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Резюме 
В статье рассматривается генетическая взаимосвязь между шизофренией, биполярным аффективным расстройством, шизоаффективным и шизо-
типическим расстройством с использованием сетевого анализа. В ходе исследования были рассмотрены 155 аллелей для шизофрении, 29 для БАР, 
28 для шизоаффективного расстройства и 11 для шизотипического расстройства. Результаты показали наличие значительных генетических совпа-
дений между расстройствами, включая 28 общих аллелей. Эти данные указывают на возможную генетическую связь между психотическими рас-
стройствами. Несмотря на выявленные связи, многие генетические варианты остаются недостаточно исследованными, что затрудняет полное 
понимание генетической структуры этих расстройств. В заключение, статья подчеркивает необходимость дальнейших исследований для более 
глубокого понимания генетических основ эндогенных психических расстройств и их взаимосвязей. 
Ключевые слова: сетевой анализ, генетика, шизофрения, биполярное аффективное расстройство, шизоаффективное расстройство, шизотипиче-
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Network analysis of genetic relationships in endogenous mental disorders 
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Abstract 
This article examines the genetic interrelationship between schizophrenia, bipolar affective disorder, schizoaffective disorder, and schizotypal disorder 
using network analysis. The study analyzed 155 alleles associated with schizophrenia, 29 with bipolar disorder, 28 with schizoaffective disorder, and 11 
with schizotypal disorder. The results revealed significant genetic overlaps among the disorders, including 28 shared alleles. These findings suggest a 
potential genetic connection between psychotic disorders. Despite the identified associations, many genetic variants remain underexplored, hindering 
a comprehensive understanding of the genetic architecture of these disorders. In conclusion, the article emphasizes the need for further research to 
deepen our understanding of the genetic foundations of endogenous mental disorders and their interrelationships.  
Keywords: network analysis, genetics, schizophrenia, bipolar affective disorder, schizoaffective disorder, schizotypal disorder. 
For citation: V.V. Pospelova, E.Yu. Abritalin, A.A. Krasnov. Network analysis of genetic relationships in endogenous mental disorders. Psychiatry and psy-
chopharmacotherapy. 2025; 5: 4–9. DOI: 10.62202/2075-1761-2025-27-5-4-9

Введение 
Основная проблема нозологического подхода в психиат-

рии заключается в том, что часто невозможно определить 
и классифицировать заболевания, этиология и патогенез 
которых неизвестны, то есть нет естественной основы для 
классификации, из-за чего таксоны плохо определяются и 
на клиническом уровне патокинетически переходят друг в 
друга. Проблему этого градиента может решить анализ 
психических расстройств как кластеров психопатологиче-
ских состояний, имеющих в ряде случаев общность гене-
тического спектра, а не дискретных патологических фило-
генетических категорий. 

Полифакторность психических расстройств не вызыва-
ет сомнений. В рамках такой поликазуальности выделяют 
генетические факторы (точечные полиморфизмы генов, 
вариации числа копий, эпистаз – влияние генов друг на 
друга). Несмотря на то, что только лишь генетические ва-
рианты и взаимосвязи вряд ли объяснят патогенез клини-
ческих вариантов психических расстройств, данный под-
ход поможет уточнить патогенетические взаимосвязи эн-
догенных психических расстройств и оценить мишени для 
терапии и дальнейших исследований. Кроме того, обнару-
жение генетических ассоциаций может стать естествен-
ной основой для спектрального подхода, способствующе-

го развитию дименсиональной оценки в диагностике эн-
догенных психических расстройств, и, возможно, опреде-
лить мишени для терапии. 

В современных системах классификации МКБ и DSM 
диагностический подход основан на критериях того или 
иного расстройства, которые включают в себя набор 
симптомов, течение и длительность заболевания, что при-
водит к значительной гетерогенности форм одного и того 
же расстройства настолько, что два разных пациента с од-
ним диагнозом клинически могут не иметь ничего общего.  

Одна из проблем психиатрии заключается в преоблада-
нии описательных диагностических критериев диагности-
ки, основанных на клинико-психопатологическом подхо-
де, результаты которого сильно зависят от личности вра-
ча, взглядов и представлений различных научных школ, 
что не способствует объективизации диагностического 
процесса. Критерии включения в системах классификации 
также не всегда специфичны для отдельных расстройств, 
что приводит к необходимости существования и критери-
ев исключения [32]. 

В настоящее время принято выделять две основные ди-
агностические категории психических расстройств, тра-
диционно относимых к эндогенным: шизофрению и бипо-
лярное аффективное расстройство (БАР) [8]. 
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Вопрос о континууме шизофрении и БАР остается пред-
метом дискуссии довольно долгое время. Пересечение аф-
фективного и шизоидного спектров отмечалось в различ-
ных публикациях [17, 22, 48]. Однако недостаточность зна-
ний об этиопатогенезе психических заболеваний до сих 
пор не позволяет приблизиться к пониманию разнообра-
зия феноменологических проявлений как внутри выде-
ляемых спектров, так и в особенностях их взаимного пе-
рекреста, хотя именно такое спектральное пересечение 
клинико-психопатологической структуры заболеваний 
наиболее часто приводит к субъективной интерпретации 
диагноза [9]. Вместе с тем следует признать тот факт, что 
если эти диагностические категории представляют собой 
настоящие заболевания, то это должно подразумевать ес-
тественную границу или разрыв между расстройствами, и 
должна быть возможность идентифицировать этот раз-
рыв или «точку редкости» [47].  

Примерно у 50% пациентов с БАР наблюдаются галлю-
цинации, бред или расстройства мышления, в том числе и 
в период ремиссии, а у 33% пациентов с диагнозом «шизо-
френия» имеется аффективная симптоматика [7, 25]. Кро-
ме того, есть сложности с установлением специфичности 
исхода данных расстройств: описываются как стойкие 
клинические ремиссии при исходе шизофрении, так и ис-
ходы БАР с хроническим прогрессирующим течением и 
неблагоприятным прогнозом. По современным представ-
лениям, некоторые аффективные эпизоды также приводят 
к формированию когнитивного дефекта и ухудшению 
функционирования, предположительно за счет нейроток-
сичности, оксидативного стресса и воспаления [3]. Сход-
ство между шизофренией и психотическим биполярным 
расстройством также существует в отношении биологиче-
ских параметров, включая количество рецепторов дофа-
мина D2, измеренное с помощью ПЭТ-КТ [31]. Нейроана-
томические сходства определены по данным МРТ: при 
обоих заболеваниях структурные изменения серого и бе-
лого вещества преобладают в лобной, височной областях 
и лимбической системе, в зонах, отвечающих за интегра-
цию исполнительных, когнитивных и аффективных функ-
ций [12].  

Таким образом, появляется все больше клинических, 
биохимических и морфологических данных, позволяю-
щих представить эндогенные психические расстройства 
как широкий спектр: от легкой шизотипии до тяжелой 
шизофрении по оси выраженности шизофренической 
симптоматики и от шизофрении до БАР (с шизоаффек-
тивным расстройством в промежуточной позиции) по аф-
фективной оси. 

Подтверждение естественности спектрального подхода 
было получено в исследовании Keshavan M.S. с соавт. 
(2011): 762 пробанда с диагнозами «шизофрения», БАР и 
шизоаффективным расстройством (ШАР) были оценены 
по шизо-биполярной шкале, которая основывается на 
сумме трех показателей: относительная доля неаффектив-
ного психоза, степень маниакального синдрома и пре-
обладающая полярность аффекта. Низкие баллы соответ-
ствовали симптомам и течению, наиболее напоминающим 
БАР, а высокие баллы – шизофрении. В получившемся 
распределении, 45% выборки находились в среднем диапа-
зоне несмотря на то, что многие случаи были распределе-

ны по верхним и нижним границам. Т.е. было получено 
мультимодальное распределение со значительным пере-
крытием между шизофренией и БАР [21]. 

Генетическая связь шизофрении и БАР рассматривается 
как один из важных аспектов связи этих заболеваний. Так, 
вопрос о дискретности или непрерывности психоза мо-
жет решиться нахождением биологической основы, гене-
тических ассоциаций, учитывая, что оба расстройства 
имеют оценочную наследуемость 0,7-0,8 и рассматривают-
ся как сложные расстройства с полигенной архитектурой. 
Феноменологический «перекрест» наблюдается и в на-
следственности: ряд семейных исследований показал, что 
среди членов семьи больного шизофренией выше веро-
ятность обнаружения БАР, и наоборот, существуют при-
меры близнецовых исследований, в которых описываются 
однояйцевые близнецы, где у одного диагностирована ши-
зофрения, а у второго БАР [30, 26]. Полногеномные ассо-
циативные исследования (GWAS) показали наличие об-
щих полиморфизмов одного нуклеотида в ДНК, оказы-
вающих влияние на вероятность возникновения как ши-
зофрении, так и БАР [29].  

Исследования генетического сцепления выявили обла-
сти хромосом, где пересекаются гены, связанные с шизо-
френией и БАР, такие как 13q, 22q, 6q и 18. Однако сложно-
сти возникают из-за неоднозначности результатов и труд-
ностей в оценке статистической значимости. Гипотеза о 
наличии локусов, влияющих на восприимчивость к обоим 
расстройствам, получает поддержку от сканирования ге-
нома с использованием семей, где преобладает ШАР бипо-
лярного типа. Наблюдения показывают общегеномную ас-
социацию в 1q42 и предположительное сцепление в 22q11 
как у семей с шизофренией, так и у семей с БАР [2]. Вариа-
ции одних и тех же генов также были найдены у пациен-
тов с шизофренией и БАР, например: NRG1, ген белка дис-
биндина (DTNBP1), DAOA, DISC1, COMT, BDNF [34, 38, 19, 
43]. Таким образом, семейные, близнецовые исследования 
и найденные генетические ассоциации говорят о некото-
рой связи между заболеваниями. 

 
Цель исследования: провести анализ генетической взаи-

мосвязи шизофрении, биполярного аффективного рас-
стройства, шизоаффективного и шизотипического рас-
стройств с помощью методики сетевого анализа. 

 
Задачи исследования: 

1. Провести обзор существующих данных о генах, свя-
занных с шизофренией, биполярным аффективным рас-
стройством (БАР), шизоаффективным расстройством 
(ШАР) и шизотипическим расстройством (ШТР) для соз-
дания базы данных для дальнейшего анализа. 

2. Применить методику сетевого анализа для визуализа-
ции взаимосвязей между идентифицированными генами и 
их локусами, связанными с психическими расстройствами. 

3. Выявить и классифицировать локусы, связанные с 
шизофренией, БАР, ШАР и ШТР с целью определения их 
значимости и степени взаимосвязи между расстройства-
ми. 

4. Исследовать пересечения аллелей между различными 
расстройствами для выявления общих генетических фак-
торов, способствующих развитию этих заболеваний. 
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5. Оценить степень генетической близости между шизо-
френией, БАР, ШАР и ШТР на основе полученных данных 
о локусах и аллелях. 

 
Материалы и методы  

Данные о генах и локусах получены из базы Online 
Mendelian Inheritance in Man (OMIM) по поисковым тер-
минам «schizophrenia», «bipolar affliction disorder», «schizo-
typical disorder», «schizoaffective disorder». В анализ были 
включены 155 аллелей для шизофрении, 29 аллелей для 
БАР, 28 аллелей для ШАР, 11 аллелей для ШТР. Обработка 
данных была проведена с использованием Microsoft Excel. 
Работа выполнена при использовании программного 
обеспечения для сетевого анализа, визуализации и иссле-
дования всех видов графиков и сетей, Gephi. 

 
Результаты 

В результате проведенного сетевого анализа методом 
графов было выявлено (рис. 1): 1 (0,5%) генетическое сов-
падение для всех четырех нозологий, 2 (0,9%) генетиче-
ское совпадение для БАР, ШАР и шизофрении, 20 (11%) 
общих аллелей для шизофрении и ШАР, 4 (7%) для ШАР и 
БАР, 5 (13%) для ШАР и ШТР, 7 (4%) для шизофрении и 
БАР, 5 (3,1%) для шизофрении и ШТР, 2 (5,3%) для ШТР и 
БАР. Статистические характеристики полученного графа: 
средняя степень 1,116; средняя взвешенная степень 1,481; 
модулярность 3, statistical inference 695,265; Eigenvector 
Centrality 0.003; узлов 187; ребер 277. 

COMT – единственный аллель, найденный у всех четы-
рех расстройств, находится на 22q11.21, кодирует катехол-

О-метилтрансфераза, которая катализирует перенос ме-
тильной группы от S-аденозилметионина к катехолами-
нам, включая нейромедиаторы дофамин, адреналин и но-
радреналин. О-метилирование приводит к одному из ос-
новных путей деградации катехоламинов. Низкая актив-
ность фермента, вызванная мутацией, вероятно, связана с 
развитием психотических расстройств вследствие нару-
шения деградации дофамина [6]. 

BDNF с локусом 11p14.1 – общий аллель для шизофре-
нии, БАР и ШАР, является фактором выживания, индуци-
руемым кортикальными нейронами и необходимым для 
выживания нейронов полосатого тела в головном мозге [4]. 

К общим найденным аллелям БАР и шизофрении отно-
сятся: GPR50, DRD3, DRD4, ADGRL1, SLC6A4. 

GPR50 находится на Xq28, кодирует рецептор 50, связан-
ный с G-белком, ингибирует функцию рецептора мелато-
нина 1А посредством гетеродимеризации, играет роль во 
многих процессах, включая регуляцию метаболизма, рост 
нейронов или миграцию клеток, дифференцировке нейро-
нальных клеток-предшественников посредством актива-
ции сигнальных путей NOTCH и WNT/бета-катенин [18]. 

DRD3 находится на 3q13.31. Этот ген кодирует подтип 
D3 из пяти (D1-D5) дофаминовых рецепторов. Этот ре-
цептор локализован в лимбических областях мозга, кото-
рые связаны с передачей дофамина [14]. 

DRD4 находится на 11p15.5, кодирует рецептор дофами-
на 4 типа [15]. 

ADGRL1 (рецептор L1, связанный с белком адгезии G) с 
локусом 19p13.12, кодирует члена семейства адгезивных 
трансмембранных рецепторов, связанных с G-белком [1]. 

Рисунок 1. Граф с выявленными общими аллелями  
(SH – шизофрения, ST – шизотипическое расстройство,  
B – БАР, SA – ШАР)

Рисунок 2 (справа). Граф с общими аллелями и их 
функциональными связями (5-HT – серотонин, Ach – ацетилхолин, 
AKT1 – актин, Asp – аспаркам, DA – дофамин, GABA – ГАМК,  
Glu – глутамат, GNAL – альфа-субъединица G-белка, Gly – глицин, 
GTFase, Ca2+ – ионы кальция, Fe – железо, HDL – ЛПВП, K+ – ионы 
калия, NA – норадреналин, Na,K – ATPase, Melatonin, Pro – пролин, 
Tyr – тирозин, RetAc – ретиноидная кислота, ZnF – цинковые 
пальцы)
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SLC6A4 (член 4 семейства растворенных носителей 6) с 
локусом 17q11.2. Этот ген кодирует интегральный мем-
бранный белок, который транспортирует серотонин из си-
наптических пространств в пресинаптические нейроны 
[45]. 

Общие аллели для шизофрении и ШАР: TAAR6, RBM12, 
SCZD1, HTR2A, DRD2, NRG3, RTN4R, SLC1A1, SHANK3, 
DAOA, NPY, SCZD2, SCZD8, RELN. 

TAAR6 с локусом 6q23.2. Этот ген кодирует семитранс-
мембранный рецептор, связанный с G-белком, который, 
вероятно, функционирует как рецептор для эндогенных 
следовых аминов [46]. 

RBM12 с локусом 20q11.22. Этот ген кодирует белок, ко-
торый содержит несколько РНК-связывающих мотивов, 
потенциальные трансмембранные домены и богатые про-
лином области. Связан с шизофренией 19 (SCZD19) [35]. 

SCZD1 с локусом 5q23-q35. Функция неизвестна [39]. 
HTR2A с локусом 13q14.2. Кодирует один из рецепторов 

серотонина [20]. 
DRD2 с локусом 11q23.2. Этот ген кодирует подтип D2 

рецептора дофамина [13]. 
NRG3 с локусом 10q23.1. Этот ген кодирует нейрегулин 

3 (NRG3) [28]. 
RTN4R с локусом 22q11.21. Этот ген кодирует рецептор 

ретикулона 4, олигодендроцитарного миелинового глико-
протеина и миелин-ассоциированного гликопротеина. 
Этот рецептор опосредует ингибирование роста аксонов и 
может играть роль в регуляции регенерации и пластично-
сти аксонов в центральной нервной системе взрослого че-
ловека [37]. 

SLC1A1 с локусом 9p24.2. Этот ген кодирует часть высо-
коаффинных переносчиков глутамата, которые играют 
важную роль в транспортировке глутамата через плазма-
тические мембраны. В мозге эти транспортеры играют ре-
шающую роль в прекращении постсинаптического дей-
ствия нейромедиатора глутамата и в поддержании его 
внеклеточных концентраций ниже нейротоксических 
уровней. Этот транспортер также транспортирует аспар-
тат, и считается, что мутации в этом гене вызывают дикар-
боксиликаминоацидурию, также известную как дефект 
транспорта глутамат-аспартат. Связан с шизофренией 18 
(SCZD18) [44]. 

SHANK3 с локусом 22q13.33. Белки Shank представляют 
собой многодоменные каркасные белки постсинаптиче-
ской мембраны, которые соединяют рецепторы нейроме-
диаторов, ионные каналы и другие мембранные белки с 
актиновым цитоскелетом и сигнальными путями, связан-
ными с G-белком. Белки Shank также играют роль в фор-
мировании синапсов и созревании дендритных отростков. 
Мутации в этом гене являются причиной расстройства ау-
тистического спектра (РАС), также вызывают шизофре-
нию 15 (SCZD15) [42]. 

DAOA с локусом 13q22-q34. Этот ген кодирует белок, 
который может функционировать как активатор окси-
дазы D-аминокислот, которая разрушает глиотрансмит-
тер D-серин, мощный активатор глутаматных рецепто-
ров N-метил-D-аспартатного (NMDA) типа. Исследова-
ния также показывают, что одна кодируемая изоформа 
может играть роль в функции митохондрий и ветвления 
дендритов [10]. 

NPY с локусом 7p15.3. Кодирует нейропептид Y [27]. 
SCZD2 с локусом 11q14-q21. Функция неизвестна. Свя-

зан с шизофренией 2 (SCZD2) [40]. 
SCZD8 с локусом 18p. Функция неизвестна. Связан с ши-

зофренией 8 (SCZD8) [41]. 
RELN с локусом 7q22.1 Ген RELN кодирует рилин, боль-

шой секретируемый гликопротеин, который продуциру-
ется определенными типами клеток развивающегося моз-
га и активирует сигнальный путь в постмитотически миг-
рирующих нейронах, необходимый для правильного пози-
ционирования нейронов в слоистой паренхиме нервной 
системы [36]. 

Общие аллели для БАР и ШАР: MAFD1, MAFD2. 
MAFD1 с локусом 18p. Функция неизвестна [23]. 
MAFD2 с локусом Xq28. Функция неизвестна [24]. 
К общим найденным аллелям ШТР, ШАР и шизофрении 

относятся: DISC1, ZNF804A, PRODH, DTNBP1. 
DISC1 («Нарушенный при шизофрении-1») с локусом 

1q42.2. Кодирует одноименный белок, который участвует в 
росте нейронов и развитии коры головного мозга посред-
ством взаимодействия с другими белками, напрямую ре-
гулирует внутриклеточные сигнальные пути, синаптиче-
скую передачу, экспрессируется на мембранах митохонд-
рий, участвует в регуляции транскрипции, внутриклеточ-
ного транспорта [11]. 

ZNF804A (белок цинковых пальцев 804A) с локусом 
2q32.1. Белок, кодируемый этим геном, представляет собой 
белок, связывающий цинковые пальцы [49].  

PRODH (пролиндегидрогеназа 1) с локусом 22q11.21. 
Этот ген кодирует митохондриальный белок, пролинокси-
дазу, который катализирует первый этап деградации про-
лина [33]. 

DTNBP1 (дистробревин-связывающий белок 1) с локу-
сом 6p22.3. Кодирует дисбиндин, ключевой компонент 
биогенеза комплекса органелл-1, связанного с лизосомами 
(BLOC-1), который регулирует транспорт белков по лизо-
сомальному пути [16]. 

К общим найденным аллелям ШТР и БАР относится: 
CACNA1C (субъединица кальциевого потенциалзависи-
мого канала альфа1 C) с локусом 12p13.3. Опосредует при-
ток ионов кальция в цитоплазму и тем самым запускает 
высвобождение кальция из саркоплазмы [5]. 

 
Заключение 

В проведенном исследовании были проанализированы 
генетические взаимосвязи шизофрении, БАР, ШАР и ШТР 
с помощью методики сетевого анализа. Особенностью 
данной методики является наглядность и возможность 
мгновенной статистической оценки. Было идентифициро-
вано в общей сложности 155 локусов при шизофрении и 
29 при БАР, 28 при ШАР, 11 локусов при ШТР, из них 28 ал-
лелей пересечений. Результаты исследования свидетель-
ствуют о возможной генетической связи проанализиро-
ванных расстройств. Степень генетической близости ока-
залась достаточно велика, даже несмотря на то, что не бы-
ли учтены промежуточные фенотипы, так как генетиче-
ские исследования в основном ориентированы на пациен-
тов, у которых диагноз не вызывает сомнений. Кроме того, 
большинство генетических вариантов имеют малую мощ-
ность эффекта, поэтому их трудно определить в полноге-
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номных исследованиях, в которых существует порог 
значимой мощности, а дороговизна полногеномных иссле-
дований не позволяет значимо увеличивать выборку, что 
снижает возможность выявления редких генетических ва-
риантов. Поскольку множество генетических вариантов 
остались непроанализированными, можно было бы ожи-
дать снижения точности исследования, чего, как уже было 
отмечено ранее, не произошло.  

Полученные данные представляют собой теоретиче-
скую отправную точку для последующих исследований 
влияния генетических факторов на этиологию данных за-
болеваний и для возможности применения нового форма-
та оценки архитектуры генома. 
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Ф еномен бреда был дифференцирован из круга пси-
хических расстройств в XIX веке, тогда же одно из 

наиболее полных определений бреда, остающееся актуаль-
ным и до сих пор, было сформулировано германским пси-
хиатром W. Griesinger. W. Griesinger отталкивался от суще-
ствовавшего в немецкой психиатрии с начала XIX века [1, 
2] определения: бред (Wahn) – «сумасшествие интеллек-
та», «ложные суждения». Согласно W.Griesinger [3]: 1) все 
ложные суждения душевнобольных отличаются отнесе-
нием субъекта их к себе (Bezug auf das kranke Subject) – в 
этом их отличие от ошибок здоровых об объективных от-
ношениях; 2) зависят от расстройства целостности психи-
ческих процессов (аффекты, спутанность); 3) противоре-
чат прежним воззрениям самого индивидуума; 4) усилием 
воли субъект не в состоянии от них избавиться; 5) проти-
востоят коррекции и переубеждению, несмотря на «свиде-

тельство чувств и рассудка», т.е. находятся совсем в дру-
гом отношении к чувствам и воле; 6) основываются на 
расстройстве мозга, которое часто выражается в других 
болезненных нервных симптомах (расстройство сна, гал-
люцинации, паралитические явления). При этом  
W. Griesinger [3] постулирует запрет на сопоставление 
бреда и иррациональных верований: «ошибочно прово-
дить параллели между заблуждениями целых веков (вера 
в ведьм, волшебство) и психическими болезнями». Следу-
ет отметить, что вышеприведенное определение бреда  
W. Griesinger, сторонник концепции «единого психоза» 
[4-7], сформулировал, полагая бред «вторичным» фено-
меном, в который могут перейти «первичные» феноме-
ны, например аномальные аффективные состояния, и 
подчеркивал, что, поскольку «мы не знаем подлежащей 
анатомической мозговой основы», принципы разделе-
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В статье анализируются традиционные определения феномена бреда, предложенные W. Griesinger и K. Jaspers, при этом отмечается, что удовле-
творительного определения бреда, которое бы охватывало все его формы, не существует. С прогрессом в области визуальных объемных методов 
исследования головного мозга для объединения нейробиологии и феноменологии бредовых расстройств при шизофрении была предложена кон-
цепция «аберрантной выпуклости». Эволюционные интерпретации феномена бреда, предлагаемые современными, преимущественно англоязыч-
ными, психологами и психиатрами, нарушают «запрет» W. Griesinger не сравнивать бред, как психопатологический феномен, с заблуждениями и 
верованиями. В отношении распространенности «позитивных» психотических симптомов (бреда и галлюцинаций) в общей популяции было уста-
новлено, что определенные группы людей отличаются их повышенным уровнем. В некоторых общепопуляционных исследованиях у 20% людей 
обнаруживают бредовые идеи. Бред стал рассматриваться не как «дисконтинуальный» и «дискретный» феномен, категориально отличный от «нор-
мальных» верований и убеждений, а как «континуальный» феномен, характеристики которого объединяются с вышеназванными «нормальными» 
по силе убежденности, занятости («загруженности»), систематизации, таким образом делая феномен бреда не «монодименсиональным», а «муль-
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собность к особой галлюцинаторно-бредовой продукции в качестве своеобразной «когнитивно-поведенческой специализации» сохранялась за 
счет групповой селекции, обеспечивая усиленную сплоченность группы посредством религиозных ритуалов. 
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Abstract 
The article analyzes traditional definitions of the phenomenon of delusions proposed by W. Griesinger and K. Jaspers, noting that there is no satisfactory 
definition of delusion that would cover all its forms. With the progress in the field of visual volumetric methods of brain research, the concept of "aberrant 
salience" was proposed to combine neurobiology and phenomenology of delusional disorders in schizophrenia. Evolutionary interpretations of the phe-
nomenon of delusions proposed by modern, mainly English-speaking psychologists and psychiatrists violate W. Griesinger's "prohibition" not to compare 
delusion, as a psychopathological phenomenon, with false convictions and beliefs. With regard to the prevalence of "positive" psychotic symptoms 
(delusions and hallucinations) in the general population, it was found that certain groups of people are distinguished by their increased level. In some 
general population studies, delusional ideas are found in 20% of people. Delusion began to be considered not as a “continuous” and “discrete” phenom-
enon, categorically different from “normal” beliefs and irrational convictions, but as a “continuous” phenomenon, the characteristics of which are combined 
with the above-mentioned “normal” ones in terms of conviction strength, employment, systematization, thus making the phenomenon of delusion not 
“unidimensional”, but “multidimensional”. According to the evolutionary hypothesis of  «out-groups intolerance», paranoid symptoms reflect hyperacti-
vation of adaptive cognitive mechanisms regulating relations with members of “external groups”. Hierarchical concepts of social rank and “potential for 
maintaining social attention” explain the “ideas of relationship”, increased sensitivity and “fear of someone else’s gaze”, characteristic of schizotypal dis-
orders. Delusions of “possession” and “communication with the dead” could be the basis for shamanism, in which the ability for special hallucinatory-
delusional production as a kind of “cognitive-behavioral specialization” was preserved through group selection, ensuring increased group cohesion 
through religious rituals. 
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ния аномальных психических состояний являются пси-
хологическими. 

Позднее W. Griesinger [8] признает существование при-
мордиального, «первичного» бреда, который может разви-
ваться не из эмоциональной основы, а непосредственно 
«из мозгового нарушения». Однако, как веком спустя под-
черкивали G. Huber и G. Gross [9], удовлетворительного 
определения бреда, которое бы охватывало все его формы, 
не существует. Понятия «первичного» и «вторичного» 
бреда также изменили свое значение: под первичным бре-
дом подразумевается отсутствие «психологической выво-
димости и достаточной мотивации» [9] – феномен, кото-
рый K. Jaspers [10] называл «истинным» бредом. Понятие 
«вторичного» бреда – понятным образом выводимого из 
непсихотических (аффекты) или психотических (галлю-
цинации) переживаний – G. Huber и G. Gross [9] рекомен-
довали избегать и пользоваться вместо него понятием 
«бредоподобных» (wahnaehnlich) или «параноидных» ре-
акций. Определение бредовой идеи, предложенное K. 
Jaspers [10]: ложное суждение с непоколебимой субъек-
тивной уверенностью, неподдающееся влиянию опыта и 
невозможностью содержания, в ряде дальнейших исследо-
ваниях также оказалось несовершенным: бредовые пере-
живания стали рассматриваться не как «расстройство 
способности суждения», а как «патологический особый 
случай веры» [11], «потеря межчеловеческого доверия» 
[12]. Некорригируемость и недоступность критическим 
возражениям, абсолютная уверенность в бредовых идеях, 
рассматривавшиеся в качестве облигатных признаков 
бреда, в особенности при шизофрении, обнаруживались 
не на всех стадиях шизофренических бредовых синдро-
мов: бред может колебаться между абсолютной уверен-
ностью, относительной уверенностью и способностью к 
критическому дистанцированию, в особенности, на ини-
циальной и поздней стадии бредовых синдромов; критика 
на короткое время может возникать и в острых продук-
тивных стадиях психоза [9]. 

В отношении механизмов бредообразования при «пара-
нойе» (в то время, когда диагноз dementia praecox еще не 
получил распространения) R. von Kraft-Ebing [13, 14] ука-
зывал на предчувствия, воображение и фантазию. Во 
французской психиатрии, при отсутствии четких форму-
лировок общего определения бреда, бредовые расстрой-
ства первоначально разделялись на чувственный бред 
(delire de sensation) и бред интерпретативный [14], подоб-
ное разделение бреда взял за основу и А.В. Снежневский 
[15] в «Клинической психопатологии»; H. Ey, P. Bernar, Ch. 
Brisset [16] в известном «Руководстве по психиатрии» вы-
деляли четыре механизма бредообразования: интуитив-
ный, интерпретативный, воображение и галлюцинатор-
ный. G. De Clerambault [17] говорил об интерпретативном 
и галлюцинаторном бреде, P. Serieux и J.Сapgras [18] в не-
галлюцинаторном бреде выделяли «интерпретативный 
бред» и бред «притязания» (G. De Clerambault [19] послед-
ний тип бреда называл бредом «страсти»). E. Dupre и J. Lo-
gre [20] в особую группу выделили «бред воображения», P. 
Serieux и J. Capgras [18] считали бред воображения E. 
Dupre вариантом интерпретативного бреда [21]. В немец-
кой психиатрии бредовые феномены вслед за K. Jaspers 
[10] и K. Schneider [22] стали подразделять по структуре 

на «бредовое настроение» (Wahnstimmung), «бредовую 
идею/догадку» (Wahneinfall) и «бредовое восприятие» 
(Wahnwahrnehmung) [9]. 

В отечественной психиатрии Г.П. Пантелеева, В.И. Ди-
кая [23] ввели подразделение острого чувственного бреда 
на бред восприятия, наглядно-образный бред воображе-
ния и интеллектуальный бред воображения (интуитив-
ный). В англоязычной психиатрии W. Mayer-Gross, E. 
Slater и M. Roth [24] еще в конце прошлого века стали 
предполагать, что и при «первичном» бреде процесс вос-
приятия также не является нормальным, в работе J. Chap-
man [25] отмечалось, что при первичном бреде в остром 
приступе шизофрении наблюдались искажения восприя-
тия  размера и формы объектов, расстояния до них, а так-
же изменения в восприятии их цвета и освещенности, на-
поминающие перцептивные расстройства при органиче-
ских заболеваниях, поражающих париетальные и темпо-
ральные области мозга. С прогрессом в области визуаль-
ных объемных методов исследования головного мозга 
для объединения нейробиологии и феноменологии бре-
довых (а также и галлюцинаторных) расстройств при ши-
зофрении S. Kapur [26] была предложена концепция 
«аберрантной выпуклости» (aberrant salience). Согласно S. 
Kapur [26], допаминовые нейрохимические аберрации 
(предполагается, что при психотических расстройствах 
происходит «независимое от стимула» высвобождение 
допамина) обуславливают формирование «аберрантной 
выпуклости» внешних объектов и их внутренних репре-
зентаций, в то время как в норме допамин является толь-
ко медиатором соответствующих контексту «выпукло-
стей». Антипсихотические лекарственные препараты ока-
зываются эффективны в лечении бредовых психозов по-
тому, что они «глушат» присущую им «аберрантную вы-
пуклость», «смягчают выпуклость» бредовых идей (и гал-
люцинаций). Антипсихотические препараты, в первую 
очередь, снижают степень «занятости» психики симпто-
мами и уровень дистресса, ими вызываемого, и лишь 
позднее оказываются способны повлиять на ядро содер-
жания бредовых идей. Со снижением «выпуклости» бре-
довых идей пациенты, благодаря врожденным психологи-
ческим процессам у человека, направленным на расстава-
ние с верованиями, которым поклоняются, и на преодоле-
ние вызывающих страх объектов, обычно сами «прораба-
тывают» свои бредовые идеи и галлюцинации; однако 
когнитивная психотерапия при психозе демонстрирует 
добавочный терапевтический эффект, отличимый от эф-
фекта только лекарственной терапии. При этом следует 
учитывать, что объекты, которые мы желаем и любим, 
также обладают «высокой выпуклостью», являющейся в 
этих случаях движущей силой социальных интеракций. 
По концепции S. Kapur [26], те же механизмы («приглуше-
ние выпуклости») могут действовать и на снижение нор-
мальных мотиваций и желаний. По-видимому, лекарст-
венные препараты не «приглушают» «нормальные выпук-
лости» в такой же степени, как «аберрантные», однако из-
вестная у больных шизофренией большая распростра-
ненность злоупотреблений наркотическими и лекарст-
венными препаратами может быть объяснена «приглуше-
нием» нейролептиками аффекта удовольствия, сопро-
вождающего ряд влечений.  
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Эволюционные интерпретации феномена бреда, предла-
гаемые современными, преимущественно англоязычны-
ми, психологами и психиатрами, используют дименсио-
нально-континуальный подход и нарушают «запрет» W. 
Griesinger [3] не сравнивать бред, как психопатологиче-
ский феномен, с «заблуждениями и верованиями». Так, на-
пример, E. Peters [27] исходит из того, что в популяции фе-
номен бреда представляет собой континуум, идею «конти-
нуальности» психотических феноменов поддерживает и 
целый ряд других исследователей [28-30]. Психотические 
симптомы, таким образом, рассматриваются как значи-
тельное выражение «черт» (traits), присутствующих в об-
щей популяции и проявляющихся как у индивидуумов, 
великолепно приспособленных, так и у демонстрирующих 
признаки психопатологии, но не достигающих «клиниче-
ского психоза». Граница между признаками психического 
заболевания: симптомами и выражением человеческой 
индивидуальности («черты») становится размытой. G. 
Claridge [31] представил такую модель шизофрении / ши-
зотипического расстройства, в которую было включено 
понимание шизофрении как болезни и как психологиче-
ской «дименсии». В полностью «дименсиональных» моде-
лях «девиантная» черта рассматривается как «здоровое 
разнообразие» в личности, а в «квази-дименсиональных» 
моделях шизотипия рассматривается в качестве «атте-
нюированных» (ослабленных) психотических симптомов. 
В отношении распространенности «позитивных» психо-
тических симптомов (бред и галлюцинации) в общей по-
пуляции было установлено, что определенные группы лю-
дей отличаются их повышенным уровнем. Это касалось 
групп людей, верящих в паранормальные явления [32], 
людей, переживших «опыт нахождения вне тела» (out of 
body experience) [33], членов некоторых «культов» или 
«новых религиозных движений [34], а также людей, имев-
ших «глубокие, флоридные религиозные переживания» 
[35]. Так, среди 45 студентов (из которых 23 были мужско-
го, а 22 – женского пола), посещавших курсы парапсихоло-
гии, вера в «паранормальные явления» (экстрасенсорное 
восприятие, телекинез и пр.) коррелировала со Шкалой 
Магической Идеации и Шкалой Перцептивной Аберра-
ции, однако по шкале шизофрении MMPI корреляция бы-
ла установлена только для студентов мужского пола. Это 
дает основание полагать, что вера в паранормальные явле-
ния коррелирует только с избирательными аспектами 
«шизотипии» [32]. В другом исследовании 450 человек, ис-
пытавших хотя бы раз «опыт нахождения вне тела», были 
сопоставлены с 214 контрольными субъектами посред-
ством батареи тестов, включающих опросник комбиниро-
ванных шизотипических черт (CSTQ), Шкалу Социальной 
Ангедонии и личностной опросник Айзенка [33]. Пере-
жившие «нахождение вне тела» продемонстрировали 
большую предиспозицию, чем группа контроля, к субкли-
ническим формам позитивных психотических симптомов 
(аномальные перцепции и эпизоды гипоманиакального 
возбуждения), но не к негативным симптомам (физиче-
ская и социальная ангедония). Группы не отличались меж-
ду собой также по уровню нейротицизма. Авторы [33] 
объяснили свои результаты моделью «счастливого шизо-
типа» (happy schizotype): функционального индивидуума, 
относительно хорошо приспособленного, несмотря на, 

или, в некоторых случаях, «благодаря» своим аномальным 
переживаниям.  

При обследовании членов групп «новых религиозных 
движений» посредством Оксфордского и Ливерпульского 
Опросника Чувств и Переживаний (O-LIFE), измеряюще-
го четыре фактора шизотипии, и Госпитальной Шкалы 
Тревоги и Депрессии (HADS) был установлен более высо-
кий балл «фактора необычных переживаний» (позитив-
ная симптоматика), нежели в нерелигиозной группе конт-
роля и в группе, придерживающейся традиционного хри-
стианского вероисповедания [34]. При этом члены новых 
религиозных движений оказались более депрессивными, 
чем христиане, но не более депрессивными, чем нерели-
гиозные. Однако понятие «счастливого шизотипа» в этом 
исследовании подтверждения не получило [34]. M. Jackson 
[35] сопоставил 2 маленькие группы (каждая включала 
лишь 4 человек), из которых первая состояла из людей без 
психиатрического диагноза, но с «обильными» религиоз-
ными переживаниями (обозначенная «благоприятной», 
benign), во вторую входили пациенты, диагностированные 
и прошедшие лечение от психоза религиозного содержа-
ния, уже существенно поправившиеся на момент исследо-
вания, но сохранившие духовную или «паранормальную» 
интерпретацию перенесенного психотического опыта. 
Четкого феноменологического различения переживаний в 
обеих группах провести автору не удалось, но «благопри-
ятная» группа была ими менее обеспокоена, религиозные 
идеи избранности или «голоса» оказывались в рамках суб-
культурального контекста, более транзиторными, и соот-
носились с эмоционально более позитивным содержани-
ем. Следует отметить, что отечественные психиатры А.Г. 
Алексеева, Т.В. Владимирова, Е.В. Гедевани и др. [36] рас-
полагали сходной по объему группой контроля (5 монахов 
мужского пола с «кризисом веры») при анализе феномена 
богооставленности у лиц с диагностированными аффек-
тивными, шизоаффективными и шизофреническими пси-
хозами с бредовыми расстройствами, однако кризис веры 
у монахов из контрольной группы оказался условно сопо-
ставим лишь со стертой субклинической экзистенциаль-
ной депрессией [37]. 

В некоторых общепопуляционных исследованиях у 20% 
людей обнаруживают бредовые идеи [38]. Такая высокая 
распространенность бредовой идеации может быть объ-
яснена, в том числе, иррациональностью так называемых 
«нормальных» индивидуумов, продемонстрированной в 
монографии S. Sutherland «Иррациональность» [39]. 
Cогласно S. Sutherland [39], иррациональное поведение яв-
ляется не исключением, а нормой, основой для иррацио-
нальности служит неспособность человека «откладывать 
суждение» и его склонность искать доказательства, под-
держивающие собственную убежденность. Придержи-
ваться бредовой идеи с абсолютной убежденностью [10], 
само по себе не является патологическим, поскольку как 
персонально значимые, так и поддерживающие самоува-
жение убеждения имеют тенденцию быть абсолютными, 
подобно религиозной или научной убежденности [40]. В 
модели B.A. Maher [40] бред является «продуктом нор-
мальной когниции». Если убежденность разделяется боль-
шинством людей, независимо от того, насколько она нело-
гична и противоречит очевидным фактам, обычно она 
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оценивается как «небредовая». Фундаментальной частью 
определения бреда является то, что большинство людей 
его не проявляют. Низкая распространенность определен-
ных верований ничего не сообщает о возможной патоло-
гии когнитивных процессов, ответственных за их образо-
вание (тогда бы все новые научные гипотезы были патоло-
гическими). С точки зрения E. Peters [27], непоколебимая 
уверенность и некорригируемость, традиционно припи-
сываемые бредовым идеям, являются характеристиками 
любого оспариваемого убеждения, поддерживающего са-
моуважение. P.A. Garety и D.R. Hemsley [41] также рассмат-
ривают бред не как «дисконтинуальный» и «дискретный» 
феномен, категориально отличный от «нормальных» веро-
ваний и убеждений, а как «континуальный» феномен, ха-
рактеристики которого объединяются с вышеназванными 
«нормальными» по силе убежденности, занятости («загру-
женности») феноменом, систематизации и пр., таким об-
разом делая феномен бреда не «монодименсиональным», а 
«мультидименсиональным»; кроме того, подчеркивается 
не фиксированность, а потенциальная изменчивость бре-
да, его психологическая понятность и участие в бреде ра-
циональных процессов.  

Известно, что наиболее распространенной по содержа-
нию темой шизофренического бреда является бред пре-
следования и ущерба (79,5% среди всех бредовых тем 
больных шизофренией с бредовыми расстройствами [9]). 
По эволюционной гипотезе R. Abed, M. Abbas [42], шизо-
френия является не универсальным «побочным продук-
том» эволюции человека, а относительно недавним «фено-
меном» – результатом несоответствия развившихся пси-
хологических механизмов и современных социальных 
условий. Согласно гипотезе «нетерпимости к внешним 
группам», параноидные симптомы отражают гиперакти-
вацию адаптивных когнитивных механизмов, регулирую-
щих отношения с членами «внешних групп» (out-groups). 
В традиционных небольших общинах люди жили среди 
родственников и членов своей группы (in-group), контак-
ты с другими, «внешними» группами были редкими и, как 
правило, враждебными, ксенофобическое отношение к 
«иностранцам» и представителям «внешних» групп было 
очень распространенным. В современном обществе ослаб-
ление родственных отношений и чрезвычайно высокая 
частота интеракций с членами «внешних групп» могут 
приводить к гиперактивации защитных механизмов у 
склонных к этому индивидуумов. Гипотеза «эволюцион-
ного несоответствия» объясняет также увеличение риска 
параноидных расстройств в условиях растущих мигра-
ционных процессов и урбанизации, но не совсем соответ-
ствует другим эпидемиологическим аспектам расстройств 
шизофренического спектра. Так, например, R. Abed и M. 
Abbas [43] предполагали, что мужчины должны быть осо-
бенно «чувствительны» к «угрозам от внешних групп», 
что противоречило данным, согласно которым параноид-
ные симптомы чаще обнаруживались среди лиц женского 
пола [44]. Однако все же пациенты мужского пола чаще 
ощущали «угрозы» от групп незнакомых мужчин, а жен-
щины чаще испытывали преследование со стороны своего 
персонального окружения [45]. 

Еще значительнее отступают в эволюционное прошлое 
человека A. Stevens, J. Price [30], объясняя происхождение 

«сенситивных идей отношения». В этологии установлено, 
что чем выше ранг животного среди млекопитающих в со-
циальной иерархии, тем больше ему уделяют внимания и 
смотрят на него менее доминантные члены группы. Доми-
нантные животные принимают такое внимание как заслу-
женное и не приходят в волнение по этому поводу, но, ес-
ли субдоминантное животное оказывается под взглядом 
доминантного, оно пугается. Взгляд доминантного живот-
ного обычно означает порицание и выдает агрессивные 
намерения. То же происходит и в человеческом обществе. 
Короли, королевы, президенты, теле- и поп-звезды хорошо 
себя чувствуют, когда на них смотрят и обращают на них 
внимание. Их самоуважение обычно при этом торжеству-
ет. Но личности с низким статусом или низкой самооцен-
кой, когда на них смотрят, воспринимают обращенный на 
них взгляд как угрозу и сигнал тревоги. Так концепциями 
социального ранга и «потенциалом удержания социально-
го внимания» объясняются характерные для шизотипиче-
ских расстройств «идеи отношения», повышенная сенси-
тивность и «страх чужого взгляда», за ними стоит, в том 
числе, и эволюционный страх «остракизма» – изгнания за 
пределы группы, представляющий в древние времена для 
человека витальную опасность [46]. 

По другой «адаптационной» эволюционной гипотезе 
[47], c еще большей разницей сопоставления на «эволю-
ционной лестнице», психотические симптомы шизофре-
нии – бред и галлюцинации, в особенности бред «овладе-
ния» и «коммуникации с мертвыми», – являлись базой для 
шаманизма. Подобно стерильным кастам эусоциальных 
насекомых – пчел и муравьев – способность к особой гал-
люцинаторно-бредовой продукции в качестве своеобраз-
ной «когнитивно-поведенческой специализации» сохра-
нялась за счет групповой селекции, обеспечивая усилен-
ную сплоченность группы посредством религиозных ри-
туалов. Таким образом, определенные шизофренические 
галлюцинаторно-бредовые синдромы можно отнести к ка-
тегории «адаптаций через самопожертвование» [44]. 
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Введение 
Алкогольная зависимость остается одной из наиболее 

значимых медицинских и социальных проблем, характе-
ризующейся высоким риском рецидивов, нарушением 
социальной адаптации и выраженным влечением к алко-
голю [1]. Даже при проведении поддерживающей тера-
пии сохраняется высокая вероятность возврата к упо-
треблению алкоголя, что обусловлено сложным взаимо-

действием биологических, психологических и поведенче-
ских факторов. Одним из ключевых механизмов, способ-
ствующих рецидиву, является патологическое влечение к 
алкоголю (ПВА), которое в ряде случаев сохраняется да-
же в условиях стабильной ремиссии и может выступать 
в качестве основного триггера срыва [2]. 

Налтрексон – антагонист опиоидных рецепторов – яв-
ляется одним из немногих препаратов с доказанной эф-
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Полиморфизм гена OPRK1 (rs997917)  
как предиктор ответа на пролонгированный 
налтрексон при алкогольной зависимости  
 
С.С. Мирошкин1, В.Ю. Скрябин1,2, И.Ф. Тимербулатов2, Д.А. Сычев2 
1 ГБУЗ «Московский научно-практический центр наркологии ДЗМ», 109390, Москва, Люблинская ул., 37/1 
2 ФГБОУ ДПО РМАНПО Минздрава России, 123242, Москва, Баррикадная ул., 2/1, стр. 1 
 
Резюме 
Введение. Пролонгированная форма налтрексона является эффективным средством профилактики рецидивов при алкогольной зависимости, од-
нако индивидуальный ответ на терапию может варьировать в зависимости от генетических факторов. Считается, что ген OPRK1, кодирующий κ-
опиоидный рецептор, играет ключевую роль в регуляции дисфории, стресс-индуцированного влечения и эмоциональной лабильности. 
Цель. Оценить влияние полиморфизма rs997917 (T>C) гена OPRK1 на эффективность терапии пролонгированным налтрексоном у пациентов с ал-
когольной зависимостью. 
Материалы и методы. В исследование были включены 100 пациентов, находившихся в ремиссии и получавших внутримышечные инъекции на-
лтрексона продолжительностью до 180 дней. Были проанализированы частота рецидивов, продолжительность ремиссии, завершенность терапии, 
динамика патологического влечения по шкале PACS, а также компонентная структура ПВА по шкале В.Б. Альтшулера. Генотипирование по rs997917 
проводилось методом ПЦР в реальном времени. 
Результаты. Носители минорного C-аллеля (генотипы C/C и C/T) реже прерывали лечение досрочно (p=0,044), демонстрировали меньшую частоту 
рецидивов (p=0,011) и большую продолжительность ремиссии (p=0,007), а также более выраженное снижение ПВА по шкале PACS (p<0,01). Фено-
менологический анализ показал, что поведенческий компонент ПВА чаще встречался у пациентов с генотипом T/T, в то время как у носителей  
C-аллеля преобладали идеаторные и вегетативные компоненты. Аффективные проявления отмечались как у T/T, так и у C/C, что требует дальнейшего 
изучения. 
Заключение. Полиморфизм rs997917 гена OPRK1 может служить фармакогенетическим маркером прогноза эффективности пролонгированного 
налтрексона при алкогольной зависимости и использоваться для персонализации антирецидивной терапии. 
Ключевые слова: алкогольная зависимость; фармакогенетика; пролонгированный налтрексон; OPRK1; rs997917; рецидив; патологическое влечение; 
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Abstract 
Introduction. Extended-release naltrexone is an effective relapse-prevention therapy for alcohol dependence, but individual treatment response may 
be influenced by genetic factors. The OPRK1 gene, encoding the κ-opioid receptor, plays a key role in modulating dysphoria, stress-induced craving, and 
emotional lability. 
Objective. To assess the effect of the OPRK1 rs997917 (T>C) polymorphism on the clinical outcomes of extended-release naltrexone therapy in patients 
with alcohol dependence. 
Materials and Methods. The study included 100 patients in remission who received intramuscular naltrexone injections over a 180-day period. Outcomes 
included relapse rate, remission duration, treatment completion, craving intensity (PACS scale), and craving structure (V.B. Altshuler scale). Genotyping 
was performed using real-time PCR. 
Results. Carriers of the minor C allele (C/C and C/T genotypes) showed lower dropout rates (p=0.044), reduced relapse frequency (p=0.011), longer re-
mission duration (p=0.007), and greater reduction in PACS scores (p<0.01). Phenomenological analysis revealed that the behavioral component of alcohol 
craving was more frequently observed in patients with the T/T genotype, whereas ideational and vegetative components predominated among carriers 
of the C allele. Affective manifestations were noted in both T/T and C/C genotypes, warranting further investigation. 
Conclusion. The rs997917 polymorphism of the OPRK1 gene may serve as a pharmacogenetic predictor of treatment outcomes with extended-release 
naltrexone and support personalized approaches in relapse prevention therapy for alcohol dependence. 
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фективностью в профилактике рецидивов при алкоголь-
ной зависимости. Его действие реализуется преимуще-
ственно через блокаду μ-опиоидных рецепторов, однако 
влияние на κ-опиоидную систему также рассматривает-
ся как важный компонент механизма его антирецидив-
ного действия. Считается, что модуляция κ-рецепторов 
позволяет снижать уровень дисфории и стресс-индуци-
рованного влечения, что особенно актуально для паци-
ентов с аффективной лабильностью, тревожными рас-
стройствами и высокой стресс-чувствительностью [3, 4]. 
В этой связи интерес представляют генетические вариа-
ции в гене OPRK1, кодирующем κ-опиоидный рецептор. 

Одним из наиболее изучаемых полиморфизмов гена 
OPRK1 является однонуклеотидная замена rs997917 
(T>C), которая, по данным ряда исследований, может 
быть связана с изменением экспрессии рецепторов, эмо-
циональной реактивностью и уязвимостью к зависимо-
му поведению. При этом роль rs997917 в модификации 
ответа на терапию налтрексоном при алкогольной зави-
симости ранее не исследовалась. 

Целью настоящего исследования стало выявление свя-
зи между полиморфизмом OPRK1 (rs997917) и клиниче-
скими исходами терапии пролонгированной формой на-
лтрексона у пациентов с алкогольной зависимостью. 
Особое внимание уделялось не только показателям ча-
стоты рецидивов и завершенности курса, но также выра-
женности и структуре патологического влечения, оцени-
ваемой как по компонентной модели В.Б. Альтшулера [5], 
так и с помощью шкалы PACS [6]. Это позволило прове-
сти комплексный анализ влияния генотипа на эффек-
тивность и переносимость терапии, а также на феноме-
нологию влечения – одного из ключевых факторов реци-
дива. 

 
Материал и методы 

В проспективное исследование были включены 100 па-
циентов с диагнозом «синдром зависимости от алкоголя, 
состояние воздержания» (F10.20/F10.21 по МКБ-10), про-
ходивших лечение в ГБУЗ «МНПЦ наркологии ДЗМ» в 
период с мая 2017 по май 2018 года. Все пациенты нахо-
дились в состоянии клинической ремиссии и дали пись-
менное добровольное информированное согласие на 
участие в исследовании, включавшее фармакотерапию 
пролонгированным налтрексоном и генетическое тести-
рование. Исследование было одобрено Локальным эти-
ческим комитетом ФГБОУ ДПО РМАНПО Минздрава 
России 28.11.2016. 

Критерии включения: возраст 18-75 лет; подтвержден-
ный диагноз алкогольной зависимости в стадии ремис-
сии; завершенная терапия синдрома отмены алкоголя; 
отсутствие признаков интоксикации по данным клини-
ческого обследования и лабораторных маркеров (отри-
цательные тесты на алкоголь, нормальный уровень кар-
богидрат-дефицитного трансферрина – CDT); способ-
ность к сотрудничеству. 

Критерии исключения: острые психотические состоя-
ния, деменция или иные тяжелые когнитивные наруше-
ния, декомпенсированные соматические заболевания 
(печеночная, почечная или сердечно-сосудистая недо-
статочность), беременность и лактация, подтвержденное 

употребление опиоидов (включая положительный ре-
зультат налоксоновой пробы), гиперчувствительность к 
налтрексону, а также отказ от инъекционной терапии. 

 
Процедура исследования 
Исследование включало несколько последовательных 

этапов: первичный скрининг, назначение пролонгиро-
ванной терапии налтрексоном, молекулярно-генетиче-
ское тестирование и наблюдение за пациентами в тече-
ние полного курса лечения (180 дней). На этапе включе-
ния проводилась оценка соответствия критериям отбо-
ра, сбор анамнеза, физикальное обследование, а также 
базовые лабораторные анализы, включая определение 
уровней печеночных ферментов (АЛТ, АСТ), γ-глута-
милтрансферазы (ГГТ) и карбогидрат-дефицитного 
трансферрина (CDT) – биомаркеров употребления алко-
голя. 

После подписания информированного согласия и под-
тверждения клинической ремиссии всем участникам 
проводилась первая внутримышечная инъекция препа-
рата «Вивитрол» в дозе 380 мг (День 0). Одновременно 
осуществлялся забор венозной крови для определения 
генотипа по полиморфизму гена OPRK1 (rs997917). Гено-
типирование выполнялось методом аллель-специфиче-
ской ПЦР в режиме реального времени на детектирую-
щих амплификаторах «DTlite» производства компании 
«ДНК-Технология» и CFX96 TouchTM Real-Time PCR De-
tection System с ПО CFX Manager от компании «Bio-Rad» 
(США) с применением коммерческих наборов реагентов 
«SNP-Скрин» (производитель: ООО «Синтол»). Каждый 
из наборов реактивов «SNP-Скрин» включал два аллель-
специфичных зонда, что позволяло раздельно детекти-
ровать одновременно по два аллеля изучаемого поли-
морфизма на двух каналах флуоресценции. По результа-
там реакции на двух каналах определялось наличие каж-
дого из аллелей.  

Всего участникам планировалось ввести шесть инъек-
ций с интервалом в 30 дней (на 0, 30, 60, 90, 120 и 150 дни), 
лечение проходило в амбулаторных условиях. Пациенты 
посещали клинику на контрольных визитах в те же вре-
менные точки – на 30-й, 60-й, 90-й, 120-й, 150-й и 180-й 
дни. На каждом визите проводилась комплексная оцен-
ка: соблюдение трезвости (на основе клинического ин-
тервью, уровней ГГТ и CDT), выраженность патологиче-
ского влечения к алкоголю по шкале PACS [6], безопас-
ность терапии (по шкале UKU [7]), а также привержен-
ность к терапии. 

Под рецидивом понималось любое подтвержденное 
употребление алкоголя, произошедшее в течение дей-
ствия последней инъекции (в пределах 28 дней), установ-
ленное по совокупности анамнестических и лаборатор-
ных данных. Употребление после пропуска инъекции 
или досрочного выхода из исследования также класси-
фицировалось как рецидив. Завершенностью терапии 
считалось получение всех шести инъекций в предусмот-
ренные сроки; прерывание участия на любом этапе фик-
сировалось как незавершенный курс. 

Патологическое влечение оценивалось по шкале PACS 
на 0, 30, 60, 90, 120 и 150 дни. Ремиссия и рецидивы ана-
лизировались по итогам всего 180-дневного курса. 
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Психопатологические фенотипы: мотивация и тип  
патологического влечения 
У всех участников в исходной точке проводилась ком-

плексная психопатологическая оценка, включавшая 
оценку структуры патологического влечения к алкоголю 
по классификации В.Б. Альтшулера [5], а также мотива-
ционного профиля участия в терапии. Структура ПВА 
оценивалась по четырем компонентам согласно класси-
фикации В.Б. Альтшулера: идеаторный, аффективный, 
вегетативный и поведенческий. Для объективизации ре-
зультатов врачи-исследователи использовали структури-
рованный опросник с валидизированным глоссарием 
признаков, основанный на клинико-феноменологиче-
ской системе Альтшулера. Доминирующим считался 
компонент, набравший наибольшее количество баллов. 

Мотивационный профиль определялся на основании 
интервью и включал три уровня: 

Внутренняя мотивация – участие в лечении по ини-
циативе пациента, с осознанной установкой на измене-
ние поведения и поддержание трезвости; 

Внешняя мотивация – участие под давлением извне (со 
стороны семьи, работодателя, социальных структур); 

Индифферентная позиция – отсутствие выраженной 
мотивации, пассивное согласие на участие в программе. 

 
Дополнительно использовалась оценочная шкала реа-

билитационного потенциала, адаптированная из методи-
ки Т.Н. Дудко [8]. Суммарный балл отражал интеграль-
ную способность пациента к ресоциализации и был 
классифицирован как высокий (≥150 баллов), умерен-
ный (70-149) или низкий (<70). Оценка проводилась в 
исходной точке до начала терапии и использовалась в ка-
честве дополнительной ковариаты при анализе терапев-
тических исходов. 

 
Статистическая обработка результатов 
Анализ данных проводился с использованием про-

граммных пакетов SPSS Statistics версии 26.0 и Statistica 
13.0. Для описательной статистики рассчитывались сред-
ние значения, стандартные отклонения и частотные по-
казатели. Нормальность распределения количественных 
переменных оценивалась с помощью критерия Шапиро-
Уилка. В случае отклонения от нормального распределе-
ния применялись непараметрические методы. 

Для сравнения двух независимых групп по количе-
ственным переменным использовался U-критерий Ман-
на-Уитни. Сравнение категориальных переменных про-
водилось с использованием χ²-критерия Пирсона или 
точного критерия Фишера, при необходимости. В связи с 
малой численностью группы C/C (13 человек), при ана-
лизе проводилось как трехгрупповое сравнение (T/T, 
C/T, C/C), так и объединенное (носители C-аллеля [C/T + 
C/C] против T/T). 

Рецидив употребления алкоголя и завершенность те-
рапии анализировались как бинарные переменные. Для 
оценки ассоциации генотипа с этими исходами исполь-
зовались методы однофакторной и многофакторной ло-
гистической регрессии. В многофакторные модели 
включались демографические (возраст, пол), анамнести-
ческие (длительность заболевания, возраст начала зло-

употребления) и мотивационные переменные (тип моти-
вации, уровень реабилитационного потенциала), если 
они демонстрировали значимую связь с исходом на 
предварительном этапе. Результаты регрессии представ-
лены в виде отношения шансов (OR) с 95% доверитель-
ным интервалом (CI). 

Для контроля ошибок первого рода при множествен-
ных сравнениях применялась поправка Бонферрони. 
Статистически значимыми считались значения p<0,05 
(если не указано иное). 

 
Результаты исследования 

Анализ распределения генотипов по полиморфизму 
rs997917 гена OPRK1 в выборке из 100 пациентов показал: 
55 человек (55%) имели гомозиготный генотип T/T, 32 
пациента (32%) – гетерозиготный C/T, и 13 пациентов 
(13%) – гомозиготный по минорному аллелю C/C. Рас-
пределение генотипов соответствовало равновесию Хар-
ди–Вайнберга (χ²=4,97; p=0,08), что свидетельствует о ре-
презентативности выборки для фармакогенетического 
анализа. 

Продолжительность ремиссии в течение 180-дневного 
периода терапии варьировалась в зависимости от гено-
типа. У пациентов с генотипом C/C средняя длитель-
ность воздержания составила 158,2±33,1 дня, у носите-
лей C/T – 144,5±42,8 дня, а в группе T/T – 128,4±46,7 дня. 
Объединенное сравнение носителей C-аллеля (C/T+C/C) 
с T/T выявило статистически значимое различие 
(p=0,016 по U-критерию Манна-Уитни), что указывает на 
потенциальную защитную роль C-аллеля в отношении 
риска преждевременного рецидива. 

Частота рецидивов также различалась по генотипу: ре-
цидив был зафиксирован у 43,6% пациентов с генотипом 
T/T (24 из 55), у 25% с генотипом C/T (8 из 32) и у 15,4% 
с генотипом C/C (2 из 13). При сравнении носителей  
C-аллеля с гомозиготами T/T различия были статистиче-
ски значимыми (χ²=5,91; p=0,015). По результатам логи-
стической регрессии носительство C-аллеля ассоцииро-
валось со сниженным риском рецидива: OR = 0,38; 95% 
CI: 0,17–0,85; p=0,019. 

Завершенность терапии, определяемая как получение 
всех шести инъекций пролонгированного налтрексона в 
срок, составила 84,6% в группе C/C, 75% в группе C/T и 
54,5% среди носителей T/T. Совокупно завершенность 
терапии у носителей C-аллеля составила 76,3%, что до-
стоверно превышало показатель группы T/T (χ²=5,17; 
p=0,023), указывая на лучшую приверженность лечению 
у пациентов с этим генетическим профилем. 

Динамика патологического влечения к алкоголю, оце-
нивавшаяся по шкале PACS, продемонстрировала выра-
женное снижение во всех группах, но с различной степе-
нью интенсивности. У пациентов с генотипом T/T сред-
ний балл снизился с 12,9±3,8 до 6,1±3,5 (p<0,001), у носи-
телей C/T – с 12,4±3,5 до 4,2 ± 2,9 (p<0,001), а у пациен-
тов с C/C – с 12,2±3,3 до 3,5±2,1 (p<0,001). Межгрупповые 
различия на 150-й день наблюдения были статистически 
значимыми (p=0,009), что подтверждает более выражен-
ное снижение влечения у носителей C-аллеля. 

Клинико-феноменологическая структура патологиче-
ского влечения по шкале В.Б. Альтшулера продемон-
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стрировала значимые различия между генотипами. У па-
циентов с C/T- и C/C-генотипами чаще наблюдались 
идеаторные и вегетативные компоненты, в то время как 
поведенческий компонент был преимущественно харак-
терен для носителей T/T. 

Так, поведенческий компонент ПВА (враждебность к 
терапии, нарушение режима, суетливость, попытки пре-
рывания лечения) был зарегистрирован у 12,7% пациен-
тов с генотипом T/T и только у одного пациента с гено-
типом C/C (7,7%); в группе C/T поведенческий компо-
нент не отмечался вовсе. Идеаторные признаки (навяз-
чивые мысли об алкоголе, отрицание болезни) преобла-
дали в группе C/T (56,3%), наблюдались также у носите-
лей T/T (41,8%) и реже – в группе C/C (23,1%). Вегетатив-
ные компоненты (алкогольные сновидения, нарушения 
сна и аппетита) встречались примерно с одинаковой ча-
стотой во всех группах: 30,9% у носителей T/T, 31,3% у 
носителей C/T и 30,8% у носителей C/C. Аффективный 
компонент (дисфория, тревожность, депрессия) реги-
стрировался у 14,5% пациентов с T/T, 12,5% с C/T и 38,5% 
с C/C. 

Таким образом, несмотря на более высокую выражен-
ность аффективного компонента у гомозигот C/C, струк-
тура ПВА у носителей C-аллеля в целом характеризова-
лась меньшей поведенческой дезорганизованностью и 
преобладанием когнитивных и соматовегетативных при-
знаков, что может указывать на менее конфликтный и 
деструктивный стиль реагирования. Отсутствие пове-
денческих компонентов у гетерозигот C/T позволяет рас-
сматривать этот генотип как наиболее прогностически 
благоприятный в контексте персонализированной тера-
пии. 

Оценка мотивационного профиля показала, что паци-
енты с C-аллелем чаще демонстрировали внутреннюю 
мотивацию к участию в лечении (p=0,021), тогда как сре-
ди носителей генотипа T/T преобладали внешне мотиви-
рованные и индифферентные пациенты. Это, вероятно, 
также вносит вклад в различия в завершенности терапии 
между группами. 

Переносимость терапии, оценивавшаяся по шкале 
UKU, была сопоставимой во всех группах. Частота неже-
лательных реакций (слабость, боль в месте инъекции, 
снижение аппетита) не зависела от генотипа по OPRK1 и 
не оказывала значимого влияния на комплаентность, что 
подтверждает безопасность терапии независимо от гене-
тического профиля. 

 
Обсуждение 

Полученные результаты демонстрируют значимое 
влияние полиморфизма rs997917 гена OPRK1 на эффек-
тивность антирецидивной терапии алкогольной зависи-
мости пролонгированной формой налтрексона. Носи-
тельство минорного C-аллеля было ассоциировано с 
большей продолжительностью ремиссии, меньшей ча-
стотой рецидивов и более высокой завершенностью те-
рапии. Эти различия сопровождались также более выра-
женным снижением патологического влечения к алкого-
лю, подтвержденным как по данным шкалы PACS, так и 
по феноменологической структуре ПВА, оцениваемой с 
использованием шкалы В.Б. Альтшулера. 

Хотя налтрексон традиционно рассматривается как 
антагонист μ-опиоидных рецепторов, его влияние на κ-
опосредованные пути также признается важным компо-
нентом антирецидивного действия при алкогольной за-
висимости [3, 4]. Прямого высокоаффинного антагониз-
ма налтрексона в отношении κ-рецепторов не описано, 
однако его эффект на κ-опосредованные процессы мо-
жет быть опосредован сложным взаимодействием опио-
идных систем. Блокада μ-рецепторов налтрексоном на-
рушает привычную схему положительного подкрепле-
ния алкоголем, что в условиях абстиненции и сопут-
ствующей дисрегуляции κ-системы делает модуляцию 
последней (возможно, через компенсаторные механизмы 
или влияние на общий опиоидный тонус) критически 
важным фактором контроля над стресс-индуцирован-
ным влечением и дисфорией [3, 4]. Таким образом, гене-
тически детерминированные различия в функции κ-ре-
цепторов (как в случае с rs997917) могут существенно 
модифицировать клинический ответ на терапию на-
лтрексоном, направленную на восстановление баланса 
опиоидной передачи. 

Особое значение в нашем исследовании имеет вы-
явленная связь между генотипом и доминирующими 
компонентами патологического влечения. У пациентов с 
гомозиготным T/T-генотипом ПВА чаще носило дезорга-
низованный характер с выраженными поведенческими 
проявлениями – сопротивлением терапии, нарушением 
режима, суетливостью и высоким риском срыва. Эти по-
веденческие проявления не встречались у носителей ге-
нотипа C/T и регистрировались лишь у одного пациента 
с генотипом C/C, что позволяет предполагать их специ-
фическую ассоциацию с T-аллелем. Напротив, у носите-
лей C-аллеля чаще преобладали идеаторные (навязчивые 
мысли, отрицание болезни) и вегетативные (сновидения 
об алкоголе, нарушения сна и аппетита) компоненты, не 
связанные с конфликтным или разрушительным поведе-
нием. Исключением стал более высокий уровень аффек-
тивного компонента у пациентов с генотипом C/C, тре-
бующий отдельного рассмотрения: возможно, эмоцио-
нальная вовлеченность у этой группы усиливает тревож-
но-депрессивные переживания, но не сопровождается 
дезадаптивным поведением. Сниженная базальная ак-
тивность κ-системы у носителей C-аллеля, вероятно, де-
лает их менее уязвимыми к стресс-индуцированным по-
веденческим срывам, что объясняет лучшую привержен-
ность терапии и наблюдаемые феноменологические раз-
личия в структуре ПВА. 

Такая структура влечения у носителей C-аллеля, при 
общем отсутствии поведенческой дезорганизованности, 
может ассоциироваться с большей терапевтической ком-
плаентностью и лучшей прогнозируемостью клиниче-
ского течения. Особенно это характерно для гетерозигот 
C/T, у которых наблюдалось наименьшее количество как 
поведенческих, так и аффективных нарушений, что дела-
ет этот генотип потенциально наиболее благоприятным 
в контексте персонализированной терапии. 

Полученные данные согласуются с известными функ-
циями κ-опиоидной системы, которая регулирует реак-
цию на стресс, модулирует дисфорию и отвечает за отри-
цательное подкрепление в модели зависимости. Можно 
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предположить, что C-аллель по rs997917 может быть 
функционально связан с изменением экспрессии или 
чувствительности κ-рецепторов, снижая интенсивность 
негативного аффекта и реактивность на стрессовые сти-
мулы в условиях абстиненции. Это, в свою очередь, спо-
собствует лучшему контролю над влечением и устойчи-
вости ремиссии. Накопленные данные о роли κ-рецепто-
ров в патогенезе зависимого поведения подтверждают 
такую интерпретацию, включая доказательства их уча-
стия в развитии дисфории, реактивной тревоги и нару-
шения эмоциональной регуляции у зависимых пациен-
тов [3, 9-11]. 

Несмотря на то, что ранее влияние полиморфизма 
rs997917 на эффективность налтрексона при алкоголь-
ной зависимости не исследовалось, в литературе описана 
его ассоциация с реакцией на стресс и симптомами де-
прессии, что может иметь значение для оценки уязвимо-
сти к рецидиву [12]. Наше исследование дополняет эти 
сведения, впервые демонстрируя, что генетическая ва-
риация в OPRK1 может не только модифицировать фар-
макологический эффект налтрексона, но и определять 
феноменологическую картину патологического влече-
ния. Это открывает новые возможности для разработки 
персонализированных схем лечения, учитывающих как 
молекулярные маркеры, так и феноменологические ха-
рактеристики пациента. 

Отсутствие различий в частоте нежелательных явле-
ний между генетическими группами указывает на то, что 
переносимость терапии не зависит от генотипа, а разли-
чия в завершенности курса и исходах лечения обуслов-
лены преимущественно клинико-психопатологическими 
особенностями. В этом контексте генотипирование по 
rs997917 может использоваться не только для прогнози-
рования эффективности терапии, но и как дополнитель-
ный инструмент оценки риска поведенческих наруше-
ний и низкой приверженности лечению. 

Ограничением исследования является относительно 
небольшая численность подгруппы пациентов с геноти-
пом C/C, что требует подтверждения полученных резуль-
татов в более крупных выборках. Также перспективным 
направлением является оценка взаимодействия OPRK1 с 
другими генами, вовлеченными в регуляцию системы 
вознаграждения, стресс-ответа и эмоциональной регуля-
ции, а также включение нейропсихологических и нейро-
визуализационных методов для уточнения механизмов 
наблюдаемых эффектов. 

Таким образом, представленное исследование подчер-
кивает значение фармакогенетических факторов при вы-
боре стратегии антирецидивной терапии и подтвержда-
ет, что интеграция молекулярно-генетических данных с 
клинической феноменологией способна повысить точ-
ность, эффективность и индивидуализацию лечения ал-
когольной зависимости. 

 
Заключение 

Результаты настоящего исследования впервые проде-
монстрировали, что полиморфизм rs997917 гена OPRK1 
оказывает значимое влияние на клиническую эффектив-
ность пролонгированного налтрексона у пациентов с ал-
когольной зависимостью. Носительство минорного  

C-аллеля ассоциировалось с большей продолжитель-
ностью ремиссии, сниженной частотой рецидивов и бо-
лее высокой завершенностью терапии. Эти различия со-
провождались также более выраженным снижением па-
тологического влечения к алкоголю, как по шкале PACS, 
так и по феноменологической структуре ПВА, оценивае-
мой с использованием шкалы В.Б. Альтшулера. 

Особое значение имеет выявленная связь между гено-
типом и структурой патологического влечения. У паци-
ентов с генотипами C/T и C/C реже регистрировались по-
веденческие компоненты, потенциально препятствую-
щие приверженности лечению. В то же время у части но-
сителей C/C наблюдалась более высокая частота аффек-
тивных проявлений, что требует дальнейшего изучения. 
Особенно благоприятным с точки зрения терапевтиче-
ской прогноза может считаться генотип C/T, ассоцииро-
ванный с минимальной выраженностью поведенческих 
и аффективных нарушений и высокой завершенностью 
курса лечения. 

Полученные данные подтверждают, что OPRK1 
(rs997917) может рассматриваться как перспективный 
фармакогенетический маркер при персонализации анти-
рецидивной терапии алкогольной зависимости. Геноти-
пирование по этому полиморфизму позволит более точ-
но прогнозировать эффективность лечения, оценивать 
потенциальные риски нарушений приверженности и 
разрабатывать индивидуализированные терапевтиче-
ские стратегии, направленные на устойчивое формиро-
вание ремиссии. 

Таким образом, интеграция фармакогенетических дан-
ных с клинико-психопатологической оценкой пациента 
представляет собой важный шаг на пути к персонализи-
рованной наркологической помощи. Перспективы даль-
нейших исследований включают расширение выборки, 
углубленное изучение нейробиологических механизмов 
влияния κ-опиоидной системы и разработку клиниче-
ских алгоритмов с учетом генетического профиля паци-
ента. 
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А вторы исследований по изучению психических рас-
стройств с необоснованным недовольством собст-

венной внешностью (дисморфическое телесное расстрой-
ство, дисморфия, ДМР) в практике эстетической медици-
ны единодушны во мнении о необходимости совместного 
с психиатрами и психотерапевтами ведения пациентов на 

этапе не только диагностики, но и лечения, а также в вос-
становительном и реабилитационном периодах [1-5]. 

Однако лечение психических расстройств у пациентов с 
ДМР наталкивается на ряд существенных ограничений, 
основным из которых является отсутствие у пациентов 
мотивации к получению каких-либо дополнительных 
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Терапия дисморфического телесного расстройства 
у пациентов в эстетической медицине  
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2 МОНИКИ им. Н.Ф. Владимирского; 
3 ПКБ №4 им. П.Б. Ганнушкина ДЗ Москвы 
 
Резюме 
Лечение дисморфического расстройства (ДМР) имеет ряд ограничений: отсутствие у пациентов мотивации к получению каких-либо дополнительных 
услуг, помимо эстетических: осуществление не специалистами и вне психиатрической сети. 
Целью исследования – оценка эффективности основных методов лечения (психофармакологического и комбинированного с психотерапией) диф-
ференцированного в соответствии с клинической систематикой ДМР. 
Результаты. Максимальный терапевтический эффект: при сверхценном типе ДМР – курс комбинированой с психотерапией анксиолитиков (ре-
миссий – 30,8%, респондеров – 53,8%, удовлетворенность результатами эстетических процедур +82,4%, повторная обращаемость к услугам эсте-
тической медицины в связи с необоснованным недовольством собственной внешностью снижается на 26,9%, p<0,01); при депрессивном типе 
ДМР – комбинирование психотерапии и антидепрессантов, антипсихотиков, обладающих потенцирующим типолептическим эффектом, в малых 
дозах, анксиолитиков и стабилизаторов настроения (респондеры – 4,3%, ремиттеры – 95,7%, удовлетворенность +121,7%, повторных обращений 
меньше на 78,9,p<0,01); при ипохондрическом типе ДМР – комбинированная пихотерапия и низкие и средние дозы анксиолитиков и антидепрес-
сантов, а также соматовегетостабилизирующих антипсихотиков (респонс у 12,5% пациентов, ремиссия – 79,8%, удовлетворенность + 102,8%, частоту 
повторных обращений меньше на  71,1%, p<0,01); при обсессивно-компульсивном типе – комбинация психотерапии с использованием антиде-
прессантов, антипсихотиков и ансиолитиков (респондеров – 35%, ремиттеров – 55%, удовлетворенность +51,2%, повторных обращений меньше 
на 22,6%, p<0,05);  при бредовой дисморфии – монопсихофармакотерапия высокими дозами антипсихотиков и антидепрессантов (ремиссия – 66,%, 
респондеры – 33,3%). Переносимость психофармакотерапии хорошая. При комбинированной терапии в среднем в 1,5-3,6 раза реже отмечается 
развитие НЯ, в 2–5 раз реже происходит коррекция дозировок из-за НЯ. 
Заключение. Полученные данные подтверждают эффективность дифференцированного подхода к назначению психофармако- и психотерапии в 
зависимости от клинической типологии ДМР по показателям респонса и ремиссии, повышает удовлетворенность результатами эстетическими про-
цедурами и снижает вероятность повторных обращений и претензий к ранее проведенному эстетическому вмешательству. 
Ключевые слова: дисморфическое телесное расстройство, дисморфия, дисморфофобия, психофармакотерапия, психотерапия. 
Для цитирования: В.Э. Медведев, Ю.П. Сиволап, А.В.Палин, Н.Л.Зуйкова, И.В. Салынцев. Терапия дисморфического телесного расстройства у паци-
ентов в эстетической медицине. Психиатрия и психофармакотерапия. 2025; 5: 22–29. DOI: 10.62202/2075-1761-2025-27-5-22-29 
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Abstract 
Treatment of dysmorphic disorder (DMD) has a number of limitations: patients lack motivation to receive any additional services other than aesthetic 
ones: provided by non-specialists and outside the psychiatric network.  
The aim of the study is to evaluate the effectiveness of the main treatment methods (psychopharmacological and combined with psychotherapy) dif-
ferentiated in accordance with the clinical systematics of DMR.  
Results. The maximum therapeutic effect: with an overpriced type of DMR, a course combined with anxiolytic psychotherapy (30.8% remissions, 53.8% 
respondents, satisfaction with the results of aesthetic procedures +82.4%, repeated access to aesthetic medicine services due to unjustified dissatisfaction 
with their own appearance decreases by 26.9%, p<0.01); in the depressive type of DMR– a combination of psychotherapy and antidepressants, low-dose 
antipsychotics with a potentiating effect, anxiolytics and mood stabilizers (respondents – 4.3%, remitters – 95.7%, satisfaction +121.7%, fewer repeat re-
ferrals by 78.9, p<0.01); in the hypochondriac type of DMR, combined psychotherapy and low and medium doses of anxiolytics and antidepressants, as 
well as somatovegetostabilizing antipsychotics (12.5% of patients responded, 79.8% remission, satisfaction + 102.8%, the frequency of repeated visits 
was 71.1% lower, p<0.01); in the obsessive-compulsive type, a combination of psychotherapy using antidepressants, antipsychotics, and antianxiety 
drugs (35% of respondents, 55% of remitters, 51.2% satisfaction, 22.6% fewer repeat referrals, p<0.05); in case of delusional dysmorphia, monopsy-
chopharmacotherapy with high doses of antipsychotics and antidepressants (remission – 66%, respondents – 33.3%). The tolerance of psychopharma-
cotherapy is good. With combination therapy, on average, the development of AE is 1.5-3.6 times less likely, and dosage adjustments are 2-5 times less 
likely due to AE.  
Conclusion. The data obtained confirm the effectiveness of a differentiated approach to the appointment of psychopharmaceutical and psychotherapy, 
depending on the clinical typology of DMR in terms of response and remission, increases satisfaction with the results of aesthetic procedures and reduces 
the likelihood of repeated requests and complaints about previously performed aesthetic intervention.  
Keywords: dysmorphic bodily disorder, dysmorphia, dysmorphophobia, psychopharmacotherapy, psychotherapy. 
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услуг, помимо эстетических (косметологических или хи-
рургических) [6-10]. В связи с этим наиболее успешной 
формой оказания психиатрической помощи данному кон-
тингенту до настоящего времени остается психотерапия, 
направленная не на лечение ДМР, а на редукцию постоопе-
рационных осложнений. По мнению исследователей, в ре-
зультате применения различных психотерапевтических 
техник удается помочь пациентам более адекватно оце-
нить значение актуальных психотравмирующих событий, 
преодолевать боль, пессимистическое восприятие сложив-
шейся ситуации, связанной с косметологическими или хи-
рургическими процедурами, скорректировать иррацио-
нальные установки, выделить адекватные цели, мобилизо-
вать усилия, редуцировать страхи [11-13]. При этом в кли-
нической практике преобладает эклектический подход к 
психотерапии с комбинированием таких методик как эле-
менты поддерживающей экспрессивной, экзистенциаль-
ной, психодинамической, когнитивно-бихевиоральной и 
межличностной психотерапии, а также семейно-центриро-
ванные подходы и групповая психотерапия [14-15].  

Необходимо отметить, что столь широкий спектр реко-
мендованных для использования методов, практически не 
исследован в аспекте влияния на собственно дисморфиче-
скую симптоматику, затрудняет обоснование выбора мо-
дели при психотерапии различных клинических вариан-
тов ДМР, а также клиническую оценку эффективности ее 
применения из-за отсутствия общих критериев. 

Потребность в психотропных средствах в эстетической 
медицине за последние десятилетия выросла, что подтвер-
ждает факт увеличения частоты выявляемости психиче-
ских расстройств у пациентов косметолога и пластическо-
го хирурга [16-18] и выбора психофармакотерапии в каче-
стве ключевой стратегии купирования психопатологиче-
ских нарушений [14,19].  При этом психофармакотерапия 
клинически многообразных проявлений ДМР требует ин-
дивидуального, нешаблонного подхода. При выборе пси-
хотропных средств необходимо учитывать клиническую 
характеристику психического расстройства и соматиче-
ского состояния пациента [20-22].  Существенное влияние 
на выбор терапии могут оказывать показатели, связанные 
с вероятностью взаимодействия средств психофармакоте-
рапии с многочисленными косметологическими препара-
тами, БАДами и средствами премедикации.  

Еще одна проблема терапии пациентов с ДМР в эстети-
ческой медицине - лечение врачами общей практики, кос-
метологами, хирургами (самостоятельно или при консуль-
тативной помощи психиатра), не обладающие достаточ-
ными навыками применения психотропных средств. Сле-
довательно, особое значение приобретает простота ис-
пользования - возможность назначения фиксированной 
дозы препарата или минимальная потребность в ее титра-
ции.  

Литература, посвященная психофармакологическому 
лечению и психотерапевтическим интервенциям при 
ДМР, ограничена и не всегда соответствует требованиям 
современной доказательной медицины. Согласно обоб-
щённой информации в зарубежной практике у пациентов 
с ДМР в 25% набл. используются седативные средства, в 
22,2% – анксиолитики, в 16,6% – плацебо, в 11,2% – анти-
депрессанты и в 11,1% набл. – антипсихотики [23-27]. 

В отечественной практике, особенно при резистентных 
формах ДМР, а также при наличие в клинической картине 
коморбидной обсессивно-компульсивной симптоматики 
или манифестации ДМР в рамках расстройств шизофре-
нического спектра, лечение, наряду с психотерапией, 
включает анксиолитики, классические (тизерцин, этапера-
зин, алимемазин, флюанксол, галоперидол [19,20, 26]) и 
атипичные (палиперидон), рисперидон, оланзапин [20,28]) 
антипсихотики, антидепрессанты и соли лития [19,26,29]. 

В целом, психофармакотерапия является эффективным 
методом лечения (58,8% - 72,9% респондеров) ДМР и про-
водится дифференцированно в режиме монотерапии или 
комбинированных схем, включающих СИОЗС и атипич-
ный антипсихотик [30-31]. 

В тоже время наиболее эффективной для лечения ДМР 
признаётся комплексная терапия (медикаментозные – 
психотропные средства в сочетании с психотерапией) [32-
34]. В частности, результаты немногочисленных целевых 
исследований в ряде случаев свидетельствуют об эффек-
тивности присоединения когнитивно-поведенческой те-
рапии (КПТ)– до 77% набл. [13,14,20]. 

Целью исследования, проведенного на кафедре психи-
атрии, психотерапии и психосоматической патологии 
ФНМО МИ РУДН имени Патриса Лумумбы, была оценка 
эффективности основных методов лечения (психофарма-
кологического и комбинированного с психотерапией) 
ДМР, дифференцированных в соответствии с разработан-
ной систематикой дисморфического расстройства. 

 
Материалы и методы 

В исследовании приняли участие 186 пациентов с ДМР, 
обратившиеся за эстетическими услугами, прошедшие 
клиническое обследование и давшие добровольное согла-
сие на лечение.  

В ходе исследования предметом изучения служило под-
тверждение эффективности традиционных лекарствен-
ных препаратов – нейролептиков (антипсихотиков), анти-
депрессантов, анксиолитиков, стабилизаторов настрое-
ния. Выбор фармакотерапевтических средств осуществ-
лялся с учетом регистра психопатологических рас-
стройств.  

В отличие от большинства исследований, предусматри-
вающих использование одного из методов психотерапии, 
в данном исследовании использован дифференцирован-
ный подход с применением разных моделей психотерапии 
в зависимости от основных клинических и клинико-пато-
психологических мишеней воздействия и особенностей 
личности пациента с различными типами ДМР. Отбор 
предпочтительных стратегий и проведение психотерапев-
тических сеансов осуществлялись квалифицированными 
психотерапевтами – сотрудниками кафедры психиатрии, 
психотерапии и психосоматической патологии Факульте-
та непрерывного медицинского образования Российского 
университета дружбы народов имени Патриса Лумумбы. 
Дифференцированный выбор психотерапевтической мо-
дели основывался на ключевых симптоматических мише-
нях психотерапии. Выделение симптомов-мишеней пси-
хотерапевтического воздействия с учетом особенностей 
личности пациента позволяло клинически обосновать 
реализацию конкретного психотерапевтического метода и 

ПСИХИАТРИЯ И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ Том 27, №5, 2025 / PSYCHIATRY AND PSYCHOPHARMACOTHERAPY  Vol. 27, No.5, 2025

ИССЛЕДОВАТЕЛЬ – ПРАКТИКЕ / RESEARCHER – TO THE PRACTICE



24

оценить эффективность его применения по общим крите-
риям. При этом психотерапии соответствовала «субъек-
тивной адекватности», особенностям внутренней карти-
ны расстройства, ожиданиям пациента, его когнитивным 
возможностям и образовательному уровню. 

Для повышения комплаентности через осознание и при-
нятие существования ДМР и формирования отчетливого 
образа болезни применялась когнитивно-поведенческая 
терапия. Тревожно-ипохондрические и обсессивно-ком-
пульсивные проявления ДМР, требовали вмешательства, 
направленного на снижение интенсивности собственно 
тревоги и формирование менее “катастрофического” об-
раза тела и соматического заболевания, что решалось по-
средством суггестивной терапии. Адекватность такого ме-
тода подтверждается высокими результатами эффектив-
ности проведенного лечения (Таблица 4), несмотря на от-
носительную кратковременность курсов психотерапии.  

В связи с гетерогенностью психопатологических про-
явлений дисморфии и отсутствием валидизированных на 
русский язык опросников по ДМР в качестве респондеров 
рассматривались пациенты со “значительным” и “очень 
значительным” уменьшением симптомов дисморфии по 
шкале CGI-I по сравнению с исходным; достигшими ре-
миссии (ремиттеры) считались пациенты с “нормальным” 
или “пограничным” состоянием симптоматики ДМР по 
шкале CGI-S на момент последней катамнестической 
оценки. Дополнительно для оценки влияния терапии на 
симптомы ДМР помимо динамических оценок состояния 
больных по психометрическим шкалам, проводился ана-
лиз катамнестических (длительность – от 6 мес до 4 лет) 
данных об удовлетворенности результатами проведенных 
эстетических процедур и операций (по ВАШ), о числе по-
вторных обращений к услугам эстетической медицины, 
динамике показателей социальной и трудовой адаптации. 

Для оценки НЯ, определения переносимости и безопас-
ности применявшихся лекарственных средств применя-
лась «Шкала оценки побочных эффектов» (UKU). Оценка 
проводилась с учетом данных расспроса, клинического 
наблюдения, информации, полученной от медперсонала и 
из медицинской документации.  

Группа сравнения (n=51) на этом этапе была сформирова-
на из числа больных отказавшихся от психофармакотера-
пии и психотерапии, но согласившихся на предоставление 
катамнестических данных (длительность от 6 до 18 мес.). 

 
Результаты 

В хоте предшествующих исследований установлена кли-
ническая гетерогенность дисморфического расстройства 
(сверхценная, депрессивная, ипохондрическая, обсессив-
но-компульсивная и психотическая) в рамках различной 
психической патологии [35-37]. 

Наибольшее число пациентов, давших согласие на тера-
пию, относилось к подгруппам с обсессивно-компульсив-
ным (83,8%), депрессивным (83,3%) и ипохондрическим 
(73,8%) типами ДМР, наименьшее – со сверхценной 
(42,5%) и бредовой (27,3%) дисморфией. Согласие пациен-
тов, исходно обратившихся к специалистам эстетической 
медицины, на психиатрическую помощь можно расцени-
вать как указание на выраженность дистресса, связанного 
с наличием идей недовольства собственной внешностью и 
тяжестью психопатологического симптомокомплекса с 
явлениями ДМР. 

Основные социодемографические характеристики 
групп и частота применения различных форм терапии 
представлены в Таблице 1. 

В Таблице 2. представлены данные о частоте назначения 
психотропных средств для купирования различных типов 
ДМР в структуре гетерогенных психических расстройств. 

Наиболее часто назначаемой для достижения терапев-
тического эффекта при сверхценной дисморфии являлась 
комбинированная терапия анксиолитиками (79%) и пси-
хотерапией (83,9%) (Таблицы 1-2), при депрессивной – ан-
тидепрессантами (100%), при ипохондрической – антиде-
прессантами (97,9%) и/или анксиолитиками (91,7%), при 
обессивно-компульсивной - антидепрессантами (100%) и 
антипсихотиками (69,2%),    при бредовой  - антипсихоти-
ками и антидепрессантами у всех пациентов. Психотера-
пия играла существенную роль при купировании не толь-
ко сверхценного, но и ипохондрического (50%), депрессив-
ного (38,7%) и обсессивно-компульсивного (23,1%) ДМР. 
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Таблица 1. Социо-демографические характеристики и формы терапии

Характеристика

Дисморфия, %

Сверхценная 
(n=31)

Депрессивная 
(n=75)

Ипохондрическая 
(n=48)

Обсессивно-
компульсивная 
n=26)

Бредовая 
(n=6) Всего

Основная группа (n=186)

Пол, n

     Женский 28 71 44 24 5 172

     Мужской 3 4 4 2 1 14

Средний возраст, лет 31,4±1,3 48,9±2,5 55,1±0,9 27,7±3,2 41,1±1,1 35,2±1,8

Терапия, n   

Психофармакотерапия 5 46 24 20 6 101

Комбинированная 26 29 24 6 0 85

Средняя длительность терапии, мес 4,4±0,2 8,4±2,5 7,8±1,9 7,1±1,8 5,4±0,6 8,3±1,4

Группа сравнения (n=51)

Пол, n

     Женский 18 10 15 3 2 48

     Мужской 1 1 0 1 0 3

Средний возраст, лет 33,8±1,1 49,8±1,8 56,1±0,3 28,9±1,2 40,0±1,4 36,1±2,4
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Таблица 2. Психофармакотерапия пациентов с различными типами ДМР

Препарат (МНН) Дисморфия / Частота назначения, n

Сверхценная 
(n=31)

Депрессивная 
(n=75)

Ипохондрическая 
(n=48)

Обсессивно-
компульсивная 
(n=26)

Бредовая (n=6) Всего

Антидепрессанты 2 75 47 26 6 156*

Агомелатин 1 32 11 - - 44

Венлафаксин - 4 8 1 2 15

Флувоксамин - 39 13 26 4 82

Эсциталопрам 1 21 19 1 - 42

Антипсихотики 2 21 27 18 6 74*

Арипипразол - 4 - - - 4

Галоперидол - - 3 2 3 8

Карипразин - 5 - - 1 6

Кветиапин 2 2 14 16 2 36

Рисперидон - - - 4 2 6

Сульпирид - 14 12 - - 26

Стабилизаторы настроения - 8 1 - 2 11*

Вальпроаты - 3 - - 1 4

Ламотриджин - 4 - - 4

Карбамазепин - 2 1 - 3

Соли лития - - - - 1 1

Анксиолитики 22 37 44 18 4 125*

Гидроксизин 1 16 10 1 2 30

Тофизопам 14 22 24 12 - 72

Этифоксин 14 2 18 - - 34

Фабоматизол 1 3 11 5 2 22

*67 (36%) пациентам в ходе терапии препараты менялись 

Таблица 3. Средние дозы препаратов у пациентов с различными типами ДМР, мг/сут

Препарат (МНН)
Дисморфия, %

Сверхценная Депрессивная Ипохондрическая Обсессивно-компульсивная Бредовая

Антидепрессанты

Агомелатин 25 37,2 50 - -

Венлафаксин - 208,3 187,5 225 262,2

Флувоксамин - 191 126,9 253,8 262,5

Эсциталопрам 10 11 12,6 10 -

Антипсихотики

Арипипразол - 8,8 - - -

Галоперидол - - 10 12,5 16,7

Карипразин - 1,8 - - 4,5

Кветиапин 18,8 25 60,7 350 600

Рисперидон - - - 4 5

Сульпирид - 150 108 - -

Стабилизаторы настроения

Вальпроаты - 1100 - - 1500

Ламотриджин - 225 - -

Карбамазепин - 150 100 -

Соли  лития - - - - 900

Анскиолитики

Гидроксизин 25 46,1 46,3 75 112,5

Тофизопам 110,7 136,4 145,5 270,8 -

Этифоксин 78,6 200 141,7 - -

Фабоматизол 30 30 23,6 30
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Помимо дифференцированных форм эффективной те-
рапии при разных типах ДМР отличались и дозы исполь-
зуемых препаратов (Таблица 3). 

Эффективность моно- и комбинированной терапии у 
пациентов с  ДМР в сравнении с группой контроля пред-
ставлена в Таблице 4. Минимальный катамнестический 
период наблюдения у пациентов основной группы и конт-
рольной группы составил от 6 мес.  

Дополнительно к представленным данным следует от-
метить, что в контрольной группе отмечена самая высокая 
частота конфликтных ситуаций (37,3%) с обращением па-
циентов в надзорные организации, правоохранительные 
органы и суды с жалобами на результаты эстетического 
лечения. 

Переносимость различных типов терапии у пациентов с 
клинически гетерогеным ДМР представлена в Таблице 5. 

В целом, психофармакотерапия переносилась пациента-
ми хорошо (Таблица 5). Выбывших из исследования из-за 
серьезных НЯ не было. Наиболее критичными и 
ограничивающими длительность психофармакотерапии 
оказались у пациентов с дисморфией такие НЯ, как уве-
личение массы тела (27,4%) и сексуальные дисфункции 
(34,9%), что, в целом, соответствует данным литературы о 
частоте и роли НЯ у пациентов в иных выборках [38-39]. 

 
Обсуждение 

Из данных Таблицы 4. очевидно, что выбранные страте-
гии лечения у пациентов с разными типами ДМР доста-
точно эффективны: на фоне психофармакотерапии у всех 
больных с депрессивной и бредовой дисморфией удается 
достигнуть показателей респонса или ремиссии, при дру-
гих типах ДМР – у 80-95,8% пациентов. При этом в рамках 
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Таблица 4. Эффективность терапии

Вид терапии/ 
Критерии оценки

Дисморфия

Сверхценная  
(n=31)

Депрессивная  
(n=75)

Ипохондрическая 
(n=48)

Обсессивно-
компульсивная (n=26)

Бредовая  
(n=6)

Всего  
(n=186)

Психофармакотерапия     

Респондеры, % 80,0 4,3 37,5 35,0 33,3 38,0

Ремиттеры, % - 85,2 58,3 55,0 66,7 55,1

Удовлетворенность результатами 
проведенных эстетических 
процедур (±% по ВАШ)

+74,2 +102,8 +84,9 +37,9 -15,4 +56,9

Число повторных обращений  
к услугам эстетической 
медицины за последние 6 мес

4,2±0,8 1,7±0,6 3,3±0,9 5,4±1,2 0,6±0,3 3±0,8

Комбинированная терапия

Респондеры, % 53,8 4,3 12,5 16,7 - 32

Ремиттеры,% 30,8 95,7 70,8 83,3 - 60

Удовлетворенность результатами 
проведенных эстетических 
процедур  (±% по ВАШ)

+82,4 +121,7 +102,8 +51,2 - 89,5

Число повторных обращений  
к услугам эстетической 
медицины за последние 6 мес

3,8±0,8* 0,4±0,2* 1,3±0,4* 4,1±1,5* - 2,4±0,7

*р<0.001 

Группа сравнения (без терапии)

Спонтанные ремиттеры 5,3 9,1 13,3 0 0 9,2

Удовлетворенность результатами 
проведенных эстетических 
процедур (±% по ВАШ)

+10,2 -32,4 -44,5 -5,8 -31,2 -20,7

Число повторных обращений  
к услугам эстетической 
медицины за последние 6 мес

5,2±0,7 1,9±1,1 4,5±1,6 5,3±1,5 1,1±0,2 3,6±1

Таблица 5. Переносимость разных видов терапии при ДМР

Показатель

Дисморфия

Сверхценная 
(n=31)

Депрессивная 
(n=75)

Ипохондрическая 
(n=48)

Обсессивно-
компульсивная 
(n=26)

Бредовая  
(n=6)

Всего  
(n=186)

Частота развития НЯ, % 51,6 49,3 47,9 65,4 83,3 52,7

Психофармакотерапия 60,0 54,3 75,0 70,0 83,3 55,4

Комбинированная 50,0 41,4 20,8 50,0 - 38,8

Частота коррекции дозы из-за НЯ,% 19,4 21,3 25,0 30,8 33,3 23,7

Психофармакотерапия 20,0 28,3 41,6 35,0 33,3 32,7

Комбинированная 19,2 10,3 8,3 16,7 - 12,9
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комбинированной с терапии достигается не только уве-
личение количества пациентов в ремиссии, но и роста об-
щего отклика на терапию. 

Важным практическим результатом и дополнительным  
указанием на нивелирование дисморфической симптома-
тики является повышение удовлетворенности исходами 
эстетического лечения, а также достоверное сокращение 
повторных обращений к услугам эстетической медицины 
у пациентов, получающих монопсихофармакотерапию и 
комбинированное лечение, в отличие от контрольной 
группы. 

Вполне закономерно и согласно общей психиатрической 
практике наибольшие дозы антидепрессантов, антипсихо-
тиков и стабилизаторов настроения применялись для  
нормализации состояния психотических больных (с бре-
довым и аффективно-бредовым ДМР) и обсессивно-ком-
пульсвным типом ДМР.  Различные анксиолитики исполь-
зовались в высоких дозах при обсессивно-компульсив-
ном, ипохондрическом и  депрессивном ДМР. Также анк-
сиолитики являлись наиболее часто назначаемыми препа-
ратами, позволяющими, уменьшить выраженность сверх-
ценной дисморфии. 

При сверхценном типе ДМР наибольший терапевтиче-
ский эффект достигался при комбинировании курсовой 
анксиолитической терапии препаратами (гидроксизин, 
тофизопам, фабоматизол, этифоксин) в малых и средних 
дозировках с психотерапией (4,4±0,2 мес): число ремиссий 
ДМР составляло 30,8%, количество респондеров - 53,8%, 
удовлетворенность результатами эстетических процедур - 
82,4%. Повторная обращаемость к услугам эстетической 
медицины в связи с необоснованным недовольством 
собственной внешностью снижалась на 26,9% по сравне-
нию с контрольной группой (p<0,01). 

При депрессивном типе ДМР максимальный терапевти-
ческий эффект (респондеры 4,3%, ремиттеры 95,7%, удов-
летворенность эстетическими процедурами +121,7%) до-
стигался при комбинированной терапии с применением в 
течение 8,4±2,5 мес антидепрессантов (агомелатин, венла-
факсин, флувоксамн, эсциталопрам), антипсихотиков (су-
льпирид, арипипразол, карипразин, кветиапин) в малых 
дозах, обладающих потенцирующим типолептическим 
эффектом, анксиолитиков, купирующих симптомы трево-
ги, и стабилизаторов настроения (у пациентов с БАР). Ча-
стота повторных обращений к услугам эстетической ме-
дицины снижалась на 78,9% по сравнению с контрольной 
группой (p<0,01). 

При ипохондрическом типе ДМР комбинированная те-
рапия на протяжение 7,8 ±1,9 мес с применением низких и 
средних доз анксиолитиков и антидепрессантов, а также 
соматовегетостабилизирующих антипсихотиков (кветиа-
пин, сульпирид) позволяла достигнуть показателей рес-
понса у 12,5% пациентов, ремиссии дисморфии – у 79,8%, 
повысить удовлетворенность эстетическими процедура-
ми на 102,8%, снизить частоту повторных обращений к 
услугам эстетической медицины на 71,1% по сравнению с 
контрольной группой (p<0,01). 

Комбинированная терапия обсессивно-компульсивного 
типа ДМР проводилась с использованием средних и высо-
ких доз флувоксамина, кветиапина и ансиолитиков. При 
этом число респондеров за 7,1±1,8 мес достигло 35%, ре-

миттеров -55%, а удовлетворенность результатами  эсте-
тических вмешательств повысилась на 51,2%. Частота по-
вторных обращений к услугам эстетической медицины 
снижалась на 22,6% по сравнению с контрольной группой 
(p<0,05). 

Единственным типом ДМР, при котором использовалась 
только психофармакотерапия был бредовой. На фоне вы-
соких доз антипсихотиков (галоперидол, рисперидон, кве-
тиапин) и антидепрессантов (венлафаксин, флувоксамин) 
за 5,4±0,6 мес удалось достичь ремиссии у 66,% больных, 
респондерами оказались 33,3%.  

В контрольной группе спонтанного улучшения психиче-
ского состояния больных и выраженности ДМР практиче-
ски не наблюдалось. На это же указывает достоверная тен-
денция к снижению удовлетворенности результатами 
пластических операций, росту повторной обращаемости к 
специалистам по эстетической медицине и высокой часто-
те конфликтных ситуаций (37,3%) с обращением пациен-
тов в надзорные организации, правоохранительные орга-
ны и суды с жалобами на результаты эстетического лече-
ния. 

Переносимость психофармакотерапии пациентами с 
ДМР можно оценить, как хорошую (Таблица 5). Наиболее 
чувствительными к НЯ препаратов оказались болные с 
бредовой (83,3%), ипохондрической (75%), обсессивно-
компульсивной (70%) и сверхценной (60%) дисморфией. В 
случае бредовой и обсессивно –компульсивной дисмор-
фии, это возможно объяснить назначением антипсихоти-
ков в средних и высоких дозах для купирования психоти-
ческой симптоматики. При сверхценном и ипохондриче-
ском ДМР пациенты особо пристально “сканировали” 
свое самочувствие и фиксировали малейшие изменения в 
состоянии организма, связывая их с приемом новых для 
них препаратов (анксиолитики, антидепрессанты). При 
этом из перечисленных пациентов преимущественно 
больные с ипохондрическим типом ДМР (41,6%) расцени-
вали НЯ как существенные и требующие коррекции доз 
препаратов.  Высокая частота коррекции дозировок ле-
карственных средств зафиксирована и у пациентов с об-
сессивно-компульсивным (35%) и бредовым (33,3%) ти-
пом дисморфии, принимавших антипсихотики.  

Практически значимым выводом из результатов прове-
денного исследования надо признать положительное 
влияние психотерапии на частоту развития НЯ и связан-
ную с этим коррекцию дозировок психотропных препара-
тов при ДМР: при комбинированной терапии пациенты в 
среднем в 1,5-3,6 раза реже отмечали развитие НЯ, в 2-5 
раз реже  нуждались в коррекции дозировок из-за НЯ 
(Таблица 5). Полученные данные о положительном влия-
нии присоединения психотерапии  к фармакологическому 
лечению пациентов с ДМР соотносятся с результатами 
аналогичных исследований, выполненных на выборках 
пациентов с иным спектром психических расстройств как 
в общей медицинской, так и психиатрической практике 
[37,39,40,41].  

 
Заключение 

Таким образом, полученные в исследовании данные 
подтверждают эффективность дифференцированного 
подхода к назначению психофармако- и психотерапии в 
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зависимости от клинической типологии ДМР. Примене-
ние как монотерапии психотропными средствами, так и 
комбинированное с психотерапией лечение достоверно 
улучшает психическое состояние пациентов с различны-
ми типами ДМР по показателям респонса и ремиссии, по-
вышает удовлетворенность результатами эстетическими 
процедурами и снижает вероятность повторных обраще-
ний с жалобами на необоснованное недовольство собст-
венной внешностью и претензиями к ранее проведенному 
эстетическому вмешательству. 
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Б иполярное аффективное расстройство (БАР) — это 
хроническое рецидивирующее заболевание, характе-

ризующееся колебаниями настроения, которое затрагива-
ет примерно 1% населения мира. Биполярное расстрой-
ство поражает мужчин и женщин примерно с одинаковой 
частотой [1-3, 6, 8, 10]. Оно встречается во всех возрастах, 
расах, этнических группах и социальных классах. Средний 
возраст начала заболевания составляет 25 лет, при этом 
болезнь может манифестировать в раннем детстве или в 
возрасте 40-50 лет [2, 4, 7, 13-16, 20, 22]. 

Рядом клинических наблюдений были зарегистрированы 
бимодальная (ранняя против поздней) и тримодальная 
(ранняя против средней, против поздней) модальности рас-
пределения возраста начала манифестации биполярного 
аффективного расстройства, что может помочь прогнози-

ровать траекторию заболевания и направлять соответ-
ствующие терапевтические решения [1, 6, 9, 12-14, 17, 18, 19]. 
Несмотря на то, что пиковый возраст начала заболевания 
приходится на 15-25 лет, диагностика биполярного аффек-
тивного расстройства и рекомендуемое в клинических ре-
комендациях терапевтическое вмешательство (например, 
назначение стабилизаторов настроения), скорее всего, бу-
дет отложено до возраста 25-35 лет [1-3, 6, 8, 20-22].  

Исследования подчеркивают, что биполярное аффек-
тивное расстройство ассоциировано с 2-3-кратным повы-
шением уровня смертности; люди, страдающие БАР, как 
ожидается, проживут примерно на 8,5-9 лет меньше по 
сравнению с общей популяцией, что в значительной сте-
пени связано с высокой распространенностью сопут-
ствующей патологии [8-10, 12, 14, 16, 21, 22].  
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Резюме 
Биполярное аффективное расстройство (БАР) диагностируется почти у 1% населения земного шара. Согласно различным источникам, от 30% до 
35% пациентов с БАР страдают от алкогольной зависимости. Следствием такой коморбидности является своеобразие клинической картины ос-
новного заболевания, изменение течения заболевания, резистентность к терапии. Целью данного исследования было определение клинических 
особенностей биполярного аффективного расстройства, коморбидного с употреблением алкоголя. В исследовании, длившемся в течение 6 месяцев, 
приняли участие две группы: контрольная группа и основная группа, состоящая из пациентов с БАР, злоупотребляющих алкоголем. Психодиагно-
стический инструментарий был представлен шкалой депрессии Бека, шкалой мании Янга и шкалой тревоги Спилберга-Ханина. Результаты выявили 
статистически значимую корреляцию между употреблением алкоголя пациентами с биполярным расстройством и утяжелением тревоги, сменой 
аффекта с преобладанием маниакальных проявлений, а также с утяжелением депрессивной симптоматики. Полученные данные могут использо-
ваться в дальнейшем для разработки терапевтической тактики при оказании помощи пациентам с биполярным аффективным расстройством. 
Ключевые слова: биполярное аффективное расстройство, коморбидность, алкоголь, депрессия, мания, тревога. 
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Abstract 
Bipolar affective disorder (BAD) is diagnosed in almost 1% of the world's population. According to various sources, from 30 to 35% of patients with BAR 
suffer from alcohol dependence. The consequence of this comorbidity is the peculiarity of the clinical picture of the underlying disease, a change in the 
course of the disease, and resistance to therapy. The purpose of this study was to determine the clinical features of bipolar affective disorder, comorbid 
with alcohol use. The study, which lasted for 6 months, involved two groups: a control group and a main group consisting of patients with alcohol abuse 
problems. Psychodiagnostically, the toolkit was represented by the Beck depression scale, the Yang mania scale, and the Spielberg-Hanin anxiety scale. 
The results revealed a statistically significant correlation between alcohol consumption in patients with bipolar disorder and increased anxiety, changes 
in affect with a predominance of manic manifestations, as well as increased depressive symptoms. The data obtained can be used in the future to develop 
therapeutic tactics in helping patients with bipolar affective disorder. 
Keywords: bipolar affective disorder, comorbidity, alcohol, depression, mania, anxiety. 
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Оценки распространенности расстройств, связанных с 
употреблением алкоголя среди лиц с диагнозом «биполяр-
ное аффективное расстройство», составляют от 30% до 
35%, более того, лица с диагнозом «биполярное аффектив-
ное расстройство», которые употребляют алкоголь на 
уровнях, не вызывающих зависимости, с большей веро-
ятностью будут испытывать повышенную лабильность 
настроения в сравнении с теми, кто его не употребляет [1, 
3, 6, 10, 19-21]. С другой стороны, сохраняет свою актуаль-
ность проблема зависимого поведения, в том числе зло-
употребления алкоголем [5], что требует дальнейшей на-
учной разработки с учетом потенциальной коморбидно-
сти аддиктивной патологии с другими психиатрическими 
заболеваниями (в т.ч. с БАР). 

В связи с вышеизложенным, данная тема является акту-
альной для дальнейшего изучения с целью своевременной 
превенции возможных осложнений течения коморбид-
ных состояний в клинической психиатрии и наркологии.  

Цель исследования: определение клинических особен-
ностей биполярного аффективного расстройства, комор-
бидного с употреблением алкоголя.  

Материалы и методы: Исследование проведено в соот-
ветствии с темой НИР кафедры психиатрии, наркологии, 
психотерапии и клинической психологии факультета со-
циальной работы и клинической психологии ФГБОУ ВО 
НГМУ Минздрава России: рег. № 125012200653-5 (2024-
2029), зарегистрированной в системе ЕГИСУ НИОКТР. 
Выписка из протокола № 149 заседания комитета по этике 
ФГБОУ ВО «Новосибирский государственный медицин-
ский университет» от 20 декабря 2022 г. по адресу: Крас-
ный проспект, 52 в 13:00. Для данного исследования была 
отобрана основная группа (ОГ) пациентов в количестве 
102 пациента с диагнозом «биполярное аффективное рас-
стройство», стаж заболевания более 5 лет, осложненное 
употреблением алкоголя. Была отобрана контрольная 
группа (КГ) в количестве 100 человек с диагнозом «бипо-
лярное аффективное расстройство», стаж заболевания бо-
лее 5 лет, не злоупотребляющая алкоголем. 

Методы исследования включали: клиническое интер-
вью, шкала депрессии Бека, шкала Мании Янга, шкала тре-
воги Спилберга-Ханина. Также были проанализированы 
мотивы употребления алкоголя пациентами с диагнозом 
«биполярное аффективное расстройство». Исследование 
проводилось дважды с интервалом 6 месяцев.  

Всем пациентам в доступной форме были разъяснены 
цели и задачи проводимого исследования. Для участия в 
проводимом исследовании всеми было подписано добро-
вольное информированное согласие. Критериями исклю-
чения были: когнитивные нарушения, отказ пациента на 
любом этапе проводимого исследования, наличие тяже-
лых соматических заболеваний, психомоторное возбужде-
ние, интоксикация ПАВ.  

Статистическая обработка проводилась с использова-
нием пользовательского интерфейса STATISTICA 10.0. 

 
Результаты исследования 

При изучении мотивов употребления алкоголя среди 
пациентов с биполярным аффективным расстройством 
были получены следующие результаты: на этапе вхожде-
ния в исследование в данной группе пациентов отмеча-
лись в незначительном проценте случаев: традиционные 
мотивы (3%), псевдокультурные мотивы (2%), экспери-
ментальный мотив (4%), протестная мотивировка (2%), 
абстинентная мотивировка (4%), наибольшее количе-
ство пациентов проявляли гедонистические мотивы 
(36%), примерно в равном количестве были представле-
ны: стимулирующий мотив (18%) и атарактический мо-
тив (22%). Среди 9% пациентов отмечался субмиссив-
ный мотив. 

При исследовании данных пациентов по прошествии  
6 месяцев — в исследуемой группе было отмечено пре-
обладание атарактической мотивации — 52%, в 23% — 
стимулирующий мотив, примерно в равном количестве 
были представлены абстинентный мотив (11%) и гедони-
стический мотив (12%), среди 2% пациенты отмечали про-
тестную мотивировку. По прошествии 6 месяцев наблюде-
ния исчезли такие мотивы, как: традиционный мотив, 
псевдокультурный мотив, экспериментальный мотив, суб-
миссивный мотив (табл. 1). 

При клиническом интервьюировании пациенты объ-
ясняли желание употреблять алкоголь как средство кор-
рекции эмоционального состояния: купирование тревоги, 
нормализация сна, стабилизация настроения.  

По результатам шкалы депрессии Бека в группе пациен-
тов, употребляющих алкоголь, признаки умеренной де-
прессии увеличились на 13% (9% ... 22%), на 9% увеличи-
лось количество пациентов с выраженной депрессией (7% 
… 16%). В контрольной группе пациентов — не было от-
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Таблица 1. Мотивы употребления алкоголя среди пациентов с биполярным аффективным расстройством 

Nп/п Мотив употребления алкоголя
Начало исследования Исследование с интервалом 6 месяцев

Абс % Абс %

1 Традиционный мотив 3 3* 0 0

2 Псевдокультурный мотив 2 2* 0 0

3 Экспериментальный мотив 4 4* 0 0

4 Гедонистический мотив 36 36** 11 12*

5 Субмиссивный мотив 9 9* 0 0

6 Стимулирующий мотив 19 18* 26 23**

7 Атараксический мотив 23 22** 51 52*

8 Протестная мотивировка 2 2** 2 2*

9 Абстинентная мотивировка 4 4* 12 11**

Примечание: * p<0,05, ** p<0,005
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мечено динамики изменения психического состояния с 
течением времени (табл. 2). 

По результатам шкалы мании Янга среди пациентов с 
биполярным аффективным расстройством среди 1% — 
были отмечены признаки выраженного маниакального 
состояния, признаки маниакального состояния увеличи-
лись на 3% (4% … 7%), на 9% увеличилось количество па-
циентов с гипоманиакальным состоянием (9% … 18%), на 
13% снизилось количество пациентов, определяющихся 
по шкале мании Янга — как вариант нормы (87% … 74%). 
В группе контроля не было отмечено динамики изменения 
состояния (табл. 3).  

По результатам шкалы тревоги Спилберга-Ханина на 
28% снизилось количество пациентов с низким уровнем 
тревоги (80% … 52%), на 15% увеличилось количество па-
циентов с умеренной тревогой (13% … 28%), высокий уро-
вень тревоги увеличился на 13% в исследуемой группе (7% 
… 20%). В контрольной группе не было отмечено динами-
ки изменения психического состояния (табл. 4). 

 
Обсуждение результатов  

В группе пациентов с диагнозом «биполярное аффек-
тивное расстройство» на этапе вхождения в клиническое 
наблюдение были отмечены гедонистические, атарактиче-
ские и стимулирующие мотивы употребления алкоголя, в 

последующем вектор мотивов употребления сдвинулся в 
сторону преимущественно атарактических мотивов, при 
этом дезактуализировались такие мотивы, как традицион-
ный, псевдокультурный, экспериментальный и субмис-
сивный, которые отмечались в данной группе пациентов 
на этапе вхождения в исследование.  

Несмотря на желание пациентов облегчить свое эмо-
циональное состояние с помощью употребления алкоголя, 
в клинической картине отмечалось значительное ухудше-
ние психического состояния, что так же было подтвержде-
но психометрическими шкалами, которые отражали тя-
жесть и глубину тревожно-депрессивной симптоматики, а 
также утяжеление признаков маниакального состояния, 
что требовало дополнительной психофармакотерапии. 
При интервьюировании данных пациентов было отмече-
но увеличение на 36% пациентов с нарушением сна (труд-
ности при засыпании, частые ночные пробуждения), сре-
ди 47% пациентов — кошмарные сновидения.  

 
Выводы 

Проведенное исследование показало, что на фоне упо-
требления алкоголя у пациентов с биполярным аффектив-
ным расстройством было отмечено превалирование пре-
имущественно атарактических мотивов, употребление ал-
коголя пациентами с диагнозом «биполярное аффектив-
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Таблица 2. Результаты шкалы депрессии Бека у пациентов с биполярным аффективным расстройством, употребляющих алкоголь

Показатель
Начало 
исследования ОГ

Исследование  
с интервалом 6 месяцев ОГ

Начало 
исследования КГ

Исследование  
с интервалом 6 месяцев КГ

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

Легкая депрессия (субдепрессия) 86 84 62 62 97 97 97 97

Умеренная депрессия 9 9 23 22 3 3 3 3

Выраженная депрессия  
(средней тяжести) 7 7 17 16 0 0 0 0

Примечание: * p<0,05, ** p<0,005

Таблица 3. Результаты шкалы мании Янга у пациентов с биполярным аффективным расстройством, употребляющих алкоголь

Показатель 

Начало 
исследования ОГ

Исследование  
с интервалом 6 месяцев ОГ

Начало 
исследования КГ

Исследование  
с интервалом 6 месяцев КГ

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

Норма 89 87 76 74 95 95 95 95

Гипоманиакальное состояние 9 9 18 18 5 5 5 5

Маниакальное состояние 4 4 7 7 0 0 0 0

Выраженное маниакальное 
состояние 0 0 1 1 0 0 0 0

Примечание: * p<0,05, ** p<0,005

Таблица 4. Результаты шкалы тревоги Спилберга-Ханина у пациентов с биполярным аффективным расстройством, употребляющих 
алкоголь

Показатель Начало 
исследования ОГ

Исследование с 
интервалом 6 месяцев ОГ

Начало 
исследования КГ

Исследование  
с интервалом 6 месяцев ОГ

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

Низкая тревога 82 80 54 52 87 87 87 87

Умеренная тревога 13 13 29 28 10 10 10 10

Высокая тревога 7 7 19 20 3 3 3 3

Примечание: * p<0,05, ** p<0,005
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ное расстройство» приводит к ухудшению психического 
состояния. 

1. Среди пациентов с диагнозом «биполярное аффектив-
ное расстройство» употребление алкоголя приводит к на-
растанию и утяжелению признаков тревоги; 

2. Пациенты с биполярным аффективным расстрой-
ством, употребляющие алкоголь, склонны к смене полюса 
расстройства в сторону маниакального проявления; 

3. Среди пациентов с биполярным аффективным рас-
стройством, употребляющих алкоголь, отмечено утяжеле-
ние признаков депрессивной симптоматики.  
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Введение 
Вероятность возникновения абстинентных симптомов 

увеличивается с ростом потребления алкоголя. Во многих 
странах алкоголизм стоит на первом месте по сравнению с 
другими видами зависимости [1]. Для России злоупотреб-
ление алкоголем также является существенной пробле-
мой. Несмотря на снижение потребления алкоголя в Рос-
сии за последнее десятилетие по данным официальной 
статистики, некоторые авторы предполагают, что алкоголь 
перешел в область нелегального производства и сбыта [2]. 
Это заключение сделано на основании данных официаль-
ной статистики, регистрирующей случаи, совершенные в 
состоянии алкогольного опьянения, которые возросли на 
пропорциональное значение (примерно 50%). Экономиче-
ский ущерб вследствие смертности и инвалидности от не-
гативных последствий алкоголя в РФ в три раза выше 
среднемировых значений [3]. 

При регулярном употреблении алкоголя и формирова-
нии зависимости развивается синдром отмены алкоголя 
(СОА), который приводит к трудностям в терапии алкого-
лизма. Лечение СОА направлено на снижение выраженно-
сти абстинентных симптомов и облегчение отказа от алко-
голя. В настоящее время препаратами первой линии яв-
ляются бензодиазепины.  

Однако, как показывают исследования, фармакодинами-
ка этих препаратов существенно отличается в зависимо-
сти от активности цитохромных ферментов [4, 5].  

В данном исследовании было принято решение ограни-
читься следующими генами: CYP2C19*2, CYP2C19*17, 
CYP3A5*3, полиморфизмы которых могут отвечать как за 
ускоренный метаболизм бензодиазепинов в организме, 
так и способствовать замедлению элиминации [6]. 

Цель исследования – изучить влияние полиморфных ва-
риантов CYP2C19*2, CYP2C19*17, CYP3A5*3 на равновес-
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ную концентрацию бензодиазепинов в рамках когортного 
рандомизированного контролируемого исследования. 

 
Материалы и методы 

Исследование проводилось на базе наркологического 
отделения №8 государственного бюджетного учреждения 
здравоохранения КФ «Московский научно-практический 
центр наркологии Департамента здравоохранения города 
Москвы».  

Пациенты были отобраны в соответствии со следующи-
ми критериями. 

Критерии включения: 
1. Наличие письменного добровольного информирован-

ного согласия на участие в исследовании (от дееспособ-
ных пациентов);  

2. Возраст пациентов старше 18 лет; 
3. Мужской пол; 
4. Установленный в соответствии с критериями Между-

народной классификации болезней Десятого пересмотра 
(МКБ-10) диагноз «F10.30. Абстинентное состояние (син-
дром отмены) неосложненное, вызванное употреблением 
алкоголя»;  

5. Начальные проявления СОА (длительность воздержа-
ния от употребления алкоголя, по крайней мере, в течение 
8 часов, но не более 48 часов до включения в исследова-
ние);  

6. Балл по международной шкале для оценки тяжести 
синдрома отмены алкоголя CIWA-Ar более 10. 

Критерии исключения: 
1. Наличие острых или декомпенсированных хрониче-

ских соматических и неврологических заболеваний;  

2. Проведение экстренных хирургических вмешательств 
в течение 30 дней, предшествующих включению в исследо-
вание;  

3. Наличие в анамнезе других зависимостей, кроме зави-
симости от алкоголя и никотина;  

4. Клиренс креатинина менее 50 мл/мин, концентрация 
креатинина в плазме крови более 1,5 мг/дл (133 мкмоль/л);  

5. Масса тела менее 60 кг или более 100 кг;  
6. Возраст 60 лет и более;  
7. Наличие в рационе пациентов продуктов, ингибирую-

щих или индуцирующих СYP3A5, и отказ от исключения 
их из рациона на момент участия в исследовании (грейп-
фрутовый сок, соя, зеленый чай, кофе, лимонник);  

8. Наличие противопоказаний к применению бензодиа-
зепиновых транквилизаторов. 

Методы: 
1. В ходе работы с пациентами был применен ряд шкал: 

международная шкала оценки тяжести состояния отмены 
алкоголя Клинического института фонда исследования 
зависимостей [7]; клиническая шкала оценки патологиче-
ского влечения к алкоголю, визуально-аналоговая шкала 
патологического влечения, адаптированная Е.М. Крупиц-
ким (2012), шкала оценки побочного действия «Udvalg for 
Kliniske Undersogelser Scale» (UKU – 1987 год). 

2. Оценка равновесных концентраций лекарственных 
средств в плазме будет осуществляться с помощью тера-
певтического лекарственного мониторинга с применени-
ем высокоэффективной жидкостной хроматографии с 
масс-спектрометрией с квадрупольным анализатором 
(ВЭЖХ МС/МС) ВЭЖХ МС/МС Agilent G1978B Multi-
mode Sourcefor 6410 Triple Quad LC/MS. 
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Таблица 1. Клинико-социальная характеристика пациентов контрольной и экспериментальной групп

Показатель Экспериментальная группа, n=50 Контрольная группа, n=50 p-value

Возраст, M (Q1;Q3) 44,5 (38; 51,25) 42,88 (37,75;47,25) 0,31

Рост, M (Q1;Q3) 176 (172;180) 177 (172;182) 0,56

Вес, M (Q1;Q3) 79 (70;87) 80 (69,85) 0,48

Наличие работы, n (%) 14 (28%) 18 0,26

Социальный статус (в браке), n (%) 20 (40%) 17 0,17

Таблица 2. Клиническая характеристика пациентов контрольной и экспериментальной группы

Показатель Экспериментальная группа, n=50 Контрольная группа, n=50 p-value

Длительность злоупотребления алкоголем, M (Q1;Q3), лет 20,1 (15;26) 20,85 (16; 25,25) 0,73

Длительность существования СОА, M (Q1;Q3), лет 15,63 (9; 21,25) 15,96 (11; 21,25) 0,86

Средняя длительность одного запоя, M (Q1;Q3), дней 16,71 (7; 21,25) 22,58 (9,75; 30) 0,24

Последнее употребление перед госпитализацией, M (Q1;Q3), л 0,49 (0,3; 0,5) 0,45 (0,25; 0,525) 0,88

Суточная толерантность, M (Q1;Q3), л 0,98 (0,7; 1,05) 1,024 (0,738; 1,2) 0,75

Повторная госпитализация, n (%) 37 (74%) 46 0,28

Среднее число госпитализаций, M (Q1;Q3) 7,25 (1;10) 9,654 (2,75;11,25) 0,41

Длительность ремиссии в анамнезе, M (Q1;Q3), мес. 7,23 (1;12) 4,562 (1,5; 6) 0,29

CIWA-Ar день1 15,67 (13; 18) 15,9 (13,5; 19) 0,75

VAS тяжесть СОА – день 1 62,2 (52; 75) 58,12 (47,5; 69) 0,23

UKU – день 1 0 0 1,0

Шкала патологического влечения к алкоголю 
(Альтшулер В.Б., 1992) день 1 14,85 (9; 19) 15,1 (9,5; 20,5) 0,34

ВАШ для оценки влечения к алкоголю, адаптированная  
Е.М. Крупицким 2012 день 1 (мм) 71,75 (58; 89) 72,3 (58; 88,5) 0,38
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3. ПЦР в режиме реального времени (real-timePCR) при-
менялся для определения полиморфизмов CYP3A5*3 
(6986A>G, rs77646), CYP2C19*2 (681G>A, rs4244285), 
CYP2C19*17 (-806C>T, rs12248560) и проводился на при-
боре Applied Biosystems StepOne Real-Time PCR System. 

 
Результаты и обсуждение 

В соответствии с критериями отбора в исследование 
было выбрано 100 человек, от 18 до 60 лет, находящиеся 
на стационарном лечении в государственном бюджет-
ном учреждении здравоохранения КФ «Московский на-
учно-практический центр наркологии Департамента 
здравоохранения города Москвы» в наркологическом 
отделении №8 с диагнозом «психические и поведенче-
ские расстройства, вызванные употреблением алкоголя. 
Синдром отмены неосложненный (F 10.30)», имеющие 
следующие показания к применению бензодиазепино-
вых транквилизаторов: выраженная тревога, раздражи-
тельность, нарушения ночного сна, тремор, потливость, 
страдающих зависимостью от алкоголя. Эти пациенты в 
соответствии с рандомизацией методом конвертов были 
разделены на две группы: экспериментальную и конт-
рольную, по 50 человек в каждой. В экспериментальной 
группе пациентам была назначена терапия, подобранная 
после анализа клинических и фармакогенетических дан-
ных; в контрольной пациенты получали стандартную те-
рапию. 

В таблицах 1 и 2 представлена социальная и клиниче-
ская характеристики пациентов. 

Всем пациентам было проведено real-timePCR для оцен-
ки полиморфизма выбранных генов CYP (см. рисунок 2).  

Распределение генотипов соответствовало закону Хар-
ди-Вайнберга для европейской популяции (χ2=0,656, 
p=0,418). 

• Число носителей немутантного генотипа CYP2C19*2 
(генотип GG) составило – 35 (70%) и 36 (72%) для ЭК и КГ 
соответственно; 

• Число гетерозиготных носителей полиморфизма 
681G>A гена CYP2C19 (генотип GA) составило – 13 (26%) 
и 11 (22%); 

• Число гомозиготных носителей полиморфизма 
681G>A гена CYP2C19 (генотип AA) – 2 (4%) и 3 (6%). 

Генотипирование CYP2C19 по полиморфизму -806C>T 
(rs12248560) у 50 пациентов с СОА показало следующий 
результат: 

• Число гомозиготных носителей немутантного геноти-
па CYP2C19*17 (генотип CC) составило – 27 (54%) и 28 
(56%); 

• Число гетерозиготных носителей полиморфизма – 
806C>T гена CYP2C19 (генотип CT) составило – 18 (36%) 
и 16 (32%); 

• Число гомозиготных носителей полиморфизма – 806C>T 
гена CYP2C19 (генотип TT) – 5 (10%) и 6 (12%). 

Результаты генотипирования CYP3A5*3 (6986A>G, 
rs77646): 

• Число гомозиготных носителей немутантного геноти-
па GG составило – 3 (6%) и 1 (2%) пациента; 

• Число гетерозиготных носителей генотипа GA соста-
вило – 8 и 1 (2%); 

• Число носителей с генотипом АА – 39 (78%) и 48 (96%). 

  
Как видно из таблицы 1 и рисунка 1, статистически 

значимых отличий между пациентами групп нет, что поз-
воляет провести дальнейшее сравнение эффективности 
подбора терапии СОА бензодиазепинами на основании 
генетических особенностей пациентов. 

Теоретически терапия бромдигидрохлорфенилбензо-
диазепином у носителей аллеля A должна сопровождаться 
ускорением наступления терапевтического эффекта и 
дальнейшим быстрым снижением ввиду высокой актив-
ности фермента [8]. Данное утверждение подтверждается 
при наблюдении за уровнем концентрации бензодиазепи-
нов в контрольной группе. У пациентов этой группы уро-
вень бромдигидрохлорфенилбензодиазепина на 5-й день 
терапии оказался статистически значимо выше (p<0,05) 
по сравнению с экспериментальной группой (ЭГ) (см. ри-
сунок 3). В ЭГ пациентам была проведена предваритель-
ная корректировка дозировки в сторону снижения дей-
ствующего вещества. Кроме того, выявлено статистически 
значимое различие (p<0,01) в уровне диазепама у пациен-
тов контрольной группы с генотипом GA. Вероятно, это 
связано с высокой активностью ферментов CYP3A4 и 
CYP3A5, которые участвуют в фармакодинамике данного 
препарата. 
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Рисунок 1. Частота встречаемости полиморфизма генов CYP 
среди групп сравнения. ЭК – экспериментальная группа,  
КГ – контрольная группа

Рисунок 3. Концентрация бензодиазепинов на 5-й день терапии 
в зависимости от генотипа CYP2C19*2 (* означает наличие 
статистически значимой различий; p-value<0,05; ** означает 
наличие статистически значимой различий; p-value<0,01)
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Известно, что носители генотипа СС являются более 
медленными метаболизаторами бромдигидрохлорфенил-
бензодиазепина, чем носители генотипов СТ и ТТ [6, 9-11]. 
Данное утверждение подтверждается полученными дан-
ными: в экспериментальной группе концентрация дей-
ствующего вещества в целом ниже, чем в контрольной, а 
уровень бромдигидрохлорфенилбензодиазепина в конт-
рольной группе пациентов с генотипом СТ имеет тенден-
цию к повышению по сравнению с СС-генотипом (см. ри-
сунок 4).  

Однако получены данные по статистически значимому 
повышению концентрации диазепама на 5-й день лечения 
в экспериментальной группе пациентов с генотипом СТ, 
однозначного объяснения нет: вероятнее всего, это связа-
но с синергизмом ферментов семейства цитохром и воз-
можным формированием множественных полиморфиз-
мов, а именно полиморфным вариантам с аллелью А в гене 
CYP3А5*3. 

Далее на рисунке 5 приведены данные по концентрации 
действующих веществ в зависимости от генотипа 
CYP3А5*3. 

Цитохром CYP3A отвечает за метаболизм бензодиазе-
пинов из организма. Генотип GG ассоциирован с замед-
ленной элиминацией действующего вещества и более вы-
раженной терапевтической активностью, однако и повы-
шенным риском развития побочных эффектов. Наличие 
аллели А в теории должно повышать скорость элимина-
ции [12]. Однако подтверждающих данных не было полу-

чено, в том числе из-за малой частоты встречаемости не-
которых генотипов в исследовательской популяции. 

 
Заключение 

Учет всех полиморфизмов цитохромных генов является 
довольно трудо- и финансово затратным при подборе те-
рапии для пациентов с СОА. Однако выбор некоторых 
наиболее важных с фармокогенетической точки зрения 
позволит спрогнозировать эффективность фармакотера-
пии СОА и риск развития нежелательных побочных эф-
фектов при назначении бензодиазепинов. Так, по данным 
проведенного исследования, получение данных за носи-
тельство А аллели в гене CYP2C19*2 может требовать сни-
жения дозировки действующего вещества для повышения 
эффективности терапии. Несмотря на отсутствие стати-
стически значимых различий, в отношении генотипа 
CYP2C19*17 отмечается тенденция к повышению кон-
центрации при наличии Т аллели, что также требует ин-
дивидуального подбора начальной дозировки лекарствен-
ного препарата. В отношении элиминации бензодиазепи-
нов в рамках проведенного исследования не получилось 
получить статистически значимые результаты по равно-
весной концентрации препаратов в группах сравнения из-
за малой частоты встречаемости некоторых генотипов. 

Фармакогенетический метод позволяет персонифици-
ровать подход к лечению каждого пациента: на основании 
полученных данных у врача появляется возможность кор-
ректировать начальную дозировку препарата, приближа-
ясь к идеальным значениям на основании активности ин-
дивидуальных метаболических путей. 
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Введение 
Проблема безопасности комбинированной фармакоте-

рапии актуальна во всех сферах медицины для практи-
кующих врачей любых специальностей, особенно когда 
одномоментно назначаются несколько лекарственных 

препаратов – и частота неблагоприятных лекарственных 
реакций значительно возрастает в силу возможного меж-
лекарственного взаимодействия, в том числе на уровне 
метаболизма. Однако клиническое мышление врача, как 
правило, в большей степени направлено на выбор наибо-
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Открытое рандомизированное клиническое 
исследование фармакокинетики, межлекарственных 
взаимодействий и безопасности совместного приема 
препарата Авиандр и других лекарственных 
препаратов у здоровых добровольцев  
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Резюме 
Проблема безопасности фармакотерапии актуальна во всех сферах медицины для практикующих врачей любых специальностей, особенно когда 
одномоментно назначаются несколько лекарственных препаратов – и частота неблагоприятных лекарственных реакций значительно возрастает 
в силу возможного межлекарственного взаимодействия, в том числе на уровне метаболизма. При проведении доклинических исследований ле-
карственного препарата Авиандр (название на период разработки CD-008-0045, МНН – маритупирдин) было отмечено, что препарат взаимодей-
ствует с цитохромами Р450 1А2, 2С19 и 2D6, и, вероятно, может метаболизироваться данными изоферментами, а также тот факт, что он может 
неконкурентно и обратимо ингибировать цитохром Р450 2D6. Детальное изучение метаболизма препарата Авиандр на уровне системы цитохромов 
Р450 в печени, а также возможность его влияния на активность этой системы определило дизайн настоящего исследования. В исследование было 
включено 24 здоровых добровольцев в возрасте от 18 до 45 лет. С учетом возможного 40%-го невключения субъектов по результатам скрининга и 
необходимости привлечения 10 дублеров, в исследовании планировалось провести скрининг до 44 человек. 
Полученные в ходе исследования данные позволяют сделать вывод о благоприятном профиле безопасности препарата Авиандр и отсутствии 
значимого межлекарственного взаимодействия при его совместном приеме с препаратами Дулоксетин, Метопролол, Ципрофлоксацин и Флуко-
назол, которые одновременно являются не только субстратами для метаболизирующей системы цитохромов Р450 в печени, но и лекарственными 
препаратами, которые могут изменять метаболическую активность этой системы.  
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Abstract 
The problem of pharmacotherapy safety is relevant in all areas of medicine for practitioners of any specialty, especially when several medications are pre-
scribed simultaneously, and the frequency of adverse drug reactions increases significantly due to possible drug interactions, including at the metabolic 
level. During preclinical studies of the drug Aviandr (the name for the period of development CD-008-0045, INN maritupirdine), it was noted that the drug 
interacts with cytochromes P450 1A2, 2C19 and 2D6, and can probably be metabolized by these isoenzymes, as well as the fact that it can uncompetitively 
and reversibly inhibit cytochrome P450 2D6. A detailed study of the metabolism of Aviandr at the level of the cytochrome P450 system in the liver, as well 
as the possibility of its influence on the activity of this system, determined the design of this study. The study included 24 healthy volunteers aged 18 to 45 
years. Taking into account the possible 40% non-inclusion of subjects based on the screening results and the need to involve 10 understudies, it was planned 
to screen up to 44 people in the study. The data obtained during the study allow us to conclude that Aviandr has a favorable safety profile and there is no 
significant drug interaction when taken together with Duloxetine, Metoprolol, Ciprofloxacin and Fluconazole, which are simultaneously not only substrates 
for the cytochrome P450 metabolizing system in the liver, but also drugs that can alter the metabolic activity of this system. 
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лее эффективной комбинации лекарственных средств для 
усиления терапевтического эффекта или воздействия сра-
зу на несколько клинических проявлений, нежели оценку 
безопасности такой комбинации. При проведении докли-
нических исследований лекарственного препарата 
Авиандр (название на период разработки CD-008-0045, 
МНН – маритупирдин) было отмечено, что препарат 
взаимодействует с цитохромами Р450 – 1А2, 2С19 и 2D6, и, 
вероятно, может метаболизироваться данными изофер-
ментами [1]. Также на этапе доклинических исследований 
было выяснено, что маритупирдин неконкурентно и обра-
тимо ингибирует цитохром Р450 2D6, что, теоретически, 
может привести к снижению активности данного изофер-
мента и возрастанию концентраций других лекарствен-
ных препаратов, которые метаболизируются данным изо-
ферментом (межлекарственное взаимодействие на уровне 
метаболизма). Далее в исследованиях фазы I и II было вы-
явлено влияние полиморфизма цитохрома Р450 2D6 на 
фармакокинетические параметры препарата маритупир-
динa: снижение активности изофермента CYP2D6 приво-
дило к увеличению Cthrough и Cmax маритупирдинa и его 
метаболита от 2 до 5 раз. Учитывая данный профиль мета-
болизма препарата, было принято решение провести ис-
следование межлекарственного взаимодействия с основ-
ными субстратами и ингибиторами изоферментов систе-
мы цитохромов Р450 – 1А2, 2С19 и 2D6 [2-5]. 

Новый лекарственный препарат Авиандр обладает 
мультитаргетной активностью, в частности способ-
ностью ингибировать адренергические, дофаминовые, 
серотониновые и гистаминовые рецепторы, что позво-
ляет предполагать у препарата Авиандр наличие широ-
кого терапевтического потенциала. Препарат Авиандр 
обладает очень высоким сродством к 5НТ7 рецепторам и 
меньшим сродством к 5-НТ6, 5-HT2A и 5-HT2C рецепто-
рам, ингибирует рецепторы гистамина Н1 и альфа-адре-
норецепторы (α2A, α2B и α2C). Рецепторный профиль 
препарата Авиандр, характеризующийся высокой степе-
нью ингибирования α2-адренорецепторов и 5-HT7,  
5-HT2A и 5-HT2C рецепторов, демонстрирует сходство с 
рецепторным профилем препаратов группы норадренер-
гических и специфических серотонинергических антиде-
прессантов (НаССА), что позволяет предположить нали-
чие антидепрессивной активности. В проведенных ранее 
доклинических исследованиях было продемонстрирова-
но, что препарат положительным образом влияет на ког-
нитивные функции, имеет анксиолитический, антипси-
хотический, а также антидепрессивный потенциал, что 
дает обоснование его дальнейшему исследованию в каче-
стве средства для лечения депрессии и тревожно-депрес-
сивных расстройств [1]. 

Безопасность, переносимость и фармакокинетику пре-
парата маритупирдин при однократном приеме в дозах  
2 мг, 4 мг, 10 мг и 20 мг у здоровых добровольцев-мужчин 
изучали в рамках двух клинических исследований Фазы I. 
При однократном приеме его экспозиция линейно зависе-
ла от дозы препарата. Время достижения максимальной 
концентрации (Тmax) составило 1 час, период полувыве-
дения (Т1/2) – около 8 часов.  

В 2017 г. было проведено клиническое исследование фазы 
I с целью оценки безопасности возрастающих доз препара-

та маритупирдин при однократном и многократном дози-
ровании. В исследовании изучались суточные дозы препа-
рата маритупирдин 40 мг (20 мг два раза в день) и 60 мг  
(20 мг три раза в день); длительность многократного прие-
ма составила 4 дня. Была отмечена связь уровня экспози-
ции препарата маритупирдин в крови с полиморфизмом 
CYP2D6. В каждой дозовой когорте из 4 добровольцев, при-
нимавших маритупирдин, было выявлено по одному доб-
ровольцу, которого можно отнести к медленным метаболи-
заторам по CYP2D6, и чьи фармакокинетические (ФК) па-
раметры значительно отличались от остальных доброволь-
цев. Остаточная концентрация маритупирдинa стабилизи-
ровалась через 1-2 суток после начала регулярного приема 
препарата. Фактор накопления (Fc) составил 2,5 в когорте 
40 мг и 2,1 в когорте 60 мг. При многократном приеме ме-
диана Тmax CD-008-0045 составляла 0,4 часа в когорте 40 мг 
и 1,0 час в когорте 60 мг. Средний T1/2 составил 15,0±3,5 ча-
са в когорте 40 мг и 9,9±3,2 часа в когорте 60 мг [1].  

В 2018-2019 гг. было проведено клиническое исследова-
ние фазы II с целью оценки эффективности, безопасности, 
фармакокинетики, фармакогенетики и подбора дозы пре-
парата маритупирдинa у пациентов с генерализованным 
тревожным расстройством (ГТР) в течение 8 недель тера-
пии. В исследовании изучались суточные дозы препарата 
маритупирдинa мг (20 мг два раза в день) и 60 мг (20 мг 
три раза в день). Количество пациентов, достигших 50% 
снижения общего балла по шкале HARS на Неделе 8, со-
ставило 20/44 (45,5%) пациентов для группы маритупир-
дин 60 мг, 22 /41 (53,7%) пациента для группы маритупир-
дин 40 мг и 5/43 (11,6%) пациентов для группы Плацебо, 
что соответствует ожидаемой доле пациентов, ответив-
ших на терапию для исследуемого препарата, а именно 
≥17/39 (43,6%) [6]. 

В 2021-2022 гг. было проведено клиническое исследова-
ние фазы III «Эффективность и безопасность нового пре-
парата Авиандр в лечении тревоги у пациентов с рас-
стройством адаптации после перенесенной острой коро-
новирусной инфекции».  

Исследование показало эффективность маритупирдина 
в снижении интенсивности тревоги, продемонстрированы 
анксиолитический, антиастенический, антидепрессивный 
и прокогнитивный эффекты, а также повышение социаль-
ной активности пациентов. Ответили на терапию мариту-
пирдином (снижение общего балла по шкале HAM-A 
≥50%) 83,49% пациентов. Достигли ремиссии (сумма бал-
лов по HAM-A ≤7) к 28 дню терапии 68,81% пациентов, по 
результатам отсроченного наблюдения (через 1 неделю 
после окончания терапии) – 79,8% пациентов [7]. 

Также в 2022 г. было завершено клиническое исследова-
ние фазы III по оценке эффективности и безопасности 
препарата Авиандр у пациентов с генерализованным тре-
вожным расстройством. В ходе исследования препарат 
Авиандр продемонстрировал благоприятный профиль 
безопасности и эффективность по данным первичной и 
вторичным конечным точкам, что дает основания рас-
сматривать его в качестве перспективного лекарственного 
препарата для лечения ГТР в инициальный и продолжен-
ный (противорецидивный) период терапии [8]. 

В связи с тем, что по данным доклинических и клиниче-
ских исследований можно предположить, что препарат 
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Авиандр является субстратом CYP1A2 и CYP2C19, а так-
же субстратом и неконкурентным обратимым ингибито-
ром CYP2D6 [1], было принято решение провести настоя-
щее исследование с целью оценки межлекарственного 
взаимодействия препарата Авиандр с лекарственными 
препаратами, которые являются значимыми ингибитора-
ми и субстратами для изоферментов системы цитохромов 
Р450 печени: дулоксетин (на уровне CYP2D6), метопролол 
(на уровне CYP2D6), ципрофлоксацин (на уровне 
CYP1A2) и флуконазол (на уровне CYP2C19). При этом, 
учитывая то, что в клинических исследованиях уже было 
показано влияние полиморфизма CYP2D6 на фармакоки-
нетические параметры препарата Авиандр, – согласно ре-
комендациям по изучению межлекарственного взаимо-
действия, было принято решение не использовать силь-
ный ингибитор CYP2D6. Для оценки межлекарственного 
взаимодействия с участием этого фермента был выбран 
умеренный ингибитор CYP2D6 – дулоксетин.  

 
Материалы и методы 

Клинические исследования были выполнены в соответ-
ствии с действующими правилами, стандартами и норма-
тивными актами Российской Федерации. 

 
Дизайн исследования  
Настоящее исследование являлось открытым исследо-

ванием фармакокинетики, межлекарственных взаимодей-
ствий и безопасности совместного приема препарата 
Авиандр и других лекарственных препаратов у здоровых 
добровольцев. 

Исследование было проведено в 1 российском исследо-
вательском центре. Добровольцы были распределены в 
одну из следующих групп: 

Группа 1. Авиандр/ Дулоксетин (Симбалта®) + Авиандр – 6 
добровольцев; 

Группа 2. Метопролол (Эгилок®)/ Метопролол (Эгилок®) + 
Авиандр – 6 добровольцев; 

Группа 3. Авиандр/ Ципрофлоксацин (Ципролет®) + 
Авиандр – 6 добровольцев; 

Группа 4. Авиандр/ Флуконазол (Дифлюкан®) + Авиандр – 
6 добровольцев. 

С учетом возможного 40%-го невключения по результа-
там скрининга и необходимости привлечения 10 дублеров, 
в исследовании планировалось провести скрининг до 44 
человек. Субъекты, досрочно завершившие исследование 
в первые часы после приема исследуемого препарата, ко-
гда происходит процесс всасывания лекарственного пре-
парата из желудочно-кишечного тракта (например, при 
возникновении рвоты), могли быть заменены по согласо-
ванию со Спонсором.  

На этапе скрининга у всех добровольцев были получены 
образцы крови для оценки фармакогенетического анализа 
полиморфизма CYP2D6. В исследование включались доб-
ровольцы, относящиеся к группе «нормальных метаболи-
заторов» или «промежуточных метаболизаторов» по ак-
тивности CYP2D6 по результатам фармакогенетического 
исследования.   

Добровольцы, успешно прошедшие все процедуры 
скрининга и соответствующие критериям включения/не-
включения, были распределены в одну из четырех групп 

методом блочной рандомизации без стратификации в со-
отношении 1:1. 

Для каждой группы добровольцев исследование состоя-
ло из следующих периодов: скрининга, периодов приема 
исследуемой терапии (Период 1 и Период 2), а также пе-
риода последующего наблюдения. В Период 1 доброволь-
цы, в зависимости от группы, приняли исследуемый пре-
парат однократно для последующей оценки исходных по-
казателей фармакокинетики. Затем, в Период 2 доброволь-
цы приняли комбинацию из двух исследуемых препаратов 
(в зависимости от группы терапии) для последующей 
оценки фармакокинетических параметров при совмест-
ном приеме исследуемых препаратов. Периоды 1 и 2 были 
разделены отмывочным интервалом. 

 
Скрининг 
После подписания Информационного листка и формы 

информированного согласия каждому добровольцу бы-
ли проведены процедуры скрининга, включая сбор демо-
графических данных и анамнеза, физикальный осмотр, 
измерение роста, массы тела, определение индекса массы 
тела (ИМТ), оценку жизненно важных показателей, элек-
трокардиографию (ЭКГ), взятие биологического мате-
риала для серологического, биохимического и клиниче-
ского анализов крови, фармакогенетического анализа, 
общего анализа мочи, теста на котинин, алкоголь и нар-
котики, теста на беременность у лиц женского пола, 
оценку сопутствующей терапии. По результатам данных, 
полученных на этапе скрининга, была проведена предва-
рительная оценка соответствия критериям включения/ 
невключения. 

 
Период исследуемой терапии, Период 1 
Добровольцы, успешно прошедшие скрининг, были при-

глашены в День 0 для повторной оценки соответствия 
критериям включения/невключения по данным опроса, 
осмотра и проведенного лабораторно-инструментального 
обследования. Добровольцы, удовлетворяющие крите-
риям включения и не имеющие критериев невключения, 
были рандомизированы и включены в исследование. Не-
посредственно до приема исследуемого препарата в День 1 
была проведена оценка нежелательных явлений, сопут-
ствующей терапии, жизненно важных показателей и ре-
зультатов ЭКГ, а также произведен забор крови и мочи для 
лабораторного исследования безопасности, а также образ-
ца крови для ФК анализа. 

Добровольцы приняли исследуемый препарат, соответ-
ствующий группе, в которую они распределены (Авиандр, 
20 мг, 1 таблетка однократно – для группы 1, 3 и 4; и  
Эгилок®, 50 мг, 1 таблетка однократно – для группы 2).  

Добровольцы приняли исследуемые препараты перо-
рально внутрь по 1 таблетке (за 30 минут до еды), запивая 
его необходимым количеством питьевой воды комнатной 
температуры (100 мл). 

Для фармакокинетического анализа была получена се-
рия образцов крови: 

• в Группах 1, 3 и 4 (прием препарата Авиандр, 20 мг) – 
перед приемом исследуемого препарата, через 15 и 30 ми-
нут, через 1 час, 1.5, 2, 2.5, 3, 3.5, 4, 4.5, 5, 6, 8, 8.5, 9, 9.5, 10, 12, 
24 и 48 часов после приема исследуемого препарата; 
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• в Группе 2 (прием препарата Эгилок®, 50 мг) – перед 
приемом исследуемого препарата и через 15 и 30 минут, 
через 1 час, 1.5, 2, 2.5, 3, 3.5, 4, 4.5, 5, 6, 8, 8.5, 9, 9.5, 10, 12, 24 
и 48 часов после приема исследуемого препарата. 

Добровольцы всех групп оставались под врачебным на-
блюдением в течение как минимум 24 часов после дозиро-
вания для отслеживания параметров безопасности и взя-
тия крови для ФК анализа.  

Через 24 часа (в День 2) во всех группах была проведена 
оценка нежелательных явлений, сопутствующей терапии, 
жизненно важных показателей, параметров ЭКГ и про-
изведен забор образцов крови для ФК. Отмывочный пе-
риод составил 7 дней после приема исследуемого препара-
та, что составляет более 20 периодов полувыведения для 
препарата Авиандр (T½ 8 часов), метаболита препарата 
Авиандр – М1 (T½ 4,7 часов) и метопролола (T½ 3-4 часа).  

В День 3 добровольцам была проведена оценка нежела-
тельных явлений, сопутствующей терапии, жизненно 
важных показателей, а также был выполнен забор био-
образцов для ФК анализа через 48 часов после приема 
препарата. 

 
Период исследуемой терапии, Период 2 
Добровольцам для прохождения Периода 2 вечером в 

День 6 была проведена оценка нежелательных явлений, со-
путствующей терапии, жизненно важных показателей, 
физикальный осмотр. Во время Периода 2 добровольцы 
также находились под врачебным наблюдением.  

В День 7 добровольцы совместно с препаратом Авиандр 
приняли один из исследуемых препаратов, в соответствии 
с группой, в которую они были распределены. Непосред-
ственно до приема препаратов была проведена оценка не-
желательных явлений, сопутствующей терапии, жизненно 
важных показателей, параметров ЭКГ, произведен забор 
образцов крови и мочи для лабораторного исследования 
безопасности, тест на котинин, наркотики и алкоголь, тест 
на беременность, а также образца крови для ФК анализа. 

В Периоде 2 добровольцы приняли комбинацию двух 
исследуемых препаратов, в соответствии с группой, в ко-
торую они были распределены: 

Группа 1. Добровольцы приняли препарат Авиандр,  
20 мг (1 таблетка) совместно с препаратом Симбалта®,  
60 мг (1 капсула) однократно, за 30 минут до еды 

Группа 2. Добровольцы приняли препарат Авиандр,  
20 мг (1 таблетка) совместно с препаратом Эгилок®, 50 мг 
(1 таблетка) однократно, за 30 минут до еды  

Группа 3. Добровольцы приняли препарат Авиандр,  
20 мг (1 таблетка) совместно с препаратом Ципролет®,  
500 мг (1 таблетка) однократно, за 30 минут до еды 

Группа 4. Добровольцы приняли препарат Авиандр,  
20 мг (1 таблетка) совместно с препаратом Дифлюкан®,  
150 мг (1 капсула) однократно, за 30 минут до еды  

Добровольцы принимали исследуемые препараты перо-
рально внутрь по 1 таблетке или капсуле (за 30 минут до 
еды), запивая его необходимым количеством питьевой во-
ды комнатной температуры (100 мл). 

Для фармакокинетического анализа была получена се-
рия образцов крови: 

• в Группе 1 (совместный прием Симбалта®, 60 мг + 
Авиандр, 20 мг) – за 15 минут перед приемом исследуемо-

го препарата , через 15 и 30 минут, через 1 час, 1.5, 2, 2.5, 3, 
3.5, 4, 4.5, 5, 6, 8, 8.5, 9, 9.5, 10, 12, 24 и 48 часов после приема 
исследуемого препарата; 

• в Группе 2 (совместный прием Эгилок®, 50 мг + 
Авиандр, 20 мг) – за 15 минут перед приемом исследуемо-
го препарата, через 15 и 30 минут, через 1 час, 1.5, 2, 2.5, 3, 
3.5, 4, 4.5, 5, 6, 8, 8.5, 9, 9.5, 10, 12, 24 и 48 часов после приема 
исследуемого препарата; 

• в Группе 3 (Ципролет®, 500 мг + Авиандр, 20 мг) – за 15 
минут перед приемом исследуемого препарата , через 15 и 
30 минут, через 1 час, 1.5, 2, 2.5, 3, 3.5, 4, 4.5, 5, 6, 8, 8.5, 9, 9.5, 
10, 12, 24 и 48 часов после приема исследуемого препарата; 

• в Группе 4 (Дифлюкан®, 150 мг + Авиандр, 20 мг) – за 15 
минут перед приемом исследуемого препарата, через 15 и 
30 минут, через 1 час, 1.5, 2, 2.5, 3, 3.5, 4, 4.5, 5, 6, 8, 8.5, 9, 9.5, 
10, 12, 24 и 48 часов после приема исследуемого препарата. 

Добровольцы оставались под врачебным наблюдением 
в течение как минимум 24 часов после дозирования для 
отслеживания параметров безопасности и взятия крови 
для ФК анализа. В День 8 была проведена оценка нежела-
тельных явлений, сопутствующей терапии, жизненно важ-
ных показателей, параметров ЭКГ и произведен забор 
крови для ФК анализа через 24 часа после приема иссле-
дуемого препарата.  

В День 9 была проведена оценка нежелательных явле-
ний, сопутствующей терапии, жизненно важных показате-
лей, а также был произведен забор крови для ФК анализа 
через 48 часов после приема препарата и биообразцов для 
клинического и биохимического анализа крови, общего 
анализа мочи. 

 
Период наблюдения 
Период последующего наблюдения продлился до Дня 14, 

после которого исследование завершалось. На визите бы-
ла проведена оценка нежелательных явлений, сопутствую-
щей терапии, жизненно важных показателей, был выпол-
нен тест на беременность для лиц женского пола.   

Данные о нежелательных явлениях собирались до  
30 дней после приема последней дозы исследуемого препа-
рата или проведения последней процедуры по исследова-
нию по возможным спонтанным сообщениям от добро-
вольцев. 

1.1. Продолжительность исследования 
Каждый доброволец принимал участие в исследовании 

приблизительно 5 недель: Скрининг – 3 недели, Прием ис-
следуемого препарата (Период 1, отмывка и Период 2) – 2 
недели, и последующее наблюдение – 1 неделя. 

1.2. Статистические методы  
Анализ результатов исследования был проведен в соот-

ветствии с Планом статистического анализа. Для анализа 
данных безопасности и фармакокинетики были использо-
ваны методы описательной статистики. 

 
Анализ фармакокинетики 
Популяции для оценки фармакокинетики соответ-

ствуют все субъекты, получившие хотя бы одну дозу ис-
следуемых препаратов, и для которых получен объем дан-
ных о концентрации исследуемых аналитов достаточный 
для оценки фармакокинетических параметров. ФК пара-
метры были описаны с помощью методов описательной 
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статистики. Оценка межлекарственных взаимодействий 
была проведена путем попарных сравнений ФК парамет-
ров для изучаемых аналитов. 

С целью сравнения фармакокинетические параметры (в 
том числе AUC0-72, AUC0-inf, Cmax) были логарифмирова-
ны и оценены с использованием дисперсионного анализа 
(ANOVA) с фиксированными эффектами. Модель диспер-
сионного анализа включала следующие факторы: Последо-
вательность, Испытуемые (фактор будет представлен в пре-
делах данной последовательности), Период исследования и 
Препарат как источники вариации. Был проведен расчет 
90% ДИ для отношения средних геометрических анализи-
руемых ФК параметров (AUC0-72, AUC0-inf, Cmax), также 
для всех показателей, включая T1/2, были применены то-
чечные критерии (парный t-тест), различие считалось ста-
тистически значимым при p<0,05. 

 
Анализ конечных точек безопасности  

Все добровольцы, которые получили хотя бы одну дозу 
исследуемого препарата, были включены в популяцию для 
анализа безопасности. Параметры безопасности были 
проанализированы при помощи описательной статисти-
ки. Все результаты статистической обработки данных бы-
ли представлены в виде таблиц. 

Все нежелательные явления были классифицированы в 
соответствии с терминологией MedDRA. 

Число нежелательных явлений и серьезных нежелатель-
ных явлений, а также число и процент добровольцев с не-
желательными явлениями и серьезными нежелательными 
явлениями были представлены в виде таблиц по классу 
систем органов и предпочтительному термину, по связи с 
препаратом и степени тяжести. 

Были проанализированы результаты лабораторных 
исследований, включая любые изменения по сравнению 
с исходными. Отклонения от нормальных значений бы-
ли обобщены в виде частотных таблиц. Сводные табли-
цы динамики лабораторных показателей были представ-
лены по группам в соответствии с результатами, полу-
ченными на визитах, и сдвигом относительно исходного 
значения.  

Были проанализированы жизненно важные показатели, 
включая клинически значимые изменения по сравнению с 
исходными. Отклонения от нормы были обобщены в виде 
частотных таблиц. 

Непрерывные показатели были представлены средним 
значением, стандартным отклонением, медианой, мини-
мальным и максимальным значением, 95% ДИ. Дискрет-
ные показатели – числом и процентом добровольцев. 

Анализ результатов исследования был проведен в соот-
ветствии с Планом статистического анализа, который был 
разработан и утвержден до закрытия базы данных. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ 

Мониторинг данных по безопасности 
Мониторинг данных по безопасности в ходе проведения 

исследования проводился в соответствии с требованиями 
протокола и Плана по безопасности и фармаконадзору в 
клиническом исследовании, версия 1.0 от 01 августа 2023 г. 

Все нежелательные явления, выявленные в ходе прове-
дения исследования по результатам физикального 
осмотра добровольцев, оценки жизненно важных показа-
телей, проведения инструментальных (ЭКГ) и лаборатор-
ных обследований, по результатам жалоб добровольцев, 
были проанализированы врачами-исследователями, над-
лежащим образом зафиксированы в первичной докумен-
тации и перенесены в электронную индивидуальную ре-
гистрационную карту. 

Общая статистика по развившимся нежелательным яв-
лениям на фоне исследуемой терапии представлены в таб-
лицах 1–4. Всего было выявлено 25 нежелательных явле-
ний, развившихся у 12 добровольцев (50.00%). Было заре-
гистрировано 2 нежелательных явления у 2 (8.33%) добро-
вольцев, которые имели возможную связь с исследуемым 
препаратом (таблица 1). 

18 нежелательных явлений у 11 (45.83%) добровольцев 
разрешились, 7 нежелательных явлений у 4 (16.67%) оста-
лись неразрешенными, что представлено в таблице 2.  

Все зарегистрированные на фоне исследуемой терапии 
нежелательные явления (TEAE) в течение основного пе-
риода исследования были представлены по системно-ор-
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Таблица 1.

Группа 1.  
Авиандр/ 
Дулоксетин 
(Симбалта®) + 
Авиандр (N=6)

Группа 2. 
Метопролол 
(Эгилок®)/ 
Метопролол 
(Эгилок®) + 
Авиандр (N=6)

Группа 3. 
Авиандр/ 
Ципрофлоксацин 
(Ципролет®) + 
Авиандр (N=6)

Группа 4. 
Авиандр/ 
Флуконазол 
(Дифлюкан®) + 
Авиандр (N=6)

Всего (N=24)

X (%) Y X (%) Y X (%) Y X (%) Y X (%) Y

Нежелательные явления 3  (50.00%) 8 2  (33.33%) 2 2  (33.33%) 6 5  (83.33%) 9 12  (50.00%) 25

Степень 1 (легкая степень) 3  (50.00%) 8 2  (33.33%) 2 2  (33.33%) 6 5  (83.33%) 9 12  (50.00%) 25

Степень 2 (умеренная степень) 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0

Степень 3 (тяжелая степень) 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0

Серьезное НЯ (СНЯ) 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0

Нежелательные явления, связанные  
с приемом исследуемого препарата 1  (16.67%) 1 1  (16.67%) 1 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 2  (8.33%) 2

Степень 1 (легкая степень) 1  (16.67%) 1 1  (16.67%) 1 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 2  (8.33%) 2

Степень 2 (умеренная степень) 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0

Степень 3 (тяжелая степень) 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0

Серьезное нежелательное явление 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0
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ганному классу (MedDRA System Organ Class, SOC) и по 
предпочтительному термину (MedDRA Preferred Term, 
PT). Наибольшее число нежелательных явлений зафикси-

ровано в категории лабораторные и инструментальные 
данные – 23 нежелательных явления у 11 (45.83%) добро-
вольцев (таблица 3).  
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Таблица 2.

Группа 1.  
Авиандр/ 
Дулоксетин 
(Симбалта®) + 
Авиандр (N=6)

Группа 2. 
Метопролол 
(Эгилок®)/ 
Метопролол 
(Эгилок®) + 
Авиандр (N=6)

Группа 3.  
Авиандр/ 
Ципрофлоксацин 
(Ципролет®) + 
Авиандр (N=6)

Группа 4.  
Авиандр/ 
Флуконазол 
(Дифлюкан®) + 
Авиандр (N=6)

Всего (N=24)

X (%) Y X (%) Y X (%) Y X (%) Y X (%) Y

ВСЕГО 3  (50.00%) 8 2  (33.33%) 2 2  (33.33%) 6 5  (83.33%) 9 12  (50.00%) 25

Выздоровление/разрешение 3  (50.00%) 7 2  (33.33%) 2 1  (16.67%) 3 5  (83.33%) 6 11  (45.83%) 18

Не разрешилось 1  (16.67%) 1 0  (0.00%) 0 1  (16.67%) 3 2  (33.33%) 3 4  (16.67%) 7

Выздоровление/разрешение с последствиями 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0

Смерть 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0

Исход неизвестен 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0

Таблица 3.

MedDRA System Organ Class 
MedDRA Preferred Term

Группа 1. 
Авиандр/ 
Дулоксетин 
(Симбалта®) + 
Авиандр (N=6)

Группа 2. 
Метопролол 
(Эгилок®)/ 
Метопролол 
(Эгилок®) + 
Авиандр (N=6)

Группа 3. 
Авиандр/ 
Ципрофлоксацин 
(Ципролет®) + 
Авиандр (N=6)

Группа 4. 
Авиандр/ 
Флуконазол 
(Дифлюкан®) + 
Авиандр (N=6)

Всего (N=24)

X (%) Y X (%) Y X (%) Y X (%) Y X (%) Y

Добровольцев с нежелательными 
явлениями 3  (50.00%) 8 2  (33.33%) 2 2  (33.33%) 6 5  (83.33%) 9 12  (50.00%) 25

Лабораторные и инструментальные 
данные [10022891] 3  (50.00%) 7 1  (16.67%) 1 2  (33.33%) 6 5  (83.33%) 9 11  (45.83%) 23

Снижение показателя гематокрита 
[10018838] 2  (33.33%) 2 0  (0.00%) 0 2  (33.33%) 2 2  (33.33%) 2 6  (25.00%) 6

Снижение числа эритроцитов [10038153] 2  (33.33%) 2 0  (0.00%) 0 2  (33.33%) 2 1  (16.67%) 1 5  (20.83%) 5

Снижение уровня гемоглобина [10018884] 2  (33.33%) 2 0  (0.00%) 0 2  (33.33%) 2 1  (16.67%) 1 5  (20.83%) 5

Снижение числа лейкоцитов [10047942] 1  (16.67%) 1 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 1  (16.67%) 1 2  (8.33%) 2

Повышение уровня глюкозы в крови 
[10005557] 0  (0.00%) 0 1  (16.67%) 1 0  (0.00%) 0 1  (16.67%) 1 2  (8.33%) 2

Снижение числа нейтрофилов [10029366] 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 1  (16.67%) 1 1  (4.17%) 1

Повышение числа моноцитов [10027880] 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 1  (16.67%) 1 1  (4.17%) 1

Повышение уровня мочевины в крови 
[10005851] 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 1  (16.67%) 1 1  (4.17%) 1

Нарушения со стороны нервной 
системы [10029205] 1  (16.67%) 1 1  (16.67%) 1 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 2  (8.33%) 2

Головная боль [10019211] 1  (16.67%) 1 1  (16.67%) 1 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 2  (8.33%) 2

Tаблицa 4.

MedDRA System Organ Class  
MedDRA Preferred Term

Группа 1.  
Авиандр/ 
Дулоксетин 
(Симбалта®) + 
Авиандр (N=6)

Группа 2.  
Метопролол 
(Эгилок®)/ 
Метопролол 
(Эгилок®) + 
Авиандр (N=6)

Группа 3.  
Авиандр/ 
Ципрофлоксацин 
(Ципролет®) + 
Авиандр(N=6)

Группа 4.  
Авиандр/ 
Флуконазол 
(Дифлюкан®) + 
Авиандр (N=6)

Всего (N=24)

X (%) Y X (%) Y X (%) Y X (%) Y X (%) Y

Добровольцев со связанными 
нежелательными явлениями 1  (16.67%) 1 1  (16.67%) 1 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 2  (8.33%) 2

Нарушения со стороны нервной системы 
[10029205] 1  (16.67%) 1 1  (16.67%) 1 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 2  (8.33%) 2

Головная боль [10019211] 1  (16.67%) 1 1  (16.67%) 1 0  (0.00%) 0 0  (0.00%) 0 2  (8.33%) 2
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В таблице 4 представлены нежелательные явления, 
связанные с приемом исследуемого препарата, т.е. свя-
занные или вероятно связанные с исследуемым препара-
том.   

 
Демографические данные и другие демографические  
характеристики 
В исследование были включены здоровые добровольцы 

мужского и женского пола в возрасте 18-45 лет включи-
тельно, соответствующие всем требованиям критериев 
включения и не имеющие критериев невключения. Сред-
ний возраст включенных в анализ добровольцев составил 
27.38 ± 7.08 года, с минимальным значением 20 лет и мак-
симальным значением 41 год, все добровольцы были евро-
пеоидной расы. В исследовании участвовали 9 (37.50%) 
мужчин и 15 (62.50%) женщин. Среднее значение индекса 
массы тела составило 22.79 ± 2.87 кг/м2. 

Медицинский анамнез 
В Группе 1 перенесенные заболевания отмечались у 3/6 

(50.00%) добровольцев, в Группе 2 – у 2/6 (33.33%) добро-
вольцев, в Группе 3 – у 5/6 (83.33%) добровольцев, в Группе 
4 – у 3/6 (50.00%) добровольцев. 

Анализ общемедицинского анамнеза составил 15 случа-
ев перенесенных заболеваний у 13 (54.17%) добровольцев 
(перенесенные инфекции/инвазии). 

Сопутствующие заболевания 
У добровольцев не было зафиксировано активных со-

путствующих заболеваний на момент включения в иссле-
дование.  

Нежелательные явления, начавшиеся до приема  
препарата 
На момент скрининга у 3 (12.50%) добровольцев было 

зафиксировано 7 случаев нежелательных явлений. Эпизо-
дов серьезных нежелательных явлений не зафиксировано. 

ЭКГ в 12 отведениях 
Данные о результатах оценки ЭКГ в 12 отведениях 

оценивались на протяжении всего исследования. Кли-
нически значимых отклонений по параметрам ЭКГ не 
обнаружено. 

 
Динамика лабораторных показателей за период 
исследования 
В общем анализе крови были обнаружены отклонения 

от нормы по параметрам Гемоглобин, Гематокрит, Эритро-
циты, Лейкоциты, Нейтрофилы (абс. знач.), Лимфоциты 
(абс. знач.), Моноциты (абс. знач.). Данные значения были 
зарегистрированы как нежелательные явления, развив-
шиеся до начала приема исследуемого препарата, и неже-
лательные явления, развившиеся в период приема иссле-
дуемого препарата. Статистически значимые отклонения 
относительно временной точки Визита 0 (Скрининг, до 
приема исследуемого препарата) были выявлены для сле-
дующих клинико-лабораторных параметров: 

• Гемоглобин в Период 2 / День 7 и Период 2 / День 9; 
• Гематокрит в Период 1 / День 1 и Период 2 / День 7 и в 

Период 2 / День 9; 
• Эритроциты в Период 1 / День 1, Период 2 / День 7 и в 

Период 2 / День 9; 
• Нейтрофилы в Период 2 / День 7; 
• Тромбоциты в Период 1 / День 1 и в Период 2 / День 7. 

Данные отклонения могли быть связаны: 
1. С общим снижением показателей в связи с заборами 

крови, которые приводят к незначительной кровопотере, 
которая, в свою очередь, отражается как раз в колебаниях 
показателей; не исключаются также и лабораторные по-
грешности. 2. С тем или иным влиянием исследуемых пре-
паратов, что зафиксировано как нежелательные явления. 

Необходимо отметить, что колебания уровня тромбоци-
тов не выходили за пределы референсных лабораторных 
норм и не были зафиксированы как нежелательные явле-
ния ни у одного из добровольцев.  

 
Анализ данных фармакогенетики 
В соответствии с критериями включения и по результа-

там проведенного фармакогенетического анализа в иссле-
дование были отобраны добровольцы, соответствующие 
группам «нормальные метаболизаторы» или «промежу-
точные метаболизаторы» по CYP2D6. При этом большин-
ство добровольцев – 15 (62.50%) – соответствовало группе 
«нормальные метаболизаторы». 

 
Анализ данных фармакокинетики 
В исследовании была изучена фармакокинетика препа-

ратов Авиандр и метопролола (Эгилок®) при однократном 
приеме (Период 1). В Периоде 2 было изучено влияние ду-
локсетина (Симбалта®), ципрофлоксацина (Ципролет®) и 
флуконазола (Дифлюкан®) на ФК параметры препарата 
Авиандр при их совместном приеме. Также в Периоде 2 
было изучено влияние препарата Авиандр на ФК парамет-
ры метопролола при их совместном приеме. 

В связи с фармакокинетическими профилями и перио-
дами полувыведения, определение концентраций препа-
рата Авиандр, его метаболита М1 и метопролола в Период 
1 было выполнено в следующих точках: за 15 минут перед 
приемом исследуемого препарата  через 15 и 30 минут, че-
рез 1, 1.5, 2, 2.5, 3, 3.5, 4, 4.5, 5, 6, 8, 8.5, 9, 9.5, 10, 12, 24 и 48 
часов после приема исследуемого препарата. 

В Период 2 определение концентраций препарата 
Авиандр, его метаболита М1 и метопролола было выпол-
нено в следующих точках: за 15 минут перед приемом ис-
следуемого препарата, через 15 и 30 минут, через 1, 1.5, 2, 
2.5, 3, 3.5, 4, 4.5, 5, 6, 8, 8.5, 9, 9.5, 10, 12, 24 и 48 часов после 
приема исследуемого препарата.  

Пробы были проанализированы с помощью валидиро-
ванных методов ВЭЖХ-МС/МС с нижним пределом коли-
чественного определения (НПКО) 6.25 пг/мл для препара-
та Авиандр, 10.0 пг/мл для метаболита препарата Авиандр 
(М1), и 1.00 нг/мл для метопролола. 

Фармакокинетический и статистический анализ про-
водился с помощью программного обеспечения 
Phoenix™ WinNonlin® (CERTARA, Pharsight, США) v. 8.2. 

Статистический анализ включал в себя следующие про-
цедуры: вычисление базовой и порядковой статистики, 
дисперсионный анализ, графические методы, вычисление 
доверительных интервалов. 

Полученные данные были подвергнуты статистической 
обработке. Рассчитывали следующие описательные стати-
стики: среднее арифметическое значение (Mean), среднее 
геометрическое (GMean), коэффициент вариации (CV%) и 
стандартное отклонение (SD). 
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С помощью дисперсион-
ного анализа (ANOVA; па-
раметрический метод) 
оценивали различия меж-
ду средними значениями 
фармакокинетических па-
раметров при 5% уровне 
значимости. В связи с тем, 
что в исследовании не про-
водилось рандомизации 
добровольцев по парамет-
рам Последовательность и 
Период, а также в связи с 
невозможностью расчета 
неопределенности факто-
ра Испытуемые (фактор в 
пределах последовательно-
сти) из-за отсутствия ран-
домизации добровольцев 
по фактору Последова-
тельность, сравнение фар-
макокинетических пара-
метров проводилось по 
единственному фактору, 
вносящему неопределен-
ность в модель, – Препа-
рат. 

Полученная с помощью 
дисперсионного анализа 
оценка остаточной вариа-
ции использовалась для 
расчета доверительных ин-
тервалов для отношений 
средних значений соответ-
ствующих основных фар-
макокинетических пара-
метров: AUC0-t и Сmax 
(максимальное значение 
концентрации препарата в 
крови). 

Вычисляли параметри-
ческие двухсторонние 90% 
доверительные интервалы 
для отношений соответ-
ствующих средних значе-
ний изучаемых парамет-
ров фармакокинетики для 
исследуемого препарата и 
препарата сравнения. 

Статистическая проверка 
состояла в сравнении сред-
них значений основных 
фармакокинетических па-
раметров, выбранных в ка-
честве критерия отсут-
ствия отличий между груп-
пами (AUC0-t, AUC0-∞ и 
Сmax). 

В исследовании фармако-
кинетических параметров 

препарата Авиандр (равно 
как и метаболита препарата 
Авиандр М1, и препарата 
метопролол) нулевая гипо-
теза состояла в том, что 
сравниваемые параметры 
неравны, тогда соответ-
ствующая ей альтернатив-
ная гипотеза состояла в 
том, что параметры равны. 

По результатам фармако-
кинетического исследова-
ния и проведенного дис-
персионного анализа были 

сформулированы следую-
щие выводы: 

1. Совместный прием ин-
гибитора CYP2D6 дулоксе-
тина с препаратом 
Авиандр не привел к 
значимым изменениям 
важнейших фармакокине-
тических параметров пре-
парата Авиандр – Cmax (p-
value = 0.931318), AUC0→t 
(p-value = 0.872240), 
AUC0→∞ (p-value = 
0.841821) и его метаболита 

– Cmax (p-value = 0.930911), 
AUC0→t (p-value = 
0.896252), AUC0→∞ (p-val-
ue = 0.917490).  

2. Совместный прием пре-
парата Авиандр с метопро-
лолом (субстрат CYP2D6) не 
привел к значимым измене-
ниям важнейших фармако-
кинетических параметров 
метопролола – Cmax (p-val-
ue = 0.940793), AUC0→t (p-
value = 0.396004), AUC0→∞ 
(p-value = 0.426238).  
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3. Совместный прием ингибитора CYP1A2 ципрофлок-
сацина с препаратом Авиандр не привел к значимым из-
менениям важнейших фармакокинетических параметров 
препарата Авиандр – Cmax (p-value = 0. 850976), AUC0→t 
(p-value = 0.632276), AUC0→∞ (p-value = 0.693135) и его ме-
таболита – Cmax (p-value = 0.593208), AUC0→t (p-value = 
0.477462), AUC0→∞ (p-value = 0.444838).  

4. Совместный прием ингибитора CYP2C19 флуконазо-
ла с препаратом Авиандр не привел к значимым измене-
ниям важнейших фармакокинетических параметров пре-
парата Авиандр – Cmax (p-value = 0.197276), AUC0→t (p-
value = 0.754190), AUC0→∞ (p-value = 0.763008) и его мета-
болита – Cmax (p-value = 0.324929), AUC0→t (p-value = 
0.202006), AUC0→∞ (p-value = 0.435705).  

Таким образом, совместный прием препарата Авиандр с 
ингибиторами системы цитохромов Р450 (CYP2D6, 
CYP1A2, CYP2C19) не изменяет показатели фармакокине-
тических параметров препарата Авиандр и его метаболи-
та (М1). А совместный прием препарата Авиандр с мето-
прололом не изменяет показатели фармакокинетических 
параметров метопролола (который является субстратом 
цитохрома CYP2D6). 

 
Анализ данных безопасности 
В ходе данного исследования препарат Авиандр в дозе 

20 мг продемонстрировал благоприятный профиль без-
опасности и хорошую переносимость во всех исследуемых 
группах. 

Всего было выявлено 25 нежелательных явлений, раз-
вившихся у 12 добровольцев (50.00%). При этом в Группе 
1 у 3 (50%) добровольцев было зарегистрировано 8 неже-
лательных явлений, в Группе 2 – у 2 (33.33%) добровольцев 
было зарегистрировано 2 нежелательных явления, в Груп-
пе 3 – у 2 (33.33%) добровольцев было зарегистрировано  
6 нежелательных явлений, в Группе 4 – у 5 (83.33%) добро-
вольцев было зарегистрировано 9 нежелательных явле-
ний.  

Наибольшее число нежелательных явлений зафиксиро-
вано в категории Лабораторные и инструментальные дан-
ные – 23 нежелательных явления у 11 (45.83%) доброволь-
цев, которые были легкой степени тяжести, не сопровож-
дались клиническими симптомами, маловероятно связан-
ные с приемом исследуемого препарата.  Следует отме-
тить, что случаи снижения показателей «красной крови» 
наблюдались у добровольцев женского пола и, вероятно, 
могли быть связаны с менструальным циклом или невы-
явленными гинекологическими заболеваниями в анамне-
зе. Всего в исследовании было зарегистрировано 2 нежела-
тельных явления у 2 (8.33%) добровольцев, которые имели 
возможную связь с исследуемым препаратом и оба пред-
ставляли собой случаи головной боли. Так, головная боль 
была зарегистрирована в День 7 у добровольца 01-38 груп-
пы 1 (Авиандр/ Дулоксетин + Авиандр) и у добровольца 
01-07 группы 2 (Метопролол/ Метопролол + Авиандр), эта 
головная боль была легкой степени тяжести, не потребо-
вала какого-либо лечения и разрешилась в день возникно-
вения.   

Случаи возникновения головной боли регистрирова-
лись у добровольцев в день совместного приема препарата 
Авиандр с препаратом, затрагивающим норадренергиче-

скую передачу в центральной нервной системе, в одном 
случае, и препаратом, затрагивающим адренергическую 
систему и влияющим на сердечно-сосудистую систему, в 
другом случае. Необходимо отметить, что реакции в виде 
головной боли описаны в инструкциях по медицинскому 
применению как для препарата Авиандр, так и для препа-
ратов Дулоксетин и Метопролол. Учитывая отсутствие 
межлекарственного взаимодействия препаратов на уровне 
метаболизма, что описано выше, можно предположить, что 
головная боль могла быть связана с приемом достаточно 
высоких разовых доз препаратов (60 мг для Дулоксетина и 
50 мг для Метопролола) у здоровых добровольцев. 

Жизнеугрожающих, серьезных нежелательных явлений, 
в ходе исследования зарегистрировано не было. Лабора-
торные показатели, кроме тех, которые были представле-
ны и обсуждены выше, а также жизненно важные показа-
тели и данные ЭКГ в течение исследования не продемон-
стрировали каких-либо системных тенденций. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

По результатам проведенного комплексного анализа 
можно сделать вывод, что совместный прием препарата 
Авиандр с ингибиторами цитохромов Р450 (CYP2D6, 
CYP1A2, CYP2C19) не изменяет показатели фармакокине-
тических параметров препарата Авиандр и его метаболи-
та (М1). 

Совместный прием препарата Авиандр с Метопрололом 
не изменяет показатели фармакокинетических парамет-
ров субстрата CYP2D6 (метопролола), что может свиде-
тельствовать в пользу того, что препарат Авиандр не яв-
ляется значимым ингибитором/ индуктором изофермента 
2D6 системы цитохромов Р450 в печени.  

В ходе исследования был продемонстрирован благопри-
ятный профиль безопасности препарата Авиандр при со-
вместном приеме с препаратами Дулоксетин, Метопролол, 
Ципрофлоксацин и Флуконазол в силу отсутствия значи-
мого межлекарственного взаимодействия, что может быть 
значимым для клинической практики при совместном на-
значении лекарственных препаратов, а именно: 

1. Совместный прием препарата Авиандр не приводит к 
клинически значимым проявлениям межлекарственного 
взаимодействия (в том числе связанным с усилением се-
ротонинергической передачи) при приеме с препаратом 
группы селективного захвата серотонина и норадренали-
на (дулоксетин).  

2. Препарат Авиандр не приводит к значимому измене-
нию фармакокинетических параметров Метопролола 
(препарата из группы бета-адреноблокаторов) при их со-
вместном приеме, что может учитываться при подборе до-
зы препаратов из группы бета-блокаторов.  

3. При приеме препарата Авиандр с препаратом Ципроф-
локсацин также не возникали клинически значимые про-
явления межлекарственного взаимодействия или нежела-
тельные реакции, в том числе удлинение интервала QT.  

4. Учитывая тот факт, что Флуконазол, помимо ингиби-
рования CYP2C19, также является и ингибитором P-гли-
копротеина кишечника [11], можно предположить, что па-
раметры всасывания препарата Авиандр не зависят от 
снижения активности системы P-гликопротеина, что мо-
жет наблюдаться у пациентов пожилого возраста.  
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Биопсихосоциодуховная концепция с позиций 
психиатрии и религии (на примере христианства), 
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Резюме 
В настоящее время продолжаются дискуссии религиозного и секулярного сообществ на «проблему человека» в целом, расплывчатых границ пси-
хической нормы, философского кризиса в представлении всеобъемлющей модели человека, а следовательно, и на причины и лечение психических 
болезней; появление новых научных данных об этиопатогенезе психических заболеваний, попыток технологизации биопсихосоциальной модели 
психических заболеваний с преобладанием биологического подхода. Если в отношении соматических болезней существует определенный кон-
сенсус секулярного и религиозного сообществ, то этого нельзя сказать об отношении к психическим заболеваниям. Христианская антропология 
имеет свой взгляд на человека и на психические расстройства, исходя из религиозного мировоззрения.   
Целью исследования является анализ и оценка современных концептуальных подходов к проявлению психических расстройств с точки зрения 
современного состояния биопсихосоциальной концепции и христианской религии, взглядов психиатрии и христианства на психическую норму 
человека, причину психических заболеваний, возможности взаимодействия науки и религии в лечении.  
Методика исследования. Для достижения поставленной цели был проведен библиографический поиск и аналитический обзор литературных ис-
точников за 1994-2024 годы, опубликованных в электронных базах данных: eLibrary, PubMed, CyberLeninka, на сайтах azbyka.ru., miloserdie.ru., 
pravoslavie.ru. Для поискового запроса использовались ключевые слова: трихотомия, силы души, христианская антропология, психическая норма, 
психопатология, биопсихосоциальная модель, генетический риск, психосоциальный домен, религиозность, душевные заболевания, духовные рас-
стройства, православная психология.  
Результаты и обсуждение. Для изучения взаимодействия христианской религии и психиатрии рассмотрены: — устройство человека согласно мне-
нию Святых Отцов и свт. Игнатия Брянчанинова, Феофана Затворника; — современное состояние христианской антропологии в изложении прот.  
Вадима Леонова; — видение Святых Отцов и переложении их в трудах православного философа и богослова Ж.-К. Ларше, «причины на психических 
недугов «от естества», бесоодержимости и духовных причин» (Д.Е. Мелехов). Современный взгляд православной Церкви на происхождение психи-
ческих болезней изложен по Основам социальной концепции Русской православной Церкви (РПЦ). Соотношение и грань душевного заболевания и 
духовного расстройства представлены с учетом взгляда православных психиатров. Изучены научные антропологические взгляды и концепции че-
ловека, особенности психиатрической науки, эволюция научных взглядов на психические болезни. Приведено научное понимание духовности, за-
ложенное в исследуемой концепции. Современное состояние биологического, психического и социального доменов модели и их взаимодействие 
изложено с учетом современных научных достижений, приведены альтернативные точки зрения на модель психических болезней. Проведена оценка 
элементов общности взглядов и возможные точки взаимодействия христианства и психиатрии в свете влияния религиозности на течение психопа-
тологии, в сферах психических болезней от естества, «малой психиатрии», в некоторых психологических аспектах религиозности в видении христи-
анской антропологии и с позиций православной психологии. Для изучения расхождений в видении этиопатогенеза и терапии психопатологии 
научного сообщества и христианских пастырей исследованы взгляды светской и христианской антропологий на трактовку понятия «психическая 
норма» человека. Проведен анализ научного понимания религиозного бреда и взгляды современных христианских пастырей (схиигумена Гавриила 
(Виноградова-Лакербая), священника Игоря Сильченкова, монаха Киприана (Буркова)) на бесоодержимость и происхождение большинства болезней 
«большой» и «малой» психиатрии. Рассмотрены подходы к лечению психических расстройств с позиций психиатрии и христианства. 
Ключевые слова: психиатрия, религия, концепция, христианство. 
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Abstract 
Currently, discussions are continuing in the religious and secular communities on the "human problem" as a whole, the vague boundaries of the mental 
norm, the philosophical crisis in the presentation of a comprehensive human model, and, consequently, on the causes and treatment of mental illness; 
the emergence of new scientific data on the etiopathogenesis of mental illness, attempts to technologize the biopsychosocial model of mental illness 
with a predominance of the biological approach. If there is a certain consensus among the secular and religious communities regarding somatic diseases, 
the same cannot be said about attitudes towards mental illness. Christian anthropology has its own view of man and mental disorders, based on a 
religious worldview.  
The purpose of the study is to analyze and evaluate modern conceptual approaches to the manifestation of mental disorders from the point of view 
of the current state of the biopsychosocial concept and the Christian religion, the views of psychiatry and Christianity on the mental norm of a person, 
the cause of mental illness, the possibility of interaction between science and religion in treatment.  
Research methodology. To achieve this goal, a bibliographic search and an analytical review of literary sources for 1994-2024 were conducted, published 
in electronic databases: eLibrary, PubMed, CyberLeninka, on the websites azbyka.ru ., miloserdie.ru ., pravoslavie.ru . The following keywords were used 
for the search query: trichotomy, soul forces, Christian anthropology, mental norm, psychopathology, biopsychosocial model, genetic risk, psychosocial 
domain, religiosity, mental illness, spiritual disorders, Orthodox psychology.  
Results and discussion. To study the interaction of the Christian religion and psychiatry, the following are considered: — the human structure according 
to the opinion of the Holy Fathers and St. Peter the Great. Ignatius Bryanchaninov, Theophan the Recluse; — the current state of Christian anthropology 
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I. Психические болезни в свете христианской 
антропологии 

Устройство человека с точки зрения христианской 
антропологии. В христианском мировоззрении человек – 
высшее творение Божие. Душа человека оживотворяет те-
ло и в низшей своей части имеет сходство с душой живот-
ных, руководимых инстинктами, но при этом многократ-
но превосходит душу животного благодаря ее одухотво-
ренности. Он имеет в себе то, чего нет ни у какого другого 
существа. «Дух – это та сила, которую вдохнул Бог в лицо 
человека, завершая сотворение его» [1]. Святые Отцы для 
анализа тонких нюансов человеческого существа рассмат-
ривают человека в виде трихотомической конструкции 
(тело-душа-дух), отдельно выделяя дух. Психические бо-
лезни часто называют душевными. Душа невидима, недо-
ступна чувственному познанию и роднит человека с ан-
гельским миром [2]. Душа животворит, находясь в каждой 
клетке человеческого тела. Ее природа описывается более 
апофатическими категориями. Имея божественные свой-
ства, она не имеет Божественной природы. Душа обладает 
и действует через разумную, раздражительную и жела-
тельную силы. Разумною силою ищем мы знать, что есть 
благо; похотною вожделеваем познанного блага, а раздра-
жительною подвизаемся и боремся из-за него [3[. Разум-
ная сила есть проявление и функция ума в сфере души. Го-
ловной мозг человека инструмент, но не источник этой си-
лы. Желательная сила включает в себя и волю, но больше 
ее как сила деятельная. Воля, которая действует в сердце, 
бывает трояка: направлена от диавола, от человека и от 
Бога» [4]. Раздражительная сила охватывает всю эмоцио-
нально-энергийную сферу человека [5]. Душевно-духов-
ным центром, вмещающим раздражительную силу души и 
чувства, является сердце. Оно имеет лишь относительное 
соответствие с сердцем как телесным органом, собирая 
впечатления от внешнего мира и вынося их преображен-
ными в себе в желания, чувства и поведение человека. 
Сердце называется духовным центром жизни, местом со-
единения человека с Богом [6]. Душевные силы постоянно 
взаимодействуют. В неповрежденной грехом душе прева-
лирует разумная сила, управляя желательной и раздражи-
тельной, которые неразумны. Говоря о полноте познания 
устроения человеческой души, прп. Игнатий Брянчани-
нов, который констатирует, что «человек – тайна для само-
го себя… отверзается в степени, доступной и нужной для 
нас вочеловечившимся Господом Иисусом Христом… 
Полное и совершенное познание всех тварей имеет один 

Творец их, Бог» [7]. Свт. Феофан сформулировал христи-
анское понимание человеческой личности. Это личност-
ное начало существует в душе, тварно и является носите-
лем высших человеческих свойств (сознания, свободы, 
творчества и др.). Это личностное начало организует чело-
веческую природу, ей при этом не являясь.  

В конце XIX – начале XX вв., с началом развития психо-
логии и психиатрии как науки, основоположник «христи-
анской психологии» свт. Феофан Затворник стал соотно-
сить, не отождествляя, святоотеческое учение о трех силах 
души с психологическим пониманием его как ума, чувства 
и воли человека.   

Причины психических недугов с точки зрения хри-
стианства. Универсальной метафизической причиной 
всех недугов, в том числе и психических, согласно христи-
анскому мировоззрению, является грех. При болезни не 
только душа, но и «органы тела таким же образом оказы-
ваются отчужденными грехом от своего первоначального 
происхождения, от своей правильной работы и начинают 
действовать патологическим образом» [8]. Жан-Клод Лар-
ше, анализируя мнение древних восточных Отцов, пишет: 
«Христианская мысль выработала комплексную концеп-
цию психических болезней, которая, учитывая три пара-
метра человеческого естества: телесный, психический и 
духовный, предполагает в происхождении психических 
болезней три возможные причины: органическую, демо-
ническую и духовную [9]. Святой авва Дорофей и свт. Гри-
горий Палама считают, что в сфере души, состоящей из 
сфер разума, раздражительной и волевой, существуют три 
соответствующих разновидности неразрывно связанных 
между собой психических болезней [10]. При психических 
заболеваниях в разной степени повреждаются все три си-
лы души, но за этими видимыми повреждениями сама ду-
ша не поражена, она остается нетронутой в своей сущно-
сти [11]. Она как бы застилается «дымкой тумана». Психи-
ческие болезни затрагивают не саму природу души, а фор-
му ее проявления. Существует мнение, что тяжелыми пси-
хическими болезнями поражаются и закрываются от 
влияния внешнего мира души слишком тонкие, чувстви-
тельные, для которых пребывание мире в открытом со-
стоянии сопровождалось бы получением такого вреда и 
повреждения душе, которые сказались бы на участь души 
в вечности. В современном понимании РПЦ в своей соци-
альной концепции говорит о психических заболеваниях: 
«Церковь рассматривает психические заболевания как од-
но из проявлений общей греховной поврежденности чело-

ПСИХИАТРИЯ И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ Том 27, №5, 2025 / PSYCHIATRY AND PSYCHOPHARMACOTHERAPY  Vol. 27, No.5, 2025
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facet of mental illness and spiritual disorder are presented taking into account the views of Orthodox psychiatrists. The scientific anthropological views 
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веческой природы. Выделяя в личностной структуре ду-
ховный, душевный и телесный уровни ее организации, 
святые отцы различали болезни, развившиеся «от есте-
ства», и недуги, вызванные бесовским воздействием либо 
ставшие следствиями поработивших человека страстей» 
[12]. В духовном плане психическая болезнь – не клеймо и 
приговор, а тяжелый крест, для душевнобольного не за-
крыто ни Царство Божие, ни благодатная жизнь [13]. 

Психические болезни от естества. Психические болез-
ни от естества, или органические, имеют морфологиче-
ский субстрат, определенные анатомические изменения в 
структуре головного мозга. Психические заболевания, при 
которых анатомических отклонений от нормы в структу-
ре головного мозга не обнаруживается при наличии выра-
женных изменений ума, чувства и воли, поведенческих 
расстройств, объясняются духовными нарушениями и де-
моническим влиянием. Архимандрит Киприан (Керн) ука-
зывает на то, что существуют состояния души, которые 
трудно определить категориями нравственного богосло-
вия и которые не входят в понятия добра и зла. Эти со-
стояния, по мнению автора, принадлежат не к аскетиче-
ской области, но к психопатологической, и развиваются от 
природы человека [14]. 

Психические болезни от «бесоодержимости». В Еван-
гелиях описывается яркий случай безумия, явного бесно-
вания: речь идет о гадаринском бесноватом [Мф 8, 28-34; 
Мк 5, 1-17; Лк 8, 26-39] [15]. В гадаринского бесноватого 
вселился легион бесов, и он вел себя совершенно неадек-
ватно и буйно. Применительно к психическому больному 
такое состояние можно было бы назвать психотическим. 
Божественное достоинство и всемогущество Христа под-
черкивается случаями исцеления бесноватых и одержи-
мых. Семьдесят апостолов, посланные на служение и при 
возвращении возвещают Иисусу: «Господи! И бесы пови-
нуются нам о имени Твоем» [Лк. 10-17]. Отличить одержи-
мость бесами от болезни, по мнению Святых Отцов, мож-
но по реакции человека на святыню. На святыни одержи-
мые ругаются, негодуют, богохульствуют, противятся им, 
вообще проявляют ненависть ко всем христианским обы-
чаям и обрядам. Им становится плохо при слышании Свя-
щенного Писания. На литургии при выносе на амвон Ча-
ши с Дарами или во время евхаристического канона, когда 
невидимо для мирян в алтаре происходит пресуществле-
ние Святых Даров, одержимый начинает проявлять себя 
беснованием [16]. При этом личность одержимого подчи-
няется чуждой ему личности: лицо искажается гримасой, 
голос изменяется у женщин на грубый мужской, а у муж-
чины становится женским. Одержимые могут устраивать 
дискуссии с верующими людьми, проявляя при этом хоро-
шее знание Слова Божьего» [17]. По мнению старца Па-
исия Святогорца: «Различить беснование и душевное за-
болевание может даже простой благоговейный врач. Лю-
ди, страдающие от беса, приближаясь к святыне, возбуж-
даются, их начинает трясти. Отсюда совершенно ясно вид-
но, что в них бес. Если предлагаешь таким людям выпить 
немного святой воды или хочешь перекрестить их святы-
ми мощами, то они противятся, потому что Благодать Бо-
жия стесняет бесов, находящихся у них внутри. А если лю-
ди страдают какой-то душевной болезнью, они совсем не 
противятся святыне [18]». В дореволюционной России су-

ществовал своеобразный диагностический тест со святой 
водой для различения психического расстройства от есте-
ства и бесоодержимости. Считалось, что бесоодержимый 
непременно выбирал из множества стаканчиков со святой 
водой единственный с обычной. В случае двухкратной по-
ложительной «пробы» врачи на лечение человека не бра-
ли, а отправляли к священнику. Преподобный Паисий 
Святогорец отмечает более тонкое и незаметное воздей-
ствие бесов в настоящее время: «Раньше, при простоте лю-
дей, беснование проявлялось нецивилизованным обра-
зом: человека корежило, он орал непристойные вещи. Се-
годня бес действует в соответствии с культурным уровнем 
людей. Человек может быть светским львом, но бесов в 
нем больше, чем в бесноватом, который кусается и броса-
ется на людей…» [19]. О случае одержимости у месячного 
младенца рассказал в своей проповеди схиигумен Гавриил 
(Лакербая), когда тот, принесенный на Таинство Креще-
ния, вдруг стал противиться ему, заговорив низким и гру-
бым мужским голосом [20].  

Болезни от духовных причин. Под духовными причи-
нами понимаются нарушения психики, возникающие под 
влиянием страстей, поработивших душу человека. Стра-
сти открывают путь к влиянию демонов на человека, что 
проявляется его в мыслях, поступках, а иногда и во внеш-
нем виде. Через страсти бесы удерживают человека, пора-
бощая его волю. Человек, живущий по страсти, не может 
удержаться от греха и совершает его помимо своего жела-
ния. Полностью избавиться от греховных страстей озна-
чает достигнуть состояния святости. Грань между 
страстью как духовным состоянием и душевной болезнью 
порой страдания может быть очень тонкой. Страсть уны-
ния и печали имеет сходство с депрессивным расстрой-
ством. В качестве основных причин уныния и печали свя-
тые отцы видят лишение желаемого, а также гнев и бесов-
ское воздействие [21]. Депрессия, в отличие от уныния, – 
это уже не духовное, а душевное расстройство. Среди де-
прессий выделяют реактивные, возникающие после пси-
хотравмирующих ситуаций (например, после смерти 
близкого человека), и эндогенная («беспричинная пе-
чаль»), обусловленная генетически [22]. Известно, что 
Святитель Тихон Задонский страдал от «черной меланхо-
лии». До конца жизни не мог освободиться от жесточай-
ших приступов уныния, «тоски и ипохондрии», как он сам 
писал, хотя и всю жизнь боролся с ними. Временами по це-
лому месяцу владыка закрывал дверь в свою келью, и 
только через окошко в двери ему приносили еду и воду, – 
настолько не чувствовал он возможности быть рядом с 
кем-то [23]. Согласно современным классификациям, де-
прессия представляет собой состояние, основными про-
явлениями которого является устойчивое (не менее двух 
недель) состояние и помимо проявления грехов уныния и 
печали сопровождающееся тоской, подавленным настрое-
нием, утратой интересов и потребности в общении, сни-
жением работоспособности, повышенной утомляемостью, 
сниженной самооценкой, пессимистическим восприятием 
будущего и физиологическими проявлениями: нарушени-
ем сна, снижением аппетита вплоть до его полного отсут-
ствия, трудностями сосредоточения и осмысления. У по-
жилых возникает в 1,5-2 раза чаще, чем у лиц молодого 
возраста [24]. При депрессии нередко возникает беспри-
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чинное самоосуждение или чрезмерное чувство вины, по-
вторяющиеся мысли о смерти [25]. Верующие в состоянии 
депрессии будут испытывать ощущение богооставленно-
сти, утраты веры, появление «окамененного нечувствия», 
«холода на сердце», говорить о своей исключительной гре-
ховности, духовной гибели, жаловаться, что не могут мо-
литься, читать духовную литературу. При тяжелой депрес-
сии нередко отмечаются суицидальные мысли. Обычно 
верующие говорят, что совершить самоубийство они не 
могут, ведь за это дорога в ад. На практике же они также 
совершают самоубийства, хотя намного реже: душевные 
страдания являются самыми тяжелыми, и не все способны 
их вынести, мучительное ощущение, когда «болит душа», 
сравнивают с постоянной зубной болью. Представление о 
тяжести депрессивного расстройства дает судьба ушедше-
го на покой епископа Белгородского Иоанникия (Ефремо-
ва), жизнь которого трагически оборвалась в 1914 году. 
Психиатрического освидетельствования не проводилось. 
Симптомы, описанные очевидцами, позволяют предполо-
жить, что он страдал от тяжелой депрессии с психотиче-
скими симптомами. Отпевание было совершено по архие-
рейскому чину [26]. Одним из опасных для духовного и 
душевного здоровья человека состоянием выступает со-
стояние «прелести», «важнейшим проявлением которой 
является переоценка человеком своей личности и интен-
сивный поиск различных «духовных даров». Находящий-
ся в состоянии прелести человек считает себя познавшим 
высоты и тонкости духовной жизни и не принимает мне-
ния духовника. Однако данный симптом, наряду с ощуще-
нием больным прилива сил, энергии, особого духовного 
состояния, психомоторным возбуждением, расстрой-
ством влечений, сокращением длительности ночного сна, 
является одним из проявлений маниакального состояния 
при душевной болезни. Религиозные пациенты могут ча-
сами молиться, читать акафисты, Евангелие, послания 
Апостолов, еженедельно причащаться, приходя на испо-
ведь с многочисленными листами. При этом перестают 
справляться с работой и домашними делами, теряют аппе-
тит, худеет до дистрофии внутренних органов. О священ-
никах, стремящихся ограничить их молитвенные подвиги, 
отзываются негативно. Критика к состоянию отсутствует 
и больными себя не считают. Это уже не прелесть, а пси-
хическое заболевание, которое приобрело религиозную 
окраску [27]. 

      
II. Психические болезни с научной точки зрения 

Для психиатрии и светской психологии признание от-
дельного существования души означало бы признание Бо-
га. Научным, эмпирическим путем нематериальную душу 
обнаружить, зафиксировать приборами невозможно. XIX 
век характеризуется развитием науки: интерпретации на-
учных открытий по отношению к природе человека низ-
водятся к материалистическим концепциям. Клеточная 
теория Вирхова позволила отнести заболевания человека 
к проявлениям химических, патофизиологических про-
цессов в клетках. Функция головного мозга была сведена к 
«выделению» мысли подобно тому, как печень выделяет 
желчь. Эволюционная теория Ч. Дарвина обосновала 
взгляд на человека как высшую ступень эволюционного 
развития животного мира. Причиной превращения обезь-

яны в человека К. Маркс видел в социальных факторах и в 
труде. Место души в светской антропологии и медицине 
заняли с развитием психологической науки различные 
теории личности. В некоторых из психоаналитических 
теорий религиозность была отнесена к области психопа-
тологии. Впрочем, попытки лечить психические заболева-
ния лишь в рамках психоанализа не приводили к успеху.  
В середине XIX века объектом познания психиатрии, как 
направления, претендовавшего на статус науки, стал чело-
век как биологический объект, психические процессы ко-
торого непознаваемы объективными научными методами. 
И на сегодняшний день многие положения (постулаты) 
психиатрической науки лежат вне плоскости науки, хотя 
бы потому что проблема воспроизведения психического 
(сознания) как эмпирического феномена не представляет-
ся возможным. Это выводит психику, сознание за рамки 
науки: они являются некими загадочными сущностями и 
неизвестно, что они собой представляют [28]. Психиатрия 
как наука о лечении души не может ответить на вопросы 
о существовании и местонахождении человеческой души. 
Биологический редукционизм сосредотачивает все психи-
ческие функции в клетках центральной нервной системы 
головного мозга. Когнитивное направление утверждает, 
что сознание в человеке присутствует в виде алгоритмов, 
осуществляя накопление и анализ поступающей инфор-
мации с последующими определенными действиями. В на-
учном сообществе сосуществуют взгляды на человека как 
на высшее социальное биологическое существо со словес-
ным поведением, обладающее сознанием с программами и 
алгоритмами, до гуманистического направления с акцен-
том на особую роль высших человеческих ценностей: 
культурных, религиозных, моральных, нравственных, 
эстетических (счастье и красота, чувство прекрасного в 
искусстве), потребности в истине, познании себя, осозна-
нии цели и смысла жизни.  

Биопсихосоциальная модель психических заболева-
ний. Редукционистские теории психических заболеваний 
не могли объяснить этиологии и патогенеза психопатоло-
гий, не удовлетворяли результатам лечения. Биомедицин-
ская модель, связывавшая психические заболевания с хи-
мическими и нейрофизиологическими патопластически-
ми процессами в нейронах, была подорвана теорией 
стресса Селье, представившей болезнь как адаптацион-
ный процесс. Возникло осознание необходимости интег-
рировать между собой «био», «психо» и «социо». В 70-х го-
дах XX века возникла концепция, которая рассматривает 
человека с его болезнями как биопсихосоциальное суще-
ство, где под биологическим подразумевается генетика, 
физиология, экология среды обитания; под психическим 
личностные характериологические особенности человека, 
его индивидуальные установки; социальный уровень, 
включающий семью и тот социальный слой, в котором че-
ловек формировался  в определенных нормах и правилах 
общества. Высшие ценности человека иногда выделяются 
в отдельный, духовный компонент модели. При этом под 
духовностью не подразумевается только религиозный 
контекст. Термин «биопсихосоциодуховность» в том числе 
из-за своей громоздкости не употребляется повсеместно. 
Все части модели (биологические, психологические и со-
циальные) не являются независимыми, а неразрывно 
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взаимодействуют друг с другом как части взаимосвязан-
ного целого и в этой связи влияют на развитие и течение в 
том числе психических недугов. Развитие биопсихосоци-
альной модели началоcь с публикаций George L. Engel 
(Джордж Л. Энгель) в журнале Science в 1977 году статьи 
«Потребность в новой медицинской модели: вызов биоло-
гической медицине». Возникнув как теория развития со-
матического заболевания, вскоре биопсихосоциальная 
модель вывела представления и о психическом заболева-
нии как о комплексном и динамическом с учетом социаль-
ных, психологических и поведенческих измерений, став 
общепризнанной к настоящему времени моделью разви-
тия психопатологий [29]. Биопсихосоциальная модель 
позволяет без антагонистических противоречий рассмат-
ривать сложные вопросы этиологии и патогенеза психиче-
ских заболеваний, оптимально направляя терапевтиче-
ские изыскания, формулировать научно обоснованные 
принципы профилактики. В биопсихосоциальном подхо-
де в этиопатогенезе психических недугов требуется соче-
тание трех групп индивидуальных факторов: биологиче-
ских (в т.ч. генетических), личностных и социальных. 
Взаимодействующих в тесной взаимосвязи и взаимовлия-
нии. Биологический домен признан ведущим компонен-
том биопсихосоциальной модели, а психологическому и 
социальному отведена роль «триггеров» и «модификато-
ров». Научные дискуссии о применимости и значении 
биопсихосоциальной модели идут в рамках материали-
стического и эволюционистского мировоззрения на пси-
хофизическое устройство человека. Некоторые современ-
ные критики биопсихосоциальной модели апеллируют к 
преимуществам концепций начала и середины XX века в 
виде медицинской гуманистической модели Уильяма 
Ослера и методологической осознанности Карла Ясперса 
для подчеркивания недостатков и констатируя отжившую 
роль биопсихосоциальной концепции, но не формулируя 
при этом некую новую теорию [30]. Несводимость разно-
родных категорий телесного, психического и социального 
лежит в основе критики биопсихосоциальной концепции. 
Нахождение психиатрии на стыке биологического и гума-
нитарного трудно уложить в рамки одной концепции. Тем 
не менее биопсихосоциальная модель при понимании ее 
недостатков признана на сегодняшний день консенсусом 
психиатрического сообщества в качестве ведущей модели 
этиопатогенеза психических заболеваний.  

 
III. Взаимодействие психиатрии с христианством  

В естественно-научном аспекте психиатрии термины 
«душа» и «духовность» используются в парадигме гумани-
зации психиатрии, но не несут смысловой нагрузки, зало-
женной в них христианской антропологией. Важнейшей и 
сложной задачей является различение духовного состоя-
ния и душевного заболевания. Сфера священника душев-
но-духовное, а сфера психиатра душевно-телесное. Перед 
духовником и психиатром стоит задача – определить, что 
в страданиях человека имеет духовную причину и подле-
жит лечению духовному, и что в его переживаниях оказы-
вается проявлением душевной болезни, имеющей причи-
ну в нарушениях мозговой деятельности или всего орга-
низма, а потому требует врачебного вмешательства с при-
менением психофармакологии [31].  

Точки соприкосновения. Христианское знание устрое-
ния человеческой души подразумевает вполне обоснован-
ным назначение больному человеку психотропных препа-
ратов при болезнях «от естества», так как они влияют на 
биологическую составляющую заболевания, воздействуя 
на органы, через которые душа осуществляет свои функ-
ции. С.С. Корсаков отмечал, что «религиозное чувство в 
большей или меньшей степени присуще каждому нор-
мальному человеку», при этом атеизм рассматривал как 
резкое проявление скрытой религиозности [32]. Человек, 
имеющий стойкие убеждения, определенный взгляд на 
жизнь, позитивные моральные ценности и идеалы миро-
вых религий, гораздо более легко переносит тяжелые жиз-
ненные ситуации (психическая болезнь), чем человек, та-
ковых не имеющий [33]. Положительное влияние рели-
гиозности на течение психических заболеваний подтвер-
ждается исследованиями: из 510 верующих пациентов, 
страдающих психическими заболеваниями, 91,96±1,20% 
отмечали улучшение психического состояния после мо-
литвы («успокоение», уменьшение тревоги, улучшение на-
строения, уменьшение актуальности продуктивной симп-
томатики, позитивный настрой на будущее, улучшение от-
ношений с близкими») [34].  

Важной задачей священника и психиатра является рас-
пределение сферы компетенций, определение, в чьей по-
мощи и в каком объеме нуждается человек в данное вре-
мя. Старец-архимандрит Георгий (Лавров), подвизавший-
ся в свое время в Даниловом монастыре, очень четко раз-
личал психические болезни. Одним он говорил: «Ты, де-
точка, иди ко врачу», – а другим: «Тебе у врачей делать не-
чего». Бывали случаи, когда старец, наладив духовную 
жизнь, рекомендовал сходить к психиатру или, наоборот, 
брал от психиатра людей к себе на духовное окормление 
[35]. При обострении, развитии психотического состоя-
ния полноценная духовная жизнь, сознательное участие в 
церковных таинствах Исповеди и Причащения невозмож-
но. Окормление таких больных проходит по принципу 
«икономии». Гораздо чаще врачу-психиатру и священнику 
приходится встречаться с психическими расстройствами, 
проявляющимися синдромами непсихотического реги-
стра. В этом случае, наряду с психофармакологическими 
методами терапии, на помощь могут прийти православ-
ные психологи и священники.  

В начале 90-х гг. прошлого столетия появилась идея соз-
дания особой духовной психологии, соединенной с хри-
стианством (так называемой «теологической» или «хри-
стиански-ориентированной» психологии). Высказывалось 
мнение, что при принципиальной разнице оснований ре-
лигии и психотерапии невозможно создать кентавра [36]. 
За прошедшее время направление православная психоло-
гия сформировалось. Существует вопрос о степени «деле-
гирования» православному психологу части служения 
священника по духовному окормлению, душепопечению. 
Современные принципы православной психологии: тео-
центричность, триединство человеческой природы, хри-
стоцентричность, экклезиоцентричность, синергизм, са-
монаблюдение [37]. С православными психологами воз-
можно активное соработничество. Психиатры отмечают 
нередкое возникновение у верующих симптомов ОКР, 
проявляющихся в религиозных ритуалах или как психоло-
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гического, душевного состояния в виде контрастных на-
вязчивостей – возникновении против желания хульных 
помыслов на Духа Святого, на Божию Матерь, на святых 
угодников. Для православного человека хульные мысли 
особо мучительны. Если он услышит от священника, что 
«все простится человеку, кроме хулы на Духа Святого» 
(ср.: Мф. 12, 31), то переживания могут усилиться вплоть 
до попытки суицида [38]. Навязчивые мысли могут только 
укрепляться от борьбы с ними. В этой ситуации не только 
возможно, но и необходимо назначение психофармакоте-
рапии. Психиатры рассматривают этот вариант навязчи-
вости как «отражение» любовного благоговейного отно-
шения [39]. В то же время такие мысли могут иметь духов-
ную природу, навеваться демоническими силами.  

Игумен Нектарий (Морозов) в качестве примера влия-
ния психологической подоплеки жизни человека на ду-
ховную сферу приводит пример «переноса», когда человек, 
у которого холодная отстраненная, с деспотическими на-
клонностями мать и отец, быстро и не всегда справедливо 
наказывающий физически, во взрослом состоянии вос-
принимает Бога не как любящего Отца, а строгого судью, 
посылающего наказания [40]. Существует и проблема не-
правильного понимания чувства вины верующим челове-
ком, которое приводит к потере радости жизни, унынию 
[41].  

Некоторым людям становится плохо физически при 
вхождении не только в храм, а иногда и за церковную 
ограду. Возникает страх, чувство нехватки воздуха, беспо-
койства, общей дурноты, которые проходят при выходе из 
храма или удалении от церкви. Среди множества фобий 
выделяют иерофобию – страх священников, храмов, лю-
бых предметов христианского культа, предположительно 
связанный с «детской» травмой. Не исключается и духов-
ная причина в виде внушения страхов бесами. Рекомендо-
ванная священником при сомнениях в ментальном здо-
ровье прихожанина консультация православного психо-
лога часто менее травматична, чем направление к светско-
му психологу или психиатру. Священнику, обладающему 
знаниями о психопатологии, легче донести христианскую 
идею до людей с разными психотипами и характериологи-
ческими особенностями, научиться определять признаки 
психического нездоровья, обучиться определенной техни-
ке безопасности при окормлении психических больных.  

 Психиатрия и христианская религия по-разному опре-
деляют состояние психической нормы. В антропологии 
светской естественное состояние человека – это его сред-
нестатистическая модель с усредненными физиологиче-
скими, психическими и психологическими характеристи-
ками. Норма в психиатрии – отсутствие психопатологиче-
ских симптомов и социальная адаптация. Понятие психи-
ческой нормы и представления о ее границах остаются ак-
туальной проблемой для клинических психологов и пси-
хиатров. Относительность понятия «психическая норма» 
обусловлена множеством факторов, как культурно-исто-
рических, так и географических, а также большим разбро-
сом индивидуально-личностных характеристик человека. 
Границы «нормативности» нестабильны: в современном 
обществе принимается то, что еще сто лет назад во внеш-
нем облике людей и поведении считалось неприемлемым. 
Появляются все новые виды аддикций, защитных форм 

поведения и защитных атрибутов внешнего вида. У детей 
все чаще диагностируются расстройства аутистического 
спектра и синдром дефицита внимания [42]. Понятие 
«психическая норма» в психиатрии и психологии оцени-
вается по трем параметрам: адекватности, критичности, 
продуктивности. Нормативное состояние психического 
здоровья соответствует этим критериям, со знаком «+». 
Один из критериев «-» может служить основой для психо-
логического наблюдения за человеком. Наличие двух (лю-
бых) критериев характерно, как правило, для погранично-
го состояния психического здоровья. Выявление трех кри-
териев свойственно, преимущественно, людям, имеющим 
психические заболевания. Переходная область с двумя ва-
риантами пограничных психических нарушений. Ближе к 
норме вариант неадекватности при сохранной критично-
сти и продуктивности. Ближе к патологии – вариант не-
адекватности в сочетании с некритичностью, но при со-
хранной продуктивности. Любому психическому рас-
стройству присущи нарушения функционирования.  
В христианской антропологии различаются естественное, 
нижеестественное и вышеестественное состояние челове-
ка. В естественном состоянии человек пребывал в раю до 
грехопадения. Это состояние было природной психиче-
ской безгрешностью. Отвергнув Бога нарушением рай-
ской заповеди, человек пал в нижеестественное состояние, 
а поврежденную грехом человеческую природу первород-
ный Адам передал потомкам, «родил сына по подобию 
своему и образу своему» (Быт. 5: 3). Возвращение к есте-
ственному состоянию стало возможно через вочеловечив-
шагося Господа Иисуса Христа. Таким образом, под психи-
чески здоровым в христианской антропологии понимает-
ся человек, свободный от греха, а усредненные параметры 
человека, принятые за норму (в т.ч. психическую и психо-
логическую), – лишь фиксация нижеестественного уров-
ня человека, поврежденного грехом. Формально остава-
ясь психически здоровыми с точки зрения психиатрии и 
психологии, мы можем быть вместилищем греховных 
страстей, обуславливающих наше духовное, нравственное 
нездоровье: «Психически здоров, но личностно болен» 
[43]. 

Среди психиатров нет полного единства взглядов на ре-
лигиозность и влияние ее на психические заболевания. Ре-
лигиозность рассматривается как отклонение от психиче-
ской нормы, З. Фрейд считал религию общечеловеческим 
неврозом навязчивости. Считается, что уровень религиоз-
ности психиатров меньше, чем населения в целом [44]. 
Точка зрения части психиатров на психопатологию рели-
гиозности отчасти основана на имеющих подтверждение 
сведениях о большей доле психических больных среди ве-
рующих в сравнении с общей популяцией. По данным 
председателя Санкт-Петербургского общества православ-
ных врачей протоиерея Сергия Филимонова, доля психи-
чески больных людей в Церкви выше, чем в российском 
обществе в целом (около 15% прим.). На разных приходах 
она колеблется от десяти до пятидесяти процентов [45]. 
Исходя из этого, среди психиатров существует опасение, 
что религиозная духовная практика может как помочь, 
так и помешать или осложнить выздоровление людей с тя-
желыми психическими расстройствами [46]. Важно под-
черкнуть, что сами священники нередко затрагивают в 
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проповедях и беседах темы психических недугов. Веро-
ятно, это является проекцией взглядов епископа Варнавы 
(Беляева), о причине психических болезней вследствие 
воздействия бесов на все силы души, высказанных им в 
середине XX века. Епископ Варнава говорит о вредности 
лекарственных препаратов, считая, что больной выживает 
вопреки лечению [47]. Наряду с этим Схиигумен Гавриил 
(Виноградов-Лакербая) оценивает в 97% (98% в другой 
проповеди) долю психических заболеваний в результате 
бесоодержимости. Исключение им делается лишь для ор-
ганических психических расстройств. Все остальные пси-
хические заболевания объясняются как имеющие в основе 
воздействие злых духов в той или иной форме. Состояние 
гадаринского бесноватого определяется как «злокаче-
ственная шизофрения» [48]. Причиной психических забо-
леваний священнослужителями называются неправиль-
ные, греховные мысли, слова и поступки, вследствие чего 
происходит попадание человека во власть демонических 
сил [49]. Инок Киприан (Бурков), говоря о причине психи-
ческих заболеваний, также называет первопричиной грех, 
но не первородный, а вследствие соединения мыслей чело-
века с мыслями демонов. Первопричиной практически 
всех психических расстройств обозначается нарушение 
процессов в душе, заболевание души результате греха и 
безнравственной жизни. Как поясняется, изменяются все 
силы души, и это сказывается на теле, где начинаются био-
химические нарушения, фиксирующиеся при соответ-
ственных анализах [50]. Несмотря на скептическое отно-
шение к психофармакотерапии, позиция священников 
сводится к выполнению врачебных рекомендаций по 
приему препаратов. При этом подчеркивается их эффек-
тивность лишь для приглушения, купирования симпто-
мов, но невозможности получить с их помощью полное 
исцеление. Лекарствами душа не оздоравливается, и без 
воцерковления и лечения души Богом и Божественными 
энергиями в конечном итоге психические заболевания пе-
рейдут в трудно обратимую стадию и приведут к инва-
лидности. Рекомендуется частое Причащение, постоянная 
Иисусова молитва. При обращении к Богу постепенно ле-
карства будут не нужны [51]. Как следствие подобных 
убеждений, зафиксирован случай рекомендации священ-
ника прекратить прием психотропного препарата прихо-
жанину, находившемуся в ремиссии шизофрении, закон-
чившийся суицидом больного [52].  

В то же время психиатрия, как наука, не может признать 
бесоодержимости. Религиозные идеи включаются в струк-
туру бреда и становятся проявлением душевной болезнен-
ности, но не духовности. Психотическое расстройство не-
редко начинается с «озарения», вхождения в тело беса в 
виде «энергетического сгустка». В голове возникают «чу-
жие мысли», «посылаемые дьяволом, который «внутри». 
Бесы внутри головы «вопят и воют разными голосами», 
указывают на грехи, нецензурно бранятся, мешая молить-
ся. Бес подчиняет и волю, давая приказы императивного 
характера, иногда запрещая употреблять еду и воду. Дья-
вол насильственно «раскручивал греховные воспомина-
ния», приказывал покончить с собой. Попытки борьбы с 
бесом с помощью «поста и молитвы», чтения «акафистов-
бесогонов», резкого ограничения себя в еде и потреблении 
жидкости, для «умерщвления беса», вызыванием рвоты 

или полным отказом от еды, приводят к необходимости 
экстренной госпитализации. Впоследствии возникают 
глубокие негативные расстройства, больные становятся 
затворниками, перестают следить за своим внешним ви-
дом, не справляются с элементарными бытовыми обязан-
ностями. Происходит утрата работоспособности со 
значительной глубиной поражения личности и последую-
щей инвалидизацией. Религиозно-обрядовые действия не 
могут помочь на этой стадии болезни. Критика к болез-
ненным переживаниям утрачена, сознательная духовная 
работа над собой затруднена. Даже «регулярное причаще-
ние не даст изменения психического состояния, что долж-
но было бы отмечаться при бесоодержимости». Бред одер-
жимости рассматривается как наиболее тяжелый вариант 
в прогностическом отношении [53]. Распространенность 
религиозного бреда зависит от религиозности общества. 
Количество пациентов с бредовой фабулой религиозного 
содержания растет в период, когда в стране возрождается 
религия: «заболели не из-за того, что стали интересоваться 
религией, а наоборот, а их психическое заболевание подо-
брало для своего оформления тему наиболее популярную 
в обществе» [54]. Таким образом, социальная составляю-
щая влияет на содержание биологической применительно 
к биопсихосоциальной модели заболевания. При этом 
описанная в Евангелии явная бесоодержимость у Гадарин-
ского бесноватого сейчас встречается редко. По имею-
щимся наблюдениям, действительно одержимых священ-
нослужители наблюдают за свою службу не более десяти 
[55]. Считается, что избавление от бесов исцеляет от неду-
га. Как действие по изгнанию бесов из одержимого с помо-
щью соответствующего обрядового чинопоследования, в 
христианстве существует понятие экзорцизма. В Русской 
Церкви этот обряд называется отчиткой и проводится по 
благословлению правящего архиерея некоторыми свя-
щенниками. Выход демонов сопровождается криками «чу-
жим» голосом, сквернословием, потерей сознания, паде-
нием с судорогами, катанием по полу, после чего человек 
успокаивается и испытывает облегчение. Отношение к 
этому обряду среди православных богословов и священ-
нослужителей неоднозначное. На практике бывает так, 
что человек, считающийся бесоодержимым, ездит по 
церквам и монастырям от отчитки к отчитке, в поисках 
«сильных» старцев и экзорцистов: одна больная обраща-
лась к обряду свыше 20 раз [56]. Состояние пациента 
после отчитки у психических больных не меняется или 
временно улучшается вследствие психотерапевтического 
воздействия священника, обряда и обстановки храма, а за-
тем вновь ухудшается. По отношению к явлению бесо-
одержимости РПЦ занимает взвешенную позицию. В ее 
социальной концепции говорится: «Представляется оди-
наково неоправданным как сведение всех психических за-
болеваний к проявлениям одержимости, что влечет за со-
бой необоснованное совершение чина изгнания злых ду-
хов, так и попытка лечения любых духовных расстройств 
исключительно клиническими методами [57]». Допускает-
ся, учитывая трудности в дифференцировке душевного и 
духовного, подходить к этому вопросу «ex juvantibus», 
применяя средства духовного лечения и психофармаколо-
гию и смотря по эффекту, что помогает, определять при-
чину болезни душевную, духовную или смешанную [58].  
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В качестве духовных методов лечения рассматриваются 
Таинства исповеди и Причащения. Подход в каждом слу-
чае должен быть индивидуальным. Под имеющими биоло-
гическую составляющую в религиозном мировоззрении 
рассматриваются органические психические болезни. 
Психические расстройства, имеющие согласно биопсихо-
социальной концепции биологическую генетическую ос-
нову, в религиозном восприятии основной причиной 
имеют душевно-духовное повреждение, приобретенное 
вследствие собственных грехов, страстей и бесоодержи-
мости. Недоверие священников к психофармакологии и 
психиатрии в целом объяснимо, учитывая фундаменталь-
ные мировоззренческие расхождения, в том числе во 
взгляде на излечение – исцеление, нестабильность класси-
фикации психических расстройств, эволюцию научных 
взглядов на психическую норму.  

 
Заключение 

Биопсихосоциальная концепция развития психопатоло-
гии к настоящему времени является общепризнанной и 
интегрирует биологические, психологические и социаль-
ные домены, рассматривая их неразрывно и во взаимодей-
ствии друг с другом. Высшие ценности человека иногда 
выделяются в отдельный, духовный компонент модели. 
Недостатком биопсихосоциальной модели считается эк-
лектизм, искусственное соединение из разнородных ча-
стей с трудностью определения приоритета. Сложно при-
менить модель у конкретного пациента. Существует рас-
хождение в трактовке понятия психической нормы чело-
века в христианстве и психиатрии. Светская материали-
стическая концепция человека видит его биологическим 
эволюционным существом с феноменами сознания и ре-
чи, при этом редукционистские научные теории психиче-
ских заболеваний не объясняют этиологии и патогенеза 
психопатологий, не удовлетворяют результатам при лече-
нии этих расстройств. Достижения нейробиологических 
исследований ведут к «биологизации» психических забо-
леваний и преобладанию психофармакотерапии в ущерб 
компонентам психосоциальной дезадаптации. Психиат-
рия становится технологией, что приводит к дегуманиза-
ции психиатрии. Психиатрическая наука не может при-
знать бесоодержимости, религиозные идеи включаются в 
структуру бреда и становятся проявлением душевной бо-
лезненности, но не духовности.  

Христианское же мировоззрение рассматривает психи-
ческие заболевания исходя из взгляда на человека как 
высшее творение Божие, утверждает трихотомичность че-
ловека и трех силах души (разумной, раздражительной, 
желательной), соотносящиеся с психологическим понима-
нием ума, чувства и воли. Психические болезни повреж-
дают все три силы души в разной степени, не затрагивая 
саму сущность души. Универсальной метафизической 
причиной психических болезней, с точки зрения религии, 
является грех. Христианское понимание психических бо-
лезней подразумевает три возможные причины: органиче-
скую, демоническую и духовную. Если органические пси-
хические расстройства имеют свой морфологический суб-
страт, то психические нарушения, при которых анатоми-
ческих отклонений от нормы в структуре головного мозга 
не обнаруживается, объясняются духовными нарушения-

ми и демоническим влиянием. Под духовными причинами 
понимаются нарушения психики, возникающие под влия-
нием страстей, поработивших душу человека. Основной 
причиной психических заболеваний в религиозном миро-
воззрении считается душевно-духовное повреждение 
вследствие собственных грехов, страстей, безнравствен-
ной жизни, и бесоодержимости. В связи с этим признается 
возможность исцеления духовными средствами. Несмот-
ря на многовековые традиции, христианское знание 
устроения человеческой души подразумевает обоснован-
ным назначение больному человеку психотропных препа-
ратов при болезнях «от естества». При обострении психи-
ческих заболеваний, развитии психотического состояния 
полноценная духовная жизнь невозможна. Религиозно-
обрядовые действия не могут помочь на этой стадии бо-
лезни. Церковью признано, что психофармакология 
влияет на выраженность симптомов болезни. Больные 
ищут в Церкви облегчения тяжести страданий. Положи-
тельное влияние религиозности на течение психических 
заболеваний доказано научными исследованиями. Об-
основанным становится соработничество священников с 
православными психологами и психиатрами. 

Задачей священника и психиатра становится распреде-
лить сферы компетенции. Учитывая трудности в диффе-
ренцировке душевного и духовного, возможен подход «ex 
juvantibus», с применением психофармакологии и духов-
ных средств «по эффекту». Светские и религиозные взгля-
ды на психические болезни во многом расходятся, но пси-
хиатры, психологи и священники «обречены» на сотруд-
ничество для блага человека. 
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Заикание («расстройство беглости речи, возникающее в 
детском возрасте») – это психическое расстройство, диаг-
ностируемое в Диагностическом и статистическом руко-
водстве (DSM-5) как «нарушение нормальной плавности и 
временной структуры речи, которое не соответствует воз-
расту человека и сохраняется с течением времени и при 
котором наблюдаются повторения звуков, слогов, слов, 
пролонгации, прерывистые слова, блокировки, а также 
физическое напряжение и двигательные нарушения (мо-
торные тики и тремор), сопровождающие заикание» [59]. 
Степень выраженности этих нарушений варьируется в за-
висимости от различных ситуаций и часто связана со 
страхом перед заиканием, что еще более усугубляет про-
явление заикания и приводит к возникновению таких со-
стояний, как тревога, неуверенность перед окружающими, 
страх и, как следствие, нарушение социального функцио-
нирования и адаптации. Возраст манифестации заикания 
варьируется от 2 до 7 лет. Данные статистики свидетель-
ствуют о пожизненной заболеваемости, которая превыша-
ет 10%, причем большинство случаев заболеваемости вы-
явлено среди детей [51, 52]. Заикание соответствует крите-

риям расстройства, когда оно вызывает значимые функ-
циональные нарушения, следовательно, раннее вмеша-
тельство в детском возрасте будет иметь лучшие долго-
срочные результаты и способствовать улучшению соци-
альной адаптации. 

Методы лечения заикания. В настоящее время при те-
рапии заикания с применением различных медикаментоз-
ных и немедикаментозных методов сохраняется высокий 
процент рецидивов после лечения, что обуславливает не-
обходимость поиска и исследования современных и дока-
зательных подходов к терапии [15, 59]. В связи с мульти-
факторной этиологией заикания необходим выбор кон-
кретного и персонифицированного подхода к лечению па-
циента, страдающего заиканием [52, 57, 59]. 

Фармакотерапия заикания. В настоящее время в мире 
не существует препаратов, одобренных FDA (Food and 
Drug Administration) для лечения заикания, имеющих вы-
сокий уровень доказательности. Некоторые авторы отме-
чают положительное влияние на улучшение плавности ре-
чи при применении препаратов, влияющих на дофаминер-
гическую активность [6, 24, 33, 45]. В 2023 году Bolton D., 
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Резюме 
Научный обзор посвящен актуальной проблеме терапии заикания у взрослых и детей. Обзор включает в себя анализ 59 публикаций на данную 
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Hailu T. описали случай полного исчезновения симптомов 
персистирующего заикания у 60-летней пациентки после 
применения кетамина, что, вероятно, свидетельствует о 
возможной роли NMDA-рецепторов в патогенезе заика-
ния и перспективности разработки подходов с примене-
нием антагонистов NMDA [5, 46]. Необходимо отметить, 
что кроме наркотических препаратов среди антагонистов 
NMDA рецепторов выделяются также другие действую-
щие вещества, одобренные для лечения нейродегенера-
тивных заболеваний, такие как мемантин (применяется 
при лечении болезни Альцгеймера), амантадин (терапия 
болезни Паркинсона и паркинсонизма), однако в исследо-
вании применения мемантина в терапии заикания у детей 
с расстройствами аутистического спектра сообщается об 
усилении степени выраженности заикания на фоне его 
применения. Улучшение и урежение симптомов заикания 
наблюдалось в рамках других исследований, включающих 
в себя использование антипсихотиков (антидофаминерги-
ческие средства), антидепрессантов (серотонинергические 
средства) и ГАМК-ергических веществ, воздействующих 
на двигательные пути и функционирование базальных 
ганглиев [8, 23, 26, 28, 55]. Исследование Wood et al. (1980) 
показало, что препарат галоперидол (антипсихотик перво-
го поколения, блокирующий дофамин) способствует улуч-
шению плавности речи за счет увеличения мозговой ак-
тивности в речевых областях, но также авторы обращают 
внимание на побочные эффекты, такие как дисфория, сек-
суальная дисфункция, экстрапирамидные симптомы, 
поздняя дискинезия и низкий комплаенс к долгосрочной 
приверженности терапии из-за таких побочных эффек-
тов. Тем не менее исследования галоперидола при заика-
нии положили начало к дальнейшим исследованиям ви-
зуализации мозга (SPECT), которые показали, что заика-
ние связано с аномально низкой мозговой активностью в 
корковых областях речи с левой стороны [40, 50]. Wu et al. 
(1997) была выдвинута гипотеза, что повышение уровня 
дофамина связано с заиканием из-за более низкой актив-
ности полосатого тела, они показали более высокое погло-
щение 6-ФДОФА в вентральных лимбических корковых и 
подкорковых областях, что приводит к гиперактивности в 
пресинаптической дофаминовой системе. В других, более 
поздних литературных источниках было описано дей-
ствие атипичных антипсихотиков оланзапина и риспери-
дона, блокирующих дофаминовые рецепторы 2 типа (D2), 
что приводило к увеличению активности полосатого тела 
и улучшению плавности речи, в то время как агонисты до-
фамина, препараты, усиливающие активность дофамина 
(противоположность блокированию дофамина), такие как 
L-допа, утяжеляют степень выраженности заикания [58]. В 
1997 году был исследован аналогичный галоперидолу пре-
парат пимозид, блокирующий дофамин, который дал по-
ложительный эффект при лечении заикания, но также 
обладал ограничивающими лечение побочными эффекта-
ми (дисфория, повышение уровня пролактина, нарушение 
проводимости сердца) [40]. При включении в терапию 
препаратов из группы антидепрессантов (пароксетин, 
снижающий обратный захват серотонина (SSRI)) и три-
циклических антидепрессантов не было получено поло-
жительного клинического ответа при заикании. При 
сравнении кломипрамина и дезипрамина были выявлены 

минимальные кратковременные улучшения плавности ре-
чи, причем кломипрамин показал большую эффектив-
ность по сравнению с дезипрамином по самооценкам 
плавности речи в другом анализе [19, 54]. Данные мета-
анализов и клинических исследований свидетельствуют о 
том, что дофамин-блокирующие препараты второго поко-
ления, такие как рисперидон и оланзапин, имеют более 
низкий риск побочных эффектов и значительно лучше пе-
реносятся, чем дофамин-блокирующие препараты перво-
го поколения, такие как галоперидол [57]. Применение 
рисперидона приводит к повышению активности в поло-
сатом теле и корковых речевых областях и заметно снижа-
ет тяжесть заикания в дозах от 0,5 до 2 мг/день, но необхо-
димо обращать внимание на то, что, несмотря на непло-
хую переносимость, он может существенно повышать 
уровень пролактина в крови, что приводит к серьезным 
побочным эффектам, таким как сексуальная дисфункция, 
галакторея, аменорея, метаболический синдром и повы-
шение массы тела. Результаты клинических исследований 
применения рисперидона при заикании, проведенные 
Maguire et al., показали, что среднее изменение оценки ча-
стоты заикания (%) в группе рисперидона составило -4,83 
(SD = 3,72) по сравнению с плацебо -2,11 (SD = 2,66), что 
указывает на достаточный размер эффекта. Также было 
обнаружено увеличение метаболизма функции левого по-
лосатого тела по данным визуализации позитронно-эмис-
сионной томографии (ПЭТ) по сравнению с пациентами, 
получавшими плацебо [28, 29, 55]. Дальнейшие исследова-
ния с применением оланзапина и зипрасидона в дозах от 
2,5 до 5 мг показали его эффективность в сравнении с пла-
цебо в снижении заикания и выявили у него иной про-
филь переносимости по сравнению с рисперидоном 
(меньший % побочных эффектов со стороны двигатель-
ной системы, сексуальной дисфункции и повышения 
уровня пролактина), но при приеме оланзапина имелась 
выраженная тенденция к значительному увеличению веса 
[28, 39, 57]. Положительный клинический эффект также 
подтверждается двойным слепым плацебо-контролируе-
мым исследованием, проведенным Maguire et al. (2004), по 
результатам которого оланзапин статистически превзо-
шел плацебо в улучшении симптомов при оценке тяжести 
заикания. Процент снижения выраженности симптомов 
по субъективной шкале заикания составил 22% при ак-
тивном лечении и <1% при плацебо. В другом исследова-
нии в 2013 году сравнивались эффекты оланзапина и гало-
перидола и оценивались симптомы заикания, и результа-
ты достоверно показали, что оланзапин снижает тяжесть 
заикания больше, чем галоперидол, и может быть реко-
мендованным препаратом первого выбора для пациентов 
с заиканием [50]. Интересным вектором другого исследо-
вания оказалось такое действие оланзапина, как индуци-
рование снижения регуляции постсинаптических рецеп-
торов GABA-A, что дает возможность предположить, что 
непосредственно действующие агонисты GABA-A или ча-
стичные агонисты могут быть полезны при лечении за-
икания [29]. В отчете 2018 года о клиническом случае при-
менения зипрасидона на заикание продемонстрирована 
его эффективность и хорошая переносимость, что также 
дает возможность рассматривать данный препарат для 
лечения заикания в качестве альтернативного атипичного 
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антипсихотика [39]. В предыдущих исследованиях 2011 
года Maguire et al. описаны случаи применения препаратов 
– антагонистов дофамина, таких как азенапин, который 
показал меньшее увеличение веса и повышение уровня 
глюкозы и липидов по сравнению с оланзапином. Азена-
пин, использовавшийся сублингвально, показал более бы-
строе всасывание и введение, и в данном конкретном при-
мере в ограниченном открытом исследовании было от-
мечено улучшение плавности речи при хорошо переноси-
мых дозах 5–10 мг [27].  

В последние годы внимание исследователей обращено 
на такие препараты, как арипипразол и луразидон, с целью 
проведения новых исследований для поиска новых пока-
заний к применению данных препаратов. Арипипразол 
(одобрен FDA для лечения синдрома Туретта у детей и 
взрослых) – это уникальный препарат, который действует 
как частичный агонист рецепторов D2 и 5HT1a. Hoang et 
al., 2016, опубликовал отчеты о клинических случаях при-
менения арипипразола при заикании с целью изучения 
его безопасности и эффективности у взрослых и подро-
стков в дозе 15 мг в сутки, но часто выявляемая акатизия, 
по мнению авторов, может ограничить возможность ис-
пользования арипипразола при заикании [20, 56]. Лурази-
дон – еще один современный препарат – антагонист дофа-
мина с уникальным фармакологическим профилем, одоб-
ренный к применению у детей и подростков с 13 до 17 лет 
при шизофрении и с 10 до 17 лет при биполярной депрес-
сии. Проведенное в 2017 году открытое исследование лу-
разидона у пациентов с заиканием показало улучшение по 
шкале субъективной оценки заикания (SSS) и шкале об-
щего клинического впечатления. К преимуществам при-
менения луразидона при заикании авторы отнесли мень-
шую седацию и более низкий риск развития метаболиче-
ских побочных эффектов, включая увеличение веса и по-
вышение уровня липидов [11]. За последние десятилетия 
было изучено множество лекарств на предмет оценки 
фармакокинетики, фармакодинамики, эффективности, 
переносимости и безопасности при терапии речевых рас-
стройств, в том числе и заикания, но до недавнего времени 
эффективность подтверждали только те, которые блоки-
руют дофамин [33, 54, 58]. В 2010 году проводилось круп-
нейшее из когда-либо опубликованных исследований за-
икания с применением препарата Пагоклон – анксиолити-
ка, производного циклопироллона, являющегося селек-
тивным частичным агонистом GABA-A, который теорети-
чески должен был оказать нисходящее воздействие на до-
фамин, но показал ограниченную эффективность в этом 
фармакологическом исследовании заикания. Интересно, 
что пагоклон показал сильный ответ плацебо в исследова-
нии и, вероятно, по мнению исследователей, его доза была 
не достаточной для применения и, возможно, пагоклон 
уменьшил заикание за счет снижения уровня социальной 
тревожности, которая, как известно, утяжеляет заикание. 
Дальнейшей разработки этого соединения не проводи-
лось [26]. Еще одним из известных и исследуемых препа-
ратов является Клонидин – агонист альфа-рецепторов, ко-
торый, как было показано, эффективен в терапии синдро-
ма Туретта, и было высказано предположение, что клони-
дин может быть также эффективен и при заикании. Одна-
ко клиническое исследование не выявило значимых раз-

личий между клонидином и плацебо как для объективных 
показателей заикания, так и для оценки со стороны роди-
телей и учителей [5, 18]. До этого проводилось изучение 
влияния на уменьшение симптомов заикания блокатора-
ми кальциевых каналов, такими как верапамил и нимоди-
пин, которые также практически не продемонстрировали 
эффективности в отдельных исследованиях. Многие уче-
ные оценивали возможность применения GABA-ергиче-
ских препаратов из-за их известных анксиолитических 
эффектов (бензодиазепинов и барбитуратов) за счет их 
действия на снижение тревоги в краткосрочной перспек-
тиве, но и их применение не дало выраженного эффекта в 
улучшении плавности речи при заикании и не продемон-
стрировало каких-либо преимуществ по сравнению с пла-
цебо [5, 45]. Большой интерес среди ученых и практиче-
ских врачей в мире вызвали экспериментальные исследо-
вания препарата Экопипам, проведенные Maguire et al. в 
2016-2017 гг., с участием 10 пациентов с заиканием. Иссле-
дованиями, финансируемыми за счет благотворительно-
сти, руководил доктор D. Maguire с кафедры психиатрии и 
неврологии Калифорнийского университета, который сам 
страдает заиканием. Он же принимал участие и в работе 
над пагоклоном. Экопипам, или SCH-39166, синтетическое 
производное бензазепина, селективный антагонист D1, D5 
дофаминовых рецепторов, обладающий небольшим срод-
ством к D2 и 5-HT2-рецепторам. Первоначально в ходе 
множества доклинических исследований предполагалось 
рассматривать данный препарат в качестве средства для 
лечения шизофрении, однако не было выявлено никаких 
эффектов в отношении уменьшения продуктивных и не-
гативных симптомов заболевания. В то же время практи-
чески не отмечалось побочных эффектов, присущих пре-
паратам данной группы, и возникло предположение, что 
дофамин преимущественно через D1 рецепторы участву-
ет в формировании поведения, подкрепленного получени-
ем награды и удовольствия, – поэтому экопипам, как 
практически единственный представитель этой группы 
впоследствии и до настоящего времени, исследуется и уже 
применяется при лечении психогенного ожирения, зави-
симости от кокаина, а также игромании. В исследовании 
особое внимание было уделено уникальному фармаколо-
гическому механизму действия экопипама, как антагони-
ста D1-рецепторов, что и являлось его главным отличием 
и преимуществом от других антагонистов дофамина, ко-
торые в основном воздействуют на D2-рецепторы. Важно 
отметить, в отличие от других антагонистов дофамина, 
экопипам является новым препаратом, не одобренным 
FDA ни для каких других состояний, но он показал эффек-
тивность у подростков при синдроме Туретта. В открытом 
исследовании экопипама у взрослых не отмечалось экс-
трапирамидных симптомов (ЭПС), обычно наблюдаемых 
при применении антагонистов D2-рецепторов, и практи-
чески не было случаев прибавки в весе, а фактически у ис-
пытуемых наблюдалась потеря веса. Результаты показали, 
что экопипам значительно улучшил симптомы заикания 
по объективным и субъективным шкалам, включая об-
щую оценку опыта заикания говорящего (OASES), кото-
рая измеряет влияние заикания на жизнь человека [31]. 
Препарат уменьшал речевые нарушения при синдроме Ту-
ретта, поэтому специалисты начали прорабатывать теоре-
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тическую базу для проведения исследований по его актив-
ности при заикании. Именно потому, что экопипам яв-
ляется редким представителем селективных антагонистов 
D1-дофаминовых рецепторов, прогнозируется его высо-
кая эффективность. В литературных источниках можно 
встретить отрывочные сведения о другой категории но-
вых лекарств, которые являются ингибиторами везику-
лярного транспортера моноаминов 2 (VMAT2) и находя-
щихся на рассмотрении в FDA. Валбеназин и дейтетрабе-
назин путем ингибирования VMAT2, транспортного бел-
ка, который упаковывает дофамин в синаптические вези-
кулы для высвобождения в центральной нервной системе, 
снижают синтез дофамина. Ингибиторы VMAT показали 
эффективность при синдроме Туретта, поздней дискине-
зии и частично при болезни Гентингтона. Новый препарат 
с новым механизмом действия, селективный антагонист 
D1, в настоящее время исследуется в рамках клинических 
испытаний FDA для лечения заикания. Антагонисты D1 
обладают иным профилем побочных эффектов, чем пре-
параты – антагонисты D2, и могут предоставить уникаль-
ную возможность для тех, кто заикается. Кроме того, ин-
гибиторы VMAT-2 изменяют передачу дофамина с помо-
щью уникального механизма действия, что открывает 
многообещающие возможности для лечения заикания 
после проведения масштабных многоцентровых исследо-
ваний в будущем [45].  

Применение тиамина при заикании. Hale (1951), осно-
вываясь на гипотезе о роли тиамина в патогенезе заика-
ния, провел интервенционное исследование применения 
тиамина (витамин В1) в качестве профилактики заикания 
у детей дошкольного возраста и описал клинический слу-
чай купирования заикания на самом начальном этапе его 
возникновения после бронхита и лечения сульфопрепара-
тами у ребенка 2,5 лет без отягощенной наследственности 
и с наличием беглой речи в анамнезе. После этого было 
проведено контролируемое слепое исследование примене-
ния тиамина (10 мг 3 раза в день) у детей с заиканием, ко-
торое продемонстрировало улучшение у заикающихся де-
тей на фоне применения тиамина, при этом чем меньше 
времени прошло с начала заикания (чем в более младшем 
возрасте ребенок проходил испытание), тем лучше был 
эффект, причем улучшение наступало в первые две недели 
применения витамина. При этом не было доложено о ко-
личестве участников исследования и способах оценки сте-
пени выраженности заикания [4]. В литературе также 
имеются отсылки к неопубликованным тезисам о 17 
взрослых с заиканием, у которых «наибольшее улучшение 
речи наблюдалось в периоды приема тиамина по сравне-
нию с теми периодами, в течение которых применялось 
плацебо» [30, 48]. Schwartz M. (2011) провел двойное сле-
пое исследование с участием 38 взрослых мужчин с заика-
нием. Половина получала около 350 миллиграммов вита-
мина B1 (три таблетки по 100 мг, по одной с каждым прие-
мом пищи, плюс ежедневная таблетка комплекса B). 
Остальные получали плацебо. Из 19 участников, прини-
мавших витамины, заикание «в значительной степени ис-
чезло» у 6. У остальных 13 эффекта не наблюдалось. Затем 
за 6 участниками наблюдали в течение семи месяцев, и «их 
речь практически не имела заикания» [53]. Исследование 
было отклонено журналом Nature, поскольку оно не соот-

ветствовало формальным процедурам регистрации участ-
ников, а также потому, что был выпущен пресс-релиз с ре-
зультатами. При этом в пилотном исследовании (2017 год) 
применение тиамина (100 мг) в течение 2 недель у 19 
участников с заиканием в возрасте 20-51 год не привело к 
значимым изменениям беглости речи, оно не включало 
биохимическую оценку уровня тиамина у участников ис-
следования и, соответственно, не подразумевало страти-
фикации выборки по наличию/отсутствию дефицита тиа-
мина [4]. Кроме того, в отличие от исследования Hale, 
участники находились не на начальном этапе развития за-
икания, а имели стойкое заикание (взрослые), которое, ве-
роятно, имеет стойкие вторичные патогенетические ней-
робиологические нарушения. Других исследований при-
менения тиамина при заикании в доступной литературе 
не обнаружено [41]. Однако до сих пор не существует ме-
таанализов и систематических обзоров по применению 
этих веществ для лечения заикания, поэтому они не 
включены в руководства и клинические рекомендации по 
лечению заикания как терапия первого выбора с высоким 
уровнем доказательности А.I [1]. 

Немедикаментозные методы лечения. Наиболее рас-
пространенным и часто применяемым методом является 
логопедическая коррекция, эффективность которой под-
тверждается большим количеством литературы. Доказано, 
что при заикании наблюдается «нарушение моторного 
тайминга» и, соответственно, беглость речи часто улучша-
ется при воздействии внешних «сигналов», которые вызы-
вают изменение спонтанного ритма речи (например, хоро-
вая речь и использование метронома), а именно эти мето-
ды сложно использовать в повседневной жизни. Исходя из 
этого, современные стратегии используют поведенческие 
вмешательства, направленные на «формирование бегло-
сти речи» с целью улучшения двигательных речевых на-
выков людей с заиканием (например, программа «Лид-
комб» или «Кэмпердауна») [10, 35, 47]. Различные виды 
речевой и поведенческой терапии заикания не показали 
значительных результатов и различий в контролируемых 
клинических испытаниях, а с течением времени отмеча-
лись более высокие показатели рецидивов заикания и от-
рицательное влияние на естественность речи [36, 58]. Для 
детей дошкольного возраста на принципах оперантного 
научения с вербальными условными обозначениями за-
икания, назначаемыми родителями, была разработана 
программа Лидкомба [17]. По результатам рандомизиро-
ванного контролируемого исследования прямое лечение 
по программе Лидкомба по сравнению с косвенным лече-
нием, направленным на снижение коммуникативного дав-
ления, показало большее снижение заикания через 3 меся-
ца, но не было выявлено существенных различий в других 
подходах к лечению. Craig et al. еще в 1996 году показали, 
что у детей в возрасте 9-14 лет терапевтическое лечение с 
интенсивной плавной речью, интенсивной электромио-
графической обратной связью и плавной речью на дому 
показало большие положительные результаты и выявили 
снижение частоты заикания на 85-90% во всех контекстах 
оценки, независимо от способа лечения. Интенсивная 
плавная речь показала более быстрое улучшение (<1% за-
икающихся слогов, SS), а также участники исследования 
показали лучший долгосрочный успех с ЭМГ и плавной 
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речью на дому через 1 год после лечения [16]. Kell et al., 
2009, показали, что заикание связано с уменьшением кор-
кового серого вещества левой нижней лобной области и 
вторичной дисфункцией базальных ганглиев. Исследова-
ние фМРТ, проведенное Neumann et al., показало, что эта 
гипоактивация может быть нормализована после терапев-
тически индуцированной модификации мелодии и часто-
ты речи, даже через 1 год после терапии [44]. Терапии, ин-
дуцирующие беглость речи, связаны с переходом сверх-
активации в левое полушарие для нормализации слияния 
слуховой обратной связи и моторной программы. Кроме 
того, было показано, что терапия снижает компенсатор-
ную сверхактивацию в правой латеральной префронталь-
ной и париетальной областях, вовлекающих внимание и 
исполнительный контроль. Кроме того, поскольку боль-
шой процент ранних спонтанных выздоровлений про-
исходит примерно в возрасте 3 лет, Alm в 2004 г. предполо-
жил связь со спонтанным ранним выздоровлением и есте-
ственной фазой развития базальных ганглиев – значи-
тельный пик рецепторов D2-дофамина в базальных ганг-
лиях, происходящий в возрасте 2,5–3 лет. Модель двойных 
премоторных систем заикания описывает базальные ганг-
лии как часть крупной медиальной системы, доминирую-
щей во время спонтанной, автоматической речи, а именно 
в речи, передающей мысли и эмоции [3].  

Когнитивно-поведенческая терапия (КПТ). Важно 
помнить и уделять особое внимание коморбидности с за-
иканием тревожных расстройств. В исследовании, прове-
денном в Австралии, подчеркнуто, что взрослые с заика-
нием в 6-7 раз чаще страдают различными видами тре-
вожных расстройств, соответствующих критериям гене-
рализованного тревожного расстройства DSM IV и пани-
ческого расстройства ICD-10 [21, 51]. В связи с высокой 
тревожностью терапия чисто заикания часто дает низкие 
результаты лечения в стандартных речевых программах. 
Данное исследование с участием 300 логопедов (SLP) и 300 
взрослых с заиканием показало, что 65% логопедов, зани-
мавшихся лечением заикания, часто используют в своей 
работе психологические методы снижения тревожности 
несмотря на отсутствие специализированного обучения 
[22, 51]. 

Когнитивно-поведенческая терапия – это психотерапев-
тическое вмешательство, которое может быть полезно при 
заикании, особенно из-за высокой частоты сопутствую-
щей коморбидной социальной тревожности или других 
тревожных расстройств. Клиническое испытание КПТ в 
сочетании с лечением по реструктуризации речи показа-
ло, что, хотя КПТ не оказывала влияния на частоту заика-
ния, лечение КПТ было связано с меньшей тревожностью 
и избеганием повседневных разговорных ситуаций [22]. 

Использование нейромодулирующих методов при за-
икании. Благодаря нейровизуализации и методам, спо-
собным взаимодействовать с функционированием нерв-
ной ткани (например, неинвазивная стимуляция мозга, 
NIBS – англ. “non-invasive brain stimulation”), понимание 
нейрофизиологических основ заикания значительно улуч-
шились. В этом контексте ключевую роль играет дисфунк-
циональная активность корково-базально-таламо-корти-
кальных сетей, а также дефектные паттерны связности, 
особенно в сенсомоторных сетях [34, 35]. Как следствие, 

прямое воздействие на функциональность «дефектных» 
или «нарушенных» цепей мозга может помочь пациентам 
с заиканием лучше справляться с нарушениями речи. Это 
также может «усилить» конвенциональные вмешатель-
ства, способствуя тем самым более стабильным результа-
там в достижении беглости речи. Попытки модулировать 
(и улучшить) работу мозга людей, страдающих заиканием, 
реализуемые с помощью NIBS, быстро растут. Использо-
вание NIBS при заикании началось совсем недавно [12, 
13]. В настоящее время нейромодулирующие вмешатель-
ства при заикании в основном направлены на две разные 
(но связанные) нейронные мишени: нижние лобные обла-
сти (которые включают зону Брока) и «комплекс» допол-
нительной моторной коры (supplementary motor area, 
SMA). Эти корковые области рассматриваются как часть 
сложных и более широких речевых/моторных сетей, 
включающих различные структуры, такие как височно-те-
менная кора, ассоциативные и первичные сенсомоторные 
области и базальные ганглии [10, 13]. Кроме того, нижние 
лобные области и «комплекс» SMA напрямую связаны 
между собой через аксональные волокна, составляющие 
отдельные пучки, такие как лобный косой тракт (frontal 
aslant tract, FAT), которые, как было показано, играют роль 
при заикании [36, 43]. 

Применение метода ТМС (транскраниальная магнит-
ная стимуляция). Le Guilloux (2018) показал эффектив-
ность ТМС у 43-летнего пациента с «чрезвычайно тяже-
лым» заиканием, для которого разговор и чтение вслух 
были невозможны. Авторы сообщают о прогрессивном 
улучшении беглости речи, что привело к «квазинормаль-
ной» речи в конце третьего цикла стимуляции [25]. Mejías 
and Prieto (2019) использовали рТМС у взрослого мужчи-
ны с заиканием в дополнительной моторной области (sup-
plementary motor area, «комплекс» SMA). Результаты сви-
детельствуют о быстром и значительном снижении нару-
шений речи (после пяти сеансов), которое сохранялось и в 
конце лечения [34]. Исследования ТМС с участием детей с 
другими нарушениями речевого развития уже проводятся 
в настоящее время, демонстрируя перспективность этого 
метода, однако публикаций о применении рТМС у детей с 
заиканием не встречается [2]. Также в недавних исследо-
ваниях была предпринята попытка применить транскра-
ниальную стимуляцию постоянным током (tDCS) левой 
нижней лобной коры, которая, как известно, недостаточно 
активна во время разговора у тех, кто заикается, чтобы 
улучшить поведенческие терапевтические вмешательства, 
включая хоровое произношение и речь с отсчетом време-
ни по метроному [12]. Ежедневное применение 20 минут 
анодной tDCS 1 мА над левой нижней лобной корой в со-
четании с задачами, выполняемыми в условиях хорового 
произношения и речи с отсчетом времени по метроному в 
течение пяти дней подряд, показало значительное сниже-
ние нарушений беглости речи через 1 неделю после вме-
шательства, которое сохранялось в задачах чтения через 6 
недель, по сравнению с тем же поведенческим вмешатель-
ством в сочетании с фиктивной стимуляцией. Дополни-
тельным преимуществом NIBS является то, что эти мето-
ды обычно хорошо переносятся, если соблюдаются прави-
ла безопасности с точки зрения принятых протоколов и 
популяций [7, 49]. Имеющиеся результаты показывают, 
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что NIBS может быть перспективным подходом к улучше-
нию беглости речи и функционирования мозга при заика-
нии. Данные все еще ограничены и нуждаются в реплика-
ции. Однако все рассмотренные работы, особенно те, ко-
торые показывают, что некоторые положительные эффек-
ты возникают даже после одного сеанса стимуляции (и 
могут сохраняться при последующем наблюдении), заслу-
живают дальнейшего рассмотрения, исследования и вос-
произведения. По сути, имеющиеся данные могут быть 
полезны не только для улучшения речевых вмешательств 
при заикании, но и для получения дальнейшего и лучшего 
понимания нейронной динамики, связанной с заиканием 
[42, 43]. Поскольку использование NIBS при заикании на-
чалось совсем недавно, протоколы необходимо оптимизи-
ровать, чтобы лучше понять их эффекты и взаимодей-
ствие с функционированием мозга [9]. Восстановление 
после заикания (у взрослых и детей) может быть связано с 
дальнейшей реорганизацией мозговых цепей. Также сле-
дует дополнительно учитывать и исследовать возможное 
наличие некоторых различий в генетических и метаболи-
ческих профилях среди людей с заиканием, что, возможно, 
приводит к различиям в нейропластичности / нейромоду-
ляторных результатах [3, 14, 46]. Busan et al. (2021) на осно-
вании обзора имеющихся данных по NIBS заикания отме-
чают, что NIBS может быть перспективным и полезным 
подходом для «усиления» более традиционных вмеша-
тельств при заикании, что приведет к улучшению бегло-
сти речи в лучшем смысле [9]. На максимально инвазив-
ном конце спектра глубокая стимуляция мозга (DBS) 
включает в себя введение запрограммированных электро-
дов в мозг и одобрена FDA для лечения болезни Паркин-
сона и эссенциального тремора. В литературе есть случаи 
лечения DBS приобретенного заикания, и недавно был 
опубликован первый случай лечения DBS развивающего-
ся заикания. Случай DBS при развивающемся заикании 
был также воспроизведен во Франции [32]. 

 
Таким образом, исходя из анализа литературных источ-

ников можно сделать следующие выводы: будущие на-
правления исследований должны включать в себя даль-
нейшее изучение препаратов, обладающих уникальной ак-
тивностью в отношении дофамина; дополнительные ис-
следования препаратов также важно проводить для реше-
ния проблемы заикания у детей и подростков, поскольку 
некоторые препараты, одобренные FDA, не включают ис-
следования в этой популяции; необходимы методы, вклю-
чающие повышение точности оценки изменений в тяже-
сти заикания. Несмотря на то, что глобальные шкалы со-
ответствуют эффекту лечения, исследования заикания 
нуждаются в стандартизации количественных показате-
лей результатов для улучшения сравнений между препа-
ратами [32, 38, 45]. Многопрофильные методы и подходы, 
клинические рандомизированные исследования, а также 
междисциплинарные команды специалистов (психиатры, 
психотерапевты, врачи функциональной диагностики, ло-
гопеды, фониатры, логопеды) должны оптимизировать 
лечение заикания и направить свои усилия на уменьше-
ние негативных последствий заикания с целью улучшения 
социальной адаптации и качества жизни пациентов [21, 
37, 38]. 
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C уществующие в первой трети XX века разнообраз-
ные классификации людей, основанные на их психо-

логических характеристиках, а, порой, и на сочетании 
морфологических и психологических характеристик – к 
числу последних относилась имеющая свои истоки в ан-
тичности физиогномическая [1], французская и итальян-
ская психоморфологическая [2-5], а также тогда только за-
явившая о себе концепция «строение тела и характер» не-
мецкого психиатра E. Kretschmer [6], – c точки зрения ос-
нователя российской «биопсихологии» В.А. Вагнера [7] 
носили «искусственный» характер. «Естественной» клас-
сификацией психологических типов, согласно В.А. Вагне-
ру [7], могла быть только классификация, построенная на 
данных биологии и эволюционной теории, поскольку «ос-
новой психологии» является именно биология; человек ге-
нетически связан с миром животных не только морфоло-
гически, но и психологически. Роль наследственных ин-
стинктов у человека, согласно В.А. Вагнеру [7], являвшему-
ся основателем отечественного эволюционного учения об 

инстинктах [8, 9], остается «чрезвычайно могуществен-
ной». Обращаясь к психологическим типам различных 
эпох, столь блестяще описанных в русской художествен-
ной литературе (Онегин, Чацкий, Печорин, Рудин, Базаров 
и др.), В.А. Вагнер [7] подчеркивал, что «сменялись не пси-
хологические типы, а течения общественной мысли, кото-
рые находили свое выражение в этих типах, при этом их 
биологические основы оставались неизменными». Поэто-
му литературное описание психологических типов Руди-
на, Базарова, Печорина является описанием «неполного» 
типа. Представленные в описаниях классиков русской ли-
тературы образы мышления и поведения известных ге-
роев отражают, прежде всего, «социальную наследствен-
ность», и лишь иногда указывают на отдельные черты 
«биологической наследственности».  При этом писатели 
разной общественной среды описывают однородных лю-
дей различно, поскольку «меряют их масштабами той сре-
ды, которая создала их самих» [7]. Типы людей, как в клас-
сической Греции, так и в наши дни, были одними и теми 
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Резюме 
В статье анализируется концепция психологических типов основателя отечественной эволюционной психологии и психиатрии В.А. Вагнера. «Есте-
ственной» классификацией психологических типов, согласно В.А. Вагнеру, могла быть только классификация, построенная на данных биологии и 
эволюционной теории, поскольку человек генетически связан с миром животных не только морфологически, но и психологически, роль наслед-
ственных инстинктов у человека остается чрезвычайно могущественной. В.А. Вагнер, опираясь на систематику Аристотеля, относившего человека 
к общественным стадным животным (к ним были причислены также муравей, пчела, оса и журавль) и отмечавшего у них наличие власти вождя или 
«безначалия», утверждал конкретность и распространенность нормального психологического типа, названного им «стадным». В.А. Вагнер полагал, 
что стадный тип дал начало «вожаческому» и «социальному» типу, и отмечал, что четвертый выделяемый им тип, антисоциальный, среди стадных 
млекопитающих ограничивается естественным отбором, а у человека продолжает существовать в обществе и давать потомство. Все четыре эво-
люционных психологических типа В.А. Вагнера в человеческом обществе усложняются и дифференцируются под влиянием «разумных» способно-
стей и факторов социальной среды. Чистые типы, как и в описаниях психопатий психиатрами, в эволюционных психологических типах человека в 
реальности встречаются редко, преобладают переходные и смешанные формы, основное противоречие и непонимание существует между вожа-
ческим и социальным типом. 
Ключевые слова: В.А. Вагнер, эволюционные психологические типы, антисоциальные и социальные типы личности, расстройства личности, пси-
хическая конституция, понятие нормы, сравнительная психология. 
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Abstract 
The article analyzes the concept of psychological types by the founder of Russian evolutionary psychology and psychiatry V.A. Wagner. According to V.A. 
Wagner, the only “natural” classification of psychological types could be a classification based on biological data and evolutionary theory, since humans are 
genetically linked to the animal world not only morphologically but also psychologically, and the role of hereditary instincts in humans remains extremely 
powerful. V.A. Wagner, relying on the taxonomy of Aristotle, who classified humans as social herd animals (they also included the ant, bee, wasp, and crane) 
and noted that social animals may exist under the power of a leader or in “anarchy,” asserted the concreteness and prevalence of the normal psychological 
type, which he called “herd type”. V.A. Wagner believed that the herd type gave rise to the "leader" and "social" types, and noted that the fourth type that he 
identified, the antisocial, is limited by natural selection among herd mammals, while in humans it continues to exist in society and produce offspring. All 
four evolutionary psychological types of V.A. Wagner in human society become more complex and differentiated under the influence of rational abilities 
and factors of the social environment. Pure types, as in the descriptions of psychopathies and personality disorders by psychiatrists, are rarely encountered 
in evolutionary psychological types of man in reality, transitional and mixed forms prevail, the main contradiction and misunderstanding exists between 
the leader and social types. 
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же, разница – в проявлениях и окружающих обществен-
ных условиях. 

В.А. Вагнер [7] критично подходит к систематике психо-
логических типов C.G. Jung [11], уже исходя из того, что 
C.G. Jung утверждал, что естественный отбор в формиро-
вании экстравертированного и интровертированного ти-
па не имеет значения. Напротив, В.А. Вагнер [7] подчерки-
вал, что отсутствие «чистых» типов и «безграничные коле-
бания» психологических типов происходят при «несо-
мненном участии естественного отбора», роль которого, 
однако, в этой области общественной жизни людей «смяг-
чилась» и проявляется слабее, но не «аннулирована», как и 
законы биологии. С точки зрения В.А. Вагнера, интровер-
тированный тип Карла Юнга [11] слагается из двух «био-
логических» типов: «вожаческого» и «антисоциального», а 
экстравертированный – из двух других биологических ти-
пов: «социального» и «стадного», при этом биологические 
типы, сами по себе, являются различными. Еще более вни-
мания В.А. Вагнер [7] уделял морфопсихологической клас-
сификации E. Kretschmer [6]. Следует отметить, что авто-
ритетнейший отечественный психиатр П.Б. Ганнушкин 
[12] в опубликованной посмертно знаменитой моногра-
фии «Клиника психопатий», хотя и уклонился от критики 
кречмеровских идей о связи аспектов телосложения и ха-
рактера, но полностью принял предлагаемое E. Kretschmer 
[6] первоначальное психологическое разделение на шизо-
идные (шизотимные) и циклоидные (циклотимные) типы 
(выделенный E.Kretschmer позднее [13], третий психоло-
гический тип, «вискозный», сопоставим у П.Б. Ганнушки-
на с «эпилептоидным»), плавно переходящие в психопати-
ческие; преобладающее принятие психологических аспек-
тов классификации E. Kretschmer оказалось присуще оте-
чественной психиатрии на протяжении всего советского 
периода [14-17]. Можно предположить, что значимую 
роль в этом сыграл и фактический запрет в Советском 
Союзе в 30-х годах по идеологическим соображениям ра-
бот В.А. Вагнера, включающих критику E. Kretschmer. При 
этом в Германии систематика E. Kretschmer [6] психологи-
ческих и психопатических типов с подразделением на раз-
личные варианты шизоидов и циклоидов встретила осно-
вательные возражения со стороны таких авторитетов, как 
K. Jaspers [18], O. Bumke [19] и G. Ewald [20]. 

В.А. Вагнер [7, c. 38], признавая за концепциями  
E. Kretschmer [6] «большую научную ценность», при этом 
полагал, что время для детализации признаков и при-
урочивания определенных морфологических к психологи-
ческим еще не пришло, что классификация психологиче-
ских типов на основе телесного строения построена на 
критериях неопределенных и малообоснованных. Он счи-
тал пробелом систематики E. Kretschmer на два основных 
психологических типа (пикнический и астенический ) от-
сутствие среднего типа , уклонения от которого приводят 
к образованию вышеназванных двух, и который является 
«носителем смешанных и недифференцированных при-
знаков» двух основных психологических типов (аналогич-
ный пробел существует, согласно В.А. Вагнеру [7], и в 
классификации C.G. Jung [11]). В.А. Вагнер [7] также под-
черкивал, что описываемые E. Kretschmer [6] признаки 
«психэстетической» и «диатетической» пропорции темпе-
раментов шизоидов и циклоидов «только удаляют от по-

знания истины», поскольку принадлежат разнородным 
областям психологии. Если признаки шизоидов наблю-
даются у циклоидов и обратно, значит, они строятся на 
разнородных по своему биологическому значению при-
знаках, в естественной классификации признаки должны 
быть однородными (в качестве примера построения рядов 
по разнородным признакам в биологии В.А. Вагнер приво-
дил попытку построения «рядов» птиц по длине их ног и 
оперению). С точки зрения В.А. Вагнера [7], ошибка E. 
Kretschmer, утверждавшего зависимость психики от фор-
мы и структуры тела, заключалась в том, что он не учиты-
вал в телесности двух различных категорий явлений: ха-
рактер и темперамент обусловлены «физико-химически-
ми особенностями плазмы организмов», а «видовой ум» 
(инстинкты) и индивидуальный разум – «особенностями 
нервной структуры». Сам В.А. Вагнер [7] полагал, что рас-
хождение между «психоплазмическими» и «психонервны-
ми» признаками с дальнейшей эволюцией историко-куль-
турного процесса будет только возрастать. Кажущаяся со-
временному читателю причудливой декларируемая В.А. 
Вагнером идея связи «плазмы» человеческого организма с 
его характером и темпераментом (восходящая к антично-
му учению о темпераментах, обусловленных жидкостями 
(соками) организма [22], тем не менее, была распростране-
на в те годы; так, например, выдающийся советский пато-
физиолог, академик А.А. Богомолец [21] в фундаменталь-
ной монографии «Введение в учение о конституциях и 
диатезах» утверждал, что для конституции организма 
чрезвычайно характерен ритм протекающих в нем жиз-
ненных процессов (среди прочих, и ритм психической 
жизни), а субстратом этого ритма (ритмические движения 
в широком смысле присущи как природным космическим 
процессам, так и человеческой истории) является «физи-
ко-химическая структура протоплазмы». А.А. Богомолец 
[21] находил, что и такие сложные душевные состояния, 
как разнообразные эмоции, являются «действительными» 
движениями – «перемещениями содержания сознания в 
пространстве и времени» – и могут либо подчиняться за-
конам гармонии и ритма, либо становиться с ними в про-
тиворечие. Базой для конституции организма, по А.А. Бо-
гомольцу [21], является «физиологическая система соеди-
нительной ткани» («мезенхима»). Тонкая, нежная соеди-
нительная ткань, часто неспособная к накоплению жира, 
свойственна астенической конституции; не обладая 
склонностью к «пролиферативной энергии», она также не 
отличается склонностью к дегенеративным процессам. 
Тип висцеральной конституции, напротив, отличается 
обилием жировой соединительной ткани, наклонностью 
элементов мезенхимы к жировой инфильтрации.  В отли-
чие от А.А. Богомольца, патофизиолога, рассматривавше-
го нормальный конституциональный тип как абстракцию, 
В.А. Вагнер [7], исходя из положений сравнительной пси-
хологии, утверждал конкретность и распространенность 
нормального психологического типа, названного им 
«стадным». Он полагал, что стадный тип дал начало «во-
жаческому» и «социальному» типу, при этом вожаческий 
«может быть с оговорками» приравнен к астеническому 
типу E. Kretschmer, а социальный – к пикническому. При 
этом, обращаясь к понятию «вида» в морфологии, В.А. 
Вагнер подчеркивал аналогичную абстрактность, отвле-
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ченность и понятия психологического типа, являющегося 
лишь «методологически необходимым для познания явле-
ний этой категории»: так и между «видами» животных 
имеются постепенные переходы и резкие различия исче-
зают, определения границ таксономических единиц раз-
ными авторами производится различно, само понятие 
«вида» представляет собой абстракцию. Как в качестве ви-
да признается лишь «сборный» вид – состоящий из особей 
«кое в чем сходных», «кое в чем отличающихся», так и пси-
хологические типы являются «сотипами» – сборными ве-
личинами, представляющими «момент эволюции, которо-
му предшествовал другой и который сменится третьим» 
[7]. Исходя из правила «от простого к сложному», В.А. Ваг-
нер [7] находил методически необходимым для классифи-
кации психологических типов человека с учетом эволю-
ционного процесса обращаться к «царству животных». Он 
выделял два пути развития психических способностей: 
первый – обусловленный физико-химическими свойства-
ми протоплазмы и связанный с характером и темперамен-
том. Разделяемая также А.А. Богомольцем, эта точка зре-
ния основывалась на концепциях «тропизмов» выдающе-
гося американского физиолога Жака Леба [23-25]. В.А. Ваг-
нер [7] под характером подразумевал «качество действий». 
Согласно В.А. Вагнеру [7], у животных качественное разли-
чие действий в области питания проявляется в том, что од-
ни злобны, другие мягки; одни настойчивы, упрямы, дру-
гие – уступчивы, податливы; в области размножения – у 
одних видов животных действия носят признаки ревности, 
у других – равнодушия; одни – «чадолюбивы», другие – не 
проявляют к детям «привязанности». В области самосохра-
нения одни животные могут проявлять «лукавство», дру-
гие – «прямодушие»; одни смелы, другие – трусливы. Под 
темпераментом В.А. Вагнер имеет в виду «темп действий 
животных и человека». У животных, как и характер, темпе-
рамент является видовым признаком и проявляется в 
большей или меньшей подвижности, апатичности, поры-
вистости, тягучести. И характер, и темперамент В.А. Вагнер 
относил к «наследственно-соматическим признакам»; ин-
стинкты и «способности разумного типа» – к «психо-нерв-
ным», причем способности разумного типа, по В.А. Вагне-
ру [7], у животных играют малозначимую роль. Психологи-
ческий тип у одиночных свободно живущих животных яв-
ляется видовым типом, т.е. психологический тип вида и 
особи один и тот же, при этом психологические признаки 
оказываются более прочными, нежели морфологические. 
Малейшее отрицательное уклонение в психологических 
признаках, ухудшающее приспособляемость, устраняется 
естественным отбором, а положительное – даже в случаях 
резкого расхождения с морфологическими признаками – 
поддерживается естественным отбором (не плавающие ут-
ки, не лазающие по деревьям дятлы).  

По концепции В.А. Вагнера, психологический тип особи 
не совпадает с психологическим типом вида только в двух 
случаях: у домашних животных и у животных стадных. У 
собак, кур, лошадей одной породы наблюдаются особи не 
только разных темпераментов и характеров, но и разного 
отношения друг к другу. Есть особи, характеризующиеся 
злобностью, драчливостью, стремлением к вожачеству, 
другие же уступчивы и добродушны; есть «ласковые», есть 
«помогающие друг другу», есть и «держащиеся особня-

ком». Согласно В.А. Вагнеру [7], у домашних животных 
возникновение психологических типов обусловлено по-
кровительством человека, у стадных – покровительством 
стадной жизни. Естественный отбор производит «чистку 
уклонений» среди общественных животных менее сурово, 
чем среди одиночных. Уклонения в психических способ-
ностях, элиминирующиеся в условиях одиночной жизни, в 
условиях стадной жизни удерживаются (в неволе роль ес-
тественного отбора еще более ослаблена и уклонения в 
психических свойствах бывают еще более выражены). 

В.А. Вагнер [7] выделял три этапа эволюции обществен-
ной жизни у животных: 1) случайные сборища, 2) времен-
ные сборища, 3) постоянные сообщества (стадная жизнь). 
При этом он полагал, что стадная жизнь возникла незави-
симо от семейной жизни (семейные организации входят в 
область психологии размножения, стадные – в область 
психологии самосохранения). В случайных сборищах осо-
би совершенно безразличны к другим особям, входящих в 
состав сборищ, они не ставят перед собой общей задачи, 
но отличаются взаимной терпимостью, не обнаруживая 
враждебности (что дает почву для последующего возмож-
ного возникновения временных агрегаций и постоянных 
сборищ). Случайные сборища наблюдаются как у беспо-
звоночных, так и позвоночных, и связаны обычно с пита-
нием или размножением (сборище жучков-вредителей на 
полях ржи и пшеницы), а иногда и без связи с этими фак-
торами. Случайное сборище может превратиться во вре-
менную биологически полезную агрегацию (акулы, обра-
зовав случайное сборище животных, при встрече с силь-
ным животным, на которое не могут напасть в одиночку, 
нападают на него скопом). Для временной агрегации жи-
вотных, согласно В.А. Вагнеру [7], способность к времен-
ному пребыванию вместе является постоянным призна-
ком видовой жизни, и агрегация имеет определенную био-
логическую задачу. Такая способность предполагает нали-
чие инстинкта, стимулирующего особей одного вида со-
бираться в агрегации большей численности .  

Поскольку временные агрегации образуются в связи с 
инстинктами питания и размножения, способными ме-
шать временным сделаться постоянными, лишь при при-
соединении инстинкта самосохранения временные агре-
гации животных могут перейти в постоянные (стадо), по-
скольку решение временных задач питания в условиях 
конкуренции не может обеспечить постоянства сборища. 
Обычно сообщества на почве инстинкта питания или раз-
множения бывают только временными. Существуют мле-
копитающие животные, держащиеся постоянными со-
обществами, но живущие «сами по себе» (например, труб-
козубы в Южной Африке, почему их сборища приравни-
вают к случайным сборищам пресмыкающихся). 

Постоянные сборища позвоночных животных (назы-
ваемые и стаями, и стадами) В.А. Вагнер [7] разделяет на 
две категории: 1) стае-стадные, и 2) стадо-вожаческие со-
общества. 

Следует отметить, подобное подразделение восходит к 
Аристотелю [27], который на основе критерия «выполне-
ния общего дела» среди «стадных» животных выделял 
«общественных» и относил к последним человека, пчелу, 
осу, муравья и журавля. При этом Аристотель [27] отме-
чал, что некоторые общественные животные находятся 
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под властью «вождя» (журавль и пчелы), а другие (в част-
ности, муравьи) – «безначальны». В.А. Вагнер [7] к «стае-
стадным» сообществам животных относил постоянные 
сообщества, не имеющие вожака. Согласно В.А. Вагнеру, 
стае-стадные сообщества унаследовали от предшествую-
щих этапов эволюции общественности малоизмененный 
видовой психологический тип. Особенность стадо-вожа-
ческих сообществ состоит в том, что психологически не-
дифференцированная масса стае-стадного сообщества 
приобретает вожака, особь с новыми психологическими 
признаками. С появлением вожака стадо получает более 
обеспеченное существование: основная часть забот, свя-
занных с самосохранением, падает на более опытных и 
сильных индивидуумов, а стадо «получает возможность к 
развитию тех сторон своей жизни, которые стоят вне 
влияния вожаков» [7]. Помимо жизни стада, организуемо-
го вожаками, формируются взаимоотношения между осо-
бями вне влияния вожака, такая «социальная» жизнь, по 
В.А. Вагнеру [7], по некоторым признакам противополож-
на стадной. С одной стороны, жизнь стада развивается с 
развитием самого вожака, вторая, «социальная», жизнь не 
имеет центра и развивается в рамках взаимодействия 
между особями, в некоторой степени освобожденных от 
забот борьбы за свое существование. Эволюционно дол-
жен был установиться и предел численности стада, или 
групп в стаде, возглавляемых вожаками, животные долж-
ны были научиться отличать членов своей вожаческой 
группы от чужой. Согласно В.А. Вагнеру, тип вожака яв-
ляется эволюционно вторым по очереди (после стадного). 
У животных, стада которых в период размножения не рас-
падаются на семьи, самцы ведут нескончаемые драки и 
борьбу за самок (период «агрессивного эгоизма»). Победа 
наиболее сильного самца в стаде ведет к появлению вожа-
ка, который оказывается выгоден для жизни стада и под-
держивается естественным отбором (у северных оленей 
вожаком в стаде бывает самка, которая, в отличие от боль-
шинства других видов самок копытных, вооружена рога-
ми). Вожак служит примером подражания, что нужно де-
лать, и, у некоторых видов животных, требует исполнения 
того, что надо делать. Вожак обладает рядом индивидуаль-
ных преимуществ по сравнению с большинством других 
особей стада, как физических, так и психологических. Как 
подчеркивал В.А. Вагнер [7], равенство между членами 
стада с возникновением «вожачества» нарушается с выго-
дой для cтада: «благодаря такой дифференцировке слага-
ется возможность подражать не своему случайному сосе-
ду, по своему опыту порой стоящему ниже среднего, на-
пример, как у стае-стадных овец, а более сведущему и 
сильному, при этом стадные животные даже узнают своих 
вожаков лучше, чем свое стадо. У некоторых животных 
доверие к вожаку безгранично: так, если охотники уби-
вают вожака стада тюленей, остальных тюленей можно 
бить и стрелять, даже не поднимая особой тревоги между 
ними. В стадо-вожаческих сообществах обычно к особям 
своего вида, но из другого стада, нетерпимость проявляет-
ся больше, чем в стае-стадных. По концепции Вагнера, та-
ким образом, первый этап эволюции стадо-вожаческих 
организаций животных характеризуется наличием только 
двух психологических типов: вожаческого и стадного. 
Стадный инстинкт, отдельно выделяемый В.А. Вагнером и 

W. Trotter, образует группу животных исключительно в 
интересах самосохранения (защиты или нападения), со-
циальный инстинкт ведет к образованию привязанностей 
к особям своего стада. Согласно теории В.А. Вагнера [7], с 
ростом значимости роли вожака в стаде и согласованием 
поведения стада с поведением вожака, индивидуальная 
забота особей в основной массе стада о собственной без-
опасности сокращалась, у них появлялся «досуг», и, по-
скольку психологические особенности «вожаческого» ти-
па В.А. Вагнер связывал с повышенной секрецией половых 
гормонов, то возникший позже вожаческого «социаль-
ный» психологический тип он соотносил с пониженной 
секрецией половых гормонов. И вожаческий, и социаль-
ный психологический тип являлись естественными про-
тивоположными уклонениями от среднего, стадного типа. 
Психологическими признаками социального типа, по В.А. 
Вагнеру [7], являются: меньшая энергия в защите своих 
интересов, терпимость к особям своего и чужого стада, и 
другие признаки, в человеческой психике соответствую-
щие понятию «альтруизма». В.А. Вагнер полагал, что в 
царстве животных «социальный» тип достигает высшего 
развития у антропоморфных обезьян (привязанности, об-
щие игры, взаимопомощь, «сотрудничество»). К выделен-
ным трем основным психологическим типам у стадных 
животных В.А. Вагнер присоединяет четвертый, назван-
ный им «антисоциальным», появляющийся «в виде ис-
ключения». Такие особи отличаются «слабо развитым ин-
стинктом общественности», В.А. Вагнер относил это явле-
ние к «атавизмам», признакам возвращения на «достад-
ный» этап эволюции. Стадные животные «антисоциально-
го» типа держатся в стороне от стада, но от него не уходят, 
отличаются драчливостью, в качестве примера В.А. Вагнер 
приводил выгнанного из стада слона. Он полагал, что ан-
тисоциальный тип у стадных животных не поддерживает-
ся естественным отбором, и такие особи не оставляют по-
томства. У домашних животных, живущих в неволе (куры, 
собаки), число «психологических типов», по В.А. Вагнеру 
[7], может быть больше, поскольку роль естественного от-
бора заменена у них отбором искусственным, и у них 
больше, чем у стадных диких животных, ограничена сво-
бода передвижения (влияние на половую функцию).  

У человека В.А. Вагнер выделяет те же три основных 
психологических типа, что и у стадных животных: стад-
ный, вожаческий и социальный; четвертый, антисоциаль-
ный тип, у человека, согласно В.А. Вагнеру, играет несколь-
ко иную роль, чем у животных. Однако проявление этих 
типов у человека намного более сложное, чем у животных, 
поскольку, помимо характера, темперамента, инстинктов, 
большую роль играют обычаи, традиции, уровень культу-
ры («социальная» наследственность), разумные способно-
сти и признаки, являющиеся следствием дифференциров-
ки и «новообразования». Но последние играют роль «над-
стройки» над биологически-наследственной «базой». 
Скрещивание в человеческом обществе повлекло за со-
бой, с точки зрения В.А. Вагнера, «бесконечное разнообра-
зие модификаций» первичных типов. Так, например, при 
скрещивании вожаческого и социального типа, кроме воз-
никновения смешанных типов с преобладанием вожаче-
ского или социального, возможна «реверсия» к стадному 
типу (таковыми часто являются старающиеся «жить как 
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все» дети отцов «вожаческого» типа и матерей «социаль-
ного» типа в драмах и комедиях А.Н. Островского), или 
преобладание в одном периоде жизни признаков вожаче-
ского, в другом – социального. Человек с признаками во-
жаческого типа может оказаться борцом за идеологию со-
циального типа, и наоборот. По В.А. Вагнеру [7], если при-
обретенные посредством «разумных способностей» при-
знаки вожаческого типа совпадают с наследственными во-
жаческими признаками (или, наоборот, приобретенные и 
наследственные социальные), то психологический тип в 
целом получается гармоническим. 

Человеческий стадный психологический тип, согласно 
В.А. Вагнеру [7], наиболее прочен и устойчив, человек 
лишь дополнил его новыми признаками под влиянием со-
циальных факторов. Это люди, склонные следовать при-
меру других, более сильных, в своих действиях примыкаю-
щие то к вожаческому, то к социальному типу, в зависимо-
сти от наименьшего сопротивления и материальных вы-
год, предоставляемых тем или другим. Указом для них не-
обязательно являются живые люди, это могут быть лишь 
«устои» тех общественных групп, к которым стадный тип 
принадлежит. Чистые представители стадного типа встре-
чаются редко, чаще имеются «уклоны» в сторону вожаче-
ского, социального или антисоциального типа. Примером 
«чистого» стадного типа В.А. Вагнер [7] считал графа 
Илью Андреевича Ростова из романа Льва Толстого [28] 
«Война и мир» (самого автора романа В.А. Вагнер относил 
к вожаческому типу). В том же романе В.А. Вагнер находил 
и пример стадного типа с уклоном в вожаческий – Аль-
фонса (Адольфа) Берга , и стадного с уклоном в антисоци-
альный – Курагина-отца. 

У животных естественный отбор не позволял выйти 
свойствам стадного типа (например, склонности подра-
жать друг другу) за пределы полезности, в человеческом 
обществе, в котором роль естественного отбора значи-
тельно слабее, инстинкты стадного психологического типа 
нередко ведут к отрицательным последствиям, поскольку 
в эволюции культуры стадный тип в борьбе вожаческого с 
социальным, примыкая к более сильному, чаще содейству-
ет худшему решению.  

Важнейшими признаками вожаческого психологическо-
го типа являются, согласно В.А. Вагнеру [7], резко выра-
женный эгоизм, нетерпимость, стремление приказывать и 
командовать, властолюбие, решительность, свойство не 
считаться с чужими интересами. В человеческом обществе 
появились и новые признаки вожаческого типа: высоко-
мерие, самомнение, гордость, напыщенность, стремление 
к стяжанию и захвату, в случае неудачи – враждебное от-
ношение к людям, человеконенавистничество, угрюмость. 
Нередко присутствует и одаренность «практического ха-
рактера». Представителями вожаческого типа, по В.А. Ваг-
неру, среди исторических личностей являлись Наполеон, 
Александр Македонский, Генрих VII, Кальвин (вожак-фа-
натик): как удачливые, так и неудачливые честолюбцы. К 
тому же типу относятся и вожаки «третьего и десятого 
ранга» в разных областях человеческой деятельности. На-
глядными представителями вожаческого типа в «Войне и 
мире» Л.Н. Толстого [28], по мнению В.А. Вагнера, явля-
лись Андрей Болконский, его отец (старый князь Болкон-
ский), и Долохов.  

Признаками «социального» типа у человека первона-
чально являлись общительность, терпимость, ласковость, 
уступчивость и готовность помочь своим близким. Позд-
нее, с осложнением жизненных отношений и дифферен-
циацией типа, появилась большая впечатлительность, 
мягкость, доверчивость, добродушие, стремление быть по-
лезным, и, наконец, чистый альтруизм, доходящий до са-
мопожертвования, игнорирование своих интересов в 
пользу интересов общества. В жизни представители соци-
ального типа встречаются реже, чем в художественной ли-
тературе, но, если вожаческий тип на «вершине» общества 
встречается чаще, чем в «низшем» сословии, то социаль-
ный – наоборот. Из исторических личностей к социально-
му типу, по мнению В.А. Вагнера, принадлежали Сократ, 
Спиноза, Сен-Симон: человеколюбцы и убежденные враги 
насилия. 

Однако в эволюции социального типа в человеческом 
обществе проявились уклонения «дегенеративного» ха-
рактера: одни теряли «высшие» интересы в жизни, у дру-
гих образовывалась потребность в одобрении их деятель-
ности, в случае неудовлетворенности могла возникать от-
чужденность от людей, но без злобности, как у вожаческо-
го типа, и склонность к созерцательности. В отличие от во-
жаческого, у социального типа преобладает «ум над рас-
судком», способность к абстрактному мышлению. Люди 
этого типа уступают вожаческому в энергии и настойчи-
вости, но превосходят его умом и талантами. В действиях 
и суждениях социальный тип обычно осторожен, но, в си-
лу своей крайней непрактичности, часто попадает в тяже-
лые условия. К представителям социального типа в «Вой-
не и мире» [28] из высших слоев общества В.А. Вагнер [7] 
относит Пьера Безухова, из средних – штабс-капитана Ту-
шина, из нижних – Платона Коротаева. 

Если у стадных животных антисоциальный тип редок 
(он самоизолируется или изгоняется), поскольку случай-
ные уклонения уничтожаются естественным отбором, то у 
человека модифицированный антисоциальный тип оста-
ется в общественной среде, дает потомство  и порождает 
различные варианты. По В.А. Вагнеру [7], к антисоциаль-
ному типу относится масса бродяг, уголовников, а также 
людей с уклонениями в сторону, противоположную соци-
альным чувствам: они испытывают удовольствие при ви-
де чужих неудач, склонны содействовать этим неудачам, а 
к чужому горю относятся либо равнодушно, либо со зло-
радством. В.А. Вагнер разделяет разнообразные вариации 
антисоциального типа у людей на два основные: 1) образо-
вавшиеся вследствие причин социального порядка (не-
благоприятных условий среды); 2) c «дегенерацией» на-
следственных признаков. Первый подтип, «средовой», в 
художественной литературе убедительно описан в лице 
персонажей бродяг из рассказов Джека Лондона; второй – 
бродяги «по призванию» – в рассказе Максима Горького 
[30] «В степи», в реальной жизни ко второму типу, по В.А. 
Вагнеру, относятся также «недурные люди… представите-
ли богемы, находящие жизнь общества скучной, пишущие 
картины, которые никто не покупает, и стихи, которые, 
кроме друзей, никто не читает; не интересующиеся вопро-
сом о том, как бы «хорошо устроится»» [7, c. 107]. 

По концепции эволюции психологических типов В.А. 
Вагнера, первоначально взаимоотношения вожаческого и 
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социального типа были безразличными, затем, по мере то-
го, как вожачество становилось более сильным и влия-
тельным, оно стало вмешиваться в сферу интересов соци-
альной жизни, и «герои вожаческого типа и выдающиеся 
люди социального типа из «добрососедских» отношений 
переходят в оппозиционные» [7 , c. 116], а впоследствии – 
и во враждебные. С точки зрения В.А. Вагнера, борьба 
психологических типов является следствием унаследован-
ного эволюционного различия между ними, стадный тип 
обычно только примыкал или к вожаческому, или соци-
альному. В науке примером выдающегося вожаческого ти-
па В.А. Вагнер [7] считал Чарлза Дарвина, социального – 
Жана-Баптиста Ламарка (отрицание Дарвином заслуг Ла-
марка В.А. Вагнер объяснял именно противоречием их 
психологических типов). В художественной литературе 
такие персонажи «Войны и мира» Льва Толстого [27], как 
Пьер Безухов и Андрей Болконский, также не понимают 
друг друга по самым серьезным вопросам жизни, посколь-
ку принадлежат к оппозиционным психологическим ти-
пам (социальному и вожаческому соответственно), но на-
ходятся в дружеских отношениях. С точки зрения В.А. 
Вагнера, если бы непонимание затронуло их жизненные 
интересы, над их дружбой сгустились бы «грозовые тучи». 
В качестве другого классического примера взаимоотноше-
ний и борьбы трех различных психологических типов: 
«социального», «вожаческого» и «стадного», В.А. Вагнер 
приводил анализ драмы Генрика Ибсена [31] «Дикая утка» 
(Греверс, Реллинг, Яльмар соответственно), при этом в 
драме «правда жизни» оказывается на стороне вожаческо-
го типа (Реллинга), поскольку «социальный» Греверс, 
стремясь к добру, добивается результатов прямо противо-
положных. В концепции В.А. Вагнера [7] борьба людей на 
почве питания, размножения, самосохранения происхо-
дит и между людьми одного и того же психологического 
типа, но характер этой борьбы иной, нежели между типом 
вожаческим и социальным, обреченными на непонимание 
друг друга.  

 
 
Список литературы 
1. Aristotle. Parts of Animals. In: The complete works of Aristotle. The revised 

Oxford translation. One Volume Digital Edition. Edited by Jonathan Barnes. 
Translated by W. Ogle. Sixth Printing with corrections.  Princeton, New Jer-
sey, USA: Princeton / Bollingen Series LXXI 2, Princeton University Press, 
1995.  P. 2176-2374. 

2. Rostan L.  Cours elementaire d’Hygiene.  2me Edition, revue, corrigee et aug-
mentee.  Tom premier.  A Paris: chez Bechet Jeune, Libraire, et A Bruxelles, 
au depot de la librairie medicale francaise, 1828.   

3. Sigaud Cl., Leon V.  Les origins de  la Maladie. Methode d’observation clin-
ique.  Paris – Leon: A. Maloine, Editeur,  1906.  

4. Sigaud  Cl.  La forme humaine: sa signification.  Paris:  A. Maloine, Editeur,  
1914.  

5. Viola G. Le leggi di correlazione morfologica dei tipi individuali: l’abito tisico 
e l’abito apopleptico quali prodotti di una legge naturale di deformazione 
un tipo etnico.  Padova: Prosperini,  1909. 

6. Kretschmer E. Koerperbau und Charakter. Untersuchungen zum Konstitu-
tionsproblem und zur Lehre von den Temperamenten. Berlin: Springer, 1921.  

7. Вагнер В.А. Психологические типы и коллективная психология (по 
данным биологических наук). Ленинград: Культурно-просветительное 
Кооперативное Товарищество «Начатки Знаний», 1929. 

8. Пятницкий Н.Ю. Эволюционное учение об инстинкте и его «отклоне-
ниях»: от Чарлза Дарвина к концепциям Владимира Александровича 
Вагнера. Психиатрия и психофармакотерапия. 2025; 1: 65-73.  DOI: 
10.62202/2075-1761-2025-27-1-65-73 
[Pyatnitskiy N. Yu. Evolutionary Theory of Instinct and Its «Deviations»: 
From Charles Darwin to the Concepts of Vladimir Aleksandrovich Wagner. 
Psychiary and Psychopharmacotherapy.  2025; 1: 65-73. (In Russ.).  DOI: 
10.62202/2075-1761-2025-27-1-65-73] 

9. Пятницкий Н.Ю. Инстинкты, эмоции и феномен страха: эволюцион-
ная концепция В.А. Вагнера. Психиатрия и психофармакотерапия. 
2025;2: 70-78. DOI: 10.62202/2075-1761-2025-27-2-70-78 
[Pyatnitskiy N. Yu. Instincts, emotions and the phenomenon of fear: the evo-
lutionary concept of V.A. Wagner. Psychiary and Psychopharmacotherapy.  
2025; 2: 70-78. (In Russ.). DOI: 10.62202/2075-1761-2025-27-2-70-78] 

10. Уилсон Эдвард [Wilson Eduard O.]. Эусоциальность. Люди, муравьи, 
голые землекопы и другие общественные животные. (Перевод Максим 
Исаков, научный редактор Елена Ванисова). Москва: «Альпина нон-
фикшн», 2020. 
[Wilson Eduard. Eusocial'nost'. Ljudi, murav'i, golye zemlekopy i drugie ob-
shhestvennye zhivotnye. (Perevod Maksim Isakov, nauchnyj redaktor Elena 
Vanisova). Moskva: «Al'pina non-fikshn», 2020. (In Russ.)] 

11. Jung С. G.  Psychologische Typen. Zuerich: Rascher@C  Verlag, 1921.  
12. Ганнушкин П. Б.   Клиника психопатий, их статика, динамика, система-

тика.  Москва: Север, 1933.   
13. Kretschmer E. Koerperbau und Charakter. Untersuchungen zum Konstitu-

tionsproblem und zur Lehre von den Temperamenten. Fuenfte und sechste 
unveraenderte Auflage.  Berlin: Verlag von Julius Springer, 1944. 

14. Смулевич А.Б.  Расстройства личности. Москва: Медицинское инфор-
мационное агенство, 2007.  
[Smulevich A.B.  Rasstrojstva lichnosti [Disorders of personality]. Moskva: 
Medicinskoe informacionnoe agenstvo, 2007. (In Russ.)] 

15. Смулевич А.Б. Расстройства личности. Траектория в пространстве 
психической и соматической патологии.  Москва: Медицинское Ин-
формационное Агенство, 2012.  
[Smulevich A.B. Rasstrojstva lichnosti. Traektorija v prostranstve psihich-
eskoj i somaticheskoj patologii [Disorders of personality. Trajectory in the 
space of mental and somatic pathology] Moskva: Medicinskoe Informa-
cionnoe Agenstvo, 2012. (In Russ.)] 

16. Пятницкий Н.Ю. Учение о типологии психопатий: конституцио-
нально-морфологическая концепция Э. Кречмера.  Журнал неврологии 
и психиатрии им. С. С. Корсакова. 2018; 118(9): 86 – 93.   DOI: 10.17116/ 
jnevro201811809186 
[Pyatnitskiy N.Yu. Doctrine of Psychopathies: the Kretschmer’s constitu-
tional-morphologic concept. Zhurnal nevrologii i psihiatrii im. S. S. Kor-
sakova.  2018; 118(9): 86 – 93. (In Russ.)  DOI: 10.17116/jnevro 
201811809186 ] 

17. Пятницкий Н.Ю. Психические признаки предиспозиции к функцио-
нальным психическим  расстройствам. Монография. Книга III. Эволю-
ция концепций от E. Kretschmer до П.Б. Ганнушкина. Москва: 
РУСАЙНС, 2021. 
[Pyatnitskiy N.Yu. Psihicheskie priznaki predispozicii k funkcional'nym psi-
hicheskim  rasstrojstvam [Mental signs of predisposition to the functional 
mental disorders]. Monografija. Kniga III. Jevoljucija koncepcij ot E. 
Kretschmer do P.B. Gannushkina [Evolution of the concepts from E. 
Kretschmer to P.B. Gannushkin]. Moskva: RUSAJNS, 2021. (In Russ.)] 

18. Jaspers K.  Allgemeine Psychopathologie.  Vierte, voellig neu bearbeitete  Au-
flage. Berlin und Heidelberg: Springer Verlag, 1946.  

19. Bumke O. Lehrbuch der Geisteskrankheiten. Zweite, umgearbeitete  Auflage 
der Diagnose der Geisteskrankheiten.  Muenchen: Verlag von J.F. Bergmann, 
1924.  

ПСИХИАТРИЯ И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ Том 27, №5, 2025 / PSYCHIATRY AND PSYCHOPHARMACOTHERAPY  Vol. 27, No.5, 2025

ТОЧКА ЗРЕНИЯ / POINT OF VIEW



74

20. Ewald G. Temperament und Charakter.  Berlin: Verlag von Julius Springer, 1924.   
21. Пятницкий Н.Ю. Эволюция теорий болезни и психических рас-

стройств в античности: «римский» период. Психиатрия и психофар-
макотерапия.  2023; 2: 57-66. 
[Pyatnitskiy N.Yu. The evolution of the theories disease and mental disorders 
in antiquity: “Roman” period. Psychiatry and Psychopharmacotherapy. 2023; 
2:57-66 (In Russ.)] 

22. Богомолец А.А. Введение в учение о конституциях и диатезах. Издание 
второе, исправленное и дополненное. Москва: Изд-во Наркомздрава 
РСФСР, 1928. 

23. Лебъ Дж. Динамика живого вещества (Перевод с немецкого под редак-
цией проф. Императорского Новороссийского Университета В.В. За-
вьялова). Одесса: печатано в типографии Е.И. Фесенко, 1910. 
[Loeb J. Dinamika zhivogo veshhestva [The dynamics of living matter] 
(Perevod s nemeckogo pod redakciej prof. Imperatorskogo Novorossijskogo 
Universiteta V.V. Zav'jalova). Odessa: pechatano v tipografii E.I. Fesenko, 
1910.(In Russ.)] 

24. Loeb Jacques. The mechanistic conception of life. Biological Essays. Chicago, 
Illinois: The University of Chicago Press, 1912. 

25. Леб Жак. Организм как целое с физико-химической точки зрения. (пе-
ревод с английского В.А.Дорфмана под редакцией Б.М. Завадовского). 
Москва – Ленинград: Государственное Издательство, 1926. 
[Loeb Jacques. Organizm kak celoe s fiziko-himicheskoj tochki zrenija [Or-
ganism as a whole from the phisico-chemical point of view]. (perevod s an-
glijskogo V.A.Dorfmana pod redakciej B.M. Zavadovskogo). Moskva – 
Leningrad: Gosudarstvennoe Izdatel'stvo, 1926. (In Russ.)] 

26. Trotter W. Instincts of the herd in peace and war. London: T. Fisher Unwin 
Ltd., Adelphi Terrace, 1916. 

27. Аристотель (330-е гг. до н.э.). История животных. Москва: Издатель-
ский Центр РГГУ, 1996. 
[Aristotle (330-e gg. do n.e.). Istoriya zhivotnyh [History of animals]. 
Moskva: Izdatel'skij Centr RGGU, 1996. (In Russ.)] 

28. Толстой Л.Н. Война и мир. В кн.: Л.Н. Толстой. Собрание художествен-
ных произведений в 12 томах. Литературное приложение к «Огоньку» 
на 1948 г. (под редакцией Н.К. Гудзия, А.А. Суркова, А.А. Фадеева). Том 
3 - 6.  Москва: Издательство «Правда», 1948. 
[Tolstoj L.N. Vojna i mir [Peace and War]. V kn.: Sobranie hudozhestvennyh 
proizvedenij v 12 tomah. Literaturnoe prilozhenie k «Ogon'ku» na 1948 g. 
(pod redakciej N.K. Gudzija, A.A. Surkova, A.A. Fadeeva). Tom 3 - 6.  
Moskva: Izdatel'stvo «Pravda», 1948. (In Russ.)] 

29. Moffit T.E., Caspi A., Harrington H., Milne B.J. Males on the life-course-
persistent and adolescence-limited antisocial pathways: Follow-up at age 26 
years. Development and Psychopathology. 2002; 14:179-207.  DOI: 
10.1017/S0954579402001104 

30. Горький М. В степи (1897). В кн.: М. Горький. Собрание сочинений в 
тридцати томах. Том 3. Рассказы 1896-1899. Москва: Государственное 
Издательство Художественной Литературы, 1950. С. 309-321. 
[Gorkij Maksim. V stepi [In the steppe] (1897). V kn.: Maksim Gor'kij. So-
branie sochinenij v tridcati tomah. Tom 3. Rasskazy 1896-1899. Moskva: Go-
sudarstvennoe Izdatel'stvo Hudozhestvennoj Literatury, 1950. S. 309-321. 
(In Russ.)] 

31. Ибсен Генрик. Дикая утка, драма в пяти действиях. В кн.: Полное со-
брание сочинений Генрика Ибсена в 8 томах (перевод с датского А. и 
П. Ганзенъ). Томъ шестой. Москва: Издание С. Скирмунта, Типолито-
графия Т-ва И.Н. Кушнеревъ и К, 1904.  С. 1-129. 
[Ibsen Henrik. Dikaja utka, drama v pjati dejstvijah . V kn.: Polnoe sobranie 
sochinenij Genrika Ibsena v 8 tomah (perevod s datskogo A. i P. Ganzen). 
Tom shestoj. Moskva: Izdanie S. Skirmunta, Tipolitografija T-va I.N. Kush-
nerev i K, 1904.  S. 1-129. (In Russ.)] 

 
Информация об авторе 
Пятницкий Николай Юрьевич, кандидат медицинских наук, ведущий на-
учный сотрудник отдела медицинской психологии ФГБНУ «Научный 
центр психического здоровья», Москва, Россия  
ORCID ID 0000-0002-2413-8544 
E-mail:  piatnits09@mail.ru 
 
Information about the author 
Nikolay Yu. Pyatnitskiy, MD, PhD, Cand. of Sci. (Med.), Leading scientific worker 
of Medical Psychology Department, FSBSI “Mental Health Research Centre”, 
Moscow, Russia  
ORCID ID 0000-0002-2413-8544 
E-mail:  piatnits09@mail.ru 
 
Дата поступления:21.05.2025 
Received: 21.05.2025 
Принята к печати: 01.09.2025 
Accepted: 01.09.2025 
Автор заявляет об отсутствии конфликта интересов. 
Author declares no conflicts of interest. 

ПСИХИАТРИЯ И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ Том 27, №5, 2025 / PSYCHIATRY AND PSYCHOPHARMACOTHERAPY  Vol. 27, No.5, 2025

ТОЧКА ЗРЕНИЯ / POINT OF VIEW





П
СИ

ХИ

АТРИЯ И ПСИХОФАРМ
АК

О
ТЕРАП

ИЯ * ИМ. П.Б.ГАННУШ
КИ

Н
А 

*

Психиатрия и психофармакотерапия
Журнал имени

П.Б.ГАННУШКИНА

ISSN 2075-1761


