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Введение 
Депрессивные расстройства остаются одной из ведущих 

причин утраты трудоспособности и снижения качества 
жизни во всем мире [1-3]. По данным глобальных эпиде-

миологических оценок, депрессия стабильно входит в чис-
ло основных факторов немедицинского бремени болезни, 
опережая большинство соматических заболеваний по со-
вокупному влиянию на инвалидизацию и социальную де-

ПСИХИАТРИЯ И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ Том 28, №3, 2026 / PSYCHIATRY AND PSYCHOPHARMACOTHERAPY  Vol. 28, No.3, 2026

В ФОКУСЕ / IN FOCUS

Терапевтически резистентная депрессия  
как самостоятельная патогенетическая форма 
депрессивных расстройств с позиций 
современных механизмов 
 
Быков Ю.В.1, Беккер Р.А.2 
1 ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный медицинский университет», Российская Федерация, г. Ставрополь, 355017, ул. Мира, 310; 
2 Независимый исследователь, Израиль, г. Беэр-Шева. 
 
Резюме  
Терапевтически резистентная депрессия (ТРД) остается одной из наиболее сложных и клинически значимых проблем современной психиатрии.  
В настоящее время ТРД все чаще рассматривается не только как результат недостаточной эффективности проводимой терапии, но и как самостоя-
тельная патогенетическая форма депрессивных расстройств, характеризующаяся устойчивостью клинического состояния к стандартным лечебным 
воздействиям. Накопленные данные свидетельствуют о том, что отсутствие терапевтического ответа отражает более глубокие нарушения меха-
низмов адаптации и восстановления психической деятельности, а не изолированную фармакологическую нечувствительность. 
В статье анализируются современные механизмы формирования и поддержания терапевтической резистентности с выходом за рамки классических 
нейромедиаторных и нейроэндокринных представлений о депрессии. На основании данных клинических исследований, нейровизуализации и па-
тофизиологических работ ТРД рассматривается как состояние многоуровневой дисрегуляции, включающей нарушения нейропластичности, рас-
стройства межструктурных и межсистемных взаимодействий головного мозга, хроническую нейровоспалительную активацию, энергетическую и 
метаболическую недостаточность нейронов, эпигенетическую фиксацию стресс-индуцированных изменений, а также нарушения временной ор-
ганизации психической деятельности. 
Показано, что перечисленные механизмы формируют самоподдерживающийся патологический контур, ограничивающий возможности как спон-
танной, так и терапевтически индуцированной перестройки психических процессов. В этом контексте терапевтическая резистентность рассмат-
ривается как внутренняя характеристика определенных клинико-патогенетических вариантов депрессивных расстройств, формирующаяся в 
процессе длительного течения заболевания. 
Представленный патогенетический подход позволяет уточнить современные представления о природе ТРД и обосновывает необходимость пере-
хода от односторонних интерпретаций резистентности к более дифференцированному и процесс-ориентированному пониманию депрессивных 
расстройств, что имеет значение для дальнейшего развития диагностических и терапевтических стратегий в клинической психиатрии. 
Ключевые слова: терапевтически резистентная депрессия; патогенез депрессии; терапевтическая резистентность; нейропластичность; нейро-
воспаление; метаболическая дисрегуляция; эпигенетические механизмы; клинико-патогенетические варианты. 
Для цитирования: Быков Ю.В., Беккер Р.А. Терапевтически резистентная депрессия как самостоятельная патогенетическая форма депрессивных рас-
стройств с позиций современных механизмов. Психиатрия и психофармакотерапия. 2026; 3: 4–12. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-3-4-12 
 
 

Treatment-Resistant Depression as an Independent Pathogenetic Form  
of Depressive Disorders from the Perspective of Contemporary Mechanismss 
 
Bykov Yu.V.1, Bekker R.A.2 
1 Stavropol State Medical University, Ministry of Health, Russian Federation, Stavropol, str. Mira, 310, PO 355017; 
2 Independent researcher in the field of psychopharmacology, Israel, Azur 5801726, str. Ben-Gurion 26/7 
 
Abstract 
Treatment-resistant depression (TRD) remains one of the most challenging and clinically significant problems in contemporary psychiatry. Increasingly, TRD 
is viewed not only as a consequence of insufficient treatment efficacy, but as an independent pathogenetic form of depressive disorders, characterized by 
persistent resistance to standard therapeutic interventions. Accumulating evidence suggests that lack of therapeutic response reflects deeper disturbances 
in mechanisms of adaptation and recovery of mental functioning rather than isolated pharmacological insensitivity. 
This article examines contemporary mechanisms involved in the development and maintenance of therapeutic resistance, extending beyond classical 
monoaminergic and neuroendocrine concepts of depression. Based on data from clinical studies, neuroimaging research, and pathophysiological investi-
gations, TRD is conceptualized as a condition of multilevel dysregulation. This includes impaired neuroplasticity, disturbances in interregional and intersystem 
brain interactions, chronic neuroinflammatory activation, neuronal energy and metabolic insufficiency, epigenetic fixation of stress-induced changes, as 
well as disturbances in the temporal organization of mental activity. 
It is shown that these mechanisms form a self-sustaining pathological circuit that limits both spontaneous and therapeutically induced reorganization of 
mental processes. In this context, therapeutic resistance is considered an intrinsic characteristic of certain clinico-pathogenetic variants of depressive disor-
ders, emerging over the course of prolonged illness rather than as a secondary consequence of treatment errors. 
The proposed pathogenetic perspective refines current understanding of the nature of TRD and supports a shift from one-dimensional interpretations of 
resistance toward a more differentiated, process-oriented view of depressive disorders. This approach has important implications for the further development 
of diagnostic frameworks and therapeutic strategies in clinical psychiatry. 
Keywords: treatment-resistant depression; depressive disorders; pathogenesis; therapeutic resistance; neuroplasticity; neuroinflammation; metabolic dys-
regulation. 
For citation: Bykov Yu.V., Bekker R.A. Treatment-Resistant Depression as an Independent Pathogenetic Form of Depressive Disorders from the Perspective 
of Contemporary Mechanisms. Psychiatry and psychopharmacotherapy. 2026; 3: 4–12. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-3-4-12
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задаптацию [4]. Пандемия COVID-19 дополнительно уси-
лила эту тенденцию, приведя к резкому росту распростра-
ненности депрессивных и тревожных расстройств прак-
тически во всех регионах мира [5, 6]. 

На фоне расширения арсенала антидепрессивных 
средств и психотерапевтических подходов в последние де-
сятилетия все более очевидным становится парадокс со-
временной психиатрии: при формально высоком уровне 
терапевтической доступности значительная часть пациен-
тов не достигает клинически значимого и устойчивого 
улучшения [7, 8]. По различным оценкам, до 30-40% паци-
ентов с большим депрессивным расстройством демон-
стрируют недостаточный ответ на стандартные схемы 
психофармакотерапии (ПФТ), а у существенной доли из 
них формируется терапевтически резистентное течение 
[9, 10]. 

Понятие терапевтически резистентной депрессии (ТРД) 
на протяжении последних десятилетий претерпело значи-
тельную эволюцию [7, 8]. Первоначально резистентность 
трактовалась узко — как отсутствие ответа на два адек-
ватных курса антидепрессантов (АД) различных фармако-
логических классов [7, 8]. Однако накопление клиниче-
ских и биологических данных показало ограниченность 
такого подхода. Современные концепции подчеркивают 
гетерогенность ТРД, различие ее клинических фенотипов 
и патофизиологических механизмов, а также условность 
бинарного деления на «резистентных» и «нерезистент-
ных» пациентов [10-12]. 

Отсутствие универсального определения ТРД отражает 
более глубокую проблему — недостаточную разработан-
ность патогенетических моделей депрессии как таковой 
[12]. Консенсусные документы и клинические рекоменда-
ции все чаще используют термины «труднолечимая де-
прессия» или «депрессия с недостаточным ответом», под-
черкивая континуальный характер резистентности и ее 
зависимость от множества факторов, выходящих за рамки 
моноаминовой дисфункции [13]. Этот сдвиг отражает осо-
знание того, что терапевтическая неэффективность не 
всегда является следствием «неподходящего препарата», 
но может быть маркером выраженных нейробиологиче-
ских нарушений. 

Крупные клинические руководства последних лет, 
включая рекомендации CANMAT, прямо указывают на 
ограниченность традиционных стратегий ПФТ при лече-
нии пациентов с резистентным течением депрессии и под-
черкивают необходимость переосмысления как диагно-
стических, так и патогенетических оснований терапии [12, 
14, 15]. При этом даже при использовании многоэтапных 
алгоритмов лечения значительная часть пациентов оста-
ется в состоянии хронической симптоматики, что ассо-
циировано с повышенным суицидальным риском и небла-
гоприятным прогнозом [16]. 

Таким образом, ТРД представляет собой не просто кли-
ническую подгруппу пациентов с неудовлетворительным 
ответом на лечение, а самостоятельную научную пробле-
му, выявляющую ограниченность существующих редук-
ционистских моделей депрессии [7, 8, 12]. Растущее число 
данных указывает на необходимость перехода от линей-
ных нейромедиаторных гипотез к более сложным, много-
уровневым концепциям, учитывающим нейросетевые, 

иммунные, метаболические и эпигенетические механиз-
мы. В этом контексте ТРД может рассматриваться как мо-
дельное состояние, позволяющее глубже понять фунда-
ментальные принципы устойчивости психопатологиче-
ских состояний и ограничения современной ПФТ. 

 
2. Классические механизмы формирования 
терапевтической резистентности 

Формирование терапевтической резистентности тради-
ционно рассматривалось как следствие недостаточной 
нейрохимической коррекции депрессивного состояния [7, 
8, 12]. В этой логике отсутствие клинического ответа ин-
терпретировалось либо как результат выбора «неподходя-
щего» АД, либо как следствие индивидуальных фармако-
кинетических различий. Однако по мере накопления кли-
нических и экспериментальных данных становится все 
более очевидно, что такие объяснения отражают лишь 
часть проблемы и не позволяют объяснить устойчивость 
депрессивного состояния в целом [7, 8, 12]. 

 
2.1. Моноаминовая парадигма и пределы  
ее объяснительной способности 

Моноаминовые гипотезы депрессии на протяжении де-
сятилетий служили основой как для патогенетических 
представлений, так и для терапевтических стратегий [17]. 
Вместе с тем современные систематические обзоры пока-
зывают отсутствие убедительных доказательств того, что 
депрессия обусловлена устойчивым дефицитом серотони-
на как такового [17]. 

Возникает принципиальный вопрос: можно ли ожидать 
устойчивого клинического ответа при классической ПФТ, 
если патогенетическая модель, лежащая в основе такого 
лечения, объясняет лишь часть наблюдаемых феноменов? 

Обзорные работы подчеркивают, что серотонинергиче-
ская система участвует в регуляции аффекта и когнитив-
ных процессов, однако ее роль реализуется в контексте бо-
лее сложных нейронных взаимодействий [17, 18]. Это поз-
воляет рассматривать терапевтическую резистентность не 
как исключение из «правила», а как закономерное след-
ствие попытки редукции многоуровневого расстройства к 
одной нейромедиаторной оси. Дополнительные концеп-
ции, связывающие депрессию с процессами нейрональ-
ных нарушений и прогрессирующей утраты пластично-
сти, еще больше ослабляют объяснительную монополию 
моноаминовых гипотез [19]. 

 
2.2. Фармакокинетические и фармакодинамические 
факторы отсутствия ответа на ПФТ 

Индивидуальные различия фармакокинетики АД, 
прежде всего связанные с полиморфизмами CYP2D6 и 
CYP2C19, убедительно продемонстрированы в последних 
метааналитических и когортных исследованиях [20, 21]. 
Эти различия влияют на концентрации АД и риск разви-
тия побочных эффектов, однако их вклад в формирование 
резистентности часто оказывается ограниченным. 

Здесь возникает следующий логический вопрос: если 
корректировка дозы и учет фармакогенетического профи-
ля АД не гарантируют клинического ответа, где проходит 
граница между фармакологическим «неответом» и пато-
физиологической устойчивостью депрессивного состоя-
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ния? Клинические данные показывают, что даже при до-
стижении терапевтических концентраций АД и адекват-
ной экспозиции препарата — клинический эффект может 
отсутствовать [22]. Фармакодинамическая адаптация (из-
менения чувствительности рецепторов, транспортерных 
систем и внутриклеточных сигнальных каскадов), допол-
нительно снижает предсказуемость ответа. Это хорошо 
иллюстрируется исследованиями, демонстрирующими 
слабую корреляцию между занятостью серотонинового 
транспортера, концентрацией АД в крови и клиническим 
эффектом [23]. 

 
2.3. Нейроэндокринные классические модели:  
роль ГГН-оси 

Дисфункция гипоталамо-гипофизарно-надпочечнико-
вой оси (ГГН-оси) долгое время рассматривалась как один 
из ключевых механизмов хронического течения и рези-
стентности депрессии [1]. Данные современных метаана-
лизов подтверждают, что показатели активности ГГН-оси 
ассоциированы с вероятностью ответа на терапию АД 
[24]. 

Однако прогностическая ценность этих параметров 
остается умеренной, что вновь поднимает вопрос о много-
факторной природе ТРД. Особый интерес представляют 
данные о роли раннего стресса и детской травмы, приво-
дящих к стойкой перестройке регуляции кортизола и сни-
жению эффективности терапии во взрослом возрасте [25]. 
В этих случаях резистентность выглядит не как временное 
состояние, а как результат долговременной нейроэндо-
кринной адаптации. 

 
2.4. Псевдорезистентность и диагностические 
ограничения 

Значительная часть случаев терапевтической резистент-
ности связана с диагностическими и клиническими ошиб-
ками [7, 8]. Наиболее значимым примером остается бипо-
лярный спектр, маскирующийся под униполярную де-
прессию, при котором стандартные АД демонстрируют 
низкую эффективность [26, 27]. 

Обзорные данные подчеркивают, что коморбидные рас-
стройства личности, тревожные и аффективные спек-
тральные состояния формируют сложную клиническую 
картину, где стандартные критерии ответа оказываются 
недостаточными [28]. 

 
3. Переход от нейромедиаторов к нейросистемам 

Постепенное накопление данных о нейробиологии де-
прессии привело к смещению фокуса от отдельных медиа-
торных систем к более сложным уровням организации го-
ловного мозга [7, 8]. В рамках этого перехода депрессия 
все чаще рассматривается как расстройство нейронных 
систем и их адаптационных свойств [29], а терапевтиче-
ская резистентность — как следствие нарушений, неудов-
летворительно поддающихся линейной коррекции ПФТ. 

 
3.1. Нарушение нейропластичности как основа 
устойчивости депрессивного состояния 

Концепция нейропластичности стала одним из первых 
шагов за пределы моноаминовой парадигмы [7, 8]. Экспе-
риментальные и клинические данные показали, что хро-

нический стресс и депрессивные состояния сопровож-
даются снижением синаптической плотности, нарушени-
ем дендритной архитектуры и ослаблением нейротрофи-
ческой поддержки, особенно в структурах префронталь-
ной коры и гиппокампа [30]. 

Ключевую роль в этих процессах играет мозговой ней-
ротрофический фактор (BDNF), снижение которого ассо-
циировано с тяжестью симптомов и неблагоприятным 
прогнозом [31]. Некоторые метаанализы подтверждают, 
что уровни BDNF у пациентов с депрессией в среднем 
снижены и частично нормализуются на фоне эффектив-
ной терапии, однако этот эффект выражен неоднородно 
[32]. Более того, систематические обзоры показывают, что 
BDNF может выступать маркером ответа на лечение лишь 
у части пациентов, что ограничивает его универсальную 
прогностическую ценность [33]. 

Эти наблюдения позволили рассматривать терапевтиче-
скую резистентность как состояние, при котором утраче-
на способность нейронных сетей к адаптивной пере-
стройке. В таком контексте депрессия перестает быть про-
сто «дефицитом регуляции», а приобретает черты устой-
чиво закрепленного патологического режима функциони-
рования. 

 
3.2. Глутаматергическая дисфункция и синаптическая 
перегрузка 

Дальнейшее развитие нейросистемного подхода связано 
с глутаматергической парадигмой (рис. 1). В отличие от мо-
ноаминовых систем, глутамат непосредственно участвует в 
регуляции синаптической пластичности, обучения и адап-
тации [34]. Нарушения баланса между возбуждающими и 
тормозными процессами приводят к функциональной не-
стабильности нейронных контуров, что особенно актуаль-
но для резистентных форм депрессии [35]. 

 Интерес к этой системе резко возрос на фоне данных о 
быстром антидепрессивном эффекте кетамина [36]. Было 
показано, что его действие не ограничивается NMDA-ре-
цепторным антагонизмом, а реализуется через каскадные 
эффекты с вовлечением AMPA-рецепторов и последую-
щей стимуляцией синаптогенеза [37]. Эти механизмы 
принципиально отличаются от традиционных АД и ука-
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Рисунок 1. Глутаматергический синапс в состоянии синаптической 
перегрузки при ТРД. Показан избыточный выброс глутамата 
 в синаптическую щель при ослабленном тормозном контроле, 
приводящий к перегрузке постсинаптического аппарата  
без эффективной пластической адаптации. В контексте ТРД такая 
синаптическая перегрузка отражает утрату гибкой регуляции 
возбуждения и формирование устойчивого патологического режима 
нейронной передачи, слабо поддающегося стандартной ПФТ.
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зывают на возможность прямого воздействия на нару-
шенную пластичность. 

Систематические обзоры и метаанализы подтверждают 
клиническую эффективность кетамина и родственных 
подходов у пациентов с ТРД [36, 38]. Вместе с тем фарма-
кологическое воздействие на глутаматергическую систему 
подчеркивает и другую сторону проблемы: если быстрый 
эффект возможен, почему он не всегда устойчив? Этот во-
прос остается открытым и указывает на то, что даже вос-
становление синаптической активности не всегда приво-
дит к долговременной перестройке патологических ней-
росистем [39]. 

 
3.3. Нарушения нейронных сетей и функциональных 
связей головного мозга 

Следующим логическим этапом стало рассмотрение де-
прессии как расстройства функциональной организации 
головного мозга. Данные нейровизуализационных иссле-
дований показали, что у пациентов с терапевтически рези-
стентной депрессией выявляются устойчивые изменения 
как структурной организации, так и функциональных 
связей между различными отделами головного мозга. Эти 
изменения наиболее выражены в системах, участвующих в 
регуляции аффекта, эмоциональной переработке и под-
держании патологической направленности психической 
деятельности на собственные переживания и внутренний 
опыт [40]. 

Особое внимание уделяется сети пассивного режима ра-
боты головного мозга («default mode network»), гиперактив-
ность и нарушенная внутренняя согласованность которой 
ассоциированы с руминацией и негативной фиксацией 
внимания [41]. Показательно, что у пациентов с ТРД паттер-
ны внутрисетевой и межсетевой коннективности отли-
чаются от таковых у пациентов, демонстрирующих хоро-
ший ответ на терапию [42]. Эти данные поддерживают 
представление о резистентности как о системном наруше-
нии взаимодействия между нейронными контурами, а не о 
дисфункции отдельной структуры головного мозга. 

 
3.4. Ограничения нейросетевого подхода 

Несмотря на очевидную концептуальную ценность ней-
росетевых моделей, их клиническая применимость оста-
ется ограниченной. Современные данные демонстрируют, 
что показатели функциональной коннективности обла-
дают лишь умеренной способностью предсказывать исхо-
ды лечения и не обеспечивают надежной индивидуальной 
стратификации пациентов [43]. 

Здесь уместно задать один принципиальный вопрос, вы-
ходящий за рамки конкретных методов: если мы фиксиру-
ем устойчивые паттерны сетевой дисфункции, достаточно 
ли их коррекции для преодоления терапевтической рези-
стентности, или речь идет о более глубоком системном 
сдвиге, затрагивающем энергетические, иммунные и мета-
болические уровни регуляции? 

Именно этот предел объяснительной силы нейросете-
вых моделей подготовил почву для современных и новей-
ших концепций ТРД, в которых головной мозг рассматри-
вается как часть более широкой биологической системы, а 
резистентность — как многоуровневый и самоподдержи-
вающийся процесс. 

4. Современные механизмы формирования 
терапевтической резистентности 

Расширение патогенетических моделей депрессии за 
пределы нейромедиаторных и нейросетевых объяснений 
привело к формированию ряда концепций, в которых те-
рапевтическая резистентность рассматривается как след-
ствие системных биологических нарушений [8]. В этих мо-
делях устойчивость депрессивного состояния поддержи-
вается не отдельным дефектом, а совокупностью взаимо-
связанных процессов — воспалительных, энергетических, 
метаболических и эпигенетических. 

 
4.1. Нейровоспалительная модель: микроглия  
и цитокиновая регуляция 

Нейровоспаление сегодня рассматривается как один из 
наиболее воспроизводимых биологических фенотипов де-
прессии [44]. Хронический стресс сопровождается акти-
вацией врожденного иммунного ответа и повышением 
уровня провоспалительных медиаторов, что формирует 
устойчивый фон, неблагоприятный для восстановления 
нейронной функции [45]. Ключевым элементом этой мо-
дели выступает микроглия, активация которой приводит 
к изменению синаптической передачи, нарушению нейро-
пластичности и усилению нейротоксических каскадов 
[46].  

Данные некоторых метаанализов подтверждают, что у 
значительной части пациентов с депрессией выявляется 
хроническое низкоуровневое воспаление, отражаемое по-
вышением уровня C-реактивного белка [47]. Показатель-
но, что именно у пациентов с терапевтически резистент-
ным течением депрессии повышение периферических 
маркеров воспаления встречается чаще и коррелирует с 
худшим ответом на стандартную фармакотерапию [54]. 

Функциональная значимость этого феномена подтвер-
ждается клиническими исследованиями, демонстрирую-
щими антидепрессивный эффект противовоспалитель-
ных препаратов у пациентов с воспалительным феноти-
пом депрессии [49, 50]. Эти данные позволяют рассматри-
вать резистентность не как «нечувствительность» голов-
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Рисунок 2. Нейровоспаление и микроглиальная активация при ТРД. 
Показано, как хронический стресс приводит к активации микроглии  
с последующей секрецией провоспалительных цитокинов IL-1β  
и TNF-α, воздействующих на нейрон и синаптическое звено.  
В контексте ТРД такая микроглиально-опосредованная 
воспалительная активность формирует устойчивое нарушение 
нейропластичности и поддерживает патологическое состояние,  
слабо поддающееся стандартной ПФТ. 
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ного мозга к АД, а как состояние, при котором воспали-
тельная активация модифицирует саму реактивность ней-
ронных систем. 

 
4.2. Митохондриальная дисфункция и энергетический 
дефицит нейронов 

Параллельно с иммунными концепциями развивалась 
идея депрессии как состояния нарушенного клеточного 
энергоснабжения [44]. Митохондриальная дисфункция 
приводит к снижению эффективности окислительного 
фосфорилирования, накоплению оксидативного стресса и 
повышенной уязвимости нейронов к стрессовым воздей-
ствиям [51]. 

Исследования показывают тесную связь между воспа-
лительными процессами и митохондриальной дисфунк-
цией, что формирует самоподдерживающийся патологи-
ческий контур [52]. Повышенные маркеры оксидативного 
стресса и нарушения антиоксидантной защиты ассоции-
рованы с худшим ответом на терапию АД, подчеркивая 
роль энергетического фактора в формировании рези-
стентности [53]. 

Интересно, что даже такие мощные вмешательства, как 
электросудорожная терапия, оказывают влияние на мито-
хондриальную биоэнергетику, что рассматривается как 
один из возможных механизмов их эффективности при 
тяжелых и резистентных формах депрессии [54]. Совре-
менные обзоры все чаще описывают депрессию как со-
стояние метаболической уязвимости головного мозга, где 
восстановление энергетического баланса становится 
ключевым условием терапевтического ответа [55]. 

 
4.3. Метаболические и нейроэндокринные механизмы 

На системном уровне все большее внимание привлекает 
связь депрессии с метаболическими нарушениями [44]. 
Крупные метаанализы демонстрируют высокую распро-
страненность инсулинорезистентности у пациентов с де-
прессивными расстройствами, причем выраженность ме-
таболических сдвигов ассоциирована с тяжестью симпто-
матики [56]. 

Важно, что динамика инсулинорезистентности может 
быть связана с ответом на лечение. Снижение показателей 
метаболической дисфункции на фоне терапии коррелиру-
ет с улучшением депрессивной симптоматики, что указы-
вает на двунаправленную связь между метаболизмом и 
аффективным состоянием [57]. Дополнительные данные, 
полученные на больших популяционных выборках, под-
тверждают, что инсулинорезистентность ассоциирована с 
худшими терапевтическими исходами при депрессии [58]. 

Схожая логика прослеживается и в отношении тиреоид-
ной регуляции. Некоторые данные показывают, что добав-
ление тиреоидных гормонов может улучшать ответ у па-
циентов с терапевтически резистентной униполярной де-
прессией, что подчеркивает роль эндокринных механиз-
мов в поддержании патологического состояния [59]. 

 
4.4. Эпигенетические механизмы и фиксация 
депрессивного фенотипа 

Эпигенетические исследования придали обсуждению 
резистентности дополнительное измерение [60]. Метили-
рование ДНК и другие эпигенетические модификации 

рассматриваются как механизм, посредством которого 
жизненный опыт, включая хронический стресс и травму, 
«закрепляется» на молекулярном уровне [61]. 

Обзорные работы показывают, что эпигенетические из-
менения могут влиять как на вероятность развития де-
прессии, так и на чувствительность к терапии АД [62]. Не-
давние исследования эпигеномного масштаба демонстри-
руют, что специфические паттерны метилирования ДНК 
способны выступать предикторами ответа на лечение, по 
крайней мере, в подгруппах пациентов [63]. В этом кон-
тексте резистентность может рассматриваться как резуль-
тат длительной биологической адаптации, а не как случай-
ный терапевтический неуспех. 

Если объединить воспалительные, энергетические, ме-
таболические и эпигенетические данные, возникает зако-
номерный вопрос: имеем ли мы дело с набором независи-
мых механизмов или с единой системой, в которой раз-
личные уровни регуляции взаимно поддерживают устой-
чивость депрессивного состояния? Современные модели 
все чаще склоняются ко второму варианту, подготавливая 
почву для новейших концепций ТРД, в которых рези-
стентность понимается как результат мультисистемной 
дисрегуляции. 

 
5. Новейшие теории формирования терапевтически 
резистентной депрессии 

Новейшие концепции ТРД возникают на стыке несколь-
ких исследовательских линий и отражают общее разоча-
рование в попытках объяснить устойчивость депрессив-
ного состояния через один доминирующий механизм [44]. 
Все больше данных указывает на то, что резистентность 
формируется как результат согласованного сбоя сразу на 
нескольких уровнях регуляции — от иммунного и метабо-
лического до нейросетевого и психологического. 

 
5.1. ТРД как мультисистемное 
нейроиммунометаболическое расстройство 

В последние годы оформляется концепция иммуноме-
таболической депрессии, в рамках которой депрессив-
ное расстройство рассматривается как состояние, объ-
единяющее воспалительные, метаболические и нейро-
нальные нарушения [44, 64]. В этой модели симптомы 
депрессии отражают не изолированную дисфункцию го-
ловного мозга, а системное нарушение, затрагивающее 
энергетический обмен, иммунную регуляцию и цент-
ральные нейросети. 

Клинические данные показывают, что наличие иммуно-
метаболических признаков — повышенных воспалитель-
ных маркеров, метаболических нарушений, соматической 
коморбидности — ассоциировано с худшим ответом на 
стандартную ПФТ [65]. Это подтверждает представление о 
том, что резистентность возникает не «после неудачного 
лечения», а формируется как характеристика определен-
ного биологического подтипа депрессии [66]. 

Важным следствием такого подхода становится сближе-
ние психиатрии с другими областями медицины: депрес-
сия все чаще описывается как иммунометаболическое со-
стояние, имеющее общие фармакологические и патофи-
зиологические черты с сердечно-сосудистыми и эндо-
кринными заболеваниями [67]. 
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5.2. Аллостатическая перегрузка и истощение 
адаптационных резервов 

Концепция аллостатической нагрузки (суммарного ис-
тощения нейроэндокринных, иммунных и метаболиче-
ских регуляторных механизмов при хроническом стрессе) 
рассматривает терапевтически резистентную депрессию 
как следствие длительного перенапряжения адаптацион-
ных систем [68]. Хронический стресс приводит к накопле-
нию физиологической «цены адаптации», проявляющейся 
нарушениями нейроэндокринной, иммунной и метаболи-
ческой регуляции [69]. 

Современные исследования показывают, что высокий 
уровень аллостатической нагрузки ассоциирован с худшим 
ответом даже на высокотехнологичные методы лечения, 
включая повторную транскраниальную магнитную стиму-
ляцию у пациентов с ТРД [70]. Более того, в проспективных 
когортных исследованиях аллостатическая нагрузка связа-
на не только с депрессивной симптоматикой, но и с повы-
шенным риском суицидального поведения [71]. 

В этом контексте резистентность может рассматривать-
ся как состояние, при котором адаптационные механизмы 
исчерпаны настолько, что стандартные терапевтические 
вмешательства оказываются недостаточными для сдвига 
системы в сторону восстановления. 

 
5.3. Микробиота–кишечник–мозг и барьерная 
дисфункция 

Еще одним важным направлением стало изучение оси 
«микробиота–кишечник–мозг» [72]. Систематические об-
зоры и метаанализы подтверждают, что у пациентов с де-
прессией выявляются воспроизводимые изменения соста-
ва кишечной микробиоты [73, 78]. Эти изменения ассо-
циированы с воспалительной активацией, нарушением 
барьерной функции кишечника и изменением продукции 
нейроактивных метаболитов. 

 Интервенционные исследования показывают, что вме-
шательства, направленные на модификацию микробиоты, 
могут оказывать умеренный, но воспроизводимый анти-
депрессивный эффект [75]. При этом современные обзоры 

подчеркивают, что влияние микробиоты выходит за рам-
ки симптоматической модуляции и затрагивает фунда-
ментальные механизмы нейроиммунного взаимодействия 
[76]. 

Для ТРД эта линия особенно значима, поскольку барь-
ерная дисфункция и хроническое низкоуровневое воспа-
ление могут поддерживать устойчивость патологического 
состояния даже при адекватной ПФТ. 

 
5.4. Нарушения временной организации психических 
процессов 

Нарушение биологических ритмов все чаще рассматри-
вается как самостоятельный механизм резистентности 
[77]. Обзоры хронотерапевтических подходов показы-
вают, что депрессия сопровождается стойкой десинхрони-
зацией циркадных и ультрадианных ритмов, влияющих на 
сон, аффект и когнитивную регуляцию [78]. 

Систематические обзоры подтверждают эффективность 
комбинированных хронотерапевтических вмешательств 
при депрессии, включая резистентные формы [79]. Пилот-
ные рандомизированные исследования показывают, что 
даже у пациентов с резистентным течением возможно бы-
строе клиническое улучшение при целенаправленном воз-
действии на временную организацию психических про-
цессов [80]. Это заставляет задаться вопросом: не является 
ли резистентность в ряде случаев следствием устойчивой 
временной дезорганизации, а не «нечувствительности» к 
терапии? 

 
5.5. Снижение вариабельности психических состояний  
и психобиологическая ригидность 

Новейшие модели все чаще описывают ТРД как состоя-
ние сниженной динамичности психических и нейронных 
процессов [77]. Психологические исследования показы-
вают, что у пациентов с ТРД отмечается выраженное сни-
жение подвижности психической деятельности, усиление 
патологической фиксации на негативных переживаниях и 
формирование избегающе-ограничительного поведения, 
что существенно сужает возможности терапевтических 
воздействий [81]. 

Нейрофизиологические данные дополняют данную кар-
тину: снижение динамичности нейронной активности ас-
социировано с патологической фиксацией внимания и на-
вязчивым возвращением к негативному внутреннему 
опыту [82]. Показательно, что даже при использовании 
быстродействующих методов лечения, включая эскета-
мин, выраженность ригидности аффективно-когнитив-
ных процессов может предсказывать степень и устойчи-
вость клинического ответа [83]. 

 
5.6. Самореференция и устойчивые негативные 
внутренние модели 

Отдельное место в новейших теориях занимает роль 
процессов, связанных с направленностью психической 
деятельности на собственные переживания и внутренний 
опыт [77]. Некоторые нейровизуализационные исследова-
ния подтверждают связь навязчивого возвращения к нега-
тивным переживаниям с гиперактивностью сети пассив-
ного режима работы головного мозга, что приводит к фор-
мированию устойчивой фиксации на негативных внут-
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Рисунок 3. Ось «микробиота–кишечник–мозг» и барьерная 
дисфункция при ТРД. Показано, как изменения состава микробиоты 
ассоциируются с нарушением кишечного барьера, что приводит  
к формированию барьерной дисфункции и запуску воспалительной 
активации и продукции нейроактивных метаболитов. В контексте ТРД 
эти периферические сигналы воздействуют на мозг, формируя 
устойчивый неблагоприятный фон, поддерживающий хроническое 
течение депрессии и сниженный ответ на стандартную ПФТ.
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ренних моделях [84]. Эти паттерны обнаруживаются не 
только у пациентов с депрессией, но и у лиц с высоким 
риском ее развития, что указывает на их относительную 
автономность от текущей симптоматики [85]. 

В рамках ТРД такие самореференциальные конфигура-
ции могут рассматриваться как «ядерные» структуры, 
поддерживающие депрессивный опыт даже при фармако-
логической коррекции аффекта. 

 
5.7. Фенотипирование и биологическая стратификация 
ТРД 

Логическим итогом новейших подходов становится от-
каз от представления о ТРД как едином клиническом фе-
номене [44, 77]. Исследования, связывающие биомаркеры 
воспаления с конкретными симптомными кластерами, де-
монстрируют возможность выделения биологически об-
основанных подтипов депрессии [86]. 

Это смещает акцент с поиска «универсального» лечения 
к задаче стратификации пациентов и подбора терапевти-
ческих стратегий с учетом доминирующих патофизиоло-
гических контуров. Возникает второй и последний для 
этого раздела вопрос: остается ли в такой парадигме место 
для понятия «резистентность» как универсальной катего-
рии, или оно постепенно уступает место концепции гете-
рогенных, но предсказуемых депрессивных фенотипов? 

В совокупности новейшие теории формируют представ-
ление о терапевтически резистентной депрессии как о 
многоуровневом, самоподдерживающемся состоянии, где 
устойчивость симптомов отражает не неудачу лечения, а 
глубину системной дисрегуляции. 

 
Заключение 

ТРД сегодня все реже воспринимается как клиническое 
исключение и все чаще — как индикатор ограниченности 
традиционных моделей депрессивных расстройств. Рас-
ширение терапевтических возможностей показало, что 
устойчивость симптомов не сводится к ошибкам подбора 
препарата или дозы. Резистентность отражает более глу-
бокий уровень нарушений, затрагивающих механизмы 
адаптации, пластичности и восстановления психического 
функционирования. 

Классические моноаминовые, фармакокинетические и 
нейроэндокринные объяснения позволяют описать от-
дельные аспекты неответа на лечение, но не формируют 
целостного понимания устойчивости депрессивного со-
стояния. Нейросетевые и пластические модели расшири-
ли представления о патогенезе депрессии, однако и они 
оказались недостаточными для объяснения хронического 
и резистентного течения у значительной части пациентов. 

Современные и новейшие концепции указывают на 
мультисистемную природу терапевтической резистентно-
сти. Нейровоспаление, митохондриальная дисфункция, 
метаболические и эндокринные нарушения, эпигенетиче-
ская фиксация и нарушения временной организации пси-
хических процессов формируют взаимосвязанную систе-
му, способную поддерживать депрессивное состояние не-
зависимо от отдельных терапевтических вмешательств. В 
этом контексте депрессия предстает как системное рас-
стройство, выходящее за рамки исключительно нейрохи-
мических гипотез. 

При этом остаются нерешенными ключевые вопросы: 
какие механизмы являются ведущими в формировании 
резистентности, на каком этапе происходит «фиксация» 
патологического состояния и возможен ли возврат утра-
ченной пластичности. Не до конца ясна и сама категория 
терапевтической резистентности — является ли она еди-
ным феноменом или отражает совокупность биологиче-
ски различных депрессивных фенотипов. 

Вероятно, дальнейшее развитие психиатрии будет свя-
зано с отказом от универсальных патогенетических моде-
лей и переходом к фенотип- и процесс-ориентированному 
мышлению. Такой взгляд открывает путь к более точному 
пониманию депрессии и преодолению терапевтической 
резистентности как системной проблемы. 
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Резюме 
Проблема зависимости от наркотических веществ сохраняет глобальную актуальность. Современные «дизайнерские» психоактивные вещества 
провоцируют широкий спектр психиатрических осложнений, выходящих за рамки психотических расстройств и часто остающихся вне рамок вни-
мания клиницистов.  
Цель: провести сравнительное исследование встречаемости и выраженности депрессивных, аффективных, тревожных, обсессивно-компульсивных 
и импульсивных нарушений у пациентов с психотическими расстройствами, вызванными воздействием различных классов наркотических веществ 
(природные каннабиноиды — ПРПК, синтетические катиноны — ПРСК, смеси нескольких наркотиков — ПРННВ). 
Материалы и методы: наблюдательное кросс-секционное исследование включило 106 пациентов, госпитализированных с психотическими рас-
стройствами, вызванными воздействием наркотиков. Пациенты были распределены на три группы: ПРПК (n=21), ПРСК (n=56) и ПРННВ (n=29). Ди-
агностика проводилась с использованием полуструктурированного интервью M.I.N.I. (категориальный подход) и психометрических шкал SCL-90-R, 
HCL-32, MOCI, BIS-11 (дименсиональный подход). Статистический анализ выполнен с применением непараметрических методов. 
Результаты: статистически значимых различий между группами по частоте и выраженности изучаемых расстройств выявлено не было (p>0,05). 
Наиболее распространенными были депрессивные эпизоды (76,8-85,7% пациентов) и гипоманиакальные эпизоды (38,1-67,9% по M.I.N.I., 65,5-81,0% 
по HCL-32). Паническое расстройство диагностировано у 48,2-62,1% пациентов, остальные тревожные расстройства — у 4,8-25,0%. Обсессивно-
компульсивное расстройство выявлено у 38,1-55,2% пациентов, расстройства импульсивного контроля — примерно у 8% во всех группах. Допол-
нительный анализ подгрупп подтвердил конвергентную валидность результатов: пациенты с категориальными диагнозами имели значимо более 
высокие показатели по соответствующим шкалам SCL-90-R (p<0,05). 
Заключение: у пациентов с психотическими расстройствами, вызванными наркотическими веществами, независимо от класса вещества, выявляется 
высокая коморбидность индуцированных аффективных, тревожных и обсессивно-компульсивных расстройств, что требует расширенной диагно-
стики за рамками психотической симптоматики.  
Ключевые слова: психоз, наркотики, синтетические катиноны, каннабиноиды, депрессия, тревога, обсессивно-компульсивное расстройство. 
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исследование аффективных, тревожных, обсессивно-компульсивных симптомов и нарушений импульсивного контроля у пациентов с психотическими 
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2026-28-3-13-19 
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Abstract 
The problem of drug addiction remains a global issue. Modern “designer” psychoactive substances cause a wide range of psychiatric complications that go 
beyond psychotic disorders and often remain undetected. 
The aim of this study was to conduct a comparative study of the frequency and severity of depressive, affective, anxiety, obsessive-compulsive, and impulsive 
disorders in patients with psychotic disorders induced by the use of various classes of narcotic substances (natural cannabinoids — PDNC, synthetic cathi-
nones — PDSC, mixtures of several drugs — PDPNS). 
Materials and methods: An observational cross-sectional study included 106 patients hospitalized with drug-induced psychotic disorders. Patients were 
divided into three groups: PDNС (n=21), PDSC (n=56), and PDPNS (n=29). Diagnosis was performed using a semi-structured M.I.N.I. interview (categorical 
method) and psychometric scales SCL-90-R, HCL-32, MOCI, and BIS-11 psychometric scales (dimensional method) for diagnosis. Statistical analysis was per-
formed using nonparametric methods. 
Results: No statistically significant differences between groups in the frequency and severity of the disorders studied were found (p>0.05). The most frequent 
were depressive episodes (76.8-85.7% of patients) and hypomanic episodes (38.1-67.9% according to M.I.N.I., 65.5-81.0% according to HCL-32). Panic disorder 
was diagnosed in 48.2-62.1% of patients, other anxiety disorders in 4.8-25.0%. Obsessive-compulsive disorder was identified in 38.1-55.2% of patients, 
impulse control disorders in approximately 8% in all groups. Additional subgroup analysis confirmed the convergent validity of the results: patients with 
categorical diagnoses had significantly higher scores on the corresponding SCL-90-R scales (p<0.05). 
Conclusion: Patients with psychotic disorders induced by narcotic substances, independent of the class of substance, show a high comorbidity of induced 
affective, anxiety, and obsessive-compulsive disorders, which requires extended diagnosis beyond psychotic symptoms. 
Keywords: psychosis, drugs, synthetic cathinones, cannabinoids, depression, anxiety, obsessive-compulsive disorder. 
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and psychopharmacotherapy. 2026; 3: 13–19. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-3-13-19
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В ФОКУСЕ / IN FOCUS

П роблема зависимости от наркотических веществ 
(НВ) и связанных с ней соматических и психиатри-

ческих осложнений сохраняет свою актуальность для 
большинства стран мира [1, 2]. В последние годы значи-
тельное внимание уделяется новым («дизайнерским») 
психоактивным веществам, которые обладают более вы-
сокой рецепторной аффинностью и потому меняют при-
вычные клинические взгляды на симптоматику вызывае-
мых ими психических нарушений [3, 4].  

Наиболее заметным и подробно изученным среди таких 
осложнений является психотическое расстройство (ПР). 
Пациенты с ПР наиболее часто попадают в поле зрения 
психиатров-наркологов в связи с выраженными наруше-
ниями поведения, которые требуют стационирования и 
интенсивного лечения [5]. При этом современные НВ мо-
гут провоцировать появление целого перечня психиатри-
ческих осложнений, которые проходят субклинически. 
Последние данные свидетельствуют, что вещества из груп-
пы каннабиноидов могут провоцировать появление крат-
ковременных аффективных и тревожных нарушений, а 
для НВ из группы синтетических катинонов (СК) описаны 
также индуцированные обсессивно-компульсивные рас-
стройства и нарушения импульсивного контроля [6]. Все 
эти расстройства возникают в непосредственной связи с 
фактом употребления НВ, длительность их манифестации 
не превышает двух недель, они превосходят по своим про-
явлениям синдром интоксикации и синдром отмены, при 
этом их нельзя лучше объяснить первичным психическим 
расстройством [6]. По данным анализа данных обращае-
мости за наркологической помощью в США за последние 
30 лет число обращений с индуцированными НВ рас-
стройствами возросло в 30 раз [7]. Проведенная нами ра-
нее серия систематических обзоров литературы демон-
стрирует недостаточность сведений в этой области [8-15]. 
При этом в клинической практике такие симптомы встре-
чаются все чаще, что обуславливает необходимость их 
дальнейшего изучения. 

Цель работы — провести сравнительное исследование 
встречаемости и выраженности депрессивных, аффектив-
ных, тревожных, обсессивно-компульсивных и импульсив-
ных нарушений у пациентов с психотическими расстрой-
ствами, вызванными воздействием различных классов НВ. 

 
Материалы и методы 

Исследование было построено по наблюдательному 
кросс-секционному дизайну. Отбор пациентов проводил-
ся на трех клинических базах: ГБУ РО Областная клини-
ческая психиатрическая больница им. Н.Н. Баженова (Ря-
зань), ГБУ РО Областной клинический наркологический 
диспансер (Рязань), СПб ГКУЗ «Городская психиатриче-
ская больница №3 им. Степанова-Скворцова» (Санкт-Пе-
тербург). Протокол исследования получил одобрение Ло-
кального этического комитета Рязанского государствен-
ного медицинского университета им. акад. И.П. Павлова 
(протокол №1 от 12.09.2022). Все пациенты подписали доб-
ровольное информированное согласие на участие в иссле-
довании. 

Общим критерием включения было наличие психотиче-
ского расстройства, связанного с употреблением НВ (ди-
агноз F1x.5 по МКБ-10). На основании установленного по 

результатам стационарного обследования и лечения диаг-
ноза набранные пациенты с психотическими расстрой-
ствами были поделены на три группы: 

1. Пациенты с психотическими расстройствами, вызван-
ными воздействием природных каннабиноидов (ПРПК, 
n=21). Диагноз устанавливался по критериям МКБ-10 
(F12.5). Употребление природных каннабиноидов под-
тверждалось по данным химико-токсикологического ис-
следования мочи (выявляли THC-COOH). 

2. Пациенты с психотическими расстройствами, вызван-
ными воздействием синтетических катинонов (ПРСК, 
n=56). Диагноз устанавливался по критериям МКБ-10 
(F15.5). Употребление синтетических катинонов подтвер-
ждалось по данным химико-токсикологического исследо-
вания мочи (выявляли альфа-пировалерофенон и мефед-
рон). 

3. Пациенты с психотическими расстройствами, вызван-
ными воздействием нескольких НВ (ПРННВ, n=29). Диаг-
ноз устанавливался по критериям МКБ-10 (F19.5). Упо-
требление нескольких НВ подтверждалось по данным хи-
мико-токсикологического исследования (выявлялись кан-
набиноиды, синтетические катиноны и метадон). 

Общими критериями исключения из исследования ста-
ли отказ от прохождения исследования на любом этапе 
(выбыло 2 пациента), а также высокие показатели Шкалы 
лжи в тесте Мини-СМИЛ (выбыло 3 пациента). 

Все пациенты проходили однократное психометриче-
ское обследование за несколько дней до выписки и после 
купирования острых психотических симптомов. Для каж-
дого пациента заполнялась карта с социально-демографи-
ческими данными и проводилась методика Мини-СМИЛ 
для выявления высокой степени псевдологии, что позво-
лило исключить недостоверные результаты.  

Набранные группы имели следующие социально-демо-
графические характеристики: 

Группа ПРПК состояла из 13 (61,9%) мужчин и 8 (38,1%) 
женщин, их средний возраст составил 31,10 (SD=9,53) го-
да. Уровень образования: 47,6% — среднее, 33,3% — сред-
нее специальное, 9,5% — незаконченное высшее, 9,5% — 
высшее. Семейное положение: 57,1% — холостые, 33,3% — 
разведены, 9,5% — состояли в браке. Профессиональный 
статус: 81% — работали, 19% — не работали. 

Группа ПРСК состояла из 46 (82,1%) мужчин и 10 
(17,9%) женщин, их средний возраст составил 30,91 
(SD=7,89) года. Уровень образования: 25,0% — среднее, 
53,6% — среднее специальное, 7,1% — незаконченное выс-
шее, 14,3% — высшее. Семейное положение: 57,1% — холо-
стые, 21,4% — разведены, 21,4% — состояли в браке. Про-
фессиональный статус: 85,7% — работали, 14,3% — не ра-
ботали. 

Группа ПРННВ состояла из 23 (79,3%) мужчин и 6 
(20,7%) женщин, их средний возраст составил 30,55 
(SD=7,64) года. Уровень образования: 38,7% — среднее, 
51,7% — среднее специальное, 3,4% — незаконченное выс-
шее, 7,2% — высшее. Семейное положение: 65,5% — холо-
стые, 20,7% — разведены, 13,8% — состояли в браке. Про-
фессиональный статус: 88,2% — работали, 11,8% — не ра-
ботали. 

При множественном сравнении групп по расширенно-
му точному критерию Фишера статистически значимой 
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разницы между группами обнаружено не было, что позво-
лило проводить дальнейшее сравнительное исследование. 

Для выявления индуцированных приемом НВ психиат-
рических расстройств применялся категориальный и ди-
менсиональный подход. Для установления категориально-
го диагноза использовался полуструктурированный Крат-
кий международный нейропсихиатрический опросник 
(M.I.N.I.) [16]. Были использованы критерии диагностики 
большого депрессивного эпизода, гипоманиакального 
эпизода, маниакального эпизода, панического расстрой-
ства, агорафобии, генерализованного тревожного рас-
стройства, социального тревожного расстройства, обсес-
сивно-компульсивного расстройства. Для выявления на-
рушений импульсивного контроля (пиромании, клепто-
мании, компульсивного сексуального расстройства, экс-
плозивного расстройства) были использованы критерии 
МКБ-11 [6]. Кроме установления диагноза по критериям 
M.I.N.I. дополнительно определялась причинно-времен-
ная связь появления данных симптомов и употребления 
НВ, что подтверждало индуцированный характер вы-
являемых нарушений. 

Для дименсиональной оценки применялись следующие 
валидизированные и адаптированные на русский язык 
методики: 

1. Симптоматический опросник (Simptom Check List-90-
Revised, SCL-90-R) в адаптации Тарабриной Н.В. (2001) 
[17] — методика оценки паттернов психопатологических 
признаков по 9 основным шкалам: Соматизация, Обсес-
сивно-компульсивные расстройства (навязчивости), Ин-
терперсональная чувствительность, Депрессия, Тревож-
ность, Враждебность, Навязчивые страхи (фобии), Пара-
ноидность (паранояльность), Психотизм. 

2. Опросник для выявления гипомании (Hypomania 
Checklist-32, HCL-32) в адаптации Мосолова С.Н. и соавт. 
(2015) [18]. Уровень разделения, который позволял диаг-
ностировать гипоманиакальный эпизод в прошлом, был 
равен 14 или более баллов. 

3. Шкала обсессивно-компульсивной симптоматики 
Модсли (MOCI) в русскоязычной адаптации Карпова Д.С. 
и соавт. (2022) [19]. При сумме баллов в 12 и более дела-
лось заключение о высоком риске наличия ОКР. 

4. Шкала импульсивности Барратта (Barratt Impulsive-
ness Scale, BIS-11) в русскоязычной адаптации Шумской 
Д.С. и соавт. (2023) [20]. Методика позволяет оценивать 
общий уровень импульсивности, а также ее проявления в 
трех основных сферах: отвлекаемость внимания, мотор-
ная импульсивность, нарушения планирования и само-
контроля. 

Статистическая обработка и визуализация результатов 
проводились в программе MedCalc (MedCalc Software Ltd., 
USA). Для множественного сравнения категориальных пе-
ременных применялся критерий хи-квадрат или расши-

ренный точный критерий Фишера, если минимальные 
требования для критерия хи-квадрат не выполнялись. 
Нормальность полученных распределений оценивалась 
по критерию Шапиро-Уилка. Поскольку в каждом группо-
вом сравнении хотя бы одна переменная имела отличный 
от нормального тип распределения, то использовалась не-
параметрическая статистика — множественное сравнение 
по методу Краскела-Уоллиса с post-hoc-анализом по Дан-
ну. Распределения показаны в работе в виде «Медиана 
[Межквартильный интервал 25%-75%]». Статистическая 
значимость различий принималась при p<0,05. 

 
Результаты 

1. Сравнение групп по аффективным расстройствам 
Результаты сравнения частоты выявления изучаемых 

видов индуцированных аффективных расстройств пред-
ставлены в таблице 1. 

При сравнении средних показателей SCL-90-R, связан-
ных с аффективным кластером симптомов, между группа-
ми статистически значимых различий также не обнаруже-
но (Рис. 1).  

 Было проведено сравнение между подгруппой с вы-
явленным по результатам M.I.N.I. категориальным диаг-
нозом и подгруппой без выявленного диагноза. При этом 
указанные подгруппы набирались из всей выборки паци-
ентов, т.к. незначительный размер выборки не допускал 
других сравнений. 

Подгруппа с установленным депрессивным эпизодом 
отличалась от подгруппы без выявленного депрессивного 
эпизода по уровню Депрессивности SCL-90-R (1,12 [0,52; 
1,94] против 0,31 [0,23; 1,69], р=0,05). Подгруппа с вы-
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Рисунок 1. Сравнение групп по показателям симптоматического 
опросника, связанным с аффективными симптомами (статистически 
значимых различий не обнаружено, p>0,05)

Таблица 1. Выявление индуцированных приемом НВ аффективных психических расстройств по результатам категориальной оценки 
M.I.N.I.

Диагноз ПРПК (n=21) ПРCК (n=56) ПРННВ (n=29) p

Депрессивный эпизод 18 (85,7%) 43 (76,8%) 22 (75,9%) 0,65

Гипоманиакальный эпизод 8 (38,1%) 38 (67,9%) 13 (44,8%) 0,11

Маниакальный эпизод 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) -
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явленным гипоманиакальным эпизодом отличалась от 
подгруппы без выявленных гипоманиакальных эпизодов 
по уровню Враждебности SCL-90-R (1,00 [0,33; 2,00] про-
тив 0,33 [0,00; 1,00], р=0,001) и по уровню Сенситивности 
SCL-90-R (0,78 [0,31; 1,47] против 1,33 [0,67; 2,44], р=0,004). 
Указанные подгруппы не различались между собой по ре-
зультатам HCL-32 (20 [16; 25] баллов против 19 [12; 23] 
баллов, p=0,13). 

Если диагностику гипоманиакального эпизода в про-
шлом основывать на превышении пограничного значения 
HCL-32 в 14 и более баллов, то получается, что в группе 
ПРПК выявлено 17 пациентов (81,0%) с гипоманиакаль-
ным эпизодом, связанным с употреблением НВ в про-
шлом, в группе ПРСК — 37 пациентов (66,1%), в группе 
ПРННВ — 19 пациентов (65,5%). Статистической значи-
мости различия между группами не достигают (р=0,41). 

 
2. Сравнение групп по тревожным расстройствам 
При сравнении групп с категориальной диагностикой 

тревожных расстройств статистической значимости раз-
личий не обнаружено (таблица 2). 

При сравнении средних показателей SCL-90-R между 
группами статистически значимых различий также не об-
наружено (Рис. 2).  

 При сравнении средних значений шкал SCL-90-R в под-
группах с выявленными и невыявленными по M.I.N.I. рас-
стройствами получены следующие результаты:  

1) Для генерализованного тревожного расстройства — 
группа с выявленными расстройствами имеет статистиче-
ски значимо более высокие показатели по шкале Тревож-
ность (0,70 [0,30; 1,80] против 1,45 [0,60; 2,40], р=0,02) и не 
имеет статистически значимых различий по шкале Фобия 
(0,43 [0,14;1,00] против 0,79 [0,29;1,29], р=0,16). 

2) Для панического расстройства — группа с выявлен-
ными расстройствами имеет статистически значимо более 
высокие показатели по шкале Тревожность (0,50 [0,20; 
1,38] против 1,10 [0,50; 2,30], р=0,003) и по шкале Фобия 
(0,29 [0,00;0,68] против 0,71 [0,25;1,57], р=0,002). 

3) Для агорафобии — группа с выявленными расстрой-
ствами не имеет статистически значимых различий с 
группой без выявленных расстройств по шкале Тревож-
ность (1,25 [0,40; 2,35] против 0,80 [0,30; 1,80], р=0,38) и по 
шкале Фобия (0,64 [0,14;1,29] против 0,5 [0,143;1,143], 
р=0,6). 

4) Для социального тревожного расстройства — группа 
с выявленными расстройствами имеет статистически 
значимо более высокие показатели по шкале Тревожность 
(1,7 [1,03; 2,85] против 0,60 [0,30; 1,65], р=0,002) и по шкале 
Фобия (1,14 [0,57;1,95] против 0,29 [0,14;0,89], р=0,001). 

 
3. Сравнение групп по обсессивно-компульсивным  
и связанным с импульсным контролем нарушениям 
Результаты сравнения частоты выявления изучаемых 

видов индуцированных обсессивно-компульсивных и им-
пульсных расстройств представлены в таблице 3. 

При сравнении среднего балла по шкале Навязчивость 
из SCL-90-R между основными группами статистически 
значимых различий не найдено: для ПРПК этот показа-
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Рисунок 2. Сравнение групп по показателям симптоматического 
опросника, связанным с тревожными симптомами (статистически 
значимых различий не обнаружено, p>0,05)

Таблица 2. Выявление индуцированных приемом НВ тревожных психических расстройств по результатам категориальной оценки 
M.I.N.I.

Диагноз ПРПК (n=21) ПРCК (n=56) ПРННВ (n=29) p

Генерализованное тревожное расстройство 3 (14,3%) 10 (17,9%) 5 (17,2%) 0,93

Паническое расстройство 13 (61,9%) 27 (48,2%) 18 (62,1%) 0,36

Социальное тревожное расстройство 1 (4,8%) 14 (25,0%) 4 (13,8%) 0,09

Агорафобия 2 (9,5%) 9 (16,1%) 5 (17,2%) 0,72

Таблица 3. Выявление индуцированных приемом НВ обсессивно-компульсивных и импульсивных психических расстройств по 
результатам категориальной оценки M.I.N.I.

Диагноз ПРПК (n=21) ПРCК (n=56) ПРННВ (n=29) p

Обсессивно-компульсивное расстройство 8 (38,1%) 26 (46,4%) 16 (55,2%) 0,48

Пиромания 2 (9,5%) 3 (5,4%) 4 (13,8%) 0,41

Клептомания 2 (9,5%) 5 (8,9%) 4 (13,8%) 0,77

Компульсивное сексуальное расстройство 1 (4,8%) 6 (10,7%) 4 (13,8%) 0,58

Эксплозивное расстройство 0 (0%) 1 (1,8%) 0 (0%) 0,64
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тель равен 1,00 [0,40; 1,95], для группы ПРСК — 0,90 [0,50; 
1,50] и для группы ПРННВ — 1,30 [0,68; 2,05], р=0,51. Так-
же не найдено отличий между группами по среднему об-
щему баллу теста MOCI: для ПРПК этот показатель равен 
14,00 [11,25; 16,00], для группы ПРСК — 12,00 [9,00; 16,00] 
и для группы ПРННВ — 12,50 [8,00; 14,50], р=0,45. При 
этом если сравнивать подгруппы с выявленным по дан-
ным M.I.N.I. диагнозом ОКР и без выявленного диагноза, 
то в первой подгруппе значения показателя Навязчивости 
из SCL-90-R будут на статистически значимо более высо-
ком уровне (1,40 [0,70; 2,10] против 0,75 [0,40; 1,40], 
р=0,008). 

При диагностике ОКР по тесту MOCI (12 и более бал-
лов) выявлено, что в группе ПРПК 14 пациентов (66,7%) 
имеют признаки ОКР, в группе ПРСК — 33 человека 
(58,9%), в группе ПРННВ — 14 человек (48,3%). Статисти-
ческой значимости различий также не выявлено (p=0,41).  

Результаты сравнения групп по Шкале импульсивности 
Барратта представлены на рисунке 3. 

По общему баллу Шкалы импульсивности Барратта ста-
тистически значимых различий между группами также не 
выявлено: для группы ПРПК этот показатель равен 31,00 
[26,75; 33,50], для группы ПРСК — 28,00 [24,00; 33,00], для 
группы ПРННВ — 29,50 [26,00; 35,00] (р=0,33). При 
сравнении общего балла BIS-11 в подгруппах с выявлен-
ными и невыявленными по данным M.I.N.I. расстройства-
ми из группы нарушений импульсного контроля стати-
стически значимых различий не выявлено (Таблица 4). 

  
Обсуждение 

У больных с психотическими расстройствами, вызван-
ными воздействием НВ, при прицельном клиническом ин-
тервью выявляется широкий спектр индуцированных 
наркотиками расстройств в анамнезе, что подтверждает 

актуальность появления их как отдельных нозологий в пе-
речне психических и поведенческих расстройств, связан-
ных с употреблением НВ, в МКБ-11 [6]. Исходя из прове-
денного нами ранее анализа числа таких диагнозов за по-
следние 30 лет — их число значительно увеличивается, и 
данный тренд, скорее всего, будет продолжаться [7].  

При этом ни по одному показателю нами не обнаружено 
различий между исследуемыми группами ПРПК, ПРСК и 
ПРННВ. Это может быть связано с общими механизмами 
формирования химической аддикции при злоупотребле-
нии различными видами НВ, что провоцирует схожий пе-
речень индуцированных расстройств. Также это может 
быть связано с тем, что большинство наркопотребителей 
на протяжении жизни меняют несколько классов НВ и 
при анамнестическом ретроспективном опросе невоз-
можно точно установить, какое именно вещество спрово-
цировало появление индуцированного расстройства. К 
тому же нередки случаи в практике, когда пациенты счи-
тают, что употребляют один вид НВ, а химико-токсиколо-
гическое обследование показывает совершенно другие ре-
зультаты. Эти закономерности еще предстоит уточнять в 
будущих работах. 

Наиболее часто выявляемым индуцированным рас-
стройством в нашем исследовании стал депрессивный 
эпизод (в среднем 80% для всех групп). Это больше, чем 
пропорции, полученные для синдрома зависимости от ко-
каина в Испании (60%) и синдрома зависимости от метам-
фетамина в Иране (61%) [10]. Можно допустить, что паци-
енты с ПР имеют большую встречаемость индуцирован-
ной приемом НВ депрессии, чем наркопотребители без 
психоза. Также достаточно выраженное число пациентов 
описывают гипоманиакальный эпизод в анамнезе: 38,1% 
для природных каннабиноидов, 67,9% для синтетических 
катинонов и 44,8% для наркотических смесей при диагно-
стике по M.I.N.I., причем при диагностике по HCL-32 по-
казатели встречаемости достигают даже более высоких 
значений. По нашему мнению, при выявлении депрессив-
ных и гипоманиакальных состояний велика вероятность 
гипердиагностики, т.к. пациентам ретроспективно сложно 
бывает разделить клинику интоксикации, синдром отме-
ны и отсроченные аффективные эпизоды. 

Среди тревожных расстройств наиболее часто вы-
является паническое расстройство (в среднем около 55% у 
всех классов НВ), остальные виды тревожных рас-
стройств встречаются в среднем у 15% пациентов после 
ПР. Тревога, так же как и аффективные нарушения, яв-
ляется частым спутником абстинентных состояний, пото-
му для данной группы расстройств также возможна ги-
пердиагностика. В имеющихся исследованиях показано, 
что включение в план реабилитационных мероприятий 
физических упражнений снижает у пациентов уровень 
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Рисунок 3. Сравнение групп по BIS-11 (статистически значимых 
различий не обнаружено, p>0,05)

Таблица 4. Сравнение подгрупп с выявленными и невыявленными расстройствами из группы нарушений импульсного контроля  
по общему баллу BIS-11

Диагноз
Общий балл по BIS-11 Статистическая значимость 

различийРасстройство выявлено Расстройство не выявлено

Пиромания 27,00 [19,50; 37,75] 29,00 [25,00; 33,75] 0,85

Клептомания 32,00 [28,25; 38,75] 29,00 [24,00; 33,25] 0,08

Компульсивное сексуальное расстройство 30,00 [27,00; 34,00] 29,00 [24,00; 34,00] 0,44

Эксплозивное расстройство 26,00 29,00 [25,00; 34,00] 0,49
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тревоги и депрессии [11]. После перенесенных ПР это мо-
жет также иметь важное значение в связи с высокой ко-
морбидностью.  

Эпизоды ОКР-симптоматики отмечены в среднем у 40% 
среди всех респондентов. Причем для ПР, вызванных 
приемом природных каннабиноидов, выявление эпизодов 
ОКР в анамнезе не меньше, чем для синтетических кати-
нонов и наркотических смесей. Хотя патогенетически дан-
ный кластер симптомов связывают именно с психостиму-
ляторами [8]. Данная находка будет требовать интерпре-
тации в дальнейших исследованиях. 

В предыдущих исследованиях ОКР у пациентов после пе-
ренесенного ПР, вызванного воздействием метамфетамина, 
встречаемость была оценена в 26,1% [8]. В нашем предыду-
щем анонимном онлайн-исследовании было получено, что 
ОКР-симптоматика связана с высокорискованным нарко-
потреблением [21], потому более высокие показатели ОКР в 
нашей выборке пациентов после ПР также могут характе-
ризовать их паттерн злоупотребления НВ. 

Также у всех групп пациентов выявлены расстройства 
из группы нарушений импульсного контроля приблизи-
тельно в 8% случаев. При этом между группами нет стати-
стически значимых различий по показателям Шкалы им-
пульсивности Барратта, а также нет различий по данным 
показателям между подгруппами с выявленными и невы-
явленными расстройствами. В отличие от других изучае-
мых расстройств, для данной группы нарушений не полу-
чены доказательства конвергентной валидности категори-
альной и дименсиональной диагностики. Эти закономер-
ности также требуют дальнейшего анализа. 

Ограничением исследования можно назвать примене-
ние кросс-секционного дизайна, который не позволяет го-
ворить о полной экстраполируемости результатов. Вы-
явленные новые закономерности могут стать основой для 
дальнейших проспективных исследований. 

 
Выводы 

Выявлена высокая встречаемость индуцированных НВ 
аффективных, тревожных, обсессивно-компульсивных 
расстройств и нарушений импульсивного контроля у па-
циентов с психотическими расстройствами, вызванными 
воздействием НВ. При этом ни в категориальном, ни в ди-
менсиональном измерении не выявлено статистически 
значимых различий между группами с ПР, вызванными 
природными каннабиноидами, синтетическими катинона-
ми и смесями нескольких наркотиков. Наиболее часто 
встречающимися индуцированными НВ состояниями 
оказались депрессивные эпизоды (85,7% в группе ПРПК, 
76,8% в группе ПРСК и 75,9% в группе ПРННВ) и гипома-
ниакальные эпизоды (38,1%, 67,9% и 44,8% соответствен-
но), причем при использовании HCL-32 выявлено еще 
большее число пациентов с гипоманиакальными эпизода-
ми в анамнезе (81,0%, 66,1% и 65,5% соответственно). Сре-
ди тревожных расстройств преобладало паническое рас-
стройство (61,9%, 48,2% и 62,1% соответственно), тогда 
как генерализованное тревожное расстройство, социаль-
ное тревожное расстройство и агорафобия встречались 
значительно реже (в среднем у 15% пациентов). Обсессив-
но-компульсивное расстройство было диагностировано у 
38,1-55,2% пациентов различных групп, что превышает 

ожидаемые показатели для каннабиноидов и требует 
дальнейшей патогенетической и клинической интерпре-
тации. Расстройства импульсивного контроля (пирома-
ния, клептомания, компульсивное сексуальное расстрой-
ство) выявлены примерно у 8% пациентов всех групп без 
статистически значимых различий по Шкале импульсив-
ности Барратта между группами. Дополнительный анализ 
подгрупп подтвердил конвергентную валидность исполь-
зованных методик: пациенты с категориальными диагно-
зами депрессии, тревожных и обсессивно-компульсивных 
расстройств по M.I.N.I. имели значимо более высокие по-
казатели по соответствующим шкалам SCL-90-R. Полу-
ченные данные подтверждают актуальность включения 
индуцированных расстройств в отдельные нозологиче-
ские категории и указывают на необходимость расширен-
ного клинического обследования пациентов с психотиче-
скими расстройствами, вызванными наркотиками, за рам-
ками психотической симптоматики.  
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С реди нейрокогнитивных расстройств у человека са-
мой распространенной формой считается деменция; 

в свою очередь, среди различных форм деменций наибо-
лее распространенной полагают Деменцию Альцгейме-
ровского Типа (ДАТ), или Болезнь Альцгеймера (БА) [1, 2]. 
В DSM-5 [3] нейрокогнитивные расстройства (НКР/NCD) 
включают делирий и синдромы большого и легкого нейро-
когнитивного расстройства; последние, в свою очередь, 
разделяются на этиологические подтипы: нейрокогнитив-
ное расстройство в связи с болезнью Альцгеймера, сосу-
дистое, с тельцами Леви, обусловленное болезнью Паркин-
сона, фронтотемпоральное, связанное с травмой головно-
го мозга, СПИДом, употреблением токсических и медика-
ментозных средств, болезнью Гентингтона, прионными за-
болеваниями, множественными причинами и неспецифи-
ческое. Большое нейрокогнитивное расстройство, за кото-
рым сохранилось также прежнее название «деменция», ха-
рактеризуется прогрессирующей потерей памяти, дезори-
ентацией, когнитивным снижением и аффективным упло-
щением, часто сопровождается нейропсихологическими 

дефицитами: афазией, апраксией и расстройствами испол-
нительных (executive) функций: планирования, организа-
ции, логического построения событий. При поражении 
фронтальных долей нейрокогнитивные расстройства ха-
рактеризуются, в первую очередь, повреждением «соци-
альных» когниций и понимания социальных правил и 
норм, дефекты памяти не столь заметны [1, 2]. Деменцию 
нередко осложняют другие симптомы: отгороженность, 
депрессия, бред, моторное беспокойство, блуждания, 
агрессия. Пациенты — за исключением ранних стадий за-
болевания — обычно отрицают свои проблемы (анозогно-
зия), при этом деменция ложится тяжким бременем на их 
супругов, детей и тех, кто заботится о больных. Болезнь 
Альцгеймера составляет примерно две трети случаев 
«больших» нейрокогнитивных расстройств [1, 4]. Досто-
верно диагноз выставляется postmortem, хотя биологиче-
ские маркеры в цереброспинальной жидкости и стандар-
тизованные клинико-диагностические критерии позво-
ляют устанавливать его еще при жизни. Риск заболеть бо-
лезнью Альцгеймера в Северной Америке — 1% для 65-
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Болезнь Альцгеймера: проблемы эволюционного 
подхода 
 
Пятницкий Н.Ю.  
ФГБНУ Научный центр психического здоровья, Москва 
 
Резюме 
Несмотря на продолжающиеся интенсивные исследования болезни Альцгеймера на клиническом, биохимическом, молекулярно-генетическом уров-
нях, эволюционные интерпретации деменции представляются достаточно противоречивыми. Так, например, одни авторы объясняют распространен-
ность болезни Альцгеймера тем, что селекция против генов, действующих после окончания репродуктивного периода, просто отсутствует. Другие 
основывают свое понимание деменции на том, что, напротив, происходит активный отбор генов, вызывающих старение, за счет тех преимуществ, ко-
торые они приносят человеку как виду, или за счет плейотропических свойств генов старения, в раннем возрасте несущих их обладателю определенные 
преимущества. Наконец, третьи авторы исходят из того, что существует естественный отбор против сенесценции. К объяснению происхождения се-
несценции привлекается эволюционная история изоформ аполипопротеина E (ApoE), среди которых, как предполагается, изоформа E2 возникла позд-
нее и обладает нейропротективными функциями. У многих видов животных — крыс, домашних собак и кошек, приматов — развивается 
альцгеймероподобная симптоматика на поведенческом и морфологическом уровнях, однако у шимпанзе при развитии ряда морфологических 
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летних и вырастает до более чем 20% у лиц старше 90 лет 
[4]. Соотношение мужчин и женщин — с поправкой на 
различия в продолжительности жизни — 1:1 [1], хотя не-
которые авторы указывают на большую подверженность 
БА женщин [5]. При этом определить точную распростра-
ненность болезни Альцгеймера представляется затрудни-
тельным [6]. Так, например, лица с африканскими предка-
ми в Бразилии продемонстрировали более низкий уро-
вень распространенности болезни Альцгеймера [7] (при 
том, что предыдущие исследования выявляли обратное: 
повышенный риск заболеть болезнью Альцгеймера у аф-
роамериканцев относительно «белого» населения США [8, 
9]), однако результаты, свидетельствующие о меньшей 
распространенности болезни Альцгеймера в странах «не-
западной культуры», могут быть связаны с различиями в 
продолжительности жизни и в диагностическом подходе 
[10]. Вероятность перехода «легкой когнитивной дисфунк-
ции» в деменцию в течение 2-3 лет составляет 25-50% [1]. 
Сосудистая деменция является вторым по распростра-
ненности заболеванием из группы «большого» нейроког-
нитивного расстройства в странах с высоким распростра-
нением атеросклероза, составляя 20% случаев группы и 
нередко сочетаясь с болезнью Альцгеймера на поведен-
ческом и нейроанатомическом уровнях. Достаточно ред-
кая в сенильном возрасте фронтотемпоральная деменция 
в пресениуме составляет 20% от всех деменций [11]. 

Риск развития болезни Альцгеймера (БА) повышен у 
родственников I степени родства больных БА. Так, по до-
стижении 90-летнего возраста кумулятивный риск род-
ственников заболеть составляет 15-20%, в то время как в 
группе контроля — лишь 5% [1]. При поражении бо-
лезнью Альцгеймера обоих родителей риск заболеть у де-
тей при достижении 80 лет превышает 50%. Большинство 
случаев болезни Альцгеймера являются спорадическими; 
даже при болезни Альцгеймера с ранним началом семей-
ная отягощенность (с аутосомно-доминантным типом на-
следования) выявляется лишь в 13% случаев и составляет 
менее 0,01% от всех случаев болезни Альцгеймера [5, 12]. В 
семейных случаях болезни Альцгеймера были обнаруже-
ны мутации APP (Amyloid Precursor Protein — протеин-
предшественник бета-амилоида) кодирующего гена в 21-й 
хромосоме (ответственные лишь за 5% семейных случаев 
болезни с ранним началом [5]) и пресенилина 1 (PSEN1) и 
2 (PSEN2) в 14 и 1 хромосоме соответственно [5, 12, 13].  

Болезнь Альцгеймера с поздним началом, как предпола-
гается, связана с полиморфизмом семейства аполипопро-
теинов E (эпсилон) (ApoE) в 19 хромосоме. Носители 
ApoE4 обладают большим риском развития болезни Аль-
цгеймера (50% гомозиготных индивидуумов заболевают 
БА до 80-летнего возраста, но не во всех изученных по-
пуляциях: так, например, повышенный риск развития бо-
лезни Альцгеймера не был выявлен у афроамериканцев — 
носителей ApoE4, в отличие от его носителей из «белого» 
населения Чикаго [14]; распространенность болезни Аль-
цгеймера у нигерийцев оказалась значительно ниже, чем у 
афроамериканцев в США, хотя частота аллелей ApoE у 
них сходна [15]). Аполипопротеин E2, как предполагается, 
обладает протективным эффектом. Но и обладание алле-
лем ApoE4 не является ни необходимым, ни достаточным 
для развития болезни Альцгеймера — и отвечает лишь за 

17% популяционных вариаций в подверженности заболе-
ванию [1]. Фронтотемпоральная деменция связана с ге-
ном, кодирующим тау-протеин в хромосоме 17 [11]. 

Нейрокогнитивная дисфункция в целом связана с про-
цессами физического и ментального старения (aging) и 
старением на клеточном уровне (потерей способности 
клеток делиться и их накоплением, senescence). Одним из 
первых эволюционных объяснений происхождения старе-
ния была идея о том, что естественный отбор не действует 
на гены старения, поскольку в дикой природе все индиви-
дуумы умирают от «естественных рисков»: голодания, на-
падения хищника или болезней, еще до того, как есте-
ственный отбор понизит инклюзивную приспособлен-
ность индивидуума [16, 17]. Такой подход к старению 
предполагает, что у диких видов животных сенесценция 
будет почти отсутствовать. Так, например, британский 
эволюционист J.B. Haldane [16] подчеркивал, что смерть 
организма вследствие «средовых причин» может насту-
пить в результате: 1) «несчастного случая» (под воздей-
ствием неорганического агента), 2) агрессии организма 
большего или сопоставимого размера (смерть при нападе-
нии хищника или представителя своего вида), 3) агрессии 
организма меньшего размера или вируса (инфекционные 
болезни). В отличие от «средовых» причин, «естественная» 
смерть, по J.B. Haldane [16], наступает от «внутренней по-
ломки» организма. Такая естественная смерть — редкость 
в природе, за исключением животных или растений с 
«резко очерченным жизненным циклом»: например, среди 
рыб — это тихоокеанские лососи, среди насекомых — по-
денки (Ephemeridae), погибающие сразу после размноже-
ния [18-20]. Согласно J.B. Haldane [16], мыши, как и чело-
век, носят в себе гены, которые в любой окружающей сре-
де вызовут смерть (в отличие от некоторых растений и, 
возможно, коралловых полипов). Атеросклероз и некото-
рые другие болезни, возникающие в старости, «генетиче-
ски детерминированы», более того, они аккумулируются, 
поскольку «селекция против генов, действующих после 
репродуктивного периода, отсутствует» [16, c. 113].  

Cуществуют альтернативные эволюционные объясне-
ния сенесценции, основывающиеся на идее «активного от-
бора генов, вызывающих старение» [21]. Так, например, A. 
Weismann [22] еще в конце позапрошлого века полагал, 
что «продолжительность жизни регулируется теми пре-
имуществами, которые она приносит виду, а не индиви-
дууму»; индивидуум дает преимущество своему виду не 
только тем, что производит потомство, но и тем, что защи-
щает, кормит и обучает его (обучением занимается не 
только человек; так, например, птицы учат подросших 
птенцов летать). По A. Weismann [22], жизнь редко про-
должается по окончании периода репродукции, за исклю-
чением тех видов, которые заботятся о своем «молодняке»; 
все млекопитающие и птицы живут дольше периода ре-
продукции, но не насекомые — за исключением тех, кто 
среди их видов заботится о потомстве. При этом есть виды 
животных, существование которых полностью зависит от 
истребления других видов (например, многие виды рыб, 
питающиеся мелкими ракообразными). Таким образом, 
гены старения могут активно отбираться за счет тех пре-
имуществ, которые они приносят группе или виду [21]. 
Впоследствии G.C. Williams [23], однако, подчеркивал, что 
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естественный отбор на групповом уровне очень слаб и не 
может сохранять черты, которые вредят индивидууму . Он 
же одним из первых высказал идею [28], что гены старе-
ния могут отбираться за счет своих плейотропических эф-
фектов, благотворных в раннем периоде жизни, когда сила 
отбора мощнее [21, 28]. В качестве примера G.C. Williams 
приводил гипотетический ген, влияющий на метаболизм 
кальция, и который в молодости укрепляет кости, а в ста-
рости приводит к окклюзии артерий. При этом он подчер-
кивал, что в юности такие гены несут с собой небольшие 
преимущества, в то время как в старости «обходятся 
очень дорого». В случае если естественный отбор не дей-
ствует на гены старения, уровень смертности у взрослых 
особей в диких популяциях будет постоянен; если же гены 
старения являются плейотропическими, и дают некие 
преимущества в раннем периоде жизни, то смертность бу-
дет расти с возрастом. С другой стороны, может существо-
вать селекция против генов, вызывающих сенесценцию 
[21], и предпочитающая гены, восстанавливающие или за-
держивающие «тканевый ущерб», поскольку они в юности 
«недорого стоят». Таким образом, отбор против сенесцен-
ции и за долголетие противопоставляется отбору плейо-
тропических генов, вызывающих старение, и отбору про-
тив плейотропической цены генов, способствующих дол-
голетию. Существование плейотропических генов, влияю-
щих на сенесценцию, было доказано: так, например, селек-
ция фруктовой мухи дрозофилы с поздней репродукцией 
увеличила продолжительность ее жизни и уменьшила ее 
раннюю плодовитость, а селекция по признаку ранней ре-
продукции у жуков-хрущаков привела к сокращению про-
должительности жизни. В исследовании R. Nesse [21] 
коэффициент селекции, действующий на сенесценцию 
различных видов животных, оказался очень низким у 
птиц: серебристой чайки (0,04), чибиса (0,06), голубой сой-
ки (0,02), североамериканской кряквы (-0,03), так что у 
них указания на возможные плейотропические влияния 
генов на старение отсутствовали; у других животных: ба-
ранов, быков-буффало, антилоп — коэффициент селекции 
составлял 0,86-0,69, что свидетельствовало о том, что в не-
которых популяциях плейотропические гены могут иг-
рать значимую роль в процессах старения.  

В качестве одного из свидетельств благоприятствования 
естественного отбора долголетию в течение эволюции че-
ловека рассматривается полиморфизм семейства аполи-
попротеинов E (ApoE). Синтезируемый в головном мозге 
и печени ApoE у человека имеет три изоформы: ApoE2, 
ApoE3 и ApoE4, различающиеся по их потенциалу связы-
вания холестерина. Предполагается, что у человека изо-
формы гена ApoE: ApoE2 и ApoE3 подверглись позитив-
ной селекции во время периода быстрого роста человече-
ского мозга около полутора миллионов лет назад и воз-
никли как адаптация к возросшему употреблению пищи, 
богатой протеинами (т.е. мяса). Бета-амилоид (A-beta) и 
нейрофибриллярные клубки (NFT), как выяснилось, обла-
дают антимикробными свойствами и могут иметь иную 
историю эволюционного происхождения [1].  

Самой распространенной формой у людей является 
ApoE3 (у европеоидов ¾ популяции имеют ApoE3-изо-
форму, 15% — ApoE4 и 8% — ApoE2). Аполипопротеин E4 
связывается c липопротеинами низкой плотности (LDL) и 

очень низкой плотности (VLDL) и значимо повышает 
риск развития болезни Альцгеймера и коронарной болез-
ни сердца. Аполипопротеины E2 и E3 отличаются боль-
шим аффинитетом к липопротеинам высокой плотности 
(HDL), относительно защищающим от атеросклероза [29]. 

Исследования приматов и других позвоночных [30] про-
демонстрировали, что аллель аполипопротеина E4 являет-
ся предшественником ApoE3 и ApoE2. Человеческие изо-
формы E2 и E3 отличаются от ApoE4 только двумя амино-
кислотами в позициях 112 и 158 полипептидной цепи. У 
ApoE4 обе позиции кодируют аргинин, у ApoE3 другой ко-
дон в позиции 112 обуславливает замену аргинина ци-
стеином, а у ApoE2 добавляется еще изменение кодона на 
цистеин в позиции 158. Полиморфизм в ApoE мог возник-
нуть на том этапе эволюции человека, который сопровож-
дался относительно быстрым увеличением головного моз-
га [31]. Поскольку размеры мозга коррелируют с продол-
жительностью жизни, можно предполагать, что долголе-
тие было целью селекции [32]. Размеры мозга Homo er-
gaster (Человек работающий), возникшего в Африке более 
полутора миллионов лет назад из Homo habilis (Человек 
умелый), увеличились в 2 раза по сравнению с предком че-
ловека, «расщепившимся» на шимпанзе и человеческую 
линию 5-6 миллионов лет назад. Большой мозг обходился 
очень дорого энергетически и требовал большого потреб-
ления белка. Увеличивающаяся длительность периода за-
висимости ребенка от матери (и ее выживаемости) приве-
ла к дополнительному давлению отбора на удлинение про-
должительности жизни человека. Для ранних людей вы-
живание после прекращения периода репродукции, с тем 
чтобы «поднять» потомство, рожденное незадолго до на-
ступления менопаузы, стало эволюционным преимуще-
ством. Альцгеймероподобная нейропатология в головном 
мозге прогрессивно возрастает у большинства приматов с 
возрастом (у некоторых видов приматов вместе со сниже-
нием репродуктивной способности и когнитивных спо-
собностей), при этом система аллелей аполипопротеина 
эпсилон (ApoE) уникальна для человека и не обнаружена 
у других приматов [33]. Так, считается, что у всех прима-
тов, кроме человека, есть один-единственный общий апо-
липопротеин эпсилон, который, подобно человеческому 
E4, обладает аргининовыми кодонами в аминокислотных 
позициях 112 и 158. По-видимому, аллель ApoE3 человека 
возник из ApoE4 аллеля его предков в связи с быстрым 
увеличением объема мозга и появлением заботы о потом-
стве со стороны «бабушек». Современные женщины Ho-
mo sapiens отличаются наибольшей продолжительностью 
пострепродуктивного периода из всех приматов [34]. В до-
полнение к преимуществам большей собственной продол-
жительности жизни, матери стали получать помощь от 
своих матерей — бабушек. Среди приматов забота бабу-
шек уникальна для человека. Уже в обществах «охотников 
и собирателей» бабушки обеспечивают основательную 
часть калорий в питании своих внуков, они также пере-
дают свои умения подрастающему поколению. Давление 
естественного отбора на бабушек могло происходить в на-
правлении «оставаться функциональными после мено-
паузы» [35]. Появление аполипопротеинов E2 и E3 из-за 
спорадической мутации было сохранено естественным 
отбором для задержки процессов сенесценции и противо-
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действовало раннему началу «альцгеймероподобной» па-
тологии [33]. Кроме того, ввиду регуляторного эффекта на 
метаболизм холестерина, новые варианты ApoE могли от-
бираться, как уже упоминалось ранее, в ответ на нараста-
ние содержания мяса и жира в человеческой диете [36]. 
Находящиеся в неволе шимпанзе чрезвычайно подверже-
ны развитию гиперхолестеринемии и атеросклеротиче-
ских бляшек на диете, богатой белками и жирами (в есте-
ственных условиях они употребляют не так много мяса). 
Нарастание употребления мяса у предков человека — и 
соответствующее увеличение снабжения головного мозга 
белком — могло привести к укорочению продолжитель-
ности жизни, с учетом атерогенных эффектов и содержа-
ния в мясе различных возбудителей инфекций. Некоторые 
работы указывают и на непосредственное «репродуктив-
ное преимущество» обладателей ApoE3 генотипа: в иссле-
довании L.U. Gerdes и соавт. [37] люди, гомозиготные по 
ApoE3 генотипу, имели больше детей, чем носители других 
комбинаций аллелей ApoE. При сопоставлении групп же-
натых мужчин 40-летнего возраста с известными геноти-
пами и числа имеющихся у них детей оказалось, что 212 
мужчин — носителей двух аллелей ApoE3 имеют в сред-
нем 1,93 ребенка, 105 мужчин с генотипом Epsilon3 и Ep-
silon4 или Epsilon4-Epsilon4 — 1,5 ребенка, а 53 мужчины с 
генотипом Epsilon3-Epsilon2 или Epsilon2-Epsilon2 — 1,66 
ребенка. В другом исследовании женщины, обладающие 
хотя бы одним аллелем ApoE4, достигали менопаузы рань-
ше женщин с иными ApoE генотипами [38].  

Индивидуумы, гетерозиготные по ApoE4 аллелю, отли-
чаются 2-3-кратным возрастанием риска развития болезни 
Альцгеймера, гомозиготные по ApoE4 аллелю — 10-30-
кратным риском заболеть [39]. Напротив, наличие E2 алле-
ля снижает риск заболеть болезнью Альцгеймера на 25%, а 
ApoE3 рассматривается как «нейтральный» аллель. D. Glass 
и S. Arnold [39], однако, считают, что ApoE4 следует рас-
сматривать как «нейтральную» форму, поскольку она пред-
шествовала другим, а аллели E2 и E3 рассматривать как 
«протективные», при том что E2 больше защищает от де-
менции, чем E3 (примерно 95% людей являются носителя-
ми одной копии аллеля ApoE3, и 55% — гомозиготны по 
этому аллелю. Лишь 28% людей обладают одним ApoE4 ал-
лелем, и лишь 1-2% гомозиготны по ApoE4).  

Возможно также, что, появившись в определенной по-
пуляции, аллели ApoE2 и ApoE3 стали объектом генетиче-
ского дрифта: в виде образования «бутылочного горлыш-
ка» или «эффекта основателя» [40, 41]. Не все генотипиче-
ские и фенотипические черты можно объяснить адапта-
циями: в противоположность естественному отбору суще-
ствует генетический дрифт, ответственный за большое чис-
ло неадаптивных вариаций [35]. Если распространен-
ностью ApoE3 мы обязаны генетическому дрифту, то через 
несколько поколений он фиксируется в геноме, а ApoE2 и 
ApoE4 исчезнут. C другой стороны, продолжающееся при-
сутствие ApoE4 в геноме может говорить о том, что он не-
сет определенные преимущества: например, протекцию от 
повреждения печени у пациентов с гепатитом С [42], смяг-
чение кардиоваскулярного ответа на психический стресс 
[43] и понижение шансов самопроизвольных абортов [44]. 

Морфологическим субстратом болезни Альцгеймера 
являются сенильные бляшки (в которых содержится ток-

сический протеин, называемый бета-амилоидом) и нейро-
фибриллярные клубки (NFT). При болезни Альцгеймера 
изначально поражается область энторинальной коры го-
ловного мозга и гиппокамп, затем начинается дегенерация 
базального ядра Мейнерта, содержащего большое число 
холинергических нейронов (патофизиология фронтотем-
поральной деменции пока еще неясна). Предполагается, 
что высокие уровни интрацеллюлярного холестерина уве-
личивают продукцию бета-амилоида, поскольку холесте-
рин ускоряет протеолиз протеина-предшественника бета-
амилоида (APP) до бета-амилоида [45]. Бета-амилоид про-
изводится в метаболизме APP при участии бета- и гамма-
секретазы. По-видимому, в расщеплении APP гамма-сек-
ретазой участвуют пресенилины [46]. Если происходит 
мутация в гене, кодирующем АPP, то секретазы начинают 
участвовать в создании избыточного аномального бета-
амилоида, накапливающегося в форме невритических 
бляшек в интрацеллюлярном пространстве. Такая агрега-
ция бета-амилоида ведет к воспалительной реакции и 
продукции нейрофибриллярных клубков (NFT — neu-
rofibrillary tangles), состоящих из гиперфосфорилирован-
ного тау-протеина, в свою очередь, приводящих к смерти 
нейронов. Поскольку белок-предшественник амилоида, 
как считается, обладает также способностью к стабилиза-
ции мембран, по порочному кругу индуцируется его уси-
ленная продукция, что приводит к дальнейшему увеличе-
нию продукции бета-амилоида («гипотеза амилоидного 
каскада») [1].  

Невритические бляшки и нейрофибриллярные клубки 
(NFT) обнаруживаются у человека и при нормальном ста-
рении, при этом численность нейрофибриллярных клу-
бочков позитивно коррелирует с тяжестью болезни Аль-
цгеймера, хотя невритические бляшки представляются бо-
лее «специфичными» для БА. Сенильные бляшки обнару-
жены у целого ряда млекопитающих, у шимпанзе эстра-
целлюлярные и сосудистые отложения бета-амилоида на-
ходят в возрасте 30 лет (хотя шимпанзе при этом не разви-
вают «альцгеймероподобного» когнитивного снижения) 
[33]. Следует отметить, что для большинства телесных 
функций человеческое старение наступает уже вскоре 
после пубертатного возраста, так что паттерн старения че-
ловека мало отличается, по мнению некоторых исследова-
телей, от паттернов старения других приматов [47], при 
этом мужской пол у большинства приматов (за исключе-
нием паукообразных обезьян в Бразилии) отличается бо-
лее короткой продолжительностью жизни и большей 
«специфичной для возраста» смертностью. 

Подобно тому, как при старении снижается иммуноло-
гическая «компетентность» тела и его способность к репа-
рации поврежденной ткани (с возрастом растет частота 
аутоиммунных заболеваний и рака), такое же постоянное 
функциональное ухудшение может происходить в когни-
ции, эмоциях и поведенческой гибкости; c другой сторо-
ны, при старении может и улучшиться «интегрирован-
ность знаний» и регуляция эмоций, так что в каких-то 
аспектах селекция может действовать и против старения 
[48]: например, могут возрасти «инвестиции» в «эмоцио-
нально значимых других» (чаще в родственников), что бу-
дет способствовать их репродуктивному успеху (увеличи-
вая, таким образом, «инклюзивную» приспособленность) 
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[49, 50]. При том, что в качестве факторов риска болезни 
Альцгеймера (БА) рассматриваются «плохое образова-
ние» и недостаток эстрогена в менопаузальном периоде (у 
мужчин могут играть роль интеракции ApoE c эстроге-
ном, поскольку в мозге тестостерон превращается в эстро-
ген); также пораженные синдромом Дауна с дополнитель-
ной 21 хромосомой (на которой располагается протеин-
предшественник амилоида), дожившие до 40 лет, часто за-
болевают болезнью Альцгеймера; и риск болезни Аль-
цгеймера, как и сосудистой деменции, повышают факторы 
риска атеросклероза: гипертензия, диабет и курение [51] 
(средовые риски для деменции с тельцами Леви и фронто-
темпоральной деменции неизвестны), самым значитель-
ным фактором риска БА является возраст. Если бы все лю-
ди жили до 120 лет, возможно, каждому в этом возрасте 
можно было бы диагностировать болезнь Альцгеймера, 
так что нельзя исключить, что деменция является выраже-
нием «экстремального старения и сенесценции» [52]. Уже 
после 20-летнего возраста все люди приобретают невро-
логические маркеры болезни Альцгеймера, и накопляют 
их до наступления старости, но не в таком ускоренном 
темпе, как страдающие болезнью Альцгеймера [53]. J. Reser 
[52], исходя из того, что в современных обществах охотни-
ков-собирателей продолжительность жизни составляет, в 
среднем, 55 лет [54, 55], а болезнь Альцгеймера очень ред-
ко диагностируется клинически до этого возраста [56], 
выдвинул гипотезу, что естественный отбор в нашем эво-
люционном прошлом мог действовать только на прекли-
нический или продромальный фенотип болезни Альцгей-
мера, при этом ответственные за него гены подвергались 
большому селективному давлению. В качестве подтвер-
ждения J. Reser [52] приводил данные исследования, сви-
детельствующего о том, что индивидуумы — носители ге-
нов подверженности БА демонстрируют более низкие 
уровни интеллектуального функционирования в течение 
жизни и больший риск не закончить школьное обучение в 
возрасте 15 лет по сравнению со своими сверстниками из 
группы контроля [57], а также сведения о нейрофизиоло-
гических отклонениях и легком интеллектуальном сниже-
нии (небольшие дефициты во внимании, обучении, памя-
ти, исполнительных функциях, скорости обработки, язы-
ке) задолго до манифестации болезни Альцгеймера [58]. 
Таким образом, согласно J. Reser [52], очевидные невроло-
гические и поведенческие особенности не могут «остаться 
невидимыми» для естественного отбора. При том, что 
многие эволюционисты не находили «адаптивности» в бо-
лезни Альцгеймера ввиду отсутствия автономии и само-
достаточности пациентов (представления о БА как о со-
вершенно патологическом, не обладающем никакими пре-
имуществами и естественной историей состоянии), на 
преклиническом уровне БА эти пациенты способны к до-
машней автономии и профессиональным достижениям, 
лишь прогресс медицины в последние столетия искус-
ственно обеспечил продление жизни человека на несколь-
ко десятилетий, позволив развиться продвинутым, тяжело 
дезадаптирующим стадиям болезни. С точки зрения J. 
Reser [52], болезнь Альцгеймера подвергалась естествен-
ному отбору и представляет собой охранительную эколо-
гическую стратегию. Многие виды животных, способные 
к обучению, при созревании и по прошествии времени 

уже не нуждаются в интенсивном обучении. Уже с 10-лет-
него возраста высокий уровень метаболических процес-
сов в головном мозге человека начинает снижаться, и это 
понижение сохраняется до позднего возраста и смерти 
[59]. Дети «могут позволить» себе высокий церебральный 
метаболизм, поскольку они получают преимущества от 
беспрестанного мышления и обучения. При повзрослении 
адаптивная цена получения большого количества инфор-
мации из окружающей среды и сохранения ее уменьшает-
ся — поскольку индивидуумы уже интернализировали 
много культурной и экологической информации, в кото-
рой нуждались. Развитие мозга с самой ранней стадии ха-
рактеризуется двумя комплементарными процессами: «се-
лекцией» и «инструкцией» [60]. При нейрональной селек-
ции [61] синапсы и нейроны, используемые часто, сохра-
няются, а которые не используются — дегенерируют («не-
вральный дарвинизм»). Процесс «инструкции» охватыва-
ет клеточные и молекулярные процессы долгосрочного 
«потенцирования» (усиления) [52]. Инструкция нуждает-
ся в биологических ресурсах. Преклиническую БА J. Reser 
[52] рассматривает как стратегию, полагающуюся на се-
лекцию, а не на инструкцию — поскольку она «дешевле» и 
метаболически экономичнее программирует поведение. 
Молодые шимпанзе не делятся пищей со старыми, и ста-
рые шимпанзе, как и многие другие виды диких животных 
в старости, умирают от голода вскоре после того, как их 
способность добывать пищу уменьшается. В обществах 
охотников-собирателей пожилые уже не могут обеспечить 
себя питанием, которое бы соответствовало энергии, рас-
ходуемой в молодости, поэтому изменения их метаболиз-
ма являются для них благоприятными (снижение мышеч-
ной массы, уровня тестостерона, гормона роста, инсули-
норезистентности). Эти возрастные физиологические из-
менения, cогласно J. Reser [52], свидетельствуют о том, что 
естественный отбор отвечает за селекцию «экономично-
сти» в пожилом возрасте, позволяя пожилым индивидуу-
мам выживать с меньшим количеством потребляемой пи-
щи [62]. Такой «экономичный» возрастной метаболизм 
может пониматься как патологический в настоящем, в то 
время как в прошлом он был адаптивным. Ряд регионов 
мозга могут пластично отвечать на изменения в окружаю-
щей среде, снижая потребление энергии в случаях депри-
вации, у многих видов животных адаптивные способно-
сти позволяют понижать метаболизм в области неокор-
текса и гиппокампа [63], метаболизм гиппокампа страдает 
более всего у человека при БА, морфологически наблюда-
ется его атрофия, а в неокортексе значительно снижается 
метаболизм глюкозы (что позволило J. Reser расценить эту 
«нейропатологию» как «адаптивные нейроэкологические 
изменения»). Болезнь Альцгеймера более всего поврежда-
ет области мозга, ответственные за обучение и эксплицит-
ную память, но относительно щадит области, ответствен-
ные за движения и ощущения. Например, бляшки и клу-
бочки значительно более распространены в передних от-
делах коры (обучение), но не в задних (сенсорных), «сенсо-
моторная» и «визуальная» кора при БА затрагиваются ме-
нее всего из кортикальных структур. Согласно гипотезе J. 
Reser, гены, повреждающие «витальные» области коры 
(зрение, движение), были бы уничтожены естественным 
отбором, поскольку они нарушают репродуктивную при-
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способленность, гены, которые отвечают за повреждение 
менее витальных, метакогнитивных способностей (аб-
страктное обучение), персистируют, абстрактное обуче-
ние важно для молодых и менее актуально для опытных 
пожилых. Некортикальные области мозга, поражаемые 
болезнью Альцгеймера: задний гиппокамп, энториналь-
ный кортекс, базо-кортикальный комплекс миндалевид-
ного тела, базальное ядро Мейнерта, как считается теперь, 
совсем недавно прошли «интегрирующую филогению» 
[64] (экстенсивное ассоциирование с неокортексом после 
разделения человеческой линии от обезьян). Для J.Reser 
[52] такая локализация поражений соответствует гипоте-
зе «атавистического церебротипа», принимающего «кон-
фигурацию предков». Обреченные в эксперименте на не-
сколько часов голодания крысы продемонстрировали в 
области крысиного гиппокампа скопление тау-протеина 
(являющегося первичным маркером БА у человека и обра-
зующего нейрофибриллярные клубочки), на основе тако-
го сходства болезнь Альцгеймера была даже названа «про-
граммой спасения», адаптирующей к «депривации топли-
ва» (а не «программой самоубийства» мозга) [65]. У крыс 
аккумуляция тау-протеинов привела к снижению мозго-
вого метаболизма и позволила им провести больше време-
ни в поисках пищи, прежде чем оказаться в коллаптоид-
ном состоянии, продление времени для поиска пищи име-
ет, несомненно, адаптивное значение. Однако у крыс после 
прекращения голодания скопления тау-протеинов оказа-
лись обратимыми, и гиппокамп вернулся к прежнему 
уровню функционирования. Таким образом, обратимое 
фенотипическое изменение у крыс оказалось аналогич-
ным перманентному изменению при болезни Альцгейме-
ра, и оба способа могли служить «защитой» от голодания . 
Синдром когнитивной дисфункции стал описываться и у 
домашних животных: кошек и собак, у которых также на-
ходили альцгеймероподобную нейропатологию (сениль-
ные бляшки и нейрофибриллярные клубочки) [66, 67]. 
Вполне возможно, что искусственно удлиненная жизнь 
домашних животных в последние века позволяет им «до-
жить» до проявления альцгеймероподобной патологии.  
J. Reser [52] также обращает внимание на то, что млекопи-
тающие с достаточно большой продолжительностью жиз-
ни получают преимущество от снижения траты энергети-
ческих ресурсов на когницию, а короткоживущие млеко-
питающие, рептилии, земноводные не демонстрируют 
четких признаков альцгеймероподобной патологии [33]. 
Тяжесть симптоматики болезни Альцгеймера у человека 
может быть обусловлена другими параметрами «истории 
жизни» [68] нашего вида (большей передачей ресурсов 
между поколениями, большим мозгом и большей продол-
жительностью жизни). 

В качестве уникального природного примера «обраще-
ния с мозгом» J. Reser [52] приводит асцидию — морское 
животное, относящееся к примитивным хордовым и на-
поминающее «двугорлую банку» с ротовым и клоакаль-
ным отверстием. Это маленькое беспозвоночное обладает 
церебральным ганглием, который помогает ей в передви-
жении в поисках места для постоянного прикрепления на 
морском дне, где она питается, фильтруя воду. И когда ас-
цидия переходит от мобильной к оседлой стратегии, при-
крепляясь к скале, она переваривает большую часть своих 

«мозгов», свою нервную систему и, таким образом, мини-
мизирует затраты энергии; церебральный ганглий уже не 
восстанавливается. Согласно гипотезе J. Reser [52], наши 
прародители в обществах охотников-собирателей после 
30-40-50 лет испытывали бесполезность «интеллекта выс-
шего порядка», они уже не изучали «карты новых про-
странств», не приобретали новые моторные навыки, с уве-
личением опыта давление для интернализации незнако-
мой информации у них уменьшалось, они не развивали 
новых социальных навыков для приобретения союзников 
или брачных партнеров, не использовали тех техник добы-
вания пищи, к которым они прибегали в молодости, по-
этому естественный отбор поддержал в них «экономич-
ную» когнитивную стратегию. Преклиническая болезнь 
Альцгеймера, которой благоприятствовал естественный 
отбор в древнем обществе охотников-собирателей, не на-
рушала процедурных техник и исполнительных функций, 
необходимых для добывания пищи, в отличие от болезни 
Альцгеймера, манифестирующей в современном обще-
стве [52]. 

В заключение нашего изложения наиболее значимых и 
оригинальных эволюционных подходов к болезни Аль-
цгеймера, порой совершенно расходящихся даже в осно-
вах интерпретации явлений сенесценции и деменции, за-
метим, что «адаптивный» подход к пониманию психиат-
рических и неврологических расстройств — «мейнстрим» 
настоящего времени — поддерживается не всеми совре-
менными эволюционистами. Так, например, B. Dubrovsky 
[69] находит в «адаптационистском» подходе к психопато-
логии две ошибки: 1) «методологическую» ошибку в том, 
что такой подход изначально принимает несомненную 
«эволюционную причину» болезни; 2) «биологическую» 
ошибку в том, что адаптация рассматривается в качестве 
движущей силы эволюции; для B. Dubrovsky [69] адапта-
ция является результатом эволюции. 
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Введение 
Современные представления об этиопатогенезе де-

прессивных расстройств основаны на признании слож-
ной системы реципрокных связей между биологически-
ми, психологическими и социальными факторами [1].  
К биологическим факторам относятся нарушения моно-
аминового обмена, дефицит нейротрофических факто-
ров, дисрегуляция гипоталамо-гипофизарно-адренало-
вой системы, гипофункция глии, хронобиологическая 
гипотеза, нейроанатомические особенности лимбиче-
ской системы и пр. [2]. К психосоциальным факторам от-
носятся особенности эмоционального реагирования, 
мышления, поведения, формирующие черты личности, 
повышающие уязвимость к стрессу и риск развития де-
прессии [3, 4]. 

Роль стресса, как острого, так и хронического, несо-
мненна в этиопатогенезе депрессии. Доказано, что хро-
нический стресс влияет на эпигенетические механизмы, 
способствующие поддержанию симптомов депрессии 
[5]. Как дебют депрессии, так и прогрессирование забо-
левания могут быть связаны в той или иной степени со 
стратегиями преодоления жизненных трудностей [6].  

Копинг-стратегии – это внутренние процессы, направ-
ленные на адаптацию индивида к стрессовой ситуации 
для восстановления психологического благополучия [6]. 
Эффективное преодоление стресса является фактором, 
определяющим здоровье человека [7]. Различные иссле-
дователи выделяют около 400 стратегий преодоления 
стресса, среди которых выделяют адаптивные и неадап-
тивные стили [8].  
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Особенности копинг-поведения у пациентов  
с депрессивными расстройствами 
 
Кинкулькина М.А., Тихонова Ю.Г., Ефремова М.Н., Иванец Н.Н. 
ФГАОУ ВО Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова Министерства здравоохранения Российской Феде-
рации (Сеченовский Университет), ул. Трубецкая, д. 8, стр. 2, г. Москва, 119991, Россия 
 
Резюме 
Введение. Эффективность совладания со стрессом (копинга) является важнейшим фактором психического здоровья. Дисфункциональные копинг-
стратегии формируют порочный круг с симптомами депрессии, предположительно способствуя хронификации и рецидивированию заболевания, что 
делает их изучение актуальным для совершенствования терапии. 
Цель исследования. Изучить особенности копинг-стратегий у пациентов с депрессивными расстройствами в сравнении со здоровыми лицами. 
Материалы и методы. Проведено сравнительное исследование на выборке из 120 человек: 80 пациентов с депрессивными расстройствами (F31, 
F32, F33 по МКБ-10) в состоянии ремиссии (<7 баллов по шкале HDRS) и 40 здоровых добровольцев. Для оценки использовались шкала оценки де-
прессии Гамильтона (HDRS) и опросник совладания со стрессом (COPE). 
Результаты. Выявлено, что пациенты с депрессией достоверно чаще используют дисфункциональные копинг-стратегии (отрицание, поведенческий 
уход от проблемы), в то время как здоровые лица чаще прибегают к адаптивным стратегиям (активное совладание, планирование, позитивное пере-
формулирование). Выявлена связь между частотой использования стратегии отрицания и наличием суицидальных мыслей в анамнезе. Пациенты с 
первым депрессивным эпизодом чаще используют стратегию подавления конкурирующей деятельности, чем пациенты с повторными эпизодами. 
Установлено, что с увеличением тяжести депрессии снижается частота использования адаптивных стратегий (позитивное переформулирование, юмор, 
принятие). Пациенты с меланхолической депрессией чаще прибегают к инструментальной социальной поддержке, но одновременно демонстрируют 
более частые дезадаптивные формы избегания (употребление психоактивных веществ).  
Заключение. Полученные результаты подтверждают наличие различий в копинг-поведении у пациентов с депрессией, связь используемых стратегий 
с клиническими и динамическими параметрами. Это подчеркивает важность целенаправленной диагностики и коррекции дезадаптивных копинг-
стратегий в лечении и профилактике рецидивов депрессии. 
Ключевые слова: копинг-стратегии, депрессия, стресс, биполярное аффективное расстройство, рекуррентное депрессивное расстройство, депрес-
сивный эпизод. 
Для цитирования: Кинкулькина М.А., Тихонова Ю.Г., Ефремова М.Н., Иванец Н.Н. Особенности копинг-поведения у пациентов с депрессивными рас-
стройствами. Психиатрия и психофармакотерапия. 2026; 3: 28–33. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-3-28-33 
 

Characteristics of coping behavior in patients with depressive disorders 
 
Kinkulkina M.A., Tikhonova Yu.G., Efremova M.N., Ivanets N.N. 
Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Trubetskaya str., 8/2, Moscow, 119991, Russia 
 
Abstract 
Introduction. The effectiveness of stress coping is a crucial determinant of mental health. Dysfunctional coping strategies form a cycle with depressive 
symptoms, presumably contributing to the chronicity and recurrence of the disorder, making their study relevant for improving therapeutic approaches. 
Objective. To investigate the specific features of coping strategies in patients with depressive disorders compared to healthy individuals. 
Materials and Methods. A comparative study was conducted on a sample of 120 individuals: 80 patients with depressive disorders (ICD-10: F31, F32, F33) 
in remission (HDRS score <7) and 40 healthy volunteers. Assessment tools included the Hamilton Rating Scale for Depression (HDRS) and the Coping Orien-
tation to Problems Experienced Inventory (COPE). 
Results. The study demonstrated that patients with depression use dysfunctional coping strategies (denial, behavioral disengagement) significantly more 
often, whereas healthy individuals employ adaptive strategies (active coping, planning, positive reframing) more frequently. A significant association was 
found between the frequent use of denial as a coping strategy and a history of suicidal thoughts. Patients with a first depressive episode used the strategy 
of suppressing competing activities more often than patients with recurrent episodes. It was established that as the severity of depression increases, the 
use of adaptive strategies (positive reframing, humor, acceptance) decreases. Patients with melancholic depression more frequently resorted to instrumental 
social support, yet simultaneously showed more frequent use of maladaptive avoidant coping (substance use). 
Conclusion. The obtained results confirm the differences in coping behavior in patients with depression, its association with clinical parameters and dynamics. 
This highlights the importance of targeted diagnostics and correction of maladaptive coping strategies in the treatment and relapse prevention of depression. 
Keywords: coping strategies, depression, stress, bipolar affective disorder, recurrent depressive disorder, depressive episode. 
For citation: Kinkulkina M.A., Tikhonova Yu.G., Efremova M.N., Ivanets N.N. Characteristics of coping behavior in patients with depressive disorders. Psychiatry 
and psychopharmacotherapy. 2026; 3: 28–33. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-3-28-33
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К адаптивным относятся проблемно-ориентирован-
ные и эмоционально-ориентированные стратегии [7-
9]. В основе проблемно-ориентированных копинг-
стратегий лежат работа с причиной проблемы и прило-
жение усилий для изменения обстоятельств, вызываю-
щих стресс. Эмоционально-ориентированные страте-
гии преодоления стресса включают в себя действия и 
мысли, направленные на уменьшение эмоциональных 
последствий стресса (релаксация, выражение, прожи-
вание эмоций и другие способы). Возможность контро-
лировать ситуацию часто определяет выбор стратегии. 
Проблемно-ориентированные копинг-стратегии более 
эффективны в контролируемых ситуациях, а эмоцио-
нально-ориентированные — в неконтролируемых. 

К неадаптивным копинг-стратегиям относят страте-
гии избегания и концентрации на отрицательных эмо-
циях [7-9]. Их использование способствует временно-
му облегчению состояния в краткосрочной перспекти-
ве, однако в дальнейшем может поддерживать психиче-
ское неблагополучие, влиять на социальное функцио-
нирование и в сочетании с другими факторами риска 
(генетическими, органическими, соматическими и др.) 
приводить к развитию аффективного заболевания [10]. 

Следует отметить, что эффективность той или иной 
копинг-стратегии во многом зависит от ситуации и в 
отрыве от контекста нельзя утверждать о ее однознач-
ной эффективности или неэффективности, в различ-
ных жизненных сценариях актуализируются различ-
ные стратегии [7]. Выбор копинг-стратегии может за-
висеть от пола и возраста [11], от других социальных 
факторов [12]. С точки зрения концепции социальной 
нейросети [13], психологические стратегии представ-
ляют собой набор сформированных нейронных связей, 
что обуславливает предрасположенность к запуску 
определенной стратегии преодоления в той или иной 
ситуации. Сторонники данной концепции определяют 
ведущую роль биологических механизмов в активации 
копинг-стратегии. С точки зрения биопсихосоциаль-
ной модели важную роль в выборе копинг-стратегии 
играет нейропластичность как продукт научения и 
опыта [14].  

Дисфункциональные копинг-стратегии при стрессе 
предрасполагают к возникновению депрессивных рас-
стройств, в то время как сами психопатологические 
проявления депрессии могут приводить к искажению 
восприятия стрессовой ситуации, способности с ней 
справляться и влиять на выбор копинг-стратегий, фор-
мируя таким образом порочный круг, который предпо-
ложительно может быть вовлечен в механизм развития 
рекуррентного течения депрессии [5, 6]. Таким обра-
зом, становится актуальным изучение копинг-страте-
гий у пациентов с депрессией для усовершенствования 
терапевтических методов, направленных как на дости-
жение устойчивой ремиссии, так и на профилактику 
рецидивов за счет коррекции дезадаптивных паттер-
нов преодоления стресса.  

Целью данного исследования являлось изучение ко-
пинг-стратегий пациентов с депрессией и сравнение с 
группой здоровых добровольцев.  

Материалы и методы 
Исследование проведено на базе Клиники психиат-

рии им. С.С. Корсакова Университетской клинической 
больницы №3 Сеченовского Университета в 2024-2025 
гг. При включении в исследование участники подписы-
вали информированное согласие. Исследование было 
одобрено Локальным комитетом по этике Сеченовско-
го Университета, протокол № 24-23 от 07.12.2023. 

В исследовании участвовали две группы: пациенты с 
депрессивным расстройством и лица без психических 
заболеваний. Критерии включения в группу с депрес-
сией: возраст от 18 до 45 лет, наличие диагноза F31 Би-
полярное аффективное расстройство, F32 Депрессив-
ный эпизод, F33 Рекуррентное депрессивное расстрой-
ство. Критерии невключения: тяжелая соматическая 
патология, которая самостоятельно или в связи с при-
меняемой терапией может являться причиной разви-
тия депрессии, наличие диагноза F00-03 Деменция раз-
личного генеза, F10-F19 Психические расстройства и 
расстройства поведения, связанные с употреблением 
психоактивных веществ, F20-F29 Расстройства шизо-
френического спектра, F30 Маниакальный эпизод, F34 
Хронические аффективные расстройства, F41-49 Нев-
ротические, связанные со стрессом, и соматоформные 
расстройства. 

Для оценки копинг-стратегий применялся опросник 
совладания со стрессом (СOPE, Coping Orientation to 
Problems Experienced Inventory). Опросник СOPE яв-
ляется надежным и валидным инструментом для вы-
явления копинг-стратегий [10]. Опросник содержит 60 
вопросов, которые подразделяются на 15 стратегий со-
владания (4 пункта на стратегию). К адаптивным стра-
тегиям относятся проблемно-ориентированное пре-
одоление (активное совладание, планирование, инстру-
ментальная социальная поддержка, сдерживание со-
владания, подавление конкурирующей деятельности) и 
ориентированное на эмоции преодоление (эмоцио-
нальная социальная поддержка, позитивное перефор-
мулирование, юмор, принятие, обращение к религии). 
К неадаптивным стратегиям относят дисфункциональ-
ное преодоление (мысленный уход от проблемы, отри-
цание, использование «успокоительных», поведенче-
ский уход от проблемы, концентрация на эмоциях). 
Оценка копинг-стратегий проводилась после достиже-
ния ремиссии (менее 7 баллов по шкале HDRS). 

Шкала Гамильтона для оценки депрессии (HDRS) 
применялась для определения аффективного статуса.  

Статистический анализ проведен в программе Stat-
Tech 4.2.7. Нормальность распределения количествен-
ных показателей оценивали с помощью критерия Ша-
пиро-Уилка. Для сравнения двух независимых групп 
применяли t-критерий Стьюдента (при нормальном 
распределении) или U-критерий Манна-Уитни. Для 
сравнения трех и более групп использовали однофак-
торный дисперсионный анализ (ANOVA) при выполне-
нии условий параметрического теста или критерий 
Краскела-Уоллиса — в противном случае. Статистиче-
ски значимыми считали различия при p < 0,05. 
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Результаты 
Было обследовано 120 человек. 80 человек с депрессией, 

находившихся в ремиссии (менее 7 баллов по шкале 
HDRS): 42 (52%) мужчины и 38 (48%) женщин, медиана 
возраста = 26,00 (Q1-Q3 = 21,50 – 35,50) и 40 человек – ли-
ца без психических заболеваний: 15 (38%) мужчин и 25 
(62%) женщин, медиана возраста = 26,00 (Q1-Q3 = 25,00 – 
31,00). Семейное положение в основной группе: 28% паци-
ентов – в браке, 72% в браке не состоят, в контрольной 
группе соотношение – 51% на 49% соответственно. При 
сравнительном анализе показатели возраста, распределе-
ние по полу, семейному статусу в группах не отличались 
(р > 0,05).  

При сравнительном анализе выбора стратегий преодо-
ления в зависимости от пола и возраста не выявлено ста-
тистически значимых отличий (р > 0,05).   

В результате анализа показателей теста COPE в зависи-
мости от группы были выявлены статистически значи-
мые различия в применении некоторых копинг-страте-
гий (Таблица 1). Лица без психических заболеваний чаще 
применяли проблемно-ориентированный и эмоциональ-
но-ориентированный стили преодоления стресса, чем 
пациенты с депрессией. Из проблемно-ориентированных 
способов преодоления стресса в контрольной группе 
статистически значимо чаще, чем в основной группе, 
применялось активное совладание, планирование. Из 
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Таблица 1. Выбор стилей стратегий и типов копинг-стратегий в группах

Показатели М ± SD/Me (Q1 – Q3), n= 40 
контрольная группа

М ± SD/Me (Q1 – Q3), n= 80 
основная группа р

Проблемно-ориентированное преодоление: 11,17 ± 1,53 9,99 ± 1,38  0,001

активное совладание 12,00 (11,00 - 13,00) 10,00 (8,00 - 12,00) 0,001

планирование 13,00 (12,00 - 14,00) 10,00 (9,00 - 12,00) 0,001

инструментальная соц. поддержка 11,00 ± 2,45 9,98 ± 2,98 0,123

сдерживание совладания 9,90 ± 2,13 10,20 ± 2,04 0,529

подавление конкурирующей деятельности 9,59 ± 2,58 9,22 ± 2,06 0,498

Эмоционально-ориентированное преодоление: 10,60 (8,80 – 11,60) 8,40 (7,60 – 9,80)  0,001

эмоциональная соц. поддержка 11,00 (9,00 - 13,00) 10,00 (8,00 - 12,00) 0,216

позитивное переформулирование 11,62 ± 2,48 9,29 ± 2,62 0,001

принятие 12,07 ± 2,15 10,90 ± 2,49 0,039

юмор 9,00 (6,00 - 11,00) 8,00 (5,00 - 11,00) 0,198

обращение к религии 6,00 (4,00 - 8,00) 4,00 (4,00 - 7,00) 0,088

Дисфункциональное преодоление: 7,39 ± 1,68 8,83 ± 1,63  0,001

мысленный уход от проблемы 9,00 (7,00 - 11,00) 10,00 (8,00 - 12,00) 0,237

отрицание 6,00 (4,00 - 7,00) 8,00 (6,00 - 9,00) 0,001

использование «успокоительных» 5,00 (4,00 - 6,00) 4,00 (4,00 - 8,00) 0,759

поведенческий уход от проблемы 5,00 (5,00 - 8,00) 9,00 (7,00 - 11,00) 0,001

концентрация на эмоциях 10,10 ± 2,77 11,04 ± 2,68 0,144

Таблица 2. Выбор стилей стратегий и типов копинг-стратегий у пациентов с первым и повторным депрессивными эпизодами

Показатели М ± SD/Me (Q1 – Q3), n = 28  
первый эпизод

М ± SD/Me (Q1 – Q3), n = 52 
повторный эпизод р

Проблемно-ориентированное преодоление: 10,31 ± 1,26 9,87 ± 1,42 0,335

активное совладание 10,15 ± 2,12 10,19 ± 2,24 0,955

планирование 12,00 (9,00 – 12,00) 9,00 (9,00 – 11,00) 0,132

инструментальная соц. поддержка 9,31 ± 2,59 10,22 ± 3,10 0,348

сдерживание совладания 11,00 (9,00 – 12,00) 10,00 (9,00 – 11,00) 0,484

подавление конкурирующей деятельности 11,00 (9,00-11,00) 9,00 (7,75-10,00) 0,003*

Эмоционально-ориентированное преодоление: 8,38 ± 1,08 8,95 ± 1,83 0,300

эмоциональная соц. поддержка 10,00 ± 3,16 9,97 ± 3,48 0,980

позитивное переформулирование 9,31 ± 2,69 9,28 ± 2,64 0,972

принятие 10,69 ± 2,78 10,97 ± 2,42 0,733

юмор 5,00 (5,00-9,00) 8,00 (6,75-12,00) 0,04*

обращение к религии 4,00 (4,00 – 6,00) 4,00 (4,00 – 7,00) 0,456

Дисфункциональное преодоление: 8,12 ± 1,43 9,08 ± 1,64 0,068

мысленный уход от проблемы 9,00 (8,00 – 9,00) 10,00 (8,75 – 12,00) 0,068

отрицание 6,85 ± 2,64 8,08 ± 2,68 0,158

использование «успокоительных» 4,00 (4,00 – 4,00) 4,00 (4,00 – 9,25) 0,075

поведенческий уход от проблемы 8,54 ± 2,93 9,28 ± 2,47 0,383

концентрация на эмоциях 11,38 ± 2,79 10,92 ± 2,67 0,594
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эмоционально-ориентированных стратегий участники 
контрольной группы чаще, чем участники основной 
группы, использовали позитивное переформулирование. 
При этом пациенты с депрессией, в отличие от здоровых 
лиц, статистически значимо чаще обращались к дис-
функциональным способам преодоления жизненных не-
взгод. Распространенные дисфункциональные стратегии 
реагирования в основной группе: отрицание и поведен-
ческий уход от проблемы. 

Была выявлена статистически значимая связь  
(p = 0,025) наличия суицидальных мыслей и намерений с 
более частым использованием копинг-стратегии отрица-
ния. Пациенты из основной группы, не имевшие суици-
дальных мыслей и попыток в анамнезе (n=35), реже  
(7,00 (5,00-8,00)), чем пациенты с суицидальными мысля-
ми и попытками в анамнезе (n=45, 8,00 (7,00-10,00)), при-
меняли данную стратегию. 

При сравнительном анализе показателей пациентов с 
первым эпизодом депрессии и пациентов с повторными 
эпизодами удалось выявить, что пациенты с первым эпи-
зодом депрессии (n = 28) статистически значимо чаще (p 
= 0,003) прибегают к подавлению любой деятельности, 
отвлекающей от решения возникшей проблемы (11,00 
(9,00-11,00)), чем пациенты с повторными депрессивны-
ми эпизодами (n=52, 9,00 (7,75-10,00)). А также пациенты 
с первым эпизодом депрессии реже используют юмор 
как стратегию преодоления стрессовой ситуации (5,00 
(5,00-9,00) и 8,00 (6,75-12,00) соответственно, p = 0,04) 
(Таблица 2). 

В исследовании участвовали пациенты с разной степе-
нью тяжести депрессии, из них 7 человек с легкой, 38 – со 
средней, 35 – с тяжелой степенью тяжести по шкале Га-
мильтона для оценки депрессии (HDRS). В зависимости 
от степени тяжести депрессии обнаружены статистиче-
ски значимые различия в применении стратегий пози-
тивного переформулирования, юмора и принятия. Чем 
легче течение, тем чаще применялись адаптивные стра-
тегии: позитивное переформулирование (13,33 ± 2,52, 
9,62 ± 2,43, 8,36 ± 2,80, р = 0,004), юмор (16,00 (15,00 – 
16,00), 8,00 (5,75 – 11,25), 7,00 (5,00 – 9,00), р = 0,006) и 
эмоциональное принятие (15,00 (13,50 – 15,00), 10,50 
(10,00 – 12,00), 9,50 (8,25 – 12,00), р = 0,05). 

Сравнительный анализ типа депрессии и выбора ко-
пинг-стратегии выявил статистически значимые разли-
чия в применении стратегии использования инструмен-
тальной социальной поддержки (p < 0,018). Пациенты с 
меланхолической депрессией (n = 13, 12,00 ± 2,08) чаще, 
чем пациенты с апатической (n = 32, 9,15 ± 1,93) и тре-
вожной (n = 35, 10,09 ± 3,69) депрессией, используют дан-
ную стратегию преодоления. Пациенты с апатической 
депрессией реже остальных прибегают к стратегии ис-
пользования инструментальной социальной поддержки. 
При меланхолической депрессии пациенты статистиче-
ски значимо чаще (р < 0,009) используют алкоголь, нар-
котики, лекарственные средства как способ избегания 
проблемы (9,00 (5,50 – 13,00)). Реже к данной стратегии 
обращаются пациенты с тревожной (5,00 (4,00 – 9,50)) и 
апатической депрессией (4,00 (4,00 – 4,00)). 

В зависимости от клинического диагноза выявлены 
статистически значимые отличия в применении страте-

гии подавления конкурирующей деятельности  
(p = 0,012). Пациенты с диагнозом депрессивный эпизод 
(n = 22, 11,00 (9,00 – 11,00)) чаще, чем пациенты с диагно-
зами биполярное аффективное расстройство (n = 18, 9,00 
(8,50 – 9,50)) и рекуррентное депрессивное расстройство 
(n = 40, 9,00 (7,00 – 10,00)), прибегают в стрессовой ситуа-
ции к подавлению любой деятельности, отвлекающей от 
решения возникшей проблемы. 

 
Обсуждение 

Многочисленные исследования подтверждают, что па-
циенты с депрессивными расстройствами склонны к 
преобладанию неадаптивных копинг-стратегий, таких 
как отрицание, самообвинение, фокусировка на негатив-
ных эмоциях, а также поведенческий и когнитивный 
уход от проблемы, в ущерб адаптивным формам совла-
дания [6, 10, 14, 15]. Исследование пациентов с депресси-
ей с помощью опросника COPE (n=190) показало, что 
для них менее характерно использование таких адаптив-
ных стратегий, как активное совладание, планирование и 
поиск социальной поддержки, чаще они прибегают к де-
задаптивным формам поведения [10]. Аналогичные ре-
зультаты получены в исследованиях на более крупных 
выборках (n=510 [16], n=6762 [15]), где установлена 
устойчивая связь депрессии с избегающими стратегия-
ми, а стратегия фокусировки на неприятных эмоциях 
имеет статистически значимую связь с суицидальными 
мыслями. Полученные в нашем исследовании данные со-
гласуются с этими выводами, однако углубленный ана-
лиз позволил выявить дополнительные закономерности 
в структуре копинг-поведения. 

Результаты исследования демонстрируют, что психи-
чески здоровые лица преимущественно применяют про-
блемно-ориентированные копинг-стратегии, затем эмо-
ционально-ориентированные, тогда как стратегии избе-
гания и концентрации на негативных эмоциях исполь-
зуются ими реже. У пациентов с депрессией, несмотря на 
формальное преобладание проблемно-ориентированно-
го копинга (что может быть связано с попыткой сохра-
нить контроль над ситуацией), наблюдается выраженная 
склонность к дисфункциональным паттернам. В частно-
сти, в контрольной группе достоверно чаще применя-
лись активное совладание, планирование (проблемно-
ориентированные стратегии) и позитивное переформу-
лирование (эмоционально-ориентированные стратегии), 
тогда как в основной группе статистически значимо ча-
ще встречались отрицание и поведенческий уход от про-
блемы. Важно отметить, что в условиях ограниченного 
контроля над ситуацией пациенты с депрессией не пере-
ключаются на относительно адаптивные эмоционально-
ориентированные стратегии, а предпочитают дезадап-
тивные формы копинга. Это может указывать на дефи-
цит регуляторных механизмов, усугубляющий течение 
депрессии, и требует дальнейшего изучения. 

Результаты исследования показали статистически 
значимую связь суицидальных мыслей и намерений со 
стратегией отрицания. Этот результат коррелирует с 
данными других работ, в которых повышение суици-
дального риска было ассоциировано с использованием 
дисфункциональных копинг-стратегий – со стратегией 
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концентрации на негативных эмоциях [15], когнитив-
ным и поведенческим избеганием, а также использова-
нием седативных средств [17]. В противоположность 
этому, адаптивные стратегии, такие как активное совла-
дание и позитивное переформулирование, продемон-
стрировали протективный эффект в отношении суици-
дального поведения. В некоторых работах выявлены раз-
личия в зависимости от пола – стратегия активного пре-
одоления ассоциировалась со снижением суицидального 
риска для мужчин, но не для женщин [18].  

Сравнительный анализ клинических подгрупп в на-
шем исследовании показал, что пациенты с первым де-
прессивным эпизодом достоверно чаще, по сравнению с 
пациентами с биполярным аффективным и рекуррент-
ным депрессивным расстройством, используют страте-
гию подавления конкурирующей деятельности – про-
блемно-ориентированную копинг-стратегию, приводя-
щую к подавлению любой деятельности, отвлекающей от 
решения возникшей проблемы. Этот результат может 
указывать на динамические изменения совладающего 
поведения по мере хронификации заболевания и отра-
жать влияние рецидивирующих депрессивных эпизодов 
на формирование склонности к выбору более пассивной 
позиции в неблагоприятных жизненных обстоятель-
ствах. Однако в литературе есть данные об отсутствии 
статистически значимой разницы в способах совладания 
со стрессом между пациентами с первым эпизодом забо-
левания и повторными депрессивными эпизодами [10], и 
эта закономерность нуждается в проверке в дальнейших 
исследованиях. 

Анализ психопатологической структуры депрессив-
ных расстройств показал, что пациенты с более тяжелы-
ми формами депрессии реже прибегают к таким адап-
тивным стратегиям, как позитивное переформулирова-
ние, юмор и принятие. В работе Orzechowska et al. (2022) 
выявлено, что увеличение степени тяжести депрессии 
было статистически значимо связано только с одной ко-
пинг-стратегией – поведенческий уход от проблемы (от-
каз от цели, избегание) [10]. 

Особый интерес представляет сравнение пациентов с 
различными клиническими формами. Так, пациенты с 
меланхолической депрессией значимо чаще прибегают к 
инструментальной социальной поддержке (проблемно-
ориентированный копинг) по сравнению с пациентами с 
тревожной или апатической депрессией, но одновремен-
но демонстрируют склонность к более дезадаптивным 
формам избегания (употребление алкоголя, наркотиков, 
седативных средств). Это подчеркивает амбивалентность 
копинг-поведения при данном типе аффективных рас-
стройств и требует дальнейшего изучения. 

 
Заключение  

Полученные результаты показали различия в способах 
совладания со стрессом у пациентов с депрессией, дина-
мику копинг-поведения при хронификации заболевания, 
сокращение использования адаптивных стратегий при 
увеличении тяжести депрессии. Эти данные подчерки-
вают необходимость целенаправленной диагностики ко-
пинг-стратегий и их коррекции в терапии, включая ког-
нитивно-поведенческие методы для формирования 

адаптивных навыков преодоления стресса, а также раз-
работку индивидуализированных подходов с учетом 
клинических вариантов депрессии как на этапе купи-
рующей терапии, так и для предотвращения рецидивов, 
что определяет важность дальнейших исследований в 
этом направлении. 
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Актуальность 
Нозологический профиль стационарных больных по 

данным отечественных исследователей представлен сле-
дующим образом: расстройства шизофренического спек-
тра — 56,5%, в том числе шизофрения — 45,9%, из них па-

раноидная шизофрения и хроническое бредовое рас-
стройство — 44,8% [2]. При этом в системе современной 
психиатрической помощи (внебольничная, стационарная, 
полустационарная, реабилитационная) структура затрат 
на лечение и реабилитацию представляет собой следую-
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Модели когнитивной реабилитации больных 
параноидной шизофренией, самостоятельно 
обратившихся за стационарной психиатрической 
помощью 
 
Гончаренко С.Н., Казанцева Э.Л., Краснослободцева Л.А., Шмилович А.А. 
ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России (Пироговский Университет); Россия, г. Москва 
 
Резюме 
Актуальность. Вопросы восстановления когнитивных функций в виде психосоциальной помощи больным параноидной шизофренией, самостоя-
тельно обратившимся за стационарной психиатрической помощью, базирующиеся на моделях когнитивной реабилитации, предусматривающих как 
тренировку отдельных когнитивных и социальных навыков, так и варианты познавательного обучения, остаются значимой медико-социальной про-
блемой. 
Цель. Произвести оценку дифференцированной эффективности модели когнитивной реабилитации больных параноидной шизофренией, самостоя-
тельно обратившихся за психиатрической помощью. 
Материалы и методы. Выборка составила 100 пациентов, которые наблюдались в мужских и женских участково-территориальных отделениях ГБУЗ 
«ПКБ №1 ДЗМ». Критерии включения (F20.0 — «Параноидная шизофрения»). Было выделено три группы в зависимости от выявленных мотивов само-
стоятельного обращения за психиатрической помощью: I — параноидные мотивы (ПМ) (35 %); группа II — небредовые психопатологические мотивы 
(НПМ) (38%); группа III — непсихопатологические мотивы (НМ) (27%). Для оценки когнитивного функционирования больных шизофренией была ис-
пользована стандартизированная шкала «Краткая оценка когнитивных функций у пациентов с шизофренией» (BACS). 
Результаты. В ходе реализации модели когнитивной реабилитации были получены достоверные изменения (t>2; Р>0,95) когнитивного профиля боль-
ных в сфере вербальных характеристик (беглость и научение), а также в области проблемно-решающего поведения. Целевые установки психосоци-
альных воздействий, заключающиеся в активизации навыков независимого проживания и профилактики клинических рецидивов, были достигнуты. 
Заключение. Комплексный анализ клинико-социальных факторов в отношении именно тех расстройств, которые вызывают у больных потребность 
в госпитализации и обуславливающих соответствующие мотивы самостоятельного обращения, позволил реализовать эффективные модели когни-
тивной реабилитации больных параноидной шизофренией. 
Ключевые слова: когнитивная реабилитация; психотерапевтические подходы; клинико-социальные факторы; потребность в госпитализации; моти-
вационный профиль; добровольная госпитализация; параноидная шизофрения; медико-социальная реабилитация. 
Для цитирования: Гончаренко С.Н., Казанцева Э.Л., Краснослободцева Л.А., Шмилович А.А. Модели когнитивной реабилитации больных параноидной 
шизофренией, самостоятельно обратившихся за стационарной психиатрической помощью. Психиатрия и психофармакотерапия. 2026; 3: 34–38. DOI: 
10.62202/2075-1761-2026-28-3-34-38 
 
 

Models of cognitive rehabilitation of patients with paranoid schizophrenia  
who independently sought inpatient psychiatric care 
 
Goncharenko S.N., Kazantseva E.L., Krasnoslobodtseva L.A., Shmilovich А.А. 
N.I. Pirogov Russian National Research Medical University; 1 Ostrovityanov Str., Moscow, Russian Federation 117513 
 
Abstract 
Relevance. The restoration of cognitive functions through psychosocial assistance to patients with paranoid schizophrenia who voluntarily seek inpatient 
psychiatric care, based on cognitive rehabilitation models that include both training of individual cognitive and social skills and cognitive training options, 
remains a significant medical and social problem. 
Objective. To evaluate the differentiated effectiveness of a cognitive rehabilitation model for patients with paranoid schizophrenia who voluntarily seek 
psychiatric care. 
Materials and Methods. The sample consisted of 100 patients seen in the male and female district and territorial departments of the State Budgetary 
Healthcare Institution "Public Clinical Hospital No. 1 of the Moscow Health Department." Inclusion criteria (F20.0 — "Paranoid Schizophrenia"). Three groups 
were identified based on the identified motives for seeking psychiatric care: I — paranoid motives (PM) (35%); group II — non-delusional psychopathological 
motives (NPM) (38%); Group III — non-psychopathological motives (NM) (27%). The standardized Brief Assessment of Cognitive Functioning in Schizophrenia 
(BACS) scale was used to assess the cognitive functioning of patients with schizophrenia. 
Results. The implementation of the cognitive rehabilitation model yielded significant changes (t>2; P>0.95) in the cognitive profile of patients in the area of 
verbal characteristics (fluency and learning), as well as in problem-solving behavior. The target objectives of psychosocial interventions, consisting of acti-
vating independent living skills and preventing clinical relapses, were achieved. 
Conclusion. A comprehensive analysis of clinical and social factors in relation to those disorders that specifically cause patients to require hospitalization 
and determine the corresponding motives for independent treatment, made it possible to implement effective models of cognitive rehabilitation for patients 
with paranoid schizophrenia. 
Keywords: cognitive rehabilitation; psychotherapeutic approaches; clinical and social factors; need for hospitalization; motivational profile; voluntary hos-
pitalization, paranoid schizophrenia, medical and social rehabilitation. 
For citation: Goncharenko S.N., Kazantseva E.L., Krasnoslobodtseva L.A., Shmilovich А.А. Models of cognitive rehabilitation of patients with paranoid schiz-
ophrenia who independently sought inpatient psychiatric care. Psychiatry and psychopharmacotherapy. 2026; 3: 34–38. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-
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щие соотношения — 86% стационарное лечение и менее 
10% — амбулаторные обследования и лечение, а также 
психофармакотерапия [13, 16]. Проведенный анализ само-
стоятельных обращений за психиатрической помощью в 
стационарном звене позволил установить, что порядка 
40% случаев происходит из-за нежелания родственников 
или ближайшего окружения ухаживать за душевноболь-
ными [6]. Этому способствуют также стесненные условия 
проживания (21%) и плохое состояние здоровья род-
ственников и опекунов (11%). При этом клинико-социаль-
ные причины, обусловленные наличием поведенческих 
расстройств, не превышали 17%, а доля обращений одино-
ких больных составила лишь 11% случаев. В такой поста-
новке основной акцент медико-социальной реабилитации 
должен быть связан с активной деятельностью по восста-
новлению социального статуса, а также компенсаторных 
механизмов хронических психических больных, сопря-
женных с коррекцией поведенческих личностных измене-
ний и восстановлением утраченных умений и навыков [3]. 
Данный градиент реализуется в различных звеньях оказа-
ния психиатрической помощи [5]. 

В этой связи вопросы расширения возможностей тера-
певтического процесса путем оказания экстрамуральной 
психиатрической помощи, ассоциированной с местом жи-
тельства и специфичным для больных социальным окруже-
нием, становятся актуальными для пациентов с частыми 
самостоятельными обращениями за стационарной психи-
атрической помощью и длительными госпитализациями в 
анамнезе. Всестороннее вовлечение пациентов в активную 
социальную деятельность является предиктором эффек-
тивного реабилитационного процесса и предупреждает не-
минуемое нарастание негативной симптоматики. Для до-
стижения более адекватной, соответствующей клинико-со-
циальному состоянию, самостоятельной обращаемости за 
стационарной психиатрической помощью и эффективной 
ассимиляции больных параноидной шизофренией в со-
общество возникает объективная необходимость в заблаго-
временной психосоциальной реабилитации, так как ухуд-
шение навыков социального функционирования, как одна 
из базовых причин обращения в стационар, у большей ча-
сти больных наблюдается еще в продромальном периоде 
течения шизофренического процесса до экзацербаций ма-
нифестного психоза и пролонгируется в клинически раз-
вернутой стадии заболевания.  

В основу определения величины реабилитационного 
потенциала больных параноидной шизофренией, само-
стоятельно обратившихся за психиатрической помощью, 
необходимо положить создание эффективного баланса 
между психической жизнью пациента и уровнем социаль-
ного функционирования, направленного на восстановле-
ние и развитие утерянных при шизофрении или оказав-
шихся неполноценными навыков, знаний и умений, так 
как зачастую основанием для стационирования и хрони-
зации болезненных состояний является не только наличие 
негативной и психопродуктивной симптоматики, а в боль-
шей степени результат взаимодействия с больным опреде-
ляющих факторов внешней среды и социального окруже-
ния [7, 10, 11]. 

Таким образом, разработка моделей когнитивной реаби-
литации больных параноидной шизофренией, самостоя-

тельно обратившихся за стационарной психиатрической 
помощью, является актуальной научной и практической 
задачей. 

Цель работы — оценка дифференцированной эффек-
тивности модели когнитивной реабилитации больных па-
раноидной шизофренией, самостоятельно обратившихся 
за психиатрической помощью. 

 
Материалы и методы 

Отобранные больные (100 пациентов, в т.ч. 56 женщин в 
возрасте от 20 до 75 лет (средний — 48±13) и 44 мужчины 
в возрасте от 22 до 65 лет (средний — 43±12)) наблюдались 
в мужских и женских участково-территориальных отделе-
ниях ГБУЗ «ПКБ №1 ДЗМ». Критерии включения в иссле-
дование — диагноз по МКБ-10 (F20.0 — «Параноидная 
шизофрения»). Критерии исключения из исследования: 
недобровольная госпитализация (непосредственная опас-
ность для себя и/или окружающих); хронический алкого-
лизм и болезни зависимости; тяжелые сопутствующие со-
матические заболевания; признаки тяжелой соматической 
патологии; органическое поражение ЦНС, осложняющее 
течение шизофрении и приводящее к социальной дис-
функции. На основе проведенного исследования клинико-
социальных детерминант больных было выделено три 
группы в зависимости от выявленных мотивов самостоя-
тельного обращения за психиатрической помощью. В каж-
дой группе был проведен анализ клинико-социальных и 
психопатологических факторов, имеющих прямое отно-
шение к принятию решения о стационировании в психи-
атрический стационар. Группа I — параноидные мотивы 
(ПМ), ассоциированные с бредовым поведением (35 % от 
всех исследованных больных основной группы); группа II 
— небредовые психопатологические мотивы (НПМ), ассо-
циированные с другими психическими расстройствами, 
не связанными с бредовой симптоматикой (38%); группа 
III — непсихопатологические мотивы (НМ), не ассоцииро-
ванные с психопатологической симптоматикой (27%). На 
основе выделения вышеуказанных групп пациентов с раз-
личными мотивами самостоятельного обращения за пси-
хиатрической помощью и выявления потенциально 
уязвимых клинических и социальных факторов была про-
изведена разработка целенаправленных психосоциальных 
воздействий, в которых, учитывая особенности клиниче-
ского состояния, производилась оценка объема, структу-
ры, содержания и качества предоставляемой помощи ука-
занному контингенту больных [12]. Для оценки когнитив-
ного функционирования больных шизофренией [14] была 
использована стандартизированная шкала «Краткая оцен-
ка когнитивных функций у пациентов с шизофренией» 
(BACS) (Brief Assessment of Cognition in Schizophrenia, 
Keefe R.S., Harvey P.D., Goldberg T.E. et al., 2008; Саркисян 
Г.Р., Гурович И.Я., Киф Р.С., 2010). 

 
Результаты и обсуждение 

В исходной постановке для больных параноидной шизо-
френией нарушения когнитивных функций могут быть 
рассмотрены исходя из нескольких аспектов: с одной сто-
роны, как количественная функция «дефицита» (отсут-
ствие или ограничение способностей), а с другой стороны, 
как качественная функция «искажения», приводящие к 
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неадекватному социальному функционированию [4, 8]. 
Так, в фабуле бредового психоза может быть ошибочная 
интерпретация «искажение», в том числе и социальной со-
ставляющей, а в силу наличия гиперболизированной чув-
ствительности к персекуторным проявлениям информа-
ционного поля формируются негативные жизненные 
трактовки, обусловленные причинами, лежащими вне зо-
ны ответственности больного и проявляющиеся в апато-
абулических «дефицитарных» эксцессах [9].  

Для оценки когнитивного функционирования больных 
шизофренией возможно использовать стандартизирован-
ную шкалу «Краткая оценка когнитивных функций у па-
циентов с шизофренией» (BACS) (Brief Assessment of Cog-
nition in Schizophrenia, Keefe R.S., Harvey P.D., Goldberg T.E. 
et al., 2008; Саркисян Г.Р., Гурович И.Я., Киф Р.С., 2010), ко-
торая имеет ряд корреляций с показателями когнитивного 
статуса, навыками независимого проживания и показате-
лями общего и социального функционирования, а также 
функциональным исходом течения заболевания.  

Исходя из этих предпосылок, на следующем этапе иссле-
дования была произведена оценка по шкале (BACS) трех 
вышеуказанных клинических групп больных параноид-
ной шизофренией и осуществлен расчет средних значе-
ний балльной оценки и соответствующих стандартных 
отклонений (Таблица 1).  

На Рисунке 1 изображен общий когнитивный профиль 
всех групп больных с обозначением нормативных значе-
ний среднего числа баллов по шкале ВАСS (50 баллов) и 
среднего квадратического отклонения, равного (-10 бал-
лов).  

Большинство показателей исследуемой выборки боль-
ных находятся ниже уровня (Хср-σ, соответственно «50-
10») за исключением вербального научения и моторных 
навыков для группы (ПМ) и рабочей памяти для группы 
(НПМ). При этом группа (ПМ) имеет значимые статисти-
ческие отличия в уровне когнитивного профиля (Таблица 
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Таблица 1. Основные характеристики шкалы «Краткая оценка когнитивных функций» (BACS) у пациентов основной группы больных 
параноидной шизофренией

№№ Когнитивные функции

Группы больных

Параноидные мотивы 
(ПМ)

Небредовые 
психопатологические 
мотивы (НПМ)

Непсихопатологические 
мотивы (НМ)

Ср.зн. Ст.откл. Ср.зн. Ст.откл. Ср.зн. Ст.откл.

1 Вербальное научение 32 6 40 8 45 15

2 Рабочая память 24 5 42 12 37 9

3 Моторные навыки 33 5 39 13 44 12

4 Вербальная беглость 29 8 36 12 38 9

5 Переработка информации 22 6 32 11 36 13

6 Проблемно-решающее поведение 25 3 41 7 44 10

Рисунок 1. Общий когнитивный профиль групп больных 
параноидной шизофренией по шкале ВАСS

Таблица 2. Основные характеристики шкалы «Краткая оценка когнитивных функций у пациентов с параноидной шизофренией» 
(BACS)

№№ Когнитивные функции

Среднее значение ± mM* Доверительный коэффициент (t); 
Доверительная вероятность (Р)

(ПМ) 
(NПМ=35)

(НПМ) 
(Nнпм=38)

(НМ) 
(Nнм=27) Р(NПМNНПМ) Р(NПМNНМ) Р(NНПМNНМ)

1 Вербальное научение 32±1,03 40±1,32 45±2,94 t>3  
Р>0,99

t>3  
Р>0,99

t=1,55  
Р=0,88

2 Рабочая память 24±0,86 42±1,97 37±1,76 t>3  
Р>0,99

t>3  
Р>0,99

t=1,79  
Р=0,92

3 Моторные навыки 33±0,86 39±2,14 44±2,35 t>2  
Р>0,95

t>3  
Р>0,99

t=1,57  
Р=0,88

4 Вербальная беглость 29±1,37 36±1,97 38±1,77 t>2  
Р>0,95

t>3  
Р>0,99

t=0,76  
Р=0,70

5 Переработка информации 22±1,03 32±1,81 36±2,54 t>3  
Р>0,99

t>3  
Р>0,99

t=1,27  
Р=0,82

6 Проблемно-решающее поведение 25±0,51 41±1,15 44±1,96 t>3  
Р>0,99

t>3  
Р>0,99

t=1,32  
Р=0,83

mM* – ошибка репрезентативности средней величины
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2) (t>3; Р>0,99), а группы (НМ) и (НПМ) относительно од-
нородны (t<2; Р<0,95). 

На основе результатов проведенного исследования для 
клинически наиболее тяжелой группы больных (ПМ) мо-
жет быть целесообразным проведение психосоциальных 
лечебно-реабилитационных интервенций в виде когни-
тивной ремедиации, позволяющей в рамках реализуемой 
реабилитационной модели достичь значительных улучше-
ний психосоциального статуса больных [15].  

Основной задачей когнитивной ремедиации в данной 
группе больных является минимизация негативных реак-
ций от возникших качественно-количественных когни-
тивных нарушений («искажение-дефицит») продуктив-
ной и негативной симптоматики на результаты повседнев-
ного функционирования и мотивацию (в т.ч. самостоя-
тельное обращение за психиатрической помощью), а так-
же обобщение и распространение полученных знаний и 
навыков в привычной социальной среде. Имея в виду ког-
нитивную разнородность течения шизофренического 
процесса и недостаток когнитивных функций, лечебно-
реабилитационные мероприятия когнитивной ремедиа-
ции для больных данной группы, находящихся в состоя-
нии ремиссии, проводились в формате долгосрочной 
групповой (стратегической) программы поддержки, со-
держащей когнитивные задания и упражнения, в основу 
которых был положен поддерживающий мотивационный 
социальный компонент. В случае необходимости для от-
дельных больных делался упор на итерационную прора-
ботку одного или нескольких компонентов когнитивных 
функций (внимание, скорость обработки слуховой и зри-
тельной информации, зрительно-моторные навыки, раз-
личные варианты памяти (слухоречевая, зрительная) и 
т.п.), а также проводился комплекс упражнений, связан-
ных с развитием когниций, сопряженных с решением ком-
плекса специфических бытовых задач. 

Программа когнитивной ремедиации была реализована 
в срок от 3 до 8 месяцев. Занятия проводились в течение 
1,5-2 часов 2-3 раза в неделю с поддерживающим психоте-
рапевтическим групповым семинаром, целью которого 
являлось выявление сформированных стратегий, которые 
больные приобрели в ходе выполнения когнитивных зада-

ний, и анализ возможностей их практической интеграции 
в условия реального социума (формирование, фокусиров-
ка и подкрепление социальных когниций).  

В ходе проведения программы когнитивной ремедиации 
были получены достоверные изменения (t>2; Р>0,95) ког-
нитивного профиля больных в сфере вербальных характе-
ристик (беглость и научение), а также в области проблем-
но-решающего поведения (Таблица 3). 

При этом достигался позитивный эффект как за счет со-
циальных интеракций, так и взаимного усиления полу-
ченных навыков от проработки различных когниций и их 
интеграции в условия повседневной социальной среды. В 
то же время в ходе проведения программы когнитивной 
ремедиации не были достигнуты статистически значимые 
снижения уровней показателей частоты психотических 
приступов, но зафиксировано значительное уменьшение 
тяжести и выраженности продуктивной симптоматики. 
Было установлено, что частота психотических приступов 
существенно не изменилась при достаточно значимом 
снижении количества самостоятельных обращений за 
психиатрической помощью с 1,6±0,2 до 1,4±0,3 (t>2, 
P>0,95). Вместе с тем снизилась длительность госпитали-
заций в группах (с 72±9 до 67±6 (t>2, P>0,95) соответ-
ственно) при одновременном увеличении количества 
дней амбулаторного лечения с 53±4 до 59±9 (t>2, P>0,95) и 
увеличении длительности ремиссии. Кроме того, оценка 
персонального и социального функционирования показа-
ла статистически значимые положительные изменения 
(t>2, P>0,95), что еще раз подтверждает обоснованность 
выбора и эффективность реализации проведенных лечеб-
но-реабилитационных психосоциальных интервенций. 

 
Выводы и заключение 

Таким образом, оказание реабилитационной и медико-
социальной психиатрической помощи больным парано-
идной шизофренией необходимо осуществлять в актив-
ном сообщничестве с пациентом и его ближайшим окру-
жением для эффективного преодоления резидуальной 
психопатологической симптоматики, потенциального по-
вышения уровня социальной адаптации и социальной 
поддержки, а также нормализации и оздоровления комму-
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Таблица 3. Эффективность реализации программы когнитивной ремедиации для группы «параноидные мотивы» (ПМ)

№№ Когнитивные функции

Группа (ПМ)  
до реализации 
мероприятий

Группа (ПМ)  
после реализации 
мероприятий Доверительный 

коэффициент (t)
Доверительная 
вероятность (Р)

Хср. σ m Хср. σ m

1 Вербальное научение 32,0 6,0 1,03 35,0 3,8 0,65 2,46 0,98

2 Рабочая память 24,0 5,0 0,86 22,0 4,20 0,72 1,79 0,92

3 Моторные навыки 33,0 5,0 0,86 32,0 4,2 0,72 0,89 0,73

4 Вербальная беглость 29,0 8,0 1,37 33,0 6,2 1,06 2,30 0,97

5 Переработка информации 22,0 6,0 1,03 24,0 5,2 0,89 1,47 0,86

6 Проблемно-решающее поведение 25,0 3,0 0,51 28,0 5,2 0,89 2,91 0,99

Хср. – среднее значение баллов по показателям шкалы BACS; σ – среднее квадратическое отклонение; m – ошибка репрезентативности 
средней величины.
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никативных связей с ближайшими родственниками. Осу-
ществление медико-социальных и реабилитационных ме-
роприятий в обстановке прогрессивной психотерапевти-
ческой среды позволило получить следующие результаты 
и дать оценку медико-социальному прогнозу развития за-
болевания у вышеуказанных групп больных. Статистиче-
ский анализ реализации дифференциальных программ 
медико-социальной реабилитации больных параноидной 
шизофренией позволил установить, что в группе больных 
с параноидными мотивами (ассоциированные с бредовым 
поведением) целевые установки психосоциальных воздей-
ствий, заключающиеся в активизации навыков независи-
мого проживания и профилактики клинических рециди-
вов, были достигнуты.  

Однако в некоторых случаях (до 10% данного контин-
гента больных) конгруэнтные клиническому состоянию 
социальные компоненты способствовали наличию отно-
сительно ригидного ответа на психокоррекционные ин-
тервенции (некомплаентность, апато-абулические про-
явления, эмоциональная неустойчивость), что в отноше-
нии амбулаторного реабилитационного потенциала и ме-
дико-социального прогноза данной группы больных яви-
лось относительно неблагоприятным фактором и должно 
стать предметом дальнейшего изучения в рамках данной 
тематики.  
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Введение 
Суицидальное поведение подростков представляет со-

бой глобальную проблему общественного здравоохране-
ния. Согласно данным Всемирной организации здраво-
охранения, ежегодно в результате самоубийств погибает 
около 700 000 человек [1]. В Российской Федерации за пе-
риод 2019-2023 гг. зафиксированы следующие показатели 
смертности несовершеннолетних вследствие суицида 
(средние значения на 100 тыс. населения): 2019 г. – 372 слу-
чая (1,231), 2020 г. – 311 (1,02), 2021 г. – 375 (1,24), 2022 г. – 
289 (0,955), 2023 г. – 371 (1,23), при этом отмечается значи-
тельная региональная вариабельность [2]. Как правило, 
суицидальное поведение манифестирует в подростковом 
возрасте [3]. Суицидальные идеации наиболее часто воз-
никают в период от 12 до 17 лет, при этом более трети под-
ростков с суицидальными мыслями реализуют попытки 
самоубийства в течение 1-2 лет [4, 5]. 

Суицидальное поведение часто ассоциировано с психи-
ческими расстройствами, такими как тревожные и де-
прессивные состояния [6, 7], причем их коморбидность 
увеличивает риск суицидального поведения на 35% [8]. 
Повышенный риск суицида также наблюдается при бипо-
лярном аффективном расстройстве [9], синдроме дефици-
та внимания и гиперактивности [10], расстройствах пове-
дения [11] и злоупотреблении психоактивными вещества-
ми [12]. 

Указанные заболевания характеризуются мультифак-
торной этиологией, включающей генетические, нейробио-
логические и социально-психологические компоненты. В 
последние годы особый интерес исследователей направ-
лен на идентификацию биомаркеров психических рас-
стройств, что особенно актуально в контексте развития 
превентивной и персонализированной медицины [13]. 
Внедрение таких биомаркеров в клиническую практику 

позволит не только уточнить этиопатогенетические меха-
низмы, но и оптимизировать мониторинг терапевтиче-
ской эффективности, а также определить новые мишени 
для фармакологического воздействия. 

 
Генетические и эпигенетические биомаркеры 

Результаты близнецовых исследований свидетельствуют 
о наличии генетической предрасположенности к суици-
дальному поведению: вклад наследственных факторов 
оценивается в 30-55%, причем эта ассоциация в значи-
тельной степени независима от генетической нагрузки по 
психическим расстройствам [14, 15]. 

Наиболее перспективными кандидатами являются гены, 
кодирующие компоненты серотонинергической системы. 
В частности, полиморфизмы генов триптофангидроксила-
зы (TPH1 и TPH2), участвующих в синтезе серотонина и 
мелатонина, демонстрируют устойчивую ассоциацию с 
суицидальным поведением [16-18]. Однако данные о связи 
полиморфизмов генов серотониновых рецепторов  
(5-HT1A, 5-HT1B, 5-HT2A) и транспортера серотонина 
(HTTLPR) остаются противоречивыми [19-22]. Результа-
ты исследований гена нейротрофического фактора мозга 
(BDNF) также не позволяют сделать однозначных выводов 
о его роли в модуляции суицидального риска [23, 24]. В то 
же время получены убедительные доказательства влияния 
полиморфизмов генов глюкокортикоидных и минерало-
кортикоидных рецепторов на реактивность гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой системы в ответ на стресс, 
что подтверждает связь между стресс-индуцированными 
биологическими реакциями и суицидальным поведением 
[25]. Отдельные исследования выявили ассоциацию поли-
морфизмов генов провоспалительных цитокинов (TNF-α, 
IL-6) с предрасположенностью к суицидальному поведе-
нию [26-28]. Полногеномные исследования ассоциаций 
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(GWAS) позволили идентифицировать несколько локусов, 
потенциально связанных с суицидальным риском, вклю-
чая межгенные регионы и гены DRD2, SLC6A9, FURIN, NL-
GN1, SOX5, PDE4B и CACNG2 [29]. 

Сложность генетической архитектуры психических за-
болеваний ограничивает прикладное значение получен-
ных результатов. На сегодняшний день не обнаружено 
специфических «суицидальных генов»; скорее, речь идет о 
комбинации множественных полиморфизмов, взаимодей-
ствующих с факторами среды. Для полного понимания па-
тогенеза необходимо учитывать не только генетические, 
но и эпигенетические механизмы, опосредующие влияние 
внешних факторов на экспрессию генов и клеточный фе-
нотип. 

Подростковая группа 
Недавние исследования показали существенную взаи-

мосвязь между эпигенетическими модификациями гене-
тического материала клетки, включая метилирование 
ДНК, модификацию гистонов и некодирующих РНК, и 
риском суицидального поведения, независимо от наличия 
психических заболеваний [30].  

Учитывая потенциальную обратимость эпигенетиче-
ских изменений под влиянием факторов среды и фармако-
логических вмешательств, в перспективе возможна разра-
ботка таргетных методов коррекции, направленных на 
снижение суицидального риска. 

 
Нейровизуализационные биомаркеры 

Данные магнитно-резонансной томографии (МРТ) сви-
детельствуют о структурных изменениях головного мозга 
у лиц с суицидальным поведением, включая уменьшение 
объема серого и белого вещества в префронтальной коре, 
орбитофронтальной коре, левой угловой извилине, пра-
вом полушарии мозжечка, ретикулярной формации, лен-
тикулярном ядре, островковой доле, гиппокампе, прямой 
извилине, верхней височной извилине, хвостатом ядре и 
мозолистом теле [31-34]. Вероятно, эти изменения способ-
ствуют формированию когнитивного искажения, характе-
ризующегося фиксацией внимания на негативных аспек-
тах значимых событий [33].  

Роль серотониновых рецепторов в генезе суицидально-
го поведения остается предметом дискуссий, однако вы-
явлено повышение связывающей способности 5-HT1A-
рецепторов в вентролатеральной префронтальной коре и 
дорсальных ядрах шва, коррелирующее с выраженностью 
суицидальных мыслей [31]. 

Подростковая группа 
Было обнаружено снижение объема серого вещества в 

области орбитофронтальной коры, которая отвечает за 
регуляцию эмоций и импульсов у склонных к суициду 
подростков с расстройствами настроения, шизофренией и 
пограничным расстройством личности [35, 36]. Эти дан-
ные отражают связь дисрегуляции эмоций и импульсов с 
суицидальным поведением. У подростков с большим де-
прессивным расстройством, совершавших суицидальные 
попытки, выявлено уменьшение объема серого вещества в 
правой верхней височной извилине – области, критически 
важной для обработки социальных эмоций [37]. Кроме то-
го, суицидальное поведение у подростков ассоциировано 
со снижением объема серого вещества в префронтальной 

коре и гиперактивацией миндалевидного тела в ответ на 
негативные стимулы [38]. 

В одной из работ была предложена модель подростко-
вой суицидальности, основанная на эмоциональной боли 
и социальной изоляции, в которой являются ключевыми 
две нейронные цепи: цепь эмоциональной боли (состоя-
щая из мозжечка, миндалевидного тела и гиппокампа) и 
цепь социальной изоляции (включает в себя латеральную 
орбитофронтальную кору, височные извилины и связи 
между ними) [39].  

Функциональная МРТ выявила у подростков с депрес-
сией и суицидальными мыслями повышенный уровень 
Glx (глутамат + глутамин) в передней поясной коре по 
сравнению с депрессивными подростками без суицидаль-
ных мыслей, а также сниженное соотношение N-ацетилас-
партата к Glx (NAA/Glx). При этом обнаружена значимая 
корреляция между выраженностью изменений в передней 
поясной коре и тяжестью суицидальных мыслей. ROC-
анализ подтвердил диагностический потенциал данных 
показателей [40]. Эти результаты согласуются с гипотезой 
о «глутаматном дисбалансе» как одном из патогенетиче-
ских механизмов суицидального поведения. 

Отдельные исследования посвящены нейробиологиче-
ским основам несуицидального самоповреждающего по-
ведения (НССП). Установлены характерные нейроанато-
мические особенности, включая уменьшение объема серо-
го вещества в префронтальных и лимбических структу-
рах, а также нарушение функциональных связей между 
префронтальной корой и миндалевидным телом [38]. 

 
Нейрофизиологические биомаркеры 

Современные нейрофизиологические исследования вы-
являют устойчивые паттерны изменений электроэнцефало-
графической активности у лиц с суицидальным поведением. 

В частности, отмечается статистически значимое повы-
шение мощности тета-ритма (4-7 Гц) в лобно-централь-
ных отведениях (F3, Fz, FCz, Cz), демонстрирующее выра-
женную корреляцию с интенсивностью суицидальных 
мыслей у молодых людей независимо от уровня тревож-
но-депрессивной симптоматики [41]. Параллельно реги-
стрируется увеличение мощности дельта-ритма (1-4 Гц) в 
лобных и центральных областях коры у пациентов с пси-
хическими расстройствами, имеющих в анамнезе суици-
дальные попытки, что может отражать активацию ком-
пенсаторных механизмов при нарушении когнитивного 
контроля и эмоциональной регуляции [42].  

Одновременно отмечается увеличение мощности аль-
фа-ритма в задних отделах коры у пациентов с депрессией, 
имеющих суицидальные наклонности [43]. Современные 
исследования также выявляют значимые нарушения в ор-
ганизации высокочастотной активности: снижение мощ-
ности бета- (13-30 Гц) и гамма-ритмов (30-45 Гц) в лобных 
отделах [43] и дезинтеграцию фазово-амплитудной связи 
между бета- и гамма-диапазонами в фронто-центральных 
областях [42] у лиц с суицидальным поведением. Сово-
купность полученных данных свидетельствует о ком-
плексной дисфункции фронто-лимбических нейронных 
сетей, нарушении механизмов межполушарного взаимо-
действия и дезорганизации высокочастотной активности 
у пациентов с суицидальным поведением. 
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Подростковая группа 
Особый интерес представляют данные о повышении 

электроэнцефалографической когерентности в правой 
лобной области в дельта-, альфа- и бета-диапазонах у под-
ростков с депрессией и недавними суицидальными по-
пытками по сравнению с пациентами, имеющими только 
суицидальные мысли [44]. Данный феномен может свиде-
тельствовать о нарушении функциональной интеграции 
нейронных сетей при переходе от суицидальных идей к 
реализации суицидального поведения. Важным диагно-
стическим маркером выступает аномальная асимметрия 
альфа-ритма (8-12 Гц), характеризующаяся преобладани-
ем правополушарной активности у пациенток с суици-
дальным поведением, что интерпретируется как нейрофи-
зиологический коррелят нарушений эмоциональной регу-
ляции [45].  

 
Нейрохимические, иммунологические  
и воспалительные биомаркеры 

Один из предполагаемых биологических механизмов 
суицидального поведения включает в себя дисрегуляцию 
кинуренинового пути метаболизма триптофана, дисба-
ланс моноаминовых нейромедиаторов и гиперактивацию 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси [46]. 

Многочисленные исследования выявили значительные 
нарушения серотонинергической нейротрансмиссии у 
лиц с суицидальным поведением. Нейрохимические ис-
следования постмортального мозга демонстрируют выра-
женное снижение плотности переносчика серотонина 
(SERT) в префронтальной коре, особенно у пациентов с 
коморбидным большим депрессивным расстройством.  

Периферические маркеры серотонинергической дис-
функции также демонстрируют значимые корреляции с 
суицидальным поведением. У пациентов с биполярным 
аффективным расстройством и суицидом в анамнезе вы-
явлено статистически значимое снижение уровня тромбо-
цитарного серотонина по сравнению с пациентами, не со-
вершавшими суицид, причем наиболее выраженный де-
фицит отмечался у лиц, совершавших попытки с высокой 
вероятностью летального исхода [47]. Эти данные под-
тверждают гипотезу о том, что степень серотонинового 
дефицита может коррелировать с тяжестью суицидально-
го поведения. 

Метаболические исследования выявили существенное 
снижение концентрации триптофана – ключевого пред-
шественника серотонина – у пациентов с большим де-
прессивным расстройством, совершавших суицидальные 
попытки, по сравнению с пациентами, не совершавшими 
суицид. Параллельно отмечалась активация кинуренино-
вого пути метаболизма триптофана и высокий уровень 
кортизола крови, что свидетельствует о комплексном ха-
рактере нейрохимических нарушений при суицидальном 
поведении [48].  

Полученные данные позволяют рассматривать сниже-
ние доступности триптофана как потенциальный перифе-
рический биомаркер суицидального риска при аффектив-
ных расстройствах. 

Особый научный и клинический интерес представляет 
проблема ограниченной эффективности селективных ин-
гибиторов обратного захвата серотонина в профилактике 

суицидального поведения. Данный феномен, вероятно, от-
ражает сложный патогенез суицидальности, выходящий 
за рамки простого дефицита серотонина и включающий 
взаимодействие множества нейробиологических систем. 
Это подчеркивает необходимость разработки более диф-
ференцированных подходов к фармакотерапии суици-
дального риска с учетом индивидуальных особенностей 
серотонинергической нейротрансмиссии у конкретных 
пациентов. 

При исследовании биомаркеров плазмы крови, ассоции-
рованных с суицидальным риском, было установлено, что 
повышенные уровни тромбоспондина-2 (TSP-2) и С-реак-
тивного белка сохраняются в течение месяца после совер-
шения суицидальной попытки, тогда как снижение кон-
центрации серотонина коррелирует с наличием текущих 
суицидальных мыслей. Тромбоспондин-1 (TSP-1) и тром-
боцитарный фактор роста-AB (PDGF-AB) оказались пре-
дикторами суицидального поведения. Полученные дан-
ные позволяют предположить, что суицидальные мысли и 
суицидальные действия могут иметь различные биологи-
ческие корреляты [49]. 

Согласно данным систематического обзора, повышенные 
уровни маркеров системного воспаления, таких как IL-6, 
TNF-α и С-реактивный белок, ассоциируются с увеличени-
ем риска суицидального поведения в различных группах 
населения независимо от нозологического диагноза [50]. 
Перечисленные молекулы могут оказывать влияние на ней-
ромедиаторные системы, процессы нейропластичности и 
реакцию на стресс [51]. Особый интерес представляют та-
кие показатели периферического воспаления, как соотно-
шение нейтрофилов и лимфоцитов (NLR), соотношение 
моноцитов и лимфоцитов (MLR) и соотношение тромбоци-
тов и лимфоцитов (PLR). В частности, NLR демонстрирует 
достоверную связь с суицидальным поведением [52]. Этот 
параметр может рассматриваться в качестве простого в ру-
тинной практике маркера суицидального риска, поскольку 
было показано, что его повышение коррелирует с недавни-
ми суицидальными попытками у госпитализированных па-
циентов с депрессией [53]. 

Подростковая группа 
Отмечается повышение плотности и функциональной 

активности серотониновых рецепторов 5-HT1A у лиц, со-
вершивших суицид, причем данный паттерн наблюдается 
даже при отсутствии диагностированной депрессии, что 
позволяет рассматривать его как специфический маркер 
суицидального риска. Комбинация сниженной экспрессии 
SERT с повышенной плотностью рецепторов 5-HT1A и 5-
HT2A формирует характерный нейробиологический про-
филь, ассоциированный с повышенной суицидальной 
уязвимостью при аффективных расстройствах [54].  

В рамках одного из исследований был предпринят ана-
лиз биологического профиля высокого суицидального 
риска при подростковой депрессии, который включал сле-
дующие параметры: повышенный индекс активности IDO 
(индоламин-2,3-диоксигеназы), определяемый как соот-
ношение KYN (кинуренина) к TRP (триптофану); увеличе-
ние индекса активности KMO (кинуренин-3-монооксиге-
назы), выраженное отношением HK (3-гидроксикинуре-
нина) к KYN; а также повышенные концентрации провос-
палительных цитокинов – ИЛ-1β, ИЛ-10 и ФНО-α [55]. 
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Гормональные и метаболические биомаркеры 
Гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая (ГГН) ось 

играет ключевую роль в нейроэндокринной регуляции 
стрессового ответа, осуществляя свое влияние на цент-
ральную нервную систему через высвобождение глюко-
кортикоидов. В норме данный процесс регулируется меха-
низмами отрицательной обратной связи, однако при ее на-
рушении развивается гиперактивация ГГН-оси, что рас-
сматривается как один из наиболее устойчивых биологи-
ческих маркеров большого депрессивного расстройства 
[56, 57]. Активность ГГН-оси при суицидальном поведе-
нии остается предметом дискуссий. В то время как часть 
работ не обнаруживает значимых различий в базальном 
уровне кортизола у лиц с суицидальными попытками [58], 
другие исследования демонстрируют четкую связь между 
гиперактивностью ГГН-оси и кратковременными суици-
дальными идеациями [59]. Метааналитические данные 
свидетельствуют о достоверно повышенном утреннем 
уровне кортизола у лиц с суицидальными тенденциями по 
сравнению с контрольными группами, включая пациентов 
с психическими расстройствами [60]. Эти наблюдения на-
ходят подтверждение в более поздних исследованиях, вы-
явивших значительное повышение концентрации корти-
зола у пациентов с коморбидной депрессией и суицидаль-
ным поведением [61]. 

Важнейшим аспектом патогенеза суицидального пове-
дения является взаимодействие между ГГН-осью и серо-
тонинергической системой. Экспериментальные данные 
указывают на способность кортикостероидов модулиро-
вать активность 5-HT1A-рецепторов, формируя нейро-
биологическую основу для взаимосвязи между стрессом, 
аффективной неустойчивостью и суицидальным поведе-
нием. Это взаимодействие наблюдается как у пациентов с 
аффективными расстройствами, так и у лиц с суицидаль-
ными тенденциями без диагностированных психических 
заболеваний [62]. Современные исследования подтвер-
ждают наличие комплексных нарушений как в серотони-
нергической системе, так и в системе стресс-ответа у лиц с 
суицидальным поведением. Эти изменения клинически 
проявляются дисрегуляцией эмоционального контроля, 
негативными когнитивными установками, реактивной 
агрессией, дефицитом навыков решения проблем, гипер-
реактивностью на негативные социальные стимулы и ин-
тенсивной эмоциональной болью, что в совокупности 
формирует предиспозицию к суицидальным действиям 
[63]. 

Эпидемиологические исследования выявили значимые 
ассоциации между гормональным статусом и суицидаль-
ным риском, особенно в первые 2 месяца приема: у жен-
щин, принимающих гормональные контрацептивы, риск 
суицидальных попыток повышается в 1,97 раза. Прием 
гормональных контрацептивов в 3,08 раза повышает риск 
завершенного суицида [64]. Нейроэндокринные исследо-
вания демонстрируют четкую связь между фазой мен-
струального цикла и суицидальным риском. Установлено, 
что попытки самоубийства статистически значимо чаще 
совершаются в периоды низкой концентрации эстрогена 
и прогестерона, что указывает на важную роль половых 
гормонов в формировании нейробиологической основы 
суицидального поведения у женщин [65]. 

Липидный обмен играет фундаментальную роль в функ-
ционировании центральной нервной системы, обеспечи-
вая не только энергетический метаболизм, но и участвуя в 
формировании клеточных мембран и синаптической пе-
редачи. Особый клинический интерес представляет холе-
стерин как ключевой компонент липидного обмена, уро-
вень которого, будучи рутинно измеряемым параметром, 
может служить доступным биомаркером суицидального 
риска.  

Современные исследования выявляют несколько потен-
циальных механизмов, связывающих нарушения липид-
ного обмена с суицидальным поведением. Наиболее раз-
работанная концепция предполагает, что снижение уров-
ня холестерина приводит к нарушению структуры липид-
ных рафтов синаптических мембран, что вызывает гипо-
функцию серотониновой системы и повышение импуль-
сивности, предлагаются и альтернативные механизмы: на-
рушение нейростероидогенеза, снижение уровня BDNF 
[66], метаболические последствия депрессии (потерю ап-
петита и снижение массы тела) [67], дефицит полиненасы-
щенных жирных кислот, в частности докозагексаеновой 
кислоты [68]. 

Метаанализ 65 исследований подтвердил устойчивую 
ассоциацию между гипохолестеринемией и суицидаль-
ным поведением [69]. Эти данные находят подтверждение 
в клинических исследованиях, выявивших значительное 
снижение уровня холестерина в плазме крови у пациентов 
с большим депрессивным расстройством и суицидальным 
поведением [70]. Примечательно, что уровень холестерина 
и липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) у пациентов 
с суицидальными попытками достоверно ниже, чем у не-
суицидальных пациентов и здоровых лиц контрольной 
группы [71, 69]. Аналогичные закономерности выявлены и 
для уровня лептина [72]. 

Данные о связи тиреоидной функции с суицидальным 
поведением остаются противоречивыми [73, 74].  

Витамин D (кальциферол) играет важную роль в функ-
ционировании нервной системы. Накапливаются данные 
о его связи с аффективными расстройствами и суици-
дальным поведением [75-77]. Последние исследования по-
казывают связь снижения уровня витамина D и риска 
суицидального поведения [78, 79], причем нарастание ин-
тенсивности суицидальных тенденций прямо коррелиру-
ет со снижением уровня кальцидиола в крови [80]. Данные 
наблюдения приобретают особую актуальность в контекс-
те разработки превентивных стратегий, поскольку кор-
рекция витамин-D-дефицитного состояния может рас-
сматриваться как перспективное направление профилак-
тики суицидального поведения в группах риска. 

Подростковая группа 
Особый научный интерес представляют данные о подро-

стковой популяции: у лиц с суицидальной напряжен-
ностью, особенно при острых суицидальных попытках, ре-
гистрируется статистически значимое повышение уровня 
кортизола в крови и слюне. Примечательно, что у подро-
стков с суицидальными тенденциями наблюдается пара-
доксальная гиперреактивность надпочечников, проявляю-
щаяся повышенной секрецией кортизола даже на фоне дек-
саметазоновой супрессии, что свидетельствует о состоянии 
хронического стрессового перенапряжения [81]. 
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У подростков, принимающих гормональные контрацеп-
тивы, риск суицидальных попыток еще выше, чем у взрос-
лых женщин, максимальное повышение риска в 2,1 раза 
отмечается в подростковой группе 15-19 лет [64].  

Исследования подростковой популяции выявляют спе-
цифические паттерны взаимосвязи липидного обмена и 
суицидального поведения. В отличие от взрослых, у под-
ростков повышение общего холестерина и триглицеридов 
ассоциировано с суицидальными мыслями и действиями, 
тогда как низкий уровень липопротеинов высокой плот-
ности (ЛПВП) коррелирует с суицидальными попытками 
[82]. Эти особенности подчеркивают необходимость учета 
значительных физиологических колебаний липидного 
профиля в пубертатном периоде [83]. 

В отличие от взрослых выявляется значимая ассоциа-
ция между повышенным уровнем тиреотропного гормона 
(ТТГ) и ЛПНП с суицидальными попытками у подростков 
с депрессивным расстройством [84], что требует дальней-
шего изучения в лонгитюдных исследованиях. 

 
Комплексные мультиомные подходы 

Современные исследования суицидального поведения 
все чаще обращаются к концепции мультиомного анализа, 
представляющего собой синтез данных геномных, транс-
криптомных, эпигеномных и протеомных исследований. 
Такой интегративный подход особенно актуален для по-
нимания сложного патогенеза суицидальности, где пере-
плетаются генетическая предрасположенность и средовые 
факторы. 

Как отмечают Boldrini и соавторы (2024), ключевым на-
правлением становится комбинация масштабных геном-
ных исследований с высокоточным клеточно-специфиче-
ским анализом транскриптома и паттернов метилирова-
ния ДНК [85]. 

Авторы подчеркивают необходимость создания между-
народных консорциумов, которые бы систематически со-
бирали и анализировали постмортальный мозговой мате-
риал с комплексной омиксной характеристикой для вы-
явления патогенетических механизмов и потенциальных 
терапевтических мишеней. 

Хотя клиническое применение мультиомных биомарке-
ров пока остается перспективой будущего, уже сейчас по-
являются успешные примеры интеграции различных 
уровней биологических данных. В частности, метаанализ, 
демонстрирующий ценность комбинирования результа-
тов GWAS с данными о метилировании ДНК и экспрес-
сионных профилях в постмортальной мозговой ткани 
[29]. 

Наиболее перспективной представляется концепция 
многопараметрических биомаркеров, объединяющих ге-
нетические, биохимические и нейровизуализационные 
показатели. Такой комплексный подход может стать осно-
вой для разработки точных предиктивных моделей суици-
дального риска, открывая новые возможности для персо-
нализированной профилактики и терапии. 

 
Заключение 

Анализ биомаркеров суицидального поведения вы-
являет его полиэтиологическую природу с участием гене-
тических, нейробиологических и социальных факторов. 

Генетические исследования показывают умеренно выра-
женные ассоциации с полиморфизмами серотонинергиче-
ских и стресс-регулирующих генов, требующие учета эпи-
генетической модуляции. Нейровизуализация демонстри-
рует структурно-функциональные изменения префрон-
тально-лимбических сетей, особенно в контексте глутама-
тергического дисбаланса. Нейрофизиологические марке-
ры отражают дисфункцию фронто-стриарных цепей. Био-
химические – нарушения моноаминовых систем и воспа-
лительных процессов. Эндокринные исследования под-
черкивают роль стресс-реакции, метаболические – связь с 
липидным обменом. Перспективным направлением яв-
ляется разработка мультиомных моделей, однако текущие 
данные не позволяют выделить специфические диагно-
стические маркеры из-за гетерогенности феномена. Даль-
нейшие исследования должны быть направлены на вали-
дацию биомаркеров в лонгитюдных когортах и разработку 
персонализированных алгоритмов оценки риска. 
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Введение 
РПП у пациентов трудоспособного возраста — одна из 

наиболее значимых социальных проблем современного 
здравоохранения. Актуальность данной проблемы об-
условлена рядом факторов, среди которых ведущее место 
занимает высокая распространенность этих состояний, их 

прогрессирующий характер и выраженное деструктивное 
влияние на многие аспекты жизнедеятельности человека. 
Дестабилизирующее влияние РПП проявляется не только 
в отношении физического здоровья, но и затрагивает мен-
тальное благополучие и продуктивность. Несмотря на то, 
что зачастую РПП ассоциируют с подростковым возрас-
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Расстройства пищевого поведения у пациентов 
трудоспособного возраста с хроническими 
заболеваниями  
 
Левченко Е.В., Кузьминов В.С., Веретенников И.А., Грязева Т.А., Коченкова А.А., Трубецкой П.А., Жукова Е.В. 
Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образования «Курский государственный медицинский универ-
ситет» Министерства здравоохранения Российской Федерации, г. Курск, Россия 
 
Резюме 
Введение. Расстройства пищевого поведения (РПП) являются широко распространенной и социально значимой проблемой среди трудоспособного 
населения [1, 2]. Их развитие обусловлено комплексным взаимодействием психологических и социальных факторов. Это состояние напрямую 
влияет на профессиональную деятельность, снижая производительность труда. Низкий уровень диагностики РПП в первичном звене здравоохра-
нения является серьезной проблемой, так как пациенты чаще предъявляют жалобы, в которых преобладают соматические симптомы, отвлекающие 
внимание от истинной проблемы. 
Цель исследования — оценить частоту встречаемости и степень тяжести РПП у пациентов трудоспособного возраста с хроническими заболева-
ниями, выявить гендерные особенности и связь с поведенческими и биомедицинскими факторами. 
Материалы и методы. В исследование 2025 г. включено 374 человека (168 мужчин и 206 женщин) в возрасте 18-29 лет (средний возраст 23,58±4,18). 
Участники были разделены на 4 подгруппы по наличию хронических заболеваний (без патологий, с болезнями пищеварительной, сердечно-сосу-
дистой и эндокринной систем) для сравнительного анализа. Типы РПП оценивались с помощью опросника DEBQ. Статистическая обработка про-
водилась в Statistica 13 с использованием t-критерия Стьюдента. 
Результаты. Более 76% пациентов, принявших участие в исследовании, имели как минимум один тип пищевого поведения. Гендерный анализ поз-
волил зафиксировать, что у 68,5% мужчин и 82,5% женщин наблюдались характерные результаты. Наиболее распространенными оказались 
ограничительный (57,2%) и эмоциогенный (54,3%) типы, в то время как экстернальный тип (23,3%) встречался значительно реже. Были обнаружены 
умеренные положительные связи с поведенческими и биомедицинскими факторами, сила и направленность которых варьировались в зависимости 
от пола и наличия хронических заболеваний. 
Заключение. РПП широко распространены среди пациентов трудоспособного возраста и связаны с поведенческими и биомедицинскими факто-
рами. Среди типов расстройств наиболее часто встречались ограничительный и эмоциогенный типы. Выявлены достоверные различия в гендерных 
группах по каждому из типов — эмоциогенному (p≤0.01), экстернальному (p≤0.01) и ограничительному (p≤0.05). Обнаружены умеренные связи с 
возрастом, ИМТ, отношениями, стрессом и сном. 
Ключевые слова: расстройства пищевого поведения, типы пищевого поведения, пациенты трудоспособного возраста, опросник DEBQ. 
Для цитирования: Левченко Е.В., Кузьминов В.С., Веретенников И.А., Грязева Т.А., Коченкова А.А., Трубецкой П.А., Жукова Е.В. Расстройства пищевого 
поведения у пациентов трудоспособного возраста с хроническими заболеваниями. Психиатрия и психофармакотерапия. 2026; 3: 46–51. DOI: 
10.62202/2075-1761-2026-28-3-46-51 
 
 

Eating disorders in working-age patients with chronic diseases  
 
Levchenko E.V., Kuzminov V.S., Veretennikov I.A., Gryazeva T.A., Kochenkova A.A., Trubetskoy P.A., Zhukova E.V. 
Federal State Budgetary Educational Institution of Higher Education Kursk State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation, Kursk, 
Russia  
 
Abstract 
 Introduction. Eating disorders (EDS) are a widespread and socially significant problem among the working-age population [1, 2]. Their development is due 
to the complex interaction of psychological and social factors. This condition directly affects professional activity, reducing labor productivity. The low level 
of diagnosis of RPP in primary healthcare is a serious problem, as patients are more likely to complain with predominant somatic symptoms that distract at-
tention from the true problem. 
The aim of the study was to assess the incidence and severity of RPP in working—age patients with chronic diseases, to identify gender characteristics and 
the relationship with behavioral and biomedical factors.  
Materials and methods. The 2025 study included 374 people (168 men and 206 women) aged 18-29 years (average age 23.58±4.18). The participants were 
divided into 4 subgroups based on the presence of chronic diseases (without pathologies, with diseases of the digestive, cardiovascular and endocrine sys-
tems) for comparative analysis. The types of EDS were assessed using the DEBQ questionnaire. Statistical processing was performed in Statistica 13 using 
the Student's t-test. 
Results. More than 76% of the patients who participated in the study had at least one type of eating behavior. Gender analysis revealed that 68.5% of men 
and 82.5% of women had characteristic results. The most common types were restrictive (57.2%) and emotionogenic (54.3%), while the external type (23.3%) 
was much less common. Moderate positive associations were found with behavioral and biomedical factors, the strength and focus of which varied de-
pending on gender and the presence of chronic diseases.  
Conclusion. EDS is widespread among patients of working age and is associated with behavioral and biomedical factors. Among the types of disorders, the 
most common were the restrictive and emotionogenic types. Significant differences in gender groups were revealed for each of the types — emotionogenic 
(p<0.01), external (p<0.01) and restrictive (p<0.05). Moderate associations with age, BMI, relationships, stress and sleep were found.  
Keywords: eating disorders, types of eating behavior, patients of working age, DEBQ questionnaire. 
For citation: Levchenko E.V., Kuzminov V.S., Veretennikov I.A., Gryazeva T.A., Kochenkova A.A., Trubetskoy P.A., Zhukova E.V. Eating disorders in working-age 
patients with chronic diseases. Psychiatry and psychopharmacotherapy. 2026; 3: 46–51. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-3-46-51
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том, эпидемиологические данные свидетельствуют о 
значительной частоте проявления РПП в трудоспособном 
возрасте [1, 2].  

В основе развития РПП у лиц трудоспособного возраста 
лежит сложное взаимодействие психологических и соци-
альных аспектов [3, 4]. Среди психологических факторов 
ключевое значение приобретает низкая самооценка и на-
рушение образа тела, формирующие когнитивно-аффек-
тивную основу расстройства. В данном ключе пища и 
контроль над массой тела становятся основными компен-
саторными механизмами для регуляции отношения к себе 
и достижения мнимого чувства самоконтроля и эффек-
тивности. Эмоциональная нестабильность также служит 
определяющим фактором. Приступы компульсивного пе-
реедания часто являются механизмом «заедания» негатив-
ных эмоций (гнева, тревоги, подавленности), в то время 
как ограничительное поведение может представлять со-
бой попытку обрести контроль над эмоциональной сфе-
рой через доминирование над физиологическими потреб-
ностями. Дисфункциональный перфекционизм, про-
являющийся в установках «все или ничего», является 
центральным элементом в генезе ограничительных прак-
тик. Недостижимый идеал «совершенного тела» и страх 
неудачи провоцируют развитие жестких диетических пра-
вил, нарушение которых приводит к усилению чувства ви-
ны. Высокий уровень двойственности с аффективными и 
тревожными расстройствами (большим депрессивным 
расстройством, генерализованным тревожным расстрой-
ством, социальной фобией), а также с обсессивно-ком-
пульсивным расстройством, указывает на общие нейро-
биологические и психологические субстраты. РПП в дан-
ном случае может выступать как в качестве первичного 
расстройства, так и в роли ассоциированного нарушения, 
усугубляющего течение основного заболевания [3-5]. 

Большую роль играет влияние социальных и культур-
ных массивов, которые транслируют специфические идеа-
лы красоты, несовместимые с понятием о биологическом 
разнообразии внешнего вида человеческого тела. Значи-
тельное давление со стороны общества оказывают идеа-
лизация худобы и порицание избыточной массы тела. 
Данное противоречие приводит к развитию хронического 
психоэмоционального стресса, что в дальнейшем разру-
шает представление человека о рациональном питании и 
приводит к формированию РПП [6-8]. Медиа увеличивает 
интенсивность таких процессов, делая «идеальное» тело 
обязательной нормой, а следствием становится рост не-
удовлетворенности собственным телом и использование 
экстремальных методов похудения [3]. 

Обострение расстройства и его проявление у лиц с пси-
хологической предрасположенностью вызывают стрессо-
вые события. Профессиональное выгорание с эмоцио-
нальным перенапряжением, кризисными состояниями 
личности, сложностями в карьерном продвижении оказы-
вают комплексное негативное влияние на индивида, при-
водящее к расстройству пищевого поведения [3, 6]. 

Важное место в структуре РПП занимают стандартизи-
рованные психодиагностические методики, обеспечиваю-
щие массовый скрининг групп риска. Для выявления па-
ттернов дисфункционального пищевого поведения наибо-
лее часто используется Голландский опросник пищевого 

поведения (Dutch Eating Behavior Questionnaire — DEBQ), 
предназначенный для определения ограничительного, 
эмоциогенного и экстернального типов пищевого поведе-
ния. Структура опросника имеет 33 пункта, взаимосвя-
занных диагностируемыми поведенческими паттернами. 
По каждому пункту оценивается частота описываемого 
поведения по пятибалльной шкале: «никогда» — 1 балл, 
«редко» — 2 балла, «иногда» — 3 балла, «часто» — 4 балла, 
«очень часто» — 5 баллов. Благодаря подобной градации 
возможно количественно оценить выраженность каждого 
из типов пищевого поведения и определить их клиниче-
скую значимость. Первые 10 вопросов данной методики 
составляют шкалу ограничительного пищевого поведе-
ния, по которой анализируются попытки изменения пи-
щевого рациона с целью поддержания желаемой массы те-
ла. Вопросы 11-23 образуют шкалу ограничительного пи-
щевого поведения, позволяющую определить тенденцию к 
изменению потребления пищи под влиянием негативных 
аффективных состояний. Последние 10 вопросов форми-
руют шкалу экстернального пищевого поведения, вы-
являющую гиперчувствительность к внешним стимулам, 
относящимся к пище: например, вид и запах, независимо 
от чувства голода и насыщения. Тип пищевого поведения 
можно считать клинически значимым в том случае, если 
при стандартизированной процедуре обработки результа-
тов DEBQ наблюдается превышение установленных нор-
мативов. Диагностическим критерием для ограничитель-
ного типа является показатель, превышающий 2,4 балла; 
для экстернального типа — более 2,7 балла; для эмоцио-
генного типа — более 1,8 балла. Данные нормативы были 
установлены в ходе валидизации методики на репрезента-
тивных выборках и позволяют дифференцировать норма-
тивные вариации пищевого поведения от клинически 
значимых нарушений [8]. 

Особую социальную значимость проблема РПП при-
обретает из-за их прямого влияния на профессиональную 
деятельность и экономические показатели. Для пациентов 
трудоспособного возраста, страдающих РПП, характерно 
заметное ухудшение их профессиональной деятельности 
[9-11]. Это проявляется как в регулярных пропусках рабо-
ты по причине плохого самочувствия, так и в снижении 
качества и объема выполняемой работы, даже когда они 
находятся на рабочем месте. Низкий уровень диагностики 
РПП в первичном звене здравоохранения является серьез-
ной проблемой, так как пациенты чаще предъявляют жа-
лобы, в которых преобладают соматические симптомы, 
отвлекающие внимание от истинной проблемы [9, 10]. 

Цель исследования — оценить частоту встречаемости и 
степень тяжести РПП у пациентов трудоспособного воз-
раста с хроническими заболеваниями, выявить гендерные 
особенности и связь с поведенческими и биомедицински-
ми факторами. 

 
Материалы и методы 

В исследовании 2025 года, проходившем на базе ФГБОУ 
ВО КГМУ Минздрава России, приняли участие 374 пациен-
та (168 мужчин и 206 женщин). Возраст анкетируемых 
варьировал от 18 до 29 лет (средний возраст 23,58±4,18). 
Для сравнительного анализа и оценки влияния коморбид-
ных состояний были выделены 4 подгруппы — пациенты 
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без хронических заболеваний (194 чел.), пациенты с хрони-
ческими заболеваниями пищеварительной (76 чел.), сердеч-
но-сосудистой (51 чел.) и эндокринной (42 чел.) систем. 

Для оценки РПП использовался опросник DEBQ, позво-
ляющий определить 3 типа пищевого поведения — 
ограничительный, эмоциогенный и экстернальный. Ста-
тистическая обработка производилась с помощью про-
граммы Statistica 13. Значимость достоверных различий 
оценивалась при помощи t-критерия Стьюдента. 

 
Результаты  

Более 76% пациентов, принявших участие в исследова-
нии, имели как минимум один тип пищевого поведения, 
что было установлено при помощи опросника DEBQ. Ген-
дерный анализ позволил зафиксировать, что у 68,5% муж-
чин и 82,5% женщин наблюдались характерные результа-
ты. Эмоциогенный вариант нарушения зарегистрирован у 
54,3% опрошенных пациентов (46,4% мужчин и 60,7% 
женщин), экстернальный — у 23,3% (27,3% мужчин и 
19,9% женщин), ограничительный — у 57,2% (54,1% муж-
чин и 59,7% женщин). При этом удалось выявить досто-
верные различия в гендерных группах по каждому из ти-
пов — эмоциогенному (p≤0.01), экстернальному (p≤0.01) и 
ограничительному (p≤0.05) (таб. 1). 

В ходе исследования производилась оценка корреляции 
типов пищевого поведения с поведенческими (наличие/ 
отсутствие отношений, стресс, курение) и биомедицин-
скими факторами (возраст, ИМТ, количество сна) как в 
гендерных группах, так и в группах, выделенных по нали-
чию/отсутствию хронических заболеваний. 

В общей выборке пациентов были выявлены слабые по-
ложительные связи между эмоциогенным типом и всеми 
вышеперечисленными параметрами, кроме сна (слабая 
отрицательная связь) (таб. 2). При оценке корреляции с 

экстернальным типом зафиксированы умеренная прямая 
связь со стрессом, слабая прямая связь с возрастом, куре-
нием и сном, а также слабая обратная связь с ИМТ и нали-
чием отношений (таб. 3). Ограничительный тип имел сла-
бые положительные связи с возрастом, отношениями, 
стрессом, курением и сном, тогда как с ИМТ — слабые от-
рицательные связи (таб. 4). 

Мужчины имели умеренную прямую корреляцию уров-
ня эмоциогенного типа с наличием отношений, слабую 
прямую корреляцию с возрастом, ИМТ, стрессом и куре-
нием. При этом сон у данной группы пациентов имел сла-
бую отрицательную связь. Женский пол по результатам 
оценки связи эмоциогенного типа пищевого поведения с 
социальными параметрами имел умеренную прямую кор-
реляцию с ИМТ, слабую прямую корреляцию с отноше-
ниями, стрессом и курением. В то же время была зафикси-
рована слабая отрицательная связь с возрастом и количе-
ством сна (таб. 2). 

При поиске связей в гендерных группах при оценке 
уровня экстернального типа пищевого поведения у муж-
чин зафиксирована слабая положительная связь с изучае-
мыми факторами. У женщин же результаты получились 
более разнообразными: умеренная прямая корреляция со 
стрессом, слабая прямая корреляция с курением и сном, 
слабая отрицательная корреляция с возрастом пациенток, 
показателями ИМТ и наличием отношений (таб. 3). 

У мужчин, анализируя связь с уровнем ограничительно-
го типа, удалось выявить умеренную прямую связь с вре-
менем продолжительности сна, в то время как прочие по-
веденческие и биомедицинские параметры имели слабую 
положительную связь. В группе женщин слабая обратная 
корреляция наблюдалась с ИМТ, а слабая прямая корреля-
ция — с возрастом, отношениями, стрессом, курением и 
сном (таб. 4). 
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Таблица 1. Описательная статистика по типам пищевого поведения у гендерных групп 

Тип пищевого поведения
Общая выборка Мужчины Женщины t-критерий 

Стьюдента

ср. ст.откл ср. ст.откл ср. ст.откл

Эмоциогенный 2,1 0,97 1,81 0,72 2,33 1,07 p≤0.01

Экстернальный 1,96 0,71 1,68 0,62 2,19 1,01 p≤0.01

Ограничительный 2,85 0,74 2,76 0,68 2,92 0,76 p≤0.05

Таблица 2. Корреляция уровня эмоциогенного типа пищевого поведения с поведенческими и биомедицинскими факторами

Корреляция Общая выборка Мужчины Женщины
с возрастом 0,06 0,12 -0,17

с ИМТ 0,19 0,16 0,36

с отношениями 0,22 0,32 0,14

со стрессом 0,15 0,04 0,09

с курением 0,15 0,12 0,17
со сном -0,07 -0,13 -0,05

Таблица 3. Корреляция уровня экстернального типа пищевого поведения с поведенческими и биомедицинскими факторами
Корреляция Общая выборка Мужчины Женщины
с возрастом 0,09 0,01 -0,07
с ИМТ -0,11 0,03 -0,12
с отношениями -0,01 0,06 -0,14
со стрессом 0,32 0,13 0,36
с курением 0,08 0,13 0,02
со сном 0,17 0,14 0,23
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Одной из целей проводимого исследования являлась 
оценка корреляции эмоциогенного, экстернального и 
ограничительного типов пищевого поведения с поведен-
ческими и биомедицинскими факторами у пациентов, 
имеющих хронические заболевания. Удалось выделить 3 
наиболее часто встречающиеся группы патологий: пище-
варительная, сердечно-сосудистая, эндокринная. При 
этом оценка проводилась и у пациентов без сопутствую-
щих хронических заболеваний. 

Так, анализируя корреляцию уровня эмоциогенного ти-
па пищевого поведения с поведенческими и биомедицин-
скими факторами, пациенты без хронических заболева-
ний имели слабую отрицательную связь с количеством 
сна, тогда как с остальными параметрами связь была сла-
бая положительная. При заболеваниях пищеварительной 
системы хронического характера была выявлена умерен-
ная прямая связь с ИМТ, слабая прямая связь со стрессом 
и курением, слабая обратная связь с возрастом, отноше-
ниями и сном. При хронической сердечно-сосудистой па-
тологии слабая отрицательная корреляция была зареги-
стрирована со сном, тогда как с остальными факторами — 
слабая положительная. Пациенты с хроническими заболе-
ваниями эндокринной системы имели умеренную поло-
жительную связь со стрессом, слабую положительную 
связь с такими параметрами, как возраст, ИМТ, курение. 
При этом у данной группы отмечалась слабая отрицатель-
ная связь со стрессом и количеством сна (таб. 5). 

В ходе оценки корреляции уровня экстернального типа 
пищевого поведения с поведенческими и биомедицински-
ми факторами в группе пациентов, не имеющих хрониче-
ских заболеваний, была выявлена умеренная положитель-
ная связь со стрессом, слабая положительная связь с воз-
растом, отношениями, курением и сном, а также слабая 
отрицательная связь с ИМТ. В выборке с хроническими 
заболеваниями пищеварительной системы удалось найти 
умеренную прямую связь со стрессом. При этом с возрас-
том, курением и количеством сна корреляция была слабой 
положительной, а с ИМТ и отношениями — слабой отри-
цательной. У пациентов с хроническими заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы зарегистрирована умерен-
ная прямая корреляция со стрессом, слабая обратная кор-
реляция с ИМТ, слабая прямая корреляция с остальными 
факторами. При хронической эндокринной патологии 
умеренная положительная связь была зафиксирована сра-
зу с тремя параметрами — ИМТ, отношениями и стрес-
сом, тогда как связь с курением и сном была слабой поло-
жительной, а с возрастом — слабой отрицательной (таб. 6). 

При поиске корреляции уровня ограничительного типа 
пищевого поведения с поведенческими и биомедицински-
ми факторами у пациентов без хронических заболеваний 
были выявлены только слабые связи: положительные — с 
возрастом, отношениями, стрессом, курением, сном, и от-
рицательные — с ИМТ. При хронической патологии орга-
нов пищеварения удалось зафиксировать слабую прямую 
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Таблица 4. Корреляция уровня ограничительного типа пищевого поведения с поведенческими и биомедицинскими факторами

Корреляция Общая выборка Мужчины Женщины
с возрастом 0,19 0,16 0,16
с ИМТ -0,02 0,05 -0,04
с отношениями 0,09 0,16 0,01
со стрессом 0,07 0,01 0,05
с курением 0,14 0,13 0,16
со сном 0,24 0,33 0,26

Таблица 5. Корреляция уровня эмоциогенного типа пищевого поведения с поведенческими и биомедицинскими факторами

Корреляция
Пациенты  
без хронических 
заболеваний

Пациенты  
с хроническими 
заболеваниями 
пищеварительной 
системы

Пациенты  
с хроническими 
заболеваниями 
сердечно-сосудистой 
системы

Пациенты  
с хроническими 
заболеваниями 
эндокринной системы

с возрастом 0,03 -0,06 0,22 0,05

с ИМТ 0,26 0,38 0,12 0,21

с отношениями 0,01 -0,09 0,22 -0,01

со стрессом 0,11 0,04 0,25 0,34

с курением 0,04 0,08 0,13 0,09

со сном -0,11 -0,03 -0,21 -0,16

Таблица 6. Корреляция уровня экстернального типа пищевого поведения с поведенческими и биомедицинскими факторами

Корреляция
Пациенты  
без хронических 
заболеваний

Пациенты  
с хроническими 
заболеваниями 
пищеварительной 
системы

Пациенты  
с хроническими 
заболеваниями 
сердечно-сосудистой 
системы

Пациенты  
с хроническими 
заболеваниями 
эндокринной системы

с возрастом 0,20 0,11 0,05 -0,24
с ИМТ -0,03 -0,18 -0,10 0,31
с отношениями 0,23 -0,02 0,05 0,36
со стрессом 0,38 0,31 0,34 0,47
с курением 0,15 0,12 0,17 0,11
со сном 0,11 0,09 0,13 0,08
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корреляцию с возрастом, стрессом, курением и сном, сла-
бую отрицательную корреляцию с ИМТ и отношениями. 
У пациентов с хроническими заболеваниями сердечно-со-
судистой системы зарегистрированы сразу две умеренные 
положительные связи — с возрастом и отношениями. С 
курением и сном выявлена слабая прямая корреляция, а с 
ИМТ и стрессом — слабая обратная корреляция. В группе 
с хроническими заболеваниями эндокринной системы 
удалось найти только слабые связи: положительные — с 
возрастом, ИМТ и отношениями, отрицательные — со 
стрессом, курением и количеством сна (таб. 7).  

 
Обсуждение 

Исследование, проведенное среди пациентов трудоспособ-
ного возраста, показало, что у значительной части присут-
ствовал как минимум один тип нарушения пищевого пове-
дения. При этом ограничительный и эмоциогенный типы 
расстройства были наиболее распространенными. Получен-
ные результаты можно считать следствием адаптации к 
ключевым вызовам взрослой жизни — возрастным измене-
ниям, профессиональной реализации и преодолению кризи-
сов. Этот период жизни включает в себя максимальную со-
циальную и трудовую активность. Внешний вид часто вос-
принимается как часть успешного имиджа, признак самодис-
циплины и здоровья. Естественно начинающееся замедление 
метаболизма приводит к тому, что прежние пищевые при-
вычки и уровень физической активности уже не позволяют 
находиться в идеальной для себя форме и приводят к набору 
веса. Эти факторы заставляют человека сознательно вводить 
ограничения в пищевой рацион и контролировать измене-
ния веса. В то же время построение карьеры и создание се-
мьи, довольно часто приходящиеся на этот возрастной пе-
риод, приводят к значительному стрессу. При высокой заня-
тости не остается времени и сил на здоровые способы регу-
ляции эмоций — спорт, хобби, общение. Еда становится са-
мым удобным и быстрым «антидепрессантом» и способом 
компенсации эмоциональной усталости. В состоянии психо-
логической усталости способность к самоконтролю падает, и 
привычка «заедать» эмоции проявляется сильнее.  

В общей выборке пациентов и в группе женщин удалось 
найти умеренную прямую корреляцию между экстерналь-
ным типом пищевого поведения и уровнем стресса. Ост-
рый или хронический стресс истощает ресурсы префрон-
тальной коры головного мозга, ответственной за само-
контроль и волевую регуляцию, что приводит к снижению 
способности противостоять внешним пищевым стиму-
лам. Стрессовый фон выступает ключевым фактором, 

снижающим тормозные механизмы и повышающим им-
пульсивность. Происходит смещение системы мотивации 
в сторону поиска немедленного вознаграждения, а легко-
доступная, часто калорийная пища становится простым 
способом краткосрочного улучшения эмоционального со-
стояния и отвлечения от переживаний. 

Умеренная положительная связь уровня эмоциогенного 
типа и наличия отношений у мужчин указывает на значи-
мую роль социально-психологического параметра в фор-
мировании этого типа нарушения пищевого поведения. 
Данный поведенческий фактор становится эмоционально 
модулирующим элементом. Возросший уровень ответ-
ственности, финансовая нагрузка и межличностные раз-
ногласия нередко приводят к стрессу, изменению привыч-
ного образа жизни и пищевых ритуалов, которые, в свою 
очередь, делают мужчин более уязвимыми к эмоциогенно-
му перееданию. 

Умеренная прямая корреляция между эмоциогенным 
типом и ИМТ у женского пола свидетельствует о двуна-
правленной связи между психологическим дистрессом и 
метаболическими изменениями. Более жесткие стандарты 
внешности, предъявляемые обществом к женщинам, пре-
вращают сам факт набора веса в дополнительный источ-
ник стресса и, как следствие, триггер для дальнейшего 
эмоциогенного питания.  

Выявленная умеренная прямая связь между ограничи-
тельным типом пищевого поведения и продолжитель-
ностью сна у мужчин обусловлена общим паттерном са-
моконтроля и осознанной регуляции образа жизни. При 
этом достаточный сон нормализует уровень грелина и 
лептина, снижая субъективное чувство голода и облегчая 
соблюдение диетических ограничений, что создает пози-
тивный подкрепляющий цикл. 

Хроническое заболевание ЖКТ является источником 
стресса и тревоги, связанных с дискомфортом, болью и не-
обходимостью строгих пищевых ограничений, и напря-
мую провоцирует эмоциогенное пищевое поведение как 
способ справиться с негативными эмоциями. Диетические 
запреты часто вызывают чувство депривации и усили-
вают фокусировку на еде, повышая риск срывов и ком-
пульсивного переедания в периоды эмоционального на-
пряжения, что подтверждает обнаруженная в исследова-
нии умеренная положительная связь с ИМТ. При этом до-
вольно часто во время таких эпизодов человек склонен 
выбирать высококалорийную, богатую простыми углево-
дами и жирами пищу, что приводит к увеличению суточ-
ной калорийности и росту ИМТ. 
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Таблица 7. Корреляция уровня ограничительного типа пищевого поведения с поведенческими и биомедицинскими факторами

Корреляция
Пациенты  
без хронических 
заболеваний

Пациенты с 
хроническими 
заболеваниями 
пищеварительной 
системы

Пациенты  
с хроническими 
заболеваниями 
сердечно-сосудистой 
системы

Пациенты  
с хроническими 
заболеваниями 
эндокринной системы

с возрастом 0,14 0,08 0,38 -0,10

с ИМТ -0,01 -0,15 -0,05 -0,06

с отношениями 0,08 -0,02 0,32 -0,14

со стрессом 0,07 0,09 -0,09 0,13

с курением 0,13 0,08 0,09 0,15

со сном 0,05 0,08 0,13 0,09
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У пациентов с хронической эндокринной патологией 
выявлена умеренная прямая корреляция уровня эмоцио-
генного типа пищевого поведения со стрессом. Хрониче-
ское заболевание, приносящее в жизнь человека ограниче-
ния, систематический контроль биохимических показате-
лей организма и постоянный прием лекарственных 
средств, является психоэмоциональным бременем, по-
рождающим хроническое напряжение и беспокойство. 
При этом гормональный дисбаланс может напрямую вли-
ять на нейромедиаторные системы мозга, регулирующие 
эмоции, например, на серотонин и дофамин, предраспола-
гая к тревожным состояниям, которые субъективно пере-
живаются как стресс. Формирующийся порочный круг, 
когда возникшее заболевание усиливает и пролонгирует 
стрессовое состояние через психологические и физиоло-
гические механизмы, а стресс, в свою очередь, может нару-
шать эндокринный гомеостаз и способствовать манифе-
стации заболевания, объясняет выявленную умеренную 
положительную связь. 

Пациенты как с хронической патологией (ЖКТ, ССС, 
эндокринной), так и без нее имели умеренную прямую 
корреляцию между уровнем экстернального типа пищево-
го поведения и стрессом. Выявленная связь подтверждает 
значимость этого поведенческого параметра в формиро-
вании данного типа пищевого расстройства вне зависимо-
сти от состояния здоровья. 

В то же время рост ИМТ и изменение внешности, кото-
рые часто сопровождают хронические эндокринные забо-
левания, могут становиться причиной снижения само-
оценки и социальной тревоги. Это усугубляет проблемы в 
отношениях, создавая дополнительный дистресс, который 
снова компенсируется едой. Дополнительной проблемой в 
паре могут стать требования к диетическим ограниче-
ниям, проявляющиеся, например, в необходимости гото-
вить отдельно. 

Уровень ограничительного типа пищевого поведения у 
пациентов с хроническим сердечно-сосудистым заболева-
нием имеет умеренную положительную связь с возрастом и 
наличием отношений. В данном случае возраст выступает 
как внутренний фактор зрелости и осознанности, усили-
вающий готовность к самоограничению, а отношения — 
как мощный внешний фактор поддержки, контроля и мо-
тивации, который одновременно и подкрепляет 
ограничительное поведение, и делает его достаточно 
значимым. 

 
Заключение 

Таким образом, РПП у пациентов трудоспособного воз-
раста является широко распространенным явлением, свя-
занным с поведенческими и биомедицинскими фактора-
ми. Наиболее часто встречающимися типами расстройств 
являются ограничительный и эмоциогенный. При этом 

удалось выявить достоверные различия в гендерных груп-
пах по каждому из типов — эмоциогенному (p≤0.01), экс-
тернальному (p≤0.01) и ограничительному (p≤0.05). Обна-
ружены умеренные связи с возрастом, ИМТ, отношения-
ми, стрессом и сном. 
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Введение 
Аффективные нарушения при эпилепсии долгое время 

рассматривались исключительно в рамках самой болезни 

как «органические» или «вторичные» проявления [1]. Од-
нако современные данные свидетельствуют о том, что пер-
вичные расстройства настроения могут выступать в каче-
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Распространенность первичных расстройств 
настроения у пациентов с юношеской миоклонической 
эпилепсией: систематическое обзорное исследование 
литературы по методологии scoping review  
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Резюме 
Введение. Первичные расстройства настроения, такие как биполярное аффективное расстройство (БАР) и униполярная депрессия (депрессивный 
эпизод [ДЭ], рекуррентное депрессивное расстройство [РДР]), часто встречаются у пациентов, страдающих эпилепсией. Однако, несмотря на на-
личие множества исследований такой коморбидности, научные данные о совместном течении расстройств настроения у пациентов с отдельными 
типами эпилепсии остаются недостаточно систематизированными. 
Цель: Провести обзор предметного поля опубликованных данных по распространенности первичных расстройств настроения (БАР и ДЭ/РДР) среди 
пациентов с юношеской миоклонической эпилепсией (ЮМЭ), а также анализ клинических особенностей совместного течения данных расстройств. 
Методы: Анализ представлен в соответствии с рекомендациями расширенного руководства PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic Reviews 
and Meta-Analyses) для систематических обзорных исследований литературы. Согласно цели, были проанализированы опубликованные ориги-
нальные исследования в MEDLINE. В обзор включались оригинальные исследования с выборками пациентов с диагнозами БАР или ДЭ/РДР и ЮМЭ, 
соответствующими критериям DSM-IV, DSM-5 (диагностического и статистического руководства по психическим расстройствам 4-го и 5-го изданий) 
или МКБ-10 (Международной классификации болезней 10-й редакции). Соответствие диагностическим критериям ILAE было обязательным требо-
ванием для верификации диагноза ЮМЭ. Для обобщения результатов обзора использовался описательный анализ. 
Результаты: Всего было включено 3 оригинальных исследования из Австрии, Бразилии и Турции. Были обнаружены разнородные показатели рас-
пространенности расстройств настроения в течение жизни у пациентов с ЮМЭ — от 5% до 25%. При этом встречаемость униполярной депрессии 
варьировалась от 5% до 21%, а БАР Ⅱ типа было выявлено только в одном исследовании у 1 пациента из 30 исследуемых с диагнозом ЮМЭ. 
Заключение: Несмотря на высокую распространенность совместного течения расстройств настроения и юношеской миоклонической эпилепсии, 
количество высококачественных исследований довольно ограничено. К тому же методология исследований зачастую не предполагает наличие 
структурированного интервью, что является важным элементом диагностики психических расстройств. Важным ограничением имеющихся работ 
также является малый размер выборки, что может не отражать реальную картину частоты встречаемости нозологий. Таким образом, становится 
очевидной необходимость дальнейшего изучения совместного течения расстройств настроения и юношеской миоклонической эпилепсии. 
Ключевые слова: расстройства настроения, депрессия, биполярное расстройство, эпилепсия, юношеская миоклоническая эпилепсия. 
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Prevalence of Primary Mood Disorders in Patients with Juvenile Myoclonic Epilepsy: 
A Scoping Review of the Literature   
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Abstract  
Introduction. Primary mood disorders, such as bipolar affective disorder and unipolar depression (depressive episode, recurrent depressive disorder), are 
frequently observed in patients with epilepsy. However, despite numerous studies on this comorbidity, scientific data on the co-occurrence of mood disorders 
in patients with specific epilepsy types remain insufficiently systematized.  
Objective: To conduct a scoping review of published data on the prevalence of primary mood disorders among patients with juvenile myoclonic epilepsy 
(JME), and to analyze the clinical features of their co-occurrence.  
Methods: The analysis was conducted in accordance with the extended PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses) 
guidelines for scoping reviews. According to the objective, published original studies from MEDLINE were analyzed. The review included original studies 
with patient samples diagnosed with bipolar affective disorder or depressive episode/recurrent depressive disorder and JME, meeting the criteria of DSM-
IV, DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 4th and 5th editions) or ICD-10 (International Classification of Diseases, 10th revision). 
Compliance with ILAE (International League Against Epilepsy) diagnostic criteria was mandatory for verifying the JME diagnosis. Descriptive analysis was 
used to summarize the review findings.  
Results: A total of 3 original studies from Austria, Brazil, and Turkey were included. Heterogeneous lifetime prevalence rates of mood disorders in JME 
patients were found, ranging from 5% to 25%. The prevalence of unipolar depression varied from 5% to 21%, while bipolar affective disorder type II was 
identified in only one study in 1 out of 30 examined JME patients. 
Conclusion: Despite the high prevalence of co-occurring mood disorders and juvenile myoclonic epilepsy, the number of high-quality studies is quite 
limited. Furthermore, study methodologies often lack structured clinical interviews, which are a crucial element for diagnosing mental disorders. An important 
limitation of existing studies is also their small sample size, which may not reflect the true frequency of these comorbid conditions. Thus, the need for further 
research into the co-occurrence of mood disorders and juvenile myoclonic epilepsy becomes evident.  
Keywords: mood disorders, depression, bipolar disorder, epilepsy, juvenile myoclonic epilepsy. 
For citation: Osichkina A.O., Kasyanov E.D., Bolshakova A.K., Shova N.I., Mikhailov V.A., Mazo G.E. Prevalence of Primary Mood Disorders in Patients with Juvenile 
Myoclonic Epilepsy: A Scoping Review of the Literature. Psychiatry and psychopharmacotherapy. 2026; 3: 52–56. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-3-52–56



53

стве независимых, коморбидных эпилепсии состояний, а 
не быть лишь ее прямым следствием [2]. Первичные рас-
стройства настроения — это самостоятельные психиче-
ские расстройства, в основе которых лежит нарушение 
аффекта (настроения) как основной клинический фено-
мен, что не исключает их связи с базовым заболеванием в 
рамках формирования коморбидности. К таким состоя-
ниям относят биполярное аффективное расстройство 
(БАР), рекуррентное депрессивное расстройство (РДР) и 
депрессивный эпизод (ДЭ), имеющие высокую распро-
страненность у лиц, страдающих эпилепсией [3]. Такая ко-
морбидность имеет ряд особенностей, требующих при-
стального внимания. Во-первых, депрессия у пациентов с 
эпилепсией зачастую характеризуется наличием специфи-
ческой симптоматики, препятствующей постановке соот-
ветствующего диагноза [4-5]. До 50% пациентов с эпилеп-
сией, имеющих депрессивную симптоматику, не уклады-
ваются в диагностические критерии DSM и МКБ [6], в свя-
зи с чем множество пациентов остаются без надлежащего 
лечения, что значимо ухудшает прогноз заболевания. Во-
вторых, некоторые антиэпилептические препараты (АЭП) 
(к примеру, ламотриджин и вальпроаты) имеют доказан-
ную нормотимическую активность и могут маскировать 
полноценную клиническую картину как в отношении БАР, 
так и униполярной депрессии [7]. Важным аспектом яв-
ляется связь между коморбидным течением расстройств 
настроения и эпилепсии и повышенным суицидальным 
риском. В исследовании J.E. Jones и соавт. обнаружили, что 
самые высокие риски суицидальных попыток у пациентов 
с эпилепсией были связаны с наличием депрессивного и 
маниакального эпизодов в течение жизни [8].  

Несмотря на рост количества исследований по изуче-
нию совместного течения расстройств настроения и эпи-
лепсии, научные данные о сопутствующем течении этих 
состояний остаются слабо систематизированными. Это 
связано с неоднородностью используемых методов иссле-
дования и диагностическими сложностями, описанными 
ранее. К примеру, в систематическом обзоре [9] превали-
рующая часть работ включала в себя оценку частоты 
встречаемости психиатрических расстройств (в том числе 
БАР и РДР) у пациентов без разделения их по клиниче-
ским характеристикам — форме эпилепсии, типу присту-
пов, возрасту дебюта, наличию фармакорезистентности. С 
другой стороны, исследования, направленные на изучение 
психиатрической коморбидности с конкретными форма-
ми эпилепсии, зачастую демонстрируют обобщенные ре-
зультаты по частоте встречаемости расстройств настрое-
ния как группе расстройств, без выделения конкретных 
нозологий [10]. Такой подход является методологически 
спорным, поскольку в основе различных форм эпилепсии 
лежат различные патогенетические механизмы психиче-
ской патологии [11]. 

Особый интерес представляет юношеская (ювенильная) 
миоклоническая эпилепсия (ЮМЭ) — это форма первично 
генерализованной эпилепсии (ПГЭ), которая охватывает 
5–11% пациентов с эпилепсией, характеризующаяся миок-
лоническими подергиваниями, генерализованными тони-
ко-клоническими приступами (ГТКП), в некоторых слу-
чаях абсансами и типичными признаками генерализован-
ной спайк-волновой или полиспайк-волновой активности 

частотой 4-6 Гц с максимумом в лобно-центральных обла-
стях на электроэнцефалограмме (ЭЭГ). Высокая частота 
встречаемости психиатрических расстройств среди паци-
ентов с ЮМЭ хорошо известна и превышает таковую в об-
щей популяции. К примеру, в работе [11] среди 27 испытуе-
мых с диагнозом ЮМЭ было выявлено 6 (22,2%) случаев 
униполярной депрессии и 2 (7,4%) случая генерализованно-
го тревожного расстройства. В ряде исследований подтвер-
ждается повышенная встречаемость расстройств тревож-
ного спектра, а также расстройств личности у таких паци-
ентов [12-13]. Однако расстройства настроения чаще изуча-
ются при фокальных формах эпилепсии, а имеющиеся дан-
ные о ЮМЭ остаются слабо систематизированными. В то 
же время наличие диагнозов БАР и РДР у данной группы 
лиц остается значимой проблемой, снижающей качество 
жизни пациентов. Таким образом, целью работы было про-
вести обзорное исследование литературных данных о рас-
пространенности и особенностях совместного течения пер-
вичных расстройств настроения у пациентов с юношеской 
миоклонической эпилепсией.  

 
Методы 

Анализ литературы проводился с учетом расширенного 
руководства PRISMA для систематических обзорных ис-
следований литературы [14]. Согласно цели, были проана-
лизированы опубликованные оригинальные исследова-
ния в MEDLINE и PubMed Central, в которых изучалась 
распространенность сопутствующих диагнозов юноше-
ской миоклонической эпилепсии (ЮМЭ, форма идиопати-
ческой эпилепсии) и первичных расстройств настроения 
(ДЭ/РДР/БАР). Поиск осуществлялся с использованием 
ключевых слов и словосочетаний ((Major depressive disor-
der [Title/Abstract] OR major depressive episode [Title/Ab-
stract] OR depressive episode [Title/Abstract] OR unipolar de-
pression [Title/Abstract] OR depressive disorder [Title/Ab-
stract] OR depressive disorders [Title/Abstract] OR depression 
[Title/Abstract] OR depressive symptoms [Title/Abstract] OR 
bipolar disorder [Title/Abstract] OR bipolar affective disorder 
[Title/Abstract] OR bipolar depression [Title/Abstract] OR 
manic depression [Title/Abstract] OR mixed depression [Ti-
tle/Abstract] OR mixed mania [Title/Abstract] OR mixed 
states [Title/Abstract] OR manic-depressive illness [Title/Ab-
stract] OR psychiatric comorbidity [Title/Abstract] OR psychi-
atric symptoms [Title/Abstract] OR psychiatric disorders [Ti-
tle/Abstract]) AND (juvenile myoclonic epilepsy [Title/Ab-
stract] OR myoclonic epilepsy [Title/Abstract] OR JME [Ti-
tle/Abstract] OR idiopathic generalized epilepsy [Title/Ab-
stract] OR genetic generalized epilepsy [Title/Abstract])). Из-
учены исследования, опубликованные с января 1994 по де-
кабрь 2023 года. Анализ данных проводился в 2024 году.  

 
Критерии отбора 

Критериям включения соответствовали оригинальные 
исследования, куда включались пациенты с ЮМЭ и где из-
учалась частота встречаемости у них БАР/ДЭ/РДР в тече-
ние жизни. Соответствие диагностическим критериям 
DSM-IV, DSM-5 или МКБ-10 было обязательным требова-
нием для верификации диагнозов БАР/ДЭ/РДР. Соответ-
ствие диагностическим критериям ILAE было обязатель-
ным требованием для верификации диагноза ЮМЭ. 
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Критерием исключения было отсутствие данных о про-
порциях расстройств настроения в исследуемой группе. 
Также исключались исследования, в которых диагнозы 
БАР или ДЭ/РДР были верифицированы посредством не-
структурированного интервью. 

На первом этапе при поисковом запросе с использова-
нием ключевых слов и словосочетаний было обнаружено 
116 публикаций. На основе формального анализа абстрак-
тов критериям включения соответствовали 16 оригиналь-
ных исследований и 1 литературный обзор, что составило 
14,7% от общего числа публикаций. После ознакомления с 
полнотекстовыми статьями в окончательный качествен-
ный анализ вошло 3 оригинальных исследования. Данные 
собраны независимо двумя авторами (Осичкина О.А. и 
Большакова А.К.) и подтверждены остальными двумя ав-
торами обзора (Касьянов Е.Д., Шова Н.И.). 

После отбора из статей были извлечены следующие дан-
ные: название и авторы исследования, год публикации, 
страна проведения исследования, тип исследования, диаг-
ностические инструменты, абсолютные и относительные 
показатели распространенности расстройств настроения 
у пациентов с ЮМЭ. Систематизация полученных данных 
проводилась с использованием Google Таблиц. 

 
Результаты 

Всего было включено 3 оригинальных исследования из 
Австрии, Бразилии и Турции, посвященных изучению 
распространенности аффективных расстройств среди па-
циентов с ЮМЭ.  

В работе Trinka E. et al. встречаемость расстройств на-
строения у пациентов с ЮМЭ составила 5% и включала в 
себя только униполярную депрессию. Не было статистиче-
ски значимых различий между пациентами с психиатри-
ческим диагнозом и без него в отношении возраста, про-
должительности эпилепсии, степени контроля приступов, 
типа приступов и соблюдения режима лечения. 

В исследование Filho G.M. et al. было включено 124 паци-
ента с ЮМЭ, из которых у 25% (n=31) было диагностиро-
вано расстройство настроения. Среди них обнаружено 26 
случаев униполярной депрессии (21%) и 5 случаев дисти-
мии (4%). Расстройства настроения были связаны с не-
адекватным контролем приступов (р=0,02). В то же время 

не обнаружилось никакой связи между продолжитель-
ностью эпилепсии, типом приступов или временем без 
лечения с каким-либо конкретным психиатрическим ди-
агнозом или с более высокой частотой расстройств на-
строения в группе ЮМЭ. 

Среди 30 исследуемых в работе Ertem D.H. et al. пациен-
тов с ЮМЭ, у 4 (13%) наблюдалось расстройство настрое-
ния. Было выявлено 2 случая униполярной депрессии, 1 
случай БАР II типа и 1 случай дистимии. Также проводи-
лось сравнение показателей QOLIE-89 (Quality of Life in 
Epilepsy Inventory, Опросник «Качество жизни у больных 
при эпилепсии») у пациентов с ЮМЭ с сопутствующими 
психическими расстройствами и без них. Не было найде-
но статистически значимых различий по показателям под-
шкалы качества жизни и сопутствующим психическим 
расстройствам, за исключением того, что пациенты с рас-
стройствами настроения имели статистически значимо 
худшие показатели по подшкале внимания/концентрации 
QOLIE-89 (p=0,013). 

 
Обсуждение 

В данном систематическом обзоре было выявлено толь-
ко 3 оригинальных исследования, посвященных изучению 
распространенности первичных расстройств настроения 
у пациентов с ЮМЭ. По результатам исследования, часто-
та встречаемости расстройств настроения варьировалась 
от 5% до 25%, распространенность униполярной депрес-
сии достигала 21%. Диагноз БАР II типа был установлен 
только у 1 участника исследования. Все исследования име-
ли значительное ограничение в виде малого размера вы-
борки, что не позволяет экстраполировать полученные ре-
зультаты на всех пациентов с ЮМЭ. 

Тем не менее связь между эпилепсией и психическими 
расстройствами была признана на протяжении десятиле-
тий и стала предметом интереса многих исследователей 
[15-17]. В некоторых работах сообщалось о высокой рас-
пространенности психических расстройств среди пациен-
тов с первичной генерализованной эпилепсией, в частно-
сти с ЮМЭ [18-19]. Однако причины такого совместного 
течения остаются малоизученными. Большинство иссле-
дований, посвященных изучению взаимосвязей между 
эпилепсией и расстройствами настроения, не включало в 
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Таблица 1. Распространенность расстройств настроения среди пациентов с ЮМЭ

Авторы Страна Год Тип исследования Диагностические 
методы

Размер 
выборки

Тип  
распростра-
ненности

Распространенность  
расстройств настроения

Всего БАР ДЭ/РДР

Trinka E.  
et al. [19] Австрия 2006 Кросс-секционное SCID-I, SCID-II (DSM-IV) 43 lifetime 5% 

(n=2)
0% 
(n=0)

5%  
(n=2)

Filho G.M. 
et al. [18] Бразилия 2011 Кросс-секционное SCID-I, SCID-II (DSM-IV) 124 lifetime 25% 

(n=31)
0% 
(n=0)

21% 
(n=26)

Ertem D.H. 
et al. [25] Турция 2017 Кросс-секционное SCID-I, (DSM-IV) 30 lifetime 13% 

(n=4) (n=1) (n=2)

Также в двух из 3 представленных работ была диагностирована дистимия — у 5 (4%) [18] и 1 [25] исследуемых. 
Примечание: 
SCID-I (Structured Clinical Interview for DSM-IV Axis I Disorders) — клиническое интервью, используемое для диагностики основных психических 
расстройств, описанных в Диагностическом и статистическом руководстве по психическим расстройствам (DSM). 
SCID-2 (Structured Clinical Interview for DSM-IV Axis II Disorders) — интервью, используемое для диагностики расстройств личности, описанных в 
руководстве DSM.
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себя разделение выборки по формам эпилепсии, что за-
трудняет интерпретацию результатов. В то же время со-
временные данные указывают на частично перекрываю-
щуюся генетическую основу эпилепсии и депрессии [20]. 
С помощью полногеномного поиска ассоциаций (genome-
wide association studies, GWAS) исследователями было 
идентифицировано два плейотропных гена (CD3G и 
SLCO3A1), ассоциированных как с эпилепсией, так и с де-
прессией. В других работах сообщалось о дисфункции се-
ротониновых рецепторов (в частности, 5-HT1A) [21-22] и 
сходных структурно-функциональных нарушениях в лоб-
ных отделах мозга [23-24]. 

Особое внимание в будущих исследованиях следует уде-
лить изучению структуры и закономерностей течения аф-
фективных эпизодов в рамках расстройств настроения у 
пациентов с эпилепсией. Также важную роль в подобной 
коморбидности играют клинические факторы риска, 
предрасполагающие к развитию первичных расстройств 
настроения у пациентов с различными формами эпилеп-
сии (тип приступов, этиология заболевания, возраст де-
бюта, продолжительность заболевания, влияние медика-
ментозной терапии, наличие фармакорезистентности). 
Использование структурированного интервью (например, 
MINI, Международное нейропсихиатрическое интервью) 
в исследованиях психиатрической коморбидности являет-
ся методологическим «золотым стандартом», поскольку 
обеспечивает высокую диагностическую надежность и ва-
лидность. Вместе с тем требуется дополнительное изуче-
ние клинического течения эпизодов расстройств настрое-
ния (дебют, тип течения, скорость наступления фаз, струк-
тура эпизодов), которое не учитывается в структуриро-
ванном интервью MINI. В свою очередь, анализ визуали-
зационных и нейрофизиологических маркеров сочетан-
ной патологии позволит создать новые методы диагности-
ки, ориентированные на выявление структурных и нейро-
физиологических предикторов развития расстройств на-
строения, и улучшит понимание механизмов их формиро-
вания у пациентов с эпилепсией. Такие объективные мето-
ды исследования позволят с большей точностью диффе-
ренцировать первичные расстройства настроения и вто-
ричные аффективные нарушения у пациентов, страдаю-
щих эпилепсией. 

Полученные в настоящем обзоре данные подчеркивают 
острую методологическую неоднородность и недостаток 
исследований коморбидности расстройств настроения у 
пациентов с различными формами эпилепсии. Для реше-
ния этой проблемы и проведения углубленного анализа 
наш научный коллектив реализует исследовательский 
проект, поддержанный грантом [РНФ, №25-75-00070]. В 
рамках данного проекта проводится разработка моделей 
оценки риска развития первичных расстройств настрое-
ния у пациентов с эпилепсией на основе клинических, 
нейровизуализационных и нейрофизиологических дан-
ных с применением машинного обучения.  

 
Ограничение исследования 

Во-первых, в приведенных исследованиях не изучалась 
взаимосвязь с полом, возрастом и клиническими характе-
ристиками расстройств настроения у пациентов с ЮМЭ. 
Во-вторых, данные о распространенности расстройств на-

строения неоднородны ввиду разницы в методах исследо-
вания и остаются ограниченными из-за несоответствий в 
диагностических критериях, что затрудняет предоставле-
ние окончательных выводов. 

Важным аспектом обзора также является малое количе-
ство включенных исследований и ограниченный размер 
выборки в каждом из них. Наконец, наличие терапии мог-
ло исказить текущие показатели распространенности, что 
могло повлиять на результаты текущего обзора. 

 
Заключение 

Согласно результатам данного обзора, частота встречае-
мости расстройств настроения у пациентов с ЮМЭ варь-
ируется от 5% до 25%, что значительно выше, чем в общей 
популяции. Несмотря на то, что сочетание расстройств 
настроения и ЮМЭ встречается достаточно часто, коли-
чество высококачественных исследований в этой области 
остается небольшим. Ввиду частых методологических 
ограничений данные о распространенности представ-
ляются слабо систематизированными. В связи с этим оче-
видна необходимость проведения дополнительных иссле-
дований для изучения закономерностей течения рас-
стройств настроения у пациентов с ЮМЭ. 
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Резюме 
Актуальность: Биполярное аффективное расстройство (БАР) или биполярное расстройство (встречается примерно у 1-3% населения мира) яв-
ляется хроническим рецидивирующим психическим расстройством аффективной сферы, часто приводящим к нарушению поведения и социального 
функционирования. Именно депрессивные фазы доминируют по продолжительности и вносят основной вклад в функциональные нарушения и 
суицидальный риск. На сегодняшний день — фармакотерапия биполярной депрессии (БД) остается одной из самых сложных и дискуссионных про-
блем психиатрии. Существует два основных риска назначения антидепрессантов при БД: краткосрочный — инверсия аффекта и долгосрочный – 
переход типичного БАР в БАР с быстрыми циклами. Настоящий обзор ставит целью систематизировать данные последних лет (2020-2025 гг.) об эф-
фективности и безопасности АД при БД, чтобы ответить на центральный вопрос: является ли их применение оправданной терапевтической не-
обходимостью для части пациентов или же оно несет неприемлемый ятрогенный риск.  
Цель обзора: критический анализ современных данных (2020-2025 гг.) об эффективности и безопасности антидепрессантов (АД) при биполярной 
депрессии (БД) для определения их места в терапии.  
Материалы и методы: проведен поиск и анализ систематических обзоров, метаанализов, рандомизированных контролируемых и крупных нату-
ралистических исследований, опубликованных в рецензируемых журналах.  
Результаты: Современные данные демонстрируют ограниченную эффективность АД. Адъювантное назначение АД (в комбинации с нормотими-
ком/антипсихотиком) показывает статистически значимое, но клинически скромное преимущество, в то время как монотерапия АД неэффективна 
и сопряжена с рисками. Ятрогенный риск инверсии аффекта при краткосрочном применении современных АД (в первую очередь СИОЗС) на фоне 
стабилизаторов настроения в контролируемых исследованиях статистически не значим. Однако в реальной практике, особенно при длительной 
монотерапии АД, риск переключения в манию и неблагоприятных исходов возрастает. Ключевыми предикторами риска являются диагноз БАР I 
типа, наличие смешанных черт, быстроциклическое течение и применение трициклических АД или венлафаксина. Препаратами первой линии для 
терапии БД остаются атипичные антипсихотики (кветиапин, луразидон) и нормотимики (литий, ламотриджин).  
Заключение: Антидепрессанты при биполярной депрессии не являются терапией первой линии. Их возможное назначение должно быть строго 
персонализированным, ограничиваться ролью краткосрочной адъювантной терапии исключительно в комбинации с нормотимическим средством 
и требует тщательной оценки индивидуальных предикторов риска. Вопрос их применения — это поиск баланса в рамках взвешенного клинического 
решения для тщательно отобранной группы пациентов. 
Ключевые слова: антидепрессанты; биполярная депрессия; психофармакотерапия; персонализированная психофармакотерапия; ятрогенный риск. 
Для цитирования: Климова И.Ю., Зальмунин К.Ю., Абриталин Е.Ю., Иванникова А.В., Наров М.Ю., Шестаков О.А. Антидепрессанты при биполярной 
депрессии: терапевтическая необходимость, ятрогенный риск или персонализированная стратегия? Обзор современных данных. Психиатрия и 
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Abstract  
Background: Bipolar affective disorder (BAD) or bipolar disorder (occurring in approximately 1-3% of the world's population) is a chronic, relapsing, affective 
mental disorder that often leads to behavioral and social impairment. Depressive phases are the most prolonged and contribute primarily to functional im-
pairment and suicidal risk. Pharmacotherapy for bipolar depression (BD) remains one of the most complex and controversial issues in psychiatry. There are 
two main risks associated with prescribing antidepressants for BD: short-term (affect inversion) and long-term (transition from typical BD to rapid-cycling 
BD). This review aims to systematize recent data (2020-2025) on the efficacy and safety of antidepressants for BD in order to answer the central question: is 
their use a justified therapeutic necessity for some patients or does it carry an unacceptable iatrogenic risk.  
The objective of the review is to critically analyze current data (2020-2025) on the efficacy and safety of antidepressants (AD) in bipolar depression (BD) to 
determine their place in therapy.  
Materials and methods: A search and analysis of systematic reviews, meta-analyses, randomized controlled trials, and large naturalistic studies published 
in peer-reviewed journals was conducted.  
Results: Current evidence demonstrates limited efficacy of AD. Adjuvant administration of AD (in combination with a mood stabilizer/antipsychotic) shows 
a statistically significant but clinically modest benefit, while AD monotherapy is ineffective and associated with risks. The iatrogenic risk of affective inversion 
with short-term use of modern ADs (primarily SSRIs) in combination with mood stabilizers is statistically insignificant in controlled trials. However, in real-
life practice, especially with long-term AD monotherapy, the risk of switching to mania and adverse outcomes increases. Key risk predictors include a diagnosis 
of bipolar I disorder, the presence of mixed features, a rapidly cycling course, and the use of tricyclic antidepressants or venlafaxine. Atypical antipsychotics 
(quetiapine, lurasidone) and mood stabilizers (lithium, lamotrigine) remain first-line treatments for bipolar disorder.  
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Введение 
Биполярное аффективное расстройство (БАР) или бипо-

лярное расстройство (встречается примерно у 1-3% населе-
ния мира) является хроническим рецидивирующим психи-
ческим расстройством аффективной сферы, часто приводя-
щим к нарушению поведения и социального функциониро-
вания, основной чертой которого является развитие маниа-
кальных, гипоманиакальных или смешанных состояний. В 
соответствии с современными классификациями, основан-
ными на МКБ-11 и DSM-5, к биполярным расстройствам 
относятся БАР-I (первого типа) при наличии синдромаль-
ной мании, БАР-II (второго типа) при наличии субсиндро-
мальной мании (гипомании), циклотимия при наличии 
хронических субсиндромальных аффективных колебаний 
и остаточные атипичные диагностические категории; 
значительно реже встречаются униполярные рекуррентные 
мании или гипомании [1, 8, 23, 9, 5].  

Исходя из определения, следует, что для диагностики БАР 
важнейшим критерием являются состояния мании, гипома-
нии или смешанные состояния. Однако именно депрессив-
ные фазы доминируют по продолжительности и вносят ос-
новной вклад в функциональные нарушения и суицидаль-
ный риск [2, 14, 15, 17, 20, 26]. Несмотря на это, фармакотера-
пия биполярной депрессии (БД) остается одной из самых 
сложных и дискуссионных проблем психиатрии [3, 22-25]. 
Существует два основных риска назначения антидепрессан-
тов при БД: краткосрочный — инверсия аффекта и долго-
срочный — переход БАР типичного течения в БАР с быст-
рыми циклами [2-5, 22, 20, 15, 16]. Эти опасения, первона-
чально основанные на данных о трициклических АД, приве-
ли к формированию осторожной, а иногда и негативной по-
зиции в клинических рекомендациях. Однако в реальной 
клинической практике АД назначаются пациентам с БР 
чрезвычайно широко — по разным данным, от 40% до 88% 
пациентов получают их в течение года после постановки ди-
агноза [2, 8, 9, 14, 17, 23, 25]. Этот разрыв между рекоменда-
циями и рутинной практикой подчеркивает острую необхо-
димость в переоценке современных доказательств. Настоя-
щий обзор ставит целью систематизировать данные послед-
них лет (2020-2025 гг.) об эффективности и безопасности АД 
при БД, чтобы ответить на центральный вопрос: является 
ли их применение оправданной терапевтической необходи-
мостью для части пациентов или же оно несет неприемле-
мый ятрогенный риск. 

Цель обзора. Провести критический анализ современ-
ных научных данных (2020-2025 гг.) для определения ме-
ста антидепрессантов в терапии биполярной депрессии. 
Задачи: 

1. Оценить доказательства эффективности АД (в виде 
моно- и адъювантной терапии) для купирования острой 
БД и профилактики рецидивов. 

2. Проанализировать данные о риске инверсии аффекта 
(переключения в манию/гипоманию) и других неблаго-
приятных исходах, связанных с применением АД. 

3. Выявить предикторы как положительного терапевти-
ческого ответа, так и повышенного ятрогенного риска. 

4. Сформулировать взвешенные, основанные на доказа-
тельствах выводы для клинической практики и научных 
исследований. 

Материал и методы: проведен поиск по ключевым сло-
вам “bipolar depression and antidepressants”. Были выбраны 
систематические обзоры и метаанализы эффективности 
антидепрессантов при биполярной депрессии за 2020-
2025 гг., результаты которых были суммированы и пред-
ставлены в докладе в виде компиляции данных. 

Данные об эффективности: скромная польза в строго 
ограниченных условиях. Современные метаанализы де-
монстрируют неоднозначную и в целом ограниченную 
картину эффективности АД при БД. 

Адъювантная терапия: Обновленный метаанализ 2023 
года, включивший 23 РКИ, показал, что добавление АД к 
нормотимику или атипичному антипсихотику статисти-
чески значимо увеличивало частоту ответа (ОР 1.12, 95% 
ДИ 1.01–1.25) и снижало баллы по шкалам депрессии (СО 
-0.20, 95% ДИ -0.31 – -0.09) [6,13,22,25]. Однако величина 
эффекта расценивается как малая или умеренная. Важно 
отметить, что более ранний метаанализ (2016) показал, 
что такая эффективность прослеживается только при до-
бавлении АД к атипичным антипсихотикам, но не к клас-
сическим нормотимикам (литию или вальпроатам) [12]. 
Крупный сетевой метаанализ 2023 года (Yildiz et al., 101 
РКИ) подтвердил, что АД как класс эффективны, но усту-
пают по силе эффекта таким препаратам, как кветиапин, 
оланзапин или луразидон [9, 11, 16, 21, 20, 26]. 

Монотерапия: Данные в пользу монотерапии АД отсут-
ствуют. Последнее за 30 лет двойное слепое плацебо-конт-
ролируемое исследование монотерапии пароксетином 
при БД I и II типа не выявило его превосходства над пла-
цебо [9, 12, 22, 23]. В крупнейшем на сегодняшний день на-
туралистическом исследовании (2025 г., Швеция, n=105 
495) ни один из АД в режиме монотерапии не был ассо-
циирован со снижением риска госпитализации по поводу 
депрессии, в то время как несколько из них, включая 
СИОЗС, повышали этот риск [4, 8, 9, 16, 24]. В этом же ис-
следовании монотерапия литием показала наилучшие ре-
зультаты, снижая риск депрессивной госпитализации на 
25% по сравнению с периодами отсутствия терапии и бу-
дучи на 30-40% эффективнее монотерапии любым АД в 
прямом сравнении [13, 16, 24, 26]. 

Подгруппы пациентов: Отдельные исследования указы-
вают на потенциальную эффективность и безопасность 
монотерапии АД (флуоксетином) при биполярном рас-
стройстве II типа (БР II) без признаков быстрого цикла и 
смешанного состояния [3, 10-12, 17, 18, 21, 24, 26]. Однако 
эти данные требуют дальнейшей репликации. 

Оценка ятрогенного риска: от мифа к персонализиро-
ванной оценке. Вопрос о риске инверсии аффекта остает-
ся краеугольным камнем дебатов. Новейшие данные поз-
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Conclusion: Antidepressants are not first-line therapy for bipolar depression. Their possible use should be strictly personalized, limited to short-term adjuvant 
therapy exclusively in combination with a mood stabilizer, and requires a careful assessment of individual risk predictors. The question of their use is a bal-
ancing act within the framework of a balanced clinical decision for a carefully selected group of patients. 
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воляют перейти от общих утверждений к дифференциро-
ванной оценке. 

Общий риск в РКИ: Последний на сегодня систематиче-
ский обзор и сетевой метаанализ 2025 года (Oliva et al., 13 
РКИ, 1362 пациента) пришел к выводу, что ни один из со-
временных АД не был ассоциирован со статистически 
значимым повышением риска переключения в манию по 
сравнению с плацебо при краткосрочном лечении (в усло-
виях исследований, где большинство пациентов получали 
сопутствующую терапию нормотимиками) [11, 17, 18, 20]. 
Самый высокий, хотя и не достигший значимости, риск 
показал венлафаксин (ОР 4.53, 95% ДИ 0.47–43.25) [11, 15, 
17, 21, 25, 26]. Это согласуется с более ранними выводами о 
том, что риск в первую очередь связан с трициклическими 
АД и двойными ингибиторами обратного захвата 
(СИОЗСН), но не с СИОЗС [3, 6, 7, 9-11, 15, 17, 21]. 

Риск в реальной клинической практике: Натуралистиче-
ские исследования, отражающие долгосрочное примене-
ние, рисуют иную картину. Шведское когортное исследо-
вание 2025 года выявило, что монотерапия АД (без нормо-
тимика) была ассоциирована с повышением риска госпи-
тализации по поводу мании на 22% [4, 7, 9, 16, 19, 25, 26]. 
Это указывает на то, что ключевым фактором безопасно-
сти является не класс АД сам по себе, а контекст его при-
менения: монотерапия vs комбинация, тип БР и продол-
жительность приема. 

Предикторы повышенного риска инверсии аффекта. 
Данные последовательно указывают на профиль пациента 
с высоким риском: 

• Диагноз БР I типа (в сравнении с БР II) [4, 11, 12, 17, 20, 
22]; 

• Наличие смешанных (микст) черт в структуре депрес-
сивного эпизода [3, 12, 3, 8, 10, 11, 13, 21, 26]. Исследова-
ния показывают, что до двух третей пациентов с БД 
имеют субсиндромальные маниакальные симптомы [4, 
15, 19, 23, 26]; 

• Быстроциклическое течение (≥4 эпизодов в год) [4, 8, 
11, 12, 14, 17, 20]; 

• Монотерапия АД (отсутствие приема нормотимика) 
[4, 7, 9, 14, 23]; 

• Прием трициклических АД или венлафаксина [8, 9, 17, 
18, 20, 23]; 

• Сопутствующее злоупотребление психоактивными ве-
ществами [4, 8, 12, 22, 24]. 

Сравнительная эффективность и место в алгоритмах 
лечения. В свете современных данных, терапия БД строит-
ся на приоритете препаратов с двойным (противоманиа-
кальным и антидепрессивным) или стабилизирующим 
действием. 

Препараты первого выбора: согласно сетевому метаана-
лизу и клиническим рекомендациям, препаратами с наи-
лучшим соотношением эффективности и доказательной 
базы для острой БД являются атипичные антипсихотики: 
кветиапин, луразидон, оланзапин (часто в комбинации с 
флуоксетином), карипразин [12, 14-17, 20, 23]. Среди нор-
мотимиков ламотриджин демонстрирует умеренный, но 
воспроизводимый эффект при депрессии, а литий остает-
ся «золотым стандартом» для долгосрочной профилакти-
ки обоих полюсов, что подтверждено как РКИ, так и мас-
штабными реальными данными [4, 9, 17, 21, 25].  

Место АД в алгоритмах: Роль АД ограничена. CAN-
MAT/ISBD (2018) и другие современные гайдлайны рас-
сматривают АД как опцию второй или третьей линии для 
острой БД, только в комбинации с нормотимиком/анти-
психотиком, на краткосрочный период (обычно 6-12 не-
дель) и с обязательной последующей переоценкой необхо-
димости их дальнейшего приема [8, 17, 21, 24]. Длительная 
поддерживающая терапия АД не рекомендуется для боль-
шинства пациентов [1, 3-5, 12, 17, 18].  

 
Заключение 

На основании систематического анализа современных 
данных можно сделать следующие выводы: 

1. Терапевтическая эффективность АД при БД ограниче-
на. Они не являются препаратами первого или даже вто-
рого выбора. Их возможная польза, главным образом в 
виде адъювантной терапии, является статистически 
значимой, но клинически скромной и проявляется не у 
всех групп пациентов. 

2. Ятрогенный риск реален, но управляем. Риск инвер-
сии аффекта при применении современных АД (особенно 
СИОЗС) в краткосрочных исследованиях на фоне нормо-
тимиков статистически не отличается от плацебо. Однако 
в реальной практике, особенно при длительной монотера-
пии, риск повышается. Ключевыми факторами риска яв-
ляются БР I типа, смешанные черты депрессии и быстро-
циклическое течение. 

3. Решение о стратегии психофармакотерапии целесооб-
разно принимать в рамках персонализированного подхо-
да. Вопрос «АД при БД: да или нет?» не видится в полной 
мере корректным. Более целесообразно использование 
персонализированной формулировки вопроса: «Будет ли 
этот конкретный АД безопасным и эффективным для дан-
ного конкретного пациента с его уникальным клиниче-
ским профилем?» [12]. Назначение возможно лишь после 
тщательной оценки предикторов риска и исключительно в 
комбинации с адекватной терапией стабилизатором на-
строения. 

4. Необходимы дальнейшие исследования. Требуются 
крупные РКИ, изучающие долгосрочные исходы, эффектив-
ность новых АД и стратегии стратификации пациентов для 
персонализированного назначения терапии [2, 11, 20, 16]. 

Таким образом, антидепрессанты при биполярной де-
прессии не представляют собой ни безусловной терапевти-
ческой необходимости, ни фатального ятрогенного риска. 
Они являются потенциальным инструментом в арсенале 
врача, применение которого требует высочайшей клиниче-
ской квалификации, взвешенности и строгого соблюдения 
принципа «primum non nocere» (лат. «прежде всего – не на-
вреди»). 
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Эффективность дифференцированной 
психофармакотерапии психических расстройств  
у пациентов с хроническими дерматозами: 
проспективное наблюдательное исследование  
 
Дороженок И.Ю. 
ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России (Сеченовский Университет), Москва, Россия 
 
Резюме 
Обоснование. Психодерматология представляет собой стремительно развивающуюся область психосоматической медицины, чему способствует 
прежде всего широкая представленность психических расстройств различных регистров в дерматологичеcкой клинике. Эпидемиологические дан-
ные свидетельствуют, что до 60% пациентов с кожными заболеваниями имеют коморбидные психические расстройства, однако стандартизиро-
ванные протоколы ведения таких пациентов в реальной клинической практике отсутствуют. 
Цель исследования — оценка эффективности и безопасности дифференцированной психофармакотерапии у пациентов с хроническими дерма-
тозами и коморбидными психическими расстройствами непсихотического регистра. 
Методы. Проведено одноцентровое проспективное наблюдательное исследование с участием 125 пациентов (43 мужчины, 82 женщины; средний 
возраст 36,4±10,2 года) с хроническими дерматозами (псориаз, атопический дерматит, акне, розацеа, экзема, себорейный дерматит, красный плоский 
лишай, витилиго, истинная акантолитическая пузырчатка) и коморбидными психическими расстройствами, верифицированными по критериям 
МКБ-10. Длительность наблюдения составила 6 недель. Психотропная терапия назначалась индивидуально с применением антидепрессантов 
(СИОЗС, СИОЗСН), небензодиазепиновых анксиолитиков, малых и атипичных антипсихотиков. Оценка эффективности проводилась с использова-
нием валидированных шкал: HAMD-17, HAMA, Y-BOCS, CGI-I, DLQI, а также индексов тяжести дерматозов (PASI, SCORAD, IGA, VASI, PGA) и шкалы зуда 
(VAS-itch). Статистический анализ выполнен с помощью IBM SPSS Statistics 26. 
Результаты. Исследование завершили 123 пациента (98,4%), в 2 случаях (1,6%) терапия была прекращена из-за нежелательных явлений. Клинически 
значимое улучшение (CGI-I ≤ 2) зафиксировано у 92 (73,6%) пациентов, при этом состояние ремиссии (CGI-I=1) достигнуто в 38,4% случаев. Выявлена 
достоверная редукция депрессивной симптоматики (HAMD-17: -70,6%, p<0,001), тревоги (HAMA: -66,9%, p<0,001) и обсессивно-компульсивных про-
явлений (Y-BOCS: -55,3%, p=0,002). Показатели качества жизни (DLQI) улучшились на 66,2% (p<0,001). Индексы тяжести дерматозов снизились на 
12,9-75,0% в зависимости от нозологии. Интенсивность зуда (VAS) уменьшилась на 53,3-75,0%. Выявлены сильные корреляции между редукцией 
тревоги и снижением зуда (ρ=0,71, p<0,001), а также между улучшением качества жизни и редукцией зуда (ρ=0,79, p<0,001). Нежелательные явления 
зарегистрированы у 19 (15,2%) пациентов. 
Заключение. Клинически обоснованное назначение психотропных препаратов первого ряда у пациентов с хроническими дерматозами и комор-
бидными психическими расстройствами приводит к достоверному улучшению психического статуса и дерматологических показателей при благо-
приятном профиле безопасности. Полученные данные обосновывают необходимость интеграции дифференцированной психофармакотерапии в 
протоколы ведения пациентов с психодерматологическими расстройствами. 
Ключевые слова: психодерматология; психосоматические расстройства; хронические дерматозы; коморбидные психические расстройства; каче-
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Abstract 
Background. Psychodermatology is a rapidly developing field of psychosomatic medicine, which is facilitated primarily by the wide representation of mental 
disorders of various registries in dermatological clinics. Epidemiological data indicate that up to 60% of patients with skin diseases have comorbid mental 
disorders, but standardized protocols for managing such patients in real-world clinical practice are lacking. 
The aim of the study was to evaluate the efficacy and safety of differentiated psychopharmacotherapy in patients with chronic dermatoses and comorbid 
non-psychotic mental disorders. 
Methods. A single-center prospective observational study was conducted involving 125 patients (43 men, 82 women; mean age 36.4±10.2 years) with 
chronic dermatoses (psoriasis, atopic dermatitis, acne, rosacea, eczema, seborrheic dermatitis, lichen planus, vitiligo, true acantholytic pemphigus) and co-
morbid mental disorders verified according to ICD-10 criteria. The observation duration was 6 weeks. Psychotropic therapy was prescribed individually using 
antidepressants (SSRIs, SNRIs), nonbenzodiazepine anxiolytics, minor and atypical antipsychotics. Efficacy was assessed using validated scales: HAMD-17, 
HAMA, Y-BOCS, CGI-I, DLQI, as well as dermatoses severity indices (PASI, SCORAD, IGA, VASI, PGA) and the VAS-itch scale. Statistical analysis was performed 
using IBM SPSS Statistics 26. 
Results. A total of 123 patients (98.4%) completed the study; therapy was discontinued in 2 cases (1.6%) due to adverse events. Clinically significant im-
provement (CGI-I ≤ 2) was recorded in 92 patients (73.6%), with remission (CGI-I=1) achieved in 38.4% of cases. A significant reduction in depressive symptoms 
(HAMD-17: -70.6%, p<0.001), anxiety (HAMA: -66.9%, p<0.001), and obsessive-compulsive symptoms (Y-BOCS: -55.3%, p=0.002) was observed. Quality of 
life indicators (DLQI) improved by 66.2% (p<0.001). Dermatose severity indices decreased by 12.9-75.0% depending on the nosology. Pruritus intensity (VAS) 
decreased by 53.3-75.0%. Strong correlations were found between anxiety reduction and pruritus reduction (ρ=0.71, p<0.001), as well as between improved 
quality of life and pruritus reduction (ρ=0.79, p<0.001). Adverse events were reported in 19 (15.2%) patients. 
Conclusion. Clinically justified use of first-line psychotropic medications in patients with chronic dermatoses and comorbid mental disorders leads to sig-
nificant improvements in mental status and dermatological parameters with a favorable safety profile. The obtained data substantiate the need to integrate 
differentiated psychopharmacotherapy into protocols for managing patients with psychodermatological disorders. 
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Введение 
Психодерматология представляет собой обширную 

область психосоматической медицины, включающую все 
составные части психосоматического континуума. Психо-
генные факторы играют значимую роль в инициации 
и/или обострении дерматологических заболеваний, а ко-
морбидные психические расстройства утяжеляют течение 
кожного процесса и снижают качество жизни пациентов 
[1-3]. В свою очередь, хроническое кожное заболевание 
выступает мощным стрессором, провоцирующим разви-
тие нозогенных (преимущественно тревожно-депрессив-
ных) расстройств, через активацию симпатической нерв-
ной системы усугубляя течение дерматоза [4].  

Эпидемиологические исследования демонстрируют, что 
до 60% пациентов дерматологического профиля имеют со-
путствующие психические расстройства, которые могут 
выступать причиной, предрасполагающим фактором или 
модулятором тяжести кожного заболевания [5]. Ввиду 
стигматизации психических расстройств значительная 
часть пациентов с кожными жалобами отказывается от 
психиатрического вмешательства на ранних этапах дерма-
тологического консультирования.  

Современные авторы рассматривают в качестве опти-
мального комплексный подход, сочетающий психотера-
пию и психофармакотерапию наряду с дерматологиче-
ским лечением, где выбор психотропных препаратов 
определяется психопатологической структурой комор-
бидных расстройств, указывая на наличие у отдельных 
психотропных препаратов дополнительного дерматотроп-
ного действия [6]. В частности, некоторые антидепрессан-
ты и антипсихотики способны модулировать высвобож-
дение нейропептидов и цитокинов в коже, оказывая про-
тивовоспалительный и антипруритический эффект [7, 8]. 

Использование психотропных средств в психодермато-
логии сопряжено также и с рядом специфических рисков. 
Классическим примером служат препараты лития, спо-
собные провоцировать дебют или обострение псориаза и 
акне у предрасположенных пациентов [9, 10]. Кроме того, 
некоторые стабилизаторы настроения и антипсихотики 
ассоциированы с высоким риском тяжелых кожных по-
бочных реакций, включая синдром Стивенса-Джонсона 
[11, 12]. Подобные риски диктуют необходимость при-
стального внимания врача при назначении терапии паци-
ентам с воспалительными дерматозами, отдавая предпоч-
тение препаратам с благоприятным профилем безопасно-
сти [13, 14]. 

Несмотря на накопленные данные по применению пси-
хотропных препаратов, в реальной клинической практике 
дерматологи сталкиваются с отсутствием унифицирован-
ных алгоритмов терапии [15]. Так, например, трицикличе-
ские антидепрессанты традиционно считались препарата-
ми выбора благодаря седативному и антигистаминному 
эффекту, однако их применение ограничено антихолинер-
гическими и кардиотоксическими нежелательными явле-
ниями. Современные руководства смещают фокус в сто-
рону приоритетного использования селективных ингиби-
торов обратного захвата серотонина (СИОЗС) и атипич-
ных антипсихотиков второго и третьего поколений, обла-
дающих более благоприятным профилем переносимости 
[16].  

Цель настоящего исследования — оценка эффективно-
сти и безопасности дифференцированной психофармако-
терапии у пациентов с хроническими дерматозами и ко-
морбидными психическими расстройствами непсихоти-
ческого регистра. 

 
Материал и методы 

На базе Клиники кожных и венерических болезней им. 
В.А. Рахманова Сеченовского Университета в период с 
апреля 2025 по март 2026 г. проведено проспективное 
наблюдательное исследование эффективности диффе-
ренцированной психофармакотерапии. В исследование 
включено 125 пациентов (43 мужчины, 82 женщины, 
средний возраст 36,4±10,2 года) с хроническими дерма-
тозами и коморбидными психическими расстройствами 
психогенного, невротического и аффективного регист-
ров. Дизайн исследования соответствовал принципам 
Хельсинкской декларации и был одобрен локальным 
этическим комитетом (ЛЭК) Сеченовского Университе-
та (выписка из протокола №10-25 от 24.04.2025). Все па-
циенты подписали информированное согласие на уча-
стие в исследовании. 

Дизайн: одноцентровое, проспективное, открытое на-
блюдательное исследование длительностью 6 недель. 

Критериями включения служили возраст от 18 до 65 лет; 
верифицированный диагноз хронического дерматоза в 
стадии обострения (псориаз, атопический дерматит, акне, 
розацеа, экзема, себорейный дерматит, красный плоский 
лишай, витилиго, истинная акантолитическая пузырчат-
ка); наличие коморбидного психического расстройства, 
верифицированного по критериям МКБ-10; наличие 
письменного информированного согласия пациента на 
участие в исследовании и опубликование обезличенной 
медицинской информации в научных целях. 

Критериями невключения являлись психотические рас-
стройства; суицидальный риск; беременность и период 
лактации; тяжелая соматическая патология в стадии де-
компенсации; зависимость от психоактивных веществ; 
злокачественные новообразования; отсутствие письмен-
ного информированного согласия, а также прием психо-
тропных препаратов в течение последних 4 недель до 
включения в исследование. 

Критериями исключения служили отказ пациента от 
дальнейшего участия в исследовании; развитие нежела-
тельных явлений, требующих отмены терапии; нарушение 
комплаенса. 

Всем пациентам проводилось базисное дерматологиче-
ское лечение согласно клиническим рекомендациям. Пси-
хотропная терапия назначалась индивидуально в зависи-
мости от структуры психопатологического синдрома с ис-
пользованием широкого арсенала современных препара-
тов первого ряда для психосоматики. Применялись анти-
депрессанты групп СИОЗС (эсциталопрам, сертралин, 
флувоксамин, пароксетин) и СИОЗСН (венлафаксин, ду-
локсетин); небензодиазепиновые анксиолитики (фабомо-
тизол, этифоксин, маритупирдин); малые и атипичные ан-
типсихотики (сульпирид, тиаприд, алимемазин, кветиа-
пин). Допускалась комбинированная терапия при рези-
стентности либо полиморфизме психопатологической 
симптоматики. 
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Оценка эффективности терапии проводилась в ходе че-
тырех визитов: базовый (0-я неделя), промежуточные (2-я 
и 4-я недели) и завершающий (6-я неделя). Применялись 
следующие валидизированные шкалы и инструменты: 
шкала Гамильтона для оценки депрессии (HAMD-17), 
шкала Гамильтона для оценки тревоги (HAMA), шкала Йе-
ля-Брауна для обсессий и компульсий (Y-BOCS), шкала 
общего клинического впечатления (CGI-S — тяжесть, 
CGI-I — улучшение), опросник дерматологического ин-
декса качества жизни (DLQI). 

Для объективизации дерматологического статуса ис-
пользовались валидированные индексы тяжести заболе-
ваний: PASI (Psoriasis Area and Severity Index) для псориаза, 
SCORAD (SCORing Atopic Dermatitis) для атопического 
дерматита и экземы, а также шкала глобальной статиче-
ской оценки исследователя IGA (Investigator's Global As-
sessment) для акне, розацеа, себорейного дерматита и 
красного плоского лишая. Оценка тяжести витилиго про-
водилась с использованием индекса площади поражения 
и степени депигментации VASI (Vitiligo Area Scoring In-
dex). Для оценки состояния пациентов с истинной аканто-
литической пузырчаткой применялась шкала глобальной 
оценки врача (PGA, Physician's Global Assessment). Субъек-
тивная выраженность кожного зуда оценивалась по 10-
балльной визуальной аналоговой шкале (VAS-itch). Дина-
мика показателей фиксировалась дважды: на этапе 
включения в исследование (базовый уровень) и по завер-
шении 6-недельного курса терапии. 

Критериями эффективности служили снижение суммы 
баллов по шкалам HAMD-17, HAMA, Y-BOCS, DLQI более 
чем на 50% в сравнении с исходными значениями, оценка 
по шкале CGI-I как «сильно выраженное улучшение» или 
«выраженное улучшение», а также достижение клиниче-
ской ремиссии. 

Безопасность и переносимость проводимой терапии оце-
нивались на протяжении всего периода наблюдения (6 не-
дель). Мониторинг нежелательных явлений (НЯ) осуществ-
лялся еженедельно на основании анализа спонтанных жа-
лоб пациентов, а также путем целенаправленного опроса 
для выявления специфических побочных эффектов (сома-
тических, неврологических и вегетативных нарушений). Для 
стандартизации оценки выраженности НЯ и их связи с при-
нимаемыми препаратами использовалась шкала побочных 
эффектов UKU (Udvalg for Kliniske Undersøgelser). Дополни-
тельно проводился контроль антропометрических показате-
лей (масса тела) и биохимических маркеров (уровень про-
лактина в сыворотке крови) при использовании антипсихо-
тиков. Все выявленные НЯ фиксировались в индивидуаль-
ных картах пациентов с указанием их частоты, степени вы-
раженности и принятых мер по их коррекции. 

Статистический анализ выполнен с использованием 
пакетов программ IBM SPSS Statistics 26. Нормальность 
распределения количественных признаков оценивалась с 
помощью критерия Колмогорова-Смирнова. Данные 
представлены в виде M±σ (среднее арифметическое ± 
стандартное отклонение) для нормального распределения 
и Me [Q1-Q3] (медиана и интерквартильный размах) для 
ненормального распределения. Качественные признаки 
представлены в виде абсолютных значений и процентов 
(n, %). Для сравнения зависимых выборок (динамика 

внутри группы) использовался парный t-критерий Стью-
дента или критерий Вилкоксона. Для сравнения независи-
мых подгрупп применялся t-критерий Стьюдента или  
U-критерий Манна-Уитни. Сравнение групп по номиналь-
ным признакам проводили в таблицах сопряженности с 
использованием критерия χ² Пирсона. Внутригрупповые 
корреляции между количественными показателями рас-
считывались по коэффициенту Спирмена (ρ). Различия 
считали статистически значимыми при p<0,05. 

 
Результаты 

В исследование было включено 125 пациентов, из которых 
123 (98,4%) полностью завершили протокол наблюдения. 
Исходные социально-демографические характеристики вы-
борки отличались преобладанием женщин (82 пациента, 
65,6%) над мужчинами (43 пациента, 34,4%). Длительность 
дерматологического заболевания варьировала от 6 месяцев 
до 15 лет, составив в среднем 5,8±3,2 года. 

Структура коморбидных психических расстройств была 
полиморфной (Таблица 1). Наиболее часто встречались 
расстройства адаптации (F43) — 51 наблюдение (40,8%), 
генерализованное тревожное расстройство (F41.1) — 19 
наблюдений (15,2%), депрессивный эпизод (F32) — 18 на-
блюдений (14,4%). Рекуррентное депрессивное расстрой-
ство (F33) и обсессивно-компульсивное расстройство 
(F42) регистрировались с одинаковой частотой: по 12 на-
блюдений (9,6%). Социальная фобия (F40.1) диагностиро-
вана у 7 пациентов (5,6%), паническое расстройство 
(F41.0) и ипохондрическое расстройство (F45.2) — по 3 на-
блюдения (2,4%). 

Дерматологическая патология была представлена 9 но-
зологическими формами, среди которых преобладали псо-
риаз (27,2%), атопический дерматит (20,8%) и акне (16,8%). 

В зависимости от структуры ведущего психопатологи-
ческого синдрома пациенты получали дифференцирован-
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Таблица 1. Распределение пациентов по нозологическим 
формам дерматозов и психиатрическим диагнозам (n=125) 
Table 1. Distribution of patients by nosological forms of dermatoses  
and psychiatric diagnoses (n=125)

Показатель n %

Дерматологический диагноз

Псориаз 34 27,2

Атопический дерматит 26 20,8

Акне 21 16,8

Розацеа 15 12,0

Экзема 12 9,6

Себорейный дерматит 9 7,2

Красный плоский лишай 5 4,0

Витилиго 2 1,6

Истинная акантолитическая пузырчатка 1 0,8

Психиатрический диагноз (МКБ-10)

Расстройства адаптации (F43) 51 40,8

Генерализованное тревожное расстройство (F41.1) 19 15,2

Депрессивный эпизод (F32) 18 14,4

Рекуррентное депрессивное расстройство (F33) 12 9,6

Обсессивно-компульсивное расстройство (F42) 12 9,6

Социальная фобия (F40.1) 7 5,6

Паническое расстройство (F41.0) 3 2,4

Ипохондрическое расстройство (F45.2) 3 2,4
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ную психофармакотерапию (Таблица 2). Базовую терапию 
антидепрессантами получили 107 пациентов (85,6%). Наи-
более часто применялись препараты группы СИОЗС — у 
88 человек (70,4%), в то время как СИОЗСН использова-
лись у 19 пациентов (15,2%).  

Монотерапия применялась у 97 пациентов (77,6%); из 
них 79 (63,2%) получали антидепрессанты и 18 (14,4%) — 
анксиолитики. Комбинированные схемы (использование 
не более двух препаратов одновременно) применялись у 
28 пациентов (22,4%). Здесь анксиолитики использовались 
преимущественно для купирования тревоги на начальном 
этапе лечения. Малые и атипичные антипсихотики (n=18; 
14,4%) применялись преимущественно в комбинации с 
антидепрессантом для краткосрочного купирования со-
матизированной симптоматики (боль, зуд) и инсомнии. 

Препараты группы СИОЗС наиболее часто назначались 
при социальной фобии, обсессивно-компульсивном рас-
стройстве и депрессивных эпизодах. Небензодиазепиновые 
анксиолитики преобладали в схемах лечения генерализо-
ванного тревожного расстройства и расстройств адаптации. 

Используемые в исследовании малые и атипичные анти-
психотики с тропностью к патологическим телесным сен-
сациям назначались в качестве вспомогательного (адъ-
ювантного) средства в комбинации с базовым препаратом 
преимущественно при депрессиях, обсессивно-компуль-
сивном расстройстве и ипохондрическом расстройстве.  

Анализ эффективности терапии продемонстрировал до-
стоверную положительную динамику по всем психометри-
ческим шкалам к 6-й неделе наблюдения (Таблица 3). 

Снижение баллов по шкале HAMD-17 составило 
15,4±4,1 балла за 6 недель наблюдения, что соответствует 
редукции депрессивной симптоматики на 70,6% от исход-
ного уровня. Динамика по шкале HAMA показала сниже-
ние на 16,0±3,2 балла (редукция тревоги на 66,9%). В груп-

пе пациентов с обсессивно-компульсивным расстрой-
ством (n=12) баллы по шкале Y-BOCS снизились с 23,5 
[19-27] до 10,5 [7-13], что соответствовало 55,3% редукции 
симптоматики. 

Показатели качества жизни (DLQI) улучшились на 
10,0±4,5 балла, снизившись с 15,1±3,9 до 5,1±2,8. Исходное 
значение DLQI соответствовало категории «очень сильное 
влияние заболевания на качество жизни», к 6-й неделе 
среднее значение перешло в категорию «умеренное влия-
ние». Оценка по шкале CGI-I к концу исследования соста-
вила 2,1±0,5, что соответствует категории «выраженное 
улучшение». 

По шкале CGI клинически значимое улучшение (CGI-I ≤ 
2) зафиксировано у 92 (73,6%) из 125 пациентов. Состоя-
ние клинической ремиссии (CGI-I = 1) отмечено у 48 
(38,4%) пациентов, выраженное улучшение (CGI-I = 2) у 44 
(35,2%) человек. Умеренное улучшение (CGI-I = 3) зареги-
стрировано у 23 (18,4%) пациентов, в то время как мини-
мальное улучшение или его отсутствие (CGI-I = 4-5) на-
блюдалось лишь у 10 (8,0%) обследованных. 

При стратификации по психиатрическим диагнозам вы-
явлены дифференцированные паттерны ответа на тера-
пию (Таблица 4). 

Наиболее высокий процент респондеров наблюдался 
при расстройствах адаптации (82,4%), генерализованном 
тревожном расстройстве (78,9%) и депрессивном эпизоде 
(77,8%). При рекуррентном депрессивном расстройстве 
доля респондеров составила 75,0%. При паническом рас-
стройстве клинически значимого улучшения достигли 
66,7% пациентов. 

Более низкие показатели эффективности зафиксирова-
ны при обсессивно-компульсивном расстройстве (50,0%) 
и социофобии (42,9%). Наименьший ответ на терапию от-
мечен при ипохондрическом расстройстве, где доля рес-
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Таблица 2. Психотропная терапия в зависимости от психиатрического диагноза (n=125) 
Table 2. Psychotropic therapy depending on the psychiatric diagnosis (n=125)

Психиатрический диагноз СИОЗС СИОЗСН Анксиолитики Антипсихотики

F43 (расстройства адаптации, n=51) 35 (68,6%) 4 (7,8%) 38 (74,5%) 5 (9,8%)

F41.1 (ГТР, n=19) 12 (63,2%) 2 (10,5%) 16 (84,2%) 3 (15,8%)

F32 (ДЭ, n=18) 14 (77,8%) 4 (22,2%) 6 (33,3%) 2 (11,1%)

F33 (РДР, n=12) 8 (66,7%) 4 (33,3%) 3 (25,0%) 2 (16,7%)

F42 (ОКР, n=12) 10 (83,3%) 2 (16,7%) 4 (33,3%) 4 (33,3%)

F40.1 (социальная фобия, n=7) 6 (85,7%) 1 (14,3%) 5 (71,4%) 1 (14,3%)

F41.0 (паническое расстройство, n=3) 2 (66,7%) 1 (33,3%) 3 (100%) 0 (0%)

F45.2 (ипохондрия, n=3) 1 (33,3%) 1 (33,3%) 2 (66,7%) 1 (33,3%)

Итого (n=125) 88 (70,4%) 19 (15,2%) 77 (61,6%) 18 (14,4%)

Примечание. Данные представлены как n (% от строки). Сумма процентов по строкам >100% в связи с возможностью комбинированной 
терапии. ГТР — генерализованное тревожное расстройство; ДЭ — депрессивный эпизод; РДР — рекуррентное депрессивное расстройство; 
ОКР — обсессивно-компульсивное расстройство.

Таблица 3. Динамика средних баллов по психометрическим шкалам в общей выборке (n=125) 
Table 3. Dynamics of mean scores on psychometric scales in the total sample (n=125)

Шкала Базис (0 нед) 2 недели 4 недели 6 недель Δ (0-6 нед) p*

HAMD-17 (M±σ) 21,8 ± 3,4 13,5 ± 2,8 9,2 ± 2,5 6,4 ± 2,3 -15,4 ± 4,1 <0,001

HAMA (M±σ) 23,9 ± 2,1 14,8 ± 2,4 10,7 ± 2,2 7,9 ± 2,1 -16,0 ± 3,2 <0,001

Y-BOCS (Me [Q1-Q3], n=12) 23,5 [19–27] 17,0 [14–21] 13,5 [10–17] 10,5 [7–13] -13,0 [-16; -9] 0,002

DLQI (M±σ) 15,1 ± 3,9 9,2 ± 3,4 6,8 ± 3,1 5,1 ± 2,8 -10,0 ± 4,5 <0,001

CGI-I (M±σ) — 2,4 ± 0,6 2,2 ± 0,5 2,1 ± 0,5 — <0,001

Примечание. * По парному t-критерию / критерию Вилкоксона.
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пондеров составила лишь 33,3% (n=1). Статистический 
анализ подтвердил наличие достоверных различий в ча-
стоте достижения терапевтического ответа между выде-
ленными подгруппами (χ² = 19,2, df = 7, p = 0,008). 

Положительная динамика кожного процесса была не-
однородной в зависимости от типа дерматоза (Таблица 5). 

Снижение индексов тяжести дерматологических заболе-
ваний варьировало от 12,9% (витилиго) до 75,0% (пузыр-
чатка). При псориазе индекс PASI снизился на 59,2% (с 
14,2±3,1 до 5,8±2,4). При атопическом дерматите индекс 
SCORAD уменьшился на 57,2% (с 42,5±8,3 до 18,2±5,1). 
При акне и розацеа снижение индекса IGA составило 
56,3% и 55,2% соответственно. 

Интенсивность зуда (VAS) снизилась во всех подгруппах. 
Наибольшая редукция зуда зафиксирована при атопиче-

ском дерматите (-75,0%, с 8,4±1,2 до 2,1±1,0) и экземе (-70,9%, 
с 7,9±1,4 до 2,3±1,1). При акне и себорейном дерматите сни-
жение зуда составило 68,4% и 67,7% соответственно.  

Показатели DLQI улучшились во всех дерматологиче-
ских подгруппах. Исходные значения DLQI варьировали 
от 11,5±2,1 (витилиго) до 19,0 (пузырчатка), что соответ-
ствует категории «очень сильное влияние на качество 
жизни». К 6-й неделе значения DLQI снизились до диапа-
зона от 4,2±2,3 (акне) до 8,0 (пузырчатка), что соответству-
ет категориям «умеренное» или «малое влияние». 

Выявлены статистически значимые корреляции между 
динамикой психических и дерматологических показателей 
(Таблица 6). Корреляционный анализ проводился раздель-
но для каждой нозологической группы с учётом размера 
выборки: PASI (n=34), SCORAD (n=38), IGA (n=50). 
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Таблица 4. Эффективность терапии по шкале CGI-I в зависимости от психиатрического диагноза (n=125) 
Table 4. Treatment efficacy by CGI-I scale depending on psychiatric diagnosis (n=125)

Психиатрический диагноз n
Клиническая 
ремиссия 
(CGI-I=1)

Выраженное 
улучшение 
(CGI-I=2)

Умеренное 
улучшение (CGI-
I=3)

Минимальное/нет 
улучшения (CGI-
I=4-5)

Респондеры*, 
n (%)

F43 (расстройства адаптации) 51 24 (47,1%) 18 (35,3%) 7 (13,7%) 2 (3,9%) 42 (82,4%)

F41.1 (ГТР) 19 6 (31,6%) 9 (47,4%) 3 (15,8%) 1 (5,3%) 15 (78,9%)

F32 (депрессивный эпизод) 18 9 (50,0%) 5 (27,8%) 3 (16,7%) 1 (5,6%) 14 (77,8%)

F33 (рекуррентное депрессивное 
расстройство) 12 5 (41,7%) 4 (33,3%) 2 (16,7%) 1 (8,3%) 9 (75,0%)

F42 (ОКР) 12 2 (16,7%) 4 (33,3%) 4 (33,3%) 2 (16,7%) 6 (50,0%)

F40.1 (социофобия) 7 1 (14,3%) 2 (28,6%) 3 (42,9%) 1 (14,3%) 3 (42,9%)

F41.0 (паническое расстройство) 3 1 (33,3%) 1 (33,3%) 1 (33,3%) 0 2 (66,7%)

F45.2 (ипохондрия) 3 0 1 (33,3%) 0 2 (66,7%) 1 (33,3%)

Итого 125 48 (38,4%) 44 (35,2%) 23 (18,4%) 10 (8,0%) 92 (73,6%)

*Примечание: респондеры — пациенты с CGI-I ≤2. Различия в частоте респондеров между группами достоверны (χ² = 18,7, df = 7, p = 0,011).

Таблица 5. Динамика дерматологических индексов и зуда по нозологическим формам (n=125) 
Table 5. Dynamics of dermatological indices and itch by nosological forms (n=125)

Дерматоз n Индекс тяжести (Базис → 6 нед) Δ индекса, % VAS зуда  
(Базис → 6 нед) Δ VAS, % DLQI  

(Базис → 6 нед)

Псориаз 34 PASI 14,2±3,1 → 5,8±2,4 -59,2% 7,1±1,8 → 2,9±1,5 -59,2% 16,2±3,5 → 6,1±2,9

Атопический дерматит 26 SCORAD 42,5±8,3 → 18,2±5,1 -57,2% 8,4±1,2 → 2,1±1,0 -75,0% 17,8±3,2 → 4,9±2,1

Акне 21 IGA 3,2±0,6 → 1,4±0,5 -56,3% 3,8±1,5 → 1,2±0,8 -68,4% 13,5±3,1 → 4,2±2,3

Розацеа 15 IGA 2,9±0,5 → 1,3±0,4 -55,2% 4,2±1,3 → 1,5±0,9 -64,3% 14,1±2,8 → 4,8±2,0

Экзема 12 SCORAD 38,1±7,2 → 16,5±4,8 -56,7% 7,9±1,4 → 2,3±1,1 -70,9% 16,9±3,4 → 5,3±2,5

Себорейный дерматит 9 IGA 2,4±0,4 → 1,1±0,3 -54,2% 3,1±1,1 → 1,0±0,6 -67,7% 12,8±2,9 → 4,5±2,1

Красный плоский лишай 5 IGA 2,8±0,5 → 1,5±0,4 -46,4% 4,5±1,2 → 2,1±0,9 -53,3% 15,2±3,0 → 6,8±2,4

Витилиго 2 VASI 12,4±2,1 → 10,8±1,9 -12,9% — — 11,5±2,1 → 7,0±1,4

Пузырчатка 1 PGA 4,0 → 1,0 -75,0% 6,0 → 2,0 -66,7% 19,0 → 8,0

Примечание. Во всех группах выявлены статистически значимые различия показателей между исходным уровнем и 6-й неделей терапии 
(p<0,05, парный t-критерий Стьюдента)

Таблица 6. Корреляции (ρ Спирмена) между изменением психометрических и дерматологических показателей (n=125) 
Table 6. Correlations (Spearman's ρ) between changes in psychometric and dermatological indicators (n=125)

Показатель Δ HAMD-17 Δ HAMA Δ Y-BOCS Δ DLQI Δ VAS зуда

Δ PASI (n=34) 0,58* 0,42* 0,33 0,64* 0,51*

Δ SCORAD (n=38) 0,61* 0,45* 0,29 0,67* 0,73*

Δ IGA (n=50) 0,49* 0,38 0,30 0,52* 0,44*

Δ DLQI 0,71* 0,68* 0,45* — 0,79*

Δ VAS зуда 0,49* 0,71* 0,38* 0,79* —

Примечание. * p<0,001. 
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Наиболее сильные коэффициенты корреляции зафикси-
рованы между редукцией зуда (Δ VAS) и улучшением ка-
чества жизни (Δ DLQI): ρ = 0,79 (p<0,001). Корреляция 
между снижением тревоги (Δ HAMA) и редукцией зуда 
также оказалась сильной: ρ = 0,71 (p<0,001).  

Корреляции объективных дерматологических индексов 
с динамикой Y-BOCS были умеренными (ρ = 0,29-0,33) и 
не достигали статистической значимости, что может быть 
обусловлено малым размером группы пациентов с обсес-
сивно-компульсивным расстройством (n=12).  

Препараты в целом хорошо переносились. Нежелатель-
ные явления зарегистрированы у 19 пациентов (15,2%) 
(Таблица 7). 

Общая частота нежелательных явлений составила 15,2% 
(19 из 125 пациентов). Наиболее благоприятный профиль 
переносимости отмечен в группе СИОЗС и небензодиазе-
пиновых анксиолитиков, где НЯ купировались самостоя-
тельно в первые 2 недели терапии. На фоне приема 
СИОЗСН зарегистрированы тошнота и преходящее повы-
шение АД у 2 пациентов (1,6%). Наибольшее число побоч-
ных эффектов было ассоциировано с приемом малых и 
атипичных антипсихотиков: у 10 пациентов (8,0%) вы-
явлены бессимптомная гиперпролактинемия (сульпирид), 
метаболические нарушения (алимемазин) и ортостатиче-
ская гипотензия (кветиапин). Именно в этой группе раз-
витие метаболических нарушений на приеме алимемазина 
и кветиапина стало причиной досрочной отмены терапии 
у 2 пациентов (1,6%). Клинически значимых лекарствен-
ных взаимодействий между психотропными и дерматоло-
гическими препаратами в ходе исследования не зареги-
стрировано. 

 
Обсуждение 

В проведенном нами исследовании комплексная психо-
дерматологическая терапия продемонстрировала высо-
кую эффективность: клинически значимое улучшение 
(CGI-I ≤ 2) было зафиксировано у 92 (73,6%) из 125 паци-
ентов.  

Полученные результаты согласуются с данными литера-
туры о том, что антидепрессанты занимают центральное 
место в фармакотерапии психодерматологических рас-
стройств благодаря двойному эффекту: тимоаналептиче-
скому и дерматотропному, реализуемому через модуля-
цию нейроиммунных взаимодействий в коже [17]. 

Стратификация эффективности по психиатрическим 
диагнозам выявила дифференцированные паттерны отве-
та. Наиболее высокий процент респондеров наблюдался 
при расстройствах адаптации (82,4%), что соотносится с 

данными литературы [18], и депрессивном эпизоде 
(77,8%). Примечательно, что в этих группах достигнуты 
наиболее высокие показатели клинической ремиссии 
(47,1% и 50,0% соответственно). При рекуррентном де-
прессивном расстройстве ответ на терапию был сопоста-
вимым (75,0%), однако отмечалась тенденция к более мед-
ленному наступлению ремиссии. В нашей работе препара-
ты группы СИОЗС (эсциталопрам, сертралин, флувокса-
мин, пароксетин) составили основу терапии (70,4% на-
значений), что коррелирует с результатами многих иссле-
дований: СИОЗС обладают более благоприятным профи-
лем безопасности по сравнению с трициклическими анти-
депрессантами, нежелательными для длительной терапии 
пациентов с хроническими дерматозами. 

Важным результатом настоящей работы стало выявление 
сильной корреляции между снижением тревоги (HAMA) и 
редукцией зуда (VAS) (ρ = 0,71). Наиболее выраженная ре-
дукция зуда в нашей выборке наблюдалась при атопиче-
ском дерматите (-75,0%) и экземе (-70,9%), согласуясь с дан-
ными о том, что некоторые классы психотропных препара-
тов обладают анальгетическими и антипруритическими 
свойствами, актуальными в лечении кожно-сенсорных син-
дромов [7]. В нашем исследовании влияние СИОЗС и 
СИОЗСН на субъективное восприятие зуда было сопоста-
вимо с описанными ранее эффектами антидепрессантов 
других групп, что позволяет рекомендовать их как безопас-
ную альтернативу традиционным противозудным препара-
там с более высоким профилем нежелательных явлений 
(амитриптилин, доксепин, миртазапин) [17, 19].  

Вопрос безопасности терапии является критически 
важным в дерматологической практике [20]. Нежелатель-
ные явления были зарегистрированы у 19 (15,2%) пациен-
тов, что существенно ниже данных, указывающих на ча-
стоту кожных побочных реакций при применении психо-
тропных препаратов до 39% [15]. В исследуемой выборке 
случаи отмены препаратов из-за нежелательных явлений 
составили менее 2% (2 пациента), что подтверждает благо-
приятный профиль безопасности современных препара-
тов первого ряда. Отказ от бензодиазепинов в пользу со-
временных анксиолитиков позволил избежать рисков то-
лерантности и синдрома отмены. 

Комбинированная терапия (антидепрессант в сочета-
нии с анксиолитиком или малым антипсихотиком) приме-
нялась у 22,4% пациентов. Антипсихотики применялись в 
малых дозах, что позволило исключить риск экстрапира-
мидных расстройств. Нежелательные явления, приведшие 
к преждевременной отмене терапии у 2 пациентов, были 
обусловлены метаболическими нарушениями, что неред-
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Таблица 7. Нежелательные явления по классам препаратов (n=125) 
Table 7. Adverse events by drug class (n=125)

Класс препаратов Количество 
пациентов с НЯ Тип НЯ Частота, % Исход

СИОЗС 5 Тошнота, головная боль, усиление 
тревоги, инсомния 4,0% Самостоятельная редукция НЯ

СИОЗСН 2 Тошнота, повышение АД, потливость 1,6% Редукция НЯ после коррекции дозы

Небензодиазепиновые  
анксиолитики 2 Сонливость, головокружение 1,6% Самостоятельная редукция НЯ

Антипсихотики 10
Бессимптомная гиперпролактинемия, 
метаболические нарушения, 
ортостатическая гипотензия

8,0% Отмена из-за НЯ (n=2)
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ко отмечается при терапии антипсихотиками разных 
групп [21]. 

Ограничением исследования является открытый дизайн 
и отсутствие контрольной группы, получавшей плацебо. 
Тем не менее полученные данные свидетельствуют о том, 
что дифференцированное назначение психотропных пре-
паратов приводит к достоверному улучшению как психи-
ческого статуса, так и дерматологических показателей у 92 
(73,6%) пациентов.  

 
Заключение 

Психофармакотерапия является важной составляющей 
ведения пациентов с хроническими дерматозами и комор-
бидными психическими расстройствами. Рациональное 
применение антидепрессантов, антипсихотиков и анксио-
литиков, наряду с психотерапией, представляется опти-
мальным при активном участии психиатра/психотерапев-
та/психодерматолога, осуществляющих динамичное меж-
дисциплинарное взаимодействие и способствующих по-
вышению квалификации дерматологов по психосоматике. 
Дальнейшее расширение доказательной базы, в частности, 
проведение рандомизированных контролируемых иссле-
дований с репрезентативной выборкой, показано для 
стандартизации протоколов лечения и оптимизации исхо-
дов у данной категории пациентов. 
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Введение  
Терапевтическая резистентность при шизофрении оста-

ется одной из наиболее сложных проблем в клинической 
психиатрии, приводя к стойкой функциональной дезадап-
тации пациентов и значительным социально-экономиче-
ским затратам [1, 11]. Несмотря на доказанное превосход-
ство клозапина перед другими антипсихотиками второго 
поколения в данной популяции, его эффективность далека 
от идеальной. Согласно различным исследованиям, 40-70% 
пациентов с резистентной шизофренией показывают не-
удовлетворительный ответ даже на адекватную терапию 
клозапином [2]. Таким образом, формируется категория 
больных с клозапин-резистентной шизофренией, которая 
характеризуется более тяжелым течением, персистирую-
щей симптоматикой и худшим качеством жизни, представ-
ляя собой новую терапевтическую проблему [2, 3].  

 
Клозапин: незаменимый, но небезупречный инструмент 

cинтезированный в 1958 году, клозапин вошел в широкую 
клиническую практику в 1990-х годах и по сей день сохра-
няет статус «золотого стандарта» лечения резистентной 
шизофрении [4, 12]. Его уникальная эффективность свя-

зывается со сложным рецепторным профилем: слабым ан-
тагонизмом в отношении дофаминовых D₁- и D₂-рецепто-
ров и выраженным действием на серотониновые (5-HT₂A, 
5-HT₁A), адренергические и холинергические системы [4, 
11]. Именно этот полирецепторный механизм объясняет 
его эффективность не только против позитивных, но и 
против негативных и аффективных симптомов, а также 
относительно благоприятное влияние на когнитивную 
сферу [4, 11]. Однако серьезные побочные эффекты (риск 
агранулоцитоза, метаболический синдром, миокардит, вы-
раженная седация) требуют постоянного мониторинга и 
часто лимитируют применение препарата в эффективных 
дозах [4].  

 
Карипразин: новый взгляд на старые мишени 

Карипразин, один из самых современных атипичных ан-
типсихотиков, предлагает инновационный фармакологи-
ческий подход [5, 13]. Он является частичным агонистом 
дофаминовых D₂- и, что критически важно, D₃-рецепто-
ров, сродство к которым у него в 10 раз выше, чем у других 
антипсихотиков II поколения [6, 14]. Блокада D₃-рецепто-
ров, играющих ключевую роль в ангедонии и когнитивном 
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Комбинированное применение карипразина  
и клозапина: обоснование и опыт применения 
 
Корнеев М.Е. 
ГБУЗ ПКБ №13 ДЗМ, г. Москва, ул. Ставропольская, д. 27 
 
Резюме 
Шизофрения представляет собой хроническое психотическое расстройство, значительной проблемой в терапии которого остается фармакологи-
ческая резистентность. Согласно современным данным, 20-30% пациентов не достигают устойчивой ремиссии на фоне адекватной монотерапии 
антипсихотиками [1]. «Золотым стандартом» лечения резистентных форм является клозапин, однако его эффективность ограничена: лишь 30-50% 
больных демонстрируют удовлетворительный ответ [2]. Кроме того, терапия клозапином часто сопряжена с серьезными побочными эффектами 
(агранулоцитоз, метаболические нарушения, седация) и недостаточно влияет на негативную симптоматику. В поисках стратегий преодоления этих 
ограничений все большее внимание привлекает аугментация (усиление) клозапина другими препаратами [3]. Перспективным кандидатом для 
такой комбинации выступает карипразин — атипичный антипсихотик с уникальным рецепторным профилем [5]. Его частичный агонизм в отноше-
нии дофаминовых D2/D3-рецепторов и модулирующее действие на серотониновую систему (5-HT1A-агонизм, 5-HT2A-антагонизм) позволяют целе-
направленно воздействовать на негативные и когнитивные симптомы, обладая при этом благоприятным профилем переносимости [5, 7]. 
Совместное применение клозапина и карипразина потенциально позволяет не только повысить общую эффективность терапии за счет синергизма, 
но и снизить дозу клозапина, минимизируя связанные с ним нежелательные явления [9, 10]. В данном обзоре рассматриваются теоретические пред-
посылки, клинические данные и практические аспекты применения данной комбинации.  
Ключевые слова: шизофрения, карипразин, антипсихотик, комбинированое применение. 
Для цитирования: Корнеев М.Е. Комбинированное применение карипразина и клозапина: обоснование и опыт применения. Психиатрия и пси-
хофармакотерапия. 2026; 3: 68–71. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-3-68-71 
 
 

Combined use of cariprazine and clozapine: rationale and application experience  
 
Korneev M.E.  
GBUZ PKB No. 13 DZM, Moscow, st. Stavropol, 27  
 
Abstract 
Schizophrenia is a chronic psychotic disorder, a significant problem in the treatment of which remains pharmacological resistance. According to current 
data, 20-30% of patients do not achieve stable remission on the background of adequate monotherapy with antipsychotics [1]. The "gold standard" for the 
treatment of resistant forms is clozapine, but its effectiveness is limited: only 30-50% of patients demonstrate a satisfactory response [2]. In addition, clozapine 
therapy is often associated with serious side effects (agranulocytosis, metabolic disorders, sedation) and does not have enough effect on negative symptoms. 
In the search for strategies to overcome these limitations, the augmentation (enhancement) of clozapine with other drugs is attracting increasing attention 
[3]. A promising candidate for such a combination is cariprazine, an atypical antipsychotic with a unique receptor profile [5]. Its partial agonism against 
dopamine D2/d3 receptors and its modulating effect on the serotonin system (5-HT1A agonism, 5-HT2A antagonism) make it possible to purposefully influence 
negative and cognitive symptoms, while possessing a favorable tolerance profile [5, 7]. The combined use of clozapine and cariprazine potentially allows 
not only to increase the overall effectiveness of therapy due to synergy, but also to reduce the dose of clozapine, minimizing the associated adverse events 
[9, 10]. This review examines the theoretical background, clinical data, and practical aspects of the use of this combination. 
Keywords: schizophrenia, cariprazine, antipsychotic, combined use. 
For citation: Korneev M.E. Combined use of cariprazine and clozapine: rationale and application experience. Psychiatry and psychopharmacotherapy. 2026; 
3: 68–71. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-3-68-71



дефиците, рассматривается как основной механизм про-
когнитивного действия и влияния на «первичные негатив-
ные симптомы», что было подтверждено в клинических 
исследованиях [7, 13]. Дополняет этот профиль частичный 
агонизм к серотониновым 5-HT₁A-рецепторам и антаго-
низм к 5-HT₂A-рецепторам, что способствует снижению 
риска экстрапирамидных симптомов и нейролептической 
депрессии [5, 6]. Важнейшим преимуществом карипрази-
на является его благоприятный профиль безопасности: 
минимальный риск экстрапирамидных расстройств, ней-
тральное влияние на массу тела и метаболизм глюкозы, 
низкий потенциал к вызыванию гиперпролактинемии [5, 
8]. Это делает его идеальным кандидатом для длительной 
терапии и комбинаций.  

Рациональная комбинация: синергия клозапина и кари-
празина Теоретическое обоснование для совместного 
применения клозапина и карипразина строится на прин-
ципе фармакологической синергии и взаимной компенса-
ции недостатков [3, 10, 16]:  

1. «Влияние на негативную и когнитивную симптомати-
ку»: Клозапин оказывает на эти домены умеренное влия-
ние, в то время как карипразин, благодаря действию на D₃-
рецепторы, может обеспечить целенаправленный и более 
выраженный эффект [7, 13, 14].  

2. Дозозависимые побочные эффекты клозапина: Добав-
ление карипразина может позволить снизить дозу клоза-
пина без ущерба для антипсихотической эффективности, 
тем самым уменьшая седацию, риск метаболических нару-
шений и повышая приверженность лечению [9, 10].  

3. Расширение рецепторного охвата: Комбинация воз-
действует на более широкий спектр дофаминовых (D₁, D₂, 
D₃) и серотониновых рецепторов, потенциально преодо-
левая резистентность, связанную с индивидуальными 
особенностями нейротрансмиттерных систем [6, 11].  

4. Улучшение переносимости: Благоприятный метаболи-
ческий профиль карипразина может частично нивелиро-
вать свойственные клозапину метаболические побочные 
действия [5, 8].  

При инициации комбинированной терапии необходим 
взвешенный подход, основанный на данных имеющихся 
клинических случаев [9, 10]. Рекомендуется начинать с 
титрования карипразина на фоне стабильной, но, возмож-
но, недостаточно эффективной дозы клозапина. Старто-
вая доза карипразина обычно составляет 1,5 мг/сут с по-
степенным увеличением до целевой (чаще 3-6 мг/сут) под 
контролем переносимости. Критически важно монитори-
ровать не только стандартные параметры (общий анализ 
крови, метаболический профиль), но и состояние сердеч-
но-сосудистой системы, учитывая потенциальный риск 
удлинения интервала QT при комбинации психотропных 
средств, хотя данные о значимом взаимодействии клоза-
пина и карипразина в этом аспекте ограничены. Особое 
внимание следует уделять седации и ортостатической ги-
потензии в начальный период. Клинические случаи и пер-
вые исследования, посвященные этой комбинации, описы-
вают успешное применение у пациентов с клозапин-рези-
стентной шизофренией, отмечая улучшение по шкалам 
позитивных и, особенно, негативных симптомов, а также 
улучшение когнитивных функций и общего функцио-
нального исхода [9, 10].  
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Заключение 
Комбинация клозапина и карипразина представляет со-

бой перспективную и рациональную стратегию аугмента-
ции при лечении резистентных, в том числе клозапин-ре-
зистентных, форм шизофрении [3, 15]. Она основана на 
взаимодополняющем фармакологическом действии и на-
правлена на преодоление ключевых ограничений моноте-
рапии клозапином: недостаточного эффекта на негатив-
ную симптоматику и высокого риска дозозависимых по-
бочных явлений [2, 4, 7]. Несмотря на обнадеживающие 
данные клинических наблюдений [9, 10], важно подчерк-
нуть, что текущая доказательная база в значительной сте-
пени опирается на описания случаев и небольшие откры-
тые исследования. Для окончательного подтверждения 
эффективности и безопасности данной схемы, определе-
ния оптимальных дозовых режимов и стратификации па-
циентов, которым такая комбинация принесет макси-
мальную пользу, необходимы крупные рандомизирован-
ные контролируемые исследования [15]. Однако уже 
имеющиеся данные позволяют рассматривать эту комби-
нацию как важный и обоснованный инструмент в арсена-
ле психиатра при работе со сложными терапевтическими 
ситуациями, когда исчерпаны возможности монотерапии. 

 
Клинический случай 

46-летняя пациентка впервые обратилась в психиатри-
ческую больницу в 2004 году (в возрасте 24 лет) в остром 
психотическом состоянии с идеями преследования, ин-
сценировок, острым чувственным бредом, псевдогаллю-
цинаторными переживаниями. В подростковом возрасте 
пациентка начала увлекаться религией и магией, активно 
рассуждала на эти темы с окружающими, высказывала 
убежденность в существовании магических сущностей и 
их влиянии на людей. При этом школу закончила с золо-
той медалью, институт по специальности «переводчик» — 
с красным дипломом. В связи с наличием симптомов пер-
вого ранга диагноз «шизофрения» был выставлен уже при 
дебюте заболевания. В психиатрической больнице состоя-
ние пациентки улучшилось, психотические симптомы 
уменьшились. Первоначально она получала антипсихоти-
ческий препарат кветиапин. Однако на фоне лечения со-
хранялись выраженные нарушения мышления, и через ко-
роткий период времени пациентка вновь была госпитали-
зирована со схожей симптоматикой. За более чем 20 лет 
болезни пациентка неоднократно госпитализировалась в 
различные психиатрические стационары. Однако, со слов 
матери пациентки, а также по ее личным наблюдениям, 
полноценной медикаментозной ремиссии не наступало. За 
время болезни были опробованы различные схемы лече-
ния, применялись препараты в различных комбинациях.  
В связи с накопленными дефицитарными изменениями и 
непрерывно-прогредиентным течением заболевания па-
циентка так и не смогла социально адаптироваться, жила 
на иждивении матери, получила группу инвалидности. 
Непрерывно-прогредиентное течение заболевания приве-
ло к парафренному распаду личности. 

Предпоследняя госпитализация произошла в прошлом 
году. Пациентка была выписана из больницы после 23 
дней лечения с предписанием продолжить амбулаторное 
лечение по рекомендованной схеме: клозапин 400 мг в 

сутки, карбонат лития 300 мг внутрь 3 раза в день (утро, 
день, вечер), арипипразол 15 мг внутрь 2 раза в день (утро 
и вечер). После выписки пациентка чувствовала себя не-
достаточно комфортно, была не в состоянии полноценно 
функционировать. У нее сохранялись выраженные нару-
шения мышления, она была нелепа, высказывала бредовые 
идеи парафренного содержания, совершенно не могла 
оставаться одна, была дезадаптирована в социально-быто-
вом плане. В связи со страхом за жизнь дочери мать паци-
ентки вновь обратилась с просьбой о госпитализации. На 
момент поступления лечащий врач описывает ее психиче-
ский статус следующим образом: Сознание ясное. Внешне 
выглядит чудаковато: волосы собраны в два хвоста пуши-
стыми резинками («я ночью хотела добиться симмет-
рии»). В поведении манерна, демонстративна, сидит на 
стуле, скрестив ноги и облокотившись на спинку. Выра-
жен тремор кистей рук. Активно жестикулирует. Ищет 
внимания. Контакту доступна, на вопросы отвечает мно-
гословно, чаще не по существу. Речь витиеватая, много 
рассуждает о психологии, искусстве. Зрительный контакт 
поддерживает. Улыбается в ходе разговора, благодарит за 
внимание, делает комплименты врачу. Фон настроения 
приподнятый. Высказывает нелепые идеи о своей работе 
комиссаром ЕС по делам ментальных пациентов в СНГ, 
рассказывает о своем участии в конференции в Базеле в 
2011 году. Сообщает, что в течение непродолжительного 
времени считала мать ненастоящей, «копией». Рассказы-
вает, что якобы снимала кинорепортажи для ПНД, где их 
крутят целые сутки. Накануне госпитализации оказалась 
в «метафизической ситуации»: мерещилось, как на нее 
«надвигаются колоннады», чувствовала «вес хаоса, как у 
Сартра». Мышление паралогичное, аморфное, с резо-
нерством, соскальзываниями. Внимание неустойчиво, 
многократно отвлекается на просьбы связать ее с матерью. 
Обманы восприятия на момент осмотра отрицает, однако 
невозможно исключить их наличие. Суицидальные идеи 
категорически отрицает, но объяснить, почему пыталась 
перелезть через балкон, не может. Критика к собственно-
му состоянию заметно снижена. Сообщает, что ночной 
сон поверхностный, с частыми пробуждениями. Аппетит 
сохранен. Охотно подтверждает согласие на лечение в 
условиях круглосуточного психиатрического стационара. 

В связи с имеющейся историей лечения пациентки было 
принято решение использовать ранее не опробованную 
комбинацию карипразина и клозапина. Решение врача в 
пользу этой комбинации было принято на основании кли-
нической ситуации: необходимости купирования острой 
продуктивной симптоматики, устранения негативных 
симптомов и улучшения социального функционирования 
в долгосрочной перспективе. При выборе терапии учиты-
вались выраженность положительных и аффективных 
симптомов, риск повышения уровня пролактина и не-
обходимость восстановления когнитивных способностей 
и функциональных возможностей. Комбинация карипра-
зина и клозапина давала возможность сбалансировать те-
рапию. Клозапин обычно используется для лечения рези-
стентной шизофрении. В данном случае у пациентки была 
длительная история болезни и предшествующий опыт на-
значения клозапина, в том числе в комбинации с другими 
антипсихотиками, однако эта схема оказалась недостаточ-
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но эффективна. Таким образом, выбор клозапина был об-
условлен его терапевтической эффективностью при рези-
стентных формах. Карипразин был добавлен для коррек-
ции негативных симптомов и уменьшения когнитивных 
нарушений. Уже на старте терапии лечащий врач, а также 
персонал, регулярно контактирующий с пациенткой, от-
мечали выраженное благотворное влияние на мышление 
пациентки, снижение ее «нелепости» и «навязчивости» в 
поведении, постепенную редукцию психотической симп-
томатики. 

После выписки из больницы пациентка продолжала ре-
гулярно принимать поддерживающую терапию: клозапин 
300 мг и карипразин 6 мг. Пациентка чувствует себя хоро-
шо. В настоящее время ее состояние практически пол-
ностью стабилизировалось, субъективных жалоб и побоч-
ных эффектов от приема лекарств нет. Безусловно, у паци-
ентки сохраняются парафренные расстройства, однако 
они стали значительно менее выраженными и не являют-
ся определяющими в ее поведении. Мать пациентки отме-
чает, что эмоциональный фон стал значительно ровнее, 
прекратились конфликты о необходимости приема тера-
пии, пациентка стала самостоятельно следить за гигиеной 
и даже выполнять некоторую домашнюю работу, чего ра-
нее на фоне терапии другими препаратами добиться было 
невозможно. 
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Дифференцированная психофармакотерапия 
соматизированных и соматоформных расстройств  
в общемедицинской практике: сравнительное 
проспективное исследование 
 
Йович С. 
ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России (Сеченовский Университет), Москва, Россия 
 
Резюме 
Обоснование. Соматизированные психические расстройства, включая соматизированные депрессии (СД) и соматоформные расстройства (СФР), 
характеризуются высокой распространенностью в общемедицинской практике, значительным экономическим бременем и недостаточной эффек-
тивностью унифицированных терапевтических подходов. Различия в патофизиологических механизмах двух форм соматизации диктуют необхо-
димость дифференцированного подбора психофармакотерапии, однако прямые сравнительные исследования эффективности таких протоколов 
до настоящего времени не проводились. 
Цель исследования. Сравнительная оценка эффективности дифференцированных протоколов психофармакотерапии у пациентов с соматизиро-
ванными депрессиями и соматоформными расстройствами на основе анализа динамики тревожно-депрессивной симптоматики, уровня сомати-
зации и показателей качества жизни. 
Материал и методы. Проведено проспективное сравнительное открытое исследование в двух параллельных группах. В исследование последо-
вательно включены 70 пациентов (34 с СД и 36 с СФР), верифицированных по критериям МКБ-10. В исследовании в качестве базовой терапии диф-
ференцированно применялись СИОЗС, СИОЗСН, миртазапин, тразодон, в большинстве случаев в комбинации с малым или атипичным 
антипсихотиком. Длительность терапии составила 8 недель. Оценивались динамика по шкалам HADS, PHQ-15 и SF-36, а также доля респондеров 
(редукция HADS-D или HADS-A ≥50%). Статистический анализ выполнен в IBM SPSS Statistics 26. 
Результаты. Завершили протокол терапии 63 пациента (31 в группе СД, 32 в группе СФР). Доля респондеров в группе СД составила 77,4%, в группе 
СФР — 62,5% (p<0,05). В группе СД зафиксирована более выраженная редукция соматизированной симптоматики по PHQ-15 (средняя редукция 
51,7% против 37,1% в группе СФР; p=0,038) и депрессивного аффекта по HADS-D (редукция 57,1% против 39,0%; p=0,021). Показатели качества жизни 
значимо улучшились в обеих группах без статистически значимых межгрупповых различий. Основными причинами выбывания из исследования в 
группе СД явились нежелательные явления, а в группе СФР — субъективная неудовлетворенность темпом наступления эффекта и нарушения ре-
жима терапии. 
Заключение. Дифференцированная психофармакотерапия СД и СФР характеризуется вариативностью терапевтического ответа. В группе СД при-
менение антидепрессантов различных фармакологических групп, в половине случаев с аугментацией антипсихотиками, обеспечивает высокую 
частоту ремиссии и быструю редукцию соматических симптомов. Лечение СФР требует применения комбинированных схем, включающих 
СИОЗС/СИОЗСН наряду с малым или атипичным антипсихотиком, и отличается более медленной статистически значимой положительной динами-
кой. Залогом эффективности терапии выступает также психообразовательная работа с пациентом, направленная на соблюдение комплаенса. 
Ключевые слова: соматизированные депрессии, соматоформные расстройства, психофармакотерапия, антидепрессанты, антипсихотики, качество 
жизни, общемедицинская практика, психоневрология, психосоматика. 
Для цитирования: Йович С. Дифференцированная психофармакотерапия соматизированных и соматоформных расстройств в общемедицинской 
практике: сравнительное проспективное исследование. 2026; 3: 72–77. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-3-72–77 
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Abstract 
Background. Somatized mental disorders, including somatized depression (SD) and somatoform disorders (SFD), are characterized by a high prevalence in 
general medical practice, a significant economic burden, and the limited effectiveness of standardized therapeutic approaches. Differences in the patho-
physiological mechanisms of the two forms of somatization dictate the need for differentiated psychopharmacotherapy; however, direct comparative studies 
of the effectiveness of such protocols have not yet been conducted. 
The aim of the study was to compare the effectiveness of differentiated psychopharmacotherapy protocols in patients with somatized depression (SD) and 
somatoform disorders (SFD) based on an analysis of the dynamics of anxiety-depressive symptoms, the level of somatization, and quality of life indicators. 
Methods. A prospective comparative open label study was conducted in two parallel groups. The study consecutively included 70 patients (34 with SD and 
36 with SFD), verified according to ICD-10 criteria. SSRIs, SNRIs, mirtazapine, and trazodone were used differentially as basic therapy, in most cases in com-
bination with a low-dose or atypical antipsychotic. The duration of therapy was 8 weeks. Changes in the HADS, PHQ-15, and SF-36 scales, as well as the pro-
portion of responders (HADS-D or HADS-A reduction ≥50%), were assessed. Statistical analysis was performed in IBM SPSS Statistics 26. 
Results. A total of 63 patients completed the treatment protocol (31 in the SD group, 32 in the SFD group). The responder rate was 77.4% in the SD group 
and 62.5% in the SFD group (p<0.05). The SD group demonstrated a more pronounced reduction in somatized symptoms according to the PHQ-15 (mean 
reduction 51.7% versus 37.1% in the SFD group; p=0.038) and in depressive affect according to the HADS-D (reduction 57.1% versus 39.0%; p=0.021). Quality 
of life indicators improved significantly in both groups, with no statistically significant intergroup differences. The main reasons for dropout in the SD group 
were adverse events, while in the SFD group they were subjective dissatisfaction with the rate of onset of effect and violations of the treatment regimen. 
Conclusion. Differentiated psychopharmacotherapy for SD and SFD is characterized by variable therapeutic response. In the SD group, the use of antide-
pressants from various pharmacological classes, in half of the cases augmented with antipsychotics, ensures a high remission rate and rapid reduction of 
somatic symptoms. Treatment of SFD requires combined regimens that include SSRIs/SNRIs together with a low-dose or atypical antipsychotic and is char-
acterized by slower, though statistically significant, positive dynamics. Psychoeducational work with the patient aimed at maintaining compliance is also a 
cornerstone of treatment effectiveness. 
Keywords: somatized depression, somatoform disorders, psychopharmacotherapy, antidepressants, antipsychotics, quality of life, general medical practice, 
psychoneurology, psychosomatics. 
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Введение 
Соматизированные психические расстройства (СПР) 

представляют собой одну из наиболее сложных диагно-
стических и терапевтических проблем современной обще-
медицинской практики [1, 2]. Значительная часть пациен-
тов, обращающихся к врачам первичного звена и узким 
специалистам соматического профиля, предъявляют жа-
лобы, не находящие достаточного органического субстра-
та при углубленном инструментальном обследовании [3]. 
Доля неспецифических функциональных жалоб в первич-
ном звене варьирует в диапазоне от 15% до 31% [4, 5], при 
этом более 60% пациентов первичного звена предъявляют 
по меньшей мере один симптом, не находящий адекватно-
го медицинского объяснения [6, 7]. Как показывают круп-
ные популяционные исследования, распространенность 
соматизированных и соматоформных расстройств в об-
щей популяции чрезвычайно высока и имеет тенденцию к 
нарастанию по мере старения популяции [8, 9]. Согласно 
масштабному кросс-секционному исследованию Wu et al. 
(n=9020), распространенность соматизированной симпто-
матики достигает 45,3% среди лиц трудоспособного воз-
раста и превышает 60% в старшей возрастной группе [10]. 

Столь высокая распространенность соматизации сопря-
жена с колоссальным экономическим бременем как для 
самих пациентов, так и для системы здравоохранения в 
целом [11]. Пациенты с СПР характеризуются устойчивым 
паттерном повторных обращений за медицинской помо-
щью, высокой кратностью лабораторно-инструменталь-
ных обследований и значительными непрямыми затрата-
ми, связанными с утратой трудоспособности [12]. Извест-
но, что лица с СПР обращаются за медицинской помощью 
почти в два раза чаще, чем пациенты с иными психически-
ми расстройствами, что ведет к росту как прямых, так и 
косвенных издержек [13]. 

Клиническая гетерогенность соматизированных со-
стояний, их высокая коморбидность с аффективной пато-
логией и различия в патогенетических механизмах дик-
туют необходимость дифференцированного подхода к те-
рапии. Имеются данные, что соматизация в рамках де-
прессии и соматоформного расстройства имеет различ-
ные патофизиологические траектории. Согласно результа-
там Rief et al., если для соматоформных состояний харак-
терны иммунологическая активация (провоспалительные 
процессы) и изменение болевых порогов, то для депрессии 
более специфичны нарушения гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой оси, дефицит моноаминов и специфиче-
ские генетические полиморфизмы [14]. Наиболее отчетли-
во эта диссоциация проявляется в отношении триаллель-
ных подтипов гена 5-HTTLPR и уровня омега-3 полинена-
сыщенных жирных кислот. 

Обобщающие исследования и национальные руковод-
ства последних лет подчеркивают недостаточную эффек-
тивность современных методов лечения СПР. Эффектив-
ность большинства фармакологических и психотерапев-
тических вмешательств оценивается как низкая или уме-
ренная, при этом доказательная база по применению пси-
хотропных средств остается ограниченной и в ряде случа-
ев содержит противоречивые данные [15-17]. 

Более того, по мнению Somashekar et al. [18], фундамен-
тальные вопросы (оптимальные дозировки, длительность 

терапии и устойчивость эффекта) остаются открытыми, а 
выбор препарата в реальной практике до сих пор дикту-
ется симптоматическим профилем, а не нейробиологиче-
ским обоснованием. При этом фармакотерапия зачастую 
оказывается для пациентов более приемлемой, чем психо-
терапевтические интервенции: назначение медикамента 
воспринимается ими как признание реальности их стра-
даний. Применение ступенчатых моделей терапии не все-
гда приводит к значимому улучшению исходов, что было 
подтверждено результатами недавних клинических иссле-
дований [19, 20]. Сложившаяся ситуация диктует необхо-
димость разработки клинически обоснованных эффек-
тивных протоколов медикаментозного лечения. 

Цель исследования — сравнительная оценка эффектив-
ности дифференцированных протоколов психофармако-
терапии у пациентов с соматизированными депрессиями 
и соматоформными расстройствами на основе анализа 
динамики тревожно-депрессивной симптоматики, уровня 
соматизации и показателей качества жизни. 

 
Материал и методы 

Дизайн исследования 
На базе Клиники нервных болезней им. А.Я. Кожевнико-

ва и Клиники кожных и венерических болезней им. В.А. 
Рахманова ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова 
Минздрава России (Сеченовский Университет) в 2024-
2025 гг. проведено проспективное сравнительное откры-
тое исследование в двух параллельных группах пациентов 
с соматизированными психическими расстройствами. Ис-
следование полностью соответствовало положениям 
Хельсинкской декларации и одобрено локальным этиче-
ским комитетом (ЛЭК) Сеченовского Университета. 

Критерии включения: наличие функциональных сома-
тических симптомов (полиморфных или мономорфных 
патологических телесных сенсаций); суммарный балл не 
менее 12 по шкале соматических симптомов PHQ-15; 
возраст от 18 до 65 лет; верифицированный в соответ-
ствии с критериями МКБ-10 диагноз психического рас-
стройства непсихотического регистра; наличие пись-
менного информированного согласия на участие в ис-
следовании. 

Критерии невключения: возраст менее 18 или более 65 
лет; беременность и период лактации; угрожающие жизни 
и инвалидизирующие соматические заболевания; наличие 
актуального соматического заболевания, клиническая 
картина которого потенциально дублирует выявленные 
функциональные симптомы; умственная отсталость, орга-
ническое поражение центральной нервной системы, про-
гредиентная шизофрения с выраженными изменениями 
личности, острые психотические состояния, злоупотреб-
ление психоактивными веществами. 

Критерии исключения: отказ пациента от продолжения 
участия в исследовании; наступление беременности в пе-
риод исследования; развитие серьезных нежелательных 
явлений, потребовавших отмены препарата; выявление в 
ходе терапии тяжелых соматических заболеваний в ост-
рой стадии или стадии декомпенсации, требующих специ-
фической терапии или госпитализации; существенное на-
рушение протокола исследования (пропуск приема препа-
рата более 3 дней подряд, самостоятельное изменение до-
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зировок, использование не предусмотренных протоколом 
психотропных либо соматотропных средств). 

 
Характеристика выборки 
В исследование последовательно включены 70 пациен-

тов, распределенных в две терапевтические группы в соот-
ветствии с ведущим психопатологическим синдромом. 
Первую группу (n=34) составили пациенты с соматизиро-
ванными депрессиями (СД) преимущественно умеренной 
тяжести, где полиморфная сомато-вегетативная симпто-
матика выступала в рамках сомато-психической гипер-
естезии, маскируя основные и витальные симптомы де-
прессии: депрессивный эпизод средней степени тяжести с 
соматическими симптомами (F32.11), рекуррентное де-
прессивное расстройство, текущий эпизод средней степе-
ни тяжести с соматическими симптомами (F33.11), бипо-
лярное аффективное расстройство, текущий эпизод лег-
кой или умеренной депрессии с соматическими симптома-
ми (F31.31).  

Вторую группу (n=36) составили пациенты с сомато-
формными расстройствами (СФР) — стойкие психалгии, 
соматоформный зуд, кардионевроз, гипервентиляцион-
ный синдром, болезненный мочевой пузырь, синдром раз-
драженной кишки, невротические экскориации — в рам-
ках собственно соматоформного расстройства (F45) и ши-
зотипического расстройства (F21), где мономорфные ал-
гии и стойкие вычурные телесные фантазии в проекции 
одной из  органных систем выступали в качестве ведущей 
соматизированной симптоматики. 

 
Схемы терапии 
Фармакотерапия назначалась по дифференцированным 

протоколам, учитывающим клинико-психопатологиче-
скую структуру синдрома. 

В группе СД базовая тимоаналептическая терапия 
включала: 

• Селективные ингибиторы обратного захвата серото-
нина (СИОЗС): эсциталопрам 10-20 мг/сут, сертралин 
100-200 мг/сут, пароксетин 20-40 мг/сут, флувоксамин 
100-200 мг/сут; 

• Селективные ингибиторы обратного захвата серотони-
на и норадреналина (СИОЗСН): дулоксетин 30-60 мг/сут, 
венлафаксин 75-225 мг/сут; 

• Миртазапин 15-30 мг/сут; 
• Тразодон 50-150 мг/сут. 
В половине случаев схема включала комбинацию с ма-

лым или атипичным антипсихотиком: алимемазин  
5-15 мг/сут, тиаприд 50-100 мг/сут, сульпирид  
50-150 мг/сут. При биполярной депрессии (F31.31) базо-
вую терапию составляли ламотриджин 50-200 мг/сут и 
кветиапин 100-300 мг/сут с симптоматическим назначе-
нием СИОЗС. 

В группе СФР базовая терапия была представлена анти-
депрессантами в средних и высоких терапевтических до-
зах (пароксетин 40-60 мг/сут, флувоксамин 200-300 мг/сут, 
венлафаксин 150-300 мг/сут, дулоксетин 60-120 мг/сут) в 
комбинации с малым или атипичным антипсихотиком с 
первого дня терапии: алимемазин 5-20 мг/сут, сульпирид 
100-200 мг/сут, тиаприд 100-200 мг/сут, амисульприд 100-
400 мг/сут, кветиапин 100-200 мг/сут. 

Длительность терапии в обеих группах составила 8 не-
дель. Оценка проводилась повизитно на неделях 0 
(включение), 2, 4, 6 и 8. 

 
Методы оценки 
Психопатологическое обследование включало сбор 

субъективного и объективного анамнеза с анализом дан-
ных медицинской документации, клиническое интервью с 
детальной оценкой психосоматического статуса, верифи-
кацию диагнозов в соответствии с критериями МКБ-10. 
Клинико-психометрическое обследование проводилось с 
применением стандартизированных инструментов: гос-
питальной шкалы тревоги и депрессии (HADS), шкалы со-
матических симптомов (PHQ-15), краткого опросника ка-
чества жизни (SF-36). Первичной конечной точкой эффек-
тивности служила доля респондеров на 8-й неделе тера-
пии. В группе СД респондерами считались пациенты с ре-
дукцией суммарного балла подшкалы депрессии HADS-D 
не менее чем на 50% от исходного уровня, в группе СФР — 
пациенты с аналогичной редукцией подшкалы тревоги 
HADS-A. Вторичные конечные точки включали динамику 
суммарного балла PHQ-15 и показателей шкал SF-36 (об-
щее здоровье, жизнеспособность, телесная боль, эмоцио-
нальное состояние) к 8-й неделе по сравнению с исходным 
уровнем. 

Переносимость терапии и побочные эффекты регистри-
ровались на каждом визите (недели 2, 4, 6 и 8) путем 
структурированного клинического опроса и анализа 
спонтанных жалоб пациентов. Степень соблюдения режи-
ма приема препаратов оценивалась повизитно. 

 
Статистический анализ 
Статистический анализ выполнен с использованием па-

кета программ IBM SPSS Statistics 26. Нормальность рас-
пределения количественных переменных оценивалась 
критерием Колмогорова-Смирнова. При нормальном рас-
пределении данные представлены как M±σ, сравнение за-
висимых выборок проводилось с помощью парного t-кри-
терия Стьюдента; при отклонении от нормальности ис-
пользовался парный критерий Вилкоксона, данные пред-
ставлены как медиана [25-й; 75-й перцентили]. Межгруп-
повые сравнения количественных показателей на старте и 
финальной точке выполнялись с помощью t-критерия 
Стьюдента или критерия Манна-Уитни соответственно. 
Категориальные признаки сравнивались с применением 
критерия χ² Пирсона или критерия Фишера. Статистиче-
ская значимость принималась при уровне p < 0,05. 

 
Результаты 

В исследование последовательно были включены 70 па-
циентов, распределенных в две терапевтические группы: 
34 пациента с соматизированными депрессиями (группа 
СД) и 36 пациентов с соматоформными расстройствами 
(группа СФР). Полностью завершили 8-недельный прото-
кол терапии 63 пациента, составившие выборку для итого-
вого анализа эффективности: 31 из группы СД (91,2% от 
исходного числа в группе) и 32 из группы СФР (88,9%).  

В группе СД причиной выбывания из исследования яви-
лось развитие нежелательных явлений, потребовавших 
отмены терапии (n=3; 8,8% от включенных в группу). В 
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группе СФР причинами выбывания из исследования ста-
ли субъективная неудовлетворенность темпом наступле-
ния терапевтического эффекта (n=2; 5,6%) и нарушения 
протокола исследования, включая попытки самостоятель-
ного изменения дозировок и присоединения не пред-
усмотренных протоколом препаратов (n=2; 5,6%). 

Суммарная доля выбывших составила 8,8% в группе СД 
и 11,1% в группе СФР (p=1,0, точный критерий Фишера). 
Социально-демографические и исходные клинико-психо-
метрические характеристики пациентов, завершивших 
исследование, приведены в Таблице 1. Группы были сопо-
ставимы по полу, возрасту, трудовому и семейному стату-
су, а также по исходным показателям психометрических 
шкал (статистически значимых межгрупповых различий 
не выявлено, p>0,05 для всех переменных). 

Динамика психометрических показателей на фоне тера-
пии представлена в Таблице 2. В обеих группах зареги-
стрировано статистически значимое (p<0,001) улучшение 
по всем анализируемым параметрам к 8-й неделе по 
сравнению с исходным уровнем. Межгрупповой анализ 
исходов выявил различия в степени редукции симптома-
тики. 

В группе СД зафиксировано выраженное снижение сум-
марного балла подшкалы депрессии HADS-D с 16,8±3,9 до 
7,2±3,1 (средняя редукция 57,1%; p<0,001). Доля респонде-
ров по подшкале депрессии составила 77,4% (24 из 31 па-
циента). Подшкала тревоги HADS-A редуцировала с 
13,3±2,5 до 6,8±2,4 (редукция 48,9%; p<0,001). Суммарный 
балл PHQ-15 снизился с 15,1±2,8 до 7,3±2,5 (редукция 
51,7%; p<0,001), что отражает существенное уменьшение 
интенсивности соматической симптоматики. Показатель 
ОЗ SF-36 вырос на 52,4% (с 33,2±8,1 до 50,6±9,2; p<0,001), 
ЖЗ — на 58,8% (с 29,4±7,2 до 46,7±8,3; p<0,001). Выражен-
ная положительная динамика отмечена по шкале РЭ (рост 
с 26,5±8,4 до 48,8±10,1; p<0,001) и Б (улучшение с 38,1±9,0 
до 52,3±9,8; p<0,001). 

В группе СФР редукция подшкалы тревоги HADS-A со-
ставила с 15,7±3,1 до 8,9±3,0 (средняя редукция 43,3%; 
p<0,001). Доля респондеров по подшкале тревоги достигла 
62,5% (20 из 32 пациентов). Подшкала депрессии HADS-D 
снизилась с 10,0±2,2 до 6,1±2,4 (редукция 39,0%; p<0,001). 
Балл PHQ-15 уменьшился с 12,4±2,2 до 7,8±2,1 (редукция 
37,1%; p<0,001). Среди показателей качества жизни наибо-
лее заметное улучшение зарегистрировано по шкале Б 
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Таблица 1. Исходные социально-демографические и клинико-психометрические характеристики пациентов, завершивших протокол 
(M±σ или %) 
Table 1. Baseline socio-demographic and clinical-psychometric characteristics of patients who completed the protocol (M±σ or %)

Показатель Группа СД (n=31) Группа СФР (n=32)
Возраст, годы 43,8±10,7 37,5±9,2
Пол, n (%)
Мужской 11 (35,5) 11 (34,4)
Женский 20 (64,5) 21 (65,6)
Длительность соматических жалоб, мес. 22 (14; 46) 45 (26; 78)
Депрессия (HADS-D) 16,8±3,9 10,0±2,2
Тревога (HADS-A) 13,3±2,5 15,7±3,1
PHQ-15, суммарный балл 15,1±2,8 12,4±2,2
SF-36
Общее здоровье (ОЗ) 33,2±8,1 42,1±8,9
Жизнеспособность (ЖЗ) 29,4±7,2 38,7±7,8
Телесная боль (Б) 38,1±9,0 30,8±7,9
Эмоциональное состояние (РЭ) 26,5±8,4 38,2±9,5

Примечание: межгрупповые различия по всем показателям статистически незначимы (p>0,05). HADS — Госпитальная шкала тревоги и 
депрессии; PHQ-15 — Шкала соматических симптомов; SF-36 — Краткий опросник качества жизни.

Таблица 2. Динамика психометрических показателей на фоне терапии (M±σ) 
Table 2. Dynamics of psychometric indicators during therapy (M±σ)

Показатель Группа Неделя 0 Неделя 8 p (внутри групп) p (между группами, нед. 8)

HADS-D
СД 16,8±3,9 7,2±3,1 <0,001

0,021
СФР 10,0±2,2 6,1±2,4 <0,001

HADS-A
СД 13,3±2,5 6,8±2,4 <0,001

0,052
СФР 15,7±3,1 8,9±3,0 <0,001

PHQ-15
СД 15,1±2,8 7,3±2,5 <0,001

0,038
СФР 12,4±2,2 7,8±2,1 <0,001

SF-36, ОЗ
СД 33,2±8,1 50,6±9,2 <0,001

0,076
СФР 42,1±8,9 51,9±9,6 <0,001

SF-36, ЖЗ
СД 29,4±7,2 46,7±8,3 <0,001

0,104
СФР 38,7±7,8 48,8±8,4 <0,001

SF-36, Б
СД 38,1±9,0 52,3±9,8 <0,001

0,081
СФР 30,8±7,9 44,1±8,5 <0,001

SF-36, РЭ
СД 26,5±8,4 48,8±10,1 <0,001

0,067
СФР 38,2±9,5 51,4±10,2 <0,001

Примечание: p для внутригрупповых сравнений — парный t-критерий Стьюдента либо критерий Вилкоксона; p для межгрупповых  
сравнений — t-критерий Стьюдента либо критерий Манна-Уитни. ОЗ — общее здоровье; ЖЗ – жизнеспособность; Б — телесная боль;  
РЭ — эмоциональное состояние.
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(рост с 30,8±7,9 до 44,1±8,5; p<0,001, прирост 43,2%) и РЭ 
(рост с 38,2±9,5 до 51,4±10,2; p<0,001). Динамика показате-
лей ОЗ (с 42,1±8,9 до 51,9±9,6) и ЖЗ (с 38,7±7,8 до 48,8±8,4) 
была менее выраженной, однако также носила статистиче-
ски значимый характер. 

Сравнительный межгрупповой анализ на 8-й неделе по-
казал статистически значимые различия по финальным 
значениям HADS-D (p=0,021) и PHQ-15 (p=0,038), указы-
вая на более полную редукцию депрессивной и соматиче-
ской симптоматики в группе СД. По показателям качества 
жизни группы значимо не различались (Таблица 2). 

Общее количество пациентов, отметивших нежелатель-
ные явления (НЯ) любой степени выраженности на про-
тяжении 8-недельного курса, составило 5 (16,1%) в группе 
СД и 4 (12,5%) в группе СФР (p=0,734, точный критерий 
Фишера). Все зарегистрированные НЯ носили легкий или 
умеренный характер. В группе СФР ни один случай НЯ не 
потребовал отмены терапии; в группе СД 3 случая НЯ 
(8,8% от включенных в группу) стали причиной досрочно-
го прекращения лечения: эти пациенты были отнесены к 
категории выбывших и не вошли в итоговый анализ эф-
фективности. Таким образом, в выборке пациентов, завер-
шивших протокол, все наблюдавшиеся НЯ были перено-
симыми и не привели к отказу от терапии. 

В группе СД, помимо 3 случаев отмены терапии, не 
включенных в анализ НЯ среди пациентов, завершивших 
исследование, были зарегистрированы: избыточная седа-
ция и дневная сонливость (n=2; 6,5%), сухость во рту (n=2; 
6,5%), тошнота / диспепсические расстройства (n=2; 6,5%), 
инсомния (n=2; 6,5%). У ряда пациентов отмечалось соче-
тание нескольких нежелательных явлений. Повышение 
массы тела за период наблюдения отмечено у одного паци-
ента (3,2%), получавшего миртазапин. В группе СФР пре-
обладали тошнота и преходящий диспептический диском-
форт (n=3; 9,4%), легкая седация (n=2; 6,3%) и головная 
боль (n=1; 3,1%).  

Таким образом, оба терапевтических протокола проде-
монстрировали благоприятный профиль переносимости 
при низкой общей частоте нежелательных явлений. Не-
сколько более высокая доля НЯ, связанных с седацией, в 
группе СД согласуется с фармакологическими характери-
стиками применявшихся препаратов (миртазапин, тразо-
дон, алимемазин), однако данное различие не достигало 
статистической значимости. 

 
Обсуждение 

Проведенное проспективное сравнительное исследова-
ние является одной из первых попыток прямого сопостав-
ления эффективности дифференцированных протоколов 
психофармакотерапии при двух формах соматизации пси-
хических расстройств в общемедицинской практике: со-
матизированных депрессиях (СД) и соматоформных рас-
стройствах (СФР). Полученные результаты выявляют 
принципиальные, статистически значимые различия в 
степени и характере терапевтического ответа, что имеет 
прикладное значение для клинической практики. 

Основным итогом работы стал факт существенно более 
высокой частоты респондеров в группе СД (77,4%) по 
сравнению с группой СФР (62,5%) при сопоставимых ис-
ходных социально-демографических характеристиках. 

Данное различие, наряду с более выраженной редукцией 
соматической симптоматики по шкале PHQ-15 в группе 
СД, хорошо согласуется с данными литературы о сомати-
зированных депрессиях, в патогенезе которых ведущую 
роль играют нарушения моноаминовой нейротрансмис-
сии и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси 
[14], демонстрирующих более полный и быстрый ответ на 
тимоаналептическую терапию, нежели «первичные» сома-
тоформные нарушения телесной перцепции, где домини-
руют иные патофизиологические механизмы [14, 15]. Та-
кой подход и был реализован в нашем протоколе для груп-
пы СД, предусматривавшем клинически дифференциро-
ванное использование антидепрессантов, что, по-видимо-
му, и обеспечило высокий темп и качество редукции как 
гипотимической, так и соматизированной симптоматики. 

Несмотря на применение адекватных доз антидепрес-
сантов в комбинации с атипичными антипсихотиками, 
группа СФР (62,5% респондеров) продемонстрировала не-
полную редукцию симптоматики, что соотносится с дан-
ными Henningsen, указывающими на умеренную величи-
ну эффективности современных терапевтических подхо-
дов при соматоформных расстройствах [15]. Значимое 
улучшение по всем психометрическим шкалам в группе 
СФР, зафиксированное в настоящем исследовании, свиде-
тельствует о том, что комбинация адекватных дозировок 
СИОЗС/СИОЗСН с малым/атипичным антипсихотиком, 
наряду с интенсивной психообразовательной работой, мо-
жет быть более действенной тактикой, чем фармакотера-
пия в режиме монотерапии либо стандартное психообра-
зование. 

Дивергенция паттернов выбывания из исследования от-
ражает различия в терапевтической тактике у двух групп 
пациентов. Высокая чувствительность пациентов группы 
СД к нежелательным явлениям закономерно соотносится 
с фармакологическим профилем миртазапина, тразодона 
и алимемазина [21-23]. Использование данных препаратов 
в комбинированных схемах диктует необходимость плав-
ной титрации доз и тщательного мониторинга переноси-
мости на всех этапах лечения. 

Преобладание в группе СФР отказов от продолжения 
лечения обусловлено доминированием ипохондрической 
фиксации и катастрофической интерпретацией телесных 
ощущений, когда пациенты ожидают немедленного эф-
фекта и тяжело переносят даже временное отсутствие яв-
ного прогресса [24]. Тщательная психообразовательная 
подготовка и формирование реалистичных ожиданий вы-
ступают неотъемлемыми компонентами ведения данной 
категории больных [15], в то время как отсутствие разъ-
яснительной работы закономерно ведет к преждевремен-
ному прекращению терапии. 

В обеих группах к концу 8-недельного курса наблюда-
лось статистически значимое улучшение по шкалам обще-
го здоровья, жизнеспособности, телесной боли и эмоцио-
нального состояния, причем межгрупповые различия на 
финальной точке не достигали статистической значимо-
сти. Полученный результат подтверждает тезис о том, что 
приоритетной целью терапии соматоформных рас-
стройств является не столько полная редукция телесных 
сенсаций, сколько восстановление функциональных воз-
можностей и повышение качества жизни пациентов [15].  
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При интерпретации результатов необходимо учитывать 
ряд ограничений исследования. Открытый дизайн и от-
сутствие плацебо-контроля не позволяют полностью ис-
ключить влияние эффекта ожидания и спонтанных коле-
баний состояния. Относительно небольшой объем итого-
вой выборки (n=63) и краткосрочный 8-недельный период 
наблюдения ограничивают возможность экстраполяции 
выводов на долгосрочный прогноз; вопрос о стойкости те-
рапевтического эффекта остается открытым [18]. Кроме 
того, использование различных протоколов терапии дела-
ет группы несопоставимыми с точки зрения изолирован-
ной фармакодинамики. Тем не менее выбранный подход в 
максимальной степени отражает потребность реальной 
клинической практики, где выбор тактики определяется 
ведущим психопатологическим синдромом. 

 
Заключение 

Основанная на клинической типологии дифференциро-
ванная психофармакотерапия демонстрирует значимую 
эффективность при существенном различии характера те-
рапевтического ответа в изученных группах. Соматизиро-
ванная депрессия эффективно купируется назначением 
СИОЗС, СИОЗСН, тразодона и миртазапина, с симптома-
тическим назначением антипсихотиков, обеспечивая до-
стижение ремиссии в 77,4% случаев и быструю редукцию 
соматического компонента при условии строгого контро-
ля переносимости. Соматоформные расстройства тре-
буют комбинации средне-высоких дозировок СИОЗС, 
СИОЗСН с антипсихотиками; данный подход обеспечива-
ет терапевтический ответ у 62,5% больных, однако улуч-
шение наступает медленнее и чаще сопровождается субъ-
ективным недовольством пациента темпами лечения. 
Ключевым условием успеха выступает психообразова-
тельная работа, направленная на соблюдение комплаенса, 
формирование реалистичных ожиданий с разъяснением 
пациентам сроков наступления эффекта. 
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ВВЕДЕНИЕ  
Проблема нарциссизма остается актуальной в разрезе 

психоаналитического подхода. За последние пять лет на 
сайте eLibrary.ru размещено 598 публикаций. Данный фе-
номен охватывает длительный период его изучения на 
уровне личности и социума. Здоровый нарциссизм во всех 
его проявлениях (грандиозный, уязвимый, коллективный) 
в той или иной степени приводит к сложностям во взаи-
модействии с социумом. В психиатрии нарциссизм клас-
сифицируется как расстройство личности. На настоящий 
момент распространенность нарциссического расстрой-
ства колеблется в пределах от 4% до 10%. С одной стороны, 
нарциссизм проявляется в недеструктивных формах в ви-
де грандиозности, нарушения эмпатии, эгоцентризма, пе-
ре- или недооценки собственного влияния на других. С 
другой стороны, серьезная психотерапевтическая помощь 
необходима пациентам с деструктивными (асоциаль-
ность, насилие и агрессия, психотические расстройства) и 
саморазрушающими (употребление психоактивных ве-
ществ, изоляция) формами нарциссизма [12, 19]. Обраща-
ет на себя внимание факт недооценки клинически значи-
мой причины суицидальной смертности у пациентов с 
нарциссическим расстройством личности. Хотя у них на-
блюдается высокий риск завершенных самоубийств (до 

5%) и суицидальных попыток без предшествующих при-
знаков намерения [38]. Нельзя не согласиться с мнением 
некоторых авторов, что феномен нарциссизма затрагивает 
многие области знаний, поэтому он рассматривается в 
критериях как нормы, так и в рамках личностного рас-
стройства. Однако до настоящего времени в специальной 
литературе не представлена теория, объясняющая все 
свойства нарциссизма [2]. Вероятно, это связано с недо-
статочной разработанностью понятия «нарциссизм» (от 
себя добавим — отсутствием четких критериев диффе-
ренциации нормального и патологического нарциссизма), 
единства в концептуализации теоретических находок и 
эмпирических данных. Кроме того, обнаруживается дефи-
цит психодиагностических методов, психокоррекционных 
и психотерапевтических методов воздействия [31]. В част-
ности, при попытках детального описания клинических 
признаков нарциссического расстройства личности про-
исходит некоторая рассогласованность ввиду отсутствия 
указанного расстройства в Международной классифика-
ции болезней 10 пересмотра. В то же время количество 
мужчин с различными проявлениями (характерологиче-
ский, патохарактерологический) нарциссизма приближа-
ется к числу женщин с истерическими признаками лич-
ностных расстройств [41]. 
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Резюме  
В психоаналитической литературе проблеме нарциссизма посвящено большое количество публикаций. Рассматривался вопрос соотношения нар-
циссизма в его неклинических и клинических проявлениях. Так как проблема диагностики, оказания психологической и психотерапевтической по-
мощи лицам с нарциссизмом и нарциссическим расстройством личности приобретает особую актуальность. Цель исследования заключалась в 
проведении анализа современных работ отечественных и зарубежных авторов, содержащих психоаналитическое видение проблемы нарциссизма. 
Исследовались позитивные и отрицательные стороны нарциссизма. Показаны характерные черты нарциссического расстройства личности. Отра-
жена связь нарциссического расстройства с психическими нарушениями. Особый интерес представляла теория Я-концепции в становлении нар-
циссизма. Без внимания не остались аспекты аутоагрессивной направленности проявлений нарциссизма. Показано, что феномен нарциссизма 
имеет психологическую и психопатологическую обусловленность. 
Думается, что ключевая проблема изучения феномена нарциссизма заключается в многоаспектности и многогранности рассматриваемого понятия. 
Вероятно, требуется проведение исследований с применением различных подходов, то есть придерживаясь интегративной концепции с опорой 
на эмпирические методы. 
Ключевые слова: нарциссизм, феноменология нарциссизма, Я-концепция, нарциссическое расстройство личности, патологический нарциссизм, 
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Resume  
A large number of publications are devoted to the problem of narcissism in the psychoanalytic literature. The issue of the correlation of narcissism in its 
non-clinical and clinical manifestations was considered. Since the problem of diagnosis, psychological and psychotherapeutic assistance to people with 
narcissism and narcissistic personality disorder is becoming particularly relevant. The purpose of the study was to analyze modern works by domestic and 
foreign authors containing a psychoanalytic view of the problem of narcissism. The positive and negative sides of narcissism were investigated. The charac-
teristic features of narcissistic personality disorder are shown. The relationship of narcissistic disorder with mental disorders is reflected. Of particular interest 
was the theory of Self-concept in the development of narcissism. Aspects of the autoaggressive orientation of narcissism manifestations have not been ig-
nored. It is shown that the phenomenon of narcissism has a psychological and psychopathological basis.  
It seems that the key problem of studying the phenomenon of narcissism lies in the complexity and versatility of the concept under consideration. It is prob-
ably necessary to conduct research using different approaches, that is, adhering to an integrative concept based on empirical methods.  
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Мы не ставили целью отразить всеобъемлющий анализ 
указанной проблематики. Перед нами стояла задача про-
вести анализ современных работ отечественных и зару-
бежных авторов, содержащих психоаналитическое виде-
ние проблемы нарциссизма.  

 
МЕТОДОЛОГИЯ ИССЛЕДОВАНИЯ  

Поиск статей осуществлялся в базах данных eLibrary.ru, 
Scholar.google.ru, PubMed. Были определены сочетания 
ключевых слов «нарциссизм», «психоанализ», «личность». 

Критерии включения: полнотекстовые статьи; ориги-
нальные исследования; клинические наблюдения. Не рас-
сматривались абстракты; тезисы; материалы конферен-
ций, диссертации, руководства, учебные пособия, лекции. 
Анализировались работы за период 2021-2025 годы. 

 
ОБСУЖДЕНИЕ 

Первоначально отметим, что в парадигме психоанализа 
нарциссизм имеет множество интерпретаций, что, соот-
ветственно, зависит от предпочтений авторов и заявлен-
ной концепции школы. В этой связи прослеживалась ассо-
циация психологических и клинических составляющих в 
виде фазы в развитии психики, определенной психопато-
логии или проблемы идентичности [45]. Условность пере-
хода нарциссизма от доклинической формы к клиниче-
ским вариантам прослеживается на протяжении всего пе-
риода существования психоанализа. В психоаналитиче-
ских работах начала ХХ столетия нарциссизм был пред-
ставлен в виде специфического состояния с преобладаю-
щей концентрацией интересов индивида на собственной 
персоне. Современное видение феномена нарциссизма 
включает более широкое понятие, заключающееся в 
устойчивом и длительном состоянии и рассматриваемое 
как субклиническое свойство личности. Ведущими при-
знаками этого состояния являются повышенное чувство 
значимости, высокий уровень фантазий, убежденность в 
собственной уникальности с ожиданиями особенного от-
ношения со стороны окружающих, проявлениями зави-
сти, заносчивого и манипулятивного поведения. Главен-
ствующей причиной развития нарциссизма является 
«нарциссическое ядро», которое существует в каждом ин-
дивиде, но остается для персоны несознаваемым и не-
объяснимым для окружающих. Иными словами, оно бази-
руется на первобытной неспособности в проработке свое-
го собственного анимистического представления о себе 
как о бессмертном и вечном. В этом и заключается форми-
рование у личности наряду с нарциссизмом мании вели-
чия, враждебности и одиночества. Социальная составляю-
щая нарциссизма заложена в детско-родительских отно-
шениях, точнее в воспитании ребенка [29]. На духовном 
уровне у нарциссов не наблюдается склонность к универ-
сализации. Поэтому нарциссизм, демонстрируя плюрали-
стическое мировоззрение, переводит дискурс мыслящего 
субъекта из универса в мультиверс [25]. Показательно то, 
что грандиозный нарциссизм пограничного уровня, не до-
стигающий признаков расстройств личности, в здоровой 
популяции констатировался в 7% случаев. Трансформа-
ция неклинического нарциссизма в патологический нар-
циссизм представлена исследованиями, в которых описы-
вались специфические преходящие параноидные про-

явления. В их структуре не обнаруживались компоненты 
истинного бреда. Данные психотические переживания 
представляли собой компенсаторные механизмы по ней-
трализации переживаний идентичности и переживаний 
неудачи и бесполезности [46]. В то время как клинический 
нарциссизм был описан нарушениями в аффективной 
сфере и личностной самооценки [1, 3]. Указанные лич-
ностные черты нарциссизма определенным образом могут 
трансформироваться в нарциссическое личностное рас-
стройство, влияя на уровень межличностных отношений 
и социальной адаптации человека [28]. Основная характе-
ристика патологического нарциссизма определена как 
олицетворение грандиозности собственного «Я» и господ-
ства. Кроме того, обнаруживается утрата какого-либо со-
страдания, сопереживания с нарастающим снижением ин-
тереса к окружающим [20]. В продолжение обсуждений по 
теме отметим, что эволюция концепции нарциссизма на-
шла свое выражение в формировании двухфакторной мо-
дели грандиозного и уязвимого нарциссизма. Другим до-
полнением стало сложно дифференцируемое разделение 
на нарциссическое восхищение и нарциссическое сопер-
ничество [27]. Через усиление либидо аутоэротической 
направленности нарциссизм характерен как для здоровых 
лиц, так и для пациентов с нарциссическим расстрой-
ством личности [33]. Нарциссическое Я чаще заменяет 
сублимацию, отнесенную к десексуализированной форме 
либидо. Выступая конкурентом сублимации, нарциссиче-
ское либидо может принимать разнонаправленный вектор 
влечения: от влечения к жизни к влечению смерти [26]. Ра-
нее сообщалось, что нарциссизм сопоставим с мощностью 
витальных инстинктов (половой, самосохранения), иногда 
превышая их по силе [37]. Утверждалось наличие у нар-
циссической личности бессознательного страха смерти 
ввиду стремления индивидуума к бессмертию и всемогу-
ществу. Что также может быть рассмотрено как характер-
ная защитная реакция нарциссической личности [77]. При 
упоминании открытия либидинозного и деструктивного 
аспектов нарциссизма, было обнаружено, что у нарцисси-
ческих пациентов возможно возникновение насильствен-
ных аутодеструктивных импульсов [24]. Нарциссизм как 
патологическую форму регуляции самооценки рассматри-
вали и другие авторы. То есть поведение нарциссической 
личности интерпретировалось сквозь призму психологи-
ческой защиты уязвимой самооценки, недостаточной са-
морегуляции и идентификации личности с внешним ми-
ром [23]. Среди психологических защит протекционным 
механизмом обладала проекция. Она нивелировала ин-
тенсивность чувства стыда посредством переноса ответ-
ственности за свои скрытые потребности и импульсы [15]. 
Существует мнение, что феномен нарциссизма выходит за 
рамки бессознательных процессов. Это подразумевает 
участие сознательных составляющих посредством когни-
тивных и адаптивных механизмов. Индивид способен ис-
пользовать поиск и критический анализ Я-релевантной 
информации [17]. Отметим, что точка зрения, отражаю-
щая устойчивость феномена нарциссизма, не столь одно-
значна. В частности, при обследовании 37 247 участников 
установлено снижение некоторых форм (агентный, анта-
гонистический и невротический) нарциссизма в возрасте 
от 8 до 77 лет. Вместе с тем индивидуальные различия в 
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этих факторах остаются стабильными с течением време-
ни. Умеренная степень фиксировалась при невротическом 
факторе нарциссизма, а высокая — при агентном и антаго-
нистическом факторах [65].  

Опираясь на положения полярности (норма-патология) 
феномена нарциссизма, рассмотрению подлежит много-
сторонность его проявления. С одной стороны, создание 
концепции нарциссизма существенно обогатило методо-
логическую основу психоанализа. С другой стороны, про-
блема нарциссизма остается весьма сложной и недоста-
точно проработанной [14]. Условность границы между не-
клиническим и клиническим нарциссизмом наиболее чет-
ко отражена в психоаналитической теории нарциссизма. 
Так как этот феномен представляет собой совокупность 
установок, характеристик личности или расстройств лич-
ности [60]. Предприняты попытки дифференциации меж-
ду нарциссизмом как ощущением собственной уникаль-
ности и как грандиозным чувством собственной само-
значимости и всемогущества. Отличие определяется в сте-
пени выраженности нарциссических черт индивидуума, 
которые в континууме ввиду своей уникальности и непо-
вторимости находятся в рамках психической нормы [13]. 
Значимость высокой самооценки доказана анализом боль-
шого массива исследований. Полученные результаты под-
твердили факт влияния высокой самооценки на успеш-
ность адаптации индивида и положительного эффекта на 
многие сферы жизнедеятельности: отношения, учеба, ра-
бота, психическое и физическое здоровье, а также антисо-
циальное поведение [64]. В этом контексте нарциссизм 
имеет, соответственно, две стороны качества: положитель-
ную и отрицательную. В рамках подхода нормального раз-
вития психики нарциссизм в данном случае служит меха-
низмом преодоления сложностей и удовлетворения нор-
мальных потребностей в идеализации и деидеализации. 
Позитивным моментом нарциссизма может служить ге-
роическое стремление к смерти. Иногда побуждение к 
смерти одновременно является защитой от страха смерти. 
Именно страх смерти содержит в себе базовый источник 
нарциссической травмы [39]. Высокая корреляционная 
связь обнаружена между неклиническим нарциссизмом и 
проактивным копингом [9]. В психодинамической психи-
атрии признаки неклинического нарциссизма просматри-
ваются сквозь призму конструктивного нарциссизма. Он 
содержит неотъемлемые составляющие психического раз-
вития, отражающие целостное реалистичное принятие се-
бя, адекватное самоотношение, включая любовь к себе, 
способность к открытости и признанию собственных 
ошибок [30]. Подчеркивая положительную составляющую 
нарциссизма, исследователи отождествляли уязвимый 
нарциссизм с высокочувствительностью. Более того, вы-
явлены положительные корреляции между высокой чув-
ствительностью и гиперсензитивным и уязвимым нарцис-
сизмом [59]. Выделены преимущества нарциссизма в спо-
собностях строить карьеру, у этих лиц имеется высокая 
мотивация на успех. Этому способствуют отсутствие эм-
патии и эмоциональной привязанности к людям [32]. В 
рамках гуманистического и феноменологического подхо-
дов акцентировалось внимание на важности самооценки 
и самореализации в контексте нарциссизма [34]. Вместе с 
тем нарциссические тенденции затронули характер соци-

альных отношений. То есть при усилении социальной кон-
куренции ужесточились общественные нормы, сопровож-
дающиеся повышением агрессивности и ростом нетерпи-
мости к окружающим [8]. Защитная роль нарциссизма от 
зависти обусловлена в большей мере влиянием инстинкта 
смерти, чем либидинальных инстинктов [43]. Еще в ран-
них работах была указана двоякая роль зависти. То есть 
зависть и способствует, и снижает остроту проявлений 
нарциссической раны [69]. 

Следует указать, что грандиозным нарциссам свой-
ственно просоциальное поведение и альтруизм, они спо-
собны ощущать внутреннюю моральную мотивацию и от-
крытость опыту. Однако для этого необходим высокий 
уровень самооценки [16]. Более того, грандиозный нар-
циссизм связан с высокой психической устойчивостью, 
что приводит к уменьшению манифестации психопатоло-
гических симптомов [66]. В других исследованиях уста-
новлена положительная корреляционная связь просоци-
альности с нарциссизмом (r=0,162; p≤0,05) и такими пока-
зателями, как физическая агрессия (r=0,131; p≤0,05), вер-
бальная агрессия (r=0,121; p≤0,05), враждебность (r=0,262; 
p≤0,01), совестливость (r=0,1118; p≤0,05), расторможен-
ность (r=0,182; p≤0,05), психопатия (r=0,152; p≤0,05). Ана-
логичные показатели коррелировали с альтруистическим 
просоциальным типом поведения [5]. Кстати, положи-
тельные взаимосвязи обнаружены между опасным вожде-
нием и нарциссизмом [42]. Согласно современным реа-
лиям предлагается рассмотрение феномена нарциссизма в 
его неклинических проявлениях. Это объясняется широ-
ким распространением нарциссизма, выступающим в ка-
честве психопатологии повседневной жизни [11]. 

Во многих исследованиях декларируется ассоциирован-
ность между нарциссизмом и психопатологией. Как пра-
вило, речь идет о нарциссическом расстройстве личности, 
достигающем уровня распространенности от 1% до 15% 
[35]. Специалисты связывают развитие патологического 
нарциссизма с детскими травмами. Ведущими из них яв-
ляются пренебрежение и отвержение. В последующем ин-
дивид стремится к компенсации травматического опыта 
[36]. Увлеченность и самолюбование в крайних проявле-
ниях имеет под собой перверсивную основу отвращения 
от себя и от всего, что связано с традиционным человече-
ским образом [7]. Современный реляционный психоана-
лиз рассматривает нарциссизм сквозь призму феноменов 
привязанности, ментализации, реляционных потребно-
стей и мотивационных аффективных систем. В реляцион-
ной теории самоорганизации важным фактором форми-
рования патологического нарциссизма является хрониче-
ская фрустрация. Последняя, в свою очередь, — есть осно-
ва для развития дисфункциональных способностей к ре-
гуляции эмоций, привязанности, ментализации, рефлек-
сивному функционированию и эмпатии. Поэтому отказ от 
фрустрирующего фактора в предпочтительном выборе са-
мовлюбленности есть не что иное, как главенствующий 
признак патологического нарциссизма. Другой современ-
ный интерсубъективный психоанализ, рассматривающий 
феномен нарциссизма в динамическом аспекте, акценти-
рует внимание на внутрипсихической мотивации намере-
ния установить связь [72]. При описании симптомов нар-
циссизма психоаналитики полагали, что психическая дез-
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интеграция на внутриличностном функциональном уров-
не, находящаяся в реципрокных взаимоотношениях с не-
адаптивными моделями поведения и нарушениями соци-
ального функционирования, как правило, вызвана колеба-
ниями нарциссической личности между грандиозностью 
и уязвимостью. Уязвимость хотя и не считается опорным 
диагностическим признаком патологического нарциссиз-
ма, тем не менее она статистически значимо выше содер-
жит тенденции к нанесению себе вреда, актуализации суи-
цидальных мыслей и развитию аддиктивных расстройств 
[58]. Очерчены пять проблемных зон патологического 
нарциссизма, на которые ориентированы терапевтические 
мероприятия: неадаптивные схемы «Я–другой», недоста-
точная саморефлексия и интеллектуализация, нарушен-
ная активность, неадаптивные копинги и защиты и недо-
статочная теория психического и эмпатия [52]. 

Нарциссическое расстройство личности сопряжено с 
аддиктивными расстройствами, депрессией, психопатией, 
суицидальным поведением и импульсивностью [6]. Спе-
циалистами психоаналитических направлений постули-
рованы основные психологические условия или специфи-
ческие провоцирующие состояния для формирования за-
висимости: латентное нарциссическое расстройство лич-
ности с внутренними противоречиями между идеализи-
рованными, грандиозными идеями и переживанием себя 
и других (нарциссический конфликт); эмоциональное рас-
стройство, сопровождающееся разочарованием, гневом, 
чувством опустошенности или сильной тревогой (нарцис-
сический кризис) [70]. Употребление наркотических ве-
ществ и алкоголя использовалось для поддержания само-
восприятия и чувства превосходства над другими людьми 
[71]. При обследовании 139 пациентов наркологического 
профиля продемонстрировано влияние грандиозного 
нарциссизма (антагонистический и агентный нарциссизм) 
на развитие и формирование химической зависимости. 
Однако в большей степени это обусловлено механизмами 
импульсивности, чем нарциссической саморегуляцией 
[53]. Вероятно, патологические механизмы компенсации и 
защиты эго создают предпосылки поведенческих рас-
стройств вследствие употребления алкоголя и других ве-
ществ. В этом аспекте прослеживается потенциальная связь 
с патологическим нарциссизмом. А наблюдаемая импуль-
сивность как черта нарциссического расстройства лично-
сти выступает как фактор актуализации рискованных 
форм поведения, в частности употребления психоактивных 
веществ [51]. Дополнительной составляющей нарциссиче-
ского расстройства личности является низкий уровень из-
бегания вреда. Низкая прогностическая функция возмож-
ных последствий или их игнорирование обусловлено рас-
четом потенциальной выгоды, перевешивающей риск фор-
мирования сомато-психического или социального вреда 
[62]. При другом виде аддикции, таком как игровая зависи-
мость, зафиксирована прямая корреляция между игрома-
нией и нарциссизмом и отрицательная — между игровым 
расстройством и уровнем счастья [50]. В то же время связь 
зависимости с каким-либо определенным типом характе-
ра или уровнем психологического развития отрицалась 
зарубежными авторами [54]. В рамках патологического 
нарциссизма наблюдаются сложности в ранних межлич-
ностных отношениях, также обнаруживается недостаточ-

ная целостность «Я» и сомнения в отношении собствен-
ной внутренней цельности с неустойчивой самооценкой 
(деструктивный нарциссизм). В то время как чрезмерная 
зависимость от мнения или одобрения от окружающих 
лиц выражается в дефицитарном нарциссизме [10]. На-
пример, у пациентов с расстройствами пищевого поведе-
ния (нервная анорексия и нервная булимия) обнаружива-
лись высокие показатели по шкале дефицитарного нар-
циссизма. Авторы предположили, что дефицитарный нар-
циссизм взаимодействует с дефицитарной агрессией, вы-
зывая последующую манифестацию депрессивной симп-
томатики с аутоагрессивным компонентом [22]. Психоло-
гический анализ позволил определить связь нарциссиче-
ских факторов с более выраженным стремлением к худобе 
(за исключением лидерства/власти) и мускулистости. Так-
же нарциссизм сочетался с выраженными симптомами 
расстройств пищевого поведения и высоким желаемым 
процентом жира в организме (за исключением лидерст-
ва/власти) и более высокой текущей мускулатурой [74]. 
Отчуждение себя от своего тела (анорексический кон-
фликт телесности) посредством достижения независимо-
сти от чувства голода и женственности у пациентов с ано-
рексией приводило к нарциссическому триумфу. Среди 
личностных особенностей уязвимых нарциссических па-
циентов в качестве ключевых и ведущих к обострению де-
прессии чаще выделяли стыд и руминацию [48]. Однако 
следует с осторожностью интерпретировать исследова-
ния, подчеркивающие связь нарциссизма с депрессией. Ве-
роятно, это зависит от его вида. В случае грандиозного 
нарциссизма с характерным оптимизмом и другими поло-
жительными личностными чертами чаще происходит за-
щита от стресса и депрессии, уязвимый нарциссизм, на-
против, положительно коррелирует с депрессией ввиду 
имеющихся негативных эмоций [4].  

Обобщая положения психоаналитических концепций, 
следует отметить фокус исследований на Я-концепции, 
играющей роль в формировании патологических форм 
нарциссизма. В частности, указывалось, что в становлении 
нарциссической Я-концепции определенную роль играют 
дефицитарность ранних объектных отношений, травма-
тизация и обесценивание истинного Я. В свою очередь ри-
гидные паттерны защитных механизмов выступают в ка-
честве барьеров интеграции противоречивых компонен-
тов самовосприятия. Прослеживается активность гран-
диозного Я с целью компенсации чувства пустоты, стыда, 
неполноценности и никчемности за счет отрицания де-
фектов и уязвимостей [40]. Эмпирически доказанным (об-
следовано 32 человека) считается влияние нарциссиче-
ской травмы в дисфункции Я, в низкой способности полу-
чать удовольствие от жизни и общения [73]. Были проана-
лизированы последние работы по изучению связи деонто-
логического и альтруистического чувства вины с гран-
диозным и уязвимым нарциссизмом и злокачественным 
самоуважением (всего участвовало 752 человека). Обнару-
жено, что злокачественное самоуважение имело сильную 
связь со всеми типами вины. Тогда как грандиозный нар-
циссизм не был связан с чувством вины, а уязвимый нар-
циссизм был ассоциирован с деонтологической виной и 
ненавистью к себе без связи с альтруистическим чувством 
вины [67]. У пациентов с пограничными нервно-психиче-
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скими расстройствами эмпирическим путем доказана 
рассогласованность механизмов нарциссической регуля-
ции. Ее (рассогласованность) поддержка осуществляется с 
помощью архаических психологических защит личности 
(проективная идентификация и расщепление), что впо-
следствии ослабляет процесс личностной интеграции. По-
этому у данных пациентов в стрессовых ситуациях обна-
руживается импульсивность, неадаптивные стратегии 
эмоциональной регуляции в виде несуицидальных само-
повреждений. Кроме того, актуализируются экзистенци-
альные переживания и аутоагрессивные тенденции [44]. 
Следуя логике рассуждений, отметим, что нарциссические 
аффективные состояния определенно взаимосвязаны как 
с суицидальными мыслями, так и с летальностью в пове-
дении. При этом с ростом грандиозности возрастает риск 
реализации высоколетальных способов самоубийства.  
А патологическое нарциссическое функционирование 
охватывает подростковый и взрослый периоды жизни че-
ловека [75]. В других работах получены достоверные кор-
реляционные связи между суицидальными мыслями и 
уязвимым нарциссизмом. В то же время нарушения эмо-
циональной регуляции смягчали связь между уязвимым 
измерением патологического нарциссизма и суицидаль-
ными мыслями [68]. Прогностическую ценность для соз-
дания терапевтического альянса в психодинамической те-
рапии пациентов с пограничным расстройством личности 
обнаруживает уязвимый нарциссизм [49]. Показательно 
то, что нарциссизм при данной психопатии является за-
щитным фактором против риска несуицидальных само-
повреждений [47], хотя уязвимый нарциссизм при погра-
ничном расстройстве личности зачастую является важ-
ным компонентом негативных ожидаемых эмоций соци-
ального отвержения с интенсивными агрессивными дей-
ствиями, направленными на себя [53]. Аналогичные ре-
зультаты получены в работах пакистанских исследовате-
лей. В частности, у пациентов, склонных к самоповрежде-
ниям, нарциссическое расстройство личности и погра-
ничное расстройство личности значительно снижали 
риск самоубийства [76]. В других работах констатировали 
страх смерти, положительно коррелирующий с нарцисси-
ческим, пограничным, зависимым, депрессивным, истери-
ческим и шизотипическим расстройствами личности [57]. 
Именно высокий риск самоубийства побуждает специа-
листов продолжать психотерапию, преследующую цель 
осознания нарциссическими пациентами своей уязвимо-
сти. Хотя психотерапия нарциссического расстройства 
личности в определенной мере провоцирует состояние 
фрустрации ввиду сложностей вовлечения пациентов в 
психотерапевтический процесс [55]. Развивая тему, обра-
щаем внимание на исследование нарциссической регуля-
ции личности в период пандемии COVID-19 у жителей 
России. Для когорты лиц с психическими расстройствами 
новые социальные и психологические условия способ-
ствовали нормализации свойственной им нарциссиче-
ской уязвимости. Тогда как обследованные без психиатри-
ческой отягощенности в аналогичных условиях оказались 
личностно более уязвимыми, и им требовалась большая 
адресная персонализированная помощь [21]. Описаны об-
общающие признаки нарциссизма и биполярных рас-
стройств. При этом схожесть между этими феноменами 

наблюдалась в психологических областях, затрагивающих 
стремление к вознаграждению, избегание вреда и соци-
альное функционирование [63]. Имеются описания связи 
нарциссизма и синдрома раздраженного кишечника. В 
клинической картине присутствуют чувства вины и сты-
да, актуализируются мазохистические страдания. Послед-
ние в сочетании с перфекционизмом обусловливают 
стремления пациентов к компенсации дефицита ранних 
нарциссических потребностей [18]. Дополним, что мазо-
хистские личности зачастую обнаруживают конфликтную 
активность эдипальных комплексов. Одновременно у них 
наблюдаются перфекционистские стремления. Поэтому 
стремления контролировать объект вызывают агрессив-
ные реакции контрпереноса, с характерной низкой функ-
циональностью [61].  

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ  

Таким образом, до настоящего времени нет четкого по-
нимания феномена нарциссизма. С развитием общества и 
имеющихся социально-экономических преобразований, 
глобально затрагивающих культурные и нравственные 
ценности людей, проблема нарциссизма приобретает 
большую актуальность. Возросший интерес к нарциссиз-
му со стороны специалистов психоаналитических направ-
лений, с одной стороны, существенно продвинул вопрос 
разработки понятия, психологических и психопатологиче-
ских механизмов нарциссизма, методов психокоррекции и 
психотерапии. С другой стороны, усилил размывание гра-
ниц между нормой и патологией феномена нарциссизма. 

Из проведенного анализа исходит, что нарциссизм про-
являет себя как в рамках адаптивных, так и неконструк-
тивных (патологических) паттернов поведения. В рамках 
психологических и психопатологических подходов фено-
мен нарциссизма демонстрирует наличие грандиозного и 
уязвимого вариантов нарциссизма, аутоагрессивной со-
ставляющей, дисфункции Я-концепции, положительного 
и отрицательного компонентов. 

Недостающими моментами изучения феномена нарцис-
сизма являются: нечеткость дефиниции нарциссизма, не-
разработанными остаются диагностические и клинико-
дифференцированные критерии нарциссического рас-
стройства личности, а также терапевтические подходы, 
доминирование описательных методов анализа без при-
влечения эмпирических исследований. 

Думается, что ключевая проблема изучения феномена 
нарциссизма заключается в многоаспектности и много-
гранности рассматриваемого понятия. Вероятно, требу-
ется проведение исследований с применением различных 
подходов, то есть придерживаясь интегративной концеп-
ции с опорой на эмпирические методы.  
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Синдром дефицита внимания/гиперактивности 
(СДВГ), или «расстройство с дефицитом внимания и 

гиперактивностью» (Attention Deficit Hyperactivity Disor-
der (ADHD)) — по преобладающему обозначению в англо-
язычной психиатрической и психологической литературе 
и DSM-III-R1 [1], DSM-IV [2], DSM-5 [3]), в МКБ-10 [4] со-
ответствует широкой рубрике «Гиперкинетические рас-
стройства» (F 90), в которую в качестве подрубрики вхо-
дит и «Нарушение активности и внимания» (F 90.0). Если 
в МКБ-10 [4], DSM-III-R [1] и DSM-IV [2] эти расстрой-
ства относились к объединяющей рубрике психических 
расстройств с началом в детском и подростковом возрас-
те, то в DSM-5 [3] — к сходной объединяющей рубрике 

«расстройства развития нервной системы» (Neurodevelop-
mental disorders). В DSM-IV [2] СДВГ (ADHD) подразде-
лялся на несколько подтипов: 1) преимущественно с дефи-
цитом внимания, 2) преимущественно гиперактивно-им-
пульсивный тип, 3) комбинированный тип. Последующие 
исследования пришли к заключению, что эти подтипы не-
стабильны, и в DSM-5 [3] их стали рассматривать не как 
отдельные подтипы, а как индикаторы-спецификаторы ак-
туального течения заболевания [5]. Диагностика СДВГ в 
DSM-5 [3] производится по следующим критериям: 

A. Стойкий паттерн невнимательности и/или гипер-
активности-импульсивности, мешающий функциониро-
ванию или развитию: 

ПСИХИАТРИЯ И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ Том 28, №3, 2026 / PSYCHIATRY AND PSYCHOPHARMACOTHERAPY  Vol. 28, No.3, 2026

ТОЧКА ЗРЕНИЯ / POINT OF VIEW

Синдром дефицита внимания/гиперактивности: 
проблемы эволюционного подхода  
 
Пятницкий Н.Ю. 
ФГБНУ Научный центр психического здоровья, Москва 
 
Резюме  
В статье анализируются современные эволюционные гипотезы понимания синдрома дефицита внимания и гиперактивности. В генетической си-
стеме подверженности часть случаев СДВГ может быть связана с геном, кодирующим вариант рецептора дофамина DRD4 (так называемый «длин-
ный» аллель, 7-кратно повторяющийся), который ассоциирован также с чертой личности «поиск новизны», этот аллель возник позднее более 
распространенного 4-кратно повторяющегося аллеля DRD4, и, возможно, его возникновение совпадало с миграцией древнего человека из Африки 
(и способствовало более успешному миграционному поведению). Одна из первых «адаптивных» эволюционных интерпретаций СДВГ была пред-
ложена Th. Hartmann, для которого индивидуумы с СДВГ являлись потомками «охотников» из древних человеческих сообществ, живущими в со-
временном преимущественно «фермерском» мире. J. Shelly-Tremblay, L. Rosen рассматривали черты СДВГ в качестве адаптивной стратегии «бойца» 
и даже интерпретировали некоторые признаки СДВГ в пользу теории «акватического» происхождения человека. С точки зрения P. Jensen и соавт., 
СДВГ является фенотипом, адаптированным к опасным ситуациям и среде, бедной ресурсами (тип «готового к ответу»). J. Williams, E. Taylor в своей 
эволюционной гипотезе исходили из адаптивности СДВГ на уровне группы (стратегия самопожертвования в интересах группы). Критики адаптивных 
моделей СДВГ утверждали, что синдром не представляет стратегии, а является «вредной дисфункцией» внимания и механизмов саморегуляции. 
Для M. Del Giudice СДВГ в эволюционном смысле представляет собой гетерогенное расстройство с различными подтипами. Большая часть случаев 
СДВГ принадлежит к расстройствам «быстрого спектра», перекрещиваясь с психозами и антисоциальным расстройством личности. Во втором под-
типе СДВГ преобладают симптомы невнимательности и дефицита исполнительских функций за счет общего низкого интеллекта. Третий тип СДВГ 
ассоциирован с высокофункциональным аутизмом при высоком или нормальном интеллекте и относится к «медленному» спектру стратегий. Также 
возможно, что часть диагностированных СДВГ страдают «расстройством дефицита концентрации», при котором не наблюдается связи с опреде-
ленной стратегией, как и во втором подтипе СДВГ. 
Ключевые слова: Синдром дефицита внимания/гиперактивности, СДВГ, эволюционный подход, адаптивные стратегии, типология СДВГ. 
Для цитирования: Пятницкий Н.Ю. Синдром дефицита внимания/гиперактивности: проблемы эволюционного подхода. Психиатрия и психофар-
макотерапия. 2026; 3: 85–92. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-3-85-92 
 
 

Attention Deficit/Hyperactivity Disorder: problems of evolutional approach 
 
Pyatnitskiy N.Yu.  
FSBSI «Mental Health Research Center», Moscow, Russia 
 
Resume  
This article analyzes modern evolutionary hypotheses for understanding attention deficit hyperactivity disorder. Within the genetic susceptibility system, 
some ADHD cases may be linked to a specific gene encoding a variant of DRD4 dopamine receptor (the so-called "long" allele, seven times repeated), which 
is also associated with the personality trait of "novelty seeking." This allele arose later than the more common four-times repeated allele, and its emergence 
may have coincided with the migration of early humans out of Africa (and contributed to more successful migratory behavior). One of the first "adaptive" 
evolutionary interpretations of ADHD was proposed by Th. Hartmann, who posited that individuals with ADHD were descendants of "hunters" from ancient 
human societies, living in today's predominantly world of «farmers». J. Shelly-Tremblay and L. Rosen viewed ADHD traits as an adaptive "fighter" strategy 
and even interpreted some ADHD features in support of the theory of "aquatic" human origins. According to P. Jensen et al., ADHD is a phenotype adapted 
to dangerous situations and resource-poor environments (the "ready to respond" type). J. Williams and E. Taylor based their evolutionary hypothesis on the 
adaptive nature of ADHD at the group level (a strategy of self-sacrifice in the interests of the group). Critics of adaptive models of ADHD argued that the 
syndrome does not represent a strategy, but is a "harmful dysfunction" of attention and self-regulation mechanisms. For M. Del Giudice, ADHD, in an evolu-
tionary sense, is a heterogeneous disorder with various subtypes. The majority of ADHD cases belong to the "fast spectrum" disorders, overlapping with 
psychoses and antisocial personality disorder. In the second subtype of ADHD, symptoms of inattention and executive function deficits predominate, due 
to a generally low intelligence. The third type of ADHD is associated with high-functioning autism with high or normal intelligence and falls within the "slow" 
spectrum of strategies. It is also possible that some diagnosed ADHD patients suffer from "concentration deficit disorder," which, as in the second subtype 
of ADHD, is not associated with a specific strategy. 
Keywords: Attention-deficit/hyperactivity disorder, ADHD, evolutionary approach, adaptive strategies, ADHD typology. 
For citation: Pyatnitskiy N.Yu. Attention Deficit/Hyperactivity Disorder: problems of evolutional approach. Psychiatry and psychopharmacotherapy. 2026; 
3: 85–92. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-3-85-92

1 В DSM-III (1980) расстройство называлось «расстройство дефицита внимания» (ADD) и могло не сопровождаться гиперактивностью.
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1. Невнимательность — 6 или более из нижеследующих 
симптомов должны персистировать в течение по меньшей 
мере шести месяцев в степени, не соответствующей уров-
ню развития, и негативно отражаться на социальной и 
учебной (профессиональной) активности (симптомы не 
являются проявлениями оппозиционного поведения, не-
повиновения, враждебности, непонимания инструкций). 
Для старших подростков и взрослых (17 лет и старше) до-
статочно наличия 5 симптомов: 

a) часто неспособны уделять внимание деталям и де-
лают ошибки по небрежности в домашних заданиях и на 
работе; 

b) затруднения в удержании внимания при выполнении 
задач или игровой активности (на лекциях, в разговоре, 
при длительном чтении); 

c) часто производят впечатление не слушающих, когда к 
ним обращаются непосредственно (кажутся «отсутствую-
щими»); 

d) часто не следуют инструкциям и не могут закончить 
домашние задания или работу; 

e) испытывают трудности в организации задач и выпол-
нении различных активностей (плохой «менеджмент вре-
мени», не успевают отправить материалы в срок и пр.); 

f) часто избегают или не любят участия в делах, требую-
щих длительного ментального усилия (выполнять домаш-
ние задания, для взрослых — готовить отчеты или обзо-
ры); 

g) часто теряют вещи, необходимые для выполнения задач; 
h) легко отвлекаются на внешние стимулы; 
i) часто забывчивы в ежедневных активностях (взрос-

лые забывают отвечать на звонки, оплачивать счета, при-
ходить на назначенную встречу). 

2. Гиперактивность и импульсивность: 6 (или более) сле-
дующих симптомов должны персистировать в течение 
шести месяцев; для старших подростков и взрослых (17 
лет и старше) достаточно наличия 5 симптомов: 

a) часто двигают или постукивают руками или ногами, 
или ерзают на сидении; 

b) часто пытаются встать в ситуациях, требующих оста-
ваться на месте; 

c) часто бегают или куда-то карабкаются в неподходя-
щих для этого ситуациях (у взрослых достаточно ощу-
щать беспокойство); 

d) часто неспособны играть или проводить свободное 
время тихо; 

e) часто «в движении», как будто «с заведенным мото-
ром» (неспособны вести себя тихо в течение продолжи-
тельного времени в ресторане, на собраниях); 

f) часто очень много говорят; 
g) часто выпаливают ответ еще до окончания вопроса 

(могут оканчивать высказывания за других людей); 
h) часто тяжело переносят ожидание своей очереди; 
i) часто прерывают других или вмешиваются в чужую 

жизнь (вмешиваются в разговоры, игры, могут пользо-
ваться чужими вещами без разрешения). 

B. Несколько из вышеперечисленных симптомов долж-
ны присутствовать до 12-летнего возраста. 

При этом симптоматика СДВГ не должна объясняться 
другими психическими расстройствами и разделяется по 
степени тяжести на легкую, умеренную и тяжелую. 

Некоторые авторы-эволюционисты [6] рассматривают 
расстройство с дефицитом внимания и гиперактивностью 
как «диагностическую этикетку» для состояний с клини-
чески значимым уровнем гиперактивности, импульсивно-
сти и невнимания. Систематически под другими именами 
(«минимальное мозговое повреждение», «минимальная 
мозговая дисфункция», «гиперкинетическая реакция дет-
ского возраста», «гиперкинез») это расстройство стало по-
являться в медицинской литературе в течение последних 
100 лет [5], а с 90-х годов XX века распространенность ди-
агноза CДВГ (ADHD) стала отчетливо и неуклонно расти, 
в особенности в США [7], где к этому времени драматично 
возросли и затраты на его медикаментозное лечение [5]. 

Как следует из набора вышеперечисленных симптомов 
DSM-5 [3], дименсия «гиперактивность/импульсивность» 
включает неусидчивость, ерзание, неспособность дер-
жаться спокойно, трудности перенесения ожидания и ча-
стое прерывание других людей. Дименсия «невнимания» 
включает плохую устойчивость внимания, отвлекаемость, 
забывчивость, «блуждание мыслей», трудности в органи-
зации выполнения задач и активностей. Гиперактивность 
и невнимательность дименсионально умеренно коррели-
руют друг с другом и континуально распределены в общей 
популяции [6]. Таксометрические работы [5, 8] указывают 
на то, что клиническое расстройство с дефицитом внима-
ния и гиперактивностью является «произвольно опреде-
ляемым экстремальным вариантом распределения симп-
томов», а не качественно особой категорией. При том, что 
СДВГ начинается в детстве, невнимательность, импуль-
сивность и гиперактивность должны превышать ту сте-
пень выраженности, которая типична для детей соответ-
ствующего возраста [9]. Диагноз обычно ставится еще в 
дошкольном возрасте или в начальных классах школы, но 
иногда впервые выставляется и взрослым; хотя с возрас-
том тяжесть симптоматики снижается, 2-8% взрослых мо-
лодого возраста, которым выставлялся диагноз СДВГ в 
детстве, сохраняют полный набор симптомов этого рас-
стройства [9]. Недавние эпидемиологические исследова-
ния позволяют предполагать, что СДВГ страдают 10% де-
тей в начальной школе (в России начальной школой счи-
таются первые четыре класса, в США, в зависимости от 
штата, первые 5-6 классов). Более «консервативные» оцен-
ки говорят о 5% детей, пораженных СДВГ в начальной 
школе, употребление шкал самооценки для диагностики 
обычно «занижает» распространенность СДВГ, опора на 
сведения, полученные от учителей и родителей — «завы-
шает» [10, 11]. В 2012 г. у 9% детей школьного возраста в 
США был диагностирован СДВГ, во Франции — лишь ме-
нее чем у 0,5% детей школьного возраста [12]. Распростра-
ненность СДВГ у детей дошкольного возраста различается 
даже в «сходных» странах: так, в Дании — 1% [13], в Ис-
ландии — 3,8% [14]. Отчетливые различия в частоте диаг-
ноза СДВГ могут частично объясняться тем, что некото-
рые культуры придают большую значимость эмоциональ-
ной регуляции, нежели другие [15, 16], а симптомы СДВГ 
представляют собой как раз «атипичный паттерн» эмо-
циональной регуляции [6]. Проблемы с саморегуляцией 
чаще представлены у подростков мужского пола в США, 
чем у подростков из таких азиатских стран, как Китай, 
Тайвань и Южная Корея [15, 17]. В области дезадаптации 
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понятие «саморегуляции» в широком смысле является на-
столько фундаментальным, что оно влияет, в некоторой 
степени, почти на всю психопатологию, от депрессий и 
агрессии до СДВГ [18]. К расстройству саморегуляции 
можно отнести слабую регуляцию внимания, планирова-
ния, непредусмотрительность, плохую регуляцию рабочей 
памяти, принятия решений, моторного ответа, речи и эмо-
циональной выразительности (импульсивности). 

Исполнительские (executive) функции при СДВГ также 
обычно страдают: торможение, переключение активности, 
обновление воспоминаний [6]. Однако при том, что в 
среднем индивидуумы с СДВГ хуже выполняют лабора-
торные тесты, есть подгруппа пациентов, у которых отчет-
ливые нарушения в ежедневной жизни не сопровождают-
ся демонстрацией недостаточности исполнительских 
функций в лабораторных условиях [19, 20]. Помимо нару-
шений исполнительских функций симптомы СДВГ корре-
лируют с различными чертами из области мотивации и 
саморегуляции: раздражительностью, негативной эмоцио-
нальностью, повышенной активацией «системы поведен-
ческого торможения» (behavior inhibition system) и такими 
аспектами из «системы поведенческого подхода» (behavior 
approach system, BAS), как высокий «поиск ощущений» и 
низкая «зависимость от вознаграждения» [21]. Важная 
черта СДВГ — ассоциация с низким уровнем интеллекта 
[6, 15]. Негативная корреляция с интеллектом представ-
ляется генетически обусловленной и отчетливее выраже-
на для симптомов невнимательности, чем для симптомов 
гиперактивности. С увеличением тяжести симптомов 
СДВГ нарастает и тенденция к росту когнитивных дефи-
цитов [22, 23]. Хотя СДВГ диагностируется и у людей с вы-
соким интеллектом [24], который позволяет им «маскиро-
вать» дефициты в исполнительских функциях, общая тен-
денция СДВГ — «редуцированное интеллектуальное 
функционирование» [6], при этом дефицит исполнитель-
ских функций у пациентов с СДВГ не может быть пол-
ностью объяснен низким интеллектом [25]. При сходных 
поведенческих манифестациях СДВГ в современном по-
нимании представляет собой гетерогенную категорию; 
комбинированный вариант СДВГ, диагностированный в 
раннем детском возрасте, отличается высоким риском пе-
рехода в вариант с «невнимательностью» в подростковом 
и взрослом возрасте [20, 26]. 

В «невнимательном» варианте СДВГ в последнее время 
стали выделять конфигурацию симптомов, названную 
«вялотекущий когнитивный темп» (sluggish cognitive tem-
po), или «расстройство с дефицитом концентрации» (con-
centration deficit disorder). Эта диагностическая категория 
— отсутствующая в DSM-5 — включает стойкую апатию, 
блуждание мыслей, сонливость, неспособность быть бди-
тельным к окружающей обстановке (trouble staying alert), 
общую медлительность и отсутствие инициативы [27-29]. 

Дефицит концентрации коррелирует с невниматель-
ностью, но не с гиперактивностью, и ассоциируется с от-
гороженностью, тревожностью и депрессией. При этом 
симптомы дефицита концентрации только слабо ассоции-
рованы с показателями IQ и не демонстрируют связи с ис-
полнительскими функциями [6]; возможно, при этом рас-
стройстве речь идет об иной этиологии и о дефицитах в 
регуляции общей активации [27, 29].  

В этиологии СДВГ большую роль играют наследствен-
ные факторы. Конкордантность у монозиготных близне-
цов составляет 60-88% по оценкам родителей и 39-72% — 
по оценкам учителей [9]. Напротив, конкордантность у ди-
зиготных близнецов оценивается как нулевая или даже 
негативная. Геномные работы предполагают маркеры под-
верженности к СДВГ на хромосомах 4, 5, 6, 8, 11, 16 и 17. 
Особый интерес представляет 10-кратно повторяющийся 
вариант дофамин-транспортирующего аллеля (DAT1) на 5 
хромосоме и рецептор дофамина D4 (DRD4). Рецептор до-
фамина D4 кодируется геном на хромосоме 11p, который 
имеет несколько полиморфных вариантов, один из кото-
рых (называемый «длинным» аллелем гена DRD4, по-
скольку отличается семью тандемными повторами опре-
деленной последовательности ДНК) ассоциирован как с 
уязвимостью к СДВГ, так и с чертой личности «поиск но-
визны», а также с обсессивно-компульсивным расстрой-
ством и с синдромом Жиля де ля Туретта. DRD4-рецептор 
демонстрирует также большую аффинность к норадрена-
лину. При этом 50% детей с СДВГ не обладают этим вари-
антом дофаминового рецептора, а 20% непораженных 
СДВГ — обладают [9]. Также с СДВГ ассоциируется ген, 
кодирующий транспорт серотонина (HTR2A) и рецептор 
серотонина 5-HT1B [9]. По-видимому, СДВГ ассоцииро-
ван с множественными генетическими полиморфизмами, 
каждый из которых производит небольшой эффект, но с 
возможными дополнительными или эпистатическими 
воздействиями. 

Одна из эволюционных интерпретаций СДВГ основыва-
ется как раз на его генетической ассоциации с такой лич-
ностной чертой, как «поиск новизны». В эволюционном 
понимании поведенческие черты, которые «выжили» и 
прошли через поколения, обладали адаптивной цен-
ностью в прошлом и, возможно, сохранили ее и в настоя-
щем. Чем предприимчивее были индивидуумы в сообще-
ствах «охотников-собирателей», чем активнее была их по-
исковая активность, тем больше они могли оставить по-
томков [9]. При исследовании генов людей, участвующих в 
больших миграциях, выяснилось, что среди них больше, 
чем в общей популяции, обладателей генетического вари-
анта личностной черты «поиска новизны», ассоциирован-
ной с СДВГ у детей (вариант гена, кодирующего рецептор 
дофамина (DRD4), в виде 7-кратно повторяющегося алле-
ля на эксоне 3) [30]. Черта «поиска новизны» подразумева-
ет также увеличенное «исследовательское поведение» и 
повышенную склонность к риску. Носители этого вариан-
та рецептора дофамина могли отличаться «большей вы-
живаемостью» за счет большей способности выискивать 
новое место для жилища в обстоятельствах надвигающей-
ся опасности [9]. В качестве подтверждения такой эволю-
ционной интерпретации приводят результаты генетиче-
ского исследования кенийского племени ариаалов, 1/7 
часть популяции которого является носителями варианта 
гена DRD4 («длинного»), ассоциированного с чертой «по-
иск новизны» [31]. Поскольку часть этого племени ведет 
оседлый образ жизни, а часть занимается скотоводством, 
обуславливающим кочевничество и частую смену места 
жительства, оказалось, что носители аллеля «поиска но-
визны» при кочевническом образе жизни отличались хо-
рошей упитанностью и здоровьем, а при оседлом — худ-
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шим состоянием здоровья и меньшей упитанностью по 
сравнению с другими соплеменниками, ведшими анало-
гичный образ жизни. Таким образом, «темперамент» ин-
дивидуумов с СДВГ в определенных обстоятельствах мо-
жет нести с собой преимущества. В этиологии СДВГ, по 
всей вероятности, центральное место занимает взаимо-
действие «гены — окружающая среда». Так, например, ис-
следование гиперактивных детей, выросших с приемными 
родителями [32] показало, что, если родительское отноше-
ние к приемным детям было «чувствительным и тонким», 
симптомы гиперактивности впоследствии сглаживались. 
Эпигенетические исследования демонстрируют, что неко-
торые дети больше других подвержены влиянию окру-
жающей среды (так называемая «дифференцированная 
подверженность воспитанию» [33]). J. Belsky [33] при этом 
полагал, что успешная репродукция генов вероятнее, если 
некоторые из «отпрысков» подвержены большему влия-
нию окружающей среды, чем другие.  

Известно, что дети ведут себя спокойнее и тише, если их 
эмоциональное и физическое состояние регулируется «на-
строенными» на них взрослыми [15]. Детство, наполнен-
ное стрессовыми или травмирующими событиями, яв-
ляется предиктором импульсивного и дисрегулированно-
го поведения, а также плохого выполнения исполнитель-
ских функций [34]. С точки зрения теории «истории жиз-
ни» (life history theory) [35], ускоренный метаболизм, 
меньшая доверчивость, меньшая расслабленность и боль-
шая подозрительность и склонность к риску могут быть 
адаптивными в условиях домашних злоупотреблений (do-
mestic abuse) или проживания в районах с высоким уров-
нем насилия. В такой окружающей среде присутствует ма-
ло уверенности в том, что «все закончится хорошо» — и 
вырабатывается стратегия, способствующая «выживанию 
на короткий срок» за счет долгосрочных потерь в физиче-
ском и психическом здоровье. В отсутствие выработки та-
кой «быстрой» стратегии слишком доверчивых и миролю-
бивых предков могла ожидать насильственная смерть еще 
до их репродукции.  

Существуют определенные доказательства, что симпто-
мы СДВГ передаются «сильнее» по материнской линии, 
что соответствует роли импринтированных генов [36]. 
При этом мужской пол демонстрирует больший риск раз-
вития СДВГ с соответствующим соотношением к женско-
му 2:1 [6]. C одной стороны, это соотношение может отра-
жать и «нормативную» разницу в развитии детей мужско-
го и женского пола: так, мальчики обычно более импуль-
сивны, агрессивны и сверхактивны, но хуже девочек вы-
полняют задачи, требующие стойкого внимания или вер-
бальной беглости. «Нормативная» разница может быть 
результатом половой селекции и различий в родительском 
инвестировании. Хорошая способность к саморегуляции, 
сублимация собственных интересов и торможение немед-
ленных ответов на стимулы окружающей среды могли от-
бираться у женщин в результате их большего инвестиро-
вания в потомство [9, 37]. Улучшенный контроль тормо-
жения может защищать девочек от развития СДВГ. Одна-
ко девочки не реже мальчиков демонстрируют симптомы 
«невнимательного» типа СДВГ [6, 9, 23], который больше 
ассоциирован с депрессией и тревогой, чем с антисоци-
альным и разрушительным поведением. СДВГ часто соче-

тается с расстройствами аутистического и шизофрениче-
ского спектра, биполярными расстройствами, расстрой-
ствами пищевого поведения, антисоциальными и пове-
денческими расстройствами, злоупотреблением психоак-
тивными веществами, расстройствами личности (глав-
ным образом, пограничным, обсессивно-компульсивным 
и нарциссическим типом), а также депрессией, генерали-
зованным тревожным расстройством и социальной фоби-
ей [6, 38, 39]. У близких родственников пациентов с СДВГ 
повышен риск развития психоза [6, 40-42].  

СДВГ, симптоматика которого обычно появляется впер-
вые в раннем детском возрасте, по течению можно разде-
лить на две категории [6]. В меньшей части случаев симп-
томы после периода «среднего детства» (6-12 лет), к началу 
подросткового возраста, ослабляются до неклинического 
уровня, подобно варианту антисоциального поведения у 
детей, ограничивающемуся детским возрастом [43]. В 
большинстве случаев СДВГ симптомы лишь несколько 
ослабляются в подростковом возрасте, при этом «стойкие 
траектории» СДВГ являются предиктором высокого уров-
ня агрессивности и антисоциального поведения. Если в 
раннем детском возрасте преобладает гиперактивная 
симптоматика, то в периоде среднего детства она начинает 
меняться в сторону симптоматики «невнимательности». 
Исполнительские функции в лабораторных тестах про-
должают демонстрировать дефициты даже у взрослых, до-
стигших ремиссии [6, 26]. 

Из средовых факторов, повышающих риск развития 
СДВГ, выделяют курение матери, злоупотребление алкого-
лем матерью в период беременности, перинатальный 
стресс, низкий вес при рождении, тревожность матери в 
первую половину беременности (в особенности между 12 и 
24 неделями беременности, период дифференциации лим-
бической коры), тяжелую раннюю депривацию, воспитание 
вне дома, плохое обращение с ребенком [9]. Также риск 
СДВГ повышен при семейном отягощении аутоиммунны-
ми заболеваниями (включая диабет I типа), что позволяет 
предполагать невральные повреждения вследствие ауто-
иммунных процессов [44]; есть сведения и о повышении 
риска СДВГ у иммигрантов, в особенности африканского 
происхождения [45]. Риск заболеть СДВГ оказался также 
связан с сезоном рождения. Дети-носители «длинного» ал-
леля DRD4, рожденные осенью, отличаются пониженным 
риском заболеть СДВГ по сравнению с группой контроля, в 
то время как дети с таким же аллелем, но рожденные вес-
ной, обладают увеличенным риском заболеть СДВГ [46]. 
Возможно, это связано с различиями в экспозиции к свету 
во время беременности и ингибирующими эффектами ме-
латониновой и дофаминовой системы [9]. 

Одни авторы [9] эволюционного направления стремят-
ся предложить общее понимание СДВГ, другие [6] дают 
понять, что различные подтипы СДВГ требуют различных 
эволюционных объяснений. Так, для германского эволю-
ционного психиатра M. Bruene [9] фенотип СДВГ отража-
ет экстремальную вариацию с поведением высокого риска, 
указывающую на «быструю» стратегию «истории жизни» 
[47]. Дети с СДВГ отличаются повышенным риском травм 
и несчастных случаев, а в подростковом возрасте больше 
склонны к курению, приему алкоголя или наркотиков, по 
сравнению с обычными сверстниками. Взрослые, перенес-
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шие или продолжающие болеть СДВГ, отличаются повы-
шенным уровнем антисоциального поведения. Как уже 
отмечалось ранее, «длинный» аллель (7-кратно повторяю-
щийся) гена, кодирующего рецептор дофамина (DRD4), 
ассоциирован как с СДВГ, так и с чертой личности «поиск 
новизны». Оказалось, что этот вариант гена, кодирующего 
рецептор дофамина, возник у человека не так давно, 40 
000-50 000 лет тому назад [48], возможно, как редкая мута-
ционная последовательность предшествующего более 
«консервативного» 4-кратно повторяющегося аллеля [49]. 
7-кратно повторяющийся вариант гена DRD4 обнаружи-
вается в человеческих популяциях по всему миру, а 2-
кратно повторяющийся вариант доминирует в азиатской 
популяции, и предполагается еще более недавно возник-
шим вариантом. 2-кратно повторяющийся аллель об-
уславливает пониженную постсинаптическую сенситив-
ность допаминовых рецепторов и является, по-видимому, 
результатом рекомбинации 7-кратно и 4-кратно повто-
ряющихся аллелей. 4-кратно повторяющийся вариант — 
самый распространенный (65% носителей в мировой по-
пуляции), 7-кратно повторяющийся вариант присутствует 
у 19% людей мировой популяции, а 2-кратно повторяю-
щийся вариант аллеля DRD4 — примерно у 9%. Предпола-
гается, что 7-кратно и 2-кратно повторяющиеся варианты 
аллеля, более молодые по эволюционному возрасту, под-
верглись сильной позитивной селекции [48, 49]. Если 7-
кратно повторяющийся вариант аллеля совпал с периодом 
распространения вида анатомически современного чело-
века из Африки, ассоциация «длинного» аллеля DRD4 c 
чертой «поиска новизны» подтверждает предположение, 
что усиленная поисковая деятельность и склонность к 
риску отбирались в период увеличенной вариабельности 
и непредсказуемости окружающей среды, обеспечивая 
больший репродуктивный успех, которому способствова-
ла, вероятно, и половая селекция [9]. Современная окру-
жающая среда в западном мире требует длительного, 
стойкого внимания и сосредоточенности, импульсивность 
и чрезмерная моторная активность уже не обеспечивают 
тех преимуществ, которые несли в древности. Следует 
подчеркнуть, что вариации гена, кодирующего рецептор 
DRD4, обуславливают только небольшую часть генетиче-
ской подверженности СДВГ.  

Одна из первых «адаптивных» интерпретаций СДВГ бы-
ла предложена Th. Hartmann [50] в 1993 г. Он предполо-
жил, что индивидуумы с СДВГ — это потомки «охотни-
ков» из древних человеческих сообществ, в настоящее 
время живущие среди «фермеров». Согласно гипотезе Th. 
Hartmann [50], в древности развились два типа культуры: 
в районах, обильных растительностью и животными и с 
низкой популяционной плотностью, преобладали «охот-
ники и собиратели», в других частях мира (в основном, в 
Азии) — доминировало фермерство или сельскохозяй-
ственные сообщества. Охотники, чтобы быть успешными 
в преследовании быков в Северной Америке, оленей — в 
Европе, антилоп — в Африке и пр., нуждались в опреде-
ленном наборе психических и физических характеристик: 
они должны были постоянно мониторировать окружаю-
щую среду, замечать все; полностью отдаваться охоте, в 

процессе которой время ускорялось, а вне ее — замедля-
лось; они были гибкими и способными к мгновенной пе-
ремене стратегии; они могли вложить огромную энергию в 
охоту; они думали визуально и не интересовались аб-
стракциями; они любили охоту, но не «обыденные» зада-
чи; они шли навстречу опасности, которую «нормальный» 
индивидуум бы избегал; они были жесткими по отноше-
нию к себе и к окружающим (когда жизнь зависит от се-
кундных решений, порог толерантности и фрустрации 
очень низок). По Th. Hartmann [50], характеристики 
«охотника» и индивидуума с СДВГ практически совпа-
дают. Люди без СДВГ для Th. Hartmann соответствуют 
«фермерам», а характеристики фермера отличаются от 
свойств хорошего охотника: фермера нелегко отвлечь, он 
не должен отвлекаться на шум из леса при посадке расте-
ний и сборе урожая, иначе будет обречен на голод; фермер 
склонен к медленному и постоянному усилию; он должен 
смотреть на годы вперед, а не на несколько минут, как 
охотник; фермеры не скучают; они командные игроки и 
терпеливые игроки в шахматы; они внимательны к дета-
лям; они осторожны и лучше планируют, чем сражаются. 
Разницу в менталитете современных американцев/австра-
лийцев и европейцев Th. Hartmann [50] также объяснял их 
преимущественным эволюционным происхождением от 
«охотников» и «фермеров», соответственно. При этом в 
современном мире преобладают общества «фермеров», и 
обучение в школе, и большинство профессий требуют 
ментальности «фермеров» (место для «охотников», по 
мнению Th. Hartmann [50], найдется в полиции, репор-
терстве, военном деле, а также среди дискжокеев или ме-
неджеров по продажам, среди травматологов и хирургов, 
адвокатов). В модели Th. Hartmann «патологизация» СДВГ 
объясняется эволюцией общества скучающих, подвижных 
и гипервигилантных «охотников» древних популяций в 
оседлых и адаптированных к рутине «фермеров» [6]. Ин-
дивидуумы с СДВГ используют стратегию «охотника», ко-
торая в современном обществе не является адаптивной. 
Подобным же образом, хотя и критикуя модель «охотни-
ка», J. Shelley-Tremblay, L. Rosén [51] рассматривали черты 
СДВГ в качестве адаптивной стратегии «бойца» (fighter) в 
комбинации с агрессивным и разрушительным поведени-
ем, при этом, в еще одной интерпретации тех же авторов 
(модели «ходящих по воде» (waders2)), те же черты могут 
привлекать материнское внимание и обеспечить выжива-
ние ребенка. Вторая интерпретация J. Shelley-Tremblay,  
L. Rosen [51] основывалась на теории происхождения че-
ловека из «акватической» обезьяны E. Morgan [52, 53].  
E. Morgan3 [52] утверждала, что предок человека выжил 
только благодаря тому, что мог скрываться от крупных 
хищников в воде, в прибрежной полосе; стоя на двух ногах 
по пояс или по шею в воде, он оказывался на глубине, не-
досягаемой для крупных кошек, при этом убежище в воде 
получал и детеныш, которого мать держала в руках (един-
ственное другое млекопитающее, некоторое время спо-
собное передвигаться на двух ногах — также обитает в во-
де, это — бобр). Жить в прибрежной морской полосе ока-
залось безопаснее, чем в саванне, морепродукты (устрицы, 
крабы, креветки) сменили до этого преимущественно рас-
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2 Wader в англ. — ходящий, бродящий по воде, а также болотная птица. 
3 Предшественником Elaine Morgan в акватической идее происхождения человека был морской биолог Alister Hardy (1960). 
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тительную пищу, позднее к ним прибавились неуклюжие 
на суше дюгони и тюлени (использовать камень в качестве 
орудия из млекопитающих, помимо предка человека — 
высших обезьян, может еще одно морское животное — ка-
лан, разбивающий им раковину моллюска). Подобно оби-
тающим в воде млекопитающим, человек обладает боль-
шими жировыми отложениями, частично сохранными 
«перепонками» на пальцах ног и слезными железами, вы-
деляющими соль [51]. В отличие от всех других приматов, 
человеческое тело не покрыто шерстью, как и у других 
обитающих в воде в теплом климате млекопитающих (бе-
гемоты, китообразные, ластоногие, сирены) [52]; детеныш 
обезьяны держится за шерсть матери, у человека мать 
должна сама держать ребенка для кормления, поэтому вы-
живает тот ребенок, который привлекает большее внима-
ние матери, что и позволяет симптоматике СДВГ прино-
сить «преимущество» [51]. Кроме того, в водном мире 
язык тела оказывается малоэффективным, поэтому у 
«водного» человека (обитающего в прибрежной зоне) раз-
вилась комплексная вокализация, а дети с СДВГ отли-
чаются гипервокализацией, которая в акватическом про-
шлом человека также несла с собой преимущества (при-
влекала внимание и позволяла «мониторировать» сопле-
менников) [51].  

C точки зрения P. Jensen и соавт. [54], СДВГ является фе-
нотипом, адаптированным к опасным ситуациям и среде, 
бедной ресурсами; такая среда должна благоприятство-
вать импульсивным принятиям решений и увеличивать 
выгоду от повышенной бдительности к угрозам (гиперви-
гилантности), быстрого сканирования окружающего (не-
внимательности) и исследовательского поиска пищи (ги-
перактивности). Так, увеличенная моторная активность 
способствует стратегии «исследовательского поиска пи-
щи» (exploratory foraging) — поведенческой стратегии, ис-
пользуемой также и животными (птицы, термиты) и за-
ключающейся в активном поиске новых ареалов и источ-
ников пищи; при ее использовании важен баланс между 
вознаграждением от потенциально богатых новых источ-
ников пищи и «ценой» затрат энергии на поиски и риски 
встреч с хищниками. Животные, выросшие в среде с низ-
ким уровнем угроз, демонстрируют немного «сканирую-
щего» поведения; выросшие в среде с высоким уровнем 
угроз от хищников отличаются усиленным «сканирую-
щим» поведением (это означает невнимание к отдельным 
повторяющимся стимулам). Импульсивность P. Jensen и 
соавт. [54] определяли как «быстрый ответ организма на 
ключи в окружающей среде, не рассматривая альтернатив-
ные ответы на эти ключи». Организм может научиться 
приспосабливать «порог» и время ответа (timing) на осно-
ве «выплаты» (payoff) от немедленного, отложенного отве-
та или его отсутствия, или «правильности» ответа. Орга-
низм, который медлит с нападением на потенциальную 
жертву или уклонением от хищника, может не получить 
второго шанса. В опасной или бедной ресурсами среде 
риск «ложно-позитивного ответа» (например, нападение в 
ответ на нейтральный «ключ») обходится дешевле, чем от-
сутствие или отставленная реакция на витальную угрозу. 
В такой среде организм обучается низкому порогу ответа 
на стимулы (в другой среде такая импульсивная респон-
сивность будет менее адаптивна). Таким образом, в эволю-

ционной модели P. Jensen и соавт. [54] индивидуум с СДВГ 
является «готовым к ответу» (response ready): гипервиги-
лантным — способным пропускать информацию через 
все органы чувств сразу («параллельное процессирова-
ние»); быстро сканирующим; внезапно атакующим (или 
убегающим); и моторно гиперактивным (выискивая пищу, 
передвигаясь из зоны похолодания в более теплую). Такой 
«готовый к ответу» индивидуум будет иметь преимуще-
ство в жестких условиях замерзшей степи или влажных 
джунглей, где более рассудительный и флегматичный ин-
дивидуум испытает больше проблем. 

Вышеперечисленные адаптивные гипотезы СДВГ под-
вергались критике по нескольким аспектам [6]. Во-первых, 
клинические проявления СДВГ не всегда соответствуют 
свойствам описываемых моделей. Идея о том, что симпто-
мы гипервигилантности соответствуют невнимательно-
сти [50, 54], весьма спорна, поскольку пациенты с СДВГ 
часто просто игнорируют опасность и подвергаются рис-
ку разнообразных несчастных случаев. СДВГ часто сопро-
вождается дефицитами в моторной координации, что на-
рушает выполнение ряда задач, включая охоту и схватки 
[23, 55]. Помимо этого, дети с СДВГ обладают тенденцией 
привлекать негативное внимание родителей, что ведет к 
повышенному риску плохого обращения и «заброшенно-
сти»; таким образом, идея об увеличении родительского 
инвестирования за счет симптоматики СДВГ [51] пред-
ставляется сомнительной. Подобным же образом, модель 
«охотника и фермера» [50] не поддерживается антрополо-
гическими положениями о том, что успешная охота в тра-
диционных обществах требует настойчивости, концент-
рации и планирования [6, 51, 55].  

J. Williams, E. Taylor [56] в своей гипотезе исходили не из 
возможного эволюционного преимущества, которое 
симптоматика СДВГ может дать индивидууму, а из адап-
тивности СДВГ на уровне группы. Так, например, 1-2 ре-
бенка с СДВГ гиперактивно-импульсивного типа среди 
других деревенских детей могут «делать вещи, которые ре-
бенок не должен делать»: они падают с деревьев, обжигают 
руки на плите, едят ядовитые ягоды. Все эти физические и 
социальные ошибки детей с СДВГ становятся полезными 
уроками для большинства детей, сохраняющих свою без-
опасность. Дети с СДВГ могут обнаружить также — что 
происходит уже реже — нечто, что приносит преимуще-
ство, в то время как другие дети на это оказываются не-
способны. J. Williams, E. Taylor [56] на основе симуляцион-
ного математического анализа стратегии поиска пищи в 
нескольких группах, каждая из которых состояла из 10-40 
человек (как предполагается, таково было число членов 
групп ранних гоминид), пришли к выводу, что группа, в 
которой 5% индивидуумов были непредсказуемыми, «вы-
живала» лучше других, их уровень поисково-исследова-
тельского поведения соответствовал рискам и выгоде 
окружающей среды (группа с высокой непредсказуе-
мостью приобретает лучшие знания о пище, но может вы-
мереть от отравлений). Согласно J. Williams, E. Taylor [56], 
существует класс задач («задача группового исследова-
ния»), при выполнении которых непредсказуемое поведе-
ние меньшинства оптимизирует результаты для группы. 
Свойствами таких задач являются рискованность и тен-
денция делиться информацией, выгода от которой растет 
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с увеличением группы. Авторы также пришли к выводу, 
что эволюционное давление может достаточно легко уве-
личить объем «непредсказуемости» в популяции, но изба-
виться от непредсказуемости уже гораздо тяжелее: «цена» 
непредсказуемого меньшинства в стабильной среде неве-
лика по сравнению с «ценой» отсутствия этого меньшин-
ства в быстро меняющейся среде; поэтому ген DRD4-7R 
(«длинный вариант») мог пережить свою эволюционную 
полезность. Таким образом, по J. Williams, E. Taylor [56], 
СДВГ гиперактивно-импульсивного типа несет обществу 
два «преимущества»: 1) усиленное исследование поведен-
ческих возможностей; 2) смещение сопутствующих физи-
ческих и социальных рисков на меньшинство. С точки 
зрения авторов, СДВГ гиперактивно-импульсивного типа 
является своего рода адаптивной стратегией самопожерт-
вования в интересах группы. Однако эволюционная мо-
дель СДВГ J. Williams, E. Taylor не учитывает реалистиче-
ских соотношений «выплат» (tradeoffs) индивидуальной и 
групповой приспособленности, а модель исследователь-
ского поведения предсказывает эволюцию высокого уров-
ня случайного исследовательского поведения для всей по-
пуляции, а не концентрацию исследовательского поведе-
ния в нескольких индивидуумах [6].  

Критики адаптивных моделей СДВГ [55, 57, 58] утвер-
ждали, что синдром не является какой-либо стратегией, а 
только «вредной дисфункцией» внимания и механизмов 
саморегуляции. С точки зрения J. Baird и соавт. [57], CДВГ 
рассматривается не только как расстройство саморегуля-
ции, но и как расстройство коммуникации; «эволюция 
языка не может быть независимой от эволюции внима-
ния», а синдром дефицита внимания и гиперактивности 
возникает из-за дисфункции невральных механизмов, от-
вечающих за саморегуляцию и эффективную коммуника-
цию. При этом, как отмечает M. Del Giudice [6], критики 
адаптационных моделей упрощенно рассматривают им-
пульсивность, склонность к риску и «нечувствительность 
к опасности» в качестве дезадаптивных характеристик. 
Для M. Del Giudice [6] СДВГ в эволюционном смысле пред-
ставляет собой гетерогенное расстройство с различными 
подтипами. Большая часть случаев СДВГ принадлежит к 
расстройствам «быстрого спектра», перекрещиваясь с 
психозами и антисоциальным расстройством личности. 
Одним из первых о принадлежности СДВГ к области 
«быстрых» стратегий заявил M. Frederick [59]: синдром ги-
перактивности в детстве является предиктором таких 
черт «быстрого» спектра, как склонность к риску, ранняя 
сексуальность и промискуитет, ранняя репродукция и 
ранняя смертность. Второй подтип СДВГ, выделенный M. 
Del Giudice [6], относительно независим от стратегии 
«жизненной истории», в нем преобладают симптомы не-
внимательности и дефицита исполнительских функций за 
счет общего низкого интеллекта (0-тип СДВГ). Существу-
ет также тип СДВГ, развивающийся вместе с высокофунк-
циональным аутизмом при нормальном или высоком ин-
теллекте, эти пациенты отличаются склонностью к персе-
веративному поведению, сниженной гибкостью, труд-
ностью «переключения» и относительно высоким уров-
нем перфекционизма и сознательности, это подтип СДВГ, 
относящийся к «медленному» спектру. Возможно, что 
часть диагностированных по критериям DSM-5 в качестве 

пораженных СДВГ страдают «расстройством дефицита 
концентрации» (или «вялым когнитивным темпом») [27-
29], у которого не наблюдается связи с определенной стра-
тегией «истории жизни», во всяком случае, оно не «пере-
крещивается» с «быстрым» подтипом СДВГ. 
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Введение 
В человеческом организме с момента завершения его 

биологического созревания начинают происходить мед-
ленные изменения, связанные со снижением общего жиз-
ненного тонуса. Эти изменения отражаются не только на 
физическом состоянии, но и на психике. Однако их посте-
пенность такова, что обнаружить их можно лишь сравнив 
психологическое состояние человека с тем, каким оно бы-
ло 15–20 лет назад. Период пресениума, сопровождаю-
щийся значительными изменениями в общем состоянии 
организма, сигнализирует о переходе к новому этапу жиз-
ни. Этот этап часто характеризуется сокращением актив-
ности, снижением интереса к внешнему миру и уменьше-
нием доступных возможностей. Основные изменения за-
трагивают эмоциональную и волевую сферы, при этом не-
которые небольшие отклонения наблюдаются и в интел-
лектуальной деятельности, но они не проявляются ярко. 
Важно понимать, что перемены, происходящие во второй 
половине жизни, в определённом смысле отражают обрат-
ный порядок этапов, пройденных организмом в первой 
половине жизни. В отличие от эмоциональной и волевой 
сфер, формировавшихся в раннем возрасте, интеллекту-
альные способности продолжают развиваться значитель-
но дольше, даже после достижения половой зрелости. Это 
соответствует сведениям о развитии мозга: нервная систе-
ма ребенка при рождении еще не полностью сформирова-
на и продолжает свое развитие долгие годы. Ключевую 
роль в этом процессе играет образование миелиновой 
оболочки вокруг нервных волокон, которое происходит 

по строгой последовательности. Исследования показы-
вают, что сначала миелином покрываются проекционные 
системы, а затем — ассоциационные[2].  

Последние завершают этот процесс особенно поздно, 
вплоть до возраста 30–40 лет. После этого периода начинают 
преобладать процессы обратного характера, снижающие 
функциональную способность нервных клеток. Это выра-
жается в накоплении в клетках липофусцина — вещества, 
свидетельствующего о возрастных изменениях и износе 
клеток. Поскольку нервные клетки не имеют способности к 
регенерации в отличие от клеток многих других тканей ор-
ганизма, накопление липофусцина становится индикатором 
старения нервной системы и уменьшения ее функциональ-
ного потенциала. Уже в период пресениума молодая энергия 
уступает место признакам упадка, а к 50–60 годам эти изме-
нения становятся еще более выраженными. Постепенные 
изменения в функционировании мозга формируют так на-
зываемую старческую психику — характерный для опреде-
ленного возраста физиологический феномен.  

Интенсивность этих изменений варьируется: у одних 
они проявляются едва заметно, у других могут граничить 
с начальной стадией деменции. Эти возрастные особенно-
сти имеют ключевое значение как для понимания приро-
ды старческих психозов, так и их наиболее распростра-
ненной формы — старческого слабоумия. Изучение осо-
бенностей старческой психики помогает лучше понять те 
процессы, которые предшествуют развитию психозов. 
Она служит своего рода базой или фоном для их появле-
ния и протекания. 
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Резюме  
Сенильный психоз, известный также как сенильная деменция или старческое слабоумие, представляет собой общее определение психических 
расстройств, которые впервые выявляются у людей пожилого возраста. Для данного заболевания характерно появление выраженной психотиче-
ской картины на фоне медленно нарастающей деменции с последующим снижением психических способностей. Первые описания таких состояний 
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Этиология и патогенез 
Изменения в головном мозге и нервной системе при воз-

растном слабоумии проявляются как отражение  общих 
механизмов старения организма, сопровождающихся по-
степенной дегенерацией активных элементов органов и их 
замещением разросшейся соединительной тканью. Основ-
ной причиной атрофии мозга у пожилых считают процесс 
высыхания, возможно связанный с недостаточной защи-
той кожи головы при облысении. Несмотря на то, что из-
менения при старческом слабоумии генетически связаны 
с возрастным старением, мозг при этом рассматривается 
как патологически изменённый орган, а не просто под-
вергшийся старческой инволюции. 

Об этом свидетельствуют помутнения мягкой и паутин-
ной оболочек, сращение сосудистой оболочки с твердой и 
корой мозга, а также формирование плотных пластинок с 
углублениями и канальцами в паутинной оболочке, осо-
бенно выраженных в области спинного мозга. Атрофия 
может быть более выражена в лобных долях, но чаще рав-
номерно распределена по всем извилинам. Внешняя по-
верхность полушарий страдает сильнее, чем основание, в 
то время как мозжечок остаётся относительно стойким к 
повреждениям[11]. 

В типичных ситуациях данные изменения проявляют-
ся истончением извилин, их заострением и расширени-
ем борозд при сохранении общей формы и пропорций 
мозга. Однако иногда выраженная атрофия затрагивает 
отдельные области или целые доли, вызывая деформа-
ции и углубление их структуры. Макроскопический вид 
таких изменений помогает определить их природу и ха-
рактер. 

Известны случаи, когда сильная атрофия одной части 
полушария связана не с случайными осложнениями, а с 
более интенсивным развитием возрастного атрофическо-
го процесса в конкретных зонах. Эти нетипичные измене-
ния были изучены Пиком, который выделил их как особое 
явление — пиковская атрофия. Это явление образует ана-
томическую основу одноимённого заболевания. Чаще все-
го при таком типе атрофии поражаются лобные доли моз-
га, которые уменьшаются в размерах и приобретают за-
острённую форму. Иногда наиболее выраженные измене-
ния наблюдаются в передних отделах височных извилин. 
Атрофия обычно не распространяется за пределы цент-
ральных извилин, но в запущенных случаях может затра-
гивать теменные области. Затылочные доли, мозжечок и 
центральные узлы страдают намного меньше. Особен-
ность состоит в том, что зона максимальной атрофии не 
совпадает с областями кровоснабжения[8]. 

Изменения нервных волокон при старческом слабоумии 
выражены достаточно сильно, но не имеют уникальных 
признаков, характерных только для этой патологии. Ос-
новные процессы связаны с дегенерацией и гибелью тка-
ней, особенно заметной в области лобных долей. Реакция 
глии встречается постоянно, однако её выраженность 
значительно ниже, чем при прогрессивном параличе или 
эпилепсии. Периферический слой, образуемый глией, 
слегка утолщён, но это увеличение незначительно. Глиоз-
ные разрастания характеризуются тонкими и короткими 
волокнами, что отличает их от подобных изменений при 
других патологиях. 

Одним из самых характерных проявлений старческого 
слабоумия являются бляшки старческого некроза — мик-
роочаги с чётко выраженной структурой: центральная 
часть представляет собой однородную тёмно-бурую массу 
с радиальной исчерченностью, периферия состоит из ни-
тевидных образований. На ранних стадиях процесс 
ограничивается формированием центральной зоны, далее 
происходит рост периферической области с разнообраз-
ными узорами из нитей. 

 
Классификация сенильных психозов 

С 1958 года в психиатрической практике используется 
международная классификация психотических рас-
стройств, характерных для пожилого возраста. Она была 
разработана специальной комиссией ВОЗ в рамках общей 
системы классификации поздних психических рас-
стройств. Данная классификация выделяет определённые 
синдромы и включает заболевания, в основе которых пре-
обладают функциональные нарушения, в отличие от се-
нильной деменции, основанной главным образом на орга-
нических изменениях мозга. 

К функциональным психозам у пожилых пациентов от-
носят: 

• Аффективные психозы, проявляющиеся впервые в ви-
де маниакальных или депрессивных расстройств в пожи-
лом возрасте. 

• Парафрении, характеризующиеся главным образом 
наличием галлюцинаций и бредовых расстройств различ-
ного типа. 

• Состояния спутанности, для которых основным при-
знаком является спутанность сознания. 

• Психозы, возникающие при обострении соматических 
заболеваний или ухудшении их течения[9,16,18]. 

 
Клиника 

Диагностика базируется на характерных особенностях 
психического состояния. Ярко выраженное старческое 
слабоумие обычно не вызывает серьёзных трудностей при 
постановке диагноза. Важным признаком служит специ-
фическое нарушение памяти, глубокие изменения лично-
сти и явный интеллектуальный спад. Однако подобные 
изменения личности присутствуют и при пресенильных 
состояниях, где преобладают эмоциональные и волевые 
нарушения: снижение активности, изменение отношения 
к окружающему, появление тревожности и тоски. При 
этом выраженного снижения интеллекта обычно нет, а 
ухудшение памяти минимально[13,20]. 

Особое внимание уделяется тому, что симптоматика 
пресенильных психозов связана с личностными особен-
ностями и часто выражает реакцию на изменившуюся 
жизненную ситуацию. В таких случаях структура психоза 
обусловлена изменением восприятия мира: устранение 
тревоги или улучшение ситуации может сохранить интел-
лектуальную адекватность. В противоположность этому, 
при старческом слабоумии симптомы вызваны параличом 
интеллектуальной функции из-за анатомических повреж-
дений мозга. Поведение, поступки и бредовые пережива-
ния больных при этом теряют связь с предшествующими 
особенностями личности и являются новыми, неожидан-
ными, необъяснимыми с точки зрения прошлого миро-
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воззрения[7]. Такими проявлениями можно объяснить 
серьезное разрушение когнитивных механизмов, вызван-
ное болезнью. 

Типичным симптомом старческого слабоумия считает-
ся неспособность усваивать новое — словно последние го-
ды жизни прошли без следа. Эта особенность отражает 
патологические изменения физиологии мозга и клиниче-
ски проявляется утратой способности формировать 
условные рефлексы в пожилом возрасте. Учитывая значе-
ние условийных рефлексов для психического развития в 
ранних периодах жизни, это имеет важное значение для 
понимания природы старческого слабоумия. 

Также характерным признаком является амнестическая 
дезориентировка. При наличии бредовых идей они чаще 
связаны с упадком психического тонуса — мыслями о бед-
ности, утрате имущества или отрицании реальности. Аб-
сурдность и нелепость таких идей подчёркивают глубо-
кую деградацию интеллекта. 

Основные трудности диагностики связаны с разгра-
ничением атипичных форм старческого слабоумия, таких 
как болезнь Пика и болезнь Альцгеймера, от пресениль-
ных психозов, церебрального артериосклероза и в некото-
рых случаях от прогрессивного паралича. Пресенильные 
психические расстройства, как правило, ассоциированы 
преимущественно с возрастной категорией и не соответ-
ствуют типичной клинической картине[12,17]. Атипичное 
старческое слабоумие формируется не сразу, а спустя дли-
тельный период, и сопровождается выраженной интеллек-
туальной деградацией из-за разрушительных изменений 
мозга, в то время как пресенильные психозы обусловлены 
внешними факторами. В начальных стадиях старческого 
слабоумия уже заметна выраженная умственная недоста-
точность, влияющая на поведение. 

Ключевым опорным признаком являются очаговые по-
ражения мозга, отсутствующие при пресенильных психо-
зах, но присутствующие при церебральном артериоскле-
розе. Несмотря на схожесть, структура и пути их проявле-
ния различаются. При старческом слабоумии очаговые на-
рушения вызваны дегенерацией групп взаимосвязанных 
нейронов, что приводит к менее грубым, но более глубо-
ким расстройствам. Эти поражения сопровождаются на-
рушением ассоциативных связей и специфическими 
симптомами, такими как сенсорная афазия, эхолалия, 
апраксия и палинергия[14].  Развитие симптомов происхо-
дит медленно, начинаясь с незначительных признаков и 
прогрессируя с течением времени. Клиническая картина 
при старческом слабоумии характеризуется тонкой, по-
степенно нарастающей структурой нарушений. 

Острые психотические эпизоды у лиц пожилого возрас-
та встречаются сравнительно часто. Обычно они форми-
руются на фоне обострения или ухудшения общего со-
стояния здоровья, поэтому их называют соматогенными 
или симптоматическими. К основным причинам относят 
сердечную недостаточность, острые и хронические болез-
ни дыхательной системы, заболевания мочеполовой сфе-
ры и дефицит витаминов. В клинической картине наблю-
даются нарушения ориентации, нестабильность симпто-
матики и частая смена формы помраченного сознания. 
Возможны такие проявления, как возбуждение, повышен-
ная тревожность, дезориентация, бредовые идеи и слабо-

выраженные галлюцинации[4]. Длительность таких со-
стояний варьирует от нескольких дней до нескольких не-
дель, они могут быть как единичными, так и повторяющи-
мися. Интенсивность психических нарушений зависит от 
тяжести соматического заболевания. После острого эпи-
зода часто сохраняется либо стойкий, либо временный 
психоорганический синдром, сопровождающийся астени-
ей и снижением активности. 

У пожилых женщин хронические депрессивные рас-
стройства встречаются заметно чаще, чем у мужчин. Про-
явления обычно связаны с развитием апатии, снижением 
двигательной активности и мягкими депрессивными эпи-
зодами с выраженными эмоциональными нарушениями, 
которые могут привести к неожиданному суициду при 
внешне неярко выраженных изменениях настроения. Ча-
сто такие состояния сопровождаются ипохондрическими 
переживаниями, внутренней тревогой и самообвинения-
ми, а в тяжёлых случаях — бредовыми идеями, напоми-
нающими бред Котара. Заболевание может продолжаться 
более десяти лет. В последние годы отмечается тенденция 
к более мягкому течению: тяжёлые депрессии, сопровож-
дающиеся бредом и возбуждением, встречаются всё реже. 
Интеллектуальные способности и познавательные функ-
ции обычно сохраняются, хотя постепенно могут форми-
роваться легкие отклонения памяти. 

Хронические паранойяльные психозы характеризуются 
слабо выраженным бредом, основанным на убеждении в 
недоброжелательных действиях со стороны окружения — 
соседей либо родственников[5]. Пациенты считают, что их 
пытаются убить, выселить, отравить или тайно вмеши-
ваются в их имущество. Наблюдаются попытки самозащи-
ты, например, смена замков и обращения в различные ин-
станции. мало отражаются на социальной интеграции и 
не ухудшают способность к самообслуживанию. Симпто-
мы обычно наблюдаются долгие годы и со временем могут 
становиться менее выраженными. 

Хронические галлюцинозы чаще диагностируются у лиц 
старшего возраста (после 70–80 лет). Присутствуют зри-
тельные, слуховые (галлюциноз Бонне) или тактильные 
ложные восприятия. При слуховых и зрительных галлю-
цинациях пациенты зачастую сохраняют критическую 
установку и воспринимают их как реальные явления, осо-
бенно на фоне обострённого состояния[3]. Вербальные 
галлюцинации обычно возникают около 70 лет, а зритель-
ные — примерно в 80. Со временем у больных развивается 
нарушение памяти. 

Тактильный галлюциноз, также известный как дерма-
тозный бред, чаще развивается после 50 лет. Пациенты 
убеждены, что под кожей находятся паразиты или мелкие 
частицы, при этом теряют критичность и активно пы-
таются избавиться от дискомфорта. Часто они обращают-
ся к дерматологам, пытаются лечиться самостоятельно, а 
также регулярно дезинфицируют жилище и стирают 
одежду. Заболевание имеет хронический, многолетний ха-
рактер с приступами, при которых симптомы могут как 
ослабевать, так и сохраняться. 

Галлюцинаторно-параноидные психозы обычно начи-
наются с появления идей ущерба, к которым позже присо-
единяются галлюцинации с необычным, порой фантасти-
ческим содержанием, впоследствии сменяющиеся конфа-
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буляциями. Первые признаки чаще всего возникают в рай-
оне 60-летнего возраста, при этом клиническая картина 
сначала напоминает паранойяльный сенильный психоз. По 
мере старения (к 70–80 годам) добавляются множествен-
ные вербальные галлюцинации (схожие с галлюцинозом 
Бонне), иногда сопровождаемые эхомыслями, ощущением 
мысленной открытости и внутренними голосами. 

Развивается состояние, сходное со шизофренией. В ко-
нечном итоге формируются парафренные или экмнести-
ческие конфабуляции. Патология длится многие годы и 
сопровождается постепенным ухудшением памяти. 

Парафрении у пожилых людей обычно проявляются 
после 70 лет. Главной особенностью заболевания являют-
ся стойкие фантастические конфабуляции, связанные с 
воспоминаниями о прошлом, иногда дополняющиеся бы-
товыми выдумками. Пациенты рассказывают неверо-
ятные истории о своих достижениях, знакомствах, в том 
числе с известными личностями, и успехах в личной жиз-
ни. Настроение при этом часто приподнятое, возможен 
бред величия. Течение болезни длится от трёх до четырёх 
лет, после чего симптомы постепенно ослабевают, а в пер-
вую очередь проявляются нарушения памяти. 

Болезнь Пика встречается преимущественно у женщин 
в возрасте от 50 до 60 лет, хотя отмечаются случаи как бо-
лее раннего, так и более позднего начала. Чаще она разви-
вается у лиц, не занятых в профессиях, требующих значи-
тельных интеллектуальных усилий, например у домработ-
ниц или домохозяек. Болезнь обычно не связана с перио-
дом климакса и развивается спустя некоторое время после 
его завершения[10]. 

На ранней стадии наиболее заметным становится изме-
нение поведения пациентов, которое можно связать с 
ослаблением способностей к самоконтролю. Иногда созда-
ется впечатление определенной внутренней принужден-
ности. Больные могут внезапно бросить работу, уйти из 
дома или стремиться куда-то уехать. Также наблюдается 
проявление ребяческого поведения. Очень скоро стано-
вятся очевидными признаки слабоумия: пациенты начи-
нают плохо справляться с повседневными задачами, пу-
тать поручения, совершать ненужные покупки или не за-
мечают обман со стороны продавцов. В этом состоянии 
пациенты иногда напоминают паралитиков. Бывают слу-
чаи, когда уже на ранней стадии больные перестают узна-
вать близких. Они становятся невнимательными к окру-
жающему, апатичными, теряют интерес к жизни. На сле-
дующем этапе болезни усиливаются симптомы слабоумия, 
а также появляются специфические проявления, связан-
ные с атрофическими изменениями определенных обла-
стей мозга. Наиболее часто патологические изменения за-
трагивают лобные доли, что проявляется в виде утраты 
инициативы и общей пассивности. При поражениях ви-
сочных долей часто наблюдаются физические или симво-
лические расстройства. В этот период проявляется особое 
явление — многократное повторение одних и тех же дви-
жений, гримас, фраз или действий в неизменном порядке. 
Эти повторяющиеся действия имеют более сложную 
структуру по сравнению со стереотипиями при шизофре-
нии и могут занимать всё поведение пациента в течение 
определённого времени. Известен случай пациентки, ко-
торая в течение всего дня постоянно перемещалась между 

палатой и туалетом без объективной нужды. Немецкие ис-
следователи называют такое явление «стоячими симпто-
мами». Оно развивается из-за повреждения большого чис-
ла нервных центров и соединительных волокон, что при-
водит к замыканию нервной активности в узких замкну-
тых кругах с её повторяющимся циклическим характером. 

Для этого феномена может использоваться термин «па-
линергия», чтобы подчеркнуть повторяющийся характер 
таких действий. Аналогичные нарушения встречаются и 
при других органических психозах, таких как атероскле-
ротическое слабоумие и прогрессивный паралич, но при 
болезни Пика они выражены наиболее ярко. На поздних 
этапах болезни усиливаются слабость и утрата двигатель-
ных функций: пациенты постепенно теряют способность 
самостоятельно ходить и принимать пищу. Речь становит-
ся крайне ограниченной, вплоть до полного исчезновения. 
Особенность данной патологии заключается в том, что её 
основная симптоматика связана с утратой функций без 
выраженных изменений настроения, галлюцинаций, бре-
да или конфабуляций. Продолжительность болезни варь-
ируется от 3–4 лет при быстром прогрессировании до 10–
12 лет при медленном развитии. Ниже будет рассмотрен 
клинический случай одного из таких пациентов. 

Современные подходы к терапии сенильных психозов 
включают несколько групп лекарственных средств [1,19]. 

 
Нейролептические препараты 
Применяются для устранения психопатологических 

симптомов, включая оланзапин, кветиапин, рисперидон, 
палиперидон, амисульприд, сульпирид, клозапин, галопе-
ридол, трифлуоперазин, левомепромазин и другие. Выбор 
конкретного препарата и дозировки зависит от ряда фак-
торов: 

• индивидуальной переносимости; 
• преобладающих психопатологических проявлений; 
• наличия или отсутствия соматоневрологических изме-

нений, влияющих на клиническую картину; 
• длительности заболевания; 
• опыта предыдущего применения; 
• признаков резистентности к терапии. 
Отдельную категорию составляют нейролептики про-

лонгированного действия, обеспечивающие стабильный 
контроль в амбулаторных условиях (например, палипери-
дон, рисперидон конста, галоперидол-деканоат, флуфена-
зин). 

Основные рекомендации по применению нейролептиков 
• Предпочтительно начинать с монотерапии атипичным 

нейролептиком перорально. 
• Оценка первичного эффекта проводится через 10–14 

дней. 
• При отсутствии результата возможна комбинация 

двух атипичных средств с различной химической структу-
рой. 

• Если эффект отсутствует и после комбинированной 
терапии в течение 10–14 дней, переходят к классическим 
нейролептикам с постепенной отменой прежних. 

• Назначение трёх и более нейролептиков одновременно 
не рекомендуется. 

• Нельзя совмещать препараты из одной и той же хими-
ческой группы. 
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• Корректирующие препараты (тригексифенидил) при-
меняются только при побочных эффектах. Дополнительно 
используются средства из других фармакологических 
групп для купирования сопутствующих синдромов. 

 
Нормотимики 
Применяются для стабилизации настроения и регуля-

ции биоритмов, включают карбамазепин, вальпроат, ла-
мотриджин, топирамат. 

 
Транквилизаторы 
Служат для снижения тревожности (например, диазе-

пам, феназепам). 
 
Антидепрессанты 
Назначаются при депрессивных состояниях. Основной 

выбор — селективные ингибиторы обратного захвата серо-
тонина (эсциталопрам, сертралин, флуоксетин, флувокса-
мин, пароксетин, циталопрам.). При неэффективности или 
при эндогенных депрессиях рекомендуется амитриптилин. 

 
Малые нейролептики 
Используются для коррекции поведенческих рас-

стройств и лечения психотических симптомов у пожилых, 
к ним относятся хлорпротиксен и тиаприд. 

 
Современные подходы к лечению острой  
психической спутанности 
Остаётся актуальной задача разработки эффективных 

методов лечения состояний, характеризующихся внезап-
ным нарушением ясности сознания. Общепризнано, что 
ключевым моментом является устранение или коррекция 
сопутствующих физиологических проблем и нейтрализа-
ция факторов, провоцирующих данное состояние. Однако 
вопрос о наиболее подходящих психотропных препаратах 
для снятия психотических проявлений при таких состоя-
ниях до сих пор вызывает дискуссии. 

При выраженной двигательной активности, хрониче-
ской бессоннице или психотических нарушениях исполь-
зование психотропных препаратов в низких дозах может 
дать положительный эффект. Для лечения спутанности 
сознания, вызванной сосудистыми заболеваниями голов-
ного мозга, прежде всего необходимо провести комплекс-
ное медицинское обследование с целью выявления и лече-
ния сопутствующих заболеваний, таких как пневмония, 
инфаркт миокарда или сердечная недостаточность. Если 
спутанность не сопровождается психотическими про-
явлениями — бредом, галлюцинациями, интенсивным 
психомоторным возбуждением или нарушениями сна — 
применение психотропных препаратов может быть не-
обоснованным[15]. Несмотря на то, что вазоактивные и 
нейрометаболические препараты воздействуют на патоге-
нетические механизмы, их использование часто оказыва-
ется недостаточным для комплексного влияния на слож-
ные процессы, лежащие в основе подобных состояний. 

Психофармакологическая терапия при сосудистой де-
менции у пожилых пациентов требует индивидуального 
подхода и учёта всех сопутствующих факторов. 

Клиническая практика показывает, что при острых со-
стояниях спутанности сознания у пожилых пациентов с 

сосудистой деменцией часто необходимо включение пси-
хофармакологического лечения в общий протокол тера-
пии. При наличии делириозных симптомов, которые часто 
возникают в первые дни пребывания в стационаре, целе-
сообразно применять нейролептики с мягким эффектом, 
такие как тиоридазин или хлорпротиксен. В медицинских 
публикациях описан опыт применения галоперидола в 
низких дозах (до 3 мг в виде капель). При выраженных на-
рушениях сна и стабильных значениях артериального дав-
ления возможно назначение лепонекса в небольшой дози-
ровке (12,5 мг). Для купирования стойкого психомоторно-
го возбуждения рекомендуют использование финлепсина 
в дозах от 200 до 400 мг. Назначение транквилизаторов 
обычно избегают, ограничиваясь их однократным приме-
нением при сильном страхе. 

В последние годы широко применяют новые атипичные 
антипсихотики. В женских общих отделениях для коррек-
ции психотических симптомов при острой сосудистой 
спутанности чаще назначают низкие дозы рисперидона 
(до 2 мг вечером) и трифлуоперазина (до 2,5 мг). Учитывая 
возрастные особенности пациентов, таблетки без оболоч-
ки иногда измельчают. Отмечается постепенная положи-
тельная динамика — уменьшается количество эпизодов 
спутанности сознания и снижается уровень возбуждения. 
При выраженных симптомах страха и психомоторного 
возбуждения применяют малые дозы хлорпромазина (до 
50 мг на ночь), предпочтительно вводимые внутримышеч-
но, либо принимают хлорпротиксен внутрь (до 50 мг вече-
ром). При удовлетворительной переносимости терапия 
продолжается до полного купирования спутанности, 
после чего доза постепенно уменьшается и препарат отме-
няется[15]. 
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