrine and/or somatic pathologies in the patient. Then we present and thoroughly describe various 
methods of eliminating, mitigating or masking hyperhidrosis and bromhidrosis – both non-medication (for example, the use of deodorants and antiperspi-
rants, more frequent hygienic showers or baths, etc.) and pharmacological. In the most severe cases – even surgical (thoracic sympathectomy). 
Keywords: hyperhidrosis, bromhidrosis, major depressive disorder, anxiety disorders, psychopharmacotherapy side effects, antidepressants, antipsychotics, 
benzodiazepines, antiperspirants, anticholinergics, alpha-1 adrenergic blockers, alpha-2 adrenergic stimulants, beta-blockers, botulinum toxin A, thoracic 
sympathectomy 
For citation: Bekker R.A., Bykov Yu.V., Bykova A.Yu. Hyperhidrosis and bromhidrosis in psychiatric patients: prevalence, pathophysiology and treatment 
methods (Part I. A Literature Review). Psychiatry and psychopharmacotherapy. 2025; 1: 9–26. DOI: 10.62202/2075-1761-2025-27-1-9-26
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том, какие рецепторные мишени имеются как в самих по-
товых железах, так и в нервном и эндокринном аппаратах, 
управляющих их работой [Lindsay S.L. et al, 2008; Ouyang Z. 
et al, 2018; Hu Y. et al, 2018]. 

Потовые железы в некотором смысле уникальны, пото-
му что получают иннервацию от так называемых «симпа-
тических холинергических волокон» – ответвлений нерв-
ных волокон, которые по своей природе являются симпа-
тическими и берут свое начало в корешках соответствую-
щих сегментов спинного мозга. Но при этом медиатором в 
синаптическом терминале, непосредственно связываю-
щем постганглионарную нервную клетку с главной (свет-
лой) секреторной клеткой потовой железы, – является во-
все не норадреналин (как можно было бы ожидать для 
окончания симпатического нерва), а ацетилхолин [Ouyang 
Z. et al, 2018]. 

Эта анатомо-физиологическая информация имеет важ-
ное клиническое значение. Во-первых, она позволяет 
предположить, что для лечения локального гипергидроза 
(например, ладонного или аксиального) – может быть эф-
фективной симпатэктомия на соответствующем уровне 
спинного мозга. И это действительно так. Данный хирур-
гический метод действительно применяется при рези-
стентном к фармакологическим методам лечения изоли-
рованном локальном гипергидрозе [Ouyang Z. et al, 2018]. 

Во-вторых, эта информация позволяет предположить, 
что в уменьшении гипергидроза могут быть эффективны 
ганглиоблокаторы (H-холиноблокаторы), прерывающие 
поток симпатических импульсов от спинного мозга к по-
товым железам на уровне периферических симпатических 
ганглиев, или М-холиноблокаторы, устраняющие непо-
средственно стимуляцию выделяющимся в синаптиче-
ском терминале ацетилхолином главной секреторной 
клетки потовой железы, или симпатолитики (например, 
клонидин, гуанфацин), уменьшающие поток симпатиче-
ских импульсов от ЦНС к периферии, в том числе и к по-
товым железам [Ouyang Z. et al, 2018]. 

Более детальное изучение того набора рецепторов и 
ферментов, который экспрессируется главной секретор-
ной клеткой экзокринной потовой железы, – наводит на 
дополнительные мысли относительно возможных мето-
дов фармакологического воздействия на гипергидроз.  
А именно – показано, что эта клетка, наряду с M1 мускари-
новыми холинергическими рецепторами, экспрессирует 
также адренергические α1A, β2 и β3 рецепторы, гистамино-
вые H1 рецепторы, серотониновые 5-HT2A рецепторы. Сре-
ди гормональных рецепторов привлекают внимание ре-
цепторы к кортизолу (GR) и рецепторы к пролактину 
(PRLR). Стимуляция любого рецептора из этого набора 
приводит к увеличению секреции пота [Bovell D.L. et al, 
2011; Cao M. et al, 2023]. 

Главная секреторная клетка потовой железы также экс-
прессирует карбоангидразу типа II и кальциевые каналы 
T-типа (являющиеся мишенью для связывания дилтиазе-
ма). Нормальная работа обеих этих молекулярных мише-
ней критически необходима для осуществления данной 
клеткой своей секреторной функции [Bovell D.L. et al, 2011; 
Cao M. et al, 2023]. 

Отсюда вытекают некоторые идеи по фармакологиче-
скому воздействию на проявления гипергидроза. В част-

ности, можно априорно предположить, что, наряду с упо-
минавшимися выше ганглиоблокаторами, М-холиноблока-
торами и центральными симпатолитиками, могут также 
оказаться эффективными не-кардиоселективные β-адрено-
блокаторы, способные блокировать β2 и β3 подтипы адрено-
рецепторов (а не только присутствующие преимуществен-
но в сердечной мышце β1 адренорецепторы) – например, 
пропранолол. Также можно априорно предположить эф-
фективность α1A адреноблокаторов – например, теразозина. 
Или эффективность средств и мер, уменьшающих гипер-
кортизолемию и/или блокирующих рецепторы к кортизолу 
(например, антагониста GR рецепторов мифепристона, или 
антагониста вазопрессиновых рецепторов толваптана) 
и/или уменьшающих гиперпролактинемию (например, ари-
пипразола, метформина). Или эффективность дилтиазема, 
ингибиторов карбоангидразы типа II (топирамат, зониса-
мид) [Bovell D.L. et al, 2011; Cao M. et al, 2023]. 

Профиль экспрессии рецепторов у секреторных клеток 
апокринных потовых желез, присутствующих у человека 
только в подмышках и в паху и способных секретировать 
феромоны (химические сигналы, свидетельствующие, на-
пример, об эмоциональном состоянии индивидуума) – от-
личается от такового профиля у экзокринных потовых 
желез. В частности, в них присутствуют рецепторы к те-
стостерону. А экспрессия рецепторов к стрессовым гормо-
нам (кортизолу и пролактину) в них намного выше, чем в 
экзокринных потовых железах [Bovell D.L. et al, 2011; Cao 
M. et al, 2023]. 

Ингибиторы 5α-редуктазы (финастерид, дутастерид) 
при длительном приеме не только уменьшают общую сек-
рецию пота (за счет угнетения размножения клеток пото-
вых желез – у мужчин их в коже больше, чем у женщин), 
но и уменьшают специфический «мужской», мускусный 
запах пота, опосредуемый апокринными железами в под-
мышках и паху. Средства, снижающие уровень кортизола 
в крови (АД, АЛ, или, например, упоминавшийся выше 
толваптан) и/или блокирующие GR рецепторы (мифепри-
стон) – уменьшают «стрессовый» запах пота и его отличие 
от запаха пота, выделяемого в других ситуациях [Bovell 
D.L. et al, 2011; Cao M. et al, 2023]. 

Как мы покажем ниже при разборе методов фармаколо-
гического воздействия на гипергидроз, все вышеупомяну-
тые средства действительно изучались в данном контекс-
те, и показали свою эффективность. 

Мы также знаем, что первичный пот, изначально выде-
ляемый главной (светлой) секреторной клеткой потовой 
железы, – изоосмолярен и изоионен плазме крови и имеет 
сходный с ней слабо щелочной pH (7,35–7,45). Однако по-
том, благодаря работе ряда реабсорбирующих ионных на-
сосов, имеющихся в эпителиальных клетках, выстилаю-
щих внутреннюю поверхность протока потовой железы – 
пот становится, во-первых, гипоосмолярным (содержит 
почти одну воду, потери электролитов уменьшаются по 
сравнению с первичным потом), а во-вторых, гораздо бо-
лее кислым – с pH, приближающимся к нормальному рH 
поверхности кожи, т.е. около 5,5 [Clunes M.T. et al, 2004]. 

Основную роль в этом «подкислении» пота играют так 
называемая «протонная помпа вакуолярного типа» (АТФ-
зависимый Na+/H+ контр-транспортер), а также карбоан-
гидраза типа II [Clunes M.T. et al, 2004]. 
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И это – клинически важная в контексте гипергидроза 
информация. Дело в том, что ингибиторы протонной пом-
пы (ИПП) «желудочного типа» (АТФ-зависимого K+/H+ 
контр-транспортера) – заодно ингибируют и протонную 
помпу вакуолярного типа [Clunes M.T. et al, 2004]. 

Это приводит к повышению pH не только желудочного 
сока, но и пота. Это, в свою очередь, приводит к тому, что 
на фоне более щелочного pH пота – бо́льшая часть выде-
ляемых с потом летучих органических кислот, таких, как 
уксусная, пропионовая, масляная – оказываются не в сво-
бодной форме, а в форме натриевых солей, которые не ле-
тучи. Таким образом, терапия ИПП может не только сни-
зить кислотность в желудке при гиперацидном гастрите 
или избавить пациента от желудочно-пищеводного реф-
люкса и изжоги, но и помочь уменьшить неприятный за-
пах пота (бромгидроз) [Clunes M.T. et al, 2004]. 

Что же касается имеющейся в потовых железах карбоан-
гидразы типа II, то все клинически доступные ингибиторы 
карбоангидразы – диуретик ацетазоламид, некоторые 
противоэпилептические препараты (ПЭП), такие, как то-
пирамат и зонисамид – не только способствуют «подще-
лачиванию» пота и уменьшению его неприятного запаха, 
но и количественно снижают секрецию пота, порой 
вплоть до выраженного гипогидроза и даже полного ан-
гидроза с риском перегревания в жаркую погоду [Clunes 
M.T. et al, 2004; Cheshire W.P., Fealey R.D., 2008; Liu Y. et al, 
2023]. 

Это свойство ингибиторов карбоангидразы типа II, и 
прежде всего – наиболее активного среди них топирамата – 
уже находит клиническое применение как в лечении раз-
ных форм гипергидроза (например, ладонно-подошвенно-
го, краниофациального), так и в уменьшении или купиро-
вании связанной с гипергидрозом социальной тревожно-
сти [Owen D.B., Meffert J.J., 2003; Hoehn-Saric R., 2006; Liu Y. 
et al, 2023]. 

Длительный прием топирамата приводит к снижению 
экспрессии белка аквапорина-5 (транспортера воды) в 
главных секреторных клетках потовых желез и, соответ-
ственно, к снижению секреции воды и общего объема вы-
деляемого пота [Ma L. et al, 2007]. 

 
Эмоционально-стрессовое потоотделение  
и химический SOS-сигналинг 

Специалисты в области эволюционной психиатрии уже 
давно задавались вопросом о том, почему те аллели неко-
торых генов, которые задают повышенную предрасполо-
женность к развитию униполярных депрессивных рас-
стройств и/или биполярного аффективного расстройства 
(БАР), – не были элиминированы естественным отбором 
еще у наших предков-гоминидов, как явно вредные для 
приспособляемости и выживаемости индивида [Ry-
bakowski J., Rybakowski F., 2023; Ezawa I.D. et al, 2024]. 

Более того, межвидовой анализ и сопоставление пока-
зывают, что эти генетические полиморфизмы – очень эво-
люционно консервативны. Они сохраняются в популя-
циях и у человека, и у наших ближайших родственников 
по эволюционному древу – высших приматов [Sall S. et al, 
2021]. 

Одна из эволюционно-биологических гипотез, пытаю-
щихся как-то объяснить этот факт – гласит, что, возмож-

но, проявления депрессии в каких-то обстоятельствах мо-
гут быть эволюционно полезны для выживания и после-
дующего размножения индивидуума. Идея в том, что эти 
проявления могут сигнализировать для других членов со-
общества приматов, что данный индивидуум находится в 
стрессе и/или столкнулся с некоей жизненной пробле-
моРй, которую он самостоятельно разрешить не в состоя-
нии – и поэтому нуждается во внешней помощи [Ry-
bakowski J., Rybakowski F., 2023; Ezawa I.D. et al, 2024]. 

Помимо вербальных знаков депрессии (того, что в явном 
виде говорит или пишет страдающий от нее человек) – су-
ществует и ряд невербальных ее признаков, хорошо за-
метных окружающим и в норме вызывающих у них сочув-
ствие или сострадание, проявления эмпатии, стремление 
помочь и поддержать – например, тихий печальный голос, 
согбенная поза, печальное выражение лица, двигательная, 
когнитивная и речевая заторможенность, потухшие, глу-
боко запавшие глаза, изменения аппетита, массы тела и 
сна и т.п. [Gupta R.K., 2009]. 

Некоторые из этих признаков даже предложены в каче-
стве объективных, легко верифицируемых симптомов де-
прессии, позволяющих отличить ее от кратковременных и 
преходящих конверсионных или психогенных депрессив-
но-подобных реакций («истерической дисфории»). Среди 
объективных физикальных симптомов депрессии Р.К. Гуп-
та называет, в частности, такие признаки периферической 
симпато-адреналовой гиперактивности, как симметрич-
ный мидриаз, синусовая тахикардия с наклонностью к си-
нусовым экстрасистолам, запоры (известная «триада Про-
топопова»), колебания артериального давления с наклон-
ностью к его повышению и большой пульсовой разницей, 
тремор, гипертонус скелетных мышц, наклонность к суб-
фебрилитету и, что особенно интересно в контексте дан-
ной статьи – повышенную потливость [Gupta R.K., 2009]. 

Важно, что повышенная потливость у депрессивных па-
циентов – это не просто «еще один симптом депрессии», а 
один из выработанных миллионами лет эволюции прима-
тов способ невербального донесения информации о том, 
что индивидууму плохо и он нуждается в помощи, до 
окружающих. Несмотря на то, что вомероназальный орган 
у человека либо рудиментарный и не соединен с мозгом (у 
примерно 15% популяции), либо вообще отсутствует (у 
остальных 85% популяции) – наша основная обонятель-
ная луковица способна детектировать феромоны, выде-
ляемые апокринными потовыми железами в подмышках и 
в паху, и обнаруживать различия в химическом составе 
пота, связанные с психоэмоциональным состоянием ин-
дивидуума [Wunder A. et al, 2023]. 

Исследования показывают, что люди способны отличать 
«запах стрессового пота» от запаха пота, выделяющегося у 
людей в нейтральном или положительном психоэмоцио-
нальном состоянии. Предъявление «запаха стресса» вызы-
вает проявления эмпатии, стремления помочь другому – у 
индивидуума, ощущающего этот запах. Интересно отме-
тить, что депрессивные пациенты, сами страдающие от 
стресса, – более чувствительны к этому запаху и сильнее 
проявляют эмпатию к другим или сожаление от невозмож-
ности или своего бессилия помочь [Wunder A. et al, 2023]. 

Вместе с тем некоторыми людьми «запах стресса» под-
сознательно воспринимается не как вызывающий эмпа-
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тию и желание помочь, а как провокатор стресса, тревоги, 
беспокойства и негативных эмоций у них самих. Поэтому 
он может служить источником раздражения и даже агрес-
сии в адрес индивидуума, от которого исходит такой за-
пах. Это, в свою очередь, может усиливать стигматизацию 
и социальную изоляцию пациентов с симптомами депрес-
сии и тревоги – которые и без того имеют место быть 
[Wunder A. et al, 2023]. 

Отсюда, между прочим, вытекает, что не следует спе-
шить списывать на «заниженную самооценку», «само-
стигматизацию», «недостаток личной гигиены вследствие 
апатии», или даже на «депрессивный бред самообвине-
ния» – нередко встречающиеся у депрессивных больных 
утверждения о том, что-де «от них плохо пахнет» и что 
«другие люди избегают общения с ними из-за запаха их те-
ла». Эти утверждения могут отражать объективную био-
химическую реальность – а именно подсознательную ре-
акцию некоторых людей на «запах стресса», исходящий от 
пациентов с депрессией [Wunder A. et al, 2023]. 

Из понимания этого механизма вытекают и другие важ-
ные для клинической практики следствия. А именно – то, 
что эффективное лечение депрессии и тревоги, эффектив-
ное снятие или уменьшение стресса – само по себе может 
способствовать уменьшению гипергидроза. Оно снимает 
саму необходимость в передаче химического сигнала SOS 
от пациента к окружению [Wunder A. et al, 2023]. 

Другой важный для клинической практики вывод – за-
ключается в том, что уменьшение периферической симпа-
то-адреналовой гиперактивности, связанной с депрессией 
и/или тревогой, стрессом (например, с помощью примене-
ния α1A- и/или β-адреноблокаторов и/или центральных α2-
адреностимуляторов типа клонидина) – может помочь 
уменьшить и тахикардию, и тремор, и мидриаз, и интере-
сующую нас в рамках данной статьи повышенную потли-
вость, и колебания артериального давления, и т.п. [Gupta 
R.K., 2009]. 

 
Терморегуляторное потоотделение 

Одной из важных составляющих эволюционного успеха 
наших далеких предков-гоминидов – наряду с использова-
нием для охоты все более и более дальнобойного оружия 
(сначала палок и камней, позднее – копий, а затем – луков 
и стрел) – была их хорошая выносливость к длительным 
физическим нагрузкам аэробного типа, их способность 
коллективно (стаей), очень долго и упорно преследовать 
гораздо более крупную, чем сам человек, жертву – напри-
мер, мамонта, оленя или буйвола [Hora M. et al, 2022; Best 
A.W. et al, 2023; Notley S.R. et al, 2024]. 

Наши предки не могли бегать так же быстро, как ло-
шадь, не говоря уже о соревновании в скорости с такими 
чемпионами быстрого бега, как крупные кошки. Зато они 
могли делать это очень долго и упорно. А это потребовало 
от эволюции гоминидов создать очень эффективную си-
стему терморегуляции, способную выдержать длительные, 
многочасовые аэробные нагрузки типа бега по пересечен-
ной местности под палящим солнцем [Hora M. et al, 2022; 
Best A.W. et al, 2023; Notley S.R. et al, 2024]. 

Принято считать, что именно по этой причине (ради бо-
лее эффективного отвода тепла при беге) наши предки-го-
миниды утратили бо́льшую часть волосяного покрова на 

теле, зато обрели большое количество высокоэффективных 
и быстродействующих экзокринных потовых желез [Hora 
M. et al, 2022; Best A.W. et al, 2023; Notley S.R. et al, 2024]. 

Подавляющее большинство млекопитающих, кроме, по-
жалуй, лошади – не может потеть так же быстро и эффек-
тивно, как человек, в пересчете на единицу площади по-
верхности тела. Например, собака или волк охлаждается 
преимущественно не за счет испарения пота с поверхно-
сти тела, а за счет учащенного дыхания и испарения влаги 
с поверхности языка [Hora M. et al, 2022; Best A.W. et al, 
2023; Notley S.R. et al, 2024]. 

Таким образом, одной из основных функций экзокрин-
ных потовых желез, безусловно, является терморегулятор-
ная [Hora M. et al, 2022; Best A.W. et al, 2023; Notley S.R. et al, 
2024]. 

Управляется эта функция центром терморегуляции ги-
поталамуса. Этот центр получает информацию как от тер-
мосенсоров на поверхности кожи (отражающих темпера-
туру внешней среды), так и от термосенсоров внутренних 
органов (отражающих температуру ядра тела), и непо-
средственно (через измерение температуры омывающей 
гипоталамус крови). При этом к температуре непосред-
ственно омывающей гипоталамус крови – его центр тер-
морегуляции наиболее чувствителен (триггер на охлажде-
ние или, наоборот, согревание тела может запуститься при 
изменении локальной температуры мозга в области соот-
ветствующих ядер гипоталамуса всего на 0,1 °C). Во вто-
рую очередь для центра терморегуляции гипоталамуса 
имеет значение информация, получаемая от термосенсо-
ров внутренних органов (т.е. температура ядра тела).  
И только в третью очередь – информация о температуре 
внешней среды [Hora M. et al, 2022; Best A.W. et al, 2023; 
Notley S.R. et al, 2024].  

Запомним этот факт – он будет иметь значение при об-
суждении нарушений терморегуляции и терморегулятор-
ного потоотделения при депрессиях, и причин повышен-
ной потливости у депрессивных больных [Hora M. et al, 
2022; Best A.W. et al, 2023; Notley S.R. et al, 2024].  

В центре терморегуляции гипоталамуса имеются не-
сколько групп нервных клеток с разным набором функ-
циональных обязанностей. Так, одна из подгрупп нейро-
нов центра терморегуляции – при повышении температу-
ры ядра тела и/или температуры омывающей гипоталамус 
крови и достижении ею некоего «порогового значения» – 
запускает реакцию охлаждения тела (thermoregulatory cool-
ing) [Hora M. et al, 2022; Best A.W. et al, 2023; Notley S.R. et al, 
2024]. 

Эта реакция включает в себя как команды уменьшения 
теплопродукции – например, за счет уменьшения несо-
кратительного термогенеза в бурой жировой ткани, разви-
тия чувства жара, расслабления скелетных мышц, сниже-
ния физической активности, развития «болезненного по-
ведения» (sickness behavior) с анорексией, стремлением к 
лежачему положению тела и т.д., так и команды увеличе-
ния теплоотдачи – как за счет кожной вазоплегии и уве-
личения потерь тепла излучением с поверхности кожи, так 
и за счет увеличения секреции пота и потерь тепла путем 
его испарения (thermoregulatory sweating) – что нас особен-
но интересует в контексте данной статьи [Hora M. et al, 
2022; Best A.W. et al, 2023; Notley S.R. et al, 2024]. 

ПСИХИАТРИЯ И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ Том 27, №1, 2025 / PSYCHIATRY AND PSYCHOPHARMACOTHERAPY  Vol. 27, No.1, 2025

В ФОКУСЕ / IN FOCUS



13

Другая же группа нейронов центра терморегуляции, на-
против, при снижении температуры омывающей гипота-
ламус крови и/или снижении температуры ядра тела ниже 
некоторого «порогового триггерного значения» – включа-
ет реакцию согревания тела (thermoregulatory heating) [Ho-
ra M. et al, 2022; Best A.W. et al, 2023; Notley S.R. et al, 2024]. 

Эта реакция тоже включает в себя и команды увеличе-
ния теплопродукции – например, за счет усиления мета-
болизма и термогенеза в бурой жировой ткани, развития 
чувства озноба, гипертонуса скелетных мышц, «холодово-
го» тремора и мышечных подергиваний (миоклоний), и 
команды уменьшения теплоотдачи – включающие в себя, 
например, кожную и периферическую вазоконстрикцию, 
централизацию кровообращения, пилоэрекцию («реак-
цию гусиной кожи») и др. [Hora M. et al, 2022; Best A.W. et 
al, 2023; Notley S.R. et al, 2024]. 

Поскольку эти две группы нейронов центра терморегу-
ляции гипоталамуса действуют независимо друг от друга 
и могут иметь очень близкие «пороги срабатывания» (осо-
бенно сильно сближающиеся при некоторых патологиче-
ских состояниях) – то в клинической практике нередко 
встречаются ситуации, когда у одного и того же пациента 
одновременно наблюдаются симптомы и «тепловой», и 
«холодовой» терморегуляторных реакций. Например, у 
пациента могут одновременно наблюдаться и повышен-
ное потоотделение, и пилоэрекция или тремор. Такая си-
туация особенно часто встречается при гиперсимпатико-
тонии той или иной природы (например, в рамках депрес-
сий, тревожных состояний, при тиреотоксикозе, феохро-
моцитоме и т.п.) [Hora M. et al, 2022; Best A.W. et al, 2023; 
Notley S.R. et al, 2024]. 

Что касается депрессий, то для них характерны очень 
специфические, и в некотором роде даже патогномонич-
ные именно для них нарушения терморегуляции. А имен-
но – кроме общей гиперсимпатикотонии и наклонности к 
субфебрилитету, для депрессий очень характерно наруше-
ние циркадных ритмов регуляции температуры ядра тела 
(core body temperature), отсутствие или запаздывание сни-
жения температуры ядра тела к вечеру, и одновременно – 
патологически усиленное ночное потоотделение. Некото-
рых депрессивных больных будят среди ночи не кошмар-
ные сновидения, а именно обильный ночной пот [Aver 
D.H. et al, 1999; Persaud R., 2000; Lack L.C. et al, 2008]. 

В то же время при депрессиях отмечается гипометабо-
лизм и снижение локального кровотока во многих обла-
стях мозга, включая как раз гипоталамус (детектируется 
при позитронно-эмиссионной томографии с 18-фторде-
зоксиглюкозой, или при магнитно-резонансной ангиогра-
фии мозга). Соответственно этому, наблюдается также 
слегка пониженная локальная температура этих областей 
мозга при инфракрасной спектрографии («температурном 
картировании» мозга). Это приводит к тому, что центр 
терморегуляции гипоталамуса, несмотря на имеющийся 
субфебрилитет ядра тела, ошибочно полагает, что телу 
слишком холодно – и либо не предпринимает никаких мер 
по устранению субфебрилитета ядра тела, либо даже пред-
писывает телу дальнейшее, более активное, согревание 
[Salerian A.J. et al, 2008]. 

Это хорошо объясняет, почему многие депрессивные 
больные предпочитают устанавливать более высокую тем-

пературу кондиционера в помещениях, жалуются на субъ-
ективное ощущение холода и т.п., несмотря на имеющиеся 
у них субфебрилитет ядра тела и гипергидроз (признак 
«охлаждающей», а не «согревающей», терморегуляторной 
реакции гипоталамуса) [Tyler M.P. et al, 2024]. 

Интересно отметить, что все без исключения эффектив-
ные АД, а также другие эффективные меры лечения де-
прессий (например, тиреоидные гормоны, электросудо-
рожная терапия (ЭСТ), транскраниальная магнитная сти-
муляция (ТМС)) – усиливают локальный кровоток и ме-
таболизм в тех областях мозга, где он при депрессиях па-
тологически снижен, и повышают или нормализуют сни-
женную в этих областях локальную температуру мозга. 
Возможно, что повышенная потливость, имеющая место 
быть при применении АД, тиреоидных гормонов и т.п. – 
это не столько их ПЭ, сколько реакция центра терморегу-
ляции гипоталамуса на локальное усиление кровотока и 
локальное повышение температуры [Salerian A.J. et al, 
2008]. 

И наоборот, большинство, если не все, из эффективных 
антиманиакальных средств (например, АП, литий, вальп-
роаты, карбамазепин) – способствуют не только и даже не 
столько снижению температуры ядра тела (которая неред-
ко повышается в состоянии мании / гипомании и вообще 
при любом психомоторном возбуждении), сколько замед-
лению метаболизма в ЦНС и снижению локальной темпе-
ратуры мозга [Salerian A.J. et al, 2008]. 

На этом основании Салериан с соавторами в 2008 году 
выдвинули гипотезу, что непосредственная манипуляция 
температурой определенных участков мозга (например, с 
помощью нагревания их сфокусированным ультразвуком, 
или фотобиомодуляции низкоинтенсивным инфракрас-
ным лазером) – может не только быть эффективной в 
лечении депрессий как таковых, но и устранять свой-
ственные депрессиям нарушения терморегуляции, повы-
шенную потливость, субфебрилитет [Salerian A.J. et al, 
2008]. 

Как мы покажем ниже, в разделе, посвященном методам 
немедикаментозной коррекции гипергидроза, – гипотеза 
Салериана оказалась во многом верной. 

 
«Смазочное» потоотделение 

«Смазочное» потоотделение (grip sweating) – это эволю-
ционный артефакт, который достался нам в виде некоего 
рудимента от наших далеких предков-приматов, живших 
на деревьях и нуждавшихся в хорошем ладонно-подош-
венном хвате для быстрого и безопасного перемещения 
между ветвями деревьев [Wohlrab J. et al, 2023]. 

Для того, чтобы это было возможным, на ладонях и по-
дошвах примата должно выделиться в качестве смазки не-
которое оптимальное количество пота, которое бы обес-
печивало адекватный коэффициент трения скольжения. 
Количество выделяющегося при этом пота не должно 
быть ни слишком малым (при чрезмерно сухой коже ладо-
ней и подошв крепкий хват ветки будет для животного за-
трудненным или болезненным), ни слишком большим 
(при чрезмерно влажной коже этих зон – хват будет про-
скальзывать) [Wohlrab J. et al, 2023]. 

Предрасположенность к изолированному ладонно-по-
дошвенному «смазочному» гипергидрозу – отчасти зада-
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ется генетически. Это может вызывать у пациента с такой 
проблемой неудобства при рукопожатии, при взятии в ру-
ки каких-либо предметов, при ношении закрытой обуви и 
т.п. В свою очередь, психологические неудобства при 
влажном рукопожатии у пациента с ладонно-подошвен-
ным гипергидрозом – могут быть причиной развития у 
него вторичного социального тревожного расстройства 
(СТР) [Wohlrab J. et al, 2023]. 

Изолированный ладонно-подошвенный гипергидроз 
«смазочной» природы (генетически обусловленный) – не 
следует путать со стресс-индуцированным ладонно-по-
дошвенным гипергидрозом (например, у пациентов с пер-
вичным СТР или с другими ТР), который часто сопровож-
дается усилением потоотделения и в других местах тела 
[Wohlrab J. et al, 2023]. 

Сделать с генетически обусловленным изолированным 
ладонно-подошвенным гипергидрозом что-либо – доста-
точно трудно. Местные средства, такие как мази и кремы с 
антихолинергическими препаратами (например, глико-
пирролатом или оксибутинином), присыпки на основе 
талька, впитывающие пот, антиперспиранты на основе 
препаратов алюминия, механически блокирующие вывод-
ные протоки потовых желез, – часто оказываются недоста-
точно эффективны [Wohlrab J. et al, 2023]. 

Часто приходится прибегать к блокаде потоотделения 
ладоней и ступней при помощи местного введения боту-
лотоксина А, или даже к хирургической симпатэктомии 
нервных узлов (симпатических ганглиев), иннервирую-
щих потовые железы в ладонях и подошвах [Wohlrab J. et 
al, 2023]. 

 
Экскреторно-детоксикационное потоотделение 

Экскреторно-детоксикационное потоотделение (excreto-
ry/detox sweating) – это редкий патологический вид пото-
отделения, который развивается как компенсаторная ре-
акция организма на накопление токсичных конечных про-
дуктов обмена веществ или подлежащих выведению 
ионов (например, креатинина, мочевины и аммиака, ка-
лия, кетоновых тел) при тяжелой хронической почечной 
недостаточности (ХПН) с уремией, реже – при тяжелой 
хронической печеночной недостаточности (ХПеН), при 
декомпенсированном СД с кетоацидозом и т.п. [Вотчал 
Б.Е., 1965; Diskin C.J. et al, 2008]. 

При этом виде патологического гипергидроза потовые 
железы пациента своеобразно пытаются частично как бы 
«взять на себя» выпавшую или нарушенную экскреторно-
детоксикационную функцию почек и/или печени [Вотчал 
Б.Е., 1965; Diskin C.J. et al, 2008]. 

Это – то явление, которое врачами прошлого описыва-
лось как «порой достаточно войти в комнату больного с 
терминальной стадией ХПН или с тяжелым кетоацидозом, 
чтобы с порога почувствовать запах аммиака или ацетона, 
выделяющихся с потом. А на коже такого больного неред-
ко можно увидеть кристаллы мочевины и солей, образую-
щиеся при высыхании пота и провоцирующие кожный 
зуд» [Вотчал Б.Е., 1965; Diskin C.J. et al, 2008]. 

По существу, единственным адекватным лечением для 
этого вида патологического гипергидроза является устра-
нение интоксикации – заместительная почечная терапия 
(гемодиализ, перитонеальный диализ) или транспланта-

ция почки при ХПН, трансплантация печени при ХПеН, 
энергичная инсулинотерапия при диабетическом кетоа-
цидозе и т.п. [Вотчал Б.Е., 1965; Diskin C.J. et al, 2008]. 

 
Густаторное потоотделение 

Густаторное потоотделение (gustatory sweating) – это уси-
ление потоотделения, которое наступает в процессе упо-
требления (жевания или глотания) еды, или еще до начала 
самого процесса еды – от ее вида и/или запаха [Iwabuchi T. 
et al, 1966]. 

Густаторное потоотделение активируется преимуще-
ственно в области головы, лица и шеи. В определенных 
пределах оно является нормальной физиологической ре-
акцией на прием пищи, на ее вид и/или запах. Оно отража-
ет общую парасимпатическую, ваго-инсулярную актива-
цию при приеме пищи или при подготовке организма к ее 
приему – выражающуюся, в частности, в параллельном 
повышении секреции слюны, желудочного, панкреатиче-
ского и кишечного соков, желчи, в активации перисталь-
тики ЖКТ и т.п. [Iwabuchi T. et al, 1966]. 

Физиологическое значение нормального густаторного 
потоотделения – заключается в том, что оно способствует 
снижению температуры тела за счет испарения выделив-
шегося пота, замедлению метаболизма и переключению 
организма из симпато-адреналового режима добывания 
пищи «бей или беги» (fight or flight mode) в ваго-инсуляр-
ный режим переваривания добытой пищи, в режим отды-
ха, клеточного роста и восстановления (rest, digest and grow 
mode) [Iwabuchi T. et al, 1966]. 

Однако у некоторых людей густаторное потоотделение 
патологически усилено (густаторный гипергидроз). Это 
может сильно мешать, например, при совместном с други-
ми людьми посещении заведений общественного пита-
ния. Это даже может послужить причиной развития у та-
кого пациента вторичного СТР [Iwabuchi T. et al, 1966]. 

В своей наиболее жесткой форме густаторный гипергид-
роз носит название «синдрома Фрея». При этой форме, 
кроме усиленного потоотделения в области головы, лица 
и/или шеи в ответ на прием пищи или на ее вид, запах – 
наблюдается также выраженное покраснение или побаг-
ровение и полнокровие соответствующих анатомических 
зон, чувство жара в них [Fiedler L.S., Burk F., 2024]. 

Причины густаторного гипергидроза могут быть разны-
ми у разных пациентов. Это может быть, например, врож-
денная анатомическая особенность, при которой веточки 
вкусового и тройничного или лицевого нерва срастаются 
в определенных местах, и поэтому раздражение вкусового 
нерва вызывает сильное потоотделение. Или это может 
быть результатом неправильного срастания нервных 
стволов после хирургического вмешательства в области 
головы, лица или шеи, например, на слюнных железах 
[Huang T.R., Lee J.C., 2024]. 

Или же причиной может быть патологическое, чрезмерно 
гедонистическое пищевое поведение, привычное или ком-
пульсивное переедание [Iwabuchi T. et al, 1966]. Или общая 
гиперактивность парасимпатического отдела вегетативной 
нервной системы. Или нарушения ее работы при, например, 
сахарном диабете (СД) [Klarskov C.K. et al, 2021]. 

Густаторный гипергидроз часто оказывается особенно 
сильным в ответ на употребление острой, пряной, перче-
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ной (капсаицин-содержащей) пищи, или в ответ на нечто 
очень кислое (например, лимон) или очень соленое (на-
пример, селедку или соленые орешки). У некоторых паци-
ентов с наклонностью к демпинг-синдрому или с пост-
прандиальной гипергликемией – густаторный гипергид-
роз особенно сильно провоцируется приемом легко-
усвояемых углеводов [Iwabuchi T. et al, 1966]. 

Лечение густаторного гипергидроза зависит от его перво-
причины. Например, при анатомических особенностях, вы-
зывающих усиление потоотделения в области лица и шеи 
при раздражении вкусового нерва – может быть предпри-
нята операция. При СД терапевтические усилия могут быть 
направлены на достижение более адекватной компенсации 
постпрандиальной гипергликемии, на недопущение или 
торможение развития периферической диабетической ней-
ропатии и вегетопатии. При патологическом или компуль-
сивном переедании, при чрезмерно гедонистическом пище-
вом поведении – могут оказаться полезными препараты, 
снижающие аппетит или уменьшающие гедонистическое 
влечение к пище (топирамат, налтрексон и т.п.) [Iwabuchi T. 
et al, 1966; Klarskov C.K. et al, 2021]. 

Густаторный гипергидроз может также наблюдаться при 
тяжелых степенях хронической почечной недостаточно-
сти (ХПН), сопровождающихся уремией и уремической 
полинейропатией. Описан клинический случай женщины 
с ХПН, у которой тяжелый густаторный гипергидроз на-
блюдался в те периоды, когда она находилась на домашнем 
перитонеальном диализе, ремиттировал в те периоды, ко-
гда она ездила в клинику получать аппаратный гемодиа-
лиз, и полностью купировался после успешной транс-
плантации почки [Diskin C.J. et al, 2008]. 

Полезной будет также рекомендация есть небольшими 
порциями, есть медленно, избегать употребления в пищу 
именно тех продуктов, которые вызывают у данного кон-
кретного пациента особенно сильный густаторный гипер-
гидроз (например, острого, перченого, резко соленого или 
резко кислого, или легкоусвояемых углеводов) [Iwabuchi T. 
et al, 1966; Klarskov C.K. et al, 2021]. 

Применяются и симптоматические средства – например, 
нанесение местно на лицо и шею антиперспирантов на ба-
зе соединений алюминия, механически блокирующих вы-
водные протоки потовых желез [Tanner J. et al, 2021], мест-
ное применение или прием внутрь М-холиноблокатора 
гликопирролата [Edick C.M., 2005; Lund N.S. et al, 2011], 
прием внутрь клонидина [Diskin C.J. et al, 2008], блокада 
потоотделения в области лица и шеи с помощью ботуло-
токсина А [Fiedler L.S., Burk F., 2024]. 

 
Некоторые эндокринные предпосылки для развития 
гипергидроза 

Гипергидроз часто встречается при таких эндокринопа-
тиях, как мужской или женский климакс (андропауза или 
менопауза, соответственно), тиреотоксикоз или гиперти-
реоз, феохромоцитома или параганглиома, гигантизм, ак-
ромегалия, СД, гипогликемические состояния различной 
природы, инсулинома, глюкагонома, випома, карциноид-
ный синдром, болезнь или синдром Кушинга, гиперпро-
лактинемия, ожирение [Bronstein M.D., 2018]. 

В каждом из этих случаев механизмы развития гипер-
гидроза различны. Так, при гигантизме и при акромегалии 

играет роль повышенное размножение в коже стволовых 
клеток, из которых затем образуются потовые железы. У 
пациентов с гигантизмом и/или акромегалией потовых 
желез на единицу поверхности кожи – больше, чем у паци-
ентов без этой эндокринной патологии. Поэтому даже 
после успешного лечения гигантизма или акромегалии 
(медикаментозного или хирургического, с помощью опе-
рации на гипофизе) – гипергидроз лишь уменьшается, но 
не проходит полностью [Bronstein M.D., 2018]. 

А, например, в патогенезе гипергидроза на фоне гипо-
гликемии или инсулиномы – играет роль активация сим-
пато-адреналовой системы в ответ на гипогликемию. В па-
тогенезе гипергидроза на фоне феохромоцитомы или па-
раганглиомы – гиперсекреция катехоламинов опухолью.  
А при тиреотоксикозе, при болезни и синдроме Кушинга – 
повышение чувствительности периферических адреноре-
активных структур (в том числе α1 и β2/β3 адренорецепто-
ров потовых желез) к катехоламинам на фоне избытка ти-
реоидных гормонов или глюкокортикоидов, соответ-
ственно [Bronstein M.D., 2018]. 

При карциноидном синдроме избыточная потливость 
вызывается прямой стимуляцией серотониновых 5-HT2A 
рецепторов потовых желез выделяемым опухолью серото-
нином. А при ожирении – она связана просто с тем, что из-
быточная белая жировая масса обеспечивает более эф-
фективную теплоизоляцию внутренних органов (что спо-
собствует повышению температуры ядра тела). Избыток 
бурого жира усиливает несократительный термогенез. 
Кроме того, избыточная масса тела сама по себе создает 
дополнительную физическую нагрузку при любом движе-
нии, при дыхании, при работе сердца – что приводит к 
увеличению теплопродукции и в покое, и при физической 
нагрузке. А это требует соответствующего увеличения 
теплоотдачи, в том числе и путем потоотделения [Bron-
stein M.D., 2018]. 

Очень интересен (и, заметим, важен именно в контексте 
психиатрии) – патомеханизм развития гипергидроза на 
фоне гиперпролактинемии. Выясняется, что молочные же-
лезы млекопитающих – это видоизмененные в ходе эволю-
ции потовые железы [Blackburn D.G., 1991]. Несмотря на 
миллионы лет, прошедшие с того времени, как молочные 
железы выделились в самостоятельные анатомические 
структуры, – гормональная регуляция выделения молози-
ва и выделения пота до сих пор частично пересекается 
[Blackburn D.G., 1991]. 

Главная секреторная клетка потовой железы имеет PRL 
рецептор. Она реагирует на повышение уровня пролакти-
на усилением секреции первичного пота [Blackburn D.G., 
1991; Bronstein M.D., 2018]. 

Отсюда вытекают некоторые важные для повседневной 
клинической практики в психиатрии следствия. В частно-
сти, отсюда вытекает, что для эффективной борьбы с ги-
пергидрозом у психиатрических пациентов, страдающих 
ожирением или избыточным весом – важно бороться не 
только с гипергидрозом, но и с проблемой избыточной 
массы тела. Важно также предпринимать меры для сниже-
ния уровня пролактина в крови, если он повышен [Bron-
stein M.D., 2018]. 

Интересно отметить также, что при такой обычно со-
провождающейся чрезмерной сухостью кожи, понижен-
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ной секрецией пота эндокринной патологии, как гипоти-
реоз, – иногда тоже встречается парадоксальный гипер-
гидроз (который обычно более свойствен противополож-
ному состоянию, тиреотоксикозу). Предполагаемый пато-
механизм этого явления – компенсаторное повышение со-
держания катехоламинов в крови на фоне гипотиреоза и 
связанного с ним снижения чувствительности адреноре-
активных структур [Manhem P. et al, 1992; Bronstein M.D., 
2018]. 

Отсюда вытекает, что для эффективного лечения гипер-
гидроза важно добиваться эутиреоидного состояния. Как 
гипер-, так и гипофункция щитовидной железы могут ас-
социироваться с проявлением гипергидроза, но по разным 
причинам. В случае тиреотоксикоза это происходит из-за 
гиперчувствительности адренорецепторов потовых же-
лез, а в случае гипотиреоза – из-за компенсаторной гипер-
секреции катехоламинов на фоне пониженной чувстви-
тельности адренергических структур [Manhem P. et al, 
1992; Bronstein M.D., 2018]. 

Похожее явление описано и при болезни Аддисона (ги-
покортицизме). Несмотря на то, что обычно с повышен-
ной потливостью ассоциируется противоположная эндо-
кринная патология – гиперкортицизм, болезнь или син-
дром Кушинга – гипергидроз может наблюдаться и при 
болезни Аддисона. Предположительно – тоже вследствие 
компенсаторного усиления секреции катехоламинов 
сравнительно неповрежденным мозговым слоем надпо-
чечников на фоне глюко- и/или минералокортикоидной 
недостаточности и связанного с ней снижения чувстви-
тельности адренергических структур [Fries E., 2008; Bron-
stein M.D., 2018]. 

 
Гипергидроз и/или бромгидроз как побочный 
эффект некоторых лекарств (психотропных  
и не только) 

Среди психотропных средств наиболее часто вызывают 
гипергидроз психостимуляторы (ПС) – амфетамин, ме-
тилфенидат, кофеин и др. На втором месте после них по 
частоте вызывания гипергидроза – антидепрессанты (АД) 
различных групп, в том числе селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина (СИОЗС) – циталопрам и 
эсциталопрам, сертралин, флувоксамин, флуоксетин, па-
роксетин, селективные ингибиторы обратного захвата но-
радреналина (СИОЗН) – ребоксетин, атомоксетин, селек-
тивный ингибитор обратного захвата норадреналина и 
дофамина (СИОЗНиД) – бупропион, селективные ингиби-
торы обратного захвата серотонина и норадреналина 
(СИОЗСиН) – венлафаксин и десвенлафаксин, дулоксе-
тин, милнаципран и левомилнаципран, а также различные 
трициклические антидепрессанты (ТЦА), ингибиторы мо-
ноаминоксидазы (ИМАО), атипичные антидепрессанты 
(ААД) и мультимодальные антидепрессанты (МАД) – в 
эту группу относят препараты типа тразодона, миртазапи-
на, миансерина, вортиоксетина, вилазодона и др. [Cheshire 
W.P., Fealey R.D., 2008]. 

У разных АД вероятность вызывания гипергидроза су-
щественно различна. Она во многом зависит от рецептор-
ного профиля препарата. Так, например, СИОЗН и СИОЗ-
СиН вызывают гипергидроз значительно чаще, чем 
СИОЗС. А среди ТЦА – обладающие сильной серотони-

нергической и сравнительно слабой М-холиноблокирую-
щей и H1 гистаминоблокирующей (седативной) актив-
ностью кломипрамин и имипрамин, имеющие к тому же 
мощные норадренергические метаболиты (N-дезметилк-
ломипрамин и дезипрамин, соответственно) – вызывают 
гипергидроз значительно чаще, чем мощные М-холино-
блокаторы и H1 гистаминоблокаторы амитриптилин и 
доксепин (которые могут даже, напротив, снизить секре-
цию пота) [Cheshire W.P., Fealey R.D., 2008]. 

На третьем месте по частоте вызывания гипергидроза, 
после ПС и АД, среди всех психотропных препаратов – на-
ходятся антидементные препараты из группы централь-
ных ингибиторов ацетилхолинэстеразы (ИАХЭ) – донепе-
зил, ривастигмин, галантамин, ипидакрин, а также новей-
ший антипсихотик (АП) ксаномелин, являющийся по 
своему механизму действия преференциальным M1 и M4 
центральным мускариновым холинергическим агонистом 
[Cheshire W.P., Fealey R.D., 2008; Vasiliu O. et al, 2024]. 

Вызывать гипергидроз могут и другие АП (вовсе не 
только ксаномелин). Причины и механизмы вызывания 
АП гипергидроза могут быть разными. Это может иметь 
место, например, вследствие вызываемых ими нарушений 
терморегуляции и вегетативной регуляции (гипергидроз – 
частый симптом злокачественного нейролептического 
синдрома (ЗНС)), или вследствие жаропонижающего дей-
ствия АП, кожной вазоплегии (расширения кожных сосу-
дов). Или вследствие преобладания центральных холинер-
гических влияний над центральными дофаминергически-
ми (по тому же механизму, по которому АП вызывают 
слюнотечение и повышенную сальность кожи на фоне ле-
карственного паркинсонизма), или вследствие симпато-
адреналовой вегетативной реакции на ортостатическую 
гипотензию и тахикардию, или вследствие повышенной 
физической активности при акатизии, или вследствие ва-
готонической реакции на тошноту (как у арипипразола), 
или вследствие гиперпролактинемии и стимуляции PRL 
рецепторов потовых желез, и т.п. [Cheshire W.P., Fealey R.D., 
2008]. 

Что касается конкретно ксаномелина, то в его случае пе-
риферические М-холинергические ПЭ – в том числе ги-
пергидроз и гиперсаливация, тошнота, диарея и др. – ока-
зались настолько выраженными, что достижение его эф-
фективных антипсихотических доз и поддержание ком-
плаентности к его приему стало возможным только при 
его сочетании в одной капсуле с периферическим М-холи-
ноблокатором троспиумом (который не преодолевает ГЭБ 
и не мешает осуществлению центральных эффектов кса-
номелина) [Vasiliu O. et al, 2024]. 

Гипергидроз на фоне приема клозапина – это то, чего 
клиницисты обычно ожидают меньше всего, учитывая 
сильную М-холиноблокирующую, H1 гистаминоблоки-
рующую и α1 адреноблокирующую активность этого АП. 
Однако на самом деле клозапин довольно часто вызывает 
гипергидроз, особенно по ночам [Richardson C. et al, 2001; 
Kenton E.M. et al, 2023]. 

Вероятная причина вызываемого клозапином гипергид-
роза – сильный парциальный M3 агонизм его основного 
активного метаболита – норклозапина. Это же рецептор-
ное свойство норклозапина часто обуславливает гиперса-
ливацию (слюнотечение) на фоне приема клозапина. Но 
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оно же, как полагают, может придавать клозапину уни-
кальную высокую эффективность в лечении ТРШ, особен-
но когнитивной и негативной симптоматики ее [Richard-
son C. et al, 2001; Kenton E.M. et al, 2023]. 

Парадоксальный гипергидроз иногда наблюдается и при 
лечении такими препаратами, обычно снижающими сек-
рецию пота, как бензодиазепиновые транквилизаторы 
(БДТ) или габапентиноиды. Предполагается, что причи-
ной этого парадоксального явления может быть преобла-
дание жаропонижающего действия БДТ или габапенти-
ноида (снижения порога включения терморегуляторной 
охлаждающей реакции в гипоталамусе) над его анксиоли-
тическим и косвенным симпатолитическим действием у 
конкретного пациента [Cheshire W.P., Fealey R.D., 2008]. 

Наконец, не следует забывать и о том, что гипергидроз – 
частый спутник различных синдромов отмены (СО) и аб-
стинентных синдромов (АС) – например, опиоидного аб-
стинентного синдрома (ОАС), алкогольного абстинентно-
го синдрома (ААС), СО глюкокортикоидов, барбитуратов, 
БДТ, габапентиноидов, клонидина, α- или β-блокаторов,  
Z-лекарств, М-холиноблокаторов и т.п. [Cheshire W.P., 
Fealey R.D., 2008]. 

Экзогенный мелатонин и мелатонинергические агони-
сты (например, рамелтеон, тазимелтеон, агомелатин) – 
также часто служат причиной развития лекарственно ин-
дуцированного ночного гипергидроза. Дело в том, что эн-
догенный мелатонин оказывает сильное жаропонижаю-
щее действие. Он делает это двумя способами: одновре-
менно уменьшает теплопродукцию, переводя внутренние 
органы в режим отдыха, покоя и экономии энергии, и сни-
жает температуру «точки включения» реакции охлажде-
ния в центре терморегуляции гипоталамуса – ту темпера-
туру омывающей гипоталамус крови, при которой запус-
кается вазоплегия поверхностных сосудов кожи и усилен-
ное потоотделение. Именно благодаря действию эндоген-
ного мелатонина в середине ночи ощутимо снижается 
температура ядра тела и наступает усиленное потоотделе-
ние (в это время многие люди рефлекторно раскрываются, 
сбрасывают одеяло) [Duman O. et al, 2010]. 

Некоторые пациенты с бессонницей не могут засыпать и 
спать с помощью мелатониновых агонистов именно из-за 
вызываемого ими усиления физиологического ночного 
гипергидроза («просыпаются из-за мокрой постели и чув-
ства жара») [Duman O. et al, 2010]. 

В литературе описан также любопытный случай эпизо-
дической спонтанной гиперсекреции эндогенного мелато-
нина у 6-летней девочки с врожденной гиперплазией 
шишковидной железы. Это проявлялось у нее внезапными 
обмороками, кратковременными коматозными состоя-
ниями или неожиданными приступами сонливости с рез-
кой гипотермией (до 34 °C), сильной потливостью, гипо-
тензией, гипогликемией, спутанностью сознания, наруше-
ниями речи и миорелаксацией на входе и выходе из комы 
или приступа внезапного засыпания. После частичного 
удаления гиперплазированной ткани шишковидной желе-
зы наступила ремиссия [Duman O. et al, 2010]. 

Среди не-психотропных средств гипергидроз наиболее 
часто вызывают нестероидные противовоспалительные 
препараты (НПВС, особенно салицилаты) и ненаркотиче-
ские анальгетики (парацетамол, метамизол натрия), для 

которых расширение поверхностных сосудов кожи и уси-
ление потоотделения, т.е. увеличение теплоотдачи, являет-
ся закономерной частью их жаропонижающего действия, 
а также инсулин, производные сульфонилмочевины и 
другие сахароснижающие препараты (пропорционально 
частоте вызывания ими гипогликемии), глюкокортикои-
ды, тиреоидные гормоны (при их передозировке, ятроген-
ном тиреотоксикозе), периферические ИАХЭ (например, 
прозерин), периферические М-холиномиметики (напри-
мер, ацеклидин), α1 адреномиметики (мидодрин, фени-
лэфрин и др.), β2/β3 адреномиметики (например, кленбу-
терол, сальбутамол), непрямые симпатомиметики (эфед-
рин, псевдоэфедрин, йохимбин и др.), антагонисты рецеп-
торов половых гормонов или агонисты/антагонисты 
GnRH, способные вызвать ятрогенные климакс-подобные 
явления (тамоксифен, торемифен, кломифен-цитрат, флу-
тамид, бикалутамид, нилутамид, леупролид, бусерелин / 
госерелин и др.) [Cheshire W.P., Fealey R.D., 2008]. 

При длительном приеме экзогенного гормона роста и 
развитии ятрогенной акромегалии – тоже можно ожидать 
значительного усиления потливости, причем патологиче-
ский гипергидроз может не пройти после прекращения 
введения гормона роста. Аналогичное необратимое явле-
ние, связанное с увеличением количества потовых желез 
на единицу площади кожи, описано у спортсменов и 
спортсменок, принимающих андрогенные анаболические 
стероиды (ААС). При этом не только увеличивается об-
щая секреция пота, но и изменяется его запах (профиль 
секреции феромонов) – у спортсменок, принимающих 
ААС, он приближается к мужскому [Cheshire W.P., Fealey 
R.D., 2008]. 

Часто вызывают явления гипергидроза также противо-
опухолевые химиопрепараты и ионизирующая радиация. 
Это может быть связано с несколькими причинами: с мас-
сивным высвобождением воспалительных цитокинов в 
кровь на фоне разрушения цитостатиками или радиацией 
клеток опухоли и непосредственной стимуляцией рецеп-
торов ФНО-α в секреторных клетках потовых желез, с 
присоединением вторичных инфекций и/или с развитием 
гипертермии на фоне иммуносупрессии, с общей вегета-
тивной реакцией организма на тошноту и рвоту (тошноте 
или акту рвоты часто предшествует усиленное пото- 
и/или слюноотделение) и др. [Cheshire W.P., Fealey R.D., 
2008]. 

Одними из частых виновников лекарственно-индуци-
рованного гипергидроза являются также опиаты и опиои-
ды. Это связано с несколькими факторами – в частности, с 
либерацией опиоидами гистамина и прямой стимуляцией 
H1 гистаминовых рецепторов секреторных клеток пото-
вых желез, с общим ваготоническим сдвигом (стимуляци-
ей блуждающего нерва) на фоне действия опиоидов, с вы-
зываемой опиоидами тошнотой и рвотой и предшествую-
щей ей вегетативной реакцией, которая может включать в 
себя усиление пото- и слюноотделения, с вазоплегией по-
верхностных сосудов кожи и с жаропонижающим дей-
ствием опиоидов (снижением температуры «точки 
включения» в центре терморегуляции гипоталамуса для 
запуска охлаждающей реакции – для усиления потоотде-
ления и теплоотдачи испарением) [Shah S., 2006; Hong J. et 
al, 2017; McCormack L. et al, 2021]. 
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Соответственно, помочь при вызванном опиоидами ги-
пергидрозе могут разные методы – ротация опиоидов с за-
меной одного препарата на другой (в одном из описанных 
случаев помогла замена пластыря фентанила на капсулы 
перорального пролонгированного морфина) [Shah S., 
2006], добавление к ним M-холиноблокаторов (например, 
оксибутинина, гликопирролата, атропина) или H1 гиста-
миноблокаторов (например, дифенгидрамина, хлоропира-
мина, дипразина), добавление к ним клонидина и т.п. 
[Hong J. et al, 2017; McCormack L. et al, 2021]. 

 
Немедикаментозные методы устранения или 
маскировки гипергидроза и/или бромгидроза 

Простейшими и наиболее известными из немедикамен-
тозных методов устранения или маскировки гипергидроза 
и/или бромгидроза, безусловно, является применение де-
зодорантов и антиперспирантов, а также более частое 
принятие гигиенических душа или ванны, использование 
влажных гигиенических салфеток для удаления пота с ко-
жи, ношение более просторной и лучше вентилируемой 
(лучше пропускающей воздух и влагу) одежды, предпочте-
ние одежды более темных цветов, на которой менее замет-
ны пятна пота, предпочтительное нахождение в хорошо 
вентилируемых и/или хорошо кондиционируемых поме-
щениях, установка термостата кондиционера на более 
низкую, в пределах разумного, температуру и т.п. [Vary 
J.C., 2015; Lenefsky M., Rice Z.P., 2018]. 

Многие пациенты, страдающие гипергидрозом и/или 
бромгидрозом той или иной природы, – приходят к ис-
пользованию этих методов самостоятельно, еще до полу-
чения соответствующих рекомендаций от врачей [Vary 
J.C., 2015; Lenefsky M., Rice Z.P., 2018]. 

Для пациентов, страдающих эмоциональным, стресс-
индуцированным гипергидрозом (например, на фоне де-
прессии или какого-либо ТР, чаще всего СТР), – важной 
частью общего плана немедикаментозного лечения гипер-
гидроза является психотерапия (в частности, обучение па-
циента более адекватно реагировать на стресс и лучше 
справляться с ним, меньше придавать значения собствен-
ным вегетативным реакциям на стресс, включая и судомо-
торную реакцию), а также минимизация воздействия 
стрессовых факторов (например, смена рода занятий на 
менее стрессогенный, развод с нелюбимой женой и т.п.) 
[James W.D. et al, 1987; Vary J.C., 2015; Lenefsky M., Rice Z.P., 
2018]. 

Интересным методом немедикаментозного лечения ги-
пергидроза, связанного с депрессией, является примене-
ние терапевтической гипертермии (ТГТ) с помощью на-
гревания всего тела пациента ближним инфракрасным 
светом (так называемым Infrared A) в специальной камере 
[Mac Giollabhui N. et al, 2024; Mason A.E. et al, 2024]. 

Показано, что, хотя сами процедуры ТГТ закономерно 
сопровождаются обильным терморегулятором потоотде-
лением – вне сеансов ТГТ проявления гипергидроза у де-
прессивных пациентов уменьшаются. Предполагается, что 
это связано с уменьшением секреции таких воспалитель-
ных цитокинов, как интерлейкин-6 (ИЛ-6), а также со 
своеобразным «ресеттингом» точки включения судомо-
торной реакции в центре терморегуляции гипоталамуса, 
устранением свойственных депрессии терморегулятор-

ных нарушений [Mac Giollabhui N. et al, 2024; Mason A.E. et 
al, 2024]. 

Сходным с ТГТ действием – как общим антидепрессив-
ным, так и непосредственно устраняющим или умень-
шающим свойственные депрессии нарушения централь-
ной терморегуляции, и за счет этого способствующим 
уменьшению или купированию связанного с депрессией 
гипергидроза – обладают также различные методы низко-
интенсивного локального нагревания определенных уча-
стков мозга – например, фотобиомодуляция (ФБМ) с по-
мощью транскраниального воздействия инфракрасными 
или красными лазерами, смонтированными в специ-
альном шлеме [Weerasekera A. et al, 2024; Hao W. et al, 2024], 
или транскраниальная фокусированная ультразвуковая 
терапия (ТФУТ) [Oh J. et al, 2024; Fan J.M. et al, 2024]. 

В некотором смысле одним из методов локального на-
гревания определенных участков мозга является также 
транскраниальная магнитная стимуляция (ТМС) – хотя ее 
терапевтический эффект, безусловно, связан вовсе не 
только с этим. Показано, что ТМС способствует нормали-
зации «температурной карты мозга», получаемой при ин-
фракрасной спектроскопии, у детей с расстройствами ау-
тистического спектра (РАС) и коморбидной депрессией 
или тревогой. Параллельно с этим у детей нормализова-
лась фазовая структура сна, прекратились ночные поты, 
уменьшились вегетативные проявления депрессии, вклю-
чая дневной гипергидроз и нарушения терморегуляции 
(наклонность к субфебрилитету) [Yan J. et al, 2024]. 

Аналогичное положительное влияние не только на саму 
депрессию, но и на связанные с депрессией терморегуля-
торные нарушения и гипергидроз – показано для еще од-
ного метода локального нагревания мозга – транскрани-
альной стимуляции слабыми постоянными или перемен-
ными токами (tDCS или tACS) [Lee S.H., Kim Y.K., 2024] 

Интересно отметить, что и противоположно направлен-
ные температурные воздействия – криостимуляция всего 
тела (1–3-минутное пребывание в специальной криокаме-
ре при температуре жидкого азота) или обычное закали-
вание, регулярное принятие холодного душа или холод-
ные обливания – тоже способствуют не только «лечению 
депрессии вообще», но и устранению свойственных де-
прессии терморегуляторных нарушений, «ресеттингу» 
точки включения судомоторной реакции гипоталамуса, 
уменьшению или купированию связанного с депрессией 
гипергидроза [Shevchuk N.A., 2008; Tabisz H. et al, 2023; Al-
ito A. et al, 2024]. 

Невозможно отрицать, что связанные с наличием ги-
пергидроза и/или бромгидроза, а также с необходи-
мостью использования некоторых из вышеупомянутых 
немедикаментозных методов его устранения или маски-
ровки, ограничения в жизни (например, необходимость 
постоянно носить с собой запас влажных гигиенических 
салфеток, упаковку дезодоранта или антиперспиранта, 
принимать душ или ванну несколько раз в день, невоз-
можность надеть когда-то любимую одежду в обтяжку 
или одежду светлых тонов, на которой слишком хорошо 
заметны пятна пота, и т.п.) – оказывают сильное нега-
тивное влияние на общее качество жизни пациентов, на 
их самооценку и самоощущение [Vary J.C., 2015; Lenefsky 
M., Rice Z.P., 2018]. 
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Именно это и вызывает нередкое возникновение у таких 
пациентов необходимости в применении фармакологиче-
ских методов коррекции гипергидроза и/или бромгидро-
за, о которых пойдет речь ниже. 

 
Фармакологические методы коррекции 
гипергидроза и/или бромгидроза 
Некоторые антидепрессанты 

Показано, что пароксетин – вероятно, вследствие прису-
щего ему дополнительного М-холиноблокирующего эф-
фекта – может быть эффективным и безопасным в лече-
нии ладонно-подошвенного гипергидроза [Praharaj S.K., 
Arora M., 2006]. 

В другом интересном клиническом случае – перевод на 
прием рацемического циталопрама (1:1 смеси S- и R-энан-
тиомеров циталопрама) – оказался эффективным в купи-
ровании гипергидроза, вызванного приемом эсцитало-
прама (чистого S-энантиомера). Авторы предположили, 
что это может быть связано с H1 гистаминоблокирующи-
ми свойствами R-энантиомера циталопрама, а также с по-
тенциально более высокой седативной и неспецифической 
анксиолитической активностью рацемата циталопрама, 
по сравнению с эсциталопрамом [Kolli V., Rainville C.T., 
2017]. 

Флувоксамин, среди всех СИОЗС, реже всех ассоцииру-
ется с развитием гипергидроза. Возможно, это как-то свя-
зано с его сильной сигма-1 агонистической активностью 
и/или с его способностью тормозить катаболизм мелато-
нина и аллопрегнанолона в печени и повышать их кон-
центрацию в плазме крови. Это придает ему дополнитель-
ные анксиолитические свойства [Beyer C. et al, 2017]. 

Исходя из этого, перевод на флувоксамин может ока-
заться эффективным решением проблемы гипергидроза, 
вызванной приемом каких-либо других СИОЗС или дру-
гих АД вообще – при условии, конечно, что флувоксамин 
будет эффективен у конкретного пациента в отношении 
его психической патологии [Beyer C. et al, 2017]. 

Среди прочих АД способность вызывать гипергидроз 
сильнее коррелирует с их аффинитетом к дофаминовому 
транспортеру (белку DAT) и/или к норадреналиновому 
транспортеру (белку NET), чем с аффинитетом к серотони-
новому транспортеру (белку SERT). Отсюда вытекает, что 
перевод с СИОЗСиН или ТЦА на СИОЗС – может быть ре-
шением проблемы гипергидроза, вызванного приемом 
СИОЗСиН или ТЦА (но ценой возможного снижения силы 
антидепрессивного эффекта) [Beyer C. et al, 2017]. 

Амитриптилин, как обладающий самым выраженным 
среди всех ТЦА М-холиноблокирующим эффектом, мо-
жет быть эффективен в устранении гипергидроза, вызван-
ного разными причинами – приемом других АД (при до-
бавлении его к СИОЗС или СИОЗСиН в малых дозах в ка-
честве корректора гипергидроза), синдромом Шапиро, на-
рушениями терморегуляции или вегетативной регуляции 
и т.п. [Low P.A., Opfer-Gehrking T.L., 1992; Zincir S.B. et al, 
2014; Beyer C. et al, 2017]. 

Стоит отметить, что в малых дозах (25–50 мг/сут) амит-
риптилин значительно сильнее блокирует M3 подтип мус-
кариновых холинергических рецепторов, чем M1 или M2 
подтипы их. Благодаря этому фармакологическому свой-
ству, амитриптилин в малых дозах может эффективно 

блокировать гиперсаливацию (гиперсекрецию слюны) и 
гипергидроз, не вызывая при этом выраженного мидриа-
за, тахикардии, запоров или задержки мочи у сравнитель-
но молодых пациентов и т.п. Малые его дозы хорошо пере-
носятся, по крайней мере у пациентов молодого и средне-
го возраста [Low P.A., Opfer-Gehrking T.L., 1992]. 

Доксепин (отсутствует в РФ, но есть в некоторых других 
республиках бывшего СССР) – тоже обладает достаточ-
ной для подавления гипергидроза М-холиноблокирующей 
активностью. Он имеет преимущество перед амитрипти-
лином в отношении влияния на архитектонику (фазовую 
структуру) сна [Arnold S.E. et al, 1981]. 

В то же время ТЦА второго поколения, обладающие 
сравнительно слабой М-холиноблокирующей и сильной 
норадренергической активностью (нортриптилин, дези-
прамин, протриптилин), – не только неэффективны в 
устранении гипергидроза, но и могут его сами вызывать 
или усугублять [Arnold S.E. et al, 1981]. 

 
Некоторые антипсихотики 

Описан ряд клинических случаев эффективности до-
бавления арипипразола к АД в устранении гипергидроза, 
вызванного приемом АД [Lu B.Y. et al, 2008], или же эффек-
тивности перевода на монотерапию арипипразолом при 
возникновении гипергидроза на фоне комбинации двух 
АП (галоперидола и зотепина) [Huang W.L., Chang L.R., 
2012]. 

Механизм такого действия арипипразола на гипергид-
роз, вызванный другими препаратами, пока не известен. 
Однако возможно, что он имеет какое-то отношение к 
снижению концентрации пролактина в крови на фоне 
приема арипипразола [Lu B.Y. et al, 2008; Chang L.R., 2012]. 

Вместе с тем известно и то, что сам арипипразол тоже 
может вызвать гипергидроз [Vohra A., 2017]. 

Кветиапин в небольшой дозе (150 мг/сут) оказался эф-
фективен в устранении аксиллярного (подмышечного) ги-
пергидроза и связанного с ним СТР – вероятно, вслед-
ствие своего сильного α1A адреноблокирующего,  
5-HT2A/C антисеротонинового и H1 гистаминоблокирую-
щего действия, а также небольшой М-холиноблокирую-
щей активности его основного метаболита – норкветиа-
пина [Dickmann L.M., Dickmann J.M., 2010]. 

Оланзапин в дозе всего 5, затем 10 мг/сут (5 мг x 2 раза в 
сутки) – оказался эффективен в купировании невыноси-
мого гипергидроза у пациентки с запущенным раком мо-
лочной железы, получавшей пероральный пролонгиро-
ванный морфин. При этом ранее у данной пациентки ока-
зались неэффективными в устранении гипергидроза та-
кие меры, как ротация опиоидов (замена на фентанил в 
пластыре или на пероральный оксикодон), добавление ан-
тихолинергиков (гликопирролата, оксибутинина, гиосци-
на), добавление нестероидных противовоспалительных 
средств (НПВС), медроксипрогестерона ацетата, эстроген-
ной ГЗТ, применение тиоридазина в малых дозах (10 мг x 
3 раза в сутки) [Zylicz Z., Krajnik M., 2003]. 

Авторы, описавшие этот клинический случай, связы-
вают эффективность оланзапина в устранении гипергид-
роза у данной пациентки с его уникальным полирецептор-
ным профилем, включающим в себя α1A адреноблокирую-
щее, 5-HT2A/C антисеротониновое, H1 гистаминоблоки-
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рующее и М-холиноблокирующие свойства [Zylicz Z., Kra-
jnik M., 2003]. 

Что же касается упомянутого нами выше тиоридазина, 
то он тоже может быть эффективен в подавлении гипер-
гидроза, благодаря своим сильным M-холиноблокирую-
щим, антигистаминным, антисеротониновым и анти-
адренергическим свойствам. Ранее, до появления менее 
кардиотоксичных, не влияющих на интервал QT, альтер-
натив – тиоридазин в малых дозах (10–25 мг до 2–3 раз в 
сутки) довольно часто использовали для лечения гипер-
гидроза в разных клинических ситуациях, в том числе у 
паллиативных пациентов [Abbas S.Q., 2004]. 

 
Бензодиазепиновые транквилизаторы 

Бензодиазепиновые транквилизаторы (БДТ) в контексте 
гипергидроза – обычно обсуждаются в литературе в ос-
новном в контексте подавления эмоционального или 
стресс-индуцированного гипергидроза, связанного с тре-
вогой, страхом, напряжением или волнением – например, 
у пациентов с СТР или другими ТР [Davidson J.T., 2006]. 

Однако БДТ могут иногда быть эффективны и при ги-
пергидрозе другой этиологии [Glaser D.A., Glaser K., 2015]. 

Так, описан клинический случай унилатерального ги-
пергидроза (повышенной потливости одной стороны те-
ла) у пациента, перенесшего черепно-мозговую травму 
(ЧМТ), где клоназепам оказался эффективным в подавле-
нии гипергидроза [Takase Y. et al, 1992]. 

 
М-холиноблокаторы 

Периферические М-холиноблокаторы, такие как глико-
пирролат, оксибутинин, метацин, троспиум и др., – высо-
коэффективны в устранении гипергидроза различной 
этиологии. Они обычно рассматриваются как средства 
первой линии в его лечении [Cheshire W.P., Fealey R.D., 
2008; Liu Y. et al, 2023]. 

Они применяются для лечения гипергидроза как внутрь 
(системно), так и местно (в виде лосьонов и кремов с гли-
копирролатом, оксибутинином, троспием и др.). Однако 
местное применение М-холиноблокаторов имеет тот не-
достаток, что при успешной блокаде потоотделения в од-
ном месте тела (например, в подмышках или на ладонных 
поверхностях) – может компенсаторно усилиться пото-
отделение в других местах тела, куда М-холиноблокатор 
не наносился (например, на груди, спине, лице, лбу и т.п.) 
[Cheshire W.P., Fealey R.D., 2008; Liu Y. et al, 2023]. 

Что касается конкретно троспиума и его применения в 
психиатрическом контексте, то он входит в состав комби-
нированных таблеток с новейшим АП ксаномелином 
(преференциальным M1 / M4 мускариновым холинергиче-
ским агонистом), и уменьшает вызываемые ксаномелином 
периферические холинергические ПЭ – тошноту, диарею, 
брадикардию, гипергидроз и др. [Liu Y. et al, 2023]. 

Эффективность разных периферических М-холинобло-
каторов в отношении подавления гипергидроза у разных 
пациентов различна. Так, в литературе описаны случаи 
эффективности оксибутинина при гипергидрозе, устойчи-
вом к гликопирролату, и наоборот [Cheshire W.P., Fealey 
R.D., 2008; Liu Y. et al, 2023]. 

В ряде случаев при недостаточной эффективности «су-
губо периферических» М-холиноблокаторов в подавлении 

гипергидроза – оказывались эффективны М-холинобло-
каторы, способные преодолевать ГЭБ и иметь централь-
ные эффекты – например, атропин, пластырь скополами-
на, бипериден, тригексифенидил, бензтропин и др. Однако 
при этом нужно помнить о возможности соответствую-
щих центральных М-холиноблокирующих ПЭ (холиноли-
тическое опьянение, эйфория, когнитивные нарушения и 
нарушения памяти, и даже холинолитический делирий 
при передозировке) [Richardson C. et al, 2001; Cheshire W.P., 
Fealey R.D., 2008; Liu Y. et al, 2023]. 

 
Н-холиноблокаторы (ганглиоблокаторы) 

Описан клинический случай густаторного гипергидро-
за, сопровождавшегося сильной болезненностью в тех же 
анатомических областях, где выделялся пот, у 22-летней 
девушки без предсуществующих психических или невро-
логических патологий, а также без перенесенных опера-
ций или травм в области лица и шеи (что необычно для 
данной патологии) [Goldstein D.S. et al, 2004]. 

У этой пациентки гипергидроз и болезненность в обла-
сти лица и за ушами не снимались обычными мерами, та-
кими как гликопирролат или оксибутинин внутрь или 
местно, клонидин внутрь и т.д. В то же время шейная ва-
го-симпатическая блокада – дала ей временное облегче-
ние. Такой же эффект дало медленное внутривенное вве-
дение ганглиоблокатора триметафана (Арфонада). Напро-
тив, введение ганглиостимулятора эдрофония – резко уси-
ливало у нее и секрецию пота на лице и за ушами, и болез-
ненность в этой области [Goldstein D.S. et al, 2004]. 

Это послужило основанием для наблюдавших девушку 
врачей назначить ей для длительного приема ганглиобло-
катор с большим T1/2, доступный для перорального приме-
нения – бензогексоний. Это привело к ремиссии густатор-
ного гипергидроза и к исчезновению болезненности лица 
во время выделения пота. Попутно пациентка отметила и 
общее уменьшение секреции пота при приеме бензогексо-
ния – хотя на генерализованный гипергидроз она изна-
чально жалоб не предъявляла [Goldstein D.S. et al, 2004]. 

 
Альфа-2 адреностимуляторы 

Сильный и неселективный в отношении разных подти-
пов α2 адренорецепторов центральный α2 адреностимуля-
тор – клонидин – высокоэффективен в лечении гипергид-
роза различной этиологии, в частности, первичного идио-
патического гипергидроза [Albadrani A., 2017], синдрома 
Шапиро [Aubignat M. et al, 2021], гипергидроза на фоне 
флэшбэков или кошмаров при ПТСР [Khalid S. et al, 2024], 
гипергидроза в рамках опиоидного абстинентного син-
дрома (ОАС) [Gripshover J., Kosten T., 2022], в рамках алко-
гольного абстинентного синдрома (ААС) [Johnson M. et al, 
2024] и др. 

В подавлении избыточной потливости клонидин не 
уступает по эффективности или даже несколько превос-
ходит М-холиноблокаторы, такие как гликопирролат 
[Walling H.W., 2012], и α1 адреноблокаторы, такие как док-
сазозин [Khalid S. et al, 2024]. 

Другой центральный α2 адреностимулятор – гуанфацин – 
тоже может быть эффективным в подавлении гипергидро-
за, попутно уменьшая тревожность и вегетативные нару-
шения [de Cássia R. et al, 2024]. 
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Преимуществом использования именно гуанфацина пе-
ред клонидином в этом контексте является то, что гуанфа-
цин, вследствие своей более высокой селективности к α2A 
подтипу адренорецепторов, чем к α2B и α2C подтипам их – 
вызывает меньше сонливости, седации, головокружения, 
сухости во рту, гипотензии, запоров и т.п., и в целом лучше 
переносится, чем клонидин [de Cássia R. et al, 2024]. 

Кроме того, есть и юридический аспект. Поскольку гуан-
фацин, в отличие от клонидина или, например, ветеринар-
ного α2 адреностимулятора ксилазина (ставшего не так 
давно очень популярным в США), непопулярен у нарко-
потребителей для усиления действия героина, фентанила 
и других опиоидов – то он, в отличие от клонидина, не яв-
ляется в РФ учетным препаратом. Выписывать его легче, а 
применять – проще.  

 
Альфа-1 адреноблокаторы 

Во всех найденных нами клинических исследованиях, 
посвященных изучению эффективности и безопасности 
α1 адреноблокаторов именно в устранении вызванного 
приемом АД гипергидроза – в качестве α1 адреноблокато-
ра использовался отсутствующий в РФ теразозин. Он пре-
имущественно блокирует α1A подтип адренорецепторов, 
сравнительно мало влияя на α1B и α1D подтипы их. Это по-
тенциально уменьшает вероятность развития при его 
приеме таких нежелательных ПЭ, как ортостатическая ги-
потензия (ОГ), головокружения, слабость, сонливость и 
седация, снижение скорости психомоторных реакций, 
ухудшение концентрации внимания [Mago R. et al, 2013; 
Ghaleiha A. et al, 2013]. 

Теразозин также может быть попутно эффективен и 
безопасен в устранении ночных кошмаров и флэшбэков, 
связанных с ПТСР, – в том числе и у тех пациентов, кото-
рые плохо переносят или не дали положительного ответа 
на применение празозина либо доксазозина, считающихся 
ныне стандартными средствами устранения ночных кош-
маров и флэшбэков при ПТСР [Salviati M. et al, 2013; Nir-
malani-Gandhy A. et al, 2015].  

Вместе с тем есть основания полагать, что менее селек-
тивный в отношении α1A подтипа адренорецепторов док-
сазозин (есть в РФ), или совсем неселективный к разным 
подтипам α1 адренорецепторов празозин (нет в РФ) – то-
же могут быть эффективны в устранении вызванного АД 
гипергидроза, хотя и с более высоким риском развития 
вышеупомянутых ПЭ [Back S.E. et al, 2023; Soh K.C., Tay 
Y.H., 2024]. 

Зато дополнительным преимуществом применения 
именно доксазозина или празозина для устранения, вы-
званного АД, гипергидроза – может стать их потенциаль-
но более высокая, чем у теразозина, эффективность в по-
путном устранении ночных кошмаров и флэшбэков на 
фоне ПТСР и/или в снижении патологического влечения к 
спиртному. Это связано именно с меньшей селектив-
ностью данных двух препаратов по отношению к α1A под-
типу адренорецепторов, по сравнению с теразозином, а 
также с их более высокой липофильностью и лучшим про-
никновением в ЦНС [Richards A. et al, 2018; Calegaro V.C. et 
al, 2019; Back S.E. et al, 2023; Soh K.C., Tay Y.H., 2024]. 

Следует отметить, что, поскольку действие празозина и 
доксазозина достаточно короткое (T1/2 – всего около 2–3 

часов для празозина, чуть больше для доксазозина) – то 
для эффективного подавления дневных флэшбэков и 
дневного гипергидроза (а не только ночных кошмаров 
и/или ночной повышенной потливости) – их необходимо 
назначать не только на ночь, как это обычно делается при 
лечении нарушений мочеиспускания у пациентов с добро-
качественной гиперплазией предстательной железы, а по-
степенно доводить дозу до 3–4 раз в сутки дробно, или же 
использовать их пролонгированные формы [Richardson C. 
et al, 2022; Tucker K.J. et al, 2024]. 

 
Бета-адреноблокаторы 

Среди β-адреноблокаторов в подавлении гипергидроза 
эффективны только те из них, которые не обладают кар-
диоселективностью (т.е. воздействуют не только на β1-ад-
ренорецепторы миокарда, но и на β2/β3 адренорецепторы, 
экспрессирующиеся в других тканях, в том числе – в пото-
вых железах). Наиболее эффективен из них пропранолол 
[Cheshire W.P., Fealey R.D., 2008; Liu Y. et al, 2023]. 

Эта группа препаратов эффективна также в подавлении 
редкого явления – гемогидроза (появления гемоглобина 
или форменных элементов крови в отделяемом из пото-
вых желез) или ксантогидроза (появления желтоватой 
окраски пота из-за выделения продуктов распада гемогло-
бина) – вероятно, вследствие вызываемой неселективны-
ми β-адреноблокаторами вазоконстрикции кожных сосу-
дов и уменьшения их проницаемости [Cheshire W.P., Fealey 
R.D., 2008; Liu Y. et al, 2023]. 

 
Блокатор медленных кальциевых каналов дилтиазем 

Для начала выделения пота главной (светлой) секретор-
ной клеткой экзокринной потовой железы, после получе-
ния ею нервным и/или гуморальным путем стимулирую-
щего холинергического и/или адренергического сигнала – 
необходима активация в ней кальциевого канала, который 
относится к T-типу [James W.D. et al, 1987; Kenton E.M. et al, 
2023]. 

Этот тип кальциевых каналов эффективно ингибиру-
ется, среди всех блокаторов медленных кальциевых кана-
лов (БМКК), только дилтиаземом, но не верапамилом и не 
дигидропиридиновыми производными. Они более селек-
тивны в отношении L-типа кальциевых каналов (верапа-
мил – в сердце, в кровеносных сосудах и в гладких мыш-
цах внутренних органов, дигидропиридины в обычных те-
рапевтических дозах – только в кровеносных сосудах и в 
гладких мышцах внутренних органов, но не в сердце) 
[James W.D. et al, 1987; Kenton E.M. et al, 2023]. 

Знание этого важного факта из физиологии секреции 
пота – дало двум разным группам авторов в разное время 
основание с успехом применить именно дилтиазем для 
лечения гипергидроза, вызванного различными причина-
ми [James W.D. et al, 1987; Kenton E.M. et al, 2023]. 

В одном случае, опубликованном в 1987 году, – дилтиа-
зем был эффективно применен для лечения семейной (на-
следственно обусловленной) формы провоцируемого эмо-
циональными триггерами ладонно-подошвенного гипер-
гидроза у двух членов одной семьи [James W.D. et al, 1987]. 

В другом же случае, опубликованном в 2023 году, дил-
тиазем в пролонгированной форме, с постепенным дове-
дением дозы до 180 мг/сут – оказался эффективен в купи-
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ровании ночного гипергидроза, вызванного приемом кло-
запина 400 мг/сут, у пациентки с терапевтически рези-
стентной шизофренией (ТРШ). Следует отметить, что до 
этого попытки уменьшить клозапиновый гипергидроз у 
этой пациентки с помощью более стандартных мер, таких, 
как применение М-холиноблокаторов (биперидена, оксо-
бутинина, бензтропина) или α1 адреноблокатора теразо-
зина (до 6 мг/сут) – провалились [Kenton E.M. et al, 2023]. 

 
Ингибиторы карбоангидразы типа II 

Ингибиторы карбоангидразы типа II (топирамат, зони-
самид, в меньшей мере – ацетазоламид и его аналоги) – 
при длительном (много недель или месяцев) приеме 
значительно снижают секрецию пота, иногда до степени, 
способной нарушить терморегуляцию в жаркую погоду. 
Это используется в лечении гипергидроза, а также в лече-
нии вторичного СТР, связанного с наличием гипергидроза 
[Cheshire W.P., Fealey R.D., 2008; Liu Y. et al, 2023]. 

Кроме того, ингибиторы карбоангидразы 2-го типа так-
же способствуют сдвигу pH выделяемого пота в более ще-
лочную сторону. Это уменьшает летучесть выделяющихся 
с потом органических кислот (так как они при более ще-
лочном pH находятся в поту преимущественно в виде нат-
риевых солей, а не в свободной, летучей форме). А это, в 
свою очередь, способствует уменьшению неприятного 
кислого запаха пота [Cheshire W.P., Fealey R.D., 2008; Liu Y. 
et al, 2023]. 

 
Метформин 

Метформин устраняет инсулинорезистентность тканей 
(в том числе кожи и ее придатков, включая сальные и по-
товые железы), уменьшает сальность кожи и образование 
угрей [Szefler L. et al, 2024], снижает компенсаторную ги-
персекрецию инсулина β-клетками поджелудочной желе-
зы у пациентов с инсулинорезистентностью и/или СД 2-го 
типа [Shivaprakash P. et al, 2024], способствует снижению 
секреции пролактина гипофизом [Zhu C. et al, 2022; Krysi-
ak R. et al, 2023], угнетает аппетит и способствует сниже-
нию массы тела у пациентов с ожирением или с избыточ-
ной массой тела, препятствует набору массы тела при 
приеме потенциально орексигенной и/или адипогенной 
ПФТ [Shokrgozar S. et al, 2024; Yu O. et al, 2024], снижает па-
тологически повышенную концентрацию андрогенов и 
эстрогенов в крови у женщин с гиперандрогенией, гипер-
эстрогенией и/или СПКЯ [Kelly F.A. et al, 2024]. 

Неизвестно, какой именно из этих фармакологических 
эффектов метформина – ответственен за наблюдаемое 
при его длительном приеме снижение секреции пота, 
уменьшение или купирование гипергидроза [Maudar V. et 
al, 2009; Liu Y. et al, 2023]. 

Помимо своего влияния на секрецию пота, метформин 
также стабилизирует работу вегетативной нервной систе-
мы, уменьшает частоту и выраженность приливов жара – 
как идиопатических (причина которых неизвестна), так и 
связанных с мужским или женским климаксом (андропау-
зой или менопаузой, соответственно), синдромом пред-
менструального напряжения, СПКЯ, лечением антиэстро-
генами или антиандрогенами и т.п. [Maudar V. et al, 2009]. 

Все это дает основания для применения метформина в 
составе комплексной терапии гипергидроза, особенно у 

тех пациентов, у которых есть дополнительные показания 
к его приему (например, прибавка массы тела или гипер-
пролактинемия на фоне ПФТ, климакс, коморбидный СД 
2-го типа, ожирение, СПКЯ и т.п.) [Maudar V. et al, 2009; Liu 
Y. et al, 2023]. 

 
Антагонисты вазопрессиновых рецепторов (ваптаны) 

В 2022 году был описан интересный клинический слу-
чай, где назначение 28-летнему мужчине с наследствен-
ным поликистозом почек аутосомно-доминантного типа 
толваптана (антагониста вазопрессиновых V2 рецепторов 
почек) с целью торможения прогрессирования этой болез-
ни – неожиданно и для врача, и для самого пациента при-
вело заодно к ремиссии многолетнего, резистентного ко 
множеству ранее испробованных лекарств (М-холинобло-
каторов, α- и β-адреноблокаторов, АД и АЛ и т.п.) ладон-
но-подошвенного гипергидроза, а также коморбидных 
СТР и депрессии [Cuka E. et al, 2022]. 

Авторы, описавшие этот клинический случай, предполо-
жили, что это может быть связано с тем, что вазопресси-
новые V2 рецепторы экспрессируются не только в почках, 
но и в гипоталамусе и гипофизе (хотя там бóльшую роль 
играют V1a и V1b подтипы вазопрессиновых рецепторов). 
Стимуляция вазопрессиновых рецепторов любого из этих 
трех подтипов вызывает повышение секреции кортико-
тропин-рилизинг-фактора (КРФ), адренокортикотропно-
го гормона (АКТГ) и кортизола [Cuka E. et al, 2022]. 

А толваптан, соответственно, снижает уровни этих гор-
монов. А это может иметь положительный эффект и на 
тревогу, и на депрессию, и на гипергидроз (причем как 
косвенно, за счет снижения уровней тревоги и депрессии 
и купирования гиперсимпатикотонии, так и напрямую – 
через глюкокортикоидные GR рецепторы секреторных 
клеток потовых желез) [Cuka E. et al, 2022]. 

 
Индометацин и другие нестероидные 
противовоспалительные препараты 

Большинство НПВС – сами по себе провоцируют про-
явления гипергидроза, поскольку усиление теплоотдачи, 
расширение кожных сосудов и увеличение потоотделения 
является закономерной частью их жаропонижающего 
действия [Tkach J.R., 1982; Goldyne M.E., 1982]. 

Однако индометацин в этом плане отличается от боль-
шинства других НПВС. Он не повышает, а снижает секре-
цию пота. В литературе описано несколько клинических 
случаев эффективности индометацина в устранении гене-
рализованного (по всему телу) или ладонно-подошвенного 
гипергидроза, причем у пациентов, у которых до этого ока-
зались неэффективными М-холиноблокаторы (гликопир-
ролат, оксибутинин) [Tkach J.R., 1982; Goldyne M.E., 1982]. 

Показано, что при применении индометацина снижает-
ся содержание простагландина E2, гистамина и серотони-
на в секрете потовых желез. Между тем, как мы помним из 
краткой справки по анатомии и физиологии потовых же-
лез, приведенной выше, – главная секреторная клетка по-
товой железы имеет рецепторы к простагландинам, H1 ги-
стаминовые и 5-HT2A серотониновые рецепторы. Стиму-
ляция любого из этих рецепторов в данной клетке приво-
дит к усилению секреции пота [Tkach J.R., 1982; Goldyne 
M.E., 1982]. 
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Индометацин, в отличие от прочих НПВС, блокирует не 
только циклооксигеназу (фермент, производящий проста-
гландины), но и гистидин-декарбоксилазу (фермент био-
синтеза гистамина) и 5-триптофан-декарбоксилазу 
(ключевой фермент в биосинтезе серотонина). Возможно, 
именно эта фармакологическая особенность индометаци-
на, отличающая его от прочих НПВС, лежит в основе его 
эффективности в лечении гипергидроза [Tkach J.R., 1982; 
Goldyne M.E., 1982]. 

По некоторым данным, местное применение НПВС или 
селективных ингибиторов циклооксигеназы типа 2 (СИ-
ЦОГ-2) – например, в виде мази индометацина или геля 
диклофенака, геля пироксикама – тоже может способство-
вать уменьшению потливости, и при этом без свойствен-
ных системному применению НПВС гастроинтестиналь-
ных и почечных ПЭ или свойственного СИЦОГ-2 повы-
шения риска тромбозов [Fujii N. et al, 2017; 2018]. 

 
Талидомид и другие ингибиторы секреции фактора 
некроза опухолей-альфа 

Некоторые воспалительные цитокины, помимо непря-
мых влияний на секрецию пота (например, через возбужде-
ние центра терморегуляции гипоталамуса, или через акти-
вацию оси ГГН, или через усиление выделения норадрена-
лина в симпатических нервных окончаниях) – оказывают 
также и непосредственное стимулирующее влияние на сек-
реторную активность главной клетки потовой железы – че-
рез ее рецепторный аппарат [Deaner P.B., 1998; 2000]. 

Основным воспалительным цитокином, способным не-
посредственно вызывать усиление секреции пота, являет-
ся так называемый «фактор некроза опухолей-альфа» 
(ФНО-α). Рецепторы именно к этому цитокину обильно 
экспрессируются на поверхности секреторных клеток по-
товых желез [Deaner P.B., 1998; 2000]. 

Талидомид ныне применяется в основном как противо-
опухолевое средство (ингибитор ангиогенеза) при множе-
ственной миеломе и некоторых других злокачественных 
новообразованиях (ЗНО), и как иммуномодулятор при 
некоторых резистентных к стандартной терапии ауто-
иммунных заболеваниях [Deaner P.B., 1998; 2000]. 

В число фармакологических свойств талидомида входит 
способность сильно ингибировать секрецию ФНО-α. По-
казано, что применение талидомида способно купировать 
ночной гипергидроз у пациентов с ЗНО, в том числе – в 
поздних стадиях заболевания, на стадии раковой кахексии 
[Deaner P.B., 1998; 2000]. 

Предположительно полезными в устранении ночного 
гипергидроза, особенно на фоне онкологических, воспа-
лительных или аутоиммунных заболеваний – и при этом 
более дешевыми и доступными в наше время, и имеющи-
ми меньше ограничений по применению, чем талидомид, в 
связи с отсутствием выраженной тератогенности – могут 
оказаться и другие ингибиторы секреции ФНО-α. Напри-
мер, сульфасалазин, пентоксифиллин, хлорохин / гидро-
ксихлорохин. Или прямые антагонисты соответствующих 
цитокинов – например, инфликсимаб, этанерцепт [Mold 
J.W. et al, 2012]. 

Необходимы дополнительные исследования эффектив-
ности и безопасности такого подхода к устранению гипер-
гидроза [Mold J.W. et al, 2012]. 

Некоторые слабые опиоиды 
Мы уже упоминали выше, что в целом опиоиды (напри-

мер, морфин, фентанил, бупренорфин, метадон, трамадол, 
тапентадол и др.) – обычно ассоциируются с проявлением 
или усилением гипергидроза [Shah S., 2006; Hong J. et al, 
2017; McCormack L. et al, 2021]. 

На этом фоне интересно отметить, что некоторые сла-
бые опиоиды – например, снятый ныне с производства из-
за гепатотоксичности и риска сердечных аритмий декс-
тропропоксифена напсилат (обладающий попутно свой-
ствами местного анестетика, т.е. блокатора натриевых ка-
налов, и неконкурентного антагониста никотиновых хо-
линорецепторов α3β4 подтипа, т.е. ганглиоблокатора) – 
наоборот, с успехом использовались для лечения не подда-
вавшегося другим методам терапии гипергидроза ниже 
места поражения спинного мозга, связанного с перенесен-
ной спинальной травмой [Tashjian E.A., Richter K.J., 1985; 
Andersen L.S. et al, 1992]. 

 
Ботулинический токсин 

Ботоксная блокада потоотделения – является эффектив-
ным решением проблемы локального гипергидроза (на-
пример, ладонно-подошвенного, аксиального или лицево-
го). Однако следует иметь в виду, что при этом может ком-
пенсаторно усилиться потоотделение в других, не затро-
нутых ботоксной блокадой, участках тела [Fiedler L.S., Burk 
F., 2024]. 

 
Хирургические методы коррекции гипергидроза 

При тяжелых формах изолированного локального ги-
пергидроза (например, ладонного или аксиального), не 
поддающихся или плохо поддающихся медикаментозной 
коррекции и причиняющих пациенту значительный дис-
комфорт, иногда прибегают к двусторонней торакоскопи-
ческой симпатэктомии на соответствующем уровне по-
звоночника [Стебунов С.С., Родионов М.М., 2006]. 

Другой вариант хирургического решения проблемы тя-
желого локального гипергидроза – это микроигольчатая 
ультразвуковая, радиочастотная или лазерная абляция са-
мих потовых желез [Наеини Ф.Ф. с соавт., 2015]. 

Однако при использовании обоих методов, как и при бо-
токсной блокаде локального потоотделения – можно 
столкнуться с компенсаторным увеличением секреции по-
та теми участками кожи, где потовые железы не были фи-
зически удалены, разрушены или подвергнуты хирургиче-
ской денервации через симпатэктомию. В то же время уда-
ление, разрушение или денервация потовых желез на 
большой поверхности тела – не только непрактично, но и 
опасно в силу высокого риска нарушения терморегуляции 
в жаркую погоду [Стебунов С.С., Родионов М.М., 2006; На-
еини Ф.Ф. с соавт., 2015]. 

 
Заключение 

Мы надеемся, что после прочтения данной статьи у кол-
лег сложилось более четкое представление и о распро-
страненности проблемы гипергидроза среди психиатри-
ческих пациентов, и о причинах и механизмах развития 
разных вариантов гипергидроза, и о доступных методах 
его как немедикаментозной, так и фармакологической и, в 
тяжелых случаях, даже хирургической коррекции. 
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Введение  
В настоящее время депрессией страдает более чем 264 

миллионов человек во всем мире из разных возрастных 
групп, треть из них имеет терапевтическую резистент-
ность [2]. Клиническая депрессия является одной из ос-
новных причин инвалидности во многих странах. По за-
рубежным данным, в 2020 году у 8,4% взрослого населения 
США диагностирован по крайней мере один тяжелый де-
прессивный эпизод, распространенность заболевания в 
течение жизни составляет 17% у мужчин и 30% у женщин 
[46], а частота встречаемости симптомов депрессии замет-
но возросла во время пандемии COVID-19 [16].  

Процесс диагностики и мониторинга психических забо-
леваний, включая депрессивное расстройство, до настоя-
щего времени остаются актуальной потребностью. Эта 
проблема диктует необходимость разработки и апроба-
ции мультимодальной, масштабируемой, простой в ис-
пользовании и эффективной технологии автоматической 
оценки индивидуальных особенностей психического здо-
ровья пациентов в естественной для пользователя среде 
информационных технологий [26].  

В современном мире, в том числе в области медицины, 
все большее место занимает искусственный интеллект 
(ИИ), который применительно к медицине можно опреде-
лить как совокупность методов создания компьютерных 
алгоритмов, решающих задачи диагностики, прогнозиро-
вания, распознавания для конкретных случаев заболева-
ния по объективной информации, полученной в результа-
те обследования пациента. Алгоритмы для решения каж-
дой поставленной задачи генерируются по представитель-
ным базам данных, включающих результаты обследова-
ний пациентов с помощью разнообразных применяемых в 
медицине методов, а также информацию о пациентах, ко-
торую в дальнейшем предполагается предсказывать, 
включая, например, установленный диагноз или исход за-
болевания. Во время пандемии COVID-19 в разы возрос 
спрос на технологии, поддерживаемые ИИ, и многие из 
них были созданы именно в этот период [10]. 

Очевидно, что при депрессии меняются речевые особен-
ности пациентов [18, 20, 21], а также их мимика [31, 35] – 
сигналы, которые потенциально могут являться объ-
ективными маркерами и подлежат автоматическому ана-
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Резюме 
В настоящей статье приведен обзор российских и зарубежных исследований, посвященных анализу речи у пациентов с депрессивным расстрой-
ством при помощи методов машинного обучения и искусственного интеллекта. Показано, что речь пациентов с депрессией является важным био-
метрическим маркером расстройства. Создание программы для распознавания различных особенностей депрессивной речи может стать удобным 
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Abstract 
This article provides an overview of Russian and foreign studies on speech analysis in patients with depressive disorder using machine learning and artificial 
intelligence methods. It has been shown that the speech of patients with depression is an important biometric marker of the disorder. Creating a program 
for recognizing various features of depressive speech can become a convenient diagnostic tool for practical use.  
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лизу с помощью обработки речи и компьютерного зрения. 
Учитывая актуальность данного вопроса, нами представ-
лен обзор зарубежных и российских научных исследова-
ний по теме использования ИИ и методов машинного об-
учения для распознавания изменений речи у пациентов с 
депрессивными расстройствами. 

 
Обзор 

Эмиль Крепелин описывал голоса пациентов с депрес-
сией следующим образом: «пациенты говорят тихим голо-
сом, медленно, нерешительно, монотонно, иногда за-
икаясь, шепча, останавливаясь несколько раз, прежде чем 
произнести слово, замолкая на середине предложения» 
[22]. Голос пациента с суицидальными мыслями и намере-
ниями описывается как звучащий глухо и невыразитель-
но, в то время как монотонность, тусклость, снижение 
речевой активности уже давно ассоциируются с депресси-
ей. Речь – это чувствительная система воспроизведения 
информации, и даже незначительные физиологические и 
когнитивные нарушения потенциально могут вызвать за-
метные акустические изменения [45].  

Депрессия влечет за собой как когнитивные, так и фи-
зиологические изменения, которые влияют на процесс 
воспроизведения речи, изменяя ее акустические качества, 
воспроизводимые способом, который поддается измере-
нию и объективной оценке. Процесс воспроизведения ре-
чи включает в себя одновременное когнитивное планиро-
вание и сложные моторно-мышечные действия. С когни-
тивной точки зрения создание речи включает в себя фор-
мирование сообщения, которое говорящий желает пере-
дать, с последующим формированием фонетической и 
просодической информации, связанной с этим предпола-
гаемым сообщением. Эта информация затем ненадолго со-
храняется в рабочей памяти – кратковременной памяти, 
необходимой для фиксирования информации, выполне-
ния сложных когнитивных задач, включая анализ визу-
альной информации и понимание языка [9]. Элементы в 
кратковременной памяти преобразуются в фонетические 
представления, говорящий затем выполняет серию нерв-
но-мышечных команд, чтобы инициировать двигательные 
действия, необходимые для воспроизведения речи. Голо-
совой тракт действует как фильтр, усиливающий и ослаб-
ляющий различные частоты, придавая голосовому сигна-
лу спектральную форму. Расположение артикуляторов 
формирует речевой тракт для воспроизведения различ-
ных фонем. Говорящий человек постоянно отслеживает и 
контролирует свою собственную речь с помощью двух 
контуров обратной связи: проприоцептивного контура, 
который контролирует движение и форму мышц, а также 
слухового канала, в котором говорящий использует свою 
собственную речь в качестве обратной связи [40]. Когни-
тивные нарушения, развивающиеся при депрессии, 
влияют на кратковременную память больного человека 
[34]. Ключевым компонентом кратковременной памяти 
является фонологический контур, который помогает 
управлять артикуляционной системой и сохранять рече-
вую информацию, как правило, в течение нескольких се-
кунд. По данным исследований, уровень серотонина и BD-
NF-фактора (нейротрофический фактор мозга) находи-
лись в прямой корреляционной связи с улучшением крат-

ковременной памяти [11, 15]. В исследовании Christopher 
G., MacDonald J. (2005) авторы выявили, что депрессия 
влияет на фонологический цикл, вызывая фонетические и 
артикуляционные ошибки [13]. Сообщалось также о нару-
шениях кратковременной памяти у пациентов с высоким 
суицидальным риском [42]. Снижение когнитивных спо-
собностей и нарушения памяти влияют на планирование 
речи [27], нарушают нервно-мышечную координацию 
движений и изменяют проприоцептивную петлю обрат-
ной связи, влияющую на положение артикулятора [23]. Ре-
зультаты различных исследований подтверждают наличие 
значимой корреляции между тяжестью депрессии и пока-
зателями, связанными с паузами в речи, эти работы также 
показывают, что пациенты в депрессии испытывают труд-
ности с подбором слов [8, 33].  

Нарушения в работе симпатической и парасимпатиче-
ской вегетативной нервной системы вызывают изменения 
мышечного напряжения [45] и частоты дыхания [24]. Из-
менения в мышечном напряжении и контроле влияют на 
фонетику и качество произносимой речи, на движение го-
лосовых связок, в то время как изменения в дыхательных 
мышцах оказывают влияние на подглоточное давление. 
Как просодические, так и исходные характеристики речи 
зависят от степени выраженности депрессии говорящего 
[32, 41, 44, 47] и риска суицида [39, 44]. На свойства голо-
сового тракта влияет как увеличение мышечного напря-
жения, так и изменения в слюноотделении и секреции 
слизи, контролируемые реакцией парасимпатической 
нервной системы. Показано, что снижение секреции слю-
ны влияет на речь пациентов с депрессией [19, 41, 48].  

По мнению этого ряда авторов, наиболее полезные при-
знаки для выявления депрессии или склонности к суици-
ду должны:  

1. Фиксировать часто встречающиеся при депрессии и 
легко измеряемые вокальные признаки;  

2. Сильно отличаться для групп из здоровых и больных 
пациентов и наоборот, мало отличаться внутри каждой из 
групп; 

3. Быть индивидуализированы и способны предсказы-
вать изменения психического состояния субъекта;  

4. Фиксировать эффекты, характерные для депрессии, и 
не являться маркером других симптомов, таких как асте-
ния или тревога;  

5. Позволять прогнозировать возникновение депрессив-
ного состояния и оставаться стабильными с течением вре-
мени.  

6. Кроме того, если эти признаки будут использоваться в 
автоматическом процессе диагностики, они должны быть 
помехоустойчивыми. 

Для автоматической классификации речи пациентов с 
депрессией был опробован широкий спектр признаков.  
В литературе используются такие математические методы, 
как метод опорных векторов (SVM) и модель гауссовских 
смесей (GMM). Популярность обоих методов отчасти объ-
ясняется их способностью эффективно обрабатывать не-
большие выборки данных, относительной дешевизной вы-
числений и наличием общедоступных программ.  

Moore E. et al. (2008), Low L.S.A. et al. (2011), Ooi K.E.B. et 
al. (2013) исследовали способность формировать класси-
фикационную систему из комбинаций – просодические, 
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паралингвистические, спектральные и артикуляторные 
признаки [30, 32, 38]. Moore E. et al. использовали статисти-
ческие методы (ANOVA для попарного сравнения) при 
построении классификатора, основанного на квадратич-
ном дискриминантном анализе, и получили максималь-
ную точность в 91% (чувствительность 0,89, специфич-
ность 0,93) для мужчин и 96% (чувствительность 0,98, спе-
цифичность 0,94) для женщин с помощью метода кросс-
валидации. Этот анализ выявил пригодность артикуля-
торных признаков для дифференциации людей, страдаю-
щих депрессией и здоровых людей из контрольной груп-
пы. Однако авторы признают, что из-за небольшого разме-
ра выборки эти результаты не могут быть применены для 
более обширных групп [32].  

Аналогичный подход был использован в работе Low 
L.S.A. et al., в которой сообщалось о точности классифика-
ции в диапазоне от 50% до 75% для бинарного классифи-
катора GMM, вне зависимости от пола пациентов [30]. Ре-
зультаты обоих приведенных исследований подтвер-
ждают ранее обсуждавшуюся гипотезу о том, что влияние 
депрессии на уровень мышечного напряжения и контроль 
гортани приводят к более турбулентному голосовому по-
току [30, 32].  

Ooi K.E.B. et al. также использовали многофункциональ-
ный подход, но вместо методов объединения признаковых 
пространств, использованных предыдущими авторами, а 
окончательное классифицирующее решение принималось 
с использованием взвешенной суммы взаимосвязанных 
промежуточных решений, генерируемых отдельными 
классификаторами GMM, которые обучались с использо-
ванием соответствующих признаковых пространств. Ис-
пользуя этот подход, авторы сообщили, что бинарная 
классификация составляет 73% (чувствительность 0,79, 
специфичность 0,67) при анализе речи подростков, под-
верженных риску развития депрессии и 1661 человека, не 
относящихся к группе риска [38]. 

Среди широкого спектра артикуляторных и спектраль-
ных характеристик, протестированных с использованием 
технологии GMM, низкочастотные коэффициенты MFCC 
(77%) и речевые форманты (74%), а также сочетание того 
и другого (79%) показали наиболее высокую точность при 
диагностике депрессии с помощью методов автоматиче-
ской классификации [14]. Аналогичные результаты также 
получены в работах Alghowinem S. et al. (2012, 2013), в ко-
торых исследователи провели эксперименты по сравне-
нию эффективность ряда существующих технологий и 
пришли к выводу, что методы GMM и SVM являются наи-
лучшими для диагностики депрессии [6, 7]. 

Helfer B.S. et al. (2013) также сообщают о более высокой 
эффективности SVM по сравнению с классификаторами, 
использующими модель распределения параметров GMM 
при классификации тяжести депрессии [19]. В исследова-
нии Neumann M. et al. (2023) авторами проведено сравне-
ние лингвистических характеристик групп пациентов с 
разной степенью тяжести депрессии друг с другом и вне 
зависимости от приема лекарств. Оценивалась эффектив-
ность удаленного сбора речевых данных, позволяющих 
отличить легкую депрессию от тяжелой. Для этой цели ав-
торы использовали PHQ-9 – шкалу симптомов депрессии, 
сравнивали пациентов без депрессии (показатель шкалы 

PHQ-8 ниже 5 баллов), пациентов с легкими (оценка PHQ-
8 ≥5), умеренными (PHQ-8 ≥10) и тяжелыми симптомами 
(PHQ-8 ≥15) депрессии. Из-за небольшого количества вы-
борки пациентов, у которых диагностирован тяжелый де-
прессивный эпизод (PHQ-8 ≥20, n=25), эта группа не была 
включена в отдельную когорту и оценивалась вместе с 
группой умеренной депрессии. Статистическая значи-
мость различий между группами по каждому отдельному 
показателю оценивалась с помощью непараметрического 
теста Крускала-Уоллиса. Для признаков со значимыми 
различиями величины эффекта оценивались с помощью 
дельты Гласса. Учет поправок на множественное тестиро-
вание проводился с помощью метода Бенджамини-Хох-
берга. Наиболее значимыми были различия в кинематиче-
ских характеристиках губы и челюсти, таких как средняя и 
максимальная скорость движения, которые указывают на 
более медленное движение в группе умеренной и тяжелой 
депрессии. Среди наиболее важных акустических характе-
ристик выделили следующие: темп речи, количество сло-
гов и продолжительность произнесения прочитанных 
предложений. Когнитивные показатели, такие как разброс 
цифр и задачи по немедленному запоминанию слов, ука-
зывают на различия между группами. Лингвистические 
особенности, связанные с соотношением в речи суще-
ствительных, местоимений, содержательных слов и соот-
ношений существительное/местоимение и существитель-
ное/глагол, дают основания для некоторых сравнений 
[36]. 

Liu Z. et al. (2017) также обнаружили, что время речевых 
пауз отражает лечение антидепрессантами, у пациентов, 
получающих терапию, количество пауз значимо снижа-
лось [29]. Abbas A., Sauder C. et al. (2021) обнаружили, что с 
началом терапии антидепрессантом пациентов с депрес-
сивным расстройством происходило значительное уве-
личение множества цифровых маркеров, включая вырази-
тельность лица и объем речи [5].  

В исследовании Fara S. et al. (2024) авторы применили ба-
йесовскую сеть (вероятностная модель, описывающая сто-
хастическую взаимосвязь переменных с использованием 
теоремы Байеса) для определения взаимосвязей между 
различными симптомами депрессии и особенностями, по-
лученными из данных речи, мимики и когнитивных функ-
ций. Доказана эффективность Бейсовской сети как надеж-
ного инструмента прогнозирования большого депрессив-
ного расстройства на основе анализа речи. Однако авторы 
подчеркнули, что ограничением данной модели является 
небольшой набор используемых переменных, и будущие 
исследования должны в более широкий спектр перемен-
ных, таких как жизненные события, которые могут повли-
ять на настроение (психогенные и экстремальные ситуа-
ции) или проблемы со здоровьем, которые могут повлиять 
на голос (например, простуда) [17]. 

В работе Niu M. et al. (2024) исследователи количествен-
но оценивали несоответствие между эмоциями, выражен-
ными через язык и речь, как промежуточный шаг для 
идентификации депрессивного настроения. Данное несо-
ответствие получило название Эмоциональный Дисба-
ланс (ЭДБ). Использовался динамический по времени на-
бор данных, собранный у людей с депрессивным эпизодом 
биполярного аффективного расстройства, и выявлено, что 
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для эпизодов снижения настроения характерны значи-
тельно более специфичные изменения речи по сравнению 
с эутимическими периодами. Авторы разработали метод 
идентификации депрессивного состояния на основе ана-
лиза результатов автоматического распознавания речи и 
эмоций пациента [37]. 

Модель на базе оценки ЭДБ, хотя и меньше по размеру, 
превосходит по точности базовую модель, основанную 
только на анализе языка, и последовательно обеспечивает 
улучшение диагностической функции в выявлении де-
прессии в сочетании с анализом языка. Предложен набор 
функций ЭДБ, количественно определяющих соответ-
ствие между текстовым и речевым (акустическим) выра-
жением эмоций. Модель ЭДБ превосходит существующие 
базовые модели, основанные только на анализе языка или 
только эмоций, а также может использоваться вместе с су-
ществующими моделями для дальнейшего усовершен-
ствования диагностики депрессии. Эти результаты под-
тверждают, что математические модели распознавания на-
строения улучшаются от изучения вариаций эмоций в ка-
честве промежуточного шага и может быть полезен муль-
тимодальный анализ [37]. 

В исследовании ирландских ученых Campbell E.L., Dine-
ley J., Conde P. et al. 2023 года представлена новая экспери-
ментальная база данных для оценки симптомов тяжести 
депрессивного расстройства с использованием речи. Этот 
набор данных содержит собранные за многие годы образ-
цы речи из клинической базы пациентов с рекуррентным 
депрессивным расстройством. Авторы использовали этот 
набор данных, чтобы подчеркнуть преимущества персо-
нализации при прогнозировании тяжести симптомов де-
прессивного расстройства, исходя из оценки речи. Самая 
эффективная настройка модели использовала функции 
самоконтролируемого обучения, сверточной нейронной 
сети (CNN) и рекуррентной нейросети с долговременной 
краткосрочной памятью (LSTM). Примененные модели 
прогнозирования продемонстрировали более высокое ка-
чество прогноза. При этом eGeMAPS и SVM хорошо рабо-
тали и с меньшими наборами признаков [12]. 

Li Q. et al. (2023) указывают, что в большинстве проводи-
мых исследований не учитывался факт того, что выбор ча-
стотных признаков и временных интервалов для их вы-
числения влияет на качество обнаружения депрессии. Для 
получения более значимых и отличительных особенно-
стей они предложили эффективный модуль внимания ча-
стота-время (FTA) для CNN, который основан на опера-
циях сжатия и расширения и может определить времен-
ные интервалы и частотные диапазоны, связанные с де-
прессией. В этой работе предложили частотно-временную 
сеть c вниманием – FTA, которая способна выбирать наи-
более полезные для идентификации депрессии частотно-
временные области [28]. 

Российские ученые указывают на все большее развитие 
так называемых аффективных вычислений – области ИИ, 
изучающей машинные методы, системы и устройства для 
анализа аффективных состояний человека при взаимо-
действии с другими людьми или компьютером. Имеющие-
ся машинные методы для аффективных вычислений яв-
ляются ограниченными по размеру и количеству доступ-
ных данных. Существующие на русском языке корпуса 

значительно уступают базам данных на иностранном язы-
ке, что влечет за собой необходимость в рассмотрении 
широкого спектра дополнительных методов и алгоритмов 
решения задачи автоматического распознавания в усло-
виях ограниченного объема доступных данных и, в том 
числе, в разработке новых подходов к увеличению данных, 
переносу обучения и адаптации ресурсов на иностранных 
языках [3]. 

С другой стороны, рядом российских исследователей 
разработаны программы анализа речи для распознавания 
различных состояний аффекта человека. Так, в работе Ве-
личко А.Н. (2023) исследован комплекс методов анализа 
речевого сигнала для выявления ведущих к деструкции 
неязыковых явлений в разговорной речи, включающий в 
себя метод определения депрессии в разговорной речи 
SBC-Depression. Он основан на одном компьютерном 
классификаторе с использованием нескольких наборов 
акустических признаков. В данном методе вычисляются и 
объединяются несколько наборов акустических призна-
ков: eGeMAPS (включает 88 признаков) и DenseNet (вклю-
чает 1024 признаков). Далее признаки подвергаются нор-
мализации, а затем уменьшению размерности признако-
вого пространства. Таким образом, отличием метода яв-
ляется то, что формируется оригинальный набор акусти-
ческих признаков, который затем поступает в классифика-
тор. Метод определения депрессивного состояния по речи 
имеет точность и полноту равную 64,0% [1]. 

Лебедева С.А. (2024) изучала связи между изменениями 
психофизиологического состояния человека-оператора и 
физическими параметрами его произвольной устной речи 
под воздействием моделируемых факторов космического 
полета. Комплексный анализ акустических характеристик 
речи, когнитивной работоспособности и ситуативной тре-
вожности человека в заданных условиях позволяет уточ-
нить динамику развития острого периода адаптации к мо-
делируемым факторам космического полета. Показано, 
что наиболее значимую роль в определении начала и окон-
чания острого периода адаптации играют частота основ-
ного тона (р<0,05) и процент пауз (р<0,05) в речи испытуе-
мых [4].  

 
Заключение 

На сегодняшний день клиническая депрессия является 
одним из наиболее распространенных психических рас-
стройств, что делает необходимость разработок техноло-
гий дистанционной оценки и диагностики данного забо-
левания крайне актуальной проблемой. Очевидно, что при 
депрессивных расстройствах изменения претерпевают 
когнитивные функции, мимика и речь пациентов. Ком-
пьютерные технологии могут помочь в анализе данных ха-
рактеристик, что важно не только с диагностической це-
лью, но может помочь в оценке тяжести расстройства, вы-
явлении суицидального риска и мониторинге результатов 
терапии. Приведенный обзор исследований в этой обла-
сти демонстрирует, что для этих целей необходимо ис-
пользовать программную платформу, которая, с одной 
стороны, позволит оценить большое количество речевых 
характеристик пациента, а с другой, может быть удобна в 
использовании и стать основой для создания программы 
для применения в практике врачами-психиатрами с помо-
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щью простых гаджетов – смартфона или планшета. Резуль-
таты уже проведенных исследований показывают стати-
стически значимые различия лингвистических характери-
стик между группами здоровых людей и пациентов с де-
прессией, между пациентами с легкой и тяжелой выражен-
ностью расстройства, пациентами перед лечением и в про-
цессе терапии. Однако в приведенных работах, как прави-
ло, речь шла о небольших выборках пациентов, не рассмат-
ривались различия между депрессивными эпизодами при 
рекуррентном депрессивном и биполярном аффективном 
расстройствах, а также психогенными депрессиями. Опуб-
ликованные результаты являются предварительными, по-
скольку получены на очень малых и, видимо, недостаточно 
представительных данных, их сложно сравнить между со-
бой, поскольку эти данные различны для каждой работы. 
Дальнейшие научные разработки в этой области представ-
ляют собой перспективное направление – смежное для со-
временной психиатрии и компьютерных технологий. 
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Введение 
Согласно данным официальной международной стати-

стики, 330 миллионов человек страдают депрессией. При 
этом смертность достигает 18%, а смертность у больных 
депрессией по причине суицида – до 30%, в целом в мире 
за последние 45 лет уровень самоубийств вырос на 60% [4, 
10]. Это несмотря на высокий уровень доступности пер-
вичной специализированной медицинской помощи лицам 
с зарегистрированным преднамеренным самоповрежде-
нием среди взрослого населения (78,6%) и среди детей и 
подростков (79,7%) [2]. При всей очевидности назначения 
антидепрессантов для лечения депрессивных расстройств, 
а следовательно, и снижения суицидальной готовности, 
возникает ряд неоднозначных, порою противоречивых 
мнений по этой проблеме. В частности указывалось, что 
при лечении депрессивных расстройств 60-70% пациентов 
не испытывали ремиссии, вместе с тем 30-40% не иллю-
стрировали значительного ответа [8, 49]. С одной стороны, 
риск самоубийства, связанный с нелеченой депрессией, 
намного выше, чем этот риск, связанный с лечением анти-
депрессантами, и снижение риска суицида подтвержда-
лось на эпидемиологическом уровне. С другой стороны, 
высказано мнение об отсутствии доказательств, что анти-

депрессанты предотвращают самоубийства и суицидаль-
ные попытки или увеличивают их риск [11]. Например, со-
общалось об имеющихся прямых доказательств увеличе-
ния суицидальных мыслей и риска самоубийства у моло-
дых людей от применения антидепрессантов в кратко-
срочной перспективе. А доказательства того, что антиде-
прессанты снижают риск самоубийства, оказались кос-
венными (низкого качества) [5]. Не исключается неспеци-
фическое стимулирующее влияние препаратов и усиление 
латентной суицидальной активности при использовании 
антидепрессантов на начальном этапе лечения, особенно 
тяжелой депрессии с заторможенностью. Вместе с тем для 
получения достоверных результатов требуется проведе-
ние тщательного клинико-психопатологического анализа. 
Так как повышенный риск самоубийства изначально при-
сутствует у небольшого числа нелеченых пациентов [14, 
18]. Показательно то, что за последние пять лет среди 
граждан молодого трудоспособного возраста (доля боль-
ных в возрасте 16-30 лет выросла с 25% до 48,6%, а лиц 60 
лет и старше снизилась с 25% до 16%) зафиксирован рост 
числа острых отравлений антидепрессантами, особенно 
препаратами группы селективных ингибиторов обратного 
захвата серотонина (СИОЗС): флувоксамина в 1,3 раза, 
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флуоксетина – в 1,6 раза, сертралина – в 8 раз. Наибольшее 
количество отравлений произошло с суицидальной целью 
(72-77%), отравления с целью самолечения составили не 
более 10% [1]. Тревожная статистика приводится англий-
скими исследователями. В одном ретроспективном ко-
гортном исследовании более 61 000 пациентов из 570 об-
щих врачебных практик было установлено, что абсолют-
ные риски в течение одного года воздействия СИОЗС про-
являлись в 5,7% случаев – падения, 2,6% – инсульт, 0,5% – 
кровотечения из верхних отделов желудочно-кишечного 
тракта, 0,38% – судороги и 0,44% – гипонатриемия. При 
этом абсолютные риски смертности от всех причин в тече-
ние одного года составили 7,04% для пациентов, не прини-
мающих антидепрессанты, и 8,12% для пациентов, кото-
рые принимали трициклические антидепрессанты, 10,61% 
для СИОЗС и 11,43% для антидепрессантов других групп 
[26]. В защиту применения антидепрессантов можно от-
метить их дополнительные преимущества. Например, в 
период пандемии коронавирусной инфекции во Франции 
потребность в антидепрессантах возросла на 18%. Прием 
антидепрессантов помимо нивелирования депрессивной 
симптоматики также снижал риск неблагоприятного тече-
ния болезни (смерти или необходимости искусственной 
вентиляции легких). Так, например, применение антиде-
прессантов у пациентов с соматическими заболеваниями 
снижало риск развития депрессии на 57% [28]. Было вы-
сказано предположение о наличии у антидепрессантов 
противовоспалительного и, вероятно, противовирусного 
эффектов [13]. 

Следует отметить, что проводятся значительные усилия 
в повышении эффективности антидепрессивной терапии, 
создаются и внедряются новые виды антидепрессантов. 
Имеются публикации по разработке нового антидепрес-
санта аркетамина, подтверждающего высокую эффектив-
ность по снижению уровня суицидальных тенденций, 
особенно у пациентов с резистентностью к лечению с 
большим депрессивным расстройством или биполярным 
аффективным расстройством [50]. Однако неоднознач-
ность мнений в отношении антисуицидальной роли анти-
депрессантов побудила автора настоящего исследования к 
проведению теоретического анализа этой проблемы. 

Цель исследования – проведение теоретического ана-
лиза отечественных и зарубежных работ по проблеме суи-
цидального поведения при антидепрессивной терапии. 

 
Методология исследования 

Для определения методологии исследования нами был 
проведен поиск публикаций, в которых излагается прин-
цип написания научных обзоров. Выбор пал на расширен-
ный протокол «Предпочтительные сообщения для систе-
матических обзоров и метаанализов» (PRISMA) для лите-
ратурных обзоров [37]. На наш взгляд, там отражены 
ключевые моменты и рекомендации, базирующиеся на 
следующих положениях: непредвзятость, объективность и 
полнота представленных результатов других авторов. По-
мимо четкого формулирования проблемы, требуется опи-
сание всех источников информации (например, базы дан-
ных с датами охвата). Всесторонность охвата исследова-
ния иллюстрируется описанием процесса отбора исследо-
ваний и характеристик, по которым были извлечены дан-

ные (например, объем исследования, период наблюдения), 
цитирование или ссылки на источники. Следуя рекомен-
дациям, мы отразили источники финансирования обзора 
и другую поддержку (например, предоставление данных) 
и роль спонсоров систематического обзора (если таковые 
имеются).  

В результате проведен анализ 50 источников отече-
ственных и зарубежных авторов. Мы исключили дубли-
рующие материалы (19 источников) во время обработки 
данных после прочтения названия и аннотации каждой 
статьи. Поиск осуществлялся в специальных медицинских 
ресурсах, а именно: RusMed, PubMed и Google Scholar. Кро-
ме того, были задействованы электронные библиотеки, та-
кие как elibrary.ru и КиберЛенинка. 

Поиск проводился с помощью следующих ключевых 
слов: «суицид», «антидепрессанты» и «депрессия», отра-
жающих полноту и направленность изучаемой проблемы. 
В дальнейшем были добавлены другие слова: «антидепрес-
сивная терапия и суицид», «суицидальные мысли», «по-
пытка самоубийства», «психические расстройства», «про-
филактика», используемые при написании аннотации ис-
следования. Мы не ограничивали поиск по базам данных 
датой публикации, хотя акцент был на публикациях за по-
следние пять лет, то есть с 2020 года (за исключением пуб-
ликации по написанию обзоров от 2009 года). 

Отбор материала осуществлялся по следующим крите-
риям: 

• Статьи, которые, согласно их аннотации, касались 
главным образом взаимосвязи суицидального поведения 
и антидепрессивной терапии. Мы определили основные 
составляющие материалов: распространенность суици-
дальных форм поведения и депрессивных расстройств, 
клинико-психопатологические проявления расстройств 
настроения, эффективность антидепрессантов, стадия 
суицидального процесса (идея самоубийства, попытка са-
моубийства, завершенное самоубийство, риск самопо-
вреждения и самоубийства; факторы риска суицидов в 
структуре депрессии, намеренность суицидальных дей-
ствий). 

• Статьи, тезисы которых были доступны в любой базе 
данных. 

Нами использовались методы теоретического анализа: 
аналитическое сравнение, систематизация и обобщение 
научно-исследовательских и научно-методических отече-
ственных и зарубежных работ по проблеме суицидально-
го поведения при использовании антидепрессантов. Не-
лишним будет отметить, что данная работа не требует 
этического одобрения, так как концепция и изложение ма-
териала были основаны на опубликованных в рецензируе-
мых журналах исследованиях.  

 
 

Обсуждение  
Ежегодная тенденция к увеличению случаев назначения 

антидепрессантов (АД) аналогичным образом прослежи-
вается во всем мире. Назначение АД в Великобритании с 
2000 г. увеличилось на 170%, и около 16% взрослого насе-
ления Англии (7 млн человек) препараты были назначены 
лишь за один год. В России с конца августа 2022 г. продажи 
АД выросли на 76% по сравнению с аналогичным перио-
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дом 2021 года, тогда как с начала 2022 г. – на 89% [16]. Вы-
сокая распространенность использования антидепрессан-
тов объясняется широким спектром показаний к назначе-
нию данного класса препаратов, таких как депрессивные 
расстройства различной психопатологической структуры 
(эндогенные, психогенные, реактивные, инволюционные, 
невротические). Помимо этого, они нашли свое примене-
ние при обсессивно-компульсивном расстройстве, дисти-
мии, тревожных расстройствах, расстройствах пищевого 
поведения, бессоннице, хроническом болевом синдроме и 
других нарушениях [12]. Целесообразно применение ан-
тидепрессантов в терапии неврологических заболеваний. 
Имеет место их использование при инсульте, болезни 
Альцгеймера, когнитивных нарушениях, болезни Паркин-
сона, рассеянном склерозе, хронической боли в спине и 
мигренозных головных болях [9]. Вероятно, с этим об-
стоятельством связаны нередкие случаи неоправданного 
и/или длительного использования антидепрессантов в от-
сутствие показаний и в рамках терапевтического воздей-
ствия. 

Следует отметить, что в качестве антидепрессантов наи-
более часто и широко используются селективные ингиби-
торы обратного захвата серотонина (СИОЗС) – пароксе-
тин, сертралин, флувоксамин, флуоксетин, циталопрам, 
эсциталопрам. Вместе с тем именно данная группа препа-
ратов подвергается серьезной критике со стороны клини-
цистов. В частности, утверждается о способности АД уве-
личивать частоту суицидов. С одной стороны, веро-
ятность возрастания суицидального риска при приеме ан-
тидепрессантов у лиц с психическими расстройствами 
после начала не отрицается. С другой стороны, трактовка 
наличия однозначной причинно-следственной взаимо-
связи приема антидепрессантов (в первую очередь, 
СИОЗС) с повышенным суицидальным риском является 
не совсем корректной, так как феномен суицидального по-
ведения имеет основой в своем развитии не только биоло-
гическую (фармакологическую) почву, а также в его (суи-
циде) формировании задействованы социальные факто-
ры, психологические и психопатологические механизмы 
[3, 6, 15]. Упреки в агрессивном продвижении антидепрес-
сантов фармацевтической индустрией также не имеют од-
нозначного понимания. Установлено, что 10-процентное 
увеличение рекламы антидепрессантов приводит к 0,3-
процентному (32 миллиона долларов) увеличению новых 
рецептов. Такое явление сопровождается сокращением 
прогулов на рабочем месте на сумму около 770 миллионов 
долларов. Иными словами, не обнаружено никакого влия-
ния рекламы на цены, проникновение дженериков, пере-
ключение препаратов. Рост количества побочных эффек-
тов обусловлен показателями несоблюдения режима лече-
ния или нерегулярными визитами к терапевту [42]. В то 
же время потребление антидепрессантов в аптечных роз-
ничных точках возросло даже в условиях экономического 
кризиса, что может быть отражением как бремени болез-
ней, так и высокой коммерческой заинтересованностью 
фармацевтических компаний в распространении антиде-
прессантов [36]. 

В разрешении споров о влиянии антидепрессантов на 
риск самоубийства у взрослых с депрессией и другими по-
казаниями к лечению, было проведено крупное метаана-

литическое исследование с включением 27 исследований, 
из которых 19 были по депрессиям и 8 по различным не-
указанным показаниям (n = 1,45 миллиона субъектов). На 
его основе авторы пришли к заключению, что воздействие 
антидепрессантов нового поколения сопряжено с более 
высоким риском самоубийства у взрослых пациентов с де-
прессией и другими показаниями к лечению, получающих 
рутинную помощь. Более того, наблюдалась систематиче-
ская недооценка риска в опубликованных работах по этой 
проблематике [24]. В другом проведенном метаанализе  
(17 исследований по самоубийствам или попыткам само-
убийства у детей и молодых людей в возрасте 5-25 лет, 
принимавших антидепрессанты) получены аналогичные 
данные. Согласно полученным результатам, использова-
ние антидепрессантов, особенно группы СИОЗС, уве-
личивало риск суицидального поведения по сравнению с 
теми, кто не получал антидепрессивное лечение. Выдвину-
то предположение, что механизмы повышенного суици-
дального риска СИОЗС обусловлены их анксиогенным 
воздействием [32]. К этим результатам следует относиться 
весьма осторожно, так как эти гипотезы основываются на 
экспериментах на животных. В популяционных исследо-
ваниях долгосрочных тенденций самоубийств в Италии, 
Австрии и Швейцарии не обнаружено убедительных дока-
зательств по введению первых антидепрессантов в клини-
ческую практику около 1960 года и СИОЗС в 1990 году и 
значительному снижению показателей самоубийств [19].  
В Австралии установлена закономерность, иллюстрирую-
щая рост потребления антидепрессантов и с увеличением 
числа передозировок этих препаратов. Однако причинно-
следственные связи между этими явлениями не могут 
быть признаны ввиду необходимости улучшения качества 
научных наблюдений [46]. В шведском популяционном ис-
следовании 538 577 человек, начавших лечение СИОЗС, 
обнаружены интересные закономерности. Самый высо-
кий риск самоубийства был в месяц, непосредственно 
предшествующий первому зарегистрированному началу 
приема СИОЗС. В дальнейшем после начала лечения суи-
цидальный риск оставался низким по сравнению с меся-
цем, предшествующим началу приема СИЗОС. И с течени-
ем времени риск постепенно снижался. В то же время риск 
на протяжении года терапии антидепрессантами оставал-
ся повышенным, по сравнению с периодом без лечения за 
год до начала лечения. Авторами приводились некоторые 
предостережения, что результаты не являются доказатель-
ствами причинно-следственной связи приема СИОЗС и 
актуализации суицидального поведения из-за возможных 
погрешностей в исследовании и влияния других факторов 
(доступность помощи, нахождение в стационаре и 
ограничения доступа к средствам, с помощью которых 
можно осуществить суицидальное поведение) [31]. В об-
зорной критической статье зарубежных авторов прямо 
указывается, что: 1. фармацевтической промышленностью 
происходит недооценка вреда, связанного с антидепрес-
сантами, включая суицидальное поведение; 2. работы, ил-
люстрирующие связь между снижением количества выпи-
санных рецептов на антидепрессанты и ростом показате-
лей попыток самоубийства или завершенных самоубийств 
среди молодежи, не являются доказательными в виду ме-
тодологически слабой организации исследования; повы-
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шенный риск суицидальных попыток и завершенных са-
моубийств среди молодежи, принимающей антидепрес-
санты, даже после учета некоторых соответствующих фак-
торов исследования, подтвердились исследованиями слу-
чай-контроль [45]. В Англии рост в назначении антиде-
прессантов составляет примерно на 3-4 миллиона рецеп-
тов каждый год. При этом установлен повышенный уро-
вень суицидального поведения, особенно СИОЗС. Иными 
словами, на основе метаанализа 100 000 пациентов, ис-
пользующих АД, специалисты сформулировали вывод о 
том, что риск самоубийства удвоился у детей и подро-
стков, у взрослых аналогичного увеличения риска не на-
блюдалось [41]. Отмечено, что положительной связи меж-
ду назначением антидепрессантов и смертями от само-
убийств не обнаружено. А суицидальное поведение воз-
никает в течение нескольких недель после начала приема 
АД примерно у 4% подростков, что вдвое превышает ча-
стоту, наблюдаемую у тех, кто принимал плацебо [23]. При 
назначении антидепрессантов риск появления суицидаль-
ных идей был связан с возрастными характеристиками 
пациентов: его максимальное проявление отмечено до 18 
лет, снижение у пациентов 18-24 лет и практически риск 
сводился к минимуму в возрасте 25-64 лет [17]. Тогда как 
в другом исследовании высокий риск самоубийства (мыс-
ли, попытки) обнаружен у лиц в возрасте 24 лет или моло-
же, использующих трициклические антидепрессанты 
(амитриптилин, амоксапин, доксепин, дезипрамин, норт-
риптилин, протриптилин, имипрамин, тримипрамин). 
Данная возрастная когорта пациентов, получающая лече-
ние трициклическими антидепрессантами, должна тща-
тельно контролироваться на предмет любых суицидаль-
ных мыслей и поведения [38]. Cтратифицированным по 
препаратам анализом было выявлено, что медиана до по-
явления суицидальных мыслей была самой короткой для 
эсциталопрама (7,5 дней), в то время как самой длинной 
для флуоксетина (19 дней). Медианное время до начала 
действия до первого появления суицидальных попыток 
было самое короткое для сертралина (25 дней) и самое 
длинное для флуоксетина (37 дней) и циталопрама (37 
дней). В анамнезе суицидальные мысли (14,8%) были наи-
более распространены среди сообщений об эсциталопра-
ме, а предыдущие попытки самоубийства – среди сообще-
ний о циталопраме (14,1%) и эсциталопраме (13,1%). В за-
фиксированных 52 случаях суицидальных попыток со 
смертельным исходом (14,3%), попытки суицида с леталь-
ным исходом чаще отмечались при приеме флуоксетина 
(17,4%) и циталопрама (17,2%), чем при приеме других 
СИОЗС [22]. Сообщалось о высоком суицидальном риске 
(63%) у пациентов с расстройством аутистического спек-
тра [21]. Однако у них же наблюдалась депрессивная 
симптоматика и алекситимия, которые также являлись 
факторами риска суицидальной активности. Думается, 
что для однозначного соотнесения связи приема антиде-
прессантов с суицидальным поведением требуется более 
тщательное глубокое исследование. В исследование не бы-
ли включены другие, например, биологические или соци-
ально-психологические составляющие, они также могут 
выступать предикторами суицидального поведения у па-
циентов психиатрического профиля. Давно доказанным 
считается факт наличия психического расстройства у лиц 

с суицидальным поведением, а в некоторых работах, хотя 
и ставится под сомнение данный устоявшийся тезис, тем 
не менее не отрицается, что суицидальное поведение яв-
ляется отдельным клиническим феноменом, сопровож-
дающий весь континуум «норма – психическая патология» 
[7]. 

Отдельного внимания заслуживают работы, содержа-
щие как нейтральные, так и диаметрально противополож-
ные точки зрения. В частности, все доказательства в отно-
шении антисуицидальной роли антидепрессантов не яв-
ляются окончательными, требуется проведение тщатель-
ного мониторинга перед началом, изменением дозы или 
прекращением приема назначенных антидепрессантов 
[30]. В сравнительном исследовании лечения депрессив-
ных состояний с суицидальными мыслями с применением 
когнитивной терапии и без нее, суицидальные мысли ни-
велировались быстрее при применении совокупности 
психотерапии и психофармакотерапии. Однако суици-
дальные мысли в целом снижались от применения антиде-
прессантов с/без когнитивно-поведенческой терапии [27]. 
Метааналитическими работами показана антисуицидаль-
ная эффективность антидепрессантов, как в детской, так и 
во взрослой популяции населения. Подчеркивалось, что 
метаанализ является более надежным, чем индивидуаль-
ный рандомизированный контролируемый подход. Так 
как исследование феномена самоубийства у пациентов, 
использующих антидепрессанты, требует большого охва-
та выборки [35]. На неоднозначность понимания роли ан-
тидепрессантов в генезе суицидального поведения указы-
вают и другие авторы. То есть существуют работы, иллю-
стрирующие отсутствие прямой пользы антидепрессан-
тов, и которые могут вызывать или ухудшать суицидаль-
ность у молодых пациентов. Вместе с тем эпидемиологиче-
ские исследования отражают иную картину, включающую 
благоприятную роль антидепрессантов в снижении суи-
цидального поведения [47]. С одной стороны, некоторые 
пациенты с генетическими недостатками могут развить 
чрезмерную реакцию на антидепрессанты с актуализаци-
ей аутоагрессивных тенденций. С другой стороны, данный 
феномен самоубийства выявляется у небольшого числа 
пациентов, принимающих антидепрессанты. Для боль-
шинства пациентов антидепрессанты являются безопас-
ными [33]. Показательно то, что существенная задержка 
(часто 4-6 недель) между началом приема антидепрессан-
та в лечении депрессии влечет за собой риск прекращения 
приема лекарств, самоповреждения/самоубийства и про-
должающегося «повреждения» мозга, вызванного бо-
лезнью [34]. Аналогичные выводы получены шведскими 
исследователями, так как установлен наибольший вклад в 
увеличение изменения уровня самоубийств пациентами, 
не получавшими АД. Однако не исключается роль других 
факторов, влияющих на самоубийства, таких как социаль-
ные факторы и другие сопутствующие расстройства [25]. 
Так как антидепрессанты эффективны в снижении суици-
дальных мыслей, хотя у части пациентов суицидальные 
мысли могут сохраняться в течение нескольких недель 
[40]. Согласно данным стратифицированных исследова-
ний по возрасту групп пациентов, выбор конкретного ан-
тидепрессанта, его доза или показания к применению не 
влияли на риск появления суицидальных идей [17]. В 
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США был создан документ, предупреждающий специали-
стов по острожному применению селективных ингибито-
ров обратного захвата серотонина из-за повышенного 
риска суицидальности и передозировок антидепрессанта-
ми (циталопрам и венлафаксин) среди подростков и моло-
дых людей в первые месяцы после начала терапии. С уче-
том указанных рисков, одновременно представлены дан-
ные, подтверждающие необходимость использования ан-
тидепрессантов для снижения общего количества суици-
дальных мыслей и попыток самоубийства [39]. Отрица-
тельная связь была выявлена между уровнем самоубийств 
и назначением антидепрессантов. Данные связи обнару-
жены у селективных ингибиторов обратного захвата серо-
тонина, ингибиторов обратного захвата серотонина и но-
радреналина, трициклических антидепрессантов [48]. Вы-
сокая эффективность по нивелированию состояния без-
надежности и суицидальных мыслей была достигнута в 
комбинированном лечении (сертралин и позитивная пси-
хотерапия) пациентов с большим депрессивным рас-
стройством [43]. При сравнении шестинедельного перио-
да непосредственно до и после начала приема СИОЗС до-
ля пациентов (365 человек с первичной депрессией, тре-
вожностью или обсессивно-компульсивным расстрой-
ством) с широко определяемой суицидальностью снизи-
лась (38,5% против 24,2%, p<0,001). Без изменений остава-
лось количество пациентов с попытками самоубийства 
(2,8% против 2,8%, p=1,000). В то же время удельный вес 
пациентов с несуицидальными самоповреждениями ста-
тистически незначимо снизился (12,4% против 8,4%, 
p=0,067) [44]. Иными словами, исследованиями иллюстри-
рована антисуицидальная психофармакологическая со-
ставляющая селективных ингибиторов обратного захвата 
серотонина.  

Определенный оптимизм в назначении антидепрессан-
тов вносят данные метаанализов, по результатам которых 
не было выявлено значительного риска завершенного само-
убийства. Хотя некоторые из них, в частности венлафаксин 
у детей/подростков с депрессией и пароксетин у лиц с рас-
стройствами аутистического спектра, связаны со значи-
тельно повышенным риском суицидальных мыслей/пове-
дения. Сертралин был связан со сниженным риском у мо-
лодых людей с тревогой. В этом контексте предупреждения 
в официальных документах, что антидепрессанты могут 
повышать риск суицидального поведения и мыслей, носят 
спорный, дискуссионный характер, по крайней мере, к из-
бранному числу антидепрессантов [20]. Кроме того, целесо-
образным и оправданным считается назначение антиде-
прессантов не только с психиатрической (купирование де-
прессии и снижение риска суицида), но и с неврологиче-
ской точки зрения (снижение риска осложнений невроло-
гической патологии и предупреждение вследствие этой па-
тологии преждевременной смертности) [29].  

 
Заключение 

Таким образом, понимание роли антидепрессантов в ку-
пировании суицидального поведения является неодно-
значным. Подавляющее количество работ преимуще-
ственно зарубежных исследователей придерживаются на-
правления, иллюстрирующего либо отсутствие или низ-
кую эффективность антидепрессантов в лечении депрес-

сивных расстройств и нивелировании суицидальности, 
либо усиление суицидальных тенденций вследствие прие-
ма антидепрессантов (чаще группы СИОЗС).  

Другая точка зрения, которой в большей мере придер-
живаются отечественные авторы, подразумевает суще-
ственную роль антидепрессантов в купировании депрес-
сивной симптоматики и дезактуализации любых форм 
суицидального поведения. 

На настоящий момент антидепрессанты являются ос-
новными препаратами в лечении депрессии и снижении 
риска суицидального поведения. И, безусловно, имеющие-
ся в специальной литературе предположения в отноше-
нии суицидальной/антисуицидальной роли антидепрес-
сантов при лечении депрессивных расстройств являются 
обоснованными и правомерными. Так как данный теоре-
тический анализ проводился по работам, прошедшим 
полноценную рецензионную проверку, а сами клиниче-
ские наблюдения чаще охватывали длительные и много-
этапные периоды работы. Однако неоднозначность точек 
зрения по этой проблематике объясняется нами малоиз-
ученностью биологических (психофармакологических) 
механизмов антидепрессантов, отсутствуем единых мето-
дологических подходов в проведении эпидемиологиче-
ских, клинических и научных исследований, недооценкой 
влияния иных факторов, влияющих на прием препаратов 
и соблюдение режима лечения и на формирование и ак-
туализацию суицидальных тенденций. И, наконец, имеют-
ся существенные пробелы в организации и доступности 
оказания первой и специализированной медицинской по-
мощи лицам с суицидальным поведением. 

Вышеизложенное иллюстрирует основные стратегии, 
направления и перспективы по разработке и реализации 
как лечебно-реабилитационных, профилактических меро-
приятий, так и эпидемиологических, научно-практиче-
ских исследований суицидального поведения у пациентов, 
участвующих в антидепрессивной терапии. 
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Введение 
Шизофрения – это тяжелое психическое расстройство, 

которое характеризуется нарушением взаимосвязи между 
мышлением, эмоциями и поведением. Оно относится к 
группе психозов, проявляющихся бредом и галлюцина-
циями и сопровождающихся серьезными нарушениями 
восприятия реальности. Это отличает шизофрению от 
невротических расстройств, где преобладают тревога и де-
прессия и не нарушается связь с реальным миром. Но та-
кие проявления, как бред и галлюцинации, не являются 
обязательными для диагностики шизофрении. Расстрой-
ство может проявляться и через негативные симптомы, 
такие как апатия, безразличие, эмоциональная бедность, 
бедность речи и другие [1]. 

Шизофрения является глобальной проблемой и встре-
чается во всех странах и социально-экономических слоях 
общества. Около 1% населения во всем мире страдает от 
этого расстройства. Хотя шизофрения не является самым 
распространенным психическим расстройством (самыми 
распространенными являются тревожные расстройства), 
в обществе сложилось негативное мнение касательно это-
го заболевания. Однако пациенты с шизофренией не более 
склонны к совершению преступлений и не более агрессив-

ны, чем люди, не страдающие от психических расстройств. 
В последние годы предпринимаются усилия для преодоле-
ния стигматизации психических расстройств и повыше-
ния осведомленности о шизофрении в обществе [2]. 

Шизофрения представляет собой гетерогенное состоя-
ние, которое объединяет различные формы и проявления 
с множеством этиологических факторов и патофизиоло-
гических механизмов. Заболевание может значительно на-
рушить образ жизни человека, приводя к инвалидизации. 
Риск развития шизофрении немного выше у мужчин, а 
возраст начала заболевания может варьироваться [3]. 

Экономические последствия шизофрении для общества 
действительно огромны. Расходы связаны с непосред-
ственными затратами на лечение и реабилитацию пациен-
тов, включая стационарное лечение при обострениях за-
болевания, которое может продолжаться несколько меся-
цев. Большие затраты также связаны с высоким уровнем 
сопутствующих заболеваний, инвалидности из-за потери 
работоспособности. Очень важными являются психоло-
гический стресс и дистресс, с которыми сталкиваются 
больные и их семьи из-за дискриминации и стигматиза-
ции. Это может потребовать дополнительной психологи-
ческой поддержки и помощи. Поэтому эффективные меры 
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Резюме 
На сегодняшний день остро стоит проблема лечения шизофрении, что обосновано ее хроническим течением, нарастающими негативными симп-
томами, нейропсихическим дефицитом и социальной дезадаптацией молодых и активных пациентов. Шизофрения является полиэтиологическим 
заболеванием и требует комплексного подхода к лечению. Комплексный подход к терапии шизофрении учитывает индивидуальные особенности 
каждого пациента и позволяет создать оптимальный план лечения, направленный на достижение лучших результатов. К основным методам лечения 
шизофрении относятся антипсихотические препараты, психотерапия, социальная поддержка и реабилитация. Антипсихотики, хоть и являются ос-
новным классом препаратов, имеют много побочных эффектов, что ограничивает их применение. Психотерапия играет важную роль в процессе 
лечения шизофрении, помогая пациентам лучше понимать свои мысли, эмоции и поведение, а также развивать способы борьбы с симптомами за-
болевания. Социальная поддержка и реабилитация направлены на интеграцию пациентов в общество, обучение навыкам самоуправления, трудо-
устройство и социальную адаптацию. Несмотря на большое количество методов лечения шизофрении, до сих пор нет способа полностью излечить 
пациентов с этим заболеванием. Именно поэтому постоянное исследование новых методов лечения и реабилитации шизофрении остается ключе-
вым вопросом для современной психиатрии. В данной статье рассматриваются современные методы лечения шизофрении. 
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Abstract 
Today, the problem of treating schizophrenia is acute, which is justified by its chronic course, increasing negative symptoms, neuropsychiatric deficit and 
social maladjustment of young and active patients. Schizophrenia is a polyetiological disease and requires an integrated approach to treatment. An integrated 
approach to the treatment of schizophrenia takes into account the individual characteristics of each patient and allows you to create an optimal treatment 
plan aimed at achieving the best results. The main methods of treating schizophrenia include antipsychotic drugs, psychotherapy, social support and reha-
bilitation. Antipsychotics, although they are the main class of drugs, have many side effects, which limits their use. Psychotherapy plays an important role 
in the treatment of schizophrenia, helping patients better understand their thoughts, emotions and behavior, as well as develop ways to combat the symp-
toms of the disease. Social support and rehabilitation are aimed at integrating patients into society, teaching self-management skills, employment and social 
adaptation. Despite the large number of methods for treating schizophrenia, there is still no way to completely cure patients with this disease. That is why 
the constant research of new methods of treatment and rehabilitation of schizophrenia remains a key issue for modern psychiatry. This article examines 
modern methods of treatment of schizophrenia. 
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для смягчения этих экономических последствий вклю-
чают в себя не только улучшение доступности и качества 
медицинской помощи, но также обеспечение социальной 
поддержки и психологической помощи [3]. 

 
Этиология 

Было проведено множество исследований, пытающихся 
выяснить этиологию развития шизофрении, однако на 
данный момент единой этиологии выявлено не было. Ос-
новным фактором риска развития шизофрении принято 
считать изменения в генетическом коде. 

Так, в исследовании, проведенном группой ученых, было 
выделено около тысячи генов и более ста локусов, которые 
участвуют в развитии шизофрении, активируя патофи-
зиологические механизмы. Однако каждый из них в от-
дельности вносит лишь незначительный вклад в развитие 
заболевания. Именно поэтому среди этих генов нет таких, 
которые бы однозначно определяли появление шизофре-
нии. Это подчеркивает выраженную генетическую гетеро-
генность этого расстройства [4]. 

В другом же исследовании было доказано, что чаще все-
го шизофрения развивалась при мутации в генах 1q21.1 
del/dup, 3q29 del, 7q11.23 dup, 15q11.2 dup, 15q13.3 del/dup, 
16p13.11 dup, 16p11.2 del/dup, 17q12 del и 22q11.2 del/dup. 
Однако эти гены также ассоциируются и с другими психи-
ческими расстройствами, что затрудняет их идентифика-
цию в качестве явных детерминант шизофрении. В этом 
исследовании также было подчеркнуто, что генетически 
обусловленные патогенетические механизмы проявляют-
ся только под воздействием экзогенных факторов. В неко-
торых случаях наблюдается спорадическая форма шизо-
френии, не имеющая наследственной предрасположенно-
сти [5]. 

Повышенный риск развития заболевания также связы-
вают с геном PLXNA2 в локусе rs752016, который регули-
рует семафорины мозга. Эти молекулы играют важную 
роль в формировании аксона, модуляции нейропластич-
ности и регенерации нейронов. Интерес также вызывает 
ген ANK3 на 10-й хромосоме, кодирующий белок анкирин 
3, который отвечает за координацию работы аксона и под-
держание потенциала действия; у пациентов с шизофре-
нией наблюдается снижение его экспрессии [6]. 

Для объяснения разнообразия поведенческих наруше-
ний в рамках спектра шизофрении, Нэнси Андреасен и ее 
коллегами была предложена теория «когнитивной дисмет-
рии». Они предположили, что дисфункция мозжечково-
таламо-кортикальных связей является наиболее фунда-
ментальным нейробиологическим изменением, лежащим 
в основе множества наблюдаемых клинических симпто-
мов у пациентов с шизофренией. Такое изменение в даль-
нейшем приводит к трудностям в синхронизации и интег-
рации нейронных вычислений и обработки информации 
для формирования упорядоченного и осмысленного пове-
дения [7]. 

 
Патогенетические аспекты шизофрении 

В исследованиях патогенеза также отсутствует единство 
в понимании механизмов развития и протекания болезни.  

Ведущее место занимают биохимические гипотезы. Ка-
техоламиновые гипотезы рассматривают роль дисфунк-

ции дофамина и норадреналина в нарушениях нейробио-
логических процессов в головном мозге у пациентов с ши-
зофренией. Было выявлено три дофаминергических пути. 
Нигростриарный путь берет начало в черной субстанции 
и заканчивается в хвостатом ядре. Считается, что низкие 
уровни дофамина в этом пути влияют на экстрапирамид-
ную систему, что приводит к двигательным симптомам. 
Мезолимбический путь, простирающийся от вентральной 
области покрышки до лимбических областей, может иг-
рать роль в позитивных симптомах шизофрении при на-
личии избытка дофамина. Мезокортикальный путь про-
стирается от вентральной области покрышки до коры. 
Считается, что негативные симптомы и когнитивные на-
рушения при шизофрении вызваны низкими уровнями 
мезокортикального дофамина [8]. 

Следующая группа – индоламиновые гипотезы, в основе 
которых лежит участие серотонина и его метаболитов в 
расстройствах психических функций с развитием симпто-
мов шизофрении. Эта гипотеза развития шизофрении 
возникла после открытия диэтиламид лизергиновой кис-
лоты (ЛСД), усиливающей действие серотонина в мозге. 
Последующие исследования привели к разработке ле-
карственных соединений, которые блокировали как дофа-
миновые, так и серотониновые рецепторы, в отличие от 
предыдущих препаратов, которые влияли только на дофа-
миновые рецепторы. Было обнаружено, что новые препа-
раты эффективны в облегчении позитивных и негативных 
симптомов шизофрении [8].  

Другая теория симптомов шизофрении связана с актив-
ностью глутамата, основного возбуждающего нейро-
трансмиттера в мозге. Эта теория возникла после откры-
тия действия фенилциклидина и кетамина, которые вызы-
вают симптомы, похожие на шизофрению. Это, в свою 
очередь, предполагало, что рецепторы NMDA неактивны в 
нормальной регуляции мезокортикальных, дофаминовых 
нейронов, и указывало на возможное объяснение того, по-
чему у пациентов с шизофренией проявляются негатив-
ные, аффективные и когнитивные симптомы [7]. 

Данные гипотезы связаны с нарушением функции энзи-
матических систем, которые участвуют в обмене биоген-
ных аминов. Прежде всего заслуживают внимания такие 
ферменты, как катехоламинтрансфераза, дофамин-P-гид-
роксилаза, МАО [9]. 

В последнее время вектор изучения патогенеза шизо-
френии изменился на изучение рецепторов нервных кле-
ток. Некоторые исследования выявили гиперчувствитель-
ность дофаминовых и некоторых других рецепторов по-
смертно взятого мозга больных шизофренией по сравне-
нию с контрольным материалом [10]. 

Ряд ученых считают, что развитие шизофрении связано 
с окислительным стрессом, который способствует фено-
типической реализации. Предполагается, что на молеку-
лярном уровне эти механизмы включают генетические 
причины, которые повышают восприимчивость людей к 
окислительному стрессу и приводят к нарушению регуля-
ции экспрессии генов, вызванных аномальной регуляцией 
чувствительных к окислительно-восстановительным про-
цессам факторов транскрипции, некодирующих РНК и 
эпигенетических механизмов, которым способствуют не-
благоприятные факторы окружающей среды. Эти измене-
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ния формируют основу прооксидантного состояния и 
приводят к изменению редокс-сигнализации, связанной с 
дефицитом глутатиона, и нарушению экспрессии и функ-
ции редокс-чувствительных транскрипционных факто-
ров. На клеточном уровне эти изменения приводят к ми-
тохондриальной дисфункции и метаболическим наруше-
ниям, которые способствуют аберрантному развитию 
нейронов, аномальной миелинизации, аномалиям нейро-
медиаторов и дисфункции парвальбумин-позитивных ин-
тернейронов. Иммунная дисфункция также способствует 
окислительно-восстановительному дисбалансу. На уровне 
всего организма все эти механизмы в конечном итоге спо-
собствуют проявлению и развитию шизофрении [11]. 

Изучают также иммунологические гипотезы, а именно 
аутоиммунные процессы в развитии шизофрении. В этом 
случае развитие болезни связано с выработкой в организ-
ме антител к нервной системе больного [12]. Растущее ко-
личество доказательств связи между иммунной системой 
и регуляцией метаболизма делает возможным, что иммун-
ные и метаболические изменения при шизофрении связа-
ны общими путями, которые являются центральными в 
патогенезе шизофрении [13]. 

Исследования показывают, что у людей с шизофренией 
наблюдается хроническое, слабо выраженное повышение 
иммунных маркеров. Данные многочисленных исследова-
ний неоднократно доказывали, что главный комплекс гисто-
совместимости (MHC), который часто связывают с ауто-
иммунными заболеваниями, связан с шизофренией [13]. 

Сама мозговая ткань, по-видимому, претерпевает физи-
ческие изменения у пациентов с шизофренией. Например, 
в дополнение к увеличению размера третьего и боковых 
желудочков, люди с высоким риском шизофренического 
эпизода имеют меньшую медиальную височную долю [7]. 

Иммунные и метаболические изменения, лежащие в ос-
нове шизофрении, представляют собой важный компо-
нент заболевания, который часто предшествует клиниче-
скому диагнозу. Предполагается, что патогенез шизофре-
нии приводит к компенсаторным иммунологическим и 
метаболическим изменениям, которые представляют со-
бой попытку организма восстановить гомеостаз. Некото-
рые иммунные нарушения, присущие шизофрении, нор-
мализуются с помощью антипсихотических препаратов, в 
то время как другие – нет [13]. 

Следовательно, более глубокое изучение иммуномета-
болических нарушений при шизофрении позволит по-но-
вому взглянуть на патогенез шизофрении, что необходи-
мо для разработки новых терапевтических стратегий, на-
правленных на устранение первопричин заболевания [13]. 

 
Клиника 

Шизофрения является распространенным функцио-
нальным психотическим расстройством, которое имеет 
различные проявления. Вопреки изображениям болезни в 
СМИ, шизофрения не связана с «раздвоением личности». 
Скорее, это хроническое психотическое расстройство, ко-
торое нарушает мысли и эмоции пациента. Болезнь обыч-
но мешает пациенту участвовать в социальных мероприя-
тиях и развивать значимые отношения [7]. 

Социальная изоляция обычно предшествует первому 
психотическому эпизоду человека [7]. Психотический 

эпизод характеризуется специфическими для пациента 
признаками и симптомами, которые отражают «ложную 
реальность», созданную в сознании пациента [7]. 

Симптомы шизофрении классифицируются как пози-
тивные, негативные и когнитивные. Каждый симптом 
жизненно важен, поскольку клиницист пытается отли-
чить шизофрению от других психотических расстройств, 
таких как шизоаффективное расстройство, депрессивное 
расстройство с психотическими чертами и биполярное 
расстройство с психотическими чертами [14]. 

Позитивные симптомы наиболее легко идентифици-
руются и могут быть классифицированы как «психотиче-
ское поведение, не наблюдаемое у здоровых людей». Такие 
симптомы включают бред, галлюцинации и ненормальное 
двигательное поведение различной степени тяжести [14]. 

Негативные симптомы сложнее диагностировать, одна-
ко именно они нарушают эмоции и поведение пациента 
[14]. Наиболее распространенными негативными симпто-
мами являются снижение эмоциональной экспрессии и 
абулия (снижение инициации целенаправленного поведе-
ния). Пациенты также могут испытывать алогию и ангедо-
нию. Важно понимать, что негативные симптомы могут 
быть как первичными по отношению к диагнозу шизо-
френии, так и вторичными по отношению к сопутствую-
щему психотическому диагнозу, приему лекарств или фак-
тору окружающей среды [4, 14]. 

Когнитивные симптомы – новейшая группа симптомов 
шизофрении. Эти симптомы неспецифичны; поэтому они 
должны быть достаточно выраженными, чтобы другой че-
ловек мог их заметить. Когнитивные симптомы включают 
дезорганизованную речь, расстройства мышления и/или 
внимания, что в конечном итоге нарушает способность 
человека общаться в социуме [4, 14]. 

Пациенты с симптомами шизофрении могут испыты-
вать дополнительные ограничения и негативные состоя-
ния. Чаще всего у таких пациентов встречаются рас-
стройства, связанные со злоупотреблением психоактив-
ными веществами: алкоголем, табаком и рецептурными 
препаратами. Тревога, депрессия, паника и обсессивно-
компульсивное расстройство также выражены у пациен-
тов с шизофренией и могут усугубить симптомы их рас-
стройства [4, 14]. У этих пациентов также наблюдается 
общее отсутствие осознания своей болезни. Такое мыш-
ление связано с высокими показателями несоблюдения 
режима лечения, рецидивов, плохой психосоциальной 
функции, плохой гигиены и худшими исходами заболе-
вания [7, 14]. 

Первичные симптомы и сопутствующие заболевания, 
связанные с шизофренией, могут в конечном итоге приве-
сти к социальной и профессиональной дисфункции. Па-
циенты с шизофренией обычно развивают мало социаль-
ных отношений и нуждаются в ежедневной поддержке для 
управления рецидивами и повторяющимися симптомами 
[4, 14]. 

Прогноз для пациентов с шизофренией, как правило, не-
предсказуем. Только 20% пациентов сообщают о благо-
приятных результатах лечения. Остальные пациенты ис-
пытывают многочисленные психотические эпизоды, хро-
нические симптомы и плохую реакцию на антипсихотики 
[4, 14]. 
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Современные методы лечения шизофрении 
Шизофрения – это опасное психическое расстройство, 

требующее комплексного подхода в лечении.  
Целями лечения шизофрении являются фокус на симп-

томы, предотвращение рецидивов и повышение адаптив-
ного функционирования. Фармакотерапия является осно-
вой лечения шизофрении, но остаточные симптомы могут 
сохраняться. По этой причине используются нефармако-
логические методы лечения, такие как психотерапия [7]. 

 
Психотерапия 

Психотерапия – это лечение с применением психологи-
ческих методов, направленное на повышение уровня 
функционирования человека в социуме [7]. Современная 
психотерапия шизофрении включает: когнитивно-пове-
денческую терапию, обучение социальным навыкам и се-
мейные психотерапевтические вмешательства. 

Когнитивно-поведенческая терапия – представляет со-
бой наиболее часто используемую и научно обоснован-
ную практику. Она направлена на установление связи 
между мыслями, чувствами и действиями по отношению к 
различным ситуациям. Помимо этого, когнитивно-пове-
денческая терапия направлена на изменение деструктив-
ных паттернов, оказывающих негативное влияние на по-
ведение и эмоции. В ряде исследований показано, что ин-
дивидуальная психотерапевтическая работа гораздо более 
эффективна, чем групповая [15]. 

Семейные психотерапевтические вмешательства в на-
стоящее время играют важную роль в течении шизофре-
нии. Благодаря семейным психотерапевтическим вмеша-
тельствам проводится обучение навыкам эффективного 
межличностного взаимодействия, преодоление коммуни-
кативной отгороженности, решаются психообразователь-
ные задачи, подвергаются анализу внутрисемейные отно-
шения больного, решение проблем взаимодействия между 
членами семьи, обучение антикризисному поведению. 
При данном виде терапии под словом «семья» подразуме-
вают не только родственников, но и людей, которые имеют 
значительную эмоциональную связь с больными шизо-
френией [16]. Множество исследований отразили умень-
шение числа обострений и повторных госпитализаций 
больных шизофренией, улучшение социального функцио-
нирования и качества жизни пациентов и ближнего окру-
жения после проведения семейных психотерапевтических 
вмешательств [17]. 

Обучение социальным навыкам представляет собой 
структурированное индивидуальное или групповое вме-
шательство, направленное на повышение социальной 
адаптации путем детальной оценки и анализа поведения 
пациента, постановки цели, моделирования и формирова-
ния социальных навыков путем позитивного подкрепле-
ния. Данный вид терапии помогает больным выработать 
наиболее адекватные поведенческие паттерны в различ-
ных социальных ситуациях, справляться с повседневными 
задачами, обрести уверенность в себе, улучшить качество 
социального функционирования в целом [18]. 

Немедикаментозные методы лечения не только запол-
няют пробелы в фармакологическом лечении; они могут 
помочь гарантировать, что пациенты будут продолжать 
соблюдать режим приема лекарств [19]. Показатели несо-

блюдения режима приема лекарств при шизофрении 
варьируются от 37% до 74%. Лица с психическими рас-
стройствами, как правило, менее привержены лечению по 
нескольким причинам. Они могут отрицать свою болезнь; 
они могут испытывать побочные эффекты, которые отго-
варивают их от приема большего количества лекарств; 
они могут не осознавать свою потребность в лекарствах; 
или у них может быть паранойя [7]. 

Пациенты с шизофренией, которые прекращают прини-
мать лекарства, подвергаются повышенному риску реци-
дива, что может привести к госпитализации [19]. Поэтому 
важно информировать пациентов об их заболевании, а 
также о рисках и эффективности лечения [20]. Некоторые 
виды психотерапии могут помочь информировать паци-
ентов о важности приема лекарств. К таким инициативам 
относятся когнитивно-поведенческая терапия (КПТ), лич-
ная терапия и терапия соответствия [21]. 

Помимо концентрации на пациенте, программы лече-
ния, поощряющие поддержку семьи, показали снижение 
повторных госпитализаций и улучшение социального 
функционирования [7]. Членов семьи можно научить, как 
следить за пациентом и когда сообщать врачу о побочных 
эффектах лечения [20]. 

 
Фармакотерапия 

Среди лекарственных средств, использующихся для 
лечения шизофрении, выделяют антипсихотические пре-
параты или нейролептики. Это основной класс препаратов 
для управления позитивными симптомами шизофрении, 
такими как: галлюцинации, бред и мыслительные наруше-
ния [22]. 

Антипсихотические препараты делятся на две основные 
группы: типичные и атипичные антипсихотики. Как пра-
вило, практикующий врач выбирает атипичный нейро-
лептик, который относится к категории нейролептиков 
второго поколения. Из-за потенциальных побочных эф-
фектов, которые могут серьезно затруднить физическую 
активность, обычные или типичные нейролептики, также 
известные как нейролептики первого поколения, не яв-
ляются средством первой линии лечения шизофрении. 
Однако тем, кто не реагирует на атипичные нейролептики, 
могут назначаться нейролептики первого поколения.  

Типичные антипсихотики, такие как хлорпромазин и га-
лоперидол, были разработаны в середине 20 века. Они 
действуют преимущественно как антагонисты дофамино-
вых рецепторов, особенно D2. Эти препараты эффектив-
ны в снижении позитивных симптомов шизофрении, та-
ких как галлюцинации и бред. Однако у них есть значи-
тельные побочные эффекты, включая экстрапирамидные 
симптомы (ЭПС), акатизию и дискинезию [22]. 

Атипичные антипсихотики (второе поколение), такие 
как клозапин, оланзапин, рисперидон и кветиапин, имеют 
более широкий механизм действия. Они не только блоки-
руют дофаминовые рецепторы, но также влияют на серо-
тониновые рецепторы (например, 5-HT2A). Это позволяет 
больным лучше контролировать как позитивные, так и не-
гативные симптомы шизофрении. Атипичные антипсихо-
тики обычно имеют меньший риск ЭПС, но могут вызы-
вать другие побочные эффекты, такие как увеличение мас-
сы тела и метаболические расстройства [22]. Важно прово-
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дить регулярный мониторинг состояния пациента для 
своевременного выявления и коррекции побочных эф-
фектов. 

Современная фармакотерапия шизофрении стремится 
к персонализации лечения. Это включает в себя: 

1. Генетическое тестирование: определение генетиче-
ских предрасположенностей может помочь выбрать наи-
более эффективный препарат с минимальными побочны-
ми эффектами. Лечение антипсихотическими препарата-
ми, подобранными с учетом фармакогеномики, значитель-
но улучшает клинические результаты с точки зрения эф-
фективности препаратов и побочных эффектов. Мульти-
геномное фармакогеномное тестирование может быть эф-
фективным инструментом для подбора лечения шизофре-
нии [23]. 

2. Мониторинг эффективности: регулярная оценка со-
стояния пациента позволяет корректировать дозировки и 
менять препараты при необходимости. 

3. Комбинированная терапия: в некоторых случаях мо-
жет быть полезно сочетание различных антипсихотиков 
или добавление других классов препаратов (например, ан-
тидепрессантов). 

Научные исследования в области фармакотерапии ши-
зофрении продолжают развиваться. Основные направле-
ния включают: 

1. Разработку новых препаратов: исследуются молекулы 
с новыми механизмами действия, которые могут предло-
жить более эффективное лечение с меньшими побочными 
эффектами. 

2. Нейромодуляцию: изучение методов нейромодуляции 
(например, транскраниальной магнитной стимуляции) 
как дополнение к медикаментозной терапии. 

3. Психосоциальные вмешательства: комбинирование 
фармакотерапии с психосоциальными методами для по-
вышения общей эффективности лечения.  

 
Безопасность и эффективность выбора и дозировки ан-

типсихотических препаратов различаются у мужчин и 
женщин. Женщины демонстрируют в целом лучшую реак-
цию на антипсихотическое лечение по сравнению с муж-
чинами, однако у них развивается больше побочных эф-
фектов. Одним из побочных эффектов нейролептиков, ко-
торый чаще встречается у женщин, чем у мужчин, являет-
ся желудочковая тахикардия по типу «пируэт», связанная 
с удлинением интервала QT на ЭКГ [24]. 

В настоящее время антипсихотические препараты 
остаются рекомендуемым стандартом лечения психотиче-
ских симптомов шизофрении. Хотя эти препараты могут 
вызывать нарушения обмена веществ, в конечном итоге 
они улучшают клинические психиатрические показатели 
и качество жизни, благодаря чему польза от лечения АПП 
перевешивает риски в долгосрочной перспективе. Тем не 
менее необходимы дальнейшие исследования новых мето-
дов лечения, которые могут привести к появлению нового 
стандарта лечения [13]. 

Для лечения сопутствующих заболеваний, таких как де-
прессия, тревожность или беспокойство, используются 
антидепрессанты и транквилизаторы [25]. 

При лечении шизофрении антипсихотическими препа-
ратами могут возникать побочные реакции. Так, напри-

мер, группой ученых было проведено исследование, из-
учающее риск развития рака молочной железы, связанный 
с приемом нейролептиков. Они обнаружили прямую зави-
симость между приемом нейролептиков первого поколе-
ния и раком молочной железы у женщин с шизофренией и 
биполярным расстройством. Один из способов защиты от 
рака молочной железы – назначение женщинам с шизо-
френией антипсихотических препаратов, снижающих 
уровень пролактина, при этом поддерживая максимально 
низкие дозы [26]. Препаратом выбора является арипипра-
зол, который рассматривается для снижения концентра-
ции пролактина у пациентов с шизофренией и гиперпро-
лактинемией [27]. 

Инновационные методы фармакотерапии при лечении 
шизофрении включают в себя использование новых групп 
антипсихотических препаратов, разработку более точных 
и персонализированных схем лечения, а также примене-
ние новых технологий и методов для улучшения эффек-
тивности и безопасности лечения [25]. 

 
Инновационные методы лечения шизофрении 

Исследования нейровизуализации доказывают, что су-
ществует определенная взаимосвязь между лобной корой 
и мозжечком, которая отвечает за негативные симптомы 
при шизофрении [28]. Согласно проведенным исследова-
ниям с помощью неинвазивной стимуляции мозга, про-
исходит восстановление правильного взаимодействия 
между лобной корой и мозжечком [28]. Транскраниальная 
магнитная стимуляция (ТМС) мозжечка в XXI веке внесла 
значительный вклад в изучение участия мозжечка в двига-
тельных, когнитивных и эмоциональных процессах, а так-
же в изучение клинических преимуществ стимуляции при 
шизофрении. Было доказано, что ТМС мозжечка умень-
шает негативные и эмоциональные когнитивные симпто-
мы у пациентов с шизофренией [29]. 

Положительный эффект от использования ТМС под-
тверждает еще одно проведенное исследование, в котором 
этот метод применялся курсом в течение 5 дней по 4 часа 
в день. Результатом стало усиление связей между мозжеч-
ком и префронтальной корой, степень которого значи-
тельно коррелировала с уменьшением выраженности не-
гативных симптомов. Примечательно, что более 60% об-
щей дисперсии изменений симптомов можно объяснить 
изменением связей между мозжечком и префронтальной 
корой [30]. Современные методы стимуляции мозжечка 
хорошо переносятся людьми с шизофренией [31]. 

Все эти исследования отражают потенциал неинвазив-
ной стимуляции в борьбе с негативными симптомами ши-
зофрении, которые являются наиболее тяжелыми и устой-
чивыми к лекарственным препаратам. Однако ТМС, воз-
действующая на мозжечок, является не единственным ин-
новационным методом лечения [28]. 

В настоящее время проводятся новые исследования, ка-
сательно активаторов рецепторов 1 и 5, связанных со сле-
довыми аминородственными рецепторами 1 и 5-рецепто-
ры гидрокситриптамина-ht1. Было показано, что актива-
ция рецепторов TAAR1 эффективна в борьбе с негативны-
ми симптомами. В результате такого лечения не возникло 
существенных неврологических или метаболических по-
бочных эффектов [15, 16, 19]. 
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Также изучается разработка ряда других препаратов. 
Согласно некоторым исследованиям, развитие шизофре-
нии связано с нарушением баланса возбуждения и тормо-
жения в гиппокампе. Было обнаружено, что компенсация 
потери интернейронов может быть одним из эффектив-
ных способов устранения нарушений в гиппокампе и об-
легчения симптомов шизофрении [32]. 

Учитывая данные о вовлечении окислительного стресса 
в молекулярные механизмы патогенеза шизофрении, кор-
рекция окислительно-восстановительных процессов в со-
четании с антипсихотической терапией является перспек-
тивной терапевтической стратегией [11]. 

Результаты клинических испытаний показывают, что 
дополнительная антиоксидантная терапия оказывает бла-
гоприятное воздействие, в том числе у пациентов с шизо-
френией, резистентных к лечению. Однако сдвиг окисли-
тельно-восстановительного баланса в сторону увеличения 
восстановительного потенциала приводит к восстанови-
тельному стрессу и парадоксальному увеличению продук-
ции АФК. Следовательно, назначение антиоксидантной те-
рапии должно строго контролироваться. Ермаков Е.А. с 
коллегами предполагает, что не только классические анти-
оксиданты, но и препараты, воздействующие на факторы 
транскрипции, могут быть эффективны при лечении ши-
зофрении. Поскольку дисрегуляция чувствительных к 
окислительно-восстановительным процессам факторов 
транскрипции может играть важную роль в развитии ши-
зофрении, модуляторы активности этих факторов могут 
способствовать нормализации окислительно-восстанови-
тельного баланса [11]. 

Инновационные стратегии, такие как молекулярная по-
липрагмазия и новые методы доставки лекарств, направ-
лены на повышение эффективности лечения при миними-
зации побочных эффектов. Кроме того, фармакокинети-
ческие механизмы позволяют адаптировать действие ле-
карств к индивидуальным особенностям каждого пациен-
та [33]. 

В качестве дополнительных методов лечения у людей с 
шизофренией могут использоваться физические упражне-
ния. Было доказано, что занятие спортом благотворно 
влияет на состояние пациентов с шизофренией [34]. Аэро-
бные тренировки на выносливость и тренировки на гиб-
кость, силу и равновесие оказывают положительное влия-
ние на клинические симптомы и когнитивные функции в 
стабильной фазе заболевания. В своем исследовании Isabel 
Maurus и ее коллеги наблюдали значительное улучшение 
положительных, общих и суммарных симптомов, уровня 
функционирования и когнитивных показателей. Более 
высокая частота тренировок дополнительно улучшала па-
мять [35]. 

 
Заключение 

Постоянное стремление к более глубокому пониманию 
молекулярных основ шизофрении и разработка иннова-
ционных методов лечения дают надежду на улучшение ре-
зультатов и повышение качества жизни людей, страдаю-
щих этим сложным заболеванием. 

Современные методы лечения шизофрении представ-
ляют собой комплексный и многоуровневый подход, объ-
единяющий фармакотерапию, психотерапию, социальную 

поддержку и реабилитацию. Использование новейших ан-
типсихотических препаратов второго поколения позво-
ляет более эффективно справляться с симптомами и улуч-
шать качество жизни пациентов.  

Однако важно отметить, что успешное лечение шизо-
френии требует не только медикаментозного вмешатель-
ства, но и психосоциальной поддержки, обучения навы-
кам самоуправления и социальной адаптации. Комплекс-
ный подход учитывает индивидуальные потребности 
каждого пациента и способствует достижению устойчи-
вой ремиссии и улучшению качества жизни. 

Таким образом, современные методы лечения шизофре-
нии направлены не только на снижение симптомов забо-
левания, но и на обеспечение всесторонней поддержки и 
реабилитации пациентов, с учетом их индивидуальных 
потребностей и особенностей. 
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Обсессивно-компульсивное расстройство (ОКР) – рас-
пространенное психическое заболевание, характеризую-
щееся наличием обсессий и/или компульсий, вызываю-
щих дистресс и негативно влияющих на жизнь пациента 
[1].  

ОКР страдают 1-3% населения во всем мире, а обсессив-
но-компульсивные симптомы в течение жизни на субпо-
роговом уровне присутствуют, по меньшей мере, у 28% на-
селения [2]. 

ОКР наносит существенный ущерб образованию, рабо-
те и качеству жизни: у пациентов с ОКР чаще, чем в по-
пуляции, наблюдаются периоды отпуска по болезни ≥90 
дней (10,4% против 1,6% соответственно) и периоды без-
работицы ≥180 дней (4,0% против 2,2% соответственно) в 
течение последнего года, чаще, по сравнению с лицами без 
ОКР, диагностируются другие психические расстройства в 
течение 5 лет (44,9% против 3,4% соответственно) [3]. У 
больных ОКР риск получения пенсии по инвалидности в 
17 раз выше, чем у лиц без этого расстройства [3]. 

Несмотря на то, что ОКР может передаваться по наслед-
ству (риск развития ОКР у ребенка тем выше, чем ближе 
родство и меньше возраст, когда появились симптомы), до 
настоящего времени «гена ОКР» не обнаружено, но выде-
лены определенные аллели генов, которые могут сигнали-
зировать о большей уязвимости к развитию ОКР [4]. 

Коморбидность ОКР 
В литературе широко представлены данные о высокой 

частоте коморбидности ОКР с другими психическими 
расстройствами: депрессивными, тревожными, включая 
паническое, социальное и специфические фобии, а также 
посттравматическим стрессовым расстройством.  

В сравнительном анализе 8580 пациентов с изолирован-
ным ОКР, ОКР с другими невротическими расстройства-
ми и группой сравнения без ОКР, у 62% обследованных 
установлена коморбидность ОКР с сопутствующими пси-
хическими расстройствами: депрессивным эпизодом 
(37%), генерализованным тревожным расстройством 
(ГТР, 31%), агорафобией и/или паническим расстройством 
(22%), социальной (17%) и специфическими фобиями 
(15%) [5]. 

ОКР и посттравматическое стрессовое расстройство 
(ПТСР) часто являются коморбидными расстройствами и 
имеют общие клинические симптомы и черты (например, 
интрузивные представления и избегающее поведение).  
У пациентов с ОКР и ПТСР в течение жизни отмечаются 
большая тяжесть симптомов ОКР, более частое наличие 
сопутствующих расстройств настроения и употребления 
психоактивных веществ и более низкое качество жизни, 
чем у пациентов с изолированным ОКР [6]. Например, 
группа ученых во главе с C.M. Pinciotti (2022) провели ис-
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Резюме 
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следование типичных проявлений ОКР и ПТСР у лиц с ко-
морбидными ОКР и ПТСР. Клиническая выборка состав-
ляла 1014 пациента с диагнозом ОКР (n = 928), ПТСР (n = 
40) и ОКР+ПТСР (n = 46). Пациенты группы ОКР+ПТСР 
сообщали о более тяжелых симптомах ОКР и не демон-
стрировали уникального фенотипического проявления. 
Симптомы в группе ОКР+ПТСР были более гетерогенны, 
чем в группах изолированных ОКР и ПТСР [7].  

Более 30% взрослых с ОКР диагностируется ГТР в тече-
ние жизни [8]. M.A. Grados с соавт. (2006) провели иссле-
дование, в котором выявили совпадение между ГТР и ОКР, 
основанное на феноменологических, а также возможных 
патофизиологических общностях. Общими клиническими 
особенностями двух расстройств авторы назвали повто-
ряющиеся когниции (навязчивые мысли, руминации), не-
гативные эмоции и снижение психического контроля 
(критичности) [9].  

В то же время отмечены и клинические различия между 
ГТР и ОКР: предметом тревоги при ГТР являются реаль-
ные проблемы человека, например с работой, со здоровь-
ем, семьей, финансами и т.д., в то время как при ОКР фо-
бии зачастую паралогичны, бессмысленны и даже амо-
ральны (контрастные обсессии сексуального, агрессивно-
го, религиозного содержания и др.) [10]. Пациенты отли-
чаются и по степени критичности к навязчивым идеям. По 
мнению D. Berle и V. Starcevic (2005), при ОКР «навязчивая 
мысль или образ провоцируют переживание чувства, ко-
торое приравнивается к действительно происходящему 
пугающему событию». Таким образом, навязчивая идея 
вызывает цепь процессов, которая включает в себя интер-
претацию навязчивого содержания, связанный с ним 
страх и поведенческие последствия, такие как компуль-
сивное поведение (например, мытье рук из-за страха зара-
жения). Пациенты же с ГТР не верят, что их мысли могут 
влиять на события, в отличие от пациентов с ОКР [11].  

Кроме того, пациенты с ГТР проявляют беспокойство 
или тревожные опасения, которые могут сопровождаться 
телесными жалобами [12]. Они в большей степени, чем 
при ОКР, сосредоточены на соматических проблемах и не 
считают чувство чрезмерной тревоги основной жалобой. 
Пациенты же с ОКР обращаются к врачам общего профи-
ля с необычными жалобами, такими как сухость рук из-за 
чрезмерного мытья, кровоточивость десен из-за чрезмер-
ной чистки зубов или неспособность сосредоточиться или 
уснуть из-за тревожных навязчивых идей [13].  

Чрезвычайно высока (13-56%) коморбидность между 
ОКР и паническим расстройством (ПР) [14]. Между симп-
томами ОКР и ПР также обнаруживается ряд сходств, та-
ких как ипохондрическая поляризация и избыток оценки 
рисков [15]. 

Социальная фобия (СФ) также является частым сопут-
ствующим тревожным расстройством при ОКР. По дан-
ным L. Tibi и соавт. [16], которые проанализировали дан-
ные 382 пациентов с ОКР, СФ присутствовала почти у 20%. 
Среди пациентов с ОКР социофобия имела значительно 
более раннее начало по сравнению с больными СФ без 
ОКР. В отличие от ОКР социофобия представляет моноте-
матический сильный, иррациональный страх ситуации, 
определенного объекта или деятельности; тревога напря-
мую связана с фобическими стимулами; триггеры фобий 

специфичны для объекта или ситуаций, вызывающих 
страх, и являются внешними, связанными с определенной 
реальной ситуацией; реакция обычно заключается в избе-
гании триггеров [16].  

ОКР также коморбидно с депрессией [17-19]. У страдаю-
щих депрессией ОКР развивается в более раннем возрас-
те, обсессии и компульсии более тяжелые, чем у страдаю-
щих ОКР без депрессии [20]. 

Ch. Canavera с соавт. (2010) провели исследование детей 
и подростков путем изучения клинических коррелятов, 
связанных с сопутствующими депрессивными расстрой-
ствами в клинической выборке молодежи с ОКР. Одна 
группа состояла из 28 детей (в возрасте 10-17 лет), кото-
рые соответствовали диагностическим критериям ОКР 
без депрессивных расстройств. Вторая группа, соответ-
ствующая первой по возрасту и полу, состояла из 28 детей, 
страдающих ОКР и депрессией. Результаты показали, что 
сопутствующая депрессия и ОКР связаны с более серьез-
ными проблемами интернализации, более обширной об-
сессивно-компульсивной симптоматикой и большим ко-
личеством социальных проблем. Молодежь с коморбид-
ной депрессией и ОКР также имела более высокий уро-
вень семейных конфликтов [21].  

Помимо общности таких симптомов, как безрадост-
ность (ангедония), чрезмерная нерешительность, чувство 
безнадежности, беспомощности и вины, описана парал-
лель между навязчивыми идеями и негативными моделя-
ми мышления, характерными для депрессии. Навязчивые 
идеи по поводу «табуированных» тем (например, насилия, 
секса, религии) часто сочетаются с негативной самооцен-
кой (например, «я – плохой человек из-за таких мыслей»). 
Эти мысли могут поддерживать и/или усиливать депрес-
сивные симптомы. И наоборот, возможно, что депрессив-
ные симптомы обеспечивают контекст, который форми-
рует содержание навязчивых идей и компульсий [22]. 

Кроме того, описаны влияния тяжести депрессии, со-
путствующей ОКР, на вероятность самоубийства [23].  
В исследованиях депрессии и риска самоубийства у паци-
ентов с ОКР 52% пациентов испытывали суицидальные 
мысли. У всех пациентов с тяжелой и очень тяжелой де-
прессией, связанной с ОКР, обнаруживались суицидаль-
ные мысли, при умеренной депрессии – 87,5%, а при лег-
кой депрессии – только 35% [24-28].  

 
Психогенные ОКР 

Несмотря на широкое освещение в научной литературе 
вопросов коморбидности ОКР, авторами практически не 
обсуждается вопрос о роли стрессогенных (психотравми-
рующих) воздействий и гетерогенных психических рас-
стройств в качестве факторов риска развития психоген-
ных ОКР. Можно констатировать недостаточное количе-
ство исследований факторов риска и динамики симпто-
мов психогенно обусловленных ОКР [29-30]. 

В отдельных работах, имеющих ряд методологических 
ограничений, предполагается, что на развитие и течение 
ОКР влияет взаимодействие между жизненными собы-
тиями и особенностями врожденной структуры нервной 
системы [31-32]. 

Некоторые исследования демонстрируют временную 
связь между стрессовыми жизненными событиями и раз-
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витием ОКР у лиц, не имеющих семейного анамнеза этого 
заболевания [33]. G. Rosso с соавт. обнаружили, что при-
мерно у 60% из 329 участников целенаправленного иссле-
дования ОКР развивается после переживания стрессовых 
жизненных событий [34]. В другом исследовании сообща-
ется, что около 50% пациентов с ОКР пережили по край-
ней мере одно психотравмирующее событие [32]. В этих 
исследованиях психотравмирующие события включают, 
но не ограничиваются, межличностными конфликтами, 
потерей личного имущества, виктимизацией, критикой 
или насмешками, болезнью, потерей доверия, смертью 
близкого человека, войной, стихийными бедствиями, авто-
мобильными авариями, разводом и/или разлукой с близ-
кими.  

Специалисты отделения нейропсихиатрии Высшей 
школы медицинских наук Университета Кюсю [35] про-
вели ряд исследований, в которых изучили условия воз-
никновения ОКР у 281 пациента и сравнили клиниче-
ские характеристики среди групп со стрессовыми жиз-
ненными событиями. В результате оказывается, что 172 
(61,2%) пациента пережили различные психотравмирую-
щие события, а 98 (34%) – имели травматический опыт до 
начала ОКР. Больные, у которых были стрессовые жиз-
ненные события, демонстрировали больше симптомов 
страха заражения по сравнению с теми, у кого таких жиз-
ненных событий не было. Кроме того, пациенты, у кото-
рых были специфические травматические переживания, 
демонстрировали тенденцию к накоплению гетероген-
ных навязчивых идей.  

В других работах переживания жестокого обращения, 
сексуального надругательства и распада семьи обнаружи-
вают корреляцию с тяжестью формирующихся обсессив-
но-компульсивных симптомов [36]. L. Destrée с соавт. 
(2020), оценивая в большой многоцентровой выборке 
значение трех различных типов стрессовых жизненных 
событий – так называемых потерь (смерть близкого чело-
века, прекращение романтических отношений и тяжелая 
болезнь) для тяжести конкретных симптомов и скорости 
прогрессирования от субклинического к клиническому 
ОКР, обнаруживают, что прекращение отношений связано 
с более быстрой скоростью прогрессирования от подпо-
рогового состояния до клинического ОКР, смерть близко-
го человека связана с увеличением тяжести симптомов па-
тологического накопительства (хординг) [37]. В других ис-
следованиях связь между травматическими факторами и 
острым началом ОКР, а также «содержание» психотравмы 
c конкретными аспектами ОКР, предполагают более бы-
строе прогрессирование заболевания. Например, смерть 
близкого человека усиливает тяжесть симптомов с содер-
жанием агрессии и насилия, а прекращение отношений 
может быть связано с увеличением тяжести симптомов 
сексуального/религиозного аспекта [38-39]. 

Обобщая представленные выше данные, можно сделать 
вывод о том, что психотравма и психические расстройства 
(тревожные, депрессивные, ПТСР), предшествующие или 
развивающиеся на фоне ОКР, могут служить маркером 
для выявления людей с риском развития клинического 
ОКР [40], а также способствовать манифестации/обостре-
нию обессивно-компульсивной симптоматики [41]. В то 
же время необходимо признать, что на текущий момент 

отсутствуют убедительные данные о клинических особен-
ностях и вариантах динамики психогенных ОКР, как на 
фоне, так и после разрешения психогенного фактора. 

Несмотря на проводимые исследования, патофизиоло-
гическая связь между психической травмой и ОКР также 
остается недостаточно и противоречиво изученной. Не-
ясно, является ли психотравма независимой причиной 
ОКР или неспецифическим пусковым фактором, взаимо-
действующим с ранее существовавшим заболеванием и 
могущим лишь усугубить ОКР [32].  

Патофизиологические доклинические исследования 
демонстрируют, что психическая травма оказывает за-
метное воздействие на кортикостриарные и лимбические 
цепи. В частности, стрессовые события могут приводить 
к атрофии нейронов в лобной коре (особенно в медиаль-
ной префронтальной коре), дорсомедиальном полосатом 
теле (хвостатом) и гиппокампе, к гипертрофии нейронов 
в дорсолатеральном полосатом теле (скорлупе) и минда-
левидном теле. Эти нейробиологические эффекты отра-
жают зарегистрированные нейронные аномалии, спо-
собствующие дисбалансу между целенаправленным и 
привычным поведением при ОКР. Модуляция кортико-
стриарных и лимбических цепей под воздействием пси-
хотравмы и возникающий в результате дисбаланс между 
привычками и целенаправленным обучением и поведе-
нием, возможно, обусловливают то, что психотравми-
рующие событие может вызвать или усугубить симпто-
матику ОКР [42].  

Некоторые исследования показывают связь ОКР с 
функциональными нарушениями нервной системы. Так, 
C. Raposo-Lima и P. Morgado (2020) указывают, что у па-
циентов с ОКР ими выявлены дисфункция гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой оси и нарушение реак-
ции на стресс [43]. A. Aycicegi с соавт. (2003) проводят 
нейропсихологическое тестирование пациентов с ОКР, 
выявляют нарушения, затрагивающие орбитофронталь-
ную область головного мозга, и фиксируют дефицит по-
казателей исполнительной функции. Пациенты с ОКР 
также демонстрируют снижение производительности в 
тестах на зрительную/пространственную и вербальную 
память. Кроме того, они получают значительно более вы-
сокие баллы по показателям расторможенности, импуль-
сивности и височно-лимбических симптомов, указываю-
щих на вовлеченность в развитие ОКР дисфункции ор-
битофронтально-лимбической сети [44]. 

M.W. Otto (1992) предлагает два возможных объясне-
ния нейропсихологических нарушений при ОКР: во-пер-
вых, навязчивые идеи и компульсии могут возникнуть 
вследствие лежащих в их основе нейропсихологических 
нарушений; во-вторых, симптомы ОКР могут сами по се-
бе являются причиной нарушения нервных механизмов, 
что приводит к нарушению психического функциониро-
вания и, следовательно, к нейропсихологическим дефи-
цитам [45].  

M. Biria с соавт. (2023) в своем исследовании используют 
протонную магнитно-резонансную спектроскопию для 
оценки баланса возбуждающей и тормозной нейротранс-
миссии путем измерения уровней глутамата и ГАМК в пе-
редней поясной извилине и дополнительной двигательной 
области головного мозга у здоровых добровольцев и па-
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циентов с обсессиями. Результаты показывают, что у па-
циентов с ОКР существует дисбаланс между глутаматом и 
ГАМК в обеих изучаемых областях мозга. Исследователи 
также обнаруживают, что у людей, не страдающих ОКР, но 
склонных к ритуальному и компульсивному поведению, 
уровень глутамата в одной из этих областей мозга также 
повышен [46]. Кроме того, тяжесть симптомов ОКР, а так-
же склонность к ритуальному и компульсивному поведе-
нию оказываются связанными с более высоким уровнем 
глутамата в дополнительной моторной области. Таким об-
разом, повышенный уровень глутамата может оказаться 
биомаркером ОКР.  

Российский психолог В.В. Любарский (2007) высказыва-
ет мнение о том, что у пациентов, которые страдают ОКР, 
есть достаточно ярко выраженная интолерантность к та-
кому явлению, как неопределенность [47]. Одновременно 
с этим у них отмечается довольно существенная потреб-
ность «по-особому относиться к своему окружающему 
пространству». Они особым образом его структурируют, 
приводят в порядок, совершая определенные действия. 
Для них подобные манипуляции являются смыслообра-
зующими, выступают в качестве основного мотива в об-
щей системе мотивационных потребностей, которые вы-
строены у такого человека в своей собственной иерархии. 
Как результат такого мышления, даже относительно не-
большая неопределенность относительно результатов в 
той или иной ситуации вызывает тревогу и негативные 
прогнозы.  

У многих пациентов с ОКР обнаруживаются ошибоч-
ные убеждения и установки, включая следующие: 

• Утрированное чувство собственной ответственности 
за предстоящие события и склонность преувеличивать не-
гативные последствия неудач; 

• Перфекционизм и неспособность переносить неопре-
деленность («низкая толерантность к неопределенности»); 

• Переоценка роли и важности мыслей (вера в то, что на-
личие «плохих, запрещенных» мыслей так же плохо, как и 
реальные действия); 

• Убеждение в возможности преодолеть навязчивое 
мышление [27, 48]. 

Другими словами, возникновению и сохранению навяз-
чивых состояний благоприятствует несколько типов 
убеждений: преувеличение чувство ответственности; ги-
перболизация важности и значения определенных мыс-
лей; озабоченность по поводу необходимости контроли-
ровать мысли; переоценка опасности тех или иных ситуа-
ций [53]. 

В статье О.А. Сагалаковой и др. (2020) указывается на 
предположения некоторых исследователей по поводу па-
тологического механизма ОКР, который заключается не 
столько в содержании мыслительного компонента психи-
ческой деятельности, сколько в том, в какой форме она 
протекает: именно своеобразная форма организации и 
интеграции переживаний, особенности схемы построе-
ния умозаключений – ведущий механизм развития ОКР 
[49]. 

Несмотря на проводимые исследования личности, об-
щепризнанных данных о том, какие патопсихологические 
или патохарактерологические факторы оказывают влия-
ние на развитие психогенных ОКР, нет [50, 51].  

Лечение ОКР 
Лечение ОКР как у взрослых, так и у детей и подростков 

основывается на психофармакотерапии, когнитивно-по-
веденческой терапии (КПТ) и психообразовании. Как се-
лективные ингибиторы обратного захвата серотонина 
(СИОЗС), так и КПТ систематически исследованы, и их 
эффективность подтверждена эмпирически [52]. Большая 
часть пациентов с ОКР положительно реагирует на один 
из этих методов лечения или их комбинацию, однако у 40-
60% пациентов сохраняются резидуальные (остаточные) 
симптомы даже после адекватных по продолжительности 
и интенсивности (дозированию) курсов лечения [53]. 

В качестве лекарственных средств первого выбора реко-
мендуются антидепрессанты, с выраженным ингибирова-
нием механизма реаптейка серотонина, в первую очередь 
СИОЗС. Есть много информации об их эффективности 
как на купирующем (остром), так и на поддерживающем 
(профилактическом) этапах лечения [54]. 

Общепризнанным фактом является необходимость ис-
пользования для терапии ОКР более высоких доз СИОЗС 
по сравнению с таковыми при депрессиях и тревожных 
расстройствах [55]. В связи с этим у большинства пациен-
тов рекомендована постепенная титрация дозировок 
СИОЗС к верхней границе. Также существуют ограничен-
ные данные об эффективности супратерапевтических доз 
СИОЗС (например, до 450 мг/сут флувоксамина (Рокона)) 
[56], однако данный подход используется ограниченно как 
в связи с нарушением требований инструкции к примене-
нию препарата.  

В обзорных работах по сравнению эффективности раз-
личных СИОЗС российские авторы констатируют, что 
флувоксамин достоверно эффективен при лечении ко-
морбидных ОКР и тревожных, соматизированных и сома-
товегетативных расстройств [57, 58].  

Выводы авторов находят подтверждение в РКИ. В част-
ности, в 6-недельном открытом проспективном неконтро-
лируемом исследовании терапевтической эффективности 
и переносимости флувоксамина (50-300 мг/сут, средняя 
доза 125 мг/сут) при лечении пациентов с дисморфией 
(относимой сегодня в МКБ-11 к расстройствам обсессив-
но-компульсивного спектра [59]) в рамках депрессивного 
и тревожно-ипохондрического синдрома к моменту за-
вершения наблюдения клинически значимое улучшение 
(пациенты, квалифицированные как респондеры по при-
нятым в исследовании критериям) фиксируется у 71% 
больных [60]. 

К похожим выводам приходят K. Phillips и соавт. (2004), 
доказывая, что при лечении дисморфии, осложненной 
присоединением тревоги и депрессии, применение флу-
воксамина приводит не только к редукции или купирова-
нию проявлений собственно дисморфии, но и к нивелиро-
ванию коморбидных депрессивных, тревожных и диссом-
нических расстройств [61]. 

Важно отметить, что, по мнению разных авторов, флу-
воксамин (Рокона и др.) также эффективен при гетероген-
ных психогенно-провоцированных расстройствах: де-
прессии [62-65] и постковидной тревоге [65-66], у моло-
дых (18-20 лет) пациентов с расстройством адаптации с 
выраженными тревожными и вегетативными нарушения-
ми [67]. Результаты назначения препарата убедительно 
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свидетельствуют, что флувоксамин (Рокона) эффективен 
при разных клинических формах психогенных рас-
стройств. Тимолептический и анксиолитический эффекты 
флувоксамина наступают уже на 2-3-й неделе терапии и 
характеризуются гармоничной редукцией как депрессив-
ной, так и тревожной (включая ипохондрическую) и фо-
бической симптоматики. Дальнейшая положительная ди-
намика сохраняется в течение длительного времени.  

Полученные результаты соотносятся с оценкой эффек-
тивности флувоксамина при лечении больных с ПТСР 
[68]. В трех 10- и 14-недельных открытых несравнитель-
ных исследованиях флувоксамина (100-300 мг/сут) у вете-
ранов войн улучшения самочувствия пациентов касаются 
устранения и профилактики симптомов чрезмерного воз-
буждения, наряду с уменьшением беспокойства и норма-
лизацией сна [69-71]. 

Таким образом, флувоксамин (Рокона) потенциально 
является препаратом выбора для лечения психогенных 
ОКР. 

Также для лечения ОКР используют трициклические ан-
тидепрессанты (кломипрамин). Исследования кломипра-
мина показали эффективность в отношении купирования 
обсессий, ритуалов и фобической симптоматики [72]. 

В спектре действия анксиолитиков (гидроксизин, бензо-
диазепины и др.) отсутствует антиобсессивный эффект, 
но, тем не менее, комплексное применение с антидепрес-
сантами помогает уменьшить тревожный компонент об-
сессий. Особенно эффективны транквилизаторы при со-
четании симптоматики ОКР с другими тревожными рас-
стройствами [73]. 

При отсутствии эффекта от антидепрессивной терапии, 
а также при хронических формах ОКР, рефрактерном 
течении ОКР с преобладанием компульсивного поведения 
рекомендовано применение сочетания атипичных анти-
психотиков (арипипразол (Ралотекс), рисперидон, кветиа-
пин и др.) с СИОЗС [74-77]. 

Стоит отметить, что, несмотря на наличие определен-
ных схем терапии классического ОКР, лечение психоген-
ного ОКР недостаточно изучено. Исходя из анализа лите-
ратуры, можно предположить, что для психогенного ОКР 
в приоритете может оказаться именно психотерапия, в от-
личие от классического ОКР, где предпочтение отдается 
фармпрепаратам, а психотерапия является дополнитель-
ным лечением.  

Для достижения большего эффекта от психотерапии 
при ОКР объединяют бихевиоральные и когнитивные 
подходы. Программа терапии сочетает в себе техники 
внешнего воздействия, предупреждения реакций и когни-
тивное реструктурирование. По данным метаанализа, 
средняя величина эффекта КПТ при психогенных ОКР со-
ставляет до 1,45 (доверительный интервал 0,68-2,22) [78]. 
Благодаря когнитивному реструктурированию пациенты 
могут осознать влияние их мыслей и убеждений на пове-
дение (ритуалы и избегания), выявить функциональную 
взаимосвязь между обсессиями и ритуалами и овладеть 
стратегиями их нейтрализации. Бихевиоральная модель 
предполагает применение техник внешнего воздействия и 
предупреждения реакций, направленных на взаимосвязи 
между обсессиями и компульсиями, с целью ослабления 
этой взаимосвязи и вызванного ими дистресса. Пациент 
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сознательно сталкивается с предметами, людьми или си-
туациями, которые вызывают у него страх, и пытается 
предотвратить компульсии, что постепенно приводит к 
снижению уровня тревоги [73].  

Другой эффективной техникой когнитивной терапии, 
которая может снизить выраженность навязчивых со-
стояний, является запись повторяющихся мыслей с после-
дующих их обсуждением в рамках общих принципов те-
рапии навязчивостей [79]. 

Цель психотерапевтического воздействия при когнитив-
ной терапии ОКР – изменение когнитивных убеждений, ис-
каженных и завышенных оценок, ригидности, категорично-
сти. Важную роль в процессе когнитивной терапии играют 
так называемые «поведенческие эксперименты». Суть та-
ких экспериментов заключается в том, что пациент на прак-
тике убеждается в ошибочности своих убеждений, их нена-
дежности. Особенно значимы подобные эксперименты для 
опровержения мыслей, касающихся необходимости и воз-
можности абсолютного контроля за какой-либо опас-
ностью. Для большинства пациентов с навязчивыми со-
стояниями типична переоценка опасности, угрозы от того 
или иного события или пребывания в той ситуации, реаль-
ная опасность которой невысока. Задача когнитивной тера-
пии – коррекция подобных убеждений [79, 80]. 

 
Заключение 

Таким образом, ОКР согласно историческим предпо-
сылкам выделено в отдельную группу заболеваний. Улуч-
шения в методологии, включая использование групп 
сравнения, современных методов исследований и диагно-
стики, структурирования полученных данных и стандарт-
ных диагностических критериев, способствуют расшире-
нию понимания ОКР, однако мало затрагивают вопросы 
патогенеза и клинической дифференциации психогенных 
ОКР. Тема изучения психогенных ОКР актуальна из-за их 
распространенности среди населения практически во всех 
странах, независимо от уровня жизни, географического 
положения, возраста пациентов. ОКР оказывает влияние 
на трудовую деятельность и социальную адаптацию паци-
ентов, снижая их качество жизни. Стрессовые жизненные 
события способны ускорить переход от субклинического 
к клиническому ОКР, а также повлиять на выраженность 
отдельных аспектов ОКР. При этом недостаточно изучены 
личностные факторы риска развития заболевания. Также 
недостаточно изучена зависимость типа и динамики ОКР 
от вида, продолжительности и завершенности психоген-
ной травмы. В вопросе терапии нет дифференцированно-
го лечения различных видов ОКР. Очевидно, что тема ис-
следований психогенных ОКР остается открытой к даль-
нейшему изучению. Новая информация может принести 
пользу клиницистам при анализе взаимосвязей и функ-
циональных пересечений между конкретными травмати-
ческими событиями и симптомами, которые с большей ве-
роятностью могут возникнуть в результате этих событий 
или усугубиться ими [32]. 
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Введение 
Послеродовая депрессия (ПРД) является одним из ос-

новных осложнений родов, частота которого составляет 
17% во всем мире [1]. ПРД классически проявляется как 
эпизод депрессии, характеризующийся перепадами на-
строения, внезапными эпизодами плача, апатией по отно-
шению к младенцу и суицидальными мыслями [2]. Психи-
атрическое расстройство не только отрицательно влияет 
на мать, но и оказывает негативное влияние на когнитив-
ное и эмоциональное развитие младенца, что приводит к 
долгосрочным последствиям [3]. Младенцы, рожденные 
от матерей, страдающих депрессией, часто демонстрируют 
сниженные навыки экспрессивной речи и в дальнейшем 
получают более низкие баллы по оценкам когнитивно-
лингвистического функционирования [4]. Исследования 

показали, что матери, страдающие от ПРД, не способны 
определить потребности своего ребенка по сравнению со 
здоровыми матерями и могут испытывать трудности в 
установлении связи с младенцем [5]. Это нарушение связи 
может лишить мать того, что считается важнейшим опы-
том материнства. 

Тяжесть ПРД и ее последствия для матери нельзя недо-
оценивать, учитывая, что она объясняет значительно бо-
лее высокий уровень самоубийств у матерей после родов 
[6]. Женщины с депрессией в анамнезе, страдающие от 
низкой самооценки и принадлежащие к низкому социаль-
но-экономическому классу, более предрасположены к раз-
витию ПРД [7]. Следовательно, скрининг на заболевание и 
раннее вмешательство имеют решающее значение, особен-
но учитывая, что период от четырех до шести недель после 
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Резюме 
Послеродовая депрессия представляет серьезную угрозу психическому здоровью и благополучию матери, а также негативно влияет на отношения 
матери со своим ребенком, приводя к серьезным последствиям, которые могут препятствовать росту и когнитивному развитию ребенка. В течение 
десятилетий антидепрессанты были основой лечения послеродовой депрессии, однако последние данные свидетельствуют о том, что традицион-
ные антидепрессанты не так эффективны, как считается, и существует острая необходимость в изучении новых вариантов фармакотерапии. В 2023 
году произошел прорыв в ее лечении, когда FDA одобрило зуранолон, селективный положительный аллостерический модулятор рецептора гамма-
аминомасляной кислоты. Целью нашего обзора является обсуждение последних клинических испытаний, которые были проведены для подтвер-
ждения эффективности зуранолона в смягчении симптомов послеродовой депрессии, что приводит к улучшению качества жизни матерей. 
Исследования были отобраны за последние 4 года в таких электронных информационных ресурсах, как библиотека Elsevier, PubMed, NCBI, Google 
Scholar, eLIBRARY. Все они подтвердили его эффективность в смягчении симптомов послеродовой депрессии. Внедрение зуранолона в ее лечение 
может оказаться революционным, учитывая, что это первый пероральный препарат, доступный для ее лечения.  
Ключевые слова: послеродовая депрессия, зуранолон, ГАМКа, брексанолон, ПАМ. 
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Abstract 
Postpartum depression poses a serious threat to the mental health and well-being of the mother, and also negatively affects the mother's relationship with 
her child, leading to serious consequences that can hinder the growth and cognitive development of the child. For decades, antidepressants have been the 
mainstay of treatment for postpartum depression, but recent evidence suggests that traditional antidepressants are not as effective as they are thought to 
be, and there is an urgent need to explore new pharmacotherapy options. In 2023, there was a breakthrough in its treatment when the FDA approved zu-
ranolone, a selective positive allosteric modulator of the gamma-aminobutyric acid receptor. The purpose of our review is to discuss the latest clinical trials 
that have been conducted to confirm the effectiveness of zuranolone in alleviating the symptoms of postpartum depression, which leads to an improvement 
in the quality of life of mothers. The research has been selected over the past 4 years in such electronic information resources as the Elsevier Library, PubMed, 
NCBI, Google Scholar, eLibrary. All of them confirmed its effectiveness in alleviating the symptoms of postpartum depression. The introduction of zuranolone 
into her treatment may prove revolutionary, given that it is the first oral drug available for her treatment.  
Key words: postpartum depression, zuranolone, GABA, brexanolone, PAM. 
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родов считается периодом высокого риска [8, 9]. Все жен-
щины должны получать психосоциальные меры для улуч-
шения самообслуживания, усиления практической и эмо-
циональной социальной поддержки и ограничения воз-
никновения стрессовых факторов после постановки диаг-
ноза ПРД. Однако, если ПРД не поддается психологиче-
ским мерам, может потребоваться прием антидепрессан-
тов либо отдельно, либо в сочетании с немедикаментозной 
терапией [10]. 

Поскольку поиск терапевтических вмешательств про-
должается, использование антидепрессантов, которые яв-
ляются селективными положительными аллостерически-
ми модуляторами (ПАМ) рецептора гамма-аминомасля-
ной кислоты (ГАМКа), становится все более популярным 
для лечения ПРД [11]. Среди них обнаружено перспектив-
ное лекарственное средство – зуранолон, которое проде-
монстрировало свою эффективность и удобство по 
сравнению с традиционными терапевтическими вмеша-
тельствами при ПРД за счет модуляции рецептора ГАМКа 
[12]. ГАМКа является основным ингибирующим сигналь-
ным путем центральной нервной системы, и его наруше-
ние может способствовать развитию такого заболевания, 
как ПРД, с ее этиологической многофакторностью [13]. 
Модулируя рецептор ГАМКа, ПАМы обеспечивают много-
обещающий и эффективный подход к лечению ПРД. 

Рецептор ГАМКа играет ключевую роль в ингибирую-
щих сигнальных путях центральной нервной системы, вы-
ступая в качестве ключевого регулятора возбудимости 
нейронов и модуляции настроения [14, 15]. Нарушения в 
ГАМКергической передаче сигналов были вовлечены в 
этиологию различных нейропсихиатрических рас-
стройств, включая ПРД [16, 17]. ПРД характеризуется 
сложным взаимодействием гормональных, генетических 
факторов и влияния факторов окружающей среды, и по-
являются новые данные, свидетельствующие о том, что на-
рушение регуляции ГАМКергической системы может вно-
сить значительный вклад в ее развитие. Снижение ГАМ-
Кергического тонуса, наблюдаемое у людей с ПРД, может 
приводить к повышенной нейрональной возбудимости и 
нарушениям настроения, что подчеркивает терапевтиче-
ский потенциал воздействия на тормозной путь [18].  

Зуранолон представляет собой другой терапевтический 
подход, селективно модулирующий рецепторы ГАМКа [19]. 
В отличие от традиционных антидепрессантов, которые 
могут действовать через несколько нейротрансмиттерных 
систем и иметь отсроченное начало действия, механизм 
действия зуранолона более селективный и может обес-
печивать более быстрый терапевтический эффект. Усили-
вая ингибирующее действие ГАМК посредством ПАМ ре-
цепторов ГАМКа, зуранолон может помочь восстановить 
баланс в нейронной возбудимости и регуляции настрое-
ния [20]. Такая целенаправленная модуляция подчеркива-
ет эффективность препарата. Еще одним преимуществом 
зуранолона является то, что он имеет более благопри-
ятные профили побочных эффектов. 

 
Цель 

Исследование механизма действия ПАМ для рецептора 
ГАМКа, у такого как зуранолон, проливает свет на важную 
роль ГАМКергической системы в патофизиологии ПРД и 

открывает многообещающий путь для разработки целена-
правленных, эффективных и более быстродействующих 
терапевтических вмешательств [21]. На данный момент 
продолжается поиск эффективных и удобных для пациен-
тов методов лечения ПРД, подчеркивая необходимость бо-
лее глубокого понимания молекулярных механизмов для 
разработки лекарственных средств и внедрения в клини-
ческую практику. В этом обзоре мы представляем зурано-
лон как вариант лечения ПРД, который продемонстриро-
вал свою эффективность в многочисленных клинических 
испытаниях и свое важное значение внедрения в клиниче-
скую практику. 

 
Материалы и методы 

В настоящее время существует небольшое количество 
клинических испытаний, в которых изучаются фармако-
логические методы лечения, нацеленные на ПРД, а это 
означает, что спектр терапевтических возможностей не 
так широк, как могло бы быть. Это требует проведения до-
полнительных исследований в области методов лечения 
ПРД, которые учитывают особые физиологические и пси-
хологические сложности, характерные для этого состоя-
ния. В данной работе отражены результаты последних 
клинических испытаний, которые были проведены для 
подтверждения эффективности зуранолона в смягчении 
симптомов послеродовой депрессии, что приводит к улуч-
шению качества жизни матерей. Исследования были ото-
браны за последние 4 года в таких электронных информа-
ционных ресурсах, как библиотека Elsevier, PubMed, NCBI, 
Google Scholar, eLIBRARY. 

 
Результаты 

Клинические испытания продемонстрировали антиде-
прессивную эффективность зуранолона, поскольку он вы-
зывал значительные изменения в психоэмоциональном 
состоянии матери и ее уровня тревожности по сравнению 
с плацебо [22]. Пероральный прием зуранолона привел 
также к положительным результатам у женщин с сопут-
ствующей бессонницей. В целом прием один раз в день в 
течение 14 дней привел к улучшению депрессивных симп-
томов и функционального здоровья матерей [23]. Эффек-
тивность зуранолона дополнительно подтверждается его 
профилем безопасности, при этом наиболее частыми по-
бочными эффектами являются сонливость, головокруже-
ние и седативный эффект. Не наблюдалось угрожающих 
событий, таких как потеря сознания или суицидальные 
мысли [24].  

Значимость терапии зуранолоном заключается в его 
удобном способе введения, поскольку его терапевтиче-
ская концентрация достигается с помощью ежедневного 
перорального приема [25]. Это значительно проще, чем 
трудоемкая 60-часовая непрерывная внутривенная инфу-
зия брексанолона. Поскольку зуранолон принимается пе-
рорально один раз в день, он не требует госпитализации, 
как брексанолон, что делает его более удобным для паци-
ента с ПРД.  

Для оценки эффективности зуранолона было проведено 
рандомизированное контролируемое исследование (РКИ) 
фазы 3. В исследовании приняли участие 153 человека, из 
которых 77 были отнесены к группе, принимавшей зура-
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нолон 30 мг, а 76 человек – к группе плацебо. Основным 
критерием интерпретации результатов была оценка эф-
фективности с использованием шкалы оценки депрессии 
Гамильтона с 17 пунктами (HAMD-17), и оценки проводи-
лись в три временные точки: день 3, день 15 и день 45. Ре-
зультаты показали статистически значимое улучшение 
баллов по HAMD-17 среди пациентов, которым вводили 
зуранолон 30 мг, по сравнению с пациентами в группе пла-
цебо на третий день (средняя разница, -2,7; 95% довери-
тельный интервал [ДИ], -5,1 до -0,3; p=0,03), день 15 (сред-
няя разница, -4,2; 95% ДИ, -6,9 до -1,5; p=0,003) и день 45 
(средняя разница, -4,1; 95% ДИ, -6,7 до -1,4; p=0,003). Всего 
было отмечено два нежелательных явления: один случай 
спутанности сознания в группе зуранолона и один случай 
панкреатита в группе плацебо [26].  

В другом РКИ, включавшим большую выборку из 581 
пациента, 194 пациента получали зуранолон 20 мг, 194 по-
лучили 30 мг и 193 были отнесены к группе плацебо. По-
казатели оценивались на 15-й день с использованием из-
менения среднего значения по методу наименьших квад-
ратов. На 15-й день изменение составило -12,5 в группе зу-
ранолона 30 мг и -11,1 в группе плацебо (p=0,116). Стати-
стически значимые улучшения наблюдались на 3-й, 8-й и 
12-й дни (p<0,05) в группе, принимавшей зуранолон 30 мг, 
в то время как у пациентов, получавших зуранолон 20 мг, 
значимых улучшений не наблюдалось. В течение 15-днев-
ного периода лечения у 54,7% пациентов в группе зурано-
лона в дозе 30 мг и у 48,9% пациентов в группе плацебо на-
блюдались схожие нежелательные явления, включавшие 
головную боль, головокружение, седативный эффект, тош-
ноту, диарею, сонливость и повышенную утомляемость 
[24].  

Совсем недавно проведенное исследование фазы 3, про-
веденное Парихом и соавторами, продемонстрировало, что 
зуранолон в сочетании с трициклическими антидепрессан-
тами (ТЦА) значительно улучшил симптомы депрессии к  
3-му дню по сравнению с плацебо + ТЦА, при этом боль-
шинство побочных эффектов были легкими или умеренны-
ми, включая сонливость, головокружение, головную боль и 
тошноту [27]. Это говорит о том, что зуранолон + ТЦА мо-
гут обеспечить более быстрое облегчение симптомов при 
ПРД с приемлемым профилем безопасности. 

Эти клинические испытания убедительно подтвер-
ждают потенциал зуранолона как эффективного средства 
лечения послеродовой депрессии, демонстрируя улучше-
ние результатов по показателям симптомов и общего са-
мочувствия. 

 
Обсуждение 

Для борьбы с ПРД предпочтителен междисциплинар-
ный подход с терапевтическими вариантами, варьирую-
щимися от психосоциальных стратегий до фармакологи-
ческих вмешательств, в зависимости от тяжести заболева-
ния. Результаты исследования показывают, что индивиду-
альная межличностная, когнитивно-поведенческая и пси-
ходинамическая терапия могут быть эффективными пси-
хологическими методами лечения ПРД [28]. При заболева-
ниях, устойчивых к психологическому лечению, рекомен-
дуются фармакологические препараты, основу которых 
представляют традиционные антидепрессанты [29]. Се-

лективные ингибиторы обратного захвата серотонина 
(СИОЗС) являются популярным препаратом выбора. Ан-
тидепрессанты связаны с более высокими показателями 
ремиссии у матерей [30]. Более того, уровень ответа на 
СИОЗС редко достигает показателя выше 50%, и требу-
ется несколько недель, чтобы получить какой-либо фар-
макологический эффект [31]. В контексте ПРД могут быть 
использованы дополнительные психотропные препараты 
для лечения сопутствующей тревоги и бессонницы (сно-
творные, транквилизаторы группы бензодиазепинов) или 
для повышения эффективности антидепрессантов [32]. 

γ-Аминомасляная кислота (ГАМК) действует как не-
отъемлемый тормозной нейротрансмиттер в центральной 
нервной системе и играет важную роль в регуляции ак-
тивности мозга [33]. Передача сигналов ГАМКа рецептора-
ми приводит к тоническому и фазовому торможению, и 
любое нарушение этого пути торможения может привести 
к неврологическим или психиатрическим заболеваниям. 
Роль ГАМКергического дефицита в развитии депрессив-
ных расстройств подтверждается снижением уровня 
ГАМК в плазме, ликворе и кортикальной ткани у пациен-
тов с депрессией [34]. 

Аллопрегнанолон – нейростероид, который является 
эндогенным положительным аллостерическим регулято-
ром. Он увеличивает время распада ГАМК-зависимых 
ионных каналов, тем самым увеличивая ингибирующий 
потенциал нейронов [35]. Положительно модулируя ре-
цепторы ГАМКа, аллопрегнанолон обеспечивает потенци-
альный терапевтический путь для лечения ПРД. 

Брексанолон, аналог аллопрегнанолона, является пер-
вым препаратом, одобренным FDA для лечения ПРД. 
Брексанолон имитирует метаболит прогестерона, кото-
рый естественным образом вырабатывается и уровень 
его меняется во время беременности и после родов, и 
усиливает ингибирующее действие ГАМКа, а также вос-
станавливает нарушенные трансмембранные каналы 
ГАМКа [36]. Несмотря на то, что брексанолон является 
революционным препаратом в лечении ПРД, его приме-
нение ограничено внутривенным введением, которое 
требует дозирования в общей сложности в течение 60 ча-
сов. Следовательно, пациент должен быть госпитализи-
рован и находиться под тщательным наблюдением в 
больнице во время инфузии брексанолона. Применению 
брексанолона затруднено также его побочными эффек-
тами, а именно: его седативный эффект, нарушение пси-
хического состояния и возможность потери сознания. 
Препарат также противопоказан пациентам с терми-
нальной стадией почечной недостаточности и может 
привести к ее дальнейшему прогрессированию. Профиль 
безопасности брексанолона, его неудобный способ вве-
дения и необходимость непрерывного мониторинга па-
циента во время введения, стали причиной дальнейших 
исследований альтернативных вариантов лечения ПРД. 
Кроме того, стоимость лечения брексанолоном в США 
варьируется от 15 до 34 долларов за флакон, что не отно-
сится к варианту экономного лечения и представляет со-
бой потенциальную причину отказа пациента от дорого-
стоящего лечения [37].  

Недостатки терапии брексанолоном были успешно пре-
одолены благодаря одобрению FDA препарата зуранолон 
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для лечения ПРД 4 августа 2023 года [38]. Зуранолон, ней-
роактивный стероид, является ПАМ рецептора ГАМКа и 
обладает потенциалом для облегчения симптомов ПРД в 
большей степени, чем традиционные лекарства [39].  

 
Выводы 

ПРД представляет собой существенные проблемы как 
для матерей, так и для младенцев, что требует разработ-
ки эффективных фармацевтических средств для сниже-
ния связанных с этим тревожности и стресса. Зуранолон, 
ПАМ рецепторов ГАМКа, представляет собой целена-
правленный подход к решению этих проблем. Зуранолон 
продемонстрировал широкий спектр преимуществ по 
сравнению с традиционными вариантами лечения, таки-
ми как СИОЗС и ТЦА. Он обеспечивает более быстрое 
начало действия, приводя к быстрому облегчению симп-
томов в отличие от отсроченного ответа, наблюдаемого 
при традиционной терапии. Кроме того, зуранолон де-
монстрирует устойчивый эффект в течение двух недель 
после прекращения приема, превосходя кратковремен-
ные преимущества традиционных методов лечения. Кро-
ме того, зуранолон продемонстрировал значительно бо-
лее высокие показатели ремиссии у пациентов по сравне-
нию с традиционной терапией. 

Зуранолон демонстрирует превосходство над брекса-
нолоном, поскольку брексанолон требует непрерывной 
внутривенной инфузии в течение 60 или 90 часов, в то 
время как зуранолон можно принимать однократно в 
сутки. Учитывая, что послеродовая депрессия остается 
относительно малоизученной во многих частях мира из-
за ограниченной осведомленности и выявляемости, свя-
занной с депрессией, зуранолон становится практичным 
средством для матерей, избавляя их от необходимости 
длительной госпитализации, которая также может нега-
тивно сказаться на самочувствии младенца. Терапия 
брексанолоном может препятствовать соблюдению па-
циентом режима лечения из-за его сложной схемы введе-
ния, тогда как зуранолон обеспечивает простоту приема, 
большую гибкость и отсутствие пропуска приема со сто-
роны пациента. 

Тем не менее зуранолон имеет определенные ограниче-
ния, включая относительно небольшие размеры выбор-
ки, используемые в клинических испытаниях, и ограни-
ченную продолжительность воздействия на пациента (до 
45 дней) [40]. Многие испытания проводились во время 
прекращения грудного вскармливания, оставляя изуче-
ние на фоне грудного вскармливания нерассмотренным. 
Следовательно, необходимы крупномасштабные клини-
ческие испытания, чтобы всесторонне оценить эффек-
тивность зуранолона и закрепить его статус одобренного 
FDA варианта лечения. 

Зуранолон продемонстрировал многообещающую эф-
фективность в лечении ПРД. Его применение привело к 
прекращению симптомов депрессии и тревоги у пациен-
тов, что в конечном итоге привело к ремиссии. Существу-
ет необходимость в дальнейшем изучении стойкости и 
длительности ремиссии после лечения зуранолоном с по-
мощью крупномасштабных клинических испытаний, 
чтобы подтвердить и расширить эти многообещающие 
результаты.  
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Введение 
В первой части данного цикла статей были детально 

рассмотрены этиология и патогенез ожирения и метабо-
лических нарушений в психиатрии, включая такие меха-
низмы их развития, как снижение физической активности 
из-за депрессивной апатии или негативной симптоматики 
шизофрении, нарушения центральной регуляции аппети-
та, орексигенные и адипогенные побочные эффекты (ПЭ) 
от применения психофармакотерапии (ПФТ) и др. 

Во второй же части этого цикла статей были подробно 
описаны разнообразные практические меры борьбы с 
ожирением в психиатрии – как немедикаментозные (в 
диапазоне от изменения образа жизни, соблюдения низ-
кокалорийной диеты и повышения физической активно-
сти – и до, например, криостимуляции всего тела, или 
глубокой транскраниальной магнитной стимуляции 
(ТМС) центров аппетита и насыщения), так и фармако-
логические (в диапазоне от давно известных метформи-
на, орлистата, бетагистина и сибутрамина, и до новейших 
семаглутида и тирзепатида), и хирургические (бариатри-
ческие операции, психохирургия, липосакция и/или 
оментэктомия). 

Затронуты во второй части были и методы альтернатив-
ной и комплементарной медицины в лечении ожирения – 
например, такие, как иглоукалывание или гирудотерапия. 
А также перспективные, активно разрабатываемые ныне, 
методы лечения ожирения – такие, как мезенхимальная 
клеточная терапия (МКТ), или трансплантация фекаль-
ной микробиоты (ТФМ). 

В настоящей, третьей и заключительной, части данного 
цикла статей – читателю будет представлено описание се-
рии из трех клинических случаев пациентов с ожирением 
и различными коморбидными резистентными психиче-
скими расстройствами из нашей собственной практики. 

Цель – показать на этих примерах, каким образом реша-
лась одновременно и проблема резистентности психиче-
ского расстройства, и проблема ожирения в каждом кон-
кретном из трех приведенных случаев.  

 
Представление серии клинических случаев 

Клинический случай №1. Наблюдался пациент 1990 г.р., 
мужского пола. С подросткового возраста снижалась ус-
певаемость в школе. По описаниям родителей, в этот же 
период стал замкнутым, угрюмым, мрачным, нелюдимым, 
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Резюме 
В первой части данного цикла статей были детально рассмотрены этиология и патогенез ожирения и метаболических нарушений в психиатрии.  
Во второй его части были подробно описаны практические меры борьбы с ожирением в психиатрии. В настоящей, третьей и заключительной, части 
данного цикла статей – читателю будет представлено описание серии из трех клинических случаев пациентов с ожирением и различными комор-
бидными резистентными психическими расстройствами из нашей собственной практики. 
Цель – показать на этих примерах, каким образом решалась одновременно и проблема резистентности психического расстройства, и проблема 
ожирения в каждом из трех приведенных случаев. 
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Abstract 
In the first part of this article series, the etiology and pathogenesis of obesity and metabolic derangements in psychiatry were described in detail. In the 
second part, practical measures to combat obesity in psychiatry were thoroughly discussed. 
In the current, third and final part of this article series, the reader will be presented with a detailed description of a series of three clinical cases: patients with 
obesity and various comorbid treatment-resistant mental disorders, which were encountered in our own practice. 
The goal is to show, using these examples, how both the problem of treatment-resistant mental disorder and the problem of obesity were solved simulta-
neously, in each of the three cases. 
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часто конфликтовал с ними, растерял всех друзей – про-
сто перестал общаться с ними. В 17-летнем возрасте мани-
фестировал с острым галлюцинаторно-параноидным пси-
хозом с выраженным психомоторным возбуждением, бес-
сонницей, тревогой, тенденциями к самоповреждению. 
Был госпитализирован в одну из психиатрических боль-
ниц г. Москва, расценен как страдающий «острым поли-
морфным психотическим расстройством с симптомами 
шизофрении». Острая симптоматика была быстро купи-
рована в/м галоперидолом и хлорпромазином. При этом 
пациент испытывал выраженные экстрапирамидные ПЭ, 
недостаточно эффективно снимавшиеся корректорами. 
Через 2 недели, по настоянию родителей, пациент был вы-
писан домой – вероятно, недолеченным. 

Затем около 2 лет наблюдался в Московском Научно-ис-
следовательском институте психиатрии (МНИИП). Полу-
чал рисперидон в дозе 3 мг/сут. Эта доза была, вероятно, 
индивидуально субтерапевтической для него. Переносил 
хорошо. Вел себя в этот период внешне относительно нор-
мально. Поступил в институт, учился средне – на тройки, 
с частыми пересдачами – но учебную программу более 
или менее осваивал. С однокурсниками не общался, дру-
зей или девушки не имел. Наличие «голосов в голове» 
(вербальных псевдогаллюцинаций), сенестопатий («черти 
мучают, колют иглами тело»), общей параноидной на-
строенности, подозрительности – пациент в этот период 
тщательно скрывал, диссимулировал. 

В 19-летнем возрасте (спустя приблизительно 2 года от 
начала лечения рисперидоном 3 мг/сут), во время одной 
из очередных бесед с лечащим врачом из МНИИП, паци-
ент неохотно сознался в наличии вербальных псевдогал-
люцинаций и сенестопатий. Это привело к замене риспе-
ридона 3 мг/сут на галоперидол 10 мг/сут с трифлуопера-
зином 15 мг/сут и корректором. На фоне этого лечения у 
пациента снова развились выраженные экстрапирамид-
ные ПЭ (акатизия, острые дискинезии – «ноги сами собой 
задирались»). Никакого эффекта в отношении подавления 
психопродукции, однако, достигнуто не было. Кроме того, 
после такой смены лечения пациент стал жаловаться на 
то, что «не может учиться», «не работает голова» (нейро-
лептик-индуцированные когнитивные нарушения + ней-
ролептический дефицитарный синдром). 

Эти жалобы, в сочетании с наблюдением за мучитель-
ными для юноши экстрапирамидными ПЭ, привели роди-
телей к решению сменить врача. Они обратились к психи-
атру из другого города. С периодичностью раз в месяц или 
в несколько месяцев молодой человек летал в этот город с 
одним из родителей для оценки состояния на месте.  
В остальное время его родители получали консультации 
этого врача по телефону. 

С самого начала данным специалистом было объявлено, 
что «учиться или работать пациент не сможет», и что ро-
дители его должны быть счастливы уже тем, что пациент 
будет в состоянии жить в домашних условиях, а не в усло-
виях психоневрологического интерната, будет внешне от-
носительно адекватен и не будет агрессивен. 

Первым назначением его был рисперидон (но не 3 мг/сут, 
как это было во время двухлетнего периода лечения в 
МНИИП, а до 8 мг/сут) – без эффекта на протяжении  
2 месяцев лечения. Затем, также без эффекта, были испро-

бованы кветиапин (до 1200 (!) мг/сут), арипипразол (до 
37,5 (!) мг/сут), зипрасидон (до 160 мг/сут), флупентиксол-
деканоат (до 80 мг/мес), зуклопентиксол-деканоат (до 600 
мг/мес), каждый препарат по 2–3 месяца. 

Основной заботой данного специалиста было макси-
мально глубокое и полное подавление продуктивной 
симптоматики шизофрении любой ценой. Другие же 
аспекты болезни, такие как общее качество жизни пациен-
та, наличие и выраженность негативной, когнитивной и 
депрессивной симптоматики (в том числе вторичной, вы-
званной применением АП), – им систематически игнори-
ровались. Акатизию предлагалось «терпеть; пусть побега-
ет, ничего страшного», или же «купировать сладким чаем». 
Тригексифенидил был объявлен им «наркотиком, вызы-
вающим привыкание и пристрастие», и к тому же, якобы, 
«снижающим антипсихотический эффект АП», примене-
ние которого по этим причинам должно быть минимизи-
ровано. 

В течение всего этого периода мать делала за пациента 
домашние и курсовые работы, «договаривалась» с препо-
давателями об особом отношении к нему, предоставлении 
дополнительных отсрочек для подготовки к контрольным, 
зачетам и экзаменам и т.п. 

На момент обращения матери пациента за консультаци-
ей молодому человеку было уже 23 года, и он находился в 
нескольких месяцах от формальной защиты диплома. Не-
посредственной причиной обращения матери за срочной 
консультацией было то, что, получая на тот момент комби-
нацию зуклопентиксол-деканоата и галоперидола в не-
скольких формах введения одновременно (галоперидол-
деканоат ежемесячно, таблетированный галоперидол ут-
ром и днем и простой инъекционный галоперидол по 
вечерам), получая всего 2 мг тригексифенидила утром, и 
находясь в состоянии практически полной акинезии (уже 
несколько дней подряд мать кормила в постели с ложечки, 
мочился молодой человек в бутылку) – он, тем не менее, 
продолжал «слушать голоса» и испытывать сенестопатии. 

Суммарная доза обоих АП (галоперидола и зуклопен-
тиксола), в пересчете на пероральный галоперидол, со-
ставляла около 60 мг/сут (!). Дальнейший расспрос матери 
пациента позволил установить, что ситуация еще хуже, 
чем она выглядела при первоначальном описании: у моло-
дого человека уже начали появляться пролежни на ягоди-
цах (расцененные по телефону лечившим его на тот мо-
мент врачом как «какая-то местная реакция на инъекции 
галоперидола; ничего страшного, обрабатывайте йодом»), 
повысилась температура тела до 38 oC. 

Ввиду угрозы развития злокачественного нейролепти-
ческого синдрома (ЗНС), прием простого галоперидола в 
таблетках и инъекции галоперидола по вечерам были не-
медленно отменены. Доза тригексифенидила увеличена до 
16 мг/сут в 4 приема, добавлены амантадин 200 мг/сут в 2 
приема, бромокриптин 7,5 мг/сут в 3 приема. Назначены 
антибиотики внутрь, местная обработка пролежней. 

Спустя 3 дня от момента коррекции терапии молодой 
человек впервые за последнее время смог встать с кровати 
и недолго побеседовать с консультантом. Был малообщи-
телен, безэмоционален, неконтактен, недоверчив. Предъ-
явил жалобы на акатизию, в связи с чем к терапии был до-
бавлен пропранолол 120 мг/сут. 
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Через месяц после первого обращения матери пациента 
за консультацией, по мере ухода депонированных типич-
ных АП из его крови, амантадин и бромокриптин были 
отменены, доза тригексифенидила снижена до 12 мг/сут. 
Пропранолол оставлен без изменений. 

Поскольку к этому времени до защиты диплома пациен-
ту оставалось менее 2 месяцев, то после обсуждения 
имеющихся альтернатив с самим пациентом и его родите-
лями – было решено до этого момента радикально не ме-
нять терапию, во избежание возможной дестабилизации 
психического состояния. Был снова назначен перораль-
ный галоперидол в минимальной антипсихотической дозе 
(10 мг/сут), с 12 мг/сут тригексифенидила в 3 приема и  
120 мг/сут пропранолола в 3 приема. 

На фоне вышеописанной коррекции терапии пациент 
смог присутствовать на защите собственного диплома, 
адекватно отвечать на вопросы госкомиссии и успешно 
защититься (с оценкой «хорошо»). 

После защиты пациентом диплома, в рамках попытки 
преодоления резистентности к АП, была произведена рез-
кая, одномоментная отмена галоперидола и корректора. Од-
новременно с этим пациент был направлен в ОКПБ г. Пенза 
для прохождения курса электросудорожной терапии (ЭСТ) 
и форсированной инсулинокоматозной терапии (ФИКТ) и 
параллельного начала терапии оланзапином (единствен-
ным ранее не испробованным им атипиком, кроме клоза-
пина, из доступных тогда на российском рынке). 

По инициативе принимающей стороны в Пензе, одоб-
ренной консультантом, с целью усиления эффекта резкой 
отмены АП, в двухнедельный период пребывания без АП 
– ему были также проведены 5 плазмаферезов, 5 сеансов 
гемосорбции и 5 сеансов гидроколонотерапии с интерва-
лами 2-3 дня. В этот период у пациента было отмечено 
оживление эмоций, улучшение контакта с врачом, род-
ственниками и другими пациентами в отделении, несмот-
ря на полное отсутствие каких-либо АП в его крови. 

По завершении 2-недельного периода отмены АП и «от-
мывания рецепторов» данный пациент получил в этой 
ОКПБ 10 сеансов ЭСТ и 10 сеансов ФИКТ через день. Па-
раллельно была начата терапия инъекционным оланзапи-
ном до 30 мг/сут. На этом фоне отмечалось дальнейшее 
развертывание улучшения по линии негативной симпто-
матики. Пациент начал помогать садовнику подстригать 
кусты, охотно участвовал в уборке в отделении, стал иг-
рать в шахматы с другими больными, больше участвовать 
в общих беседах. 

Вместе с тем на фоне этой терапии остаточная психо-
продукция купировалась не полностью. Пациент продол-
жал предъявлять жалобы на периодически возникающие 
сенестопатии, ощущение вкладывания чужих мыслей в го-
лову, изредка тихие комментирующие голоса – и желал от 
этого полностью избавиться. 

В связи с этим после завершения курса ЭСТ и ФИКТ 
было принято решение о переводе пациента с оланзапина 
на клозапин. Оланзапин (к этому моменту уже в таблети-
рованной форме) был снижен с 30 до 10 мг/сут. Начато на-
ращивание клозапина. 

После выхода на минимальную антипсихотическую до-
зу клозапина (300 мг/сут) оланзапин был полностью отме-
нен. В дальнейшем доза клозапина постепенно подбира-

лась, повышением по 100 мг/сут в месяц, до достижения 
адекватного антинегативного и антипродуктивного эф-
фекта. Полное подавление остаточной психопродукции 
было достигнуто на дозе 700 мг/сут клозапина. 

С целью предотвращения набора массы тела на фоне те-
рапии клозапином, молодому человеку вскоре после вы-
писки из ОКПБ г. Пенза был превентивно назначен мет-
формин, с доведением дозы до 2000 мг/сут. При этом он 
отметил настолько выраженное улучшение психического 
состояния (урежение сенестопатий), что даже интерпре-
тировал название применявшегося у него бренда метфор-
мина – Глюкофаж – как «пожиратель глюков». 

С целью снижения риска развития эпилептиформных 
судорог на высоких дозах клозапина, а также для потенци-
рования его антипсихотического действия – был назначен 
ламотриджин, с плавным доведением дозы до 200 мг/сут. 

Для уменьшения сонливости, а также с целью улучше-
ния когнитивного функционирования пациента назнача-
лись бетагистин с доведением дозы до 96 мг/сут (48 мг x 2), 
донепезил 5, затем 10 мг/сут. Снижение аппетита, которое 
дали эти препараты, – стало для пациента дополнитель-
ным приятным бонусом. 

Спустя 4 месяца от начала приема клозапина 700 мг/сут 
молодой человек – впервые в жизни – начал работать в за-
ведении общественного питания. Работает в нем и по сей 
день, сделав при этом карьеру от простого официанта до 
управляющего филиалом. Никто из его коллег даже не по-
дозревает о наличии у него какого бы то ни было психиче-
ского расстройства. 

Спустя 4 года от начала терапии клозапином, на фоне 
стабильно хорошего психического состояния, появилась 
возможность постепенно, очень плавно (по 50 мг/сут каж-
дые несколько месяцев) снизить его дозу с 700 мг/сут до 
400 мг/сут, без ухудшения психического состояния. 

Несмотря на многолетнюю терапию клозапином в высо-
ких дозах, пациент практически не прибавил в весе и оста-
ется внешне таким же худощавым, как и в 23 года. Воз-
можно, в этом играют роль генетические факторы (оба его 
родителя также отличаются стройностью). Возможно – 
эффективное устранение клозапином негативной симпто-
матики, которое дало пациенту возможность физически 
активизироваться, работать и вести нормальную жизнь.  
А возможно – превентивный эффект метформина, ламот-
риджина, бетагистина и донепезила. Доподлинно устано-
вить вклад каждого из этих факторов в данном случае не 
представляется возможным. 

Клинический случай №2. Наблюдался пациент 1982 г.р., 
мужского пола. Страдал терапевтически резистентной де-
прессией (ТРД) и терапевтически резистентным обсессив-
но-компульсивным расстройством (ТР-ОКР) с подро-
сткового возраста. Неоднократно до обращения за кон-
сультацией к авторам настоящей статьи получал курсы 
различной ПФТ – комбинации антипсихотиков (АП) и ан-
тидепрессантов (АД), нормотимиков (НТ) – без особого 
эффекта. Обращался также к психотерапевтам, получал 
различную психотерапию (ПТ), тоже без заметного эф-
фекта. 

Вследствие орексигенных и адипогенных ПЭ от полу-
чаемой ПФТ развилось ятрогенное ожирение, к которому 
пациент имел семейную предрасположенность. 
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В 2006 году, в возрасте 24 лет, впервые обратился за кон-
сультацией к авторам настоящей статьи. С учетом выра-
женной терапевтической резистентности как депрессии, 
так и ОКР, данному пациенту было рекомендовано про-
хождение курса ЭСТ. 

Пациент последовал этой рекомендации, прошел 12 се-
ансов ЭСТ в частной клинике, с хорошим эффектом как в 
отношении депрессии, так и в отношении симптоматики 
ОКР. Улучшился также эффект параллельно принимав-
шейся ПФТ, состоявшей на тот момент из венлафаксина 
300 мг/сут и рисперидона 1 мг/сут. 

Эффект от ЭСТ, однако, оказался временным. Впослед-
ствии пациент еще дважды, с интервалами в 6 месяцев и 
19 месяцев, обращался в ту же клинику. Повторно получал 
курсы ЭСТ, также с хорошим, но временным эффектом. 

Ввиду сформировавшегося у пациента к 26-летнему 
возрасту запроса на нахождение некоего долгосрочного 
решения его проблемы, которое бы позволило ему не ез-
дить регулярно на ЭСТ (возможностей для получения 
поддерживающей ЭСТ по месту его жительства не име-
лось), – ему было предложено подумать о целесообразно-
сти имплантации стимулятора блуждающего нерва (СБН). 
На момент этого предложения пациент весил 98 кг при ро-
сте 171 см (ИМТ = 33,5, ожирение I степени). 

Пациент собрал данные о том, где такие операции прово-
дятся, и принял решение обратиться в НМИЦ им. Бехтерева 
в Санкт-Петербурге. После консилиума он был определен 
как подходящий кандидат для подобной операции, прошел 
ее, регулярно ездил в Санкт-Петербург для проверки со-
стояния имплантата и подбора параметров стимуляции. 

На фоне применения СБН была достигнута ремиссия 
как по линии ТРД, так и по линии ТР-ОКР. Кроме того, за 
первый год применения СБН, благодаря сильному сниже-
нию аппетита, молодой человек похудел до 64 кг (ИМТ = 
21,9, норма) – чему был очень рад. 

Состояние полной клинической ремиссии по линии 
ОКР и депрессии, а также нормальная масса тела – поддер-
живаются у данного пациента по сей день. ПЭ от примене-
ния СБН оказались в его случае минимальными и заклю-
чаются лишь в небольшой охриплости голоса и возникаю-
щих иногда экстрасистолах, к которым пациент адаптиро-
вался. 

Клинический случай №3. За консультацией обратились 
родители 24-летнего мужчины. Данный пациент, по их 
словам, с 18-летнего возраста страдал хронической, непре-
рывно текущей, галлюцинаторно-параноидной формой 
шизофрении. Неоднократно госпитализировался в раз-
личные психиатрические стационары, получал лечение 
разными АП – без особого эффекта. 

В связи с этим в 20-летнем возрасте, еще до обращения 
за текущей консультацией, он был расценен как страдаю-
щий терапевтически резистентной шизофренией (ТРШ). 
Был переведен на клозапин до 500 мг/сут в комбинации с 
амисульпридом до 400 мг/сут. Лечение клозапином и ами-
сульпридом имело частичный эффект в отношении психо-
продукции. Псевдогаллюцинации стали тихими, редкими 
и отрывочными, характер их изменился с императивного 
и угрожающего на комментирующий, бред воздействия 
инкапсулировался и перестал влиять на поведение и по-
вседневную активность больного. 

Вместе с тем эффекта в отношении негативной, когнитив-
ной и депрессивной симптоматики лечение не давало. Па-
циент не мог работать или учиться, не проявлял интереса к 
домашним делам. Кроме того, за время лечения клозапином 
он сильно прибавил в весе. На момент обращения родите-
лей за консультацией он весил 143 кг при росте 180 см 
(ИМТ = 44,1, морбидное ожирение). Развились одышка при 
ходьбе, боли в коленных суставах. Имели место выражен-
ные метаболические нарушения – преддиабетический тип 
углеводной кривой, повышенный инсулин крови натощак 
(45 мкЕД/мл) при пока еще нормальном уровне глюкозы 
натощак (5,4 ммоль/л), повышенный фруктозамин крови 
(350 мкмоль/л), плохой атерогенный индекс (4,0). 

Эндокринологом, в связи с экстремально тяжелой фор-
мой ожирения, предлагалась бариатрическая операция. 
Как раз в это время Институтом питания РАМН было 
объявлено о существенных скидках на эти операции. Та-
кой вариант решения проблемы морбидного ожирения 
сильно пугал пациента и его родителей, и категорически 
отвергался ими. Альтернативных вариантов лечения ожи-
рения эндокринологом почему-то не предлагалось. 

Запрос родителей молодого человека состоял прежде 
всего в улучшении его психического состояния, восста-
новлении его работоспособности и социальной активно-
сти, но также и в коррекции ожирения и метаболических 
нарушений. По их словам, они «не готовы были смириться 
с тем, что 20-с-небольшим-летний молодой человек, у ко-
торого еще вся жизнь впереди, – должен быть ничего не 
делающим и ни к чему не способным жирным овощем, и 
рано умереть от инсульта или инфаркта». 

Повысить дозу клозапина сверх 500 мг/сут с целью уси-
ления антинегативного эффекта или подавления остаточ-
ной психопродукции – в этом случае не представлялось 
возможным в силу уже имевшихся у пациента при дозе 
500 мг/сут серьезных запоров и риска развития паралити-
ческого илеуса при дальнейшем повышении дозы. 

Из предшествующей истории лекарственного лечения 
пациента было также известно, что замена амисульприда 
на другой АП в комбинации с клозапином – например, на 
рисперидон до 4 мг/сут, сульпирид до 600 мг/сут, арипи-
празол до 20 мг/сут – не приводила к улучшению его пси-
хического состояния. Наилучший эффект был достигнут 
именно на комбинации клозапина с амисульпридом. 

Как у родителей, так и у самого пациента имелись нега-
тивные убеждения относительно ЭСТ. Поэтому использо-
вание данного метода преодоления резистентности к кло-
запину фактически исключалось. 

С учетом всех имеющихся данных пациенту было реко-
мендовано прохождение курса МКТ. Этот эксперимен-
тальный метод лечения, согласно приводившимся во 2-й 
части обзора данным литературы, может способствовать 
как улучшению течения ТРШ, так и снижению массы тела 
и коррекции метаболических нарушений. 

Курс МКТ проводился в Москве и состоял из серии  
5 внутривенных инфузий по ~250 млн совместимых по 
группе крови и резус-фактору мезенхимальных стволо-
вых клеток, полученных из пуповинной крови эмбрионов, 
с интервалом 14 дней между инфузиями. 

Параллельно с прохождением курса МКТ пациенту бы-
ла назначена энергичная мультимодальная (т.е. исполь-
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зующая одновременно несколько механизмов воздей-
ствия) метаботропная терапия – метформин с плавным 
доведением дозы до 2000 мг/сут, канаглифлозин  
300 мг/сут, фенофибрат 145 мг/сут, топирамат с доведени-
ем дозы до 200 мг/сут, флуоксетин с доведением дозы до  
80 мг/сут с контролем концентрации клозапина и норкло-
запина в крови, омега-3 полиненасыщенные жирные кис-
лоты, растительные антиоксиданты, поливитамины. Реко-
мендованы диета с постепенным, поэтапным ограничени-
ем калорийности до 1200 ккал/сут, преобладанием молоч-
но-растительной пищи, плавное увеличение физической 
активности, насколько позволяют одышка и состояние ко-
ленных суставов. 

Уже после первой инфузии взвеси мезенхимальных 
стволовых клеток пуповинной крови родители молодого 
человека отметили улучшение его контактности и общи-
тельности, уменьшение раздражительности, гневливости, 
словесной агрессии. Сам он перестал предъявлять жалобы 
на сенестопатии. 

Улучшение психического состояния молодого человека, 
достигнутое после вышеописанной коррекции терапии, 
позволило постепенно снизить и отменить амисульприд, 
оставив только клозапин, без декомпенсации психическо-
го статуса. 

Курс МКТ, а затем энергичное комплексное метаботроп-
ное лечение на протяжении года – привели к похудению 
пациента с исходных 143 кг до 100 кг (ИМТ = 30,1, ожире-
ние первой степени), полному купированию раздражи-
тельности и агрессии, исчезновению резидуальной психо-
тической симптоматики, уменьшению апато-абулии, ку-
пированию депрессии. Параллельно с этим снизился ате-
рогенный индекс (3,2 в феврале 2024 г.), нормализовался 
гликемический профиль, уровень фруктозамина в крови 
(246 мкмоль/л в феврале 2024 г.). 

Пациент стал больше выходить на улицу и гулять, со-
общил, что уменьшились одышка и боли в суставах. В мар-
те 2024 г. он изъявил желание начать работать. В настоя-
щее время работает помощником продавца-консультанта 
в магазине. 

Впоследствии, в связи с появлением у пациента запроса 
на содействие дальнейшему похудению и желания сотруд-
ничать с врачом в этом вопросе, а также в связи с появле-
нием доступного российского аналога семаглутида – пе-
роральный прием канаглифлозина 300 мг/сут был заменен 
на инъекции семаглутида 1 раз в неделю в дозе 0,5, затем 1, 
затем 2 мг/сут. Метформин при этом был оставлен в каче-
стве гастропрокинетика, способного корректировать не-
редко возникающий при терапии семаглутидом гастропа-
рез. Другие компоненты схемы также были оставлены без 

изменений (ибо служат вовсе не только цели коррекции 
ожирения и гиперфагии). 

За 6 месяцев терапии семаглутидом пациент дополни-
тельно похудел до 84 кг (ИМТ = 25,9, предожирение), стал 
гораздо меньше стесняться своего внешнего вида. Позна-
комился в онлайне с ровесницей с таким же диагнозом, на-
чал встречаться с ней. 

 
Заключение 

Надеемся, что внимательное изучение представленной в 
данной статье серии клинических случаев позволит колле-
гам расширить кругозор в отношении имеющихся на сего-
дняшний день возможностей борьбы с ожирением в пси-
хиатрии, а также в отношении того, как активное устране-
ние метаболических нарушений и нормализация массы 
тела – могут способствовать улучшению течения собст-
венно психического расстройства и/или преодолению его 
резистентности к терапии. 

Клинический случай №1 демонстрирует, что примене-
ние при ТРШ клозапина и ФИКТ – не всегда равносильно 
развитию ожирения (антинегативный их эффект, приво-
дящий к активизации пациента, может перевешивать). 
Кроме того, он доказывает, что превентивное применение 
лекарств, уменьшающих или тормозящих прибавку массы 
тела на фоне ПФТ, – гораздо эффективнее, чем попытки 
устранения ожирения после того, как оно уже развилось. 

Клинический случай №2 иллюстрирует эффективность 
СБН в устранении одновременно ТРД, терапевтически ре-
зистентного ОКР, алиментарного ожирения I степени и 
гиперфагии. 

Клинический случай №3 показывает, что даже в случаях 
тяжелого морбидного ожирения – бариатрическая опера-
ция далеко не всегда является неизбежной, и не всегда яв-
ляется единственным или наилучшим решением пробле-
мы, несмотря на ее очевидно высокую эффективность и 
радикальность. Энергичная комбинированная метабот-
ропная терапия и применение МКТ – могут дать эффект 
не худший. Это может позволить избежать долгосрочных 
ПЭ, связанных с бариатрическим вмешательством (напри-
мер, нарушений всасывания нутриентов). Параллельно 
может быть достигнуто улучшение течения коморбидного 
психического расстройства (в данном случае – ТРШ). 
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Памяти профессора Петра Викторовича Морозова 
 
Учение об инстинкте является одним из «краеугольных 

камней» эволюционного подхода в области психологии и 
психиатрии. При этом основатель этого подхода, Чарлз 
Дарвин, хотя достаточно полно изложил свою концепцию 
инстинкта в трех монографиях: «Происхождение видов» 

[1-3], «Происхождение человека и половой отбор» [4-7], 
«О выражении эмоций у человека и животных» [8-10], а 
также в изданной посмертно главе «Об инстинкте» [11] 
(первоначально исключенной Дарвином из «Происхожде-
ния видов»), так и не сформулировал четкого определения 
понятия «инстинкт». В «Происхождении видов» Чарлз 
Дарвин [1-3] говорил об отсутствии «универсальной ха-
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Эволюционное учение об инстинкте и его 
«отклонениях»: от Чарлза Дарвина к концепциям 
Владимира Александровича Вагнера1  
 
Н.Ю. Пятницкий  
ФГБНУ «Научный центр психического здоровья», Москва 
 
Резюме 
Учение об инстинкте является одним из «краеугольных камней» эволюционного подхода в области психологии и психиатрии. При этом в совре-
менной психологической и психиатрической литературе понимание инстинкта и его отклонений, значение инстинкта в жизни человека и животных 
освещается недостаточно. Если учение об инстинкте Чарлза Дарвина представляется относительно известным, то современным психологам и пси-
хиатрам остается практически неизвестным учение об инстинкте, разработанное основателем сравнительной (или био-) психологии в России, Вла-
димиром Александровичем Вагнером, с 30-х годов прошлого века «замалчиваемое» в отечественной литературе на протяжении нескольких 
десятилетий. Его концепции опередили во многом созданные значительно позднее эволюционные концепции поведения и его «расстройств» за-
рубежных англоязычных школ эволюционной психологии и психиатрии. При сопоставлении дарвиновской и вагнеровской концепции инстинктов 
обращает на себя внимание, что Чарлз Дарвин не дал четкого определения понятия инстинкт, В.А. Вагнер же определял инстинкт как «врожденное 
знание»; Дарвин говорил о частых «ошибках» инстинкта, Вагнер – о предельной точности инстинктов (ошибки могут происходить лишь вследствие 
несовершенства органов восприятия, а не инстинкта). Дарвин исходил из принципа антропоморфизма при описании поведения у низших моллю-
сков, пресмыкающихся, насекомых, некоторым представителям которых не отказывал в удивительной разумности, Вагнер находил антропоморфный 
подход к интерпретации поведения насекомых и низших позвоночных необоснованным, а у насекомых из разумных способностей отмечал только 
«топографическую» память у жуков, пчел, мух и стрекоз; Дарвин опирался на идею Ламарка о наследуемости благоприобретенных признаков (в 
том числе и инстинктов), он не был знаком с работами о наследственности Грегора Менделя; Вагнер исходил из положения о врожденности ин-
стинкта, а изменения в них объяснял либо «флюктуациями», либо мутациями («прокинувшийся» инстинкт, который при его полезности закрепляется 
естественным отбором). 
Ключевые слова: эволюционная психология и психиатрия, инстинкт, рефлексы, биопсихология, В.А. Вагнер 
Для цитирования: Пятницкий Н.Ю. Эволюционное учение об инстинкте и его «отклонениях»: от Чарлза Дарвина к концепциям Владимира Алек-
сандровича Вагнера. Психиатрия и психофармакотерапия. 2025; 1: 65–73. DOI: 10.62202/2075-1761-2025-27-1-65-73 
 
 

Evolutionary Theory of Instinct and Its "Deviations":  
From Charles Darwin to the Concepts of Vladimir Aleksandrovich Wagner 
 
N.Yu. Pyatnitskiy  
FSBSI «Mental Health Research Center», Moscow, Russia 
 
Abstract 
The doctrine of instinct is one of the "cornerstones" of the evolutionary approach in psychology and psychiatry. At the same time, in modern psychological 
and psychiatric literature, the understanding of instinct and its deviations, the importance of instinct in the life of humans and animals is insufficiently 
covered. If Charles Darwin's doctrine of instinct seems relatively well-known, the doctrine of instinct developed by the founder of comparative (or bio-) psy-
chology in Russia, Vladimir Aleksandrovich Wagner, who has been "hushed up" in Russian literature for several decades since the 1930s, remains practically 
unknown to major part of modern domestic psychologists and psychiatrists. His concepts were in many ways ahead of the evolutionary concepts of behavior 
and its "disorders" of foreign English-language schools of evolutionary psychology and psychiatry created much later. When comparing Darwin's and Wagner's 
concepts of instincts, it is noteworthy that Charles Darwin did not give a clear definition of the concept of instinct, while V.A. Wagner defined instinct as 
"innate knowledge"; Darwin spoke of frequent "errors" of instinct, Wagner - of the extreme accuracy of instincts (errors can occur only due to the imperfection 
of the organs of perception, and not instinct). Darwin proceeded from the principle of anthropomorphism in describing the behavior of lower mollusks, 
reptiles, insects, some representatives of the last he did not deny amazing intelligence, Wagner found the anthropomorphic approach to interpreting the 
behavior of insects and lower vertebrates unfounded, and in the insects, from the intelligent abilities, he noted only "topographical" memory in beetles, 
bees, flies and dragonflies; Darwin relied on Lamarck's idea of the heritability of acquired characteristics (including instincts), he was not familiar with Gregor 
Mendel’s works on heredity; Wagner proceeded from the position of the innateness of instinct, and explained changes in instinct either by "fluctuations" or 
mutations that, if useful, are fixed by natural selection. 
Key words: evolutional psychology and psychiatry, biopsychology, instinct, reflexes, V.A. Wagner. 
For citations: N.Yu. Pyatnitskiy. Evolutionary Theory of Instinct and Its "Deviations": From Charles Darwin to the Concepts of Vladimir Aleksandrovich Wagner.  
Psychiatry and psychopharmacotherapy. 2025; 1: 65–73. DOI: 10.62202/2075-1761-2025-27-1-65-73

1 Владимир Александрович Вагнер (1849-1934) – с 30-х годов прошлого века на долгие годы «забытый» основатель отечественной сравнительной, 
или «биологической» психологии, предтечи этологической и эволюционной психологии (впоследствии и эволюционной психиатрии), биолог с ми-
ровым именем, чьи открытия в области арахнологии также задержались с мировым признанием на 80 лет, а монография «Психологические типы 
и коллективная психология» (1929) после смерти автора попала в спецхран и была запрещена. Считается, что В.А. Вагнер был отображен А.П. Чехо-
вым, знавшим его лично, в образе фон Корена в «Дуэли».
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рактеристики понятия инстинкт» и ссылался на Фридриха 
Кювье2 [цит. по 12], сравнивающего инстинкт с привыч-
кой. Хотя такое сопоставление, по мнению Дарвина, и не 
отражает происхождения инстинкта, но отражает психи-
ческое состояние, при котором «привычные действия вы-
полняются нами совершенно бессознательно и нередко 
прямо вопреки нашему сознательному желанию, хотя и 
могут быть модифицированы волей и рассудком» [1-3]. 
Также Дарвин говорил об инстинкте как о «врожденной 
тенденции к произведению совокупности сложных дей-
ствий», что соответствует определению инстинкта  
H. Spencer [13] в качестве «сложного рефлекторного дей-
ствия» (compound reflex action). H. Spencer также опреде-
лял инстинкт как «комбинацию впечатлений, сопровож-
дающуюся комбинацией контракций»; чем «выше» ин-
стинкт, тем сложнее такие комбинации. H. Spencer пола-
гал, что «высшие» формы инстинктов сопровождаются 
«рудиментарным сознанием» и, в отличие от рефлектор-
ных действий инстинктивные действия являются ответом 
на более комплексные и специальные феномены внешней 
среды. 

В «Происхождении видов» Чарлз Дарвин подробно 
остановился на трех инстинктах «животного царства»: 
инстинкте кукушки, рабовладельческом инстинкте му-
равьев и строительном инстинкте медоносной пчелы [3]. 
По эволюционной теории Дарвина вариации инстинктов 
и естественный отбор приводят к наследственной переда-
че наиболее «приспособленных» инстинктов, «все каче-
ства живого организма, включая и инстинкты, развивают-
ся в направлении «совершенства», однако при медленном 
формировании инстинктов некоторые из них ведут к 
ошибкам и являются «несовершенными». В фундамен-
тальном труде «Происхождение человека» Чарлз Дарвин 
отмечал, что человек обладает общими с животными ин-
стинктами самосохранения, половой и материнской люб-
ви, но количество инстинктов у человека значительно 
меньше, чем у животных3 [6]. При этом насекомые, обла-
дающие наиболее «изумительными» инстинктами, соглас-
но Дарвину, и «умственно наиболее развиты». Животные 
испытывают «борьбу между инстинктами» (например, по-
давление материнского инстинкта инстинктом миграции), 
человек – борьбу между мотивами; животные способны 
испытывать удовольствие уже только от проявлений ин-
стинктов, которым они следуют, в другое время, ради 
определенного блага (так, например, самцы птиц продол-
жают петь и после того, когда проходит пора «ухажива-
ний», ради собственного удовольствия). 

Поскольку Дарвин исходил из положения Ламарка о на-
следуемости приобретенных привычек [15, 16], то, соглас-
но дарвиновской теории образования инстинктов, дей-
ствия, бывшие вначале намеренными, становятся в после-
дующих поколениях инстинктивными. Существующий у 
человека и у некоторых животных инстинкт «оказывать 
помощь» (относимый Дарвином в группу «обществен-
ных» инстинктов) основывался на расчете на последую-
щую ответную помощь, при этом у человека «альтруисти-

ческие» поступки приобрели более сложную мотивацион-
ную и рациональную подоплеку, и могли обуславливаться 
стремлением к славе и похвале. В монографии «Выраже-
ние эмоций у человека и животных» «инстинкты» и «реф-
лексы» понимаются Дарвином как не полностью идентич-
ные, но сходные действия у животных, необязательно со-
провождающиеся ощущениями или сознанием [10]. В из-
данной посмертно главе «Об инстинкте» Чарлз Дарвин 
[11] уделил особое внимание у животных инстинкту 
«странствования» («миграционный», «кочевой» ин-
стинкт) и его изменчивости у птиц и копытных, и его 
утрачиванию. При этом Дарвин предлагал различать ин-
стинкт, побуждающий «перемещаться в определенных на-
правлениях», от «неизвестных способов» инстинктивной 
ориентировки и нахождения верного пути, а также от спо-
собности приурочивать миграцию к определенному вре-
мени. В отношении инстинктивного страха животных пе-
ред человеком Дарвин полагал, что он приобретается в ес-
тественном состоянии и утрачивается при одомашнива-
нии, при этом доверчивость животных не есть их «общая 
черта», а относится исключительно к человеку. В странах 
давно обитаемых, где животные приобрели сильную сте-
пень общего и инстинктивного страха, животные могут 
«выучивать» различные предосторожности «друг у друга» 
и даже у животных другого вида. Таким образом, по Дар-
вину [11], страх может быть и приобретенным, и инстинк-
тивным. Важным Дарвин находил и инстинкт «притво-
ряться мертвым», особенно распространенный среди на-
секомых, которых можно расположить в сплошном ряду 
от тех, кто притворяются мертвыми на секунду, до тех, кто 
притворяются неподвижными очень долго, «до двадцати 
трех минут». При этом Дарвин отмечал, что положение те-
ла «притворщиков» никогда не было тождественно поло-
жению тела действительно мертвых насекомых. К более 
сложным инстинктам Дарвин относил строительство 
гнезд у птиц и жилищ – у прочих видов животных, отме-
чая при этом, что некоторые птицы охотно пользуются 
гнездами других видов (так, например, стрижи – гнездами 
воробьев, воробьи – гнездами ласточек); многие млекопи-
тающие живут в норах, устраиваемых другими животны-
ми, и лишь в случаях, когда не находят чужой норы, выка-
пывают ее сами. Cогласно Дарвину, инстинкт гнездования 
у птиц довольно изменчив в зависимости от условий 
окружающей среды (многие птицы не садятся на яйца, ес-
ли температура окружающей среды достаточно высока), и 
«ум» птицы также играет некоторую роль в случаях изме-
нений устройства гнезда, обусловленных преследования-
ми или удобствами (так, например, сорока для гнездова-
ния может выбирать особо тонкие деревья, на которые 
бывает невозможно взобраться ни человеку, ни относи-
тельно крупному хищнику). Те случаи, когда птица то вьет 
гнезда, то откладывает их на голую землю, Дарвин [11] на-
зывает «двойным инстинктом», а не изменениями перво-
начального (так, например, «двойным» инстинктом Дар-
вин объясняет различный характер материалов для гнез-
да, его расположения, и даже его вида у славки в осенний 
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2 Фридрих Кювье – брат известного французского естествоиспытателя и автора «теории катастроф» Жоржа Кювье. 
3 В. Вундт в «Душе человека и животных» [14] полагал иначе и утверждал, что у человека инстинктов больше, нежели у животных: «С птицами человек 
разделяет инстинкт брачной жизни, с лисой – обычай воспитывать своих детей, с бобром – побуждение строить дома, как пчела, он привык жить в 
государствах и основывать колонии, с муравьем он сходен в наклонности к войне, к обладанию рабами и полезными домашними животными». При 
этом, по В. Вундту, два-три инстинкта свойственны одному лишь человеку: «ношение платья и занятие торговлей».
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и весенний период выведения птенцов, отмечая, что суще-
ствуют инстинкты, вступающие в жизнь животного толь-
ко раз в определенном периоде (например, сложная цепь 
действий, предшествующих превращению гусеницы в ба-
бочку). 

Возможность наличия инстинкта, приводящего к собст-
венному вреду или гибели животного, Дарвин отрицает, 
поскольку это противоречило бы теории естественного 
отбора. Инстинкты, не имеющие существенной важности 
для борьбы за существование, не могут ни развиваться, ни 
изменяться путем естественного отбора; инстинкты, не 
приносящие какой-либо пользы животному, Дарвин на-
зывает «случайными». Вся природа, согласно Чарлзу Дар-
вину [11], «наполнена борьбой между двумя противопо-
ложными инстинктами: у одних – избежать врага, у других 
– поймать добычу». По Дарвину, если инстинкт паука пре-
восходен, то инстинкт мухи, попадающей в его сеть, ока-
зывается менее совершенным. Он отмечает, что редкие и 
случайные опасности вообще не избегаются; там, где опас-
ность ведет к смерти, – если из страданий одних не выне-
сено уроков их пережившими, – охранительный инстинкт, 
по-видимому, не развивается. Согласно Дарвину, когда 
миграционный инстинкт «обманывает» животных, они 
погибают. Инстинкт, заставляющий леммингов, белок, 
горностаев, собираться в стаи и переселяться через реки и 
озера, где они гибнут в массовом количестве – при том, 
что обычно «кочевой» инстинкт этим животным несвой-
ственен (подобные инстинкты встречаются и у насеко-
мых, в «норме» не проявляющих ни общественных, ни пе-
реселенческих инстинктов, в результате таких миграций 
они массово гибнут в море), – по Дарвину, возможно, со-
ответствует у человека «чувству, заставляющему искать в 
беде и горе людского общества». Полезность некоторых 
«жестоких» инстинктов животных: когда, например, не 
только в стае волков, но и в стаде травоядных животных 
раненый зверь рвется стадом на куски (так и голуби могут 
нападать на больного сородича), Дарвин ставит под со-
мнение, хотя и приводит ему объяснение, отмечая, что 
«раненые товарищи могут навлечь опасность на все ста-
до». К «ошибкам» инстинктов, согласно Чарлзу Дарвину 
[11], относятся и случаи откладывания двух яиц кукуш-
кой в гнездо приемных родителей (при этом один кукушо-
нок обрекается матерью на гибель), и откладывание муха-
ми яиц в вещества, непригодные для корма личинок, и не-
редкое убийство лисицей и другими плотоядными живот-
ными большего количества добычи, чем могут съесть или 
унести с собой. В заключении своей неопубликованной 
при жизни главы об инстинкте Дарвин [11], перечисляя 
различные проявления «жестоких» инстинктов живот-
ных: выбрасывание кукушонком других птенцов из гнез-
да, захват муравьями рабов, кормящихся за счет живых 
тел своей добычи личинок перепончатокрылых наездни-
ков, игру кошек с мышами и поедание выдрами рыбы 
живьем, видит в них частное выражение «великого обще-
го закона, ведущего к совершенствованию всех органиче-
ских существ»: плодитесь, изменяйтесь, пусть живет силь-
нейший, пусть умрет слабейший». При отсутствии четкого 

определения «инстинкта», Чарлз Дарвин основал концеп-
цию естественного отбора индивидуумов с теми вариа-
циями инстинктов, которые оказываются «полезными» 
для существования (повышающими адаптацию) в усло-
виях меняющейся окружающей среды.  

Иначе подошел к основанию собственной концепции 
инстинктивного поведения животных и человека основа-
тель отечественной «биопсихологии» В.А. Вагнер [12, 17-
20]. Прежде чем предложить определение понятию ин-
стинкта, В.А. Вагнер [17] отмечает, что в европейской нау-
ке еще Аристотель [21] – как впоследствии и Чарлз Дар-
вин, систематически использовавший антропоморфные 
аналогии в оценке поведения даже «низших» животных, 
начиная от слизней, – рассматривал животных как су-
ществ, обладающих психическими способностями, «сосед-
ственными и аналогичными» психическим способностям 
людей. Среди «стадных» животных Аристотель выделял 
«общественных» – на основе критерия «выполнения об-
щего дела», и в ряд «общественных животных» включал 
человека, пчелу, осу, муравья и журавля. Он отмечал, что 
некоторые общественные животные находятся под 
властью «вождя» (журавль и пчелы), а другие (в частно-
сти, муравьи) – «безначальны». В отношении «нрава» жи-
вотных Аристотель отмечал, что одни кротки, печальны и 
не склонны к возмущению (корова), другие злобны, агрес-
сивны и не склонны к обучению (дикая свинья), третьи 
благоразумны и боязливы (олень и заяц), что «лошадиный 
род склонен к любви», голуби «воинственны» и т.д. При 
этом, по Аристотелю, многие животные обладают памя-
тью и способностью к обучению (а самым разумным яв-
ляется слон), но «рассуждать» может только человек. В.А. 
Вагнер [17] подчеркивает, что именно воззрения Аристо-
теля привели в XVIII-XIX веке к формированию начал 
«сравнительной психологии» такими естествоиспытателя-
ми, как де Бюффон [22-28] (занимавшегося, преимуще-
ственно, млекопитающими) и de Reaumur [29-34] (иссле-
довавшего поведение насекомых). 

Швейцарский естествоиспытатель A. Haller [цит. по 17] 
отмечал, что животные, по природе своей, не нуждаются 
ни в каком обучении, и все свои искусные действия вы-
полняют «вследствие игры инстинкта»; пчелам, паукам и 
муравьям не нужно ни обучения, ни опытности, чтобы 
устраивать соты, паутину и подземные ходы. Одновремен-
но с A. Haller профессор философии Гамбургской Акаде-
мии и член Петербургской Имперской Академии Наук 
H.S. Reimar, более известный своими работами в области 
философии религии, в труде «Физические и моральные 
наблюдения над инстинктом животных» (1770 г.)4 [35, 36] 
выделяет основную характеристику инстинкта: «все дей-
ствия, которые предшествуют опыту и которые животные 
побуждаются исполнять одинаковым образом тотчас 
после рождения, независимо от намерения, размышления 
и изобретательности». Хотя H.S. Reimar [35, 36] допускает 
у животных способности к ощущению, смутному пред-
ставлению, памяти и даже к воображению, он полностью 
отрицает у них способность к разумной деятельности. 
После этого французский философ E.B. De Condillac [37] 
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4 В немецком оригинальном издании 1760 г. название работы H.S. Reimar звучало как «Общие наблюдения за влечениями (Triebe) животных, главным 
образом, за их «искусственными» влечениями (Kunst-Triebe). 
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рассматривал инстинкт как «редукцию» разумных спо-
собностей, аналогично превращению разумных действий 
в привычку, а C.G. Leroy [38] – наоборот, полагал, что ин-
стинкт является элементарной психической способ-
ностью, которая впоследствии превращается в разумные 
действия. При этом у С.G. Leroy животные чувствуют, 
вспоминают, сравнивают, судят и размышляют о своих 
действиях. В опубликованной в 1809 г. «Философии зооло-
гии» Ж.-Б. Ламарк [15, 16] признает зависимость психики 
от нервной системы, и отмечает, что простейшим присуща 
«раздражимость», беспозвоночным – уже более сложный 
психический акт, «чувствительность», а позвоночным – 
сознательность (animaux intelligents), причем человек от-
личается от других позвоночных животных лишь степе-
нью сознательности. Инстинкт, по Ламарку, не может 
иметь степеней, в противоположность разуму, и не может 
вести к ошибкам, поскольку не выбирает и не судит. В.А. 
Вагнер [17] отмечал, что Ламарк «ввел сравнительную 
психологию в общую систему научного биологического 
мировоззрения», но его тезисы «на долгое время были 
отодвинуты назад». 

Так, например, следует отметить, что В.М. Бехтерев [39], 
в современной отечественной эволюционной психологии 
и психиатрии относимый к ее основателям [40, 41], гово-
рил о «сознании, присущем всем животным», включая и 
простейших. В.М. Бехтерев [39] утверждал, что «сознание 
обнаруживается уже на самой ранней ступени животного 
царства, когда о существовании нервной системы не мо-
жет быть и речи», и в качестве доказательства приводил 
описание процесса охоты инфузории одного вида, Didini-
um nasutum, на другую инфузорию, Paramaecium aurelium. 
Аргументом В.М. Бехтерева о существовании сознания у 
инфузорий служили их оригинальные способы ловли до-
бычи и «движения, производимые по личному выбору». 
По его мнению, и более низшие простейшие, корненожки 
(Rhizopoda), обнаруживают явления, которые «немысли-
мо объяснить, не допустив у них в известной степени лич-
ного опыта, а следовательно, и сознания»; и амебам прису-
ща «сознательная психическая деятельность». Даже низ-
шие растительные организмы, согласно В.М. Бехтереву 
[39], «обладают известной степенью сознания», поскольку 
«целесообразность растительных движений свидетель-
ствует об отдаленном действии сознательного начала»; у 
высших животных сознательная деятельность выполняет-
ся обособленной частью организма: нервной системой, у 
низших – «разлита по всем частям организма». Таким об-
разом, по В.М. Бехтереву [39], простота организации одно-
клеточных организмов не исключает «более или менее 
значительного развития умственных способностей»; в ор-
ганизмах, обладающих нервной системой, «последняя 
принимает на себя все вообще психические отправления»; 
у животных с сегментарной нервной системой (медузы, 
морские звезды) «сознание разлито по всем нервным уз-
лам». При этом некоторые виды животных с сегментарной 
нервной системой, по В.М. Бехтереву [39], превосходят в 
своем «умственном развитии» позвоночных животных: 
это называемые в то время «суставчатоногими» пчелы, 
муравьи и термиты (такое интеллектуальное «превосход-
ство» В.М. Бехтерев объяснял высокой дифференциров-
кой сегментарной нервной системы и локализацией созна-

тельной деятельности в большом грудном узле, являюще-
гося «прототипом головного мозга позвоночных»). По 
мнению В.М. Бехтерева [39], «умственное развитие рыб и 
амфибий много ниже умственного развития пчел и му-
равьев». К объективным признакам «сознания» В.М. Бех-
терев относил способности «различения и выбора», при 
этом рефлексы понимались им как «органические остатки 
сознательной работы», как «живые свидетели бывшей ко-
гда-то сознательной деятельности». В отношении психи-
ческой деятельности человека В.М. Бехтерев полагал, что 
влияния особых центров мозговой коры на деятельность 
сосудов, сердца, желудка, кишечника в первоначальную 
эпоху развития организмов были сознательными процес-
сами, и лишь с постепенным развитием организма сдела-
лись бессознательными, приходя к выводу по аналогии, 
что «все нервные процессы, в какой бы части мозга они не 
совершались, первоначально были сознательными». Сле-
дует отметить, что положения В.М. Бехтерева [39] о при-
знаках «сознания» у простейших, при всей их фантастич-
ности, в преформированном виде нашли своеобразное 
продолжение в разработанной R. Axelrod и W. Hamilton 
[42, 43] «теории игр» для «биологической реальности». Ав-
торы исходили из того, что организм не нуждается в нали-
чии мозга для употребления «стратегии». Даже бактерии 
способны «играть в игры», поскольку: 1) отвечают на се-
лективные аспекты окружающей среды; 2) могут диффе-
ренцированно отвечать на то, что делают другие организ-
мы вокруг них; 3) их стратегии поведения могут быть на-
следственными; 4) поведение бактерий может влиять на 
приспособленность окружающих их организмов, как и по-
ведение других организмов способно изменять приспо-
собленность бактерий. Но бактерии не могут «помнить» 
или «интерпретировать» комплекс последовательных из-
менений в прошлом. При движении вверх по «лестнице 
эволюции» «игровая» модель поведения становится раз-
нообразнее. 

C точки зрения В.А. Вагнера [17], воззрения В.М. Бехте-
рева относились в биопсихологии к «лагерю» «монизма 
сверху» (ad hominem), представители которого, исходя из 
положения, что в человеческой психике нет ничего, что бы 
не существовало в психике животных, начинали изучение 
психических явлений с человека и наделяли весь живот-
ный мир, «до инфузорий включительно», сознанием, во-
лей и разумом. Другой «лагерь» ученых – представителей 
«монизма снизу» – уже не животных наделяли сложными 
психическими способностями человека, а человека своди-
ли на уровень животного. Монизм от «простейших жи-
вотных» совпадал в ряде своих заключений с физиологи-
ческой школой, в частности, со школой Академика И.П. 
Павлова [44], с представителями которой В.А. Вагнер вел 
дискуссии в печати [45], указывая на невозможность ре-
шить проблемы сравнительной, или био-, психологии с 
помощью одного физиологического подхода. В.А. Вагнер 
[19] возражал и против антропоморфизма (не чуждого са-
мому Дарвину, отмечавшему «эстетическое» чувство уже у 
насекомых [3]), исходя из положения, что психическая 
деятельность возможна только у животных с наличием 
нервной системы; и при этом подчеркивал «нетожде-
ственность» проявлений нервной системы у разных клас-
сов животных, ибо «чем точнее производятся исследова-
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ния жизни животных, тем яснее выступают такие ее сто-
роны, которые в понятие о разумной и сознательной дея-
тельности не укладываются». Так, например, у насекомых 
и пауков В.А. Вагнер [19] не видел никаких оснований 
предполагать «сообразительность», «остроумие», или «на-
блюдательность», поскольку у них существует только 
«психология инстинктов». 

В понятие «инстинкт» В. А. Вагнер [19] вкладывает не-
сколько признаков, отличающих инстинктивную деятель-
ность от разумной: 1) Врожденность: инстинкты насле-
дуются подобно морфологическим признакам и не нуж-
даются ни в личном опыте, ни в научении. Об этом свиде-
тельствуют наблюдения над животными, изолированны-
ми с первого дня их жизни – которым учиться и подра-
жать было не у кого. На основе анализа поведения расту-
щих шмелей и пауков В.А. Вагнер утверждал, что у них 
идет речь не о развитии психики, а о «смене одного ин-
стинкта другим». Так, например, осы откладывают свои 
яички на тело пауков Theridium pictum (одни из предста-
вителей рода пауков-тенетников) в таком месте (над серд-
цем вблизи стебелька, соединяющего туловище с головой), 
с которого паук не может их удалить никакими усилиями. 
Когда из яичка осы выходит личинка, она погружает часть 
своих ротовых придатков в сердце паука и начинает выса-
сывать его кровь, когда подрастет, быстро поедает внут-
ренние органы и окукливается. Взрослые пауки Theridium 
при появлении осы в их паутине несмотря на то, что рань-
ше ее никогда не видели, бросаются прочь из гнезда. Ма-
ленькие паучки, когда оса проникает в гнездо, не обра-
щают на нее никакого внимания, как и оса на них, рыскаю-
щая в поисках взрослого паука, поскольку лишь размеры 
взрослой особи подходят для откладывания осой яиц. Как 
подчеркивал В.А. Вагнер, в тот период жизни, когда па-
учки могли бы научиться узнавать своего будущего врага, 
они в нем врага не видят и относятся к нему совершенно 
безразлично; а когда враг является врагом и учиться этому 
поздно, пауки уже в совершенстве знают, с кем имеют де-
ло. Маленькие паучки обладают инстинктом самосохране-
ния по отношению к «своим» врагам, которых хорошо 
знают, как взрослые своих. Так, при попадании в паутину 
очень крупного насекомого, движения которого могут 
причинить паучкам механическое повреждение, они стре-
мительно «падают» вниз с нитью паутины. Повзрослев, 
они «забывают страхи» и смело бросаются на такую круп-
ную добычу, как пчелы. Таким образом, по В.А. Вагнеру, 
одни «готовые» знания сменяются другими «готовыми» 
знаниями. Данные инстинкты для каждого данного воз-
раста являются вполне совершенными. Пауки Epeira (пау-
ки-крестовики) по выходу из яйца в течение продолжи-
тельного времени держатся вместе кучей (инстинкт само-
сохранения), при опасности они рассыпаются, как бисер. 
Напротив, молодые паучки-тарантулы, когда им ничего не 
угрожает, бродят по отдельности возле тела матери, во 
время опасности – взбираются на туловище матери, обра-
зуя компактную массу. Приходит время, когда мирное 
пребывание пауков рядом с друг другом прекращается и 
взамен инстинктов, державших «членов семьи» вместе, яв-
ляются инстинкты «непримиримой вражды», или отноше-
ния к братьям и сестрам как к обычной «добыче». Соглас-
но В.А. Вагнеру, подобные смены инстинктов присущи и 

высшим, позвоночным животным, с тою же закончен-
ностью и совершенством инстинктов. Так, например, пер-
вый инстинкт новорожденного ягненка – старание под-
няться на ноги, второй – сосание, а следующий – преследо-
вание всякого удаляющегося и бегство от всякого прибли-
жающегося объекта. 2) Другая характерная особенность 
инстинктивных действий состоит в том, что они по свое-
му составу, порядку следования и биологическому значе-
нию шаблонно тождественны для всех особей одного ви-
да. Так, например, оса-сфекс тащит в норку парализован-
ного ею кузнечика за усик, если усики отрезать, то оса бро-
сает свою добычу, и даже не пытается тащить кузнечика за 
лапку, поскольку «инстинкт точен». По В.А. Вагнеру [19], 
инстинктивная реакция «машинообразна», «инстинкт – 
знание действий», или, по другому определению В.А. Ваг-
нера [20], «наследственное знание». Третья черта инстинк-
тивной деятельности – это ее бессознательность. Какими 
бы мудрыми и целесообразными инстинктивные дей-
ствия ни казались в нормальных условиях, они произво-
дятся животным без понимания их цели. Это становится 
очевидным при изменении «шаблона» обычной жизни. 
Так, например, В.А. Вагнер [19] искусственно удалял отло-
женные пауком тарантулом яички вместе с паутинной 
пленкой – и тарантул, при отсутствии яиц, все равно делал 
кокон и таскал его на своем теле. Четвертый признак – ин-
стинктивной психической деятельностью обладают толь-
ко те организмы, которые обладают и ее субстратом: нерв-
ной системой. 

С точки зрения В.А. Вагнера [17], деятельность «обще-
ственных» насекомых никогда не сопровождается взаимо-
помощью и не заключает в себе никаких признаков со-
трудничества, а представляет собой лишь работу многих 
особей одного вида в одном месте, при этом каждая особь 
работает по-своему. В результате такой работы получается 
нечто целое и единое лишь вследствие сходства инстинк-
тов, «велению которых эти особи подчинены». Таким об-
разом, по В.А. Вагнеру, работа так называемых обществен-
ных насекомых (муравьи, шмели) ничем не отличается от 
работы типично «одиночных» членистоногих, пауков. 
Шмели, работая сообща, больше мешают друг другу ис-
полнять работу, нежели если бы каждый из них делал по 
отдельности. При ремонте гнезда, когда работающих шме-
лей много, они беспрестанно сбиваются, не кончают нача-
тое, принимаются снова в другом месте и т.д. Часто приво-
димые в социологической, психологической и зоопсихоло-
гической литературе [14, 46-49] того времени сопоставле-
ния деятельности муравьев и человека, и указания на 
«разделение труда» в муравейнике, согласно В.А. Вагнеру, 
некорректны, поскольку группа «рабочих» и группа «сол-
дат» у муравьев не имеет ничего общего с группами рабо-
чих и солдат человеческого общества, у последних «сего-
дняшний солдат – завтра может быть рабочим», а у му-
равьев «рабочие» и «солдаты» являются особями с совер-
шенно различной организацией, и рабочая особь неспо-
собна выполнять функцию «солдата» (у нее иная морфо-
логическая структура и инстинкты). Экономического раз-
деления труда у муравьев, как доказывает В.А. Вагнер [17], 
тоже не существует, иначе «при той колоссальной затрате 
сил и энергии» муравьи строили бы не муравьиные кучи, 
а дворцы. Он полагал, что насекомые неспособны к науче-
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нию, лишь у высших позвоночных период индивидуаль-
ного развития той части психических способностей, кото-
рая включает разумные элементы, является периодом 
«личного научения и опыта». Так, молодые птицы под ру-
ководством старых птиц усваивают существующие в сре-
де этих птиц данной местности «традиции», учатся прие-
мам избегания опасности. Под «традицией» [50] подразу-
мевается, что особь, родившаяся в группе животных, бла-
годаря склонности к подражанию, усваивает определен-
ный способ действий этой группы, передаваемый из рода 
в род (в жизни беспозвоночных традиции, согласно В.А. 
Вагнеру, не играют никакой роли). При первых вылетах 
молодых грачей из гнезда, когда те размещаются на откры-
тых местах в ожидании корма, приносимого старыми пти-
цами, они еще не пугаются приблизившегося человека, но 
стоит вблизи появиться старым птицам и начать издавать 
крики, молодые тотчас поднимаются и улетают. Суще-
ствующая разница в онтогенетическом развитии психиче-
ских способностей у высших позвоночных и у беспозво-
ночных отражается и в различиях постэмбрионального 
развития их нервной системы. У насекомых нервная си-
стема является по своему строению вполне законченной 
на каждой стадии развития, как являются неизменными и 
законченными знания, соответствующие той же стадии 
развития. У высших позвоночных развитие умственных 
способностей сопровождается появлением новых клеток 
в коре головного мозга. По гипотезе В.А. Вагнера [45], эво-
люция психических способностей шла не в линейном по-
рядке (рефлекс, инстинкт, разум), как полагали, например, 
Дарвин [1-6] и H. Spencer [13], а по схеме: 

 
Рефлекс 

 
 
Инстинкт                                                                 Разум  
 
 
В отличие от физиологической школы И.П. Павлова, 

рассматривающей рефлексы и инстинкты в качестве тож-
дественных понятий (на основе того, что и те, и другие – 
бессознательны), В.А. Вагнер, признавая их однородность 
по признакам приспособляемости, наследуемости и «не 
целепонимательности», подчеркивал их разнородность 
«по существу»; подобный подход восходит к разделению 
«аналогичных» и «гомологичных» признаков у Чарлза 
Дарвина. Изучив механизм рефлексов, нельзя понять ме-
ханизма инстинктов, поскольку это не «гомологичные» 
феномены. В концепции Вагнера рефлексы являются про-
дуктом эндогенных процессов, инстинкты – экзогенных. 
Рефлексы представляют собой реакции на внутренние 
раздражители, инстинкты – на внешние, соответственно, 
первые – реакции «отправления», вторые – реакции пове-
дения. Рефлексы могут достигать высокой степени слож-
ности у животных, лишенных не только центральной, но и 
сегментарной нервной системы. Инстинкты возникают 
только при определенной организации нервных клеток. За 
диффузной нервной системой кишечнополостных следует 
не одна восходящая лестница психических способностей 
[47], а две от общего корня: в одну сторону – от червей, 
обладающих большим количеством метамер (полимерные 

черви), получили начало животные с сегментарной нерв-
ной системой; в другую – от червей с малым количеством 
метамер – произошли животные с центральной нервной 
системой. Лишь начиная с червей, имеющих законченное 
строение нервных ганглиев, можно констатировать нали-
чие элементарной инстинктивной деятельности. Высшей 
эволюции психика достигла у животных с центральной 
нервной системой, это прямой прогрессивный путь эво-
люции; эволюция животных с сегментарной нервной си-
стемой представляет собой боковой путь. Высшие звенья 
животных с сегментарной нервной системой никакой 
«преемственности» по отношению к низшим позвоноч-
ным проявлять не могут.  

Инстинкт – это длительное приобретение видовых зна-
ний, рефлекс – не более чем физиологический процесс. 
Инстинктивные акты – акты предвидения. Так, например, 
родившиеся в неволе белки осенью начинают «зарывать» 
орехи по углам комнаты, где живут, в качестве запасов 
корма на зиму, которой они никогда не видели. У пчел кор-
мовая кашка личинок будущих маток состоит из одного 
состава белковых веществ, жира и сахара, у будущих рабо-
чих пчел – из другого, это – знание и предвидение очень 
глубокое. Когда пчелиная матка выводится, она, в первую 
очередь, обходит улей, чтобы убить других нарождающих-
ся маток, а рабочие пчелы целым рядом мер мешают ей со-
вершить убийство. Условным рефлексом такие инстинк-
тивные действия объяснить нельзя, поскольку они совер-
шаются без научения и опыта, безусловным – тоже, по-
скольку инстинктивные действия могут осуществляться 
раньше, чем какое-либо условие внешней среды послужит 
«реагентом». Шмель-кукушка знает, когда можно про-
браться в гнездо шмелей и как использовать работу хозяев 
гнезда в своих интересах. 

Жизнь животного сводится к действиям, из которых од-
ни связаны с заботой о питании, другие – с размножением, 
третьи – с заботой о потомстве, четвертые – с самосохра-
нением и пр. Каждая категория действий слагается из не-
коего числа элементарных инстинктов, слагающихся в си-
стемы, образующих биологически целесообразный акт с 
определенным психологическим смыслом. На вершине 
своего развития инстинкты питания, самосохранения и 
размножения достигают такой сложности и способности 
к предвидению, которая в такой же степени отличает их 
как от рефлексов, так и от разумных действий. При сопо-
ставлении дарвиновской и вагнеровской концепции ин-
стинктов обращает на себя внимание, что Чарлз Дарвин 
говорил о частых «ошибках» инстинкта, В.А. Вагнер – о 
предельной точности инстинктов (ошибки могут про-
исходить лишь вследствие несовершенства органов вос-
приятия, а не инстинкта). Дарвин исходил из принципа 
антропоморфизма при описании поведения у низших 
моллюсков и пресмыкающихся, в более ограниченной сте-
пени – у насекомых, некоторым представителям которых 
не отказывал в удивительной разумности, Вагнер [51] на-
ходил антропоморфный подход к интерпретации поведе-
ния насекомых и низших позвоночных необоснованным, 
а у насекомых из разумных способностей отмечал только 
«топографическую» память у жуков, пчел, мух и стрекоз; 
Дарвин опирался на идею Ламарка о наследуемости благо-
приобретенных признаков (в том числе и инстинктов), он 
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не был знаком с работами о наследственности Грегора 
Менделя; Вагнер, исходя из положения о врожденности 
инстинкта, изменения в них объяснял либо «флюктуация-
ми», либо мутациями («прокинувшийся» инстинкт, кото-
рый при его полезности закрепляется естественным отбо-
ром). В последующих статьях мы проанализируем концеп-
ции В.А. Вагнера о значимости инстинктов питания и раз-
множения у животных и человека, тем более что фунда-
ментальные вопросы о соотношениях инстинктов, реф-
лексов, эмоций и разумной деятельности в поведении жи-
вотных и человека, рассматриваемые Вагнером более ста 
лет назад, так и не получили, по мнению современных ис-
следователей его незаслуженно забытого творчества [52], 
удовлетворительного ответа. 
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НЕКРОЛОГ / OBITUARY

Памяти Анатолия Болеславовича Смулевича 
(15.04.1931–02.02.2025) 
 
In memory of Anatoly Boleslavovitch Smulevitch (15.04.1931 – 02.02.2025) 

2 февраля 2025 года ушел из жизни 
Смулевич Анатолий Болеславович, док-
тор медицинских наук, профессор, акаде-
мик РАН, лауреат государственной пре-
мии РФ, заслуженный деятель науки РФ, 
зав. кафедрой психиатрии и психосомати-
ки ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. 
Сеченова Минздрава России (Сеченов-
ский Университет), советник директора, 
главный научный сотрудник ФГБНУ «На-
учный центр психического здоровья», – 
один из наиболее талантливых и плодо-
творно работающих в клинической пси-
хиатрии ученых, труды которого получи-
ли широкую известность и признание в 
нашей стране и за рубежом. 

Анатолий Болеславович родился 15 
апреля 1931 г. в Москве. Будучи потом-
ственным врачом (его отец был профессо-
ром медицины, видным отечественным 
специалистом в области социальной ги-
гиены и демографии, мать – психиатром, 
кандидатом медицинских наук), А.Б. Сму-
левич не сомневался в выборе профессии 
и проявил способности к научным иссле-
дованиям в области психиатрии уже со 
студенческих лет. После успешного окон-
чания в 1955 г. I ММИ (ныне – Москов-
ская медицинская академия им. И.М. 
Сеченова) молодой врач работает в прак-
тическом здравоохранении ординатором 
Московской областной психоневрологи-
ческой больницы им. Яковенко, а затем 
(1958 г.), поступив в аспирантуру кафедры 
психиатрии Центрального института усо-
вершенствования врачей, избирает темой 
кандидатской диссертации новую и акту-
альную не только для научной психиат-
рии, но и для клинической практики про-
блему нервно-психических осложнений, 
возникающих при лечении нейролептика-
ми, только что открывшими «эру психо-
фармакотерапии». 

Поиск научно обоснованных показаний 
и новых подходов к терапии психических 
заболеваний А.Б. Смулевич успешно раз-
вивает: формулирует общие принципы 

терапии, выдвигает ряд концепций спек-
тра действия психотропных средств, на-
правленных на купирование широкого 
спектра психических нарушений, разраба-
тывает приоритетные методики лечения. 
В широкую медицинскую практику внед-
рены изобретения А.Б. Смулевича, расши-
ряющие возможности психофармакотера-
пии и методов ее проведения. 

Сочетание вдумчивости исследователя-
клинициста, тонкости психопатолога с на-
учной продуктивностью, работоспособ-
ностью, энергией, характеризующее весь 
творческий путь А.Б. Смулевича, позво-
лило ему обратиться к решению ряда дис-
куссионных проблем современной клини-
ческой психиатрии – паранойи, ипохонд-
рии, астении, тревожных, аффективных, 
психосоматических расстройств, шизо-
френии и расстройств шизофренического 
спектра, диагностики и лечения рас-
стройств личности, депрессий в общесо-
матической сети. В его работах представ-
лен всесторонний анализ широко распро-
страненных и диагностически сложных 
форм психической патологии, обсуж-
даются первостепенно значимые вопросы 
психопатологической квалификации, 
дифференциальной диагностики, обоб-
щаются стратегии лечения и реабилита-
ции. Результаты этих исследований обоб-
щены у нас в стране и за рубежом в более 
чем 450 публикациях, среди которых 18 
монографий. 

А.Б. Смулевич проявил себя не только 
как имеющий высокий научный рейтинг 
выдающийся ученый и блестящий клини-
цист, но и как талантливый организатор, 
сплотивший вокруг себя коллектив иссле-
дователей и воспитавший целую плеяду 
ученых. В числе его учеников более 65 
кандидатов и 16 докторов медицинских 
наук. А.Б. Смулевич вел большую научно-
педагогическую работу, возглавляя отдел 
по изучению пограничной психической 
патологии ФГБНУ «Научный центр пси-
хического здоровья» и кафедру психиат-
рии и психосоматики ФГАОУ ВО Первый 
МГМУ им. И.М. Сеченова МЗ РФ. 

 Научные исследования А.Б. Смулевича 
были всегда неотделимы от плодотворной 
повседневной практической деятельно-
сти. В качестве консультанта он оказывал 
огромную научно-методическую помощь 
ряду медицинских учреждений Москвы, 
при его активном участии были организо-
ваны и успешно функционируют новые 
формы специализированной психиатри-
ческой помощи, максимально приближен-
ной к населению. 

А.Б. Смулевич являлся активным участ-
ником российских и международных фо-
румов психиатров, крупным организато-
ром научных исследований в области пси-
хиатрии не только в России, но и за рубе-

жом. Анатолий Болеславович всю свою 
научную жизнь оставался наследником 
клинических традиций, заложенных вы-
дающимися отечественными психиатра-
ми. 

Анатолий Болеславович был близким 
другом нашей семьи – был знаком и об-
щался с моим дедом, близко дружил с 
моим отцом. Папа очень часто общался по 
самым разным вопросам с Анатолием Бо-
леславовичем, они обменивались мнения-
ми, советовались, проводили совместные 
мероприятия и были вместе в команди-
ровках по стране и за рубежом. На протя-
жении долгого времени мне посчастливи-
лось совместно с Анатолием Болеславови-
чем реализовывать ряд образовательных 
проектов в психиатрии, сопровождать его 
в командировках. Он всегда работал, даже 
в полете в его руках была книга, статья, 
рукопись, которую он правил. На всех 
конференциях он обязательно посещал 
выставку книг, находил что-нибудь для 
себя и делился новинкой. После ухода па-
пы Анатолий Болеславович очень поддер-
жал нас в деле продолжения издания дан-
ного журнала, придал нам уверенности. 
Анатолий Болеславович знал толк в муж-
ской моде – на нем всегда был костюм с 
идеально подобранной по сочетанию цве-
та рубашкой с галстуком, в дополнение к 
начищенным до блеска ботинкам. 

Вспоминаю наш последний разговор в 
канун Нового года. Мы проговорили дол-
го, и Анатолий Болеславович очень живо 
интересовался буквально всем. Он делил-
ся своими планами, давал, как всегда, важ-
ные советы, договорились о его участии в 
Суздальской школе в апреле, о встрече в 
феврале... Не знал, что буду иметь «горь-
кую сладость» вот таким образом про-
ститься с ним... 

Спасибо за все, что Вы сделали для на-
шей науки и для Ваших больных. 

Выражаем самые искренние соболезно-
вания родным, близким, коллегам, учени-
кам. Светлая память об Учителе, Ученом, 
Наставнике навсегда останется в наших 
сердцах. Мы Вас будем помнить. 
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Планируется проведение лекций ведущих специалистов, в т.ч. зарубежных, симпозиумов, 

панельных дискуссий, круглых столов и мастер-классов. В рамках Школы проходит 
традиционный конкурс научных работ молодых ученых с выбором финалистов  

и их награждением.  
 

Традиции: 
Суздальские Школы проводятся регулярно, начиная с 1979 года и стали важным событием  

в жизни отечественной психиатрии.  
 

Участие: 
Присоединиться к работе Школы приглашаются научные сотрудники, аспиранты, ординаторы, 

врачи-психиатры, наркологи, медицинские психологи в возрасте до 40 лет (включительно). 
Для участия в конкурсе научных работ необходимо подать тезисы  

до 20 января 2025 года (включительно). 
 

Подробнее: https://psychiatr.ru/events/1247

При участии АНО «Научно-практический центр «Психея» имени П.В. Морозова»

Образовательная программа Российского Общества Психиатров


