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Введение 
(Определение используемых терминов) 
Прежде чем приступать к изучению истории плацебо и 

ноцебо в медицине, нам необходимо дать четкие и строгие 
научные определения самим этим терминам, чтобы избе-
жать любых возможных двусмысленностей в их дальней-
шем толковании [Shapiro A.K., Shapiro E., 1997; Sneader W., 
2005; Howick J., 2023]. 

Итак, «плацебо» — это такое химическое вещество или 
лечебная процедура, которые не обладают каким-либо 
специфическим фармакологическим или терапевтиче-
ским воздействием на целевой физиологический процесс, 
но назначаются таким образом, что пациент и/или его 
окружение воспринимают их как «настоящее», активное, 
специфическое лечение [Shapiro A.K., Shapiro E., 1997; 
Sneader W., 2005; Howick J., 2023]. 

Иными словами, «плацебо» в медицине — это «пустое» 
лечение, которое для пациента и/или для его окружения 
выглядит как настоящее. Важным моментом здесь яв-
ляется то, что плацебо может вызывать у пациента некие 
субъективные или даже объективно измеряемые положи-
тельные физиологические эффекты. Но это происходит не 
благодаря фармакологическому действию препарата или 
физическому эффекту вмешательства, а за счет внутрен-

них психофизиологических механизмов самого организма 
пациента [Shapiro A.K., Shapiro E., 1997; Sneader W., 2005; 
Howick J., 2023]. 

Соответственно, «плацебо-эффект» — это такое (поло-
жительное) изменение состояния организма пациента, ко-
торое возникает в результате воздействия на него суммы 
ожиданий, убеждений и контекста лечения, а не вслед-
ствие прямого фармакологического действия лекарства 
или прямого физического эффекта терапевтического вме-
шательства. А «плацебо-реактор» — это пациент, склон-
ный давать такие реакции на применение плацебо 
[Shapiro A.K., Shapiro E., 1997; Sneader W., 2005; Howick J., 
2023]. 

Аналогичным образом, «ноцебо» — это такое химическое 
вещество, лечебная процедура или контекст лечения, кото-
рые не обладают каким-либо специфическим вредонос-
ным фармакологическим или физическим действием, но 
воспринимаются самим пациентом и/или его окружением 
как «потенциально вредные или опасные», «потенциально 
способные вызвать нежелательные явления и побочные эф-
фекты». В результате это химическое вещество или лечеб-
ная процедура — вызывают у пациента те или иные нега-
тивные субъективные или объективные физиологические 
реакции, которые на самом деле обусловлены не фармако-
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Резюме 
В первой части данного цикла статей о плацебо и ноцебо в психиатрии и общей медицине — мы сначала даем четкие научные определения для 
используемых в этом цикле статей терминов «плацебо» и «ноцебо». Затем мы описываем этимологию этих терминов, историю применения плацебо 
в медицине, а также раннюю историю изучения плацебо- и ноцебо-эффектов. 
После этого мы подробно обсуждаем философские, психологические, социокультурные и экономические аспекты проблемы плацебо и ноцебо. 
Ключевые слова: плацебо, ноцебо, история плацебо и ноцебо, философия плацебо и ноцебо, психология плацебо- и ноцебо-эффектов, социология 
и культурология плацебо и ноцебо, экономика плацебо и ноцебо. 
Для цитирования: Беккер Р.А., Быков Ю.В. Плацебо и ноцебо в психиатрии и общей медицине. Часть I. Историко-философские, психологические, со-
циокультурные и экономические аспекты. Психиатрия и психофармакотерапия. 2026; 2: 4–19. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-2-4-19 
 
 

Placebo and nocebo in psychiatry and general medicine.  
Part I. Historical, philosophical, psychological, sociocultural and economic aspects 
 
Bekker R.A.1, Bykov Yu.V.2 
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Abstract 
In the first part of this article series on placebo and nocebo in psychiatry and general medicine, we first provide clear scientific definitions of the terms 
«placebo» and «nocebo» which we will use throughout this article series. We then describe the etymology of these terms, the history of placebo use in med-
icine, and the early study of placebo and nocebo effects. 
Following this, we discuss in detail the philosophical, psychological, sociocultural and economic aspects of placebo and nocebo. 
Keywords: placebo, nocebo, history of placebo and nocebo, philosophy of placebo and nocebo, psychology of the placebo and nocebo effects, sociology 
and culturology of placebo and nocebo, economy of placebo and nocebo. 
For citation: Bekker R.A., Bykov Yu.V. Placebo and nocebo in psychiatry and general medicine. Part I. Historical, philosophical, psychological, sociocultural 
and economic aspects. Psychiatry and psychopharmacotherapy. 2026; 2: 4–19. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-2-4-19
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логическим действием самого вещества или физическим 
эффектом вмешательства, а исключительно ожиданием 
причинения вреда [Shapiro A.K., Shapiro E., 1997; Sneader 
W., 2005; Howick J., 2023]. 

Иначе говоря, «ноцебо» — это «пустое» или нейтраль-
ное воздействие, которое вызывает ухудшение состояния 
пациента лишь потому, что пациент и/или его окружение 
ожидают от него вреда и побочных эффектов [Shapiro 
A.K., Shapiro E., 1997; Sneader W., 2005; Howick J., 2023]. 

Соответственно, «ноцебо-эффект» — это реальное 
ухудшение физического или психологического состояния, 
которое возникает в ответ на ожидание пациентом и/или 
его окружением негативных последствий от применения 
препарата или от лечебного вмешательства, вне зависимо-
сти от наличия объективного вредоносного воздействия. 
А «ноцебо-реактор» — это пациент, склонный давать но-
цебо-реакции на нейтральные воздействия (плацебо-воз-
действия) [Shapiro A.K., Shapiro E., 1997; Sneader W., 2005; 
Howick J., 2023]. 

Дав четкие определения используемым в этой статье 
терминам, перейдем далее к описанию их этимологии, ис-
тории применения плацебо в медицине, ранней истории 
изучения плацебо- и ноцебо-эффектов [Shapiro A.K., 
Shapiro E., 1997; Sneader W., 2005; Howick J., 2023]. 

 
Этимология и история плацебо и ноцебо 

Плацебо 
Латинский глагол placçre, от которого грамматически об-

разован термин placçbo, означает «нравиться», «угождать, 
быть угодным», «доставлять удовольствие», «получать или 
вызывать одобрение» [Clackson J., Horrocks G., 2011]. 

Этот глагол относится к числу древнейших в латинском 
языке. Он встречается как в текстах так называемой «клас-
сической латыни» (к которой относят период примерно с 
I века до н.э. по I век н.э.), так и в «архаической латыни» 
(до начала I века до н.э.). Он активно использовался уже в 
самых древних из сохранившихся до наших дней трудов 
на раннем латинском языке — например, в работах коме-
диографа Плавта (Plautus), который жил и творил в III–II 
веках до н.э. [Clackson J., Horrocks G., 2011]. 

Сам же этот глагол происходит от еще более древнего 
протоиндоевропейского корня *plâk-, посредством прото-
италийского корня *plakçô [Clackson J., Horrocks G., 2011]. 

Первоначально этот корень означал «плоский» или 
«гладкий». Семантический переход от исходного значения 
этого корня к современному значению глагола placçre, по 
всей видимости, был таким: «гладкий» → «спокойный» → 
«приятный» → «нравиться» [Clackson J., Horrocks G., 
2011]. 

От этого же протоиндоевропейского корня в латыни 
произошли еще некоторые важные слова, например, гла-
гол plâcâre — «успокаивать», «умиротворять», «ублажать», 
прилагательное placidus — «спокойный», «тихий», «мир-
ный», «безмятежный» [Clackson J., Horrocks G., 2011]. 

В IV веке нашей эры слово placebô впервые появилось в 
литургическом тексте, а именно в классическом католиче-
ском переводе Библии от монаха Иеронима — в так назы-
ваемом «переводе Вульгаты». Полностью фраза из 9-го 
стиха 114-го псалма Вульгаты звучит как Placebô Dominô 
in rçgiône vîvôrum («Я буду угоден [вариант: я понрав-

люсь] Господу в стране живых»). Этот псалом исполняли в 
Средние века во время вечерней службы по усопшим (так 
называемой Вечерни мертвых). Примерно к IX–X векам 
эту службу в народе стали называть просто Placebô 
[Shapiro A.K., Shapiro E., 1997; Sneader W., 2005; Howick J., 
2023]. 

В Средние века, на фоне массовой бедности населения и 
хронического недоедания, была весьма распространенной 
практика «примазаться к покойному», объявив себя его 
другом, знакомым или дальним родственником и изобра-
жая скорбь по нему — ради того, чтобы бесплатно поесть 
на его поминках. Таких людей в народе католических 
стран начали презрительно называть «поющими Плаце-
бо». При этом имелось в виду сравнение их с наемными 
профессиональными плакальщиками по покойному, кото-
рые на самом деле не испытывали никакой скорби и лишь 
исполняли положенный ритуал [Shapiro A.K., Shapiro E., 
1997; Sneader W., 2005; Howick J., 2023]. 

На этом фоне постепенно произошел перенос значения 
слова «плацебо». Постепенно оно стало означать любое 
действие, которое совершается ради проформы, чтобы 
«понравиться» кому-то, или чтобы «угодить» или «успо-
коить» кого-то (например, родственников умершего), а не 
в расчете на какую-то реальную пользу [Shapiro A.K., 
Shapiro E., 1997; Sneader W., 2005; Howick J., 2023]. 

В медицинском контексте термин placebo впервые по-
явился еще в 1763 году в Великобритании, в авторитетном 
Оксфордском Новом Медицинском словаре (Oxford New 
Medical Dictionary). В этом словаре данному термину дава-
лось такое определение: «лекарство, назначаемое больше 
для удовлетворения или успокоения пациента, чем для его 
пользы» [Shapiro A.K., Shapiro E., 1997; Sneader W., 2005; 
Howick J., 2023]. 

В 1770-1780-х годах шотландский профессор медицины 
Уильям Куллен (William Cullen) популяризировал и ввел в 
широкий медицинский обиход термин «плацебо», активно 
употребляя его в своих лекциях для обозначения безвред-
ных, но малоэффективных препаратов. В первом печат-
ном издании его лекций, вышедшем в 1785 году, часто 
встречается такая фраза: «I shall give him a placebo» — «Я 
дам ему плацебо» [Shapiro A.K., Shapiro E., 1997; Sneader 
W., 2005; Howick J., 2023]. 

В XVIII-XIX веках, по мере становления научных основ 
медицины, врачи стали все чаще замечать, что иногда па-
циенты действительно чувствуют улучшение, даже если 
препарат на самом деле не имеет фармакологического дей-
ствия. Ранее этому вообще не придавали значения, по-
скольку наблюдаемые эффекты лечения не отделяли и да-
же не пытались отделить от личности и статуса врача. Са-
мо лечение в то время не имело научной основы. Нередко 
оно являлось в большей мере продуктом социального 
взаимодействия между врачом и пациентом, чем продук-
том фармакологического воздействия на организм (воз-
можности которого в любом случае в те времена были 
очень ограниченными) [Shapiro A.K., Shapiro E., 1997; 
Sneader W., 2005; Howick J., 2023]. 

Тем не менее до поры до времени это явление никак не 
выделяли отдельно, и не называли «плацебо-эффектом». 
Долгое время его считали просто «самовнушением» или 
«ошибкой наблюдения». Упрощенное представление о 
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плацебо-эффекте как об эффекте, обусловленном исклю-
чительно силой самовнушения, встречается и по сей день, 
причем не только среди пациентов и обывателей, но даже 
среди врачей [Shapiro A.K., Shapiro E., 1997; Sneader W., 
2005; Howick J., 2023]. 

В XIX веке различные французские и британские врачи 
зафиксировали множество случаев, когда пациенты реаги-
ровали на «фиктивное лечение», но не имели для этого 
объективных оснований. Английский врач Томас Дэйвис 
(Thomas D. Davis) в 1811 году писал об «эффекте ожида-
ния» как о важном факторе, влияющем на результат лече-
ния [Shapiro A.K., Shapiro E., 1997; Sneader W., 2005; Howick 
J., 2023]. 

Первым в истории медицины плацебо-контролируемым 
экспериментом одни историки считают «исследование 
животного магнетизма или месмеризма», предпринятое в 
1784 году комиссией во главе с Бенджамином Франкли-
ном и Антуаном Лавуазье. Комиссия эта установила, что 
«магнетизм», то есть реальное воздействие магнитного 
поля, не имеет никакого отношения к наблюдавшимся в 
опытах Франца Антона Месмера эффектам. Зато эти эф-
фекты имеют отношение к его «пассам руками», к доверию 
между пациентом и врачом и к вере пациента в «целебную 
силу магнетизма». То есть — к самовнушению и плацебо-
эффекту. Который наблюдался вне зависимости от реаль-
ного приложения магнитного поля. Но только тогда, когда 
пациент верил (и когда ему сообщали), что «магнетизм» на 
него якобы воздействует прямо сейчас [Shapiro A.K., 
Shapiro E., 1997; Sneader W., 2005; Howick J., 2023]. 

Другие же историки медицины считают исторически 
первым плацебо-контролируемым экспериментом работу 
Джеймса Линда от 1747 года по лечению цинги (скорбута). 
В этой работе он разделил страдающих от цинги матросов 
на несколько групп. Одна группа получала соки цитрусо-
вых (лимона или апельсина), другая — сильно разбавлен-
ный раствор серной кислоты («витриола»), третья — ук-
сус, четвертая — морскую воду, пятая — некую смесь рас-
тительных снадобий (горчица, имбирь и т.д.). Улучшилось 
состояние только тех матросов, которые получали соки 
цитрусовых [Shapiro A.K., Shapiro E., 1997; Sneader W., 2005; 
Howick J., 2023]. 

Однако причисление этой работы именно к плацебо-
контролируемым (а не просто контролируемым) исследо-
ваниям — весьма спорно с исторической точки зрения. 
Потому что нигде в опубликованных работах Джеймса 
Линда не обнаруживается указаний на то, что он, плани-
руя вышеупомянутое исследование, считал какое-либо из 
предлагавшихся в современной ему литературе и исследо-
ванных им средств лечения цинги априорно неактивным, 
т.е. плацебо-образным [Shapiro A.K., Shapiro E., 1997; 
Sneader W., 2005; Howick J., 2023]. 

В 1920-1930-е годы Генри Бирнбаум и Джордж Эллиот 
впервые описали объективные физиологические измене-
ния (частота сердечных сокращений, артериальное давле-
ние, частота дыхания) — в ответ на «пустое» лечение 
[Shapiro A.K., Shapiro E., 1997; Sneader W., 2005; Howick J., 
2023]. 

В 1955-м году Генри Бичер (Henry K. Beecher) опублико-
вал в журнале Американской Медицинской Ассоциации 
весьма влиятельную и по сей день широко цитируемую 

статью «The Powerful Placebo». В ней он убедительно пока-
зал, что до 30-35% от общей эффективности лекарств — на 
самом деле обусловлены плацебо-эффектом. С этого вре-
мени термин «плацебо-эффект» стал общепринятым в ме-
дицине [Beecher H.K., 1955]. 

В 1962-м году, после скандала с талидомидом и прове-
денной Управлением по контролю за качеством продуктов 
и лекарств США (US Food and Drug Administration, FDA) 
регуляторной реформы — проведение не менее чем трех 
крупных, многоцентровых двойных слепых рандомизиро-
ванных плацебо-контролируемых исследований (РКИ) — 
стало обязательным для получения лекарством регистра-
ции в США. С этого времени изучение плацебо-эффекта, 
его закономерностей и механизмов — стало очень важной 
частью современной научной медицины [Shapiro A.K., 
Shapiro E., 1997; Sneader W., 2005; Howick J., 2023]. 

 
Ноцебо 
История внедрения в медицину термина «ноцебо» — бо-

лее сложна и извилиста, чем в случае с термином «плаце-
бо». В отличие от слова «плацебо», слово «ноцебо» в каче-
стве специального термина (а не формы обычного глаго-
ла) изначально использовалось не в литургическом (рели-
гиозно-мистическом), а в юридическом контексте. Об 
этом мы расскажем ниже [Magner L.N., Kim O., 2017; 
Castiglioni A., 2019]. 

Глагол nocçre, который послужил грамматической осно-
вой для этого термина, означает «вредить», «повреждать», 
«причинять вред, ущерб, боль», «быть вредным или болез-
ненным». Этот глагол, как и глагол placçre, — один из древ-
нейших в латинском языке. Подобно глаголу placçre, он 
встречается как в классической, так и в архаической латы-
ни. Он был в активном употреблении у авторов так назы-
ваемого «золотого века латыни» (Цицерона, Цезаря, Вер-
гилия), и был в свое время понятен в разговорной речи 
каждому римлянину, даже неграмотному [Clackson J., 
Horrocks G., 2011]. 

Глагол nocçre, в свою очередь, происходит от протоин-
доевропейского корня *nek-, который означал «смерть», 
«гибель», «разрушение», «уничтожение». От этого же про-
тоиндоевропейского корня произошли такие латинские 
слова, как nex (существительное) — «насильственная 
смерть», «убийство», necô (глагол) — «убивать», «умерщ-
влять», noxa (существительное) — «вред», «ущерб», «пре-
ступление», innocçns (прилагательное) — буквально «не-
вредящий» (от приставки in- — «не» плюс nocçns — «вре-
дящий»; отсюда, кстати, имя Иннокентий — буквально 
«невинный») [Clackson J., Horrocks G., 2011]. 

После падения в V веке Западной Римской Империи и 
постепенного все большего расхождения «народной» раз-
говорной латыни (sermo vulgaris) в разных провинциях 
бывшей Империи в сторону образования самостоятель-
ных диалектов, а затем, ближе к IX-XI векам, старороман-
ских языков, — глагол nocçre стал употребляться преиму-
щественно в юридических текстах, для описания нанесе-
ния вреда или причинения ущерба (имуществу, скоту и 
т.п.). И в этот период, и много позднее юридические трак-
таты, законы, судебные протоколы и постановления все 
еще нередко писались на латыни. Употреблялся этот гла-
гол и в медицинских текстах того времени, но гораздо ре-
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же, чем в юридических. И не как термин (как ныне мы упо-
требляем термин «ноцебо»), а просто как один из обыч-
ных латинских глаголов [Clackson J., Horrocks G., 2011]. 

С другой же стороны, знаменитый древнегреческий 
врач Гиппократ с острова Кос, которого не без оснований 
считают «одним из праотцов всей современной научной 
медицины», жил и практиковал медицину еще в V веке до 
нашей эры. В одном из своих трудов, а именно в сочине-
нии «Эпидемии» (Книга I, раздел 11 классического «Кор-
пуса текстов Гиппократа»), он сформулировал один из ос-
новных этических принципов в лечении больных — а 
именно принцип «помогать, или по крайней мере не вре-
дить» (в древнегреческом оригинале: «ὠφελέειν, ἢ μὴ 
βλάπτειν», в транскрипции: «ôpheleein, ç mç blaptein») 
[Craik E., 2014; Touwaide A., 2020]. 

В также принадлежащей его перу «Клятве Гиппократа» 
— есть похожий принцип, но выраженный другими слова-
ми: «Я направлю режим больных к их выгоде, сообразно с 
моими силами и моим разумением, воздерживаясь от при-
чинения всякого вреда и несправедливости» [Leven K.H., 
2019]. 

Этот принцип в том или ином виде был центральным 
для преподавания медицинской этики и в Средние века, и 
в Новое и Новейшее время. Но только в 1861-м году, в кни-
ге британского хирурга Томаса Инмана (1820-1876) 
«Foundation for a new theory and practice of medicine» — этот 
принцип был кратко сформулирован в виде знаменитой 
сегодня латинской максимы, и именно с использованием 
глагола nocçre: «Primum nоn nocçre» (в переводе от самого 
Т. Инмана на английский: «Above all, do no harm»; или по-
русски: «Прежде всего не навреди») [Inman T., 1861; Smith 
C.M., 2005]. 

Интересно отметить, что Т. Инман — то ли из скромно-
сти, то ли из желания придать этой сформулированной им 
самим латинской максиме больший моральный вес — 
приписывал ее авторство одному из своих исторических 
предшественников, гораздо более авторитетному и знаме-
нитому, чем сам Т. Инман, врачу — своему тезке Томасу 
Сиденхему (1624-1689) [Inman T., 1861; Smith C.M., 2005]. 

Т. Сиденхем был великим реформатором британской 
медицины. В более поздние времена его часто называли 
«британским Гиппократом». Однако, как показывает при-
стальное изучение трудов Т. Сиденхема, в действительно-
сти он подобной максимы никогда не формулировал, по 
крайней мере в письменном виде [Sydenham T., 1734; Smith 
C.M., 2005]. 

Нельзя исключать, что эта латинская максима («Primum 
non nocçre») действительно была в устном медицинском 
обороте с XVII века, с подачи ли Т. Сиденхема (как утвер-
ждал Т. Инман в 1861 году), или же с подачи кого-то дру-
гого. Но более вероятно, что ее настоящим автором был 
сам Т. Инман. Так или иначе, она оказалась очень удобной 
для формулирования и преподавания древнего принципа, 
изложенного еще в V веке до нашей эры Гиппократом 
[Inman T., 1861; Smith C.M., 2005]. 

Ровно через сто лет после Т. Инмана и его ставшей зна-
менитой максимы «Primum nоn nocçre», в 1961 году, Уолтер 
Кеннеди в статье для журнала Medical World, озаглавлен-
ной «The Nocebo Effect», впервые ввел в медицинский оби-
ход термин nocçbo effect («ноцебо-эффект»). Он предложил 

обозначать этим термином такое явление, когда нежела-
тельные побочные эффекты некоего препарата, наблюдае-
мые у того или иного пациента, связаны не с реальным 
фармакологическим действием этого препарата (который 
может быть вообще «пустышкой», плацебо), а с неблаго-
приятным психофизиологическим действием суммы нега-
тивных и/или тревожных ожиданий пациента и его окру-
жения, с информированностью пациента и/или его окру-
жения о возможных побочных эффектах и т.д. [Kennedy 
W.P., 1961]. 

У. Кеннеди в этой статье писал буквально следующее: 
«Если плацебо вызывает улучшение по ожиданию, то су-
ществует и противоположная реакция — ухудшение по 
ожиданию. Для нее целесообразно использовать термин 
„ноцебо“» [Kennedy W.P., 1961]. 

По аналогии с термином placçbo, термин nocçbo пред-
ставляет собой форму первого лица единственного числа 
будущего времени от латинского глагола nocçre («вре-
дить», «причинять боль, вред, ущерб») — то есть букваль-
но он означает «я наврежу», «я причиню боль, вред или 
ущерб» [Kennedy W.P., 1961]. 

То, что термин «ноцебо» вошел в обиход медицины так 
поздно, по сравнению с термином «плацебо», — имеет 
свое, вполне прагматическое, объяснение. Дело в том, что 
до определенного момента те пациенты, которые испыты-
вали усиление симптомов их заболевания на фоне тре-
вожных или негативных ожиданий, или развивали не-
обычные и сильные побочные эффекты от стандартных 
доз широко распространенных и обычно хорошо перено-
симых лекарств, или сообщали о развитии неожиданных 
побочных эффектов от заведомо фармакологически не-
активного вещества («пустышки», плацебо), — чаще всего 
расценивались как страдающие «истерией» или «ипохонд-
рией», или вообще как симулянты либо агграванты 
[Howick J., 2023]. 

Только после Второй Мировой войны, на фоне актив-
ных исследований природы посттравматического стрес-
сового расстройства (ПТСР), зарождения в конце 1950-х 
годов психофармакологии (появления первых антипсихо-
тиков и антидепрессантов), а также на фоне улучшения 
нашего понимания патофизиологии боли, нормальной 
нейрофизиологии эмоций страха и ожидания, принципов 
работы условных рефлексов, предиктивного кодирования 
и оперантного научения, — к врачам стало постепенно 
приходить понимание того факта, что тревожное ожида-
ние вреда или побочных эффектов само по себе может за-
пускать биологические механизмы ухудшения состояния. 
И что для того, чтобы испытать подобное ухудшение со-
стояния на таком фоне (т.е., как мы сейчас говорим, ока-
заться «ноцебо-реактором»), пациенту совершенно не 
обязательно быть «ипохондриком» или «истериком». Хо-
тя, безусловно, определенные личностные особенности 
пациента повышают риск развития ноцебо-реакций 
[Howick J., 2023]. 

Соответственно, для обозначения этого нового понима-
ния — потребовалось новое слово. Которое и было пред-
ложено У. Кеннеди в 1961-м году [Kennedy W.P., 1961; 
Howick J., 2023]. 

Итак, с этимологией терминов «плацебо» и «ноцебо» и с 
историей внедрения этих понятий в медицину мы благо-
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получно покончили. Перейдем далее к рассмотрению тео-
ретических аспектов самих этих феноменов [Harrington 
A., 1999]. 

Чтобы правильно понять природу, закономерности и 
механизмы развития плацебо- и ноцебо-эффектов, эти 
сложные феномены необходимо рассматривать комплекс-
но, междисциплинарно, с разных сторон — в частности, с 
точки зрения философии, социологии, психологии, куль-
турологии, этнографии, экономики, нейробиологии, им-
мунологии, эндокринологии, теории эволюции и др. 
[Harrington A., 1999]. 

В первой части данного цикла статей мы будем рассмат-
ривать проблему плацебо и ноцебо с точки зрения различ-
ных областей так называемого «гуманитарного знания» — 
философии, психологии, социологии, культурологии, эт-
нографии, экономики, экологии человека. Во второй же ее 
части мы будем рассматривать эту же проблему с точки 
зрения биологических наук — нейробиологии, эндокрино-
логии, иммунологии, эволюционной биологии [Harrington 
A., 1999]. 

Ниже мы начнем рассмотрение различных теоретиче-
ских аспектов проблемы плацебо и ноцебо — именно с 
философии, как «праматери всех наук» [Brody H.A., 1977; 
Mychaliska G.B., 1989]. 

 
Философия плацебо и ноцебо 

С точки зрения философии, проблема плацебо и ноцебо 
ставит множество интересных вопросов. Они актуальны 
сразу для нескольких разных разделов философской нау-
ки [Brody H.A., 1977; Mychaliska G.B., 1989]. 

Разберем эти вопросы ниже в соответствующих подраз-
делах. 

 
Философия сознания 
Уже само по себе существование феноменов плацебо и 

ноцебо радикально отрицает традиционный картезиан-
ский дуализм, то есть — жесткое разделение и противопо-
ставление «тела» и «души», «телесного» и «духовного» на-
чал [Brody H.A., 1977; Mychaliska G.B., 1989; Мерло-Понти 
М., 1999]. 

В свое время это введенное французским философом Ре-
не Декартом (и потому называемое картезианским) искус-
ственное разделение и противопоставление тела и души 
сыграло очень положительную роль в истории медицины. 
Оно позволило «телесной» (соматической) медицине в 
значительной степени освободиться от влияния религии, от 
представления о телесных болезнях как о «наказании Бо-
жием за грехи», и, соответственно, начать систематически 
искать и изучать материальные причины соматических за-
болеваний [Magner L.N., Kim O., 2017; Castiglioni A., 2019]. 

В то же время психиатрия (наука о «душевных болезнях») 
— еще долго оставалась под влиянием религиозно-мисти-
ческих и идеалистических представлений [Micale M.S., 
Porter R., 1994; Porter R., 2003; Wallace E.R., Gach J., 2010]. 

Существование феномена плацебо — доказывает, что 
ожидание (то есть нематериальная идея) — может иметь 
вполне материальные, физически измеримые эффекты. 
Оно может влиять на такие вещи, как уровни эндорфинов, 
окситоцина и кортизола в крови, выраженность воспали-
тельной реакции, работа иммунной системы, интенсив-
ность болевых ощущений [Brody H.A., 1977; Mychaliska 
G.B., 1989; Мерло-Понти М., 1999]. 

А существование феномена ноцебо — показывает, что 
тревога, страх, ожидание вреда или катастрофическая ин-
терпретация телесных ощущений (то есть опять-таки не-
материальные идеи) — могут причинять вполне реальный 
физиологический вред [Brody H.A., 1977; Mychaliska G.B., 
1989; Мерло-Понти М., 1999]. 

С точки зрения традиционного картезианского дуализ-
ма получается неразрешимый философский парадокс: то, 
что якобы «не существует в материальном мире» (ожида-
ния пациента), — может порой оказывать более сильное 
физиологическое влияние на его организм, чем истинное 
материальное (физико-химическое или фармакологиче-
ское) воздействие [Brody H.A., 1977; Mychaliska G.B., 1989; 
Мерло-Понти М., 1999]. 

Этот парадокс разрешается современной философией 
сознания через отрицание одновременно как примитив-
ного биологического редукционизма, так и идеализма или 
мистицизма, через утверждение о том, что мысли — мате-
риальны (то есть что они имеют реальный нейробиологи-
ческий субстрат), и поэтому могут оказывать влияние на 
материальный мир (на физиологические процессы в орга-
низме пациента) [Brody H.A., 1977; Mychaliska G.B., 1989; 
Мерло-Понти М., 1999]. 

Иными словами, с философской точки зрения наше Со-
знание — не пассивный наблюдатель, оно — агент и со-
автор физиологии нашего организма, и одновременно — 
ее порождение и отображение, ее неотъемлемая часть 
[Brody H.A., 1977; Mychaliska G.B., 1989; Мерло-Понти М., 
1999]. 

 
Эпистемология ожидания: Знание, Вера и Тело 
Существование феноменов плацебо и ноцебо показыва-

ет, что ожидания и убеждения пациента и/или его окруже-
ния могут получить телесное воплощение. А психологиче-
ские факты, такие как вера пациента в исцеление или, на-
оборот, его вера в причинение вреда, — могут стать факта-
ми биологическими [Джеймс У., 1997; Гуссерль Э., 2008]. 

Это делает «Знание» пациента и/или его окружения, то 
есть их ожидания, убеждения и веру, — не нейтральными 
относительно биологических фактов. Иными словами, 
ожидания, убеждения и вера пациента и/или его окруже-
ния могут изменять не только восприятие, но и фактиче-
ское состояние организма пациента. Пациент априорно 
убедился в улучшении состояния под влиянием лечения → 
его состояние реально улучшилось (плацебо-эффект). Па-
циент априорно убедился в ухудшении состояния и/или в 
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Таблица № 1. Традиционные картезианские дуалистические представления о теле и душе

Объект Что им управляет Местоположение

Тело (res extensa) Законы физики, химии и биологии Материальный мир

Сознание (res cogitans) Мысли, чувства, ожидания, намерения Нематериальный мир
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возникновении побочных эффектов на фоне лечения → 
его состояние реально ухудшилось и/или возникли 
априорно ожидаемые им побочные эффекты (ноцебо-эф-
фект). Таким образом, суждения, ожидания, убеждения и 
вера пациента — становятся событиями и фактами мате-
риального мира [Джеймс У., 1997; Гуссерль Э., 2008]. 

Это заставляет эпистемологию, как раздел философии, 
признать, что наше «Знание», наше представление о том, 
что «истинно» или «ложно», — не только отображает или 
воспроизводит факты материального мира. Оно на них 
непосредственно влияет. И даже может создавать в мате-
риальном мире новые факты. Это прямо связывает фило-
софию плацебо и ноцебо с такими философскими направ-
лениями, как феноменология Эдмунда Гуссерля, прагма-
тизм Уильяма Джеймса, социальный конструктивизм Л.С. 
Выготского, а также с философией нейронаук, в частности 
с теорией предиктивного кодирования Дэвида Фристона 
[Джеймс У., 1997; Гуссерль Э., 2008; Лекторский В.А. с со-
авт., 2008; Freestone D.M., Balcý F., 2019]. 

 
Метафизика тела и души, философия нейронаук 
Здесь центральным философским вопросом является 

вопрос об агентности — то есть о том, кто или что имен-
но является «агентом исцеления» (кто или что «лечит» па-
циента) при развитии плацебо-эффекта. И симметричный 
ему вопрос о том, кто или что именно является «агентом 
причинения вреда» при развитии ноцебо-эффекта [Brody 
H.A., 1977; Mychaliska G.B., 1989; Metzinger T., 2004]. 

Попробуем ответить на этот вопрос самостоятельно. 
Итак, кто или что же на самом деле «лечит» пациента, по-
лучающего заведомо физиологически и фармакологиче-
ски неактивное вещество (плацебо), и испытывающего на 
этом фоне улучшение самочувствия? Само это вещество? 
Явно нет — это противоречит как самому определению 
плацебо-эффекта, так и тому, что мы заранее договори-
лись использовать в данном мысленном эксперименте 
именно 100% фармакологически неактивное плацебо 
(условный сахарный шарик) [Brody H.A., 1977; Mychaliska 
G.B., 1989; Metzinger T., 2004]. 

Тогда, может быть, «лечит» фигура врача, его авторитет 
и статус, его слова и поведение (действия), его внимание и 
забота? Это верно, но только отчасти. Ибо без активно-
го (хотя и во многом бессознательного) участия самого па-
циента в процессе развития плацебо-эффекта, без его ве-
ры в то, что вмешательство врача так или иначе поможет, 
— плацебо-эффект не развивается. В частности, плацебо-
эффект не наблюдается у пациентов в глубоком коматоз-
ном состоянии, или в поздних стадиях деменции [Brody 
H.A., 1977; Mychaliska G.B., 1989; Metzinger T., 2004]. 

Тогда, может быть, «лечит» мозг самого пациента? 
Опять, верно, но только отчасти. Ибо, во-первых, эф-
фект плацебо отнюдь не ограничивается только психоло-
гическим воздействием (например, субъективным умень-
шением боли). Плацебо производит вполне реальные, био-
химически измеримые, эффекты не только на психику, но 
и на тело: например, вызывает снижение уровней кортизо-
ла и воспалительных цитокинов в крови [Brody H.A., 1977; 
Mychaliska G.B., 1989; Metzinger T., 2004]. 

А во-вторых, без участия врача или другой авторитетной 
для пациента фигуры (целителя, шамана, священника), или 

хотя бы без участия разрекламированных в масс-медиа са-
мостоятельно принимаемых пациентом лекарственных 
препаратов или биологически активных добавок — плаце-
бо-эффект тоже не развивается [Brody H.A., 1977; 
Mychaliska G.B., 1989; Metzinger T., 2004]. 

Тогда, может быть, «лечит» сознание и подсознание па-
циента, то есть — сознательное или подсознательное ожи-
дание того или иного положительного эффекта со сторо-
ны пациента? Опять, верно, но тоже только отчасти. 
Потому что плацебо-эффект, хотя и в модифицированном 
виде, наблюдается и у младенцев и очень маленьких детей, 
еще не обладающих самосознанием и способностью к со-
знательному и/или подсознательному ожиданию эффекта, 
и даже у домашних животных [Brody H.A., 1977; 
Mychaliska G.B., 1989; Metzinger T., 2004]. 

Ответ, который дает современная философия нейронаук, 
заключается в том, что «агентом исцеления» при развитии 
плацебо-эффекта, а также «агентом причинения вреда» при 
развитии ноцебо-эффекта выступает триединая система 
«Мозг-Сознание-Тело», как Байесовская машина предска-
зания и интерпретации [Bechtel W., Huang L.L., 2022]. 

Иными словами, Тело — ощущает, Сознание — ожидает, 
а Мозг, как биологический компьютер, — интерпретирует 
и предсказывает. А затем — выбирает сделанное им на ос-
новании интерпретации, анализа и обобщения как сигна-
лов от внутренних датчиков Тела, так и ожиданий Созна-
ния от взаимодействия с Врачом или Целителем предска-
зание — как новую реальность. После чего Мозг начинает 
предпринимать усилия для воплощения этой новой ре-
альности в конкретные биохимические и физиологиче-
ские изменения в Теле, подавая Телу соответствующие 
«управляющие сигналы» [Bechtel W., Huang L.L., 2022]. 

Таким образом, пациент может являться сам для себя и 
«лекарством», и «ядом», в зависимости от его внутреннего 
настроя, от его отношения к болезни и к лечению, от ожи-
дания им положительных (плацебо) или отрицательных 
(ноцебо) эффектов от лечения [Bechtel W., Huang L.L., 2022]. 

Это дает нам философскую базу для понимания таких 
феноменов, как плацебо-анальгезия (редукция боли при 
положительной уверенности пациента в действии мнимо-
го анальгетика или в том, что вмешательство не будет осо-
бо болезненным само по себе) или, наоборот, ноцебо-ги-
пералгезия (аггравация боли при уверенности пациента в 
том, что процедура очень болезненная, или при тревож-
ном ожидании болезненных побочных эффектов лекарст-
ва) [Brody H.A., 1977; Mychaliska G.B., 1989; Metzinger T., 
2004]. 

 
Семиотика плацебо- и ноцебо-эффекта: медицина как  
символический язык, мозг и тело как его читатели  
и интерпретаторы 
С точки зрения семиотики, как раздела философии, само 

существование плацебо- и ноцебо-эффектов — доказыва-
ет, что наши мозг и тело: 1) чувствуют смыслы; 2) реаги-
руют на символы; 3) ведут себя как системы интерпрета-
ции смыслов и символов [Peirce C.S., 1934; Мерло-Понти 
М., 1999]. 

Иными словами, с этой точки зрения наши мозг и тело — 
это семиотические интерпретативные системы. Лекарст-
во, операция или иное медицинское вмешательство — 
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это символический знак. Медицина — это символиче-
ский язык, состоящий из логически упорядоченного 
множества таких знаков. А наши мозг и тело — читатели 
и интерпретаторы этого символического языка [Мерло-
Понти М., 1999]. 

Такой взгляд на природу плацебо- и ноцебо-эффектов 
тесно соединяет философскую теорию плацебо и ноцебо с 
теорией знаков Чарльза Пирса, одного из основателей се-
миотики [Peirce C.S., 1934], с теорией французского фило-
софа Мориса Мерло-Понти о «Теле» как о воплощенном 
«Сознании» (embodied conscience) [Мерло-Понти М., 1999], 
а также с теорией другого французского философа и пси-
хоаналитика — Жака Лакана, о том, что «Символическое» 
управляет «Телом» посредством языка и социальных 
структур [Лакан Ж., 2008]. 

Согласно взглядам М. Мерло-Понти, Сознание находит-
ся «внутри» человека, причем не только в мозге — оно рас-
пределено в нашем теле. На состояние (уровень) и на со-
держание (контент) Сознания влияют различные структу-
ры тела, а не только мозговые структуры. В свою очередь, 
наше физическое Тело и наш Мозг — это не просто некие 
«объекты физического мира», а смысловые структуры, но-
сители Сознания, и одновременно — материальные во-
площения нашего экзистенциального опыта, нашего опы-
та бытия в этом мире [Мерло-Понти М., 1999]. 

Таким образом, с точки зрения М. Мерло-Понти, плаце-
бо- и ноцебо-эффекты — это явления не «психологиче-
ские», а телесно-смысловые и мозго-смысловые. Когда па-
циент ожидает облегчения состояния, его мозг и его тело 
прочитывают символический смысл производимых над 
ними действий (медицинское вмешательство = помощь). В 
результате этого прочтения в мозгу и в теле пациента за-
пускаются физиологические программы, направленные на 
саногенез (выздоровление) или, как минимум, на улучше-
ние состояния, или на маскирование симптомов болезни. 
В итоге пациенту действительно становится легче, по 
крайней мере временно [Мерло-Понти М., 1999]. 

И наоборот — когда пациент ожидает боли от операции 
или побочных эффектов от лекарства, то его мозг и его те-
ло совершенно иначе прочитывают символический смысл 
производимых над ними действий (медицинское вмеша-
тельство = потенциальный вред, ущерб, побочные эффек-

ты, боль и повреждение тканей). На основе этого прочте-
ния символов медицинского языка в мозгу и в теле паци-
ента запускаются физиологические программы, направ-
ленные на максимально раннее обнаружение и минимиза-
цию причиненного вреда, усиливаются боль, тошнота и 
другие подобные симптомы. То есть — развивается ноце-
бо-эффект [Мерло-Понти М., 1999]. 

Эта теория М. Мерло-Понти, изложенная им в оригинале 
на французском языке еще в 1945 году (перевод на русский 
его работ появился только в 1999 году), по сути предвосхи-
тила современную концепцию Тела как воплощенного По-
знания (embodied cognition) [Мерло-Понти М., 1999]. 

Согласно же Ж. Лакану, именно язык и социальные 
структуры формируют нашу субъективность и наше бес-
сознательное. «Символическое», или «Языковой порядок», 
накладывает свою структуру на наше физическое Тело, и 
тем самым превращает его в наше «Я». Оно же управляет 
нашим Желанием (в том числе, например, желанием вы-
здоровления и, соответственно, — развитием плацебо-эф-
фекта, или, наоборот, желанием привлечь внимание, вы-
звать жалость или сочувствие, получить помощь и под-
держку на почве развития ноцебо-эффекта). Оно же сим-
волически отражает в нас Желания других — например, 
врача, целителя, психоаналитика, или родственников и 
близких [Лакан Ж., 2008]. 

Исходя из этой теории, нас не должно удивлять, что [Ла-
кан Ж., 2008]: 

1) внешние по отношению к телу ритуалы и символы 
лечения (условные «пассы руками», сахарные шарики или 
уколы физраствора) — могут оказывать сильное влияние 
на внутренние физиологические параметры тела, причем 
это влияние культурно обусловлено — в разных культу-
рах будут «работать» разные типы ритуалов и символов 
лечения; 

2) цвет таблетки (красная или синяя) — может влиять 
на соотношение тонуса симпатического и парасимпатиче-
ского отделов вегетативной нервной системы, причем это 
влияние тоже культурно обусловлено, и в разных культу-
рах оно различно (оно зависит от традиционно приписы-
ваемых тому или иному цвету свойств и характеристик); 

3) сам по себе вид белого халата врача, который являет-
ся символом, с одной стороны, статуса, образования и 
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Таблица № 2. Философские подходы к пониманию природы плацебо и ноцебо

Философ Ключевой текст Ключевая идея текста Связь с плацебо/ноцебо

Морис Мерло-
Понти

«Феноменология 
восприятия» Тело = форма воплощения Сознания Ожидания пациента телесно переживаются

Уильям Джеймс «Воля к вере» Вера = причинность Ожидания пациента порождают физиологические 
эффекты в его Теле

Томас Метцингер «Being No One» «Я» = динамическая модель организма Плацебо и ноцебо = разные динамические модели «Я» 
(Я-выздоравливающего или Я-болеющего)

Чарльз Сандерс 
Пирс «Collected Papers»

Мир = система знаков, медицина = часть 
этого мира, обладающая собственной 
системой знаков

Таблетка, укол, операция = символический знак либо 
помощи, либо нанесения вреда

Жак Лакан «Семинары I–XI» Символическое формирует Тело Слова врача могут модулировать уровни гормонов  
и цитокинов в крови или восприятие боли

Уильям Бехтель  
и Лайнус Хуанг

«Philosophy  
of Neuroscience»

Представление о триединой системе 
 «Мозг-Сознание-Тело»,  
как о Байесовской машине предсказания

Тело — ощущает, Сознание — ожидает, Мозг — 
предсказывает, а затем воплощает собственное 
предсказание
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обладания специальными знаниями, а с другой — способ-
ности и возможности как вынужденно причинить не-
избежную боль в интересах наилучшего лечения пациен-
та, так и нанести пациенту вред (случайно, по ошибке, по 
незнанию, или изредка намеренно), — в одних контекс-
тах может успокаивать и анальгезировать, а в других — 
вызывать страх и усиливать восприятие боли; 

4) те или иные конкретные формулировки в устах врача 
могут как усиливать, так и ослаблять восприятие боли и 
другие аспекты плацебо- и ноцебо-реагирования. 

 
Завершим философский раздел данной статьи неболь-

шой сводной таблицей, которая показывает, как могут 
быть применены идеи разных философов к пониманию 
природы плацебо- и ноцебо-эффектов. 

 
Психология плацебо и ноцебо 

Психологические аспекты плацебо- и ноцебо-эффекта — 
это сердцевина всей проблемы. Дело в том, что именно 
психика пациента выступает посредником между сум-
мой ожиданий его и его окружения — и физиологией его 
тела и мозга [Dispenza J., 2014; Benedetti F., 2021]. 

Ниже следует систематический обзор, который мы по-
старались структурировать по ключевым направлениям 
современной психологии, имеющим отношение к понима-
нию сути данных феноменов. 

 
Когнитивные механизмы: ожидание, внимание,  
интерпретация 
Плацебо- и ноцебо-эффекты начинаются с ожидания — 

когнитивного прогноза будущего состояния. Мозг, полу-
чив сигнал («это поможет» или «это повредит»), формиру-
ет гипотезу и подгоняет восприятие и телесные ощуще-
ния под нее [Clark D.A., Beck A.T., 2010; Friston K., 2012; 
Adams R.A. et al, 2014]. 

Механизм предсказания: человек воспринимает не «чи-
стую» реальность, а то, что соответствует ожиданию 
[Clark D.A., Beck A.T., 2010; Friston K., 2012; Adams R.A. et 
al, 2014]. 

Плацебо-эффект: ожидание улучшения → внимание к 
признакам облегчения → эти признаки усиливаются [Clark 
D.A., Beck A.T., 2010; Friston K., 2012; Adams R.A. et al, 2014]. 

Ноцебо-эффект: внимание направлено на возможный 
вред → микросимптомы воспринимаются как подтвер-
ждение угрозы [Clark D.A., Beck A.T., 2010; Friston K., 2012; 
Adams R.A. et al, 2014]. 

Эти представления о когнитивных механизмах плацебо- 
и ноцебо-эффектов опираются, с одной стороны, на тео-
рию предиктивного кодирования и на теорию мозга как 
машины байесовского активного вывода, разработанные 
Карлом Фристоном (Karl Friston), а с другой — на теорию 
когнитивных схем восприятия, разработанную Аароном 
Беком (Aaron Beck) [Clark D.A., Beck A.T., 2010; Friston K., 
2012; Adams R.A. et al, 2014]. 

 
Эмоционально-мотивационный аспект: вера,  
надежда и страх 
Плацебо и ноцебо являются эмоциональными феноме-

нами — не в меньшей мере, чем когнитивными [Papez J.W., 
1937; Lazarus R.S., 1991; 2006; LeDoux J.E., 1996; 2012]. 

Когда у пациента активируются чувство надежды на 
улучшение состояния, вера в обладание локусом контро-
ля, в свою способность «справиться хотя бы с частью 
симптомов болезни», или в способность «как-то помочь 
самому себе», «что-то сделать самому для улучшения свое-
го состояния», чувство доверия к врачу — то у него снижа-
ется уровень тревоги, наступает психоэмоциональное 
расслабление, снижаются уровни стрессовых гормонов 
(кортизола, адреналина) и воспалительных цитокинов, 
происходит активация парасимпатического отдела вегета-
тивной нервной системы (системы rest, digest, repair and 
grow), а также эндорфиновой, эндоканнабиноидной, эндо-
зепиновой, нейростероидной и окситоциновой систем 
мозга → запуск плацебо-эффекта и механизмов саногене-
за [Papez J.W., 1937;  Lazarus R.S., 1991; 2006; LeDoux J.E., 
1996; 2012]. 

Когда же у пациента преобладают чувства тревоги, стра-
ха, неуверенности в успехе и пользе лечения или в его 
осмысленности, чувство недоверия к врачу и/или к меди-
цинской системе в целом, боязнь побочных эффектов и 
осложнений, чувство беспомощности и утраты контроля 
за процессом лечения — то у него, наоборот, происходят 
выброс стрессовых гормонов (прежде всего кортизола и 
адреналина), воспалительных цитокинов, активация сим-
патического отдела вегетативной нервной системы (т.е. 
системы fight, flight, freeze or faint), холецистокининовой си-
стемы в мозгу, повышается болевая чувствительность и 
усиливается эмоциональная реакция на болезненные 
ощущения → запуск ноцебо-эффекта и механизмов ухуд-
шения течения основного заболевания [Papez J.W., 1937; 
Lazarus R.S., 1991; 2006; LeDoux J.E., 1996; 2012]. 

Классическая психология эмоций, разработанная таки-
ми учеными, как Джеймс Пейпец (James Papez), Джозеф 
Леду (Joseph LeDoux), Ричард Лазарус (Richard Lazarus) — 
доказывает, что оценка пациентом контекста лечения как 
безопасного или, наоборот, угрожающего, а всей ситуации 
как хотя бы частично подконтрольной или, напротив, аб-
солютно неподвластной ему — может непосредственно 
влиять на физиологические процессы в организме и на об-
щее состояние пациента, на выраженность симптомов бо-
лезни и побочных эффектов лекарств [Papez J.W., 1937; 
Lazarus R.S., 1991; 2006; LeDoux J.E., 1996; 2012]. 

 
Обусловливание и обучение: поведенческие корни 
Плацебо- и ноцебо-эффекты — это типичные примеры 

эффективности как классического «павловского», так и 
оперантного обусловливания. Например, после много-
кратных пар «таблетка нестероидного противовоспали-
тельного препарата (НПВС) — уменьшение симптомов 
боли» — организм своеобразно «обучается» связывать 
прием таблетки с уменьшением болезненных проявлений 
[Colloca L., Barsky A.J., 2020; Frisaldi E. et al, 2023]. 

В дальнейшем это происходит у «обученного» подоб-
ным образом пациента уже по механизму условного реф-
лекса. То есть облегчение боли наступает даже в том слу-
чае, если таблетка выглядит похоже на таблетку НПВС, но 
не содержит активного вещества [Colloca L., Barsky A.J., 
2020; Frisaldi E. et al, 2023]. 

Аналогично, если опыт лечения сопровождался непри-
ятными побочными эффектами, то в будущем любое ле-
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карство из этого же класса, или даже просто похожая на не-
го «пустышка» — могут вызывать сходные с изначально 
возникшими побочные эффекты. Или они могут неспеци-
фически провоцировать тревогу и тошноту, причем неред-
ко — почти сразу после приема, еще до всасывания лекарст-
ва / пустышки в кровь (ноцебо-эффект через обусловлива-
ние) [Colloca L., Barsky A.J., 2020; Frisaldi E. et al, 2023]. 

Так, например, у пациентов, ранее получавших высоко-
эметогенную полихимиотерапию (ПХТ) по поводу тех или 
иных злокачественных новообразований и испытавших в 
прошлых циклах ПХТ «прорывные рвоты» на фоне недо-
статочной эффективности противорвотной терапии, часто 
развивается так называемая «антиципаторная» тошнота и 
рвота («тошнота и рвота ожидания»), еще до собственно на-
чала очередного цикла ПХТ [Alves R.B. et al, 2024; Fan J. et al, 
2025]. 

Порой тошнота и рвота у таких пациентов начинаются 
уже от самого факта госпитализации для прохождения ПХТ, 
или от самого факта посещения отделения амбулаторной 
химиотерапии, или от постановки капельницы с физиологи-
ческим раствором для гидратации перед началом собствен-
но ПХТ, или от самого вида упаковок химиопрепаратов, от 
их запаха и т.д. [Alves R.B. et al, 2024; Fan J. et al, 2025]. 

Эти процессы впервые были подробно описаны еще в экс-
периментах И.П. Павлова и Мэри Ковингтон. Современные 
исследования подтверждают, что условно-рефлекторные 
сигналы действительно могут вызывать различные биохи-
мические и физиологические изменения в организме — в 
диапазоне от выделения эндорфинов и окситоцина или, на-
против, кортизола и адреналина, и до изменений в активно-
сти различных подгрупп иммунокомпетентных клеток 
[Colloca L., Barsky A.J., 2020; Frisaldi E. et al, 2023]. 

 
Личностные факторы: внушаемость, тревожность,  
локус контроля 
Как хорошо известно практикующим врачам, не все па-

циенты в одинаковой мере подвержены развитию плаце-
бо- и/или ноцебо-эффектов. Черты личности пациента иг-
рают очень важную роль [Mitsikostas D.D. et al, 2014; 
Weimer K. et al, 2015; Grosso F. et al, 2024]: 

• Высокая внушаемость → сильнее оба эффекта. 
• Высокая тревожность и мнительность → доминирует 

эффект ноцебо. 
• Внутренний локус контроля (убеждение пациента, 

что «он в той или иной степени сам управляет ситуа-
цией») → усиление плацебо-эффекта. 

• Внешний локус контроля (убеждение пациента в том, 
что «все зависит от врача, медперсонала, других внеш-
них сил») → усиливает ноцебо-эффекты. 

Кроме того, уровень доверия пациента и его окружения к 
врачам, к медперсоналу и к медицинской системе в целом, а 
также к собственным телесным сигналам — тоже опреде-
ляет характер, силу и направление реакции [Mitsikostas D.D. 
et al, 2014; Weimer K. et al, 2015; Grosso F. et al, 2024]. 

 
Межличностные и социально-психологические  
аспекты: роль взаимодействия с врачом,  
медперсоналом и медицинской системой в целом 
Межличностные отношения в системе «врач – медпер-

сонал – пациент» — это важнейший социально-психоло-

гический контекст плацебо- и ноцебо-реагирования 
[Mitsikostas D., Benedetti F., 2019]. 

Тон разговора, уверенность врача, его эмпатийное отно-
шение к пациенту и такое же поведение среднего и млад-
шего медперсонала — формируют так называемое «пере-
даваемое ожидание». Пациент перенимает не только сами 
слова, но и психоэмоциональное состояние специалистов 
и медперсонала, поступающие от них невербальные сиг-
налы [Mitsikostas D., Benedetti F., 2019]. 

Эмпатия и поддержка со стороны лечащего врача и мед-
персонала — активируют систему вознаграждения (вызы-
вают плацебо-эффект) [Mitsikostas D., Benedetti F., 2019]. 

Напротив, холодность врача и медперсонала, их дистан-
цирование от пациента, их скепсис в отношении возмож-
ностей лечения, или, скажем, выражаемое ими недоверие к 
пациенту, обесценивание ими ощущений и переживаний 
пациента — подсознательно воспринимаются пациентом 
и его ближайшим окружением как сигнал потенциальной 
угрозы, и могут запустить механизмы ноцебо-реагирова-
ния [Mitsikostas D., Benedetti F., 2019]. 

Современная психотерапия активно использует эти зна-
ния. Так, в психотерапии хронических болей, депрессии, 
тревожных расстройств плацебо-механизмы считаются 
необходимой частью терапевтического альянса 
[Mitsikostas D., Benedetti F., 2019]. 

 
Психодинамические интерпретации:  
бессознательные ожидания 
С точки зрения современной, постфрейдистской или не-

офрейдистской психодинамической теории — феномены 
плацебо и ноцебо связаны с бессознательным переносом и 
с внутренними объектными отношениями [Александер 
Ф., 2004; Абрахам К. и др., 2015; Винникотт Д.В., 2019]. 

Так, согласно одному из возможных психодинамических 
объяснений, пациент бессознательно переносит на врача 
свое отношение к фигуре родителя: «заботящийся роди-
тель» → индукция плацебо-эффекта, в то время как «нака-
зывающий родитель» → индукция ноцебо-эффекта 
[Александер Ф., 2004; Абрахам К. и др., 2015; Винникотт 
Д.В., 2019]. 

Согласно же другой психодинамической теории, неосо-
знаваемые внутренние конфликты в подсознании пациен-
та (его подсознательное желание быть спасенным или, на-
оборот, наказанным) — могут определять направление 
эффекта (плацебо или ноцебо) [Александер Ф., 2004; Аб-
рахам К. и др., 2015; Винникотт Д.В., 2019]. 

Эти идеи активно развивали такие известные психоана-
литики, как Шандор Ференци, Дональд Винникотт, но осо-
бенно — Франц Александер, основатель так называемой 
«Чикагской психосоматической школы» [Александер Ф., 
2004; Абрахам К. и др., 2015; Винникотт Д.В., 2019]. 

 
Когнитивно-поведенческая перспектива:  
роль убеждений 
В рамках когнитивно-поведенческой терапии (КПТ) 

плацебо-эффект — это пример успешной и адаптивной 
когнитивной реконструкции, а ноцебо-эффект — это не-
желательный результат иррациональных убеждений само-
го пациента и/или его окружения [Dispenza J., 2014; 
Louhiala P., 2020; Benedetti F., 2021]. 
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Априорное представление пациента «Мое состояние 
может улучшиться под влиянием лечения» — снижает вы-
раженность болезненной симптоматики, повышает при-
верженность пациента к лечению (комплаентность), по-
вышает эффективность терапии за счет индукции плаце-
бо-эффекта [Dispenza J., 2014; Louhiala P., 2020; Benedetti F., 
2021]. 

И напротив, априорное убеждение пациента «Мне уже 
ничего не поможет» или «Лекарства вредны, операция 
опасна и чревата осложнениями» — усиливает болезнен-
ные проявления, снижает заинтересованность пациента в 
успехе лечения (его мотивацию к лечению), подрывает его 
приверженность к лечению (комплаентность), снижает 
эффективность терапии и действительно провоцирует по-
явление у него признаков побочных эффектов или ослож-
нений, за счет индукции ноцебо-эффекта [Dispenza J., 
2014; Louhiala P., 2020; Benedetti F., 2021]. 

С точки зрения КПТ-терапевта, побуждение пациента к 
когнитивному переосмыслению процессов «боления», 
лечения и выздоровления, в сочетании с его поведенче-
ской активацией — это осознанное использование врачом 
психологических механизмов плацебо-эффекта, с целью 
индукции физиологических механизмов саногенеза в ор-
ганизме пациента [Dispenza J., 2014; Louhiala P., 2020; 
Benedetti F., 2021]. 

 
Психонейроиммунология и стресс-реакции 
С точки зрения психонейроиммунологии, как науки, на-

ходящейся на стыке психологии, нейробиологии и имму-
нологии, плацебо- и ноцебо-эффекты — это примеры 
мощного влияния психологических процессов на иммун-
ную и гормональную регуляцию [Louhiala P., 2020; 
Benedetti F., 2021]. 

Плацебо-эффект приводит к снижению уровней стрессо-
вых гормонов (например, кортизола, адреналина), повыше-
нию секреции антистрессовых гормонов (например, эндор-
финов, окситоцина), к активации Т-регуляторных лимфо-
цитов, повышению секреции противовоспалительных ци-
токинов (например, интерлейкина-10) и снижению секре-
ции воспалительных цитокинов (например, интерлейкина-
6 и фактора некроза опухолей-альфа) [Louhiala P., 2020; 
Benedetti F., 2021]. 

Ноцебо-эффект характеризуется прямо противополож-
ными изменениями — усилением физиологической воспа-
лительной реакции, восприятия боли, повышением уров-
ня стрессовых гормонов и т.п. [Louhiala P., 2020; Benedetti 
F., 2021]. 

Таким образом, с точки зрения психонейроиммунологии, 
доверие пациента и его окружения к врачу и медицинской 
системе, или их страхи перед лечением и его потенциаль-
ным вредом или побочными эффектами — это не абстракт-
ные психологические понятия, а реальные регуляторы им-
мунных, эндокринных и других физиологических процес-
сов в теле пациента [Louhiala P., 2020; Benedetti F., 2021]. 

 
Возможность психотерапевтического использования  
знаний о психологических механизмах плацебо-  
и ноцебо-эффектов 
Понимание психологических механизмов работы пла-

цебо-эффекта стало научной основой для тех психотера-

певтических методов, которые работают через генерацию 
новых смыслов или через переопределение имеющихся 
смыслов, а также через положительные ожидания пациен-
та и его доверие к психотерапевту, а именно [Dispenza J., 
2014; Kradin R., 2015; Louhiala P., 2020]: 

1) когнитивно-поведенческой терапии (изменение нега-
тивных установок в мышлении и неправильных паттернов 
поведения); 

2) гипнотерапии (использование внушаемости пациента 
как психотерапевтического инструмента); 

3) десенсибилизации и переработки движением глаз 
(ДПДГ), а также различных вариантов телесно-ориенти-
рованной психотерапии (переопределение смысла телес-
ных сигналов); 

4) практики осознанности, терапии принятия и ответ-
ственности (отключение катастрофизации — профилак-
тика развития ноцебо-эффектов). 

С помощью этих методов психотерапевт фактически 
управляет балансом плацебо-/ноцебо-эффектов в мозгу и 
теле пациента, через создание индивидуально психологи-
чески безопасного контекста лечения и проявление забо-
ты (care) [Dispenza J., 2014; Kradin R., 2015; Louhiala P., 
2020]. 

 
Социокультурные и этнографические аспекты 
Ранее плацебо и ноцебо чаще всего рассматривались как 

психологические и нейробиологические феномены. Однако 
со временем стало понятно, что проблема плацебо и ноцебо 
имеет также весьма важные социокультурные, этнографи-
ческие и антропологические измерения [Benedetti F., 2021]. 

Так, в частности, показано, что развитие плацебо-эф-
фекта во многом опосредовано именно культурно об-
условленными ожиданиями от лечения. Для человека 
условно модерновой (современной европейской, амери-
канской и/или азиатской) культуры — естественным яв-
ляется ожидание терапевтического эффекта от таблеток, 
свечей и инъекций [Benedetti F., 2021]. 

В то же время представитель племени, по сей день веду-
щего первобытный образ жизни, ранее никогда не сталки-
вавшийся с современной медициной — в такой ситуации 
просто не поймет, что с ним делают и зачем. Он не получит 
от этого никакого плацебо-эффекта, ибо не имеет соответ-
ствующих, «запрограммированных» его культурой и вос-
питанием, априорных ожиданий от такого лечения. Зато мы 
легко можем наблюдать у него развитие выраженного пла-
цебо-эффекта от традиционных именно для его племени 
шаманских или знахарских ритуалов [Benedetti F., 2021]. 

Вместе с тем интересно отметить, что у некоторой части 
людей условно «модерновой» культуры — выраженный 
плацебо-эффект дают традиционные вмешательства, при-
шедшие из «чужой», и поэтому кажущейся очень древней, 
мудрой и продвинутой, а также незнакомой и загадочной, 
культуры. Например, иглоукалывание, пришедшее в евро-
пейскую культуру из традиционной китайской медицины, 
или капсулы с аюрведическими снадобьями из тради-
ционной индийской медицины. При этом сами китайцы и 
индусы могут к такому лечению быть гораздо более скеп-
тичны [Benedetti F., 2021]. 

Даниэль Моэрман с соавторами предложили, в рамках 
предпринятой ими попытки социокультурной декон-
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струкции феноменов плацебо и ноцебо — понимать пла-
цебо не как «обман пациента», не как «ложное лечение», а 
как интегративную «реакцию на значение» (meaning re-
sponse) [Moerman D.E., Jonas W.B., 2002]. 

Они указывают, что ожидания и эффекты от лечения за-
висят от принятых в конкретной культуре в конкретную 
историческую эпоху моделей интерпретации тела, болез-
ни и процесса «боления», а также процесса лечения и ме-
дицинской власти. То есть терапевтический эффект пла-
цебо возникает вследствие воздействия на пациента сле-
дующей суммы факторов [Moerman D.E., Jonas W.B., 2002]: 

• принятой в его культуре интерпретации болезни и ее 
причин; 

• символического значения лечения и заботы; 
• социальных ожиданий; 
• доверия к целителю, врачу или медицинской системе; 
• ритуальной структуры взаимодействия между врачом / 

целителем, пациентом и его окружением. 
Роль социальных факторов становится очевидной так-

же при рассмотрении такого, например, феномена, как 
массовые ноцебо-реакции на прививки, частота которых 
резко возрастает именно на фоне очередных публичных 
кампаний от сторонников т.н. «антипрививочного движе-
ния» о якобы «опасности прививок» и о якобы «страшных 
и необратимых побочных эффектах от них» [Betsch C. et al, 
2015]. 

Самым свежим примером этого является недавняя ис-
тория, когда вынужденное пандемией ускоренное внедре-
ние вакцинации от вируса SARS-CoV-19 (исторически 
первой РНК-вакцины) сопровождалось резким снижени-
ем доверия к медицинской системе, массовой истерией на 
тему «встраивания вакцинного вируса в геном клеток», 
«непроверенности и опасности вакцин от COVID-19», и 
массовыми же сообщениями о ноцебо-реакциях на вакци-
нацию от COVID-19 [Trogen B. et al, 2020]. 

Другим примером, ярко иллюстрирующим роль соци-
альных факторов в развитии ноцебо-реакций, является 
резкий рост обращаемости с жалобами на те или иные 
«побочные эффекты конкретного лекарства или класса 
лекарств» вскоре после негативных публикаций, осве-
щающих для массового читателя проблемы и опасности, 
связанные с этим лекарством или классом лекарств. На-
пример, так было со статинами и мышечными болями 
[Pennebaker J.W., 1997]. 

Более свежий пример на эту же тему — резкий рост об-
ращаемости пациентов, получающих GLP-1-агонисты (се-
маглутид, тирзепатид, лираглутид), с жалобами на «про-
блемы с глазами» после появления в массовой печати пуб-
ликаций о якобы имевшей место быть связи употребле-
ния препаратов этого класса с необратимой потерей зре-
ния (что в дальнейшем не подтвердилось: каузальной свя-
зи найдено не было) [Albanese G.M. et al, 2025]. 

У подавляющего большинства обратившихся с такими 
жалобами пациентов при офтальмологическом обследо-
вании либо не было зафиксировано вообще никаких объ-
ективных нарушений зрения (т.е. жалобы носили субъек-
тивный характер, и были обусловлены индуцированной 
публикациями в СМИ «моральной паникой» по поводу 
лекарства и ноцебо-реагированием), либо выявлялись 
предсуществующие глазные заболевания (глаукома, ката-

ракта хрусталика, диабетическая ретинопатия и т.п.), либо 
отмечались кратковременные нарушения зрения на фоне 
гипогликемии, связанной с нарушением режима дозиро-
вания GLP-1-агониста или с нарушением диеты [Albanese 
G.M. et al, 2025]. 

 
Экономические аспекты 

До сравнительно недавнего времени экономическим 
аспектам проблемы плацебо и ноцебо уделялось мало вни-
мания. Как в клинических исследованиях, так и в повсе-
дневной практической медицине плацебо- и ноцебо-эф-
фекты довольно долго считались просто чем-то вроде «бе-
лого шума» в теории сигналов. То есть чем-то, что надо 
просто статистически измерить, а затем — вычесть из об-
щего эффекта. И таким образом — получить более прибли-
женную к реальности оценку «уровня полезного сигнала» 
(реальной, очищенной от плацебо- и ноцебо-эффектов, 
степени эффективности и безопасности исследуемого или 
клинически применяемого препарата) [Benedetti F., 2021]. 

Однако по мере прогрессирующего удорожания стоимо-
сти как медицинских услуг, так и разработки новых ле-
карств — стало очевидно, что проблема плацебо и ноцебо 
имеет также и экономическое измерение [Benedetti F., 
2021]. 

Экономические эффекты плацебо и ноцебо можно из-
учать на нескольких уровнях: как на микроуровне (на 
уровне индивидуальных отношений в системе «врач – 
медсестра – пациент»), так и на мезоуровне (на уровне от-
дельно взятой фармацевтической или страховой компа-
нии, или отдельно взятой медицинской организации), и на 
макроуровне (на региональном, общенациональном и ми-
ровом уровнях организации экономики) [Benedetti F., 
2021]. 

Разберем данные об экономических аспектах плацебо и 
ноцебо на этих уровнях подробнее, в соответствующих 
подразделах. 

 
Микроуровень 
На микроуровне — на уровне индивидуальных отноше-

ний в системе «врач – медсестра – пациент» — ноцебо-ре-
акции ответственны за 10-20% от общего количества жа-
лоб на «побочные эффекты лекарств», прежде всего неспе-
цифические, типа головной боли, тошноты и др. [Barsky 
A.J. et al, 2002]. 

Как показали Кейт Фасси с соавторами, сам способ ин-
формирования пациента о возможных побочных эффек-
тах лечения (лично врачом или при чтении пациентом па-
мятки-инструкции к препарату, отзывов в интернете и 
т.п.), выбор времени информирования (проактивно, до на-
чала лечения, или уже в процессе его, при возникновении 
первых побочных эффектов или при появлении вопросов 
у пациента), подбор слов и формулировок при информи-
ровании, наличие контакта «глаза в глаза» между врачом и 
пациентом при общении на эти темы и т.п. — оказывают 
значительное влияние и на степень доверия к врачу, и на 
вероятность возникновения ноцебо-реакций, и на степень 
их выраженности [Faasse K., Petrie K.J., 2013; Faasse K. et al, 
2019]. 

Между тем ноцебо-эффекты — это весьма значимый на 
индивидуальном уровне экономический фактор. Они спо-
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собны привести к отказу от лечения или к его преждевре-
менному прекращению [Barsky A.J. et al, 2002], к времен-
ным потерям трудоспособности, к судебным искам с пре-
тензиями о «нанесении вреда» или о «неправильном ин-
формировании о рисках и побочных эффектах лечения 
либо хирургического вмешательства» [Colloca L., 2017], к 
снижению доверия к врачу и приверженности к лечению 
[Wu D. et al, 2022], к росту количества ненужных обследо-
ваний и проверок, количества повторных обращений к 
врачам, повторных госпитализаций, запросов на «получе-
ние второго, третьего и т.д. мнения» [Petrie K.J., Rief W., 
2019]. 

А это все стоит денег либо самому пациенту и его семье, 
либо оплачивающей его лечение страховой компании (тем 
более что страховое покрытие редко бывает полным) 
[Petrie K.J., Rief W., 2019]. 

С другой стороны, плацебо-эффект при грамотном его 
использовании — может быть, наоборот, мощным агентом 
экономии средств на индивидуальном уровне. Плацебо-
эффект значимо повышает эффективность уже оплачен-
ных пациентом или его страховой компанией лекарств и 
вмешательств, снижает частоту повторных обращений к 
врачам и повторных госпитализаций (реадмиссий), 
уменьшает выраженность беспокоящей симптоматики, 
ускоряет достижение ремиссионного состояния или вы-
здоровления, восстановление трудоспособности [Petrie 
K.J., Rief W., 2019]. 

С третьей же стороны, есть множество ситуаций, в кото-
рых идея сознательного использования врачом или даже 
сознательного усиления плацебо-эффекта для повышения 
общей эффективности терапии — вступает в некоторое 
противоречие с идеей экономии средств пациента или его 
страховки для повышения комплаентности (например, за 
счет упрощения схемы лечения, использования более де-
шевых лекарств, использования дженериков и/или био-
аналогов вместо брендированных лекарств, назначения 
лекарств для перорального приема вместо более дорого-
стоящих инъекций и свечей, и т.п.) [Waber R.L. et al, 2008]. 

В самом деле, есть немало исследований, показывающих, 
что [Waber R.L. et al, 2008; Kaptchuk T.J. et al, 2008; 2010; 
Espay A.J. et al, 2015]: 

1) более дорогое плацебо (или хотя бы просто объявлен-
ное «более дорогим» для пациента) — «эффективнее» бо-
лее дешевого;  

2) брендированный препарат, или просто препарат в до-
рого выглядящей, премиальной упаковке — «эффектив-
нее» дженерика или препарата в обычной дешевой упа-
ковке;  

3) прием двух или трех таблеток плацебо одного сорта 
за раз — «эффективнее» приема одной плацебо-таблетки 
за раз; 

4) двух- или трехразовый в сутки прием плацебо — «эф-
фективнее» однократного в сутки его назначения; 

5) одновременное назначение таблеток или инъекций 
двух или трех разных сортов плацебо — «эффективнее» 
приема двух или трех плацебо-средств одного сорта;  

6) плацебо-инъекции и плацебо-свечи — «эффектив-
нее» плацебо-таблеток, а внутривенные инфузии плацебо-
растворов «эффективнее» и плацебо-инъекций, и плаце-
бо-свечей, и тем более плацебо-таблеток. 

Все эти факторы приводят к усложнению и удорожанию 
схем лечения и, таким образом, противоречат как идее 
экономии средств пациента или средств его страховки, так 
и идее упрощения схемы для повышения комплаентности. 
Зато они могут позволить достичь более выраженного 
плацебо-эффекта в индивидуальных случаях [Waber R.L. 
et al, 2008]. 

Правильное балансирование между этими факторами в 
каждом конкретном пациентском случае, с учетом его 
личностных особенностей, сравнительной значимости 
для него финансовых факторов и факторов простоты и 
удобства лечения vs факторы, потенциально способствую-
щие усилению плацебо-эффекта, является важной частью 
врачебного искусства [Waber R.L. et al, 2008]. 

 
Мезоуровень 
На мезоуровне, как показал в 2006 году экономист Ануп 

Малани в статье «Identifying Placebo Effects with Data from 
Clinical Trials», опубликованной в Journal of Political 
Economy, необходимость учитывать существование и 
значительную выраженность плацебо- и ноцебо-эффек-
тов приводит к необходимости увеличения размеров вы-
борок пациентов в РКИ лекарств, а также к необходимо-
сти более длительного и более тщательного планирования 
РКИ перед его началом, использования более сложного 
дизайна РКИ, более изощренных методов математической 
статистики, более длительных периодов наблюдения за па-
циентами, участвующими в исследовании, и т.д. [Malani A., 
2006]. 

Недоучет или неправильный учет роли плацебо- и ноце-
бо-эффектов в реакции пациентов на исследуемое ле-
карство — может привести не просто к ошибкам в оценке 
реальной эффективности и безопасности лекарства (их 
занижению или, наоборот, преувеличению), но к провалу 
плохо спланированного РКИ, и к вынужденной необходи-
мости для фирмы либо повторить проваленное РКИ с 
боìльшей выборкой пациентов и более тщательным пла-
нированием, либо отказаться от дальнейшей разработки 
исследуемого препарата и списать уже потраченные на 
РКИ средства в убытки [Malani A., 2006; Enck P., 
Klosterhalfen S., 2021]. 

Именно в области разработки новых психотропных ле-
карств, в связи с особенно большой для многих психиче-
ских патологий величиной плацебо-эффекта — подобное 
происходило неоднократно. Одним из самых свежих при-
меров на эту тему является провал в 2016-2017 годах в 
двух из трех двойных слепых плацебо-контролируемых 
РКИ по лечению депрессий — казавшейся поначалу весь-
ма перспективной комбинации бупренорфин/самидор-
фан от компании Alkermes (ALKS-5461). Провал этот про-
изошел не из-за неэффективности ALKS-5461 как таковой, 
а из-за неожиданно, необычно высокого уровня плацебо-
эффекта в контрольных группах обоих этих РКИ [Dhir A., 
2017; Al-Idrus A., 2018]. 

В то же время, если взять подвыборку пациентов, полу-
чавших высокую дозу ALKS-5461 (8 мг/сут, а не 2 мг/сут 
бупренорфина), или подвыборку пациентов с тяжелыми 
депрессиями, или подвыборку пациентов с терапевтиче-
ски резистентной депрессией (ТРД) и неоднократными 
неудачами в лечении другими антидепрессантами (АД) — 
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то отличие ALKS-5461 от плацебо становится очевидным 
[Dhir A., 2017; Al-Idrus A., 2018]. 

То есть при других критериях отбора пациентов в эти 
РКИ, или при ином изначальном позиционировании 
ALKS-5461 (не для лечения «депрессий вообще», а именно 
для лечения ТРД), и/или при другом дизайне исследова-
ний, и/или при другом режиме дозирования ALKS-5461, 
и/или при более крупной выборке пациентов — результа-
ты этих РКИ могли бы быть совершенно другими, гораздо 
более положительными для Alkermes. Однако все эти аргу-
менты, а также post-hoc анализ РКИ, проведенных 
Alkermes, по подгруппам — не убедили FDA в целесооб-
разности регистрации препарата по итогам переговоров с 
компанией [Al-Idrus A., 2018]. 

Компания же Alkermes, будучи в то время сравнительно 
небольшой фирмой и не имея достаточных финансовых 
ресурсов для того, чтобы «переделать» проваленные РКИ 
с новым дизайном и/или с более крупной выборкой паци-
ентов, предпочла после получения первичного отказа от 
FDA просто отказаться от дальнейшей разработки ALKS-
5461 [Dhir A., 2017; Al-Idrus A., 2018]. 

Все вышеописанные экономические аспекты плацебо- и 
ноцебо-реагирования, вместе взятые, означают для фар-
мацевтических компаний резкое увеличение финансовых 
затрат на РКИ новых лекарств, удлинение времени от на-
чала разработки какого-либо нового лекарства до момен-
та получения удовлетворительных результатов РКИ, мо-
мента государственной регистрации препарата и его вы-
хода на рынок, повышение риска провала препарата в 
РКИ и, соответственно, — риска необходимости списания 
убытков [Malani A., 2006; Enck P., Klosterhalfen S., 2021]. 

Это также означает, что фармацевтические компании, не 
желая брать на себя риски провала разрабатываемых пре-
паратов в РКИ, предпочитают уклоняться от разработки 
новых лекарств в «высокорисковых» областях медицины, 
где априорно высок уровень плацебо-реагирования и где 
нет надежных доклинических моделей человеческих забо-
леваний на животных. Одной из таких «высокорисковых» 
областей медицины, безусловно, является психиатрия 
[Dhir A., 2017]. 

Фармкомпании предпочитают перераспределять имею-
щиеся у них финансовые ресурсы на разработку лекарств 
в потенциально более прибыльных областях медицины, с 
более низким уровнем плацебо-реагирования и более на-
дежными доклиническими моделями, а следовательно, и с 
меньшим риском провала исследуемого препарата в РКИ 
— например, в онкологию или в СПИДологию. А это озна-
чает замедление развития психофармакологии, как эконо-
мическое последствие высокого уровня плацебо-реагиро-
вания именно в психиатрии [Dhir A., 2017]. 

Если же отвлечься от проблем фармацевтической инду-
стрии, и рассмотреть мезоуровень экономики на примере 
отдельно взятой медицинской организации — то окажет-
ся, что экономическое влияние плацебо- и ноцебо-эффек-
та может мешать внедрению в данной медицинской орга-
низации программ экономии на закупках лекарств. Пото-
му что более дорогие брендовые лекарства — вызывают 
более выраженный плацебо-эффект и реже вызывают жа-
лобы на ноцебо-реакции (псевдопобочки), чем более де-
шевые дженерики или биоаналоги тех же лекарств. Более 

дорогостоящие инъекционные препараты или препараты 
в свечах — вызывают более выраженный плацебо-эффект, 
чем более дешевые пероральные их формы [Horing B. et al, 
2014]. 

По аналогичным причинам, на уровне отдельно взятой 
страховой компании — из-за экономики плацебо- и ноце-
бо-эффектов может не получиться сэкономить на страхо-
вых выплатах на лечение. Ибо пациент имеет право отка-
зываться от предлагаемой ему замены брендового препа-
рата на дженерик или биоаналог. Суды в западных странах 
в таких случаях нередко встают на сторону пациентов, да-
же несмотря на показания в суде приглашенных страхо-
вой компанией экспертов о том, что такая замена пол-
ностью биоэквивалентна [Horing B. et al, 2014]. 

С другой же стороны, грамотное использование плаце-
бо-эффекта и предотвращение развития ноцебо-реакций, 
в частности обучение врачей в конкретной медицинской 
организации способам бережной коммуникации, методи-
кам установления доверительного контакта с пациентом, 
важности демонстрации не только компетентности и уве-
ренности, но также эмпатичного, понимающего, теплого и 
небезразличного отношения к пациенту и к его страда-
ниям, — способно принести немалый положительный эко-
номический эффект в масштабах организации, даже с уче-
том расходов на само это обучение, затрат рабочего време-
ни врачей и т.д. [Howe L.C. et al, 2019; Kelley J.M., 2026]. 

 
Макроуровень 
На общенациональном уровне в одних только США не-

достаточная приверженность пациентов к назначенной 
терапии, обусловленная низким уровнем доверия к вра-
чам и к медицинской системе в целом, обходится в сумму 
от 100 до 300 миллиардов долларов в год (от 3% до 10% со-
вокупных затрат на здравоохранение), в основном за счет 
ухудшения течения неадекватно леченных хронических 
заболеваний, развития их осложнений, необходимости в 
повторных госпитализациях (реадмиссиях), а также за 
счет «потраченных впустую» лекарств, которые пациент в 
действительности принимал нерегулярно, или принимал 
их не так, как было предписано врачом, или самовольно 
снижал дозу препарата с потерей лечебного эффекта [Wu 
D. et al, 2022]. 

Общенациональный учет стоимости повторных обра-
щений к врачу с жалобами на мнимые «побочные эффек-
ты лечения», которые в действительности оказываются 
ноцебо-реакциями, а также стоимости преждевременных 
или необоснованных отказов от продолжения терапии 
именно из-за ноцебо-эффектов, или стоимости попыток 
получения пациентом «второго, третьего и т.д.» мнения 
без реальной в том необходимости, на почве страха перед 
побочными эффектами — затруднен. Ни в системах по-
стмаркетинговой регистрации побочных эффектов препа-
ратов, ни в системах регистрации обращений к врачам и 
отказов от лечения — технически не предусмотрена воз-
можность отметить тот или иной побочный эффект как 
вероятный ноцебо-эффект, а отказ от лечения или обра-
щение за вторым мнением — как связанные с ноцебо-ре-
акцией или со страхом перед ней [Wu D. et al, 2022]. 

Тем не менее существуют приблизительные оценки. Они 
позволяют предположить, что при адекватном статисти-
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ческом учете этих факторов общая стоимость избыточ-
ных затрат, связанных с недостаточным доверием к вра-
чам и к медицинской системе в целом, с пониженной ком-
плаентностью пациентов и со склонностью их к ноцебо-
реагированию на фоне такого недоверия — станет еще 
больше. Она может приблизиться к 600 млрд долларов в 
год (20% совокупных затрат на здравоохранение) в одних 
только США [Wu D. et al, 2022]. 

 
Экологические аспекты 

Экологические аспекты проблемы плацебо и ноцебо от-
носятся к числу пока наименее исследованных. Тем не ме-
нее в некоторых современных руководствах по экологии 
человека уже включены разделы, которые рассматривают 
проблему плацебо и ноцебо именно с экологической точ-
ки зрения [Bates D.G., Tucker J., 2010; Bennett J.W., 2017]. 

Растет и количество доступных журнальных публика-
ций по экологическим аспектам плацебо и ноцебо 
[Sütterlin S. et al, 2015; Helbich M. et al, 2018; Roberts H. et al, 
2019; Bernstein M.H. et al, 2020; Chiamulera C. et al, 2024]. 

Так, в целом ряде исследований было показано, что мно-
гие неспецифические симптомы, такие как жалобы на го-
ловные боли и утомляемость, у людей, проживающих 
вблизи мощных источников электромагнитного излуче-
ния — ЭМИ (например, вышек сотовой связи, телебашен, 
радиолокационных радаров, высоковольтных линий элек-
тропередачи) — в действительности были связаны с ожи-
данием или предощущением потенциального вреда, а не с 
физическим воздействием ЭМИ. Эти симптомы наблюда-
лись у жителей близлежащих районов и тогда, когда соот-
ветствующий источник ЭМИ не функционировал (напри-
мер, находился на ремонте или выводился из эксплуата-
ции) [Porsius J.T. et al, 2016; Eltiti S. et al, 2018; Bräscher A.K. 
et al, 2020]. 

В 2018 году Кристофер Бемер с соавторами на выборке 
из 137 добровольцев показали, что предварительное ин-
формирование людей о «возможном вреде ЭМИ», а также 
характер этого информирования (выбор формулировок и 
способа сообщения этой информации, например в личном 
контакте или через социальные сети и мессенджеры) — 
оказывает влияние на частоту и выраженность ноцебо-
симптомов после симуляционного «включения мощного 
Wi-Fi роутера» (который в действительности не включа-
ли) [Boehmert C. et al, 2018]. 

Такой же эффект боольшей значимости ноцебо-ожида-
ний населения, по сравнению с реальным воздействием 
экспозиции, описан для некоторых мощных техногенных 
источников инфразвука, например для ветряных электро-
генераторов. Неблагоприятные симптомы у людей, про-
живающих вблизи таких объектов, наблюдались тем чаще, 
чем больше эти люди были информированы или наслы-
шаны о «вреде инфразвука», и наблюдались даже тогда, ко-
гда ветряные электрогенераторы на самом деле не работа-
ли (в безветренную погоду) [Crichton F. et al, 2014]. 

В 2025 году вышла большая концептуальная статья о 
том, как различные экологические факторы внешней сре-
ды (как естественно-природные, так и искусственные, 
антропо- или техногенные, и даже сугубо виртуальные, 
реализуемые только в киберсреде, в среде виртуальной 
или дополненной реальности) — могут влиять на эффект 

лекарств и терапевтических вмешательств, модифициро-
вать его (усиливать или ослаблять) [Zandonai T., 
Chiamulera C., 2025]. 

Авторы этой статьи указывают, что грамотное исполь-
зование таких экологических факторов, как естественное 
освещение, озеленение, аквариумы, «успокаивающая» цве-
товая гамма, эстетика оформления клинических интерь-
еров, продуманная геометрия клинических пространств, и 
даже просто хорошая эргономика стульев и кресел в зале 
ожидания приема и в кабинете врача, эргономика крова-
тей в стационаре, — могут оказывать значительное влия-
ние на степень доверия к клинике и к врачу, на выражен-
ность плацебо-эффекта, и в конечном итоге — на эффек-
тивность таких групп лекарственных препаратов, как ан-
тидепрессанты, антипсихотики, анксиолитики, анальгети-
ки [Zandonai T., Chiamulera C., 2025]. 

 
Заключение 

Мы надеемся, что после прочтения первой части данно-
го цикла статей коллегам станут понятнее и те сложные 
философские вопросы, которые ставит перед нами само 
существование феноменов плацебо и ноцебо, и то, как 
разные школы и направления психологии/психотерапии 
объясняют те психологические механизмы, которые лежат 
в основе развития плацебо- и ноцебо-эффектов, и роль со-
циокультурных, экономических и экологических факто-
ров в их развитии. 

Во второй части данного цикла статей мы обсудим бо-
лее «телесные» аспекты проблемы плацебо и ноцебо — 
нейробиологические, иммунологические, эндокринные, 
эволюционно-биологические. 

В третьей, практической части данного цикла статей мы 
обсудим важные для повседневной врачебной деятельно-
сти юридические аспекты проблемы плацебо и ноцебо, те 
факторы со стороны пациента, со стороны врача и со сто-
роны лечебного агента или вмешательства, которые могут 
повлиять на выраженность плацебо- и/или ноцебо-эф-
фектов, а также то, как врач может этично использовать 
плацебо-эффект на благо пациента, и каким образом мож-
но уменьшить вероятность развития ноцебо-реакций. 
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Актуальность 
Расстройства шизофренического спектра (РШС) яв-

ляются одной из ключевых причин нетрудоспособности 
и инвалидизации в психиатрической практике [1]. Учи-
тывая хроническое течение заболеваний данной группы, 
одной из ключевых клинических задач становится до-
стижение и поддержание устойчивой ремиссии. В этом 
контексте особую значимость приобретает выявление 
факторов, способствующих сохранению стабильного со-
стояния. 

Современные подходы к диагностике ремиссии, в том 
числе критерии, разработанные Рабочей группой по ре-
миссии при шизофрении (Remission in Schizophrenia 
Working Group, RSWG), преимущественно сосредоточены 
на редукции психотической симптоматики и гораздо в 
меньшей степени учитывают другие ключевые показатели, 
играющие существенную роль в формировании прогноза 
и качества жизни [2]. Это делает актуальным поиск допол-
нительных предикторов устойчивой ремиссии, среди ко-
торых особое значение приобретают когнитивные, нега-
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Резюме 
Актуальность. Расстройства шизофренического спектра (РШС) характеризуются высокой инвалидизацией, что определяет важность сохранения 
устойчивой ремиссии. Современные критерии ремиссии недостаточно учитывают когнитивные и функциональные показатели. Недостаточно из-
учена их динамика в период становления ремиссии. 
Цель исследования. Оценка динамики показателей когнитивного, негативного статусов и уровня функционирования в течение 6 месяцев фор-
мирования устойчивой ремиссии, а также анализ вклада когнитивных и негативных симптомов в уровень функционирования. 
Материалы и методы. В проспективное когортное наблюдательное исследование включены 86 пациентов с РШС (F20.x, F23.x, F25 по МКБ-10) в 
устойчивой 6-месячной ремиссии по критериям RSWG (2005). Оценка при достижении ремиссии и через 6 месяцев проводилась с помощью Шкалы 
оценки позитивных и негативных симптомов (PANSS), Шкалы краткой оценки когнитивных функций у пациентов с шизофренией (BACS) и методики 
оценки навыков на основе выполнения практических заданий (UPSA). 
Результаты. Психопатологическая симптоматика (PANSS) оставалась стабильной. Когнитивный композитный балл (BACS) значительно вырос с  
-0,50 до 6,14 (p<0,001), особенно в сфере рабочей памяти (p=0,028). Уровень функционирования (UPSA) повысился с 82,6 до 83,9 балла (p<0,001) за 
счет улучшения финансовых, транспортных и бытовых навыков. Ведущими предикторами низкого функционирования были негативная симптома-
тика (β=-2,33, p<0,001) и общий когнитивный дефицит (β=-0,32, p=0,049), преимущественно за счет скорости обработки информации.  
Заключение. В фазе устойчивой ремиссии у пациентов с РШС наблюдается положительная динамика когнитивных функций и уровня повседневного 
функционирования, в то время как продуктивная и негативная симптоматика остаются стабильными. Уровень функционирования преимущественно 
определяется выраженностью негативных симптомов и когнитивных нарушений. Полученные данные обосновывают необходимость включения 
когнитивной и функциональной оценки в клинический мониторинг ремиссии для разработки персонализированных терапевтических стратегий. 
Ключевые слова: шизофрения, когнитивные нарушения, функционирование, повседневное функционирование, ремиссия, повторные психозы. 
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Abstract 
Background. Schizophrenia spectrum disorders (SSD) are characterized by a high degree of disability, making the maintenance of stable remission a priority. 
Current remission criteria inadequately account for cognitive and functional indicators, the dynamics of which during the period of remission consolidation 
remain insufficiently studied. 
Objective. To assess the dynamics of cognitive, negative, and functional statuses over a 6-month period of stable remission, and to analyze the contribution 
of cognitive and negative symptoms to the functioning. 
Materials and Methods. A prospective cohort observational study included 86 patients with SSD (ICD-10: F20.x, F23.x, F25) in stable 6-month remission 
according to the Remission in Schizophrenia Working Group (RSWG, 2005) criteria. Assessments at the point of remission achievement and after 6 months 
were conducted using the Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS), the Brief Assessment of Cognition in Schizophrenia (BACS), and the University of 
California at San Diego Performance-based Skills Assessment (UPSA). 
Results. Psychopathological symptoms (PANSS) remained stable. The composite cognitive score (BACS) significantly increased from -0.50 to 6.14 (p<0.001), 
particularly in the domain of working memory (p=0.028). The functioning (UPSA) improved from 82.6 to 83.9 points (p<0.001), driven by gains in financial, 
transportation, and household management skills. The main predictors of low functioning were negative symptoms (β=-2.33, p<0.001) and overall cognitive 
deficit (β=-0.32, p=0.049), with processing speed playing a key role. 
Conclusion. During the stable remission, patients with SSD show positive dynamics in cognitive functions and everyday functioning, while positive and 
negative symptoms remain stable. The functioning is primarily determined by severity of negative symptoms and cognitive impairments. The obtained data 
justify the need to incorporate cognitive and functional assessment into the clinical monitoring of remission for the development of personalized therapeutic 
strategies. 
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тивные симптомы, а также уровень функционирования. 
Несмотря на то, что за последние два десятилетия инте-

рес к когнитивной дисфункции при РШС существенно 
возрос, остается нерешенным вопрос о ее динамике в про-
цессе стабилизации ремиссии и о степени ее влияния на 
качество ремиссии. Установлено, что нарушения когни-
тивной сферы формируются еще на преморбидном этапе, 
предшествуют или сопровождают манифестацию психоза, 
и сохраняются на всем протяжении течения заболевания 
[3-7]. Однако остается открытым вопрос, являются ли эти 
нарушения прогрессирующими, стабильными или ча-
стично регрессирующими в фазе ремиссии. Некоторые ис-
следования указывают на прогредиентный характер ког-
нитивного дефицита, сравнивая его с возрастными изме-
нениями у здоровых лиц, но с более быстрым темпом 
ухудшения: показатели когнитивных функций у пациен-
тов с шизофренией нередко соответствуют таковым у здо-
ровых людей, старше их на 30 лет и более [8]. Особенно 
выраженными оказываются дефициты в скорости обра-
ботки информации, рабочей и эпизодической памяти [9]. 
На усугубление когнитивных нарушений могут также ока-
зывать влияние коморбидные состояния — такие как ме-
таболический синдром, злоупотребление психоактивны-
ми веществами, курение [10]. Хотя эти факторы не объ-
ясняют полностью наблюдаемое снижение когнитивной 
продуктивности, они обладают доказанным эффектом на 
уже скомпрометированные функции. С другой стороны, 
существуют данные, согласно которым когнитивные 
симптомы при длительном наблюдении демонстрируют 
относительную стабильность или даже признаки частич-
ного регресса, что требует дополнительного исследования 
временных характеристик этой динамики [11-13]. 

В последние годы также наблюдается смещение акцен-
тов в сторону оценки уровня функционирования как ве-
дущего критерия успешности терапии РШС. Даже в усло-
виях клинически достигнутой ремиссии значительная 
часть пациентов испытывает выраженные затруднения в 
повседневной жизни: снижается уровень трудовых навы-
ков, поддержание социальных связей [13, 14]. Ключевым 
аспектом исследования функциональных исходов стано-
вится выявление факторов, определяющих уровень функ-
ционирования в фазе ремиссии. В ряде работ показано, 
что именно когнитивные и негативные симптомы в наи-
большей степени ассоциированы со снижением уровня 
функционирования [15]. Однако большинство таких ис-
следований имеют поперечный дизайн или оценивают от-
даленные исходы, в то время как динамика функциональ-
ного и когнитивного состояния в ближайший постпсихо-
тический период остается малоизученной.  

Таким образом, изучение когнитивного и негативного 
статусов пациентов при становлении устойчивой ремис-
сии, а также их вклада в формирование уровня функцио-
нирования представляет собой важное направление со-
временной психиатрической науки. Полученные данные 
могут быть использованы для разработки индивидуали-
зированных терапевтических и психосоциальных страте-
гий, повышения точности прогноза и эффективности реа-
билитационных программ.  

Целью настоящего исследования являлась оценка ди-
намики показателей когнитивного, негативного статусов и 

уровня функционирования в течение 6 месяцев формиро-
вания устойчивой ремиссии, а также анализ вклада когни-
тивных и негативных симптомов в уровень функциониро-
вания. 

 
Материалы и методы  

Дизайн и участники исследования. Проведено про-
спективное когортное наблюдательное исследование с пе-
риодом наблюдения 6 месяцев. Исследование выполнено 
на базе Клиники психиатрии им. С.С. Корсакова Универ-
ситетской клинической больницы №3 Сеченовского Уни-
верситета. В период с августа 2022 по февраль 2024 г. в ис-
следование были последовательно включены 86 пациен-
тов, госпитализированных с обострением и впоследствии 
достигших ремиссии. Оценка пациентов проводилась в 
двух временных точках: в момент достижения критериев 
ремиссии и через 6 месяцев устойчивой ремиссии. 

 
Критерии включения: 
• Диагноз в соответствии с МКБ-10: острое полиморф-

ное психотическое расстройство (F23.1–F23.3), шизофре-
ния приступообразного течения (F20.x1–F20.x3) или ши-
зоаффективное расстройство (F25). 

• Достижение клинической ремиссии, определенной по 
критериям Рабочей группы по ремиссии при шизофрении 
(RSWG, 2005) [2]. 

• Подписанное информированное согласие на участие. 
Критерии исключения: 
• Наличие хронического соматического или неврологи-

ческого заболевания в стадии декомпенсации. 
• Сопутствующие органические психические расстрой-

ства или болезни зависимости. 
• Отказ от участия или утеря связи с пациентом в тече-

ние 6-месячного периода. 
• Рецидив психотической симптоматики, потребовав-

ший изменения терапии или госпитализации в период на-
блюдения. 

• Трансформация диагноза, исключающая соответствие 
исходным критериям включения. 

 
Клинико-психометрическая оценка. Для обследования 

применялись клинико-психопатологический, психомет-
рический методы с использованием следующих инстру-
ментов: 

• Шкала оценки позитивных и негативных симптомов 
(Positive and Negative Syndrome Scale, PANSS) [16] — для 
оценки выраженности психопатологической симптомати-
ки. Анализировались общий балл, а также баллы по под-
шкалам позитивных (PANSS-P), негативных (PANSS-N) 
симптомов и общей психопатологии (PANSS-GP). 

• Батарея для оценки когнитивных функций при шизо-
френии (The Brief Assessment of Cognition in Schizophre-
nia, BACS) [17] — для оценки когнитивного функциони-
рования. Оценивались следующие домены: беглость ре-
чи, рабочая память, скорость обработки информации, 
исполнительные функции, вербальная память и мотор-
ные навыки. Результаты общего балла и каждого подте-
ста BACS были стандартизированы путем расчета откло-
нения (Z-балла) от среднего результата здоровой выбор-
ки (0-баллов) [18]. 
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• Шкала оценки навыков на основе выполнения практи-
ческих заданий (The University of California at San Diego 
Performance-based Skills Assessment, UPSA) [19] — для 
оценки уровня повседневного функционирования. UPSA 
признана стандартизированным инструментом оценки 
функционирования при шизофрении, поскольку она 
обеспечивает оптимальное сочетание простоты примене-
ния, надежности и валидности по отношению к показате-
лям функционирования в реальной жизни [20]. Первич-
ный результат представлял собой композитный балл, рас-
считанный в соответствии со стандартной процедурой. 

 
Статистический анализ. Анализ данных проводился с 

использованием программного обеспечения StatTech v. 
4.3.2 (ООО «Статтех», Россия) и методов дескриптивной и 
аналитической статистики в зависимости от типа распре-
деления данных по тесту Шапиро–Уилка. Количественные 
переменные были описаны средним арифметическим со 
стандартным отклонением, а бинарные переменные — 
процентами. Для оценки динамики симптомов между эта-
пами достижения и стабилизации ремиссии использова-
лись t-тест для зависимых выборок. Для оценки взаимо-
связи между психопатологическими, когнитивными пока-
зателями и уровнем функционирования в выборке была 
проведена множественная линейная регрессия, где зави-
симой переменной выступал общий балл UPSA на этапе 
стабилизации ремиссии, а независимыми переменными — 
показатели PANSS (включая подшкалы), BACS (включая 
подшкалы) на этапе стабилизации ремиссии. Все стати-

стические критерии применялись с уровнем значимости 
p<0,05.  

 
Результаты 

Средний возраст обследованных составил 29,14±9,27 го-
да. Женщины составляли 52,3% выборки, мужчины — 
47,7%. Высшее или неоконченное высшее образование 
имели 74 человека (86%), среднее профессиональное или 
основное общее — 12 человек (14%). Не имели официаль-
ного трудоустройства или находились в процессе обуче-
ния — 51 человек (59,3%), работали на момент исследова-
ния 35 человек (40,7%). Преобладали лица, не состоявшие 
в браке, — 57 человек (66,3%). В зарегистрированном бра-
ке находились 25 человек (29,1%), в разводе — 4 человека 
(4,7%).  

При поступлении в стационар диагноз острого поли-
морфного психотического расстройства был установлен 
44 пациентам (51,2%), шизоаффективного расстройства — 
24 (27,9%), параноидной шизофрении эпизодического 
течения — 18 (20,9%) больным. Среднее число обострений 
в анамнезе составило 3,00 ± 3,37, средний срок достиже-
ния ремиссии — 40,76 ± 13,95 суток. 

Оценка психопатологических симптомов с использова-
нием шкалы PANSS на этапах достижения и стабилизации 
ремиссии показала, что показатели по субшкалам негатив-
ной симптоматики (N), общих симптомов (G), а также сум-
марный балл по шкале не претерпели значимых изменений 
в течение 6-месячного периода наблюдения, что свидетель-
ствует о сохранении достигнутого ранее минимального 
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Рисунок 1. Динамика балла по шкалам PANSS, BACS и UPSA в период 6-месячного наблюдения
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уровня выраженности симптомов (Табл. 1, Рис. 1). Несмот-
ря на умеренное снижение показателей балла субшкалы 
позитивной симптоматики (P) с 11,27±3,91 до 10,35±3,31 к 
шестому месяцу ремиссии, данное изменение не достигло 
статистической значимости (p=0,081). 

Наиболее выраженная положительная динамика зафик-
сирована при оценке когнитивных показателей. Общий 
балл по шкале BACS достоверно вырос с -0,50±1,41 на этапе 
достижения ремиссии до 6,14±2,39 на этапе ее стабилиза-
ции. Наиболее чувствительным к динамике оказался домен 

рабочей памяти, что проявилось в статистически значимом 
увеличении балла с -0,19±3,77 на этапе достижения ремис-
сии до -0,11±1,59 на этапе ее стабилизации (Табл. 2).  

Также отмечалась тенденция к улучшению показателей 
уровня функционирования, оцененного с помощью UPSA: 
средний композитный балл достоверно увеличился с 
82,60±14,60 до 83,92±14,34. Наиболее отчетливый рост на-
блюдался в доменах «финансовые навыки» (p=0,01), 
«пользование транспортом» (p=0,001), «навыки ведения 
домашнего хозяйства» (p=0,012) (Табл. 3). 
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Таблица 1. Динамика психопатологических проявлений по шкале PANSS в период 6-месячного наблюдения

Показатель Этап достижения 
ремиссии Me±SD

Этап стабилизации ремисси  
6 месяцев Me±SD

Значимость 
отличий, p

PANSS, субшкала позитивных симптомов (P), балл 11,27±3,91 10,35±3,31 0,081

PANSS, субшкала негативных симптомов (N), балл 12,50±14,23 12,69±4,43 0,775

PANSS, субшкала общих симптомов (G), балл 27,33±9,12 26,83±10,32 0,729

PANSS, общий балл 51,09±15,82 49,86±17,05 0,612

Таблица 2. Динамика когнитивных функций по шкале BACS в период 6-месячного наблюдения

Показатель Этап достижения 
ремиссии Me±SD

Этап стабилизации ремиссии  
6 месяцев Me±SD

Значимость 
отличий, p

BACS, слухоречевая память -0,12±1,65 -0,10±1,85 0,884

BACS, рабочая память -0,19±3,77 -0,11±1,59 0,028

BACS, скорость обработки информации (двигательный тест) -0,77±1,82 -0,56±2,00 0,302

BACS, скорость обработки информации (речевая беглость) -1,10±0,75 -0,89±1,10 0,083

BACS, скорость обработки информации (шифровка) -0,23±1,21 -0,30±1,52 0,499

BACS, проблемно-решающее поведение -0,58±2,19 -0,81±2,37 0,129

BACS, композитный балл -0,50±1,41 6,14±2,39 <0,001

Таблица 3. Динамика уровня повседневного функционирования по шкале UPSA в период 6-месячного наблюдения

Показатель Этап достижения 
ремиссии Me±SD

Этап стабилизации ремиссии  
6 месяцев Me±SD

Значимость 
отличий, p

UPSA, планирование деятельности 78,04±20,00 78,86±18,19 0,064

UPSA, финансовые навыки 82,56±21,42 86,23±25,31 0,01

UPSA, коммуникативные навыки 82,29±12,82 81,48±12,89 0,151

UPSA, пользование транспортом 84,19±17,72 86,05±15,44 0,001

UPSA, навыки ведения домашнего хозяйства 85,94±15,44 87,00±14,99 0,012

UPSA, композитный балл 82,60±14,60 83,92±14,34 <0,001

Таблица 4. Влияние психопатологических, когнитивных и аффективных факторов на уровень повседневного функционирования в 
период 6-месячного наблюдения

Предиктор Коэффициент (β) Стандартная 
ошибка t-значение Значимость 

отличий, p

PANSS, субшкала позитивных симптомов (P), балл 0,99 0,37 2,641 0,465

PANSS, субшкала негативных симптомов (N), балл -2,33 0,57 -4,118 <0,001

PANSS, субшкала общих симптомов (G), балл 0,90 0,36 2,481 0,615

PANSS, общий балл -0,44 0,12 -3,768 <0,001

СDSS, балл 0,80 0,52 1,530 0,130

BACS, слухоречевая память 1,17 0,89 1,327 0,189

BACS, рабочая память 0,87 0,88 0,988 0,326

BACS, скорость обработки информации (двигательный тест) -1,55 0,70 -2,220 0,029

BACS, скорость обработки информации (речевая беглость) -0,99 1,34 -0,742 0,461

BACS, скорость обработки информации (шифровка) 3,74 1,49 2,507 0,014

BACS, проблемно-решающее поведение 1,54 0,98 1,577 0,119

BACS, композитный балл -0,32 0,16 -1,997 0,049
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Для анализа факторов, влияющих на уровень функцио-
нирования устойчивой ремиссии, была выполнена множе-
ственная линейная регрессия с композитным баллом UP-
SA в качестве зависимой переменной. В качестве предик-
торов были включены значения шкалы и субшкал PANSS 
и BACS. 

Результаты регрессионного анализа показали, что мо-
дель объясняет 72,6% изменчивости повседневного функ-
ционирования (UPSA) (R² = 0,726, p <0,001), что указывает 
на высокую прогностическую силу выбранных перемен-
ных. Среди психопатологических показателей ведущим 
фактором, отрицательно влияющим на UPSA, оказался по-
казатель шкалы негативной симптоматики PANSS (N) (β = 
-2,33, p <0,001). При этом вклад позитивных и общих 
симптомов статистически значимым не являлся, что под-
черкивает особую значимость негативных симптомов. 
Когнитивные симптомы также оказали статистически 
значимое влияние: композитный балл BACS коррелиро-
вал с более низким уровнем повседневного функциониро-
вания (β = -0,32, p = 0,049), подтверждая роль когнитивных 
нарушений как неблагоприятного фактора (Табл. 4). 

Наиболее значимыми когнитивными предикторами 
оказались показатели скорости обработки информации: 
двигательный тест (β = -1,55, p = 0,029) являлся негатив-
ным предиктором, в то время как тест «шифровка» — 
единственный из всех показателей BACS — позитивным 
(β = 3,74, p = 0,014). Остальные когнитивные домены ста-
тистической значимости не достигли (Рис. 2). 

 
Обсуждение 

Полученные данные демонстрируют статистически 
значимое улучшение общего когнитивного индекса 
(BACS), что соответствует отдельным ранее опубликован-
ным исследованиям, указывающим на частичный регресс 
или стабилизацию когнитивного дефицита в условиях 
стабилизации психопатологической симптоматики [11, 
12]. При этом среди отдельных доменов когнитивного 
профиля наибольшую чувствительность к изменению де-
монстрировали рабочая память и скорость обработки ин-
формации, что согласуется с представлениями о приори-
тетной уязвимости именно этих когнитивных функций 
при шизофрении [5]. Общий балл по шкале UPSA также 
показал положительную динамику, что подтверждает те-
зис о том, что уровень функционирования при РШС свя-

зан не только с выраженностью продуктивной симптома-
тики, но и с уровнем когнитивных расстройств [10, 14, 15]. 
Стабильность показателей по субшкалам PANSS негатив-
ной симптоматики (PANSS-N) и общей психопатологии 
(PANSS-G) свидетельствует о хорошем контроле над ос-
новными синдромами в наблюдаемом периоде, однако от-
сутствие значимого регресса негативных симптомов под-
черкивает их резистентность и устойчивый характер. 

Проведенный регрессионный анализ показал, что после 
достижения ремиссии наибольшим негативным предик-
тором снижения функционирования является негативная 
симптоматика (PANSS-N). Существенный независимый 
вклад когнитивного дефицита (BACS), особенно скорости 
обработки информации, указывает на комплексный меха-
низм нарушений — мотивационный (через негативную 
симптоматику) и исполнительный (через когнитивную не-
состоятельность). Интересно, что среди субтестов BACS 
тест на скорость обработки («шифровка») выступил поло-
жительным предиктором функционирования, в то время 
как двигательный тест — отрицательным. Это может отра-
жать различный вклад когнитивных и психомоторных 
компонентов в выполнение повседневных задач и требует 
дальнейшего изучения, включая анализ вмешивающихся 
факторов. 

Таким образом, выявленная модель подтверждает, что в 
фазе ремиссии в условиях стабильного уровня продуктив-
ной симптоматики сохранность повседневного функцио-
нирования формируется под влиянием комплекса когни-
тивных и негативных характеристик. Полученные данные 
обосновывают необходимость перехода от симптомо-ори-
ентированной оценки ремиссии к комплексной, опираю-
щейся на восстановление функционирования. Дополне-
ние стандартной клинической оценки ремиссии показате-
лями уровня функционирования и когнитивного статуса 
позволит не только точнее оценить качество ремиссии, но 
и индивидуализировать терапевтические стратегии для 
улучшения долгосрочного прогноза. 

При интерпретации результатов следует учитывать ряд 
ограничений. Исследование проводилось на одной клини-
ческой базе с относительно однородной выборкой по воз-
расту и образованию, что может ограничивать экстрапо-
ляцию выводов на более широкую популяцию пациентов. 
Период наблюдения (6 месяцев) достаточен для оценки 
краткосрочной динамики, но недостаточен для выводов о 
долгосрочной стабильности результатов. Кроме того, не 
учитывалось влияние вмешивающихся факторов (схем 
психофармакотерапии, психосоциальных вмешательств в 
период наблюдения и т.д.), что требует целенаправленного 
изучения в дальнейших работах. 

 
Заключение 

Результаты настоящего исследования показали, что фа-
за ранней устойчивой ремиссии при РШС характеризу-
ется динамикой, различающейся в ключевых доменах. На-
ряду со стабильностью в контроле над психотической 
симптоматикой, наблюдается значимое улучшение когни-
тивных функций, особенно в сфере рабочей памяти и ско-
рости обработки информации. Параллельно отмечается 
умеренное, но достоверное улучшение повседневного 
функционирования. Эти данные подчеркивают важность 
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Рисунок 2. Ключевые предикторы уровня повседневного 
функционирования в период 6-месячного наблюдения
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комплексного подхода к мониторингу ремиссии при рас-
стройствах шизофренического спектра, необходимость 
мультидоменной оценки и интеграции функциональных и 
когнитивных маркеров в реабилитационные и лечебно-
прогностические стратегии. Это открывает перспективы 
для разработки более точных моделей оценки исходов и 
планирования психосоциальной поддержки пациентов с 
расстройствами шизофренического спектра. 
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Р асстройства личности еще с начала XIX века (в то вре-
мя им соответствовало понятие «психопатии» или 

«патологических характеров») оказались в центре внима-
ния клинической психиатрии и психологии, а проблемы, 
связанные с их пониманием и значением для развития 
другой психической патологии (шизофрении, биполярно-
го расстройства, депрессий, невротических расстройств, 
различного рода зависимостей), остаются в фокусе иссле-
дований ведущих отечественных и зарубежных специали-
стов и в настоящее время [1-16]. При этом эволюционный 
подход к расстройствам личности в современной отече-
ственной психиатрической литературе оказывается мало-
освещенным, хотя одна из первых эволюционных систе-
матик «психологических типов» принадлежит русскому и 
советскому основателю эволюционного направления в 
ментальных науках Владимиру Александровичу Вагнеру 

[17, 18] и датируется еще первой половиной прошлого ве-
ка. В.А. Вагнер [17, 18] выделил четыре психологических 
типа — «стадный», эволюционно следующий за ним «во-
жаческий» и еще позднее возникшие «социальный» и «ан-
тисоциальный». Стадный и социальный типы В.А. Вагнер 
сопоставлял с экстравертами С.G. Jung [19] и циклоидами 
(циклотимиками) E. Kretschmer [20], а вожаческий и анти-
социальный типы находил сходными с интровертами С.G. 
Jung [19] и шизоидами (шизотимиками) E. Kretschmer [20], 
подчеркивая, однако, что основы подразделения этих ти-
пов обусловлены иными, эволюционно-биологическими 
принципами. Следует отметить, что в неопубликованной 
при жизни работе «Филогенетическая фантазия» S. Freud 
[21], в попытке понять истоки «неврозов переноса» (со-
гласно S. Freud, у детей вначале возникает «тревожная ис-
терия», за ней, к 4 годам, может образоваться «конвер-
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Резюме 
Одна из первых эволюционных систематик «психологических типов» принадлежит русскому и советскому отечественному основателю эволюцион-
ного направления в ментальных науках — Владимиру Александровичу Вагнеру — и датируется еще первой половиной прошлого века. В.А. Вагнер 
выделил четыре психологических типа: «стадный», эволюционно следующий за ним «вожаческий», и еще позднее возникшие «социальный» и «ан-
тисоциальный». Зигмунд Фрейд в неопубликованной при жизни работе, «Филогенетической фантазии», предположил, что весь человеческий род 
в связи с ледниковым периодом должен был пройти через «три диспозиции» — к тревожной истерии, конверсионной истерии и обсессивному 
неврозу. Таким образом, для З. Фрейда диспозиции к тревожности, истеричности, обсессивности, а также паранойяльности являлись на опреде-
ленном периоде эволюции человека адаптивными. R. Trivers описывал на различных подвергаемых процессу естественного отбора интеракциях 
животных четыре типа социального взаимодействия: альтруистический, эгоистический; кооперативный и вредоносный. При этом R. Trivers объяснял 
альтруистическое поведение тремя возможными факторами: родством, «эффектом возврата» и паразитизмом. Вышеперечисленные варианты со-
циальных интеракций используются в эволюционном подходе и для понимания расстройств личности у человека. A. Stevens, J. Price рассматривают 
пять из десяти выделяемых в DSM-IV и DSM-5 типов расстройств личности: антисоциальное, гистрионное, нарцистическое, зависимое и обсес-
сивно-компульсивное расстройство — как «расстройства привязанности и ранга», а четыре других типа расстройства личности: параноидное, 
уклоняющееся, шизоидное и шизотипическое — как «пространственные» расстройства. Пограничное расстройство личности выделяется авторами 
в отдельную форму. 
Ключевые слова: расстройства личности, эволюционные типологии, типы социального взаимодействия, естественный отбор, паразитизм, рас-
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Abstract 
One of the first evolutionary taxonomies of "psychological types" was developed by Vladimir Aleksandrovich Wagner, the Russian and Soviet founder of the 
evolutionary approach to mental sciences, and dates back to the first half of the last century. V.A. Wagner identified four psychological types: "herd-type" 
followed evolutionarily by "ringleader-type," and the later-emerging "social" and "antisocial." Sigmund Freud, in an unpublished work, "Phylogenetic Fantasy," 
proposed that, in connection with the Ice Age, the entire human race must have passed through "three dispositions" — anxiety hysteria, conversion hysteria, 
and obsessive neurosis. Thus, for S. Freud, dispositions toward anxiety, hysteria, obsession, and paranoia were adaptive at a certain period of human evolution. 
R. Trivers described four types of social interactions in animals subject to the process of natural selection: altruistic, egoistic, cooperative, and spiteful. R. 
Trivers explained altruistic behavior by three possible factors: kinship, the "return effect," and parasitism. The above-mentioned types of social interactions 
are used in the evolutionary approach to understand personality disorders in humans. A. Stevens and J. Price consider five of the ten types of personality 
disorders identified in the DSM-IV and DSM-5: antisocial, histrionic, narcissistic, dependent, and obsessive-compulsive disorders as "attachment and rank 
disorders," and four other types of personality disorders — paranoid, avoidant, schizoid, and schizotypal — as «spacing» disorders. Borderline personality 
disorder is distinguished by the authors as a separate form. 
Key words: personality disorders, evolutionary typologies, types of social interaction, natural selection, parasitism, rank disorders, spacing disorders. 
For citation: Pyatnitskiy N.Yu. Personality disorders: evolutional approach (V.A. Wagner, S. Freud, R. Trivers, A. Stevens and J. Price). Psychiatry and psy-
chopharmacotherapy. 2026; 2: 26–34. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-2-26-34



27

сионная истерия», а «обсессивный невроз» развивается не 
ранее препубертатного возраста, в 10-11 лет), также обра-
тился к эволюционным идеям. S. Freud [21] предположил, 
что весь человеческий род в связи с ледниковым периодом 
должен был пройти через «три диспозиции» — к тревож-
ной истерии, конверсионной истерии и обсессивному нев-
розу. 

Под влиянием лишений ледникового периода человече-
ство, в целом, стало «тревожным», до того «дружествен-
ный», изобильный окружающий мир превратился в массу 
угрожающих опасностей, что привело к реалистичной 
тревоге в связи со всем новым (у ребенка — реалистичная 
тревога по отношению к незнакомым людям). Затем раз-
вивается конфликт между желанием самосохранения и 
стремлением продолжения своего рода, типичным выра-
жением которого, согласно S. Freud [21], является истерия. 
Еды для прироста человеческого «стада» не хватало; силы 
индивидуума были недостаточными, чтобы прокормить 
беспомощных, при этом инфантицид встречался с сопро-
тивлением в лице нарцистических матерей, появилось со-
циальное обязательство ограничения репродукции. Этот 
запрет позволяли обойти извращенные удовлетворения, 
не ведущие к зачатию, что способствовало регрессии на 
догенитальную либидинозную фазу. Поскольку женщины 
более мужчин озабочены последствиями половой близо-
сти, вышеуказанные ограничения затронули их больше, 
что привело, по S. Freud [21], к конверсионной истерии у 
обладающих предиспозицией к ней. Последующий этап 
эволюции сказался уже на мужчинах, обучившихся эконо-
мить на либидо за счет регрессии сексуальной активности 
на более раннюю фазу, и активировал их интеллект; муж-
чина обучался исследованию враждебного мира и стре-
мился различными изобретениями утвердить в нем свое 
место как хозяина. Сформировались начала языков, язык 
приобрел для человека магические свойства, мысли каза-
лись ему омнипотентными, человек стал понимать мир со-
гласно своему эго. У мужчин развилось убеждение в 
собственной неуязвимости и в абсолютном праве на обла-
дание женщинами. В завершение этого периода человече-
ство дезинтегрировалось на индивидуальные «стаи», гла-
венство в которых принадлежало «сильному, мудрому и 
жестокому человеку-отцу». S. Freud [21] полагал, что такой 
эгоистически ревнивый «первичный отец» человеческой 
«стаи» развился именно в результате ледникового периода 
как «результат адаптации к крайним обстоятельствам». И 
этот этап соответствовал диспозиции к обсессивному 
неврозу: огромные затраты энергии на компульсии, всеси-
лие мысли, склонность к «нерушимым законам». «Нарци-
стические» неврозы, к которым S. Freud [20] относил де-
менцию praecox, паранойю и фазы депрессий и маний, от-
носились уже к следующему «поколению», поколению сы-
новей «первичного» брутального «отца», который мог 
прогнать сыновей, достигших пубертатного возраста, из 
стада, но мог и кастрировать их, оставив в стаде в качестве 
«безобидных» рабочих (интересно, что самокастрация не 
так редко встречается при гебефрении). По-видимому, 
старшие сыновья действительно могли подвергаться тако-
му жестокому обращению, но младшие — в связи с тем, 
что отец старел и нуждался в помощи, — избегали этой 
участи и становились наследниками отца (в последующем 

социальном развитии преимущество младших сыновей 
было уничтожено и заменено прерогативой старшего, но 
оно сохранилось в сказках и мифах). 

Сыновья, которым угрожала кастрация, могли бежать и, 
вступив в союз друг с другом, бороться за существование. 
С точки зрения S. Freud [21], совместное проживание 
братьев могло выдвинуть социальные чувства на первый 
план и, возможно, строилось на гомосексуальном сексу-
альном удовлетворении. Социальные чувства, сублимиро-
ванные от гомосексуальности, стали основой для позд-
нейших обществ. Эта фаза соответствует, по S. Freud [21], 
паранойе, точнее, «паранойя борется против ее возвраще-
ния». При паранойе наблюдается избыток «тайных сою-
зов», преследователь играет огромную роль, и паранойя 
стремится «предотвратить гомосексуальность». Манию и 
меланхолию S. Freud [21] сопоставлял с периодами триум-
фа и оплакивания в религиозных праздниках (оплакива-
ние смерти бога, триумфальная радость при его воскреше-
нии). Религиозная церемония рассматривалась S. Freud 
[21] как аналог происходящего в «клане братьев» после то-
го, как они одолевают и убивают «первичного отца»: с од-
ной стороны, это — триумф победы, с другой — оплакива-
ние отца, поскольку он был для братьев «моделью», образ-
цом. Таким образом, в «филогенетической фантазии» S. 
Freud [21] диспозиции к тревожности, истеричности, об-
сессивности, паранойяльности являлись на определенном 
периоде эволюции человека адаптивными.  

Если S. Freud [21], выступая в качестве эволюциониста, 
обратился к обстоятельствам существования наших пред-
ков в условиях ледникового периода, то В.А. Вагнер [17, 18] 
считал методологически необходимым для классифика-
ции психологических типов человека обращаться к еще 
более древним этапам эволюции — к «царству животных». 
Согласно В.А. Вагнеру [17, 18], животные, в связи с каче-
ственно различными действиями в области питания, по 
характеру бывают злобны или мягки; одни настойчивы, 
упрямы, другие — уступчивы, податливы; условия размно-
жения у одних видов животных ведут к действиям, нося-
щим признаки ревности, у других — равнодушия; одни 
животные «чадолюбивы», другие — не проявляют к детям 
«привязанности». В области самосохранения одни живот-
ные могут проявлять «лукавство», другие — «прямоду-
шие»; одни смелы, другие — трусливы. По концепции В.А. 
Вагнера, психологический тип одиночных свободно живу-
щих животных является видовым типом, малейшее отри-
цательное уклонение в психологических признаках, ухуд-
шающее приспособляемость, устраняется естественным 
отбором. Психологический тип особи не совпадает с пси-
хологическим типом вида только в двух случаях: у домаш-
них животных и у животных стадных. У домашних живот-
ных возникновение психологических типов обусловлено 
покровительством человека, у стадных — покровитель-
ством стадной жизни. Естественный отбор производит 
«чистку уклонений» среди общественных животных ме-
нее сурово, чем среди одиночных. У собак, кур, лошадей 
одной породы наблюдаются особи не только разных тем-
пераментов и характеров, но и разного отношения друг к 
другу. Есть особи, характеризующиеся злобностью, драч-
ливостью, стремлением к лидерству, другие же уступчивы 
и добродушны; есть «ласковые», есть «помогающие друг 
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другу», есть и «держащиеся особняком». При этом жизнь 
членистоногих (насекомых, пауков) В.А. Вагнер [22, 23] 
рассматривал как «доэмоциональную», поскольку для пе-
реживания эмоций должна существовать связь центров 
телесного действия с вазомоторной системой, а у члени-
стоногих (червей, ракообразных, пауков и насекомых) она 
отсутствует. С точки зрения В.А. Вагнера [22, 23], явления, 
описываемые некоторыми современными ему авторами 
[24-27] в качестве эмоций у беспозвоночных животных, 
представляют собой обычные инстинкты, по недоразуме-
нию принимаемые за эмоции. Следует отметить, что ав-
стрийский и голландский коллега В.А. Вагнера, монах-
иезуит E. Wasmann [28], разделяя мнение В.А. Вагнера об 
определяющей роли только социальных инстинктов (а не 
интеллекта) в жизни даже таких высокоорганизованных 
насекомых, как муравьи, не отрицал у муравьев эмоцио-
нальной жизни и даже отмечал приручаемость определен-
ных видов муравьев [23]; E. Wasmann [28] подчеркивал 
«высшую степень аналогии» общественной жизни му-
равьев с человеческим обществом (по сравнению со всеми 
другими общественными животными).  

В дальнейшем в эволюционном подходе была разрабо-
тана теория влияния естественного отбора на социальные 
черты индивида (в качестве индивида могло рассматри-
ваться практически любое животное); как отмечал R. 
Trivers [29], самая простая, «элементарная» социальная 
теория начинается с интеракций двух индивидов. Дей-
ствие протагониста влияет на реципиента, при этом ре-
продуктивный успех протагониста может повышаться 
(выгода) или уменьшаться (цена), аналогичным образом 
оценивается влияние действия на реципиента. При пре-
небрежении «нулевым эффектом», таким образом, можно 
выделить  четыре  типа социального взаимодействия: 1) 
протагонист действует выгодно для реципиента, но сам 
терпит убыток (платит «цену»), — соответствует «альт-
руистическому» действию; 2) действие приносит выгоду 
протагонисту, а реципиент терпит убыток — «эгоистиче-
ское» действие; 3) действие протагониста приносит выго-
ду обоим участникам — «кооперативное» действие; 4) дей-
ствие, в результате которого страдают оба участника, — 
«вредоносное» или «злонамеренное» (spiteful) действие. 
Альтруистическое действие ведет к снижению репродук-
тивного успеха протагониста за счет действия естествен-
ного отбора, сохраняющего черты, повышающие приспо-
собленность индивидуума, и элиминирующего черты, ее 
ухудшающие. Однако альтруистические черты в природе 
при этом достаточно широко распространены, на этот 
факт еще в начале прошлого века обращал внимание оте-
чественный эволюционист П.И. Кропоткин [30]. R. Trivers 
[29] в качестве примеров альтруистического поведения у 
животных приводит, в первую очередь, общественных на-
секомых, птиц и некоторых млекопитающих. Так, рабочие 
пчелы и муравьи, сами не участвуя в репродукции, помо-
гают «королеве» выращивать потомство; одинокие птицы 
помогают другим парам птиц выкормить птенцов; львицы 
воспитывают не своих детенышей, шимпанзе могут усы-
новлять осиротевших детенышей; земляные белки издают 
сигналы, предупреждающие соседей о приближении хищ-
ника, повышая при этом собственный риск оказаться его 
жертвой. R. Trivers [29] объясняет альтруистическое пове-

дение тремя возможными факторами: родством (kinship), 
«эффектом возврата» и паразитизмом. При этом он под-
черкивает, что приведенные им примеры альтруистиче-
ского поведения объясняются, преимущественно, факто-
ром «родства», или понятием «инклюзивной (или «сово-
купной») приспособленности» W. Hamilton’а [31, 32]. Ра-
бочие пчелы и рабочие муравьи помогают матери выра-
щивать своих сестер, с которыми они разделяют большее 
число общих генов (3/4), что позволяет инвестировать в 
сестер больше, чем в дочерей, с которыми степень генети-
ческого родства меньше: пчелы и муравьи отличаются 
«гаплодиплоидной» наследственностью: самки обладают 
двумя наборами хромосом (от каждого родителя) и яв-
ляются диплоидными, а самцы развиваются из неоплодо-
творенных яиц и несут один набор хромосом, являясь га-
плоидными, и отличаются меньшим родством с сестрами. 
Птицы-помощники обычно бывают детьми гнездующейся 
пары от предыдущего сезона, львицы «нянчат» детенышей 
своих сестер или «кузин», земляные белки предупреждают 
криком своих родственников, у шимпанзе в качестве при-
емных родителей обычно выступают тети или дяди сирот. 

«Эффект возврата» (return effect) при альтруистическом 
поведении превращает альтруистическое поведение в 
форму кооперации. Примером «реципрокного» альтруиз-
ма, по R. Trivers [29], является поведение маленьких рыб-
чистильщиков в водах, окружающих тропические корал-
ловые рифы, где они очищают полость рта некоторых су-
щественно более крупных рыб от эктопаразитов. Посколь-
ку рыба-«хозяин» и рыба-чистильщик принадлежат к раз-
личным видам, здесь не идет речь о какой-либо степени 
родства между ними. Когда на групера, во рту которого 
находится рыбка-чистильщик, нападает хищник, он 
вначале позволяет чистильщику выйти, и лишь потом 
уплывает от хищника. У павианов тот, который помог дру-
гому в драке, в будущем с большей вероятностью получит 
помощь от того павиана, которому он помог. Ключевой 
проблемой в подобных интеракциях и у животных, и у че-
ловека является детекция «обманщиков»: индивидов, по-
лучающих выгоду от чужого альтруизма без реципрокно-
сти. При частых интеракциях обманщика легче опреде-
лить и сократить число альтруистических актов в его от-
ношении, тогда обманщик в будущем больше потеряет от 
неосуществления потенциальных альтруистических ак-
тов, нежели приобрел от обмана в предшествующих. С 
другой стороны, мы можем не дожить до ответного акта 
альтруизма, и этот «риск смертности» [29] ведет к обесце-
ниванию эффектов в будущем в сопоставлении с эффек-
тами в настоящем, как и неопределенность в склонности к 
обману у партнера. 

Третий путь естественного отбора «альтруизма» по R. 
Trivers [29] — это паразитизм. Без «вызывания паразитом» 
такой альтруизм у реципиента в норме не проявляется, 
или проявляется в другом направлении. Самый извест-
ный пример подобного «альтруистического» паразитизма 
наблюдается у птиц, «специализирующихся» на подклады-
вании своих яиц в гнезда других птиц, с последующим 
вскармливанием птенца чужими родителями. Поскольку 
такой акт вредит хозяевам гнезда, естественный отбор 
способствует выработке «контрмер»: так, отбираются пти-
цы-«хозяева», выбрасывающие любое странно выглядя-
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щее яйцо. В свою очередь, у птицы-паразита эволюция 
приводит к удивительной мимикрии яиц под яйца птиц-
хозяев. Последние, в свою очередь, отбираются по способ-
ности пересчитывать яйца и оставлять гнездо, если яиц 
слишком много. В результате последующей эволюции не-
которые птицы-паразиты стали выкидывать на каждое 
подложенное яйцо одно яйцо птиц-хозяев. Селекция про-
должилась и на поведении птенцов-паразитов, у которых 
отбиралась способность вылупляться первыми и выбра-
сывать яйца птиц-хозяев из гнезда для того, чтобы моно-
полизировать всю родительскую заботу. Внутренняя сто-
рона клюва птенцов стала необычайно похожей на соот-
ветствующую сторону клюва птиц-хозяев (которую роди-
тели видят непосредственно перед актом кормления), в 
результате чего несчастные птицы-хозяева продолжали 
кормить чужого птенца, превосходящего их самих по раз-
мерам и непохожего на них. Подобный паразитизм широ-
ко распространен и среди общественных насекомых, что 
отмечал и В.А. Вагнер [33, 34] (например, самка шмеля-ку-
кушки, пробравшись в чужое гнездо, убивает «королеву» 
и откладывает яйца, о которых затем заботятся «осиротев-
шие» рабочие шмели). R. Trivers [29] признавал, что «пара-
зитический альтруизм» в реальности является формой 
эгоистического поведения, при которой протагонист яв-
ляется реципиентом альтруизма, и отмечал, что все систе-
мы альтруизма подвержены паразитизму: индивиды пре-
тендуют на степень родства, которой не обладают, или на 
степень реципрокности, которую сами не проявляют. Да-
же в отношения рыбки-чистильщика и рыбы-хозяина в 
океане проникает паразит. Мимикрирующий под чи-
стильщика вид рыбы Aspidontus taeniatus (ложная рыба-
чистильщик, разновидность «гребенчатой собачки»), под-
ражающий не только внешности, но и «танцу» рыбки чи-
стильщика (Labroides dimidiatus, «губан-чистильщик»), 
будучи допущенным рыбой-хозяином близко, нападает на 
нее и кусает за плавники. Подобное поведение, согласно R. 
Trivers [29], имеет непосредственное отношение и к чело-
веческой жизни. Существует селекция для ложной пре-
зентации наших действий для других людей: например, 
претензия быть альтруистом при чисто эгоистическом по-
ступке. Но реальные эффекты действий всегда измеряют-
ся в рамках их влияния на выживаемость и репродукцию, 
у человека такие эффекты часто бывают непрямыми и 
трудно поддаются измерению, хотя подсчитать «выгоду» и 
«цену» все-таки бывает возможно. 

В отношении эгоистичных актов также существует эво-
люционная борьба между тенденцией совершить эгои-
стичный поступок и тенденцией избежать вреда от эгои-
стичного поступка другого. Высокоэгоистичные акты 
обычно сопровождаются выработкой «противострате-
гий» для их предупреждения. Так, например, самцы вида 
обезьян из семейства мартышковых — лангуры (почитае-
мые в Индии в качестве священных животных) — при 
овладении группой взрослых самок часто убивают дете-
нышей, не достигших шестимесячного возраста (подобное 
поведение наблюдается у самцов львов, горилл и некото-
рых других видов животных). Инфантицид дорого обхо-
дится «репродуктивному успеху» матерей, лишившихся 
детенышей, и приводит к выработке различных «противо-
стратегий» со стороны самок. Следует отметить, что пер-

воначально инфантицид у лангуров объяснялся «социаль-
ной патологией» без адаптивного значения или как «спо-
соб регуляции числа популяции» [29]. Как оказалось впо-
следствии, инфантицид обусловлен репродуктивной вы-
годой самца, ставшего хозяином группы самок. Детеныши 
старше восьми месяцев уже не мешают репродуктивным 
способностям самки, поэтому их самец уже игнорирует. В 
качестве «противостратегии» самки могут объединяться 
со старым самцом против захвата власти вновь прибыв-
шим, после захвата власти самки могут объединяться для 
оказания сопротивления самцу в убийстве детеныша, или 
покидать группу с детенышем и старым самцом, или сме-
щаться на территориальную периферию обитания груп-
пы, подвергаясь при этом большему риску нападения 
хищника, но понижая риск инфантицида. Самки лангуров 
могут также прибегать к обману и ввести нового самца в 
заблуждение для того, чтобы он принял их ребенка (на-
пример, симулировать estrus (течку)). Возможно, инфан-
тицид у самцов лангуров развился из-за того, что они сами 
находятся под постоянным риском быть «смещенными» и 
замененными новым самцом, и стремятся осеменить са-
мок как можно быстрее. У земляных белок инфантицид 
осуществляют не самцы, а самки-«иммигрантки» (предпо-
ложительно, «освобождая территорию» для будущих 
собственных отпрысков) или молодые годовалые самцы, 
которые употребляют убитых ими чужих детенышей в пи-
щу. 

При кооперативных интеракциях селекция благопри-
ятствует обоим участникам, однако «выгода» и «цена» 
кооперативных действий могут быть для них неравно-
значными. Так, например, разделение труда по полу при 
организации охоты у львов благоприятствует самцам: они, 
двигаясь против ветра к стаду антилоп, пугают их и за-
ставляют бежать по ветру навстречу поджидающим льви-
цам, которые должны убить антилопу при столкновении с 
целым стадом, что является более опасным занятием; ко-
гда лев-самец добирается до добычи, он забирает большую 
ее часть («эгоистичная интеракция в рамках кооператив-
ного обмена» [29]). 

Четвертому, заключительному типу социальных инте-
ракций, дорого обходящемуся обоим участникам («вредо-
носному»), естественный отбор должен оказывать сопро-
тивление, однако, по мнению некоторых авторов [29], если 
вред, нанесенный одному участнику, превышает вред, по-
лученный другим, «относительная приспособленность» 
протагониста повышается. В качестве примера «вредонос-
ной» интеракции R. Trivers [29] приводит вариант поведе-
ния горных баранов Ovis Canadensis («толсторогий ба-
ран»). Зимой эти горные бараны питаются на вершинах 
гор, хотя ниже пища богаче, но выше риск нападения хищ-
ников. Случается, что получивший повреждение зимой 
баран предпочитает пастись ниже, поскольку он нуждает-
ся в запасе энергии, чтобы поправиться, и готов рискнуть 
большей вероятностью встречи с хищником. Иногда за 
раненым бараном следует другой самец, находящийся ни-
же его в иерархии доминантности, и досаждает ему при-
ставаниями. Этот второй самец тратит свою энергию на 
приставания и также повышает собственный риск ока-
заться жертвой хищника. Такое стремление «досадить» 
старшему по иерархии барану R. Trivers [29] объясняет 
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тем, что весной, с началом «брачного» сезона, позиция 
самца в иерархии доминантности определит его доступ к 
самкам. Нападая на раненого самца зимой, подчиненный в 
иерархии самец увеличивает шансы его гибели и шансы 
своего собственного «подъема» в иерархии для доступа к 
самкам, таким образом увеличивая свой «репродуктив-
ный успех». У некоторых видов макак взрослые самки ата-
куют юных дочерей чужих самок, что ведет к понижению 
выживаемости жертв нападений, но способствует выжи-
ваемости потомства нападающих. Самки лангуров могут 
мешать копуляции чужой пары, предотвращая, таким об-
разом, зачатие и получая выгоду для своего детеныша за 
счет снижения потенциальной конкуренции. 

Вышеперечисленные варианты социальных интеракций 
используются в эволюционном подходе и для понимания 
расстройств личности у человека. Следует также подчерк-
нуть вместе с D. Symons [35], что если во времена Чарлза 
Дарвина [36-41] и Владимира Александровича Вагнера [17, 
22, 33], и даже еще в 60-е годы прошлого века шимпанзе, 
генетически ближайший к человеку примат, рассматрива-
лась эволюционистами как мирная, склонная к промис-
куитету и кооперации, использованию орудий, с потреб-
ностью к длительным интимным отношениям челове-
кообразная обезьяна, близкая к идеалам французского гу-
маниста Жан-Жака Руссо [42], то с накоплением знаний о 
поведении шимпанзе в «свободной природе» к концу про-
шлого и к началу настоящего, XXI века, в ближайшем к че-
ловеку примате увидели склонность к убийству, канниба-
лизму, территориальному поведению, сексуальной ревно-
сти — высшую обезьяну образца британского философа 
Томаса Гоббса [43], и взгляд биологов на человеческую со-
циальную жизнь стал, соответственно, циничнее.  

Современные американские классификации психиче-
ских расстройств DSM-IV (1994) [44] и DSM-5 (2013) [45] 
выделяют десять типов расстройств личности, группируе-
мых по трем «кластерам». К кластеру A эксцентричных, 
или странных, личностей в DSM-IV [44] и DSM-5 [45] от-
носятся параноидное, шизоидное и шизотипическое рас-
стройство личности, к «драматичному» кластеру B — анти-
социальное, пограничное, гистрионное и нарцистическое 
расстройство личности, к «тревожному» кластеру C — 
уклоняющееся (или избегающее, англ. avoidant), зависимое 
и обсессивно-компульсивное расстройство личности. В 
отечественном варианте МКБ-10 (1994) [46] рубрика «рас-
стройства личности» содержит лишь восемь типов: пара-
ноидное, шизоидное, диссоциальное (в общих чертах соот-
ветствующее антисоциальному в DSM-IV и V), эмоцио-
нально-неустойчивое расстройство личности с импуль-
сивным и пограничным вариантом, а также истерическое 
(соответствующее гистрионному в DSM-IV и V), зависи-
мое, тревожное (примерно соответствующее уклоняюще-
муся в DSM-IV и V) и обсессивно-компульсивное рас-
стройство личности. Шизотипическое расстройство (F21) 
в отечественном варианте МКБ-10 [46] — а не шизотипи-
ческое расстройство личности в DSM-IV и DSM-5 — вхо-
дит в рубрику шизофрении и бредовых расстройств и со-
ответствует «пограничной шизофрении»; также отсутству-
ет в МКБ-10 и нарцистическое расстройство личности. 

DSM-IV [44] и DSM-5 [45] используют общие диагно-
стические критерии для расстройства личности: стойкий 

образец внутренних переживаний и поведения, заметно 
отклоняющийся от ожидаемого в культуре индивидуума и 
проявляющийся по меньшей мере в двух областях из пе-
речисленных: 1) когниции — восприятии и интерпрета-
ции себя, других людей и событий; 2) аффективности — 
интенсивности, лабильности и соответственности эмо-
ционального ответа; 3) интерперсонального функциони-
рования; 4) импульсного контроля. Этот образец приво-
дит к клинически значимому дистрессу или повреждению 
социальных, профессиональных или других областей 
функционирования. Для диагностики специфического 
расстройства личности требуется наличие, в зависимости 
от типа расстройства личности, от трех до пяти характер-
ных черт из приводимых шести-девяти. Так, например, для 
постановки диагноза нарцистического расстройства лич-
ности DSM-IV [44] требуется наличие как минимум пяти 
из следующих девяти черт: 

1) грандиозное чувство собственной важности (преуве-
личивают свои достижения и таланты; ожидают призна-
ния превосходства при отсутствии соразмерных достиже-
ний) 

2) занятость фантазиями неограниченного успеха, вла-
сти, красоты, или идеальной любви; 

3) вера в то, что он или она являются особенными, уни-
кальными и могут быть поняты только особыми людьми 
высокого статуса; 

4) требуют преувеличенного восхищения; 
5) имеют ощущение «особых полномочий», необосно-

ванного ожидания специального, благоприятного отно-
шения или автоматического соответствия собственным 
ожиданиям; 

6) интерперсонально эксплуатативны: используют дру-
гих для достижения собственных целей; 

7) недостаток эмпатии: не желают признать или иденти-
фицировать чувства и потребности других людей; 

8) часто завистливы к другим или верят, что другие за-
видуют им; 

9) демонстрируют высокомерное, надменное поведение 
или отношение. 

A. Stevens, J. Price [47] в «Руководстве по эволюционной 
психиатрии» из десяти типов расстройств личности DSM-
IV пять рассматривают как «расстройства привязанности 
и ранга». Таковыми оказываются антисоциальное, ги-
стрионное, нарцистическое, зависимое и обсессивно-ком-
пульсивное расстройство личности. К перечисленным пя-
ти расстройствам личности из DSM-IV [44], понимаемым 
ими как расстройства привязанности и ранга, авторы до-
бавляют еще шестое — расстройство личности типа A 
[48]. Последнее не входит в число расстройств личности 
ни по критериям DSM-IV и DSM-5, ни по критериям 
МКБ-10. Под расстройством личности типа А подразуме-
ваются нетерпеливые, агрессивные люди с низкой толе-
рантностью к мелким фрустрациям, очень чувствитель-
ные к критике в свой адрес и чрезвычайно критичные к 
тривиальным ошибкам других [48]. Их выраженная «со-
ревновательность» на работе заставляет оценивать своих 
коллег как противников и преуменьшать их достижения. 
Типичным для расстройства личности типа А является 
переживание постоянной нехватки времени. Нередко к 
проявлениям личности типа A относят симптоматику 
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остаточного синдрома гиперактивности: речь с напором, 
частое прерывание собеседника, невнимание к его словам, 
стремление доминировать в беседе, дерганые, повторяю-
щиеся жесты: постукивание пальцами, вздрагивание коле-
ном, постоянное насвистывание или бубнение [47]. Перво-
начально концепция личности типа А соотносилась с вы-
сокой частотой ишемической болезни сердца среди амби-
циозных бизнесменов. Самоуважение таких личностей за-
висит от успеха в соревновании, неудача легко ввергает их 
в депрессивную реакцию, в которой они крайне критичны 
по отношению к себе, как являлись до депрессии по отно-
шению к другим («обращение гнева на себя» предполага-
ется как раз тем компонентом поведения, который непо-
средственно связан с увеличением риска болезни сердца 
[49]). Они постоянно функционируют в «агониcтическом» 
(конфликтном) стиле. Подобно личностям типа А, нарци-
стические личности также избыточно заняты своим ста-
тусом («рангом»). С точки зрения эволюционного психо-
лога P. Gilbert [49], еще на стадии, на которой ребенок «вы-
ставляет» свое грандиозное Я (self) перед родителями, ко-
торые «отзеркаливают» при этом радость и гордость до-
стижениями своего отпрыска, речь идет о контроле вни-
мания, способности направлять внимание на себя, что яв-
ляется областью «социального статуса» и чрезвычайно 
важно для будущего «нарцисса». Основная черта нарци-
стической личности — «эксплуатативность»: использова-
ние других людей; нарциссы некооперативны в истинном 
смысле этого слова и озабочены только собственной «вы-
годой». Их стратегии направлены на защиту собственной 
доминантности, у них отсутствует способность к альтруи-
стическому поведению.   

Антисоциальное и гистрионное расстройство личности 
A. Stevens, J. Price [47] рассматривают совместно, исходя из 
того, что эти два типа личности генетически связаны, и 
подчеркивая, как и антропологи H.C. Harpending и J. Sobus 
[50], что в основе социальной стратегии как антисоциаль-
ной, так и гистрионной личности лежит обман, эксплуата-
ция доверия и кооперативного поведения других людей, 
избегание реципрокности. Такая интерпретация антисо-
циального расстройства личности восходит к модели коо-
перации между организмами (от бактерий до приматов) R. 
Axelrod и W.D. Hamilton [51, 52]. В основе этой модели ле-
жит «теория игр» и, в частности, «дилемма заключенного» 
(Prisoner’s Dilemma). В «дилемме заключенного» при не-
знании того, что делает другой игрок, эгоистичный выбор 
приносит игроку большую выгоду, чем кооперация, хотя, 
если эгоистически поступают оба игрока, им приходится 
хуже («наказание за взаимную «измену»), чем в случае, ес-
ли бы оба «кооперировались». Такая же стратегия, с точки 
зрения R. Axelrod и W. Hamilton [51], срабатывает не толь-
ко в теории игр, но и в биологической эволюции. В эволю-
ционной модели «дилеммы заключенного» выигрыш иг-
рока определяется влиянием на «приспособленность» 
(фитнесс): выживание и плодовитость. Если оба индиви-
дуума уже больше никогда не встретятся, единственной 
оптимальной стратегией в «игре» будет не кооперативное, 
а эгоистическое поведение [51]. 

Подобно антисоциальным, гистрионные личности 
склонны к промискуитету и нередко отличаются диспро-
порционально большим числом «нелегальных» отпрысков. 

Частота антисоциального расстройства личности значи-
тельно выше среди мужчин, в то время как гистрионного 
— среди женщин. И антисоциальные, и гистрионные лич-
ности, по определению A. Stevens, J. Price [47], являются 
«свободными наездниками» (free riders) — индивидуума-
ми, стремящимися присвоить себе необоснованно боль-
шую пропорцию ресурсов группы при отсутствии дости-
жений соответствующего социального ранга. 

Зависимая личность обращается к тактике субдоми-
нантного «просителя помощи», целью которой является 
предотвращение нападения или угрозы от доминантных 
членов группы и, посредством демонстрации зависимости 
и нуждаемости, стремление манипулировать потенциаль-
ными «опекунами» для обеспечения собственного ком-
форта и поддержки. Обсессивно-компульсивная лич-
ность, с точки зрения A. Stevens, J. Price [47], отличается 
преувеличенным использованием «нормальных процедур 
контроля»: вниманием к деталям, превентивным мерам, 
перепроверкам, стремясь оказаться вне достижимости 
упреков и потенциальных нападений. В отношении собст-
венной эмоциональной жизни ананкаст, по выражению 
Ch. Rycroft [53], ведет себя «как животное на территории, 
на которой оно еще не полностью стало хозяином», все 
спонтанные тенденции рассматриваются как опасные и 
подлежащие уничтожению или «изгнанию». Повторяю-
щиеся перепроверки эволюционно связаны, по-видимому, 
с приобретением и защитой ресурсов: территории, источ-
ников пищи, брачных партнеров. Охота и война требуют 
тщательного стратегического планирования и учета, ни-
что не должно быть просмотрено, вероятно, существует 
особый когнитивный модуль «проверки и приведения в 
порядок» [47]. Гены, ответственные за чрезмерные провер-
ки у сексуально заторможенных обсессивных, потеряются 
в генетическом пуле, как и гены тех, кто проверял свои 
стратегические запасы недостаточно, приводя к «балансу» 
между теми, кто «проверяет слишком много», и теми, кто 
«проверяет слишком мало». Поведение навязчивого 
мытья и чистки развилось как защита от микроорганиз-
мов, кто «чистит слишком много» могут стать обсессив-
ными невротиками, кто чистит слишком мало — подверг-
нуться повышенному риску смертности от инфекций.  

Четыре других типа расстройства личности DSM-IV (и, 
соответственно, DSM-5) — параноидное, уклоняющееся, 
шизоидное и шизотипическое — A. Stevens, J. Price [47] 
рассматривают как «пространственные» расстройства 
(spacing disorders) на основе того, что их объединяет одно 
общее свойство: эти люди испытывают трудности форми-
рования и удержания личных отношений и функциониро-
вания в качестве членов социальных групп. По отноше-
нию к социальным трудностям они предпочитают исполь-
зовать стратегию «отхода» (withdrawal). Эти люди оказы-
ваются в альтернативном социальном пространстве 
(space). При этом их частное пространство может обла-
дать географической локализацией: остров, пещера, убе-
жище отшельника, а может ограничиваться только «пси-
хологической локализацией»: «стенами крепости», кото-
рые они выстраивают вокруг себя [47]. Из социального 
пространства, разделяемого с другими членами своей 
группы, эти люди сдвигаются во внешнее (или внутрен-
нее).  
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В отличие от «зависимых», люди с уклоняющимся 
(avoidant) расстройством личности не ищут людей «более 
высокого ранга», которые могли бы о них «позаботиться». 
Для того чтобы избежать унижения и отрицания, они про-
сто «отходят», по выражению C.M. Parkes [54], они «ком-
пульсивно полагаются на самих себя», притом что низкая 
самооценка не позволяет им наслаждаться «высоким ран-
гом» в реальности.  

Подозрительные и недоверчивые параноидные лично-
сти бывают мастерами в создании негативных стереоти-
пов о чужих группах, а также в определении обмана. В от-
личие от антисоциальной и гистрионной личностей, за-
интересованных в «быстрой выплате» от своих эгоистич-
ных поступков, параноидная личность, согласно A. 
Stevens, J. Price [47], стремится определить обманщика до 
того, как тот начнет ее обманывать. Параноик не доверяет 
никому, и создает, таким образом, «разреженное про-
странство» между собой и окружающими, более того, он 
склонен видеть обман уже в обычных действиях окру-
жающих. 

Шизоидных личностей от уклоняющихся отличает без-
различие в отношении мнения других людей, их «ядерная» 
черта, по A. Stevens, J. Price [47], социальная и эмоциональ-
ная отстраненность. Хотя шизоиды порой плохо работают 
в кооперации с другими, в одиночестве они бывают спо-
собны создавать шедевры. 

Шизотипические личности, по-видимому, ближе других 
находятся к границам шизофрении; однако, несмотря на 
особые магические верования, идеи отношения, эпизоды 
искаженной перцепции и жизни «в мире своих мыслей и 
фантазий», они, в большинстве своем, отличаются ста-
бильностью. По-видимому, такая стабильность обеспечи-
вается, как и у шизоидов, социальной стратегией «отстра-
ненности» (detachment): отстраненности от потребности в 
социальной поддержке и отстраненности от потребности 
в «статусе» [47]. Большая свобода от «консенсуальных ког-
ниций» позволяет некоторым шизотипическим лично-
стям проявлять незаурядные творческие способности, ко-
торые, по мнению B. Wenegrat [55], за счет их социальной 
«выгоды» способствуют выживаемости «шизогенов» в по-
пуляции. 

Пограничное расстройство личности DSM-IV (и DSM-
5) A. Stevens и J. Price [47] рассматривают отдельно в каче-
стве «пограничного состояния» (borderline state), иногда 
причисляя к последнему и шизотипическое расстройство 
личности. Основанием такого объединения двух рас-
стройств послужила идея G. Claridge [56] о том, что выде-
ленные R.L. Spitzer и соавт. [57] две категории расстройств 
личности для DSM-IV: пограничное и шизотипическое — 
могут быть различными манифестациями общей «погра-
ничной структуры личности». Пограничное расстройство 
личности, с одной стороны, оказывается на границе между 
психозом и неврозом, с другой — является расстройством 
как привязанности и ранга, так и расстройством «про-
странства», хотя, по A. Stevens, J. Price [47], индивидуум с 
пограничным расстройством личности — в отличие от 
шизотипического — функционирует все еще «в границах 
своей группы». Основные черты пограничного расстрой-
ства личности — нестабильность межличностных отно-
шений, собственного образа Я, аффективности, и выра-

женная импульсивность. Пограничное расстройство лич-
ности является выражением экстремальной формы «тре-
вожной привязанности», при которой «сверхидеализа-
ция» партнера, способного дать любовь и заботу, законо-
мерно сменяется разочарованием и гневом, порой сопро-
вождающимися самоповреждающим поведением. 

DSM-5 [45], сохранив ту же таксономию расстройств 
личности, что и DSM-IV [44], ввела вторую, альтернатив-
ную гибридную модель расстройств личности, основан-
ную на смеси дименсиональных и категориальных черт 
личности. Дименсиональный компонент включает пять 
патологических черт (областей): негативную аффектив-
ность, отстраненность, антагонизм, расторможенность и 
психотицизм. Первые четыре черты представляют собой 
экстремальные варианты соответствующих факторов мо-
дели «Большой Пятерки»: нейротицизма, низкой экстра-
версии, низкой приятности и низкой сознательности [58]. 
В альтернативной модели расстройств личности DSM-5 
[45] в качестве отдельных расстройств личности выде-
ляются шесть «конфигураций черт»: шизотипическое, ан-
тисоциальное, пограничное, нарцистическое, уклоня-
ющееся и обсессивно-компульсивное. Появились и новые 
эволюционные интерпретации расстройств личности, 
анализ которых требует объема отдельной статьи. 
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Введение 
Синдром зависимости от алкоголя (СЗА) представляет 

собой широко распространенную социально значимую 
проблему во всем мире. По данным Минздрава РФ, рас-
пространенность заболевания составляет ~800 случаев на 
100 тысяч человек [1]. При этом у большинства из них хо-
тя бы однократно возникал СОА. В США симптомы СЗА 
регистрируются у 13,9% взрослого населения, а ежегодная 
гибель людей по всем причинам, связанным с употребле-
нием алкоголя, достигает 2,5 млн в мире, что свидетель-
ствует об острой необходимости в разработке эффектив-
ных методов лечения [2]. Наиболее перспективным на се-
годняшний день считается персонализированный подход 
за счет нескольких факторов: СЗА имеет различные симп-

томы на разных стадиях, требуя разного подхода к тера-
пии; сопутствующие заболевания могут накладывать не-
которые ограничения при выборе лекарственных препа-
ратов; гендерные и генетически детерминированные раз-
личия метаболизма влияют на эффективность терапии и 
среднесуточные колебания концентрации препарата в 
крови. Так, снижение активности ферментов, метаболизи-
рующих лекарства, может приводить к их кумуляции и 
развитию нежелательных реакций, тогда как ускоренный 
метаболизм способствует быстрому снижению концент-
рации препарата и возобновлению симптомов. Более точ-
ный подбор дозы и выбор конкретного препарата с уче-
том индивидуальных особенностей метаболизма и элими-
нации способны повысить эффективность терапии и, как 
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Резюме 
Синдром зависимости от алкоголя является широко распространенной социальной проблемой по всему миру. Персонализированный подход поз-
воляет существенно повысить эффективность терапии и снизить риск возникновения нежелательных лекарственных реакций. Для этого была про-
ведена оценка эффективности разработанного клинико-генетического подхода к терапии бензодиазепинами пациентов с синдромом отмены 
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мов на 5-й день после начала терапии. Кроме того, у пациентов основной группы было выявлено меньше побочных эффектов от начала приема 
препаратов с подтвержденной по алгоритму Наранжо взаимосвязью. 
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Abstract 
Alcohol dependence syndrome is a widespread social problem worldwide. A personalized approach can significantly improve the effectiveness of therapy 
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следствие, приверженность пациентов лечению (компла-
ентность). 

Цель — оценка эффективности разработанного клини-
ко-генетического подхода к терапии бензодиазепинами 
пациентов с синдромом отмены алкоголя. 

 
Материалы и методы 

В государственном бюджетном учреждении здраво-
охранения КФ «Московский научно-практический центр 
наркологии Департамента здравоохранения города Моск-
вы» был разработан клинико-генетический подход к на-
значению терапии производными бензодиазепина у паци-
ентов с СОА средней и тяжелой степени тяжести на осно-
вании результатов молекулярно-генетического тестирова-
ния и определения полиморфизмов генов CYP2C19*2, 
CYP2C19*17, CYP3A5, отвечающих за метаболизм и кли-
ренс диазепама. 

Для проверки его эффективности было проведено 
сравнительное рандомизированное контролируемое ис-
следование, в котором приняли участие 100 человек. Про-
ведение исследования одобрено Локальным этическим ко-
митетом при ГБУЗ «МНПЦ наркологии ДЗМ». Выписка из 
протокола заседания Локального этического комитета 
ГБУЗ «МНПЦ наркологии ДЗМ» о разрешении на прове-
дение исследования (испытания) от «23» ноября 2021 г., 
протокол №07-21. 

Критерии включения:  
1. Наличие подписанного информированного согласия 

на участие в исследовании;  
2. Установленный диагноз «F10.30. Абстинентное со-

стояние (синдром отмены) неосложненное, вызванное 
употреблением алкоголя»;  

3. Начальные проявления СОА (длительность воздержа-
ния от употребления алкоголя по крайней мере в течение 
8 часов, но не более 12 часов до включения в исследова-
ние), 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 на момент поступления других зависимо-
стей, кроме зависимости от алкоголя и никотина;  

4. Клиренс креатинина <50 мл/мин, концентрация креа-
тинина в плазме крови ≥1,5 мг/дл (133 мкмоль/л); 

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

щих или индуцирующих СYP3A5 (например, грейпфруто-
вый сок, куркума, прополис). 

Пациенты были случайным образом разделены на две 
группы — контрольную (49 человек) и основную (51 паци-
ент). В первой группе лечение назначали стандартное со-
гласно клиническим рекомендациям, а в основной группе 
терапия подбиралась в зависимости от результатов моле-
кулярно-генетического исследования. Выявление поли-
морфизмов CYP2C19*2 G/G или CYP2C19*17 C/C с нор-
мальным метаболизмом позволяет назначить диазепам в 

стандартной дозировке 30 мг/сут. Наличие полиморфиз-
мов CYP3A5*3/*3, CYP2C19*17 (C/T или T/T) является по-
казанием к назначению альтернативного препарата бром-
дигидрохлорфенилбензодиазепина в дозировке 6 мг/сут. 

Психоневрологическое состояние пациентов оценива-
лось перед началом терапии и на 5-й день от ее начала с 
помощью следующих шкал: клинической шкалы оценки 
патологического влечения к алкоголю, разработанной в 
НИИ наркологии в 1994 г. профессором В.Б. Альтшулером, 
визуально-аналоговой шкалы патологического влечения, 
адаптированной Е.М. Крупицким (2012), а также по шкале 
оценки побочного действия бензодиазепинов «Udvalg for 
Kliniske Undersogelser Scale» (UKU) и алгоритму Наранжо 
для определения наличия причинно-следственной связи 
между применением производных бензодиазепина и воз-
никновением НЛР; оценка выраженности абстиненции 
проводилась по объективной шкале CIWA-Ar и субъек-
тивной шкале VAS тяжести СОА. 

 
Результаты 

В обеих группах результаты шкал при входном контроле 
были сопоставимыми и не имели статистически значимых 
отличий между группами, что позволяет проводить даль-
нейшее сравнение по эффективности терапии. 

В обеих группах наблюдается значительное снижение 
тяжести абстиненции с 1-го по 5-й день терапии по объ-
ективной шкале CIWA-Ar и субъективной шкале VAS тя-
жести СОА (рис. 1), что свидетельствует об эффективно-
сти терапии СОА бензодиазепинами. 

Также с точки зрения снижения патологического влече-
ния к алкоголю эффективность показали обе методики 
лечения — как стандартизированный, так и персонализи-
рованный подход (рис. 2). В основной группе по обоим ме-
тодам проводилась оценка, в контрольной — только по 
шкале Крупицкого. 

 Однако при проведении внутригруппового сравнения 
(рис. 3) в контрольной группе отмечается меньшее сниже-
ние выраженности симптомов СОА (причем в ряде случа-
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Рисунок 1. Оценка тяжести синдрома отмены алкоголя (СОА)  
по шкалам CIWA-Ar и VAS тяжести СОА
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ев статистически незначимое). Кроме того, отмечено уве-
личение частоты жалоб на головную боль (2 балла) к 5-му 
дню, а также сохраняются единичные случаи тяжелой тре-
воги и возбуждения. При этом в основной группе все 
симптомы СОА статистически значимо снизились отно-
сительно первоначальных значений. 

При проведении межгруппового анализа результатов 
терапии на 5-е сутки у пациентов основной группы отме-
чается статистически подтвержденное улучшение по ос-
новным соматическим симптомам (тремор, тошнота, пот-
ливость, возбуждение), что указывает на эффективность 
индивидуализированной терапии, основанной на резуль-
татах молекулярно-генетического тестирования (рис. 3). 

При этом по шкале оценки выраженности побочных эф-
фектов UKU на 5-й день терапии только в основной груп-
пе наблюдается статистически значимое увеличение числа 
возникновения побочных эффектов терапии (<0,001) — 
общий балл осложнений в основной группе был более чем 
в два раза ниже в основной группе по сравнению с груп-
пой контроля, а по алгоритму Наранжо была подтвержде-
на взаимосвязь возникновения эффекта и начала терапии. 

Таким образом, несмотря на кажущуюся эффектив-
ность обоих методов относительно снижения симптомов 
СОА и патологического влечения к алкоголю, персонали-
зированный подход позволяет провести лечение в более 
щадящем формате, а следовательно, с меньшей веро-
ятностью отказа пациента от дальнейшего лечения. 

 
Обсуждение 

В настоящее время активно развивается направление 
молекулярно-генетических исследований в медицине. В 
том числе эти методы адаптируются для использования в 
клинической практике и повышения эффективности 
лечения. Так, например, гены используют в качестве пре-
диктора ответа на терапию (например, гены OPRM1[5] 
или COMT[6]), а также для прогноза продолжительности 
ремиссии [7]. Таким образом, данная область активно раз-
вивается, и по мере повышения доступности молекуляр-
но-генетических методов данное решение может быть 
реализовано в клинической практике. Учитывая, что бен-

зодиазепины являются «золотым стандартом» терапии 
СОА, создание алгоритма персонализации именно этого 
вида терапии является крайне актуальным для многих па-
циентов.  

 
Заключение  

При применении персонализированного алгоритма те-
рапии производными бензодиазепина у пациентов с СОА 
средней и тяжелой степени тяжести с учетом фармакоге-
нетических особенностей, отмечается статистически 
значимое различие (p<0,001) в психоневрологическом со-
стоянии пациентов на 5-й день терапии, а также снижение 
патологического влечения к алкоголю, статистически 
значимо меньший риск развития НЛР в основной группе. 
Пациенты основной группы не имели НЛР, в отличие от 
пациентов контрольной группы, которые предъявляли 
жалобы на тошноту, тремор, тревогу, возбуждение, голов-
ную боль, нарушение сна, что свидетельствует о высокой 
эффективности и безопасности индивидуально подо-
бранной терапии на основании результатов молекулярно-
генетического тестирования. 
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Рисунок 2. Патологическое влечение к алкоголю по шкалам  
В.Б. Альтшулера и Е.М. Крупицкого 

Рисунок 3. Выраженность симптомов СОА на 1-й и 5-й дни
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Введение  
Биполярное аффективное расстройство (БАР) и рекур-

рентное депрессивное расстройство (РДР) входят в число 
наиболее распространенных психических расстройств, 
для которых в последние десятилетия отмечаются рост за-
болеваемости и уровня, связанной с ними, инвалидизации 

[1]. Эти расстройства ассоциируются с выраженным сни-
жением качества жизни, трудового и социального функ-
ционирования пациентов [2], а также с повышенной 
смертностью, включая как соматические причины, так и 
суицидальное поведение [3, 4]. Недавние систематические 
обзоры и метаанализы показали, что распространенность 
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Сравнительный анализ суицидальности  
у пациентов с биполярным аффективным  
и рекуррентным депрессивным расстройствами 
 
Касьянова А.А.1, Сарыкова А.С.1, Лиманкин О.В.1,2, Петрова Н.Н.1  
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2 СПб ГБУЗ «Больница им. П.П. Кащенко», Санкт-Петербург, Россия 
 
Резюме 
Цель исследования: провести анализ структуры суицидального риска и его клинических и личностных предикторов в группах пациентов с текущим 
депрессивным эпизодом (ДЭ) при биполярном аффективном расстройстве (БАР) и рекуррентном депрессивном расстройстве (РДР). 
Пациенты и методы: в кросс-секционном исследовании участвовали пациенты с текущим ДЭ при БАР (n=20) и РДР (n=30). Пациенты были обсле-
дованы с помощью полуструктурированного диагностического интервью, шкалы Монтгомери — Асберг для оценки депрессии (MADRS), Колум-
бийской шкалы оценки тяжести суицида (C-SSRS) и Краткого личностного опросника TIPI. 
Результаты: пациенты с БАР имели более высокий балл по C-SSRS в подшкалах суицидальных мыслей и суицидальных рисков за всю жизнь и за 
последний 1 месяц, а также в подшкале суицидального поведения за последний 1 месяц. Пациенты с БАР и РДР не различались по частоте суици-
дальных попыток, их количеству, частоте несуицидальных самоповреждений (НССП) и наличию семейной истории суицида и НССП. Пациенты с 
РДР и БАР с наличием истории НССП чаще сообщали о суицидальных попытках по сравнению с теми, у кого их не было. При этом семейный анамнез 
суицидов или НССП не ассоциировался с суицидальными попытками. Возраст дебюта имел значимые отрицательные корреляции с суицидальными 
мыслями, поведением и рисками за всю жизнь у пациентов с РДР, но не у пациентов с БАР. Количество ДЭ, длительность заболевания и пол значимо 
не коррелировали с какой-либо подшкалой C-SSRS у пациентов обеих групп. У пациентов с БАР более высокая открытость опыту отрицательно 
коррелировала с выраженностью суицидальных мыслей и уровнем суицидального риска за всю жизнь, тогда как более высокая доброжелатель-
ность положительно ассоциировалась с суицидальным риском за всю жизнь.  
Заключение: пациенты с текущим ДЭ при БАР демонстрируют более высокий уровень суицидальности по сравнению с РДР. Ключевым предиктором 
суицидального поведения в обеих группах сравнения является наличие НССП в анамнезе. Стратификация риска должна систематически учитывать 
нозологически-специфические факторы: ранний возраст дебюта при РДР и специфические личностные особенности при БАР. 
Ключевые слова: суицидальные мысли, суицидальная попытка, депрессивный эпизод, биполярное аффективное расстройство, рекуррентное де-
прессивное расстройство. 
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Abstract 
The aim of the study was to analyze the structure of suicide risk and its clinical and personality predictors in groups of patients with a current depressive 
episode (DE) in bipolar disorder (BD) and major depressive disorder (MDD).  
Patients and methods: the cross-sectional study involved patients with current DE with BD (n=20) and MDD (n=30). The patients were examined using a 
semi-structured diagnostic interview, the Montgomery — Asberg Depression Rating Scale (MADRS), the Columbia-Suicide Severity Rating Scale (C-SSRS), 
and the Ten-Item Personality Inventory (TIPI). 
Results: patients with BD had higher C-SSRS scores in the subscales of suicidal thoughts and suicide risks over their entire life and over the last 1 month, as 
well as in the subscale of suicidal behavior over the last 1 month. Patients with BD and MDD did not differ in the frequency of suicide attempts, their number, 
the frequency of nonsuicidal self-injury (NSSI) and the presence of a family history of suicide and NSSI. Patients with MDD and BD with a history of NSSI 
were more likely to report suicide attempts compared to those without them. At the same time, a family history of suicide or NSSI was not associated with 
suicidal attempts. The age of onset had significant negative correlations with suicidal thoughts, behavior, and lifelong risks in patients with MDD, but not in 
patients with BD. The number of DE, duration of the disease, and gender did not significantly correlate with any C-SSRS subscale in patients of both groups. 
In patients with BD, a higher openness to experience negatively correlated with the severity of suicidal thoughts and the level of suicide risk over a lifetime, 
while higher benevolence was positively associated with suicide risk over a lifetime.  
Conclusion: patients with current DE in BD demonstrate a higher level of suicidality compared to MDD. A key predictor of suicidal behavior in both com-
parison groups is the presence of NSSI in the anamnesis. Risk stratification should systematically take into account nosologically specific factors: the early 
age of onset in MDD and specific personality traits in BD. 
Keywords: suicidal thoughts, suicide attempt, depressive episode, bipolar disorder, major depressive disorder. 
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суицидальных попыток в течение жизни у пациентов с 
БАР составляет 33,9% [5], а при РДР — около 31% [6]. При 
этом, согласно результатам другого метаанализа Arnone D. 
et al. (2024), вероятность смерти в результате суицида при-
мерно в 8,6 раза выше при БАР и ДЭ/РДР, чем в общей по-
пуляции [7].  

При БАР суицидальные попытки в большей степени 
связаны с депрессивными или смешанными эпизодами, 
чем с гипоманиакальными и маниакальными [8]. Анализ 
данных в рамках систематического обзора не позволил 
установить существенных различий в силе ассоциации с 
суицидальным поведением между смешанными и депрес-
сивными эпизодами [9]. В ряде исследований сообщается 
о различиях, указывающих на более высокую распростра-
ненность суицидальных мыслей и попыток при депрес-
сивном эпизоде (ДЭ) при БАР по сравнению с РДР [10, 11]. 
Другие же работы не выявили значимых различий в веро-
ятности суицидальных мыслей или поведения между па-
циентами с ДЭ в рамках РДР и БАР [12].  

Несмотря на накопленные данные о высоком суици-
дальном риске при БАР и РДР, структура этого риска в 
рамках ДЭ остается недостаточно изученной [13, 14]. 
Большинство исследований фокусируется преимуще-
ственно на анализе суицидальных попыток и завершен-
ных суицидов, оставляя без внимания более широкий 
континуум суицидальных мыслей и поведения [15]. Суи-
цидальность представляет собой сложную многокомпо-
нентную систему, включающую не только попытки, но и 
суицидальные мысли, планирование, намерения и различ-
ные формы подготовительного поведения [16]. Недоста-
точное понимание того, как эти компоненты взаимосвяза-
ны и прогрессируют у пациентов с текущим ДЭ при БАР и 
РДР, ограничивает возможности ранней диагностики и 
профилактики суицидального поведения. Другой крити-
чески важной, но недостаточно изученной областью яв-
ляется выявление специфических предикторов суици-
дального риска для каждого из этих расстройств. Хотя об-
щие факторы риска, такие как тяжесть ДЭ, история суици-
дальных попыток или сопутствующие психические рас-
стройства, документированы в достаточном объеме, спе-
цифические клинические и личностные предикторы для 
ДЭ при БАР и РДР изучены недостаточно [14, 17]. Выявле-
ние факторов риска и предикторов суицидального пове-
дения имеет принципиальное значение для разработки 
эффективных стратегий профилактики. 

В этой связи цель настоящего исследования заключает-
ся в проведении комплексного сравнительного анализа 
структуры суицидального риска и его клинических и лич-
ностных предикторов в группах пациентов с текущим ДЭ 
при БАР и РДР.  

 
Пациенты и методы  

Настоящее исследование имело кросс-секционный ди-
зайн. Набор участников проходил в 2024-2025 годах. В ис-
следовании принимали участие пациенты СПб ГБУЗ 
«Больница им. П.П. Кащенко». В исследовании участвова-
ли только лица, подписавшие информированное согласие 
на участие в исследовании и информированное добро-
вольное согласие на забор, исследование и хранение об-
разцов биологического материала. Исследование одобрено 

Этическим комитетом Санкт-Петербургского государст-
венного университета от 13.03.2024 Протокол № 115-02-3, 
продление от 14.04.2025 Протокол № 115-02-4.  

Критериями включения в группу пациентов были нали-
чие текущего ДЭ при БАР и РДР в соответствии с Между-
народной классификацией болезней 10-го пересмотра 
(МКБ-10); европейское происхождение; возраст от 18 до 
45 лет; индекс массы тела от 18 до 30 кг/м²; наличие как 
минимум одного депрессивного эпизода в анамнезе. Кри-
териями невключения было наличие сопутствующего 
психического расстройства, соответствующего критериям 
МКБ-10 в рубриках F00-09 и F20-29; эпизоды судорог в 
анамнезе; тяжелые соматические заболевания в стадии де-
компенсации. Всем участникам были проведены верифи-
кация диагноза по Международному полуструктуриро-
ванному интервью MINI (Mini-international neuropsychi-
atric interview Russian Version Translation 7.0.0. для DSM-5), 
интервью с помощью клинической карты и психометри-
ческая оценка с использованием Шкалы Монтгомери — 
Асберг для оценки депрессии (Montgomery — Asberg De-
pression Rating Scale, MADRS), Колумбийской шкалы оцен-
ки тяжести суицида (Columbia-Suicide Severity Rating Scale, 
C-SSRS) и Краткого личностного опросника TIPI. Порого-
вые значения для клинически значимой депрессии по 
шкале MADRS: легкая степень депрессии (7-19 баллов), 
умеренная степень депрессии (20-34 балла), тяжелая сте-
пень депрессии (≥35 баллов) [18]. В опроснике TIPI ис-
пользуются такие подшкалы как экстраверсия, дружелю-
бие, добросовестность, эмоциональная стабильность и от-
крытость [19]. Шкала C-SSRS оценивает суицидальные 
мысли, попытки и риск за последний месяц и в течение 
жизни [20]. 

Всего в исследование было включено 50 пациентов с те-
кущим ДЭ в рамках расстройств настроения, 56% (n=28) 
из которых были женщинами. Средний возраст составил 
29,8 (9,7) года, медианный — 27 (23-35) лет. Из всех паци-
ентов 40% (n=20) имели диагноз БАР, а 60% (n=30) — РДР.  

Статистический анализ данных проводился на языке 
программирования R (версия 4.0.2) в RStudio. В качестве 
мер центральной тенденции использовались арифметиче-
ская средняя и стандартное отклонение — М (σ), а также 
медиана и межквартильный размах — Md (IQR). Катего-
риальные переменные описывались процентными долями 
с приведением абсолютных чисел — % (n). В связи с тем, 
что распределение количественных переменных C-SSRS 
по критерию Колмогорова-Смирнова отличалось от нор-
мального (p-value < 0,05), далее в анализе применялись не-
параметрические статистические критерии. Для анализа 
количественных переменных использовался критерий 
Манна-Уитни. Для анализа категориальных переменных 
использовался двусторонний точный критерий Фишера. 
Корреляционный анализ проводился с помощью крите-
рия Спирмена, сила связи оценивалась по классификации 
Чеддока. В качестве критического уровня значимости (p-
value), при котором отвергалась нулевая гипотеза, было 
выбрано значение — 0,05. 

 
Результаты 

В течение жизни 28% (n=14) пациентов с РДР и БАР со-
вершили как минимум одну суицидальную попытку. При 
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этом максимальное количество попыток у одного челове-
ка — 4. У 42% (n=21) пациентов имелись несуицидальные 
самоповреждения (НССП) в течение жизни. Семейный 
анамнез суицидов или НССП среди родственников 1-й и 
2-й линии родства отмечался на основе самоотчета у 12% 
(n=6) пациентов. Пациенты с РДР и БАР с наличием исто-
рии НССП чаще сообщали о суицидальных попытках по 
сравнению с теми, у кого их не было (40,0% против 13,8%; 
ОШ = 5,47, 95% ДИ 1,24-29,40; p-value = 0,012). При этом 
семейный анамнез суицидов или НССП не ассоциировал-
ся с суицидальными попытками (27,3% против 9,1%; ОШ 
= 2,92, 95% ДИ 0,34-25,22; p = 0,331).  

В таблице 1 представлено сравнение пациентов с БАР и 
РДР по демографическим и клиническим характеристи-
кам, в том числе по суицидальным рискам. Группы паци-
ентов с БАР и РДР не различались по полу и возрасту, дли-
тельности заболевания, а также выраженности депрессии, 
оцененной по общему баллу MADRS. Тем не менее паци-
енты с БАР имели значимо более ранний дебют и большее 

количество ДЭ. Кроме того, несмотря на отсутствие 
значимых различий в частоте суицидальных попыток, их 
количестве, а также в частоте НССП и наличии отягощен-
ного семейного анамнеза, пациенты с БАР имели более 
высокий балл по C-SSRS в подшкалах суицидальных мыс-
лей и суицидальных рисков как за всю жизнь, так и за по-
следний 1 месяц. При этом значимых различий в подшка-
ле суицидального поведения в течение жизни выявлено не 
было, но суицидальное поведение за последний 1 месяц 
имело значимые различия. При анализе мужчин и жен-
щин внутри групп пациентов с БАР и РДР не было вы-
явлено значимых различий по какой-либо из подшкал C-
SSRS (p-value > 0,05).  

Анализ клинических переменных течения БАР и РДР 
представлен в таблице 2. Возраст дебюта имел значимые 
отрицательные корреляции с суицидальными мыслями, 
поведением и рисками за всю жизнь у пациентов с РДР, но 
не у пациентов с БАР. Такие клинические переменные, как 
количество ДЭ и длительность заболевания, значимо не 
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Таблица 1. Сравнение пациентов с БАР и РДР по демографическим и клиническим характеристикам

Переменная БАР (n=20) РДР (n=30) P-value

Пол (женский) 60% (n=12) 53,3% (n=16) 0,7734

Возраст (лет) 26,5 [20-32,5] 26 [23-37,8] 0,1648

Дебют расстройства (лет) 14,5 [13-18,5] 18 [15-22] 0,02229

Длительность заболевания (лет) 7 [5,5-15,75] 8,5 [4-12,5] 0,5989

Количество ДЭ (шт.) 5,5 [4,25-9,5] 3 [2-5] 0,004834

Наличие суицидальной попытки 65% (n=13) 76,7% (n=23) 0,5216

Количество суицидальных попыток (шт.) 0 [0-1] 0 [0-0] 0,6431

Наличие НССП 50% (n=10) 63,3% (n=19) 0,3927

Наличие семейного анамнеза суицидов или НССП 15% (n=3) 10% (n=3) 0,6723

MADRS (общий балл) 28,5 [22,8-31,5] 25 [22,3-27,8] 0,08618

C-SSRS, суицидальные мысли за всю жизнь (общий балл) 4 [4 – 5] 2,5 [0 – 4] 0,0011

C-SSRS, суицидальные мысли за 1 мес. (общий балл) 2,5 [0 – 4] 1 [0 – 1,75] 0,0304

C-SSRS, суицидальное поведение за всю жизнь (общий балл) 0 [0 – 2,25] 0 [0 – 1,5] 0,2301

C-SSRS, суицидальное поведение за 1 мес. (общий балл) 0 [0 – 1,25] 0 [0 – 0] 0,0052

C-SSRS, суицидальные риски за всю жизнь (общий балл) 3 [2 – 4] 1 [0 – 2] 0,0011

C-SSRS, суицидальные риски за 1 мес. (общий балл) 1 [0 – 2] 0 [0 – 1] 0,0276

Таблица 2. Матрица корреляций подшкал C-SSRS с клиническими переменными течения БАР и РДР

Подшкала C-SSRS
Дебют расстройства (лет) Количество ДЭ (шт.) Длительность заболевания (лет)

БАР РДР БАР РДР БАР РДР

Суицидальные мысли  
за всю жизнь −0,35 (p=0,129) −0,61 (p=0,0003) 0,08 (p=0,742) 0,08 (p=0,657) 0,27 (p=0,243) −0,05 (p=0,804)

Суицидальные мысли за 1 мес. 0,03 (p=0,907) −0,36 (p=0,047) 0,09 (p=0,730) −0,28 (p=0,128) 0,14 (p=0,544) −0,30 (p=0,113)

Суицидальное поведение  
за всю жизнь 0,03 (p=0,916) −0,53 (p=0,0024) 0,34 (p=0,173) 0,13 (p=0,484) −0,22 (p=0,341) 0,03 (p=0,884)

Суицидальное поведение за 1 мес. 0,24 (p=0,305) −0,12 (p=0,514) −0,10 (p=0,695) −0,27 (p=0,155) −0,09 (p=0,712) −0,26 (p=0,160)

Суицидальные риски за всю жизнь −0,26 (p=0,262) −0,61 (p=0,0003) 0,16 (p=0,525) 0,08 (p=0,671) 0,06 (p=0,792) −0,05 (p=0,782)

Суицидальные риски за 1 мес. 0,07 (p=0,775) −0,36 (p=0,047) 0,04 (p=0,870) −0,28 (p=0,128) 0,08 (p=0,750) −0,30 (p=0,113)
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коррелировали с какой-либо подшкалой C-SSRS у пациен-
тов обеих групп. 

Как показано в таблице 3, у пациентов с БАР выявлены 
статистически значимые ассоциации между личностными 
характеристиками и особенностями суицидальности: бо-
лее высокая открытость опыту отрицательно коррелиро-
вала с выраженностью суицидальных мыслей и уровнем 
суицидального риска за всю жизнь, тогда как более высо-
кая доброжелательность положительно ассоциировалась с 
суицидальным риском за всю жизнь. При этом у пациен-
тов с РДР значимых корреляций между личностными ха-
рактеристиками и суицидальностью не выявлено. 

 
Обсуждение  

Согласно результатам нашего исследования, пациенты с 
текущим ДЭ при БАР, по сравнению с пациентами с РДР, 
имели более выраженные суицидальные мысли и суици-
дальные риски в течение всей жизни и за последний 1 ме-
сяц, а также более выраженное суицидальное поведение за 
последний 1 месяц. Ряд исследований демонстрирует схо-
жий результат о том, что пациенты с БАР чаще совершают 
попытки суицида или имеют больший суицидальный 
риск по сравнению с пациентами с РДР [21-25]. Другие же 
работы не выявляют значимых различий между этими но-
зологиями [7, 26]. Такая противоречивость данных может 
быть связана с различиями в дизайне исследований, не-
однородностью критериев включения пациентов, нерав-
номерным распределением пациентов по тяжести депрес-
сии при БАР и РДР в различных исследованиях.  

Обнаруженные нами результаты также согласуются со 
сведениями о более высоком суицидальном риске при 
БАР в сравнении с РДР. Данная закономерность наблюда-
ется как для тяжелых ДЭ при РДР, требующих стационар-
ного лечения, так и для эпизодов умеренной степени тяже-
сти в амбулаторной практике [23, 27, 28]. Согласно резуль-
татам многомерного логистического регрессионного ана-
лиза, наличие суицидальных попыток в анамнезе у паци-
ентов с текущим ДЭ достоверно ассоциировалось с диаг-
нозом БАР и выступало предиктором именно этого рас-
стройства, а не ДЭ в рамках РДР [29]. Согласно исследова-
нию L. Chen и соавт., пациенты с БАР, которым ошибочно 
было диагностировано РДР, демонстрировали более высо-

кую частоту суицидальных попыток и большее количе-
ство ДЭ, сопровождавшихся суицидальными мыслями, по 
сравнению с пациентами с верно диагностированным РДР 
[30].  

При этом в нашем исследовании не было выявлено раз-
личий между БАР и РДР относительно частоты и количе-
ства суицидальных попыток, распространенности НССП 
или семейной истории суицидов или НССП. Это связано с 
тем, что Шкала C-SSRS дает более комплексную оценку 
суицидального риска по той причине, что, помимо регист-
рации наличия суицидальных мыслей и попыток, позво-
ляет количественно оценить интенсивность мыслей 
(включая намерения, планирование, частоту, продолжи-
тельность и контролируемость мыслей), а также характе-
ристики поведения (влияние сдерживающих факторов, 
прерванные и самостоятельно остановленные попытки, 
подготовительные действия). Таким образом, данный ин-
струмент обеспечивает многомерную оценку суицидаль-
ного риска, выходящую за рамки констатации факта суи-
цидальных мыслей или попыток.  

Наши результаты показывают, что в общей выборке без 
разделения по диагнозу расстройства настроения пациен-
ты с НССП в анамнезе чаще сообщали о суицидальных 
попытках по сравнению с теми, у кого их не было. Это пол-
ностью согласуется с предположением, что наличие 
НССП в анамнезе является одним из самых сильных и на-
дежных предикторов последующего суицидального пове-
дения [31]. Метаанализ 2022 года показал, что НССП при-
мерно в 10 раз чаще предшествует первой суицидальной 
попытке, чем наоборот [31]. Также выявлено, что увеличе-
ние частоты и разнообразия используемых методов 
НССП ассоциировано с повышением вероятности совер-
шения суицидальной попытки [32]. 

Семейная история суицида традиционно считается 
фактором риска — например, потомки родителей, кото-
рые пытались покончить с собой, имеют почти в пять раз 
более высокие шансы совершить попытку сами [33]. Ре-
зультаты систематического обзора Calderaro M. 2022 де-
монстрируют, что смерть родителя от суицида и/или по-
пытка суицида связаны с повышенным риском суици-
дального поведения у потомков, причем вклад обусловлен 
как генетическими, так и средовыми факторами [34]. Тем 
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Таблица 3. Матрица корреляций подшкал C-SSRS с личностными характеристиками пациентов с БАР и РДР, оцененных по TIPI

Подшкала C-SSRS
Экстраверсия Доброжелательность Добросовестность Эмоциональная 

стабильность Открытость опыту

БАР РДР БАР РДР БАР РДР БАР РДР БАР РДР

Суицидальные 
мысли за всю жизнь

-0,27 
(p=0,42)

-0,38 
(p=0,252)

0,47 
(p=0,147)

-0,21 
(p=0,543)

0,54 
(p=0,0842)

-0,25 
(p=0,465)

0,18 
(p=0,595)

-0,13 
(p=0,71)

-0,71 
(p=0,0152)

0,19 
(p=0,582)

Суицидальные 
мысли за 1 мес.

0,55 
(p=0,0813)

-0,02 
(p=0,959)

0,21 
(p=0,526)

0,24 
(p=0,473)

0,42 
(p=0,202)

-0,33 
(p=0,322)

-0,55 
(p=0,0783)

0,34 
(p=0,304)

-0,14 
(p=0,687)

0,05 
(p=0,879)

Суицидальное 
поведение за всю 
жизнь

-0,51 
(p=0,109)

-0,59 
(p=0,0539)

0,57 
(p=0,0666)

-0,06 
(p=0,854)

-0,15 
(p=0,659)

-0,09 
(p=0,795)

0,3 
(p=0,363)

-0,03 
(p=0,937)

-0,25 
(p=0,458)

0,11 
(p=0,75)

Суицидальное 
поведение за 1 мес.

-0,32 
(p=0,334)

-0,52 
(p=0,104)

0,05 
(p=0,892)

0,1 
(p=0,767)

0,23 
(p=0,502)

-0,05 
(p=0,883)

-0,37 
(p=0,262)

0,21 
(p=0,542)

-0,45 
(p=0,167)

0,36 
(p=0,276)

Суицидальные риски 
за всю жизнь

-0,38 
(p=0,255)

-0,38 
(p=0,252)

0,66 
(p=0,0272)

-0,21 
(p=0,543)

0,31 
(p=0,355)

-0,25 
(p=0,465)

0,27 
(p=0,414)

-0,13 
(p=0,71)

-0,63 
(p=0,0379)

0,19 
(p=0,582)

Суицидальные риски 
за 1 мес.

0,42 
(p=0,193)

-0,02 
(p=0,959)

0,21 
(p=0,542)

0,24 
(p=0,473)

0,4 
(p=0,219)

-0,33 
(p=0,322)

-0,54 
(p=0,0836)

0,34 
(p=0,304)

-0,19 
(p=0,569)

0,05 
(p=0,879)
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не менее данные о том, насколько сильно семейный анам-
нез трансформируется в индивидуальный риск попытки, 
противоречивы. Примечательно, что в нашем исследова-
нии не выявлено связи между семейной историей суицида 
или НССП и суицидальными попытками у пациентов с 
БАР и РДР. Некоторые исследования разделяют этот 
взгляд. Так, японский обзор медицинских карт почти 470 
суицидентов показал, что хотя у 15% была семейная исто-
рия попыток, эти пациенты не отличались значимо по ко-
личеству попыток или общей тяжести суицидальных на-
мерений от тех, у кого такой истории не было [35]. Един-
ственными отличительными особенностями было то, что 
суициденты с отягощенным семейным анамнезом чаще на-
зывали семейные конфликты мотивом суицида и имели 
более высокие показатели НССП [35]. Аналогично, в ту-
рецкой выборке пациентов с БАР сообщалось, что семей-
ная история БАР (но не депрессии или суицида) была свя-
зана с суицидальными попытками, что противоречит бо-
лее ранним данным, представлявшим семейную историю 
суицида как четкий фактор риска [36]. В итоге наличие 
отягощенного семейного анамнеза по суициду может по-
вышать риск посредством генетической или средовой пе-
редачи импульсивности или расстройств настроения [35], 
но это не детерминированный предиктор – многие суици-
денты не имеют такого анамнеза, и не все лица с семейной 
историей совершат попытку. Это может быть объяснением 
отсутствия прямой корреляции семейной истории суици-
дов или НССП с суицидальным риском в нашей выборке. 

Наши результаты указывают на отсутствие гендерных 
различий в интенсивности мыслей, поведения и риска 
суицида как за последний 1 месяц, так и в течение жизни 
по шкале C-SSRS у пациентов с ДЭ при БАР и РДР. Эта на-
ходка частично согласуется с результатом систематиче-
ского обзора и метаанализа исследований, в которых из-
учались гендерные различия в суицидальных мыслях, по-
пытках и смертельных исходах вследствие совершения 
суицида у пациентов с БАР [37]. Выявлено, что суицидаль-
ные мысли встречаются с сопоставимой частотой у муж-
чин и женщин с БАР, даже несмотря на то, что модели суи-
цидальных актов различаются [37]. Среди пациентов с 
БАР женщины чаще совершали суицидальные попытки, в 
то время как у мужчин были выше показатели суицида со 
смертельным исходом [37]. В целом современные данные 
подчеркивают, что профилактика суицида при расстрой-
ствах настроения должна быть нацелена на оба пола, с, 
возможно, дополнительным вниманием к ограничению 
доступа к средствам совершения суицида для мужчин и к 
раннему вмешательству у женщин [37]. Отсутствие поло-
вых и гендерных различий в суицидальных мыслях пред-
полагает, что инструменты клинической оценки и вмеша-
тельства применимы одинаково к мужчинам и женщинам 
с БАР или РДР. 

В нашей выборке более ранний дебют ассоциировался с 
более интенсивными суицидальными мыслями, поведени-
ем и рисками за всю жизнь при РДР, но не при БАР. Дей-
ствительно, несколько исследований подтверждают связь 
между РДР с ранним дебютом и более высокой суицидаль-
ностью. В отличие от наших результатов, в исследовании 
Ye et al. был зафиксирован больший возраст дебюта рас-
стройства у пациентов с ДЭ/РДР с суицидальными попыт-

ками в анамнезе по сравнению с лицами без таковых; кро-
ме того, они также имели большую длительность заболе-
вания [38]. Другое исследование потомков пациентов с 
расстройствами настроения показало, что родительский 
анамнез расстройства настроения с ранним дебютом в со-
четании с импульсивной агрессией у ребенка обусловли-
вает особенно высокий риск суицидальных попыток с 
ранним дебютом у потомства [33]. Holma KM et al. отмети-
ли в своей когорте, что возраст младше 40 лет был связан 
с более высоким риском попытки суицида в течение пе-
риода наблюдения [11]. Все это предполагает, что чем 
раньше в жизни возникает РДР, тем выше накопленный 
риск суицидальности, возможно, из-за более длительного 
воздействия болезни и пробелов в лечении в годы станов-
ления. 

При БАР связь между возрастом дебюта расстройства и 
суицидальностью менее однозначна. В некоторых иссле-
дованиях демонстрируется, что более ранний дебют аф-
фективных эпизодов может повышать суицидальный 
риск [39]. Однако, когда учтены другие факторы риска, 
возраст дебюта может не быть независимым драйвером 
риска при БАР. Возможно, что при БАР время, проведен-
ное в депрессивных или смешанных эпизодах, психотиче-
ские симптомы, коморбидные тревожные расстройства и 
употребление ПАВ, импульсивность во время перепадов 
настроения затмевают эффекты возраста дебюта [11, 39]. 
Наши данные об отсутствии значимой корреляции между 
возрастом дебюта расстройства и суицидальностью при 
БАР могут отражать эту сложность — любой эффект воз-
раста дебюта может опосредоваться развитием более хро-
нического, коморбидного течения болезни, что само по се-
бе увеличивает риск. Полученные данные свидетель-
ствуют о нозологической специфичности влияния возрас-
та дебюта на суицидальный риск. В то время как при РДР 
ранний дебют заболевания является значимым предикто-
ром, при БАР ведущую роль в оценке риска играет тя-
жесть текущего ДЭ, а не возраст дебюта. 

Согласно другим результатам нашего исследования, 
длительность заболевания и количество ДЭ в течение 
жизни не показали устойчивых связей с параметрами суи-
цидальности в обеих группах. Данный результат в целом 
согласуется с обзорной литературой: риск чаще опреде-
ляется характеристиками текущего ДЭ, а не количеством 
эпизодов в анамнезе [40]. Метаанализ распространенно-
сти суицидальных попыток у пациентов с БАР и сопут-
ствующих факторов не выделил длительность заболева-
ния или количество эпизодов как значимые предикторы 
попыток суицида [5]. С другой стороны, в некоторых кли-
нических наблюдениях предполагается, что более хрони-
ческое и рецидивирующее течение может увеличивать 
суицидальное поведение. Одно исследование из Турции 
сообщило, что у пациентов с БАР риск суицидальной по-
пытки возрастал с увеличением продолжительности забо-
левания и с большим общим количеством эпизодов, осо-
бенно депрессивных [36]. Однако при длительном наблю-
дении в одном из исследований было установлено, что при 
контроле текущей тяжести ДЭ и других факторов большее 
число попыток суицида при БАР объяснялось бóльшим 
временем, проведенным в депрессивных или смешанных 
эпизодах, а не количеством ДЭ [11].  
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Ряд исследований РДР демонстрирует положительную 
связь между высоким уровнем открытости опыту и вы-
раженностью суицидальных мыслей [41, 42]. Предпола-
гается, что данная черта, ассоциированная со склон-
ностью к нестандартному мышлению, может способ-
ствовать разработке развернутых суицидальных кон-
цепций, включая идеи о смерти [41, 42]. Среди подро-
стков более высокие уровни открытости опыту и добро-
желательности были связаны с суицидальным поведе-
нием и НССП [43]. В исследовании на общей популяции 
обнаружены отрицательные корреляции открытости 
опыту с суицидальными мыслями [44]. Однако в нашем 
исследовании у пациентов с БАР высокая открытость 
опыту отрицательно коррелировала с выраженностью 
суицидальных мыслей и уровнем суицидального риска 
за всю жизнь и оказалась протективным фактором. Это 
позволяет предположить, что при БАР креативность, 
любознательность и когнитивная гибкость, ассоцииро-
ванные с этой чертой, могут способствовать поиску аль-
тернативных стратегий совладания и снижать суици-
дальный риск.  

Результаты крупного исследования свидетельствуют, 
что низкая доброжелательность коррелирует с более вы-
соким риском суицида на популяционном уровне [45], а 
также более выраженными суицидальными мыслями в 
когорте иранских военнослужащих [46]. Низкий уровень 
доброжелательности потенциально опосредует повышен-
ный суицидальный риск через механизм социальной деза-
даптации: сниженная способность к кооперации и эмпа-
тии затрудняет формирование поддерживающих социаль-
ных связей, способствуя одиночеству и суицидальности 
[45]. Обнаруженная в нашем исследовании положитель-
ная ассоциация между доброжелательностью и суици-
дальным риском при БАР противоречит данным боль-
шинства исследований. Потенциальным объяснением 
служит гипотеза о том, что чрезмерная уступчивость и по-
давление собственных потребностей способствуют фор-
мированию чувства обременительности, что, в свою оче-
редь, ведет к пассивным суицидальным мыслям и сниже-
нию вероятности обращения за помощью. Однако данный 
результат мог быть случайной или специфичной для вы-
борки находкой, в связи с чем требует репликации в иссле-
дованиях с большими выборками, напрямую изучающих 
роль доброжелательности и других личностных черт в 
суицидальном риске при БАР. 

В целом личностные черты, например высокий нейро-
тизм или низкая добросовестность, часто оказывают на 
суицидальный риск не прямое, а косвенное влияние, утя-
желяя течение ДЭ [47, 48]. Так, в недавнем исследовании, в 
котором напрямую сравнивалась роль личностных черт 
при БАР и ДЭ/РДР, нейротизм повышал текущий суици-
дальный риск у пациентов с ДЭ/РДР напрямую и опосре-
дованно через тяжесть депрессии, в то время как при БАР 
его влияние полностью медиировалось выраженностью 
депрессивной симптоматики [47]. В условиях острого ДЭ 
влияние текущей симптоматики на суицидальный риск 
может превосходить вклад стабильных личностных черт 
[48]. Это подчеркивает важность интеграции оценки лич-
ности в клиническую практику для выявления пациентов 
с устойчивыми факторами уязвимости и разработки пер-

сонализированных вмешательств, направленных на силь-
ные стороны. 

 
Ограничения  

К сильным сторонам исследования относятся стандар-
тизированная клиническая оценка с использованием ва-
лидированных шкал (MADRS, C-SSRS), а также анализ с 
учетом ненормального распределения данных. Ограниче-
ниями нашего исследования являются небольшой размер 
выборки и кросс-секционный дизайн. В ряде цитируемых 
работ выборки специфичны, что ограничивает переноси-
мость выводов. В исследованиях, посвященных анализу 
личностных черт, нередко наблюдается высокая гетеро-
генность результатов, для открытости опыту и доброжела-
тельности метааналитические оценки менее устойчивы. 
Учет множественных сравнений минимизировал риск 
ошибок I рода, однако указанные ограничения не позво-
ляют экстраполировать выводы на более широкие по-
пуляции и устанавливать причинно-следственные связи. 
Вышеописанные ограничения учитывались при интер-
претации и подчеркивают необходимость репликации на-
ших результатов в независимых когортах.  

 
Заключение 

Таким образом, проведенное исследование выявило 
значимые нозологические различия в структуре суици-
дального риска. Пациенты с текущим ДЭ при БАР демон-
стрируют более высокий уровень суицидальности по 
сравнению с пациентами с РДР, что свидетельствует об 
особой уязвимости этой группы. Результаты исследования 
подчеркивают, что эффективная оценка суицидального 
риска при расстройствах настроения должна выходить за 
рамки нозологического диагноза. Стратификация риска 
должна систематически включать историю НССП как 
мощного предиктора последующих попыток, а также учи-
тывать нозологически-специфические факторы: ранний 
возраст дебюта при РДР и специфические личностные 
особенности при БАР. Важно отметить, что такие тради-
ционно рассматриваемые факторы, как отягощенный се-
мейный анамнез по НССП и суициду, пол пациента и об-
щая длительность заболевания, не показали устойчивой 
связи с суицидальными исходами. Рассмотрение личност-
ных черт в качестве модификаторов риска позволяет на-
метить пути для более персонализированного подхода к 
снижению суицидальности при РДР и БАР, направленного 
на индивидуальный профиль уязвимости пациента. 
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Психические расстройства у пациентов  
c хроническими дерматозами: к построению 
концептуальной типологической модели  
 
Дороженок И.Ю. 
ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России (Сеченовский Университет), Москва, Россия 
 
Резюме 
Обоснование. Кожный покров выполняет мультифункциональную роль, сочетая барьерную и иммунную защиту с участием в формировании те-
лесного образа «Я» и интеграции соматических ощущений в структуру самосознания. Участие кожного заболевания в формировании клинической 
картины коморбидных психических расстройств различных психопатологических регистров определяется целым рядом факторов, но прежде 
всего — степенью тяжести кожного процесса и проявляется формированием клишированных типов психосоматических взаимосвязей. 
Цель исследования — разработка концептуальной типологической модели коморбидных психических расстройств у пациентов с хроническими 
дерматозами в зависимости от степени тяжести кожного процесса. 
Материал и методы. Проведено одноцентровое наблюдательное поперечное исследование на последовательной выборке 865 пациентов Клиники 
кожных и венерических болезней им. В.А. Рахманова (директор — чл.-корр. РАН О.Ю. Олисова) Сеченовского Университета за период 2017-2025 гг. 
Выборка включала 420 пациентов с легкими и среднетяжелыми формами хронических дерматозов (113 мужчин, 307 женщин, средний возраст 
35,2±11,3 года) и 445 пациентов с тяжелыми формами (158 мужчин, 287 женщин, средний возраст 42,3±13,7 года). Применялись клинико-дермато-
логический метод с использованием индекса клинических симптомов (ИКС); опросника выраженности зуда (BRS); дерматологического индекса ка-
чества жизни (ДИКЖ) и психопатологический метод: сбор анамнеза и клинический разбор с экспертной оценкой психосоматического статуса, 
психометрические шкалы (госпитальная шкала тревоги и депрессии HADS; опросник дисморфических переживаний BDDQ). Статистический анализ 
выполнен с использованием пакета IBM SPSS Statistics 26. 
Результаты. Анализ коморбидных хроническим дерматозам психических расстройств выявил клиническую дихотомию, обусловленную степенью 
тяжести дерматоза и реализующуюся формированием транснозологических нозогенных комплексов в структуре коморбидной психической пато-
логии различных психопатологических регистров. У 397 пациентов (94,5%) с легкими и среднетяжелыми формами в структуре коморбидной пси-
хической патологии доминировал дисморфический транснозологический нозогенный комплекс, тогда как у 400 пациентов (89,9%) с тяжелыми 
формами преобладал ипохондрический транснозологический нозогенный комплекс (χ²=548,7, p<0,001). Коморбидные хроническим дерматозам 
психические расстройств с доминированием дисморфического транснозологического нозогенного комплекса включают три клинических типа: 
сенситивный (n=51; 12,8%), социофобический (n=243; 61,2%) и «ипохондрия красоты» (n=103; 25,9%). В структуре коморбидных хроническим дер-
матозам психических расстройств с доминированием ипохондрического транснозологического нозогенного комплекса выделены депрессивно-
ипохондрический тип (n=250; 62,5%), маскированная ипохондрия (n=123; 30,8%) и аберрантная ипохондрия (n=27; 6,7%).  
Заключение. На основе анализа выборки 865 пациентов с хроническими дерматозами различной степени тяжести сформулирована оригинальная 
концептуальная модель транснозологических нозогенных комплексов, определяющая типологическую дифференциацию коморбидной психиче-
ской патологии, что создает теоретическую базу для персонализированного психосоматического сопровождения пациентов с хроническими дер-
матозами. 
Ключевые слова: дерматозы, психосоматика, коморбидность, психодерматология, транснозологический нозогенный комплекс, дисморфофобия, 
ипохондрия, расстройства адаптации, депрессия, тревога, расстройства личности, качество жизни. 
Для цитирования: Дороженок И.Ю. Психические расстройства у пациентов c хроническими дерматозами: к построению концептуальной типоло-
гической модели. Психиатрия и психофармакотерапия. 2026; 2: 47–54. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-2-47-54 
 
 

Mental disorders in patients with chronic dermatoses: towards the construction  
of a conceptual typological model 
 
I.Yu. Dorozhenok 
Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Moscow, Russian Federation 
 
Abstract 
Rationale. The skin plays a multifunctional role, combining barrier and immune protection with a role in the formation of the body's self-image and the in-
tegration of somatic sensations into the structure of self-awareness. The role of skin disease in the development of the clinical picture of comorbid mental 
disorders of various psychopathological registers is determined by a number of factors, but primarily by the severity of the skin process, which manifests 
itself in the formation of clichéd types of psychosomatic relationships. 
The aim of the study is to develop a conceptual typological model of comorbid mental disorders in patients with chronic dermatoses depending on the 
severity of the skin process. 
Materials and Methods. A single-center, observational, cross-sectional study was conducted on a consecutive sample of 865 patients from the V.A. 
Rakhmanov Clinic of Skin and Venereal Diseases (Director: Corresponding Member of the Russian Academy of Sciences O.Yu. Olisova) at Sechenov University 
for the period 2017-2025. The sample included 420 patients with mild to moderate forms of chronic dermatoses (113 men, 307 women, mean age 35.2±11.3 
years) and 445 patients with severe forms (158 men, 287 women, mean age 42.3±13.7 years). We used a clinical and dermatological method using the Clinical 
Symptom Index (CSI); the Pruritus Severity Questionnaire (BRS); Dermatological Quality of Life Index (DQLI) and psychopathological method: anamnesis 
collection and clinical analysis with expert assessment of psychosomatic status, psychometric scales (Hospital Anxiety and Depression Scale HADS; Dys-
morphic Feelings Questionnaire BDDQ). Statistical analysis was performed using the IBM SPSS Statistics 26 package. 
Results. An analysis of mental disorders comorbid with chronic dermatoses revealed a clinical dichotomy determined by the severity of the dermatosis and 
realized through the formation of transnosological nosogenic complexes in the structure of comorbid mental pathology in various psychopathological reg-
istries. In 397 patients (94.5%) with mild and moderate forms, the dysmorphic transnosological nosogenic complex dominated in the structure of comorbid 
mental pathology, whereas in 400 patients (89.9%) with severe forms, the hypochondriacal transnosological nosogenic complex predominated (χ²=548.7, 
p<0.001). Mental disorders comorbid with chronic dermatoses with a predominance of dysmorphic transnosological nosogenic complex include three 
clinical types: sensitive (n=51; 12.8%), sociophobic (n=243; 61.2%) and "hypochondria of beauty" (n=103; 25.9%). In the structure of mental disorders co-
morbid with chronic dermatoses with a predominance of hypochondriacal transnosological nosogenic complex, the following are distinguished: depres-
sive-hypochondriacal type (n=250; 62.5%), masked hypochondria (n=123; 30.8%) and aberrant hypochondria (n=27; 6.7%). 
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Введение 
Кожный покров представляет собой уникальный сома-

тический интерфейс, в котором пересекаются биологиче-
ские, психологические и социальные измерения человече-
ского существования [1, 2]. Помимо выполнения барьер-
ных и иммунных функций [3, 4], кожа служит фундамен-
тальной основой для формирования телесного образа «Я», 
обеспечивая непрерывную интеграцию экстероцептивной 
и интероцептивной информации в структуру самосозна-
ния [5]. Двойственная природа кожного органа как сома-
тической ткани и одновременно носителя идентичности 
определяет особую значимость психосоматических взаи-
мосвязей психических расстройств и хронических дерма-
тозов [6-8]. 

Эмпирические данные последних десятилетий демон-
стрируют устойчивые ассоциации между дерматологиче-
ской и психической патологией [9-11], однако традицион-
ные подходы ограничиваются преимущественно психо-
метрическими аспектами психосоматических корреляций, 
без учета психопатологической структуры коморбидных 
психических расстройств, чья клиническая картина фор-
мируется в условиях персистирующего кожного процесса 
[12]. Клинические наблюдения указывают на принципи-
альное расхождение в характере кататимных пережива-
ний у пациентов с различной степенью тяжести дермато-
за: при жизнеугрожающих или инвалидизирующих фор-
мах доминируют опасения за соматическое благополучие 
и прогноз кожного заболевания [13], тогда как при объ-
ективно нетяжелых, но визуально экспонированных пора-
жениях центральное место занимает дистресс, связанный 
с нарушением восприятия собственной внешности [14]. 

 
Цель исследования — разработка концептуальной ти-

пологической модели коморбидных психических рас-
стройств у пациентов с хроническими дерматозами в за-
висимости от степени тяжести кожного процесса. 

 
Материал и методы 

Исследование выполнено на базе Клиники кожных и ве-
нерических болезней им. В.А. Рахманова Сеченовского 
Университета в период с 2017 по 2025 г. Тип исследования: 
одноцентровое наблюдательное поперечное (cross-section-
al) исследование на последовательных выборках пациен-
тов, соответствующих критериям включения. 

Исследование соответствовало всем положениям Хель-
синкской декларации и было одобрено локальным этиче-
ским комитетом (ЛЭК) Сеченовского Университета. 

В исследование включены 865 пациентов, разделенных на 
две группы в соответствии с тяжестью дерматоза. Группа 1: 
420 пациентов (113 мужчин, 307 женщин, средний возраст 
35,2±11,3 года) с легкими и среднетяжелыми формами хро-
нических дерматозов (красный плоский лишай — 64  
наблюдения; псориаз — 61; атопический дерматит — 59;  

акне — 53; розацеа — 51; экзема — 49; себорейный дерма-
тит — 39; витилиго — 23; истинная акантолитическая пу-
зырчатка — 21). Группа 2: 445 пациентов (158 мужчин,  
287 женщин, средний возраст 42,3±13,7 года) с тяжелыми 
формами хронических дерматозов (псориаз — 121; атопи-
ческий дерматит — 94; красный плоский лишай — 73; ис-
тинная акантолитическая пузырчатка — 56; экзема — 46; 
акне — 32; витилиго — 28; розацеа — 21; себорейный дер-
матит — 14). 

 
Критерии включения: подтвержденный диагноз хрони-

ческого дерматоза в легкой или средней степени тяжести 
(группа 1 — минимальные и умеренные значения дерма-
тологических индексов) либо в тяжелой форме согласно 
нозологически-специфическим критериям (группа 2: псо-
риаз PASI ≥ 10; атопический дерматит SCORAD ≥ 50; ис-
тинная акантолитическая пузырчатка PDAI > 45; красный 
плоский лишай LPASI > 20; истинная экзема EASI ≥ 21; ак-
не IGA ≥ 3; витилиго стадия 2-3 по VETF; розацеа RASI ≥ 
18; себорейный дерматит SDASI ≥ 30); наличие коморбид-
ного психического расстройства, верифицированного по 
критериям МКБ-10; наличие письменного информиро-
ванного согласия пациента на участие в исследовании. 

Критерии невключения: беременность, период лакта-
ции; угрожающие жизни и инвалидизирующие заболева-
ния, не связанные с основным дерматозом; состояния, 
препятствующие выполнению комплексного клиническо-
го обследования (умственная отсталость, органическое 
поражение ЦНС, прогредиентная шизофрения с выра-
женными изменениями личности, острые психотические 
состояния, злоупотребление психоактивными вещества-
ми); злокачественные новообразования. 

Критерии исключения: желание пациента прекратить 
участие в исследовании; несоблюдение пациентом регла-
мента исследования. 

 
Методы исследования включали клинико-дерматологи-

ческую оценку с использованием универсальных шкал: 
индекса клинических симптомов (ИКС), опросника дер-
матологического индекса качества жизни (ДИКЖ), опрос-
ника выраженности зуда (Behavioral rating scores, BRS); 
психопатологическую оценку с применением госпиталь-
ной шкалы тревоги и депрессии (HADS), опросника дис-
морфических переживаний (BDDQ) для верификации 
дисморфического нозогенного комплекса; сбор субъек-
тивного и объективного анамнеза с акцентом на премор-
бидную структуру личности и выявление психических 
расстройств по МКБ-10; клинический разбор с эксперт-
ной оценкой психосоматического статуса. 

Статистический анализ выполнен с использованием 
пакета IBM SPSS Statistics 26. Нормальность распределе-
ния оценивалась критерием Колмогорова-Смирнова. Ко-
личественные признаки с нормальным распределением 

ПСИХИАТРИЯ И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ Том 28, №2, 2026 / PSYCHIATRY AND PSYCHOPHARMACOTHERAPY  Vol. 28, No.2, 2026
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Conclusion. Based on the analysis of a sample of 865 patients with chronic dermatoses of varying severity, an original conceptual model of transnosological 
nosogenic complexes was formulated, defining the typological differentiation of comorbid mental pathology, which creates a theoretical basis for person-
alized psychosomatic support of patients with chronic dermatoses. 
Keywords: dermatoses, psychosomatics, comorbidity, psychodermatology, transnosological nosogenic complex, dysmorphophobia, hypochondria, adjust-
ment disorders, depression, anxiety, personality disorders, quality of life. 
For citation: Dorozhenok I.Yu. Mental disorders in patients with chronic dermatoses: towards the construction of a conceptual typological model. Psychiatry 
and psychopharmacotherapy. 2026; 2: 47–54. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-2-47-54
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представлены как M ± σ, с ненормальным как Me [Q1-Q3]. 
Сравнение групп проводилось с использованием t-крите-
рия Стьюдента, критерия Манна-Уитни, рангового теста 
Краскела-Уоллиса с поправкой Бонферрони. Связь катего-
риальных признаков оценивалась критерием χ² Пирсона с 
расчетом коэффициента V Крамера. Корреляции рассчи-
тывались по Пирсону (r) или Спирмену (ρ) в зависимости 
от нормальности распределения. Сила связи интерпрети-
ровалась следующим образом: слабая при |r| или |ρ| = 0,10-
0,29, умеренная — 0,30-0,49, сильная — ≥ 0,50. Для оценки 
предикторов формирования дисморфического нозогенно-
го комплекса применена бинарная логистическая регрес-
сия методом включения (Enter). Внутренняя структура 
дисморфического комплекса верифицирована с помощью 
многономиальной логистической регрессии с социофоби-
ческим типом в качестве референтной категории. Разли-
чия считались статистически значимыми при p < 0,05. 

 
Результаты 

В общей выборке пациентов с хроническими дерматоза-
ми (n=865) коморбидные психические расстройства по 
критериям МКБ-10 распределялись следующим образом: 
расстройства адаптации [F43.2] — 223 пациента (25,8%); 
ипохондрическое расстройство [F45.2] — 147 (17,0%); де-
прессивный эпизод [F32.0] — 98 (11,3%); рекуррентное де-
прессивное расстройство [F33] — 83 (9,6%); расстройство 
личности [F60] — 74 (8,6%); обсессивно-компульсивное 
расстройство [F42] — 73 (8,4%); генерализованное тре-
вожное расстройство [F41.1] — 54 (6,2%); шизотипическое 
расстройство [F21] — 46 (5,3%); социальная фобия [F40.1] 
— 45 (5,2%); посттравматическое стрессовое расстройство 
[F43.1] — 42 (4,9%); паническое расстройство [F41.0] — 27 
(3,1%); агорафобия [F40.0] — 25 (2,9%); биполярное аф-
фективное расстройство [F31] — 21 (2,4%); дистимия 
[F34.1] — 18 (2,1%); ипохондрическая шизофрения [F20.8] 

— 11 (1,3%); циклотимия [F34.0] — 9 (1,0%). У 131 пациен-
та на фоне имеющегося в анамнезе психического рас-
стройства одновременно определялось два диагноза, что в 
большинстве случаев было обусловлено выявлением пре-
морбидных девиаций, достигающих уровня расстройства 
личности по оси II либо расстройства адаптации на фоне 
эндогенной депрессии (по типу «двойной» депрессии). 

На основе многолетних исследований разработана ори-
гинальная концептуальная модель транснозологиче-
ских нозогенных комплексов (ТНК), формирующихся в 
структуре коморбидных дерматозам психических рас-
стройств психогенного, невротического, аффективного и 
субпсихотического регистров как непосредственно нозо-
генной (психогенной — в рамках расстройств адаптации), 
так и другой нозологической принадлежности.  

Указанная модель имеет бинарную структуру и включа-
ет дисморфический и ипохондрический ТНК на фоне пер-
систирования одного из девяти изученных хронических 
кожных заболеваний, представляющих собой полноцен-
ный континуум дерматологической патологии: от сугубо 
«косметических» форм акне, себореи, розацеа и витилиго 
до жизнеугрожающей пузырчатки и осложненного артри-
том инвалидизирующего псориаза. Анализ психопатоло-
гической структуры коморбидных психических рас-
стройств с доминированием ТНК у пациентов изученной 
выборки выявил их клиническое распределение в соот-
ветствии со степенью тяжести кожного процесса.  

Дисморфический ТНК формируется при легких и сред-
нетяжелых формах дерматозов, когда объективная угроза 
здоровью минимальна, но визуальная экспозиция кожно-
го дефекта становится триггером для кататимно окрашен-
ного переживания собственной внешности как неполно-
ценной, отталкивающей или утратившей привлекатель-
ность [15]. В основе данного ТНК лежат нарушения образа 
тела с последующей дезинтеграцией телесного «Я» [16]. 
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Таблица 1. Сравнительные социально-демографические и клинико-дерматологические показатели пациентов двух групп 
(легкие/средние формы vs тяжелые формы хронических дерматозов) 
Table 1. Comparative socio-demographic and clinical-dermatological indicators of patients in two groups (mild/moderate forms vs. severe forms of chronic 
dermatoses)

Показатель Группа 1: легкие/средние 
формы дерматозов (n=420)

Группа 2: тяжелые формы 
дерматозов (n=445) p

Пол (мужской/женский), n (%) 113 (26,9)/307 (73,1) 158 (35,5)/287 (64,5) <0,01

Возраст, годы (M±SD) 35,2±11,3 42,3±13,7 <0,001

Доминирующий дисморфический ТНК, n (%) 397 (94,5) 45 (10,1) <0,001

Доминирующий ипохондрический ТНК, n (%) 23 (5,5) 400 (89,9) <0,001

Трудовой статус <0,001

Работают, n (%) 221 (52,6) 197 (44,4)

Учатся, n (%) 90 (21,4) 17 (3,8)

Неработающие, n (%) 79 (18,8) 103 (23,1)

Пенсионеры, n (%) 19 (4,5) 95 (21,3)

Инвалиды, n (%) 11 (2,6) 33 (7,4)

Семейный статус <0,001

Состоят в браке, n (%) 160 (38,1) 237 (53,3)

Разведены/овдовели, n (%) 44 (10,5) 82 (18,4)

Никогда не состояли в браке, n (%) 216 (51,4) 126 (28,3)

Средняя длительность дерматоза, годы (M±SD) 6,5±5,1 12,5±7,8 <0,001

Пациенты с госпитализациями по дерматологическому 
профилю за последние 2 года, n (%) 21 (5,0) 180 (40,4) <0,001
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Ипохондрический ТНК развивается преимущественно 
при тяжелых формах хронических дерматозов, сопровож-
дающихся персистирующим сенсорным стрессом (интен-
сивный зуд, боль, обильные мокнутия, стягивание, шелу-
шение), угрозой витальных функций, высоким риском си-
стемных осложнений и необходимостью продолжитель-
ной иммуносупрессивной терапии [17]. Клинически дан-
ный ТНК проявляется ипохондрическими фобиями и тре-
вожными опасениями, связанными с прогнозом основно-
го заболевания: малигнизации кожных элементов, разви-
тия необратимых соматических последствий или леталь-
ного исхода [18, 19]. 

Скрининг дисморфического нозогенного комплекса с 
использованием опросника BDDQ выявил статистически 
достоверные различия между группами: средний балл в 
группе пациентов с доминированием дисморфического 
ТНК составил 41,8±6,1, что указывало на высокую веро-
ятность клинически значимых дисморфических пережи-
ваний; в группе с преобладанием ипохондрического ТНК 
средний балл BDDQ был 22,4±5,9 (p < 0,001). 

В группе пациентов с легкими и среднетяжелыми фор-
мами дерматозов (n=420) у 397 пациентов (94,5%) домини-
ровал дисморфический ТНК, характеризующийся ката-
тимными переживаниями, ассоциированными с космети-
ческим дефектом и нарушением образа тела; и лишь у 23 
пациентов (5,5%) выявлен ипохондрический ТНК с доми-
нированием опасений угрозы здоровью. В группе пациен-
тов с тяжелыми формами дерматозов (n=445) картина бы-
ла обратной: у 400 пациентов (89,9%) выявлен ипохондри-
ческий ТНК, тогда как дисморфический ТНК зафиксиро-
ван лишь у 45 пациентов (10,1%), преимущественно при 
обширном поражении кожного покрова, захватывающем 
фациальную область. Распределение транснозологических 
нозогенных комплексов между группами различалось ста-
тистически достоверно (χ²=616,1, p<0,001). Сравнитель-
ные социально-демографические и клинико-дерматологи-
ческие характеристики групп представлены в Таблице 1. 

Клинический спектр психодерматологических рас-
стройств с доминированием ТНК оказался гетерогенен и 
включает шесть дифференцированных типов, определяе-
мых, помимо тяжести и локализации кожного процесса, 
преморбидными особенностями личности, структурой 
коморбидного психического расстройства и паттерном 
психосоматических взаимосвязей. В структуре психодер-
матологических расстройств с доминированием дисмор-
фического ТНК выделены: сенситивный тип, социофоби-
ческий тип и «ипохондрия красоты». В структуре психо-
дерматологических расстройств с доминированием ипо-
хондрического ТНК выделены: депрессивно-ипохондриче-
ский тип, маскированная ипохондрия и аберрантная ипо-
хондрия.  

Сенситивный тип формировался преимущественно 
при фациальной локализации дерматоза с максимальной 
визуальной экспозицией дефекта: угревая болезнь с эле-
ментами постакне, эритематозно-телеангиэктатическая 
розацеа, локализованный витилиго периорбитальной зо-
ны. Преморбид характеризовался преимущественно сен-
ситивно-шизоидной акцентуацией: гипертрофированная 
ранимость, склонность к социальной изоляции и устойчи-
вые убеждения в собственной неполноценности. В клини-

ческой картине доминировали сверхценные дисморфиче-
ские переживания с кататимно окрашенными сенситив-
ными идеями отношения: убежденность в том, что внеш-
ний дефект вызывает у окружающих отвращение и пре-
зрение. Эмоциональная сфера характеризовалась гипоти-
мией с чувством внутренней опустошенности и аффек-
тивной ригидностью. Поведенческим эквивалентом вы-
ступало диффузное, тотальное избегание социальных 
контактов с отказом от посещения учебы, работы, обще-
ственных мест и минимизацией зеркальной экспозиции в 
быту. Принципиальной особенностью являлось отсут-
ствие аутодеструктивных действий в отношении кожи на 
фоне выраженного субъективного страдания. Обращае-
мость за медицинской помощью была минимальной; при 
наличии таковой пациенты ограничивались разовыми ви-
зитами без последующего наблюдения, предпочитая пара-
медицинские методы коррекции. Даже при объективной 
ремиссии кожного процесса дисморфические пережива-
ния сохранялись. 

Социофобический тип ассоциировался с дерматозами, 
локализующимися на открытых участках тела: лицо, шея, 
декольте, кисти и предплечья. Преморбид характеризо-
вался сочетанием личностных черт тревожного и драма-
тического кластеров с гиперконформностью, ориентацией 
на внешние социальные стандарты и убеждением в не-
обходимости «безупречной» кожи как условия социально-
го успеха. Клинически выявлялся обсессивно-фобический 
синдром с навязчивой озабоченностью возможной нега-
тивной оценкой со стороны окружающих. В ответ на со-
циальную тревогу формировались ритуалы самоконтроля 
и маскировки: многократные проверки внешнего вида в 
зеркале, многослойное нанесение косметических средств, 
использование перчаток при поражении кистей. Избегаю-
щее поведение включало отказ от бассейна, фотосессий, 
ситуаций с ярким освещением, где контроль над внешним 
видом становился невозможным. Отличительной чертой 
являлась высокая обращаемость к дерматологам с четки-
ми запросами на косметически направленные процедуры, 
однако при недостаточно быстром эффекте пациенты 
могли прерывать лечение. 

«Ипохондрия красоты» развивалась при минимально 
выраженных кожных изменениях на разных участках кож-
ного покрова (включая закрытые): единичные элементы 
акне, легкая эритема розацеа, локальная гипопигментация 
витилиго. Преморбидная структура личности характери-
зовалась доминирующим сочетанием нарциссических и 
шизоидных черт: высокая самоорганизация, целеустрем-
ленность, эгоцентризм и ригидность аффекта, способ-
ствующие формированию феномена интернального пер-
фекционизма с мучительным переживанием несоответ-
ствия собственного отражения внутреннему идеальному 
образу безупречной внешности. В отличие от социофоби-
ческого типа, кататимные переживания носили не фобиче-
ский, а сверхценный характер и развивались не из антици-
пации критики со стороны, а из разрыва между «Я-идеаль-
ным» и «Я-реальным», воспринимаемым как некачествен-
ное и поврежденное. Клинически это реализовывалось в 
патологической фиксации на внешности с ритуалами визу-
ального контроля и интеллектуализацией переживаний. 
Отсутствовало ситуационное избегание: пациенты актив-
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но включались в социальную жизнь, постоянно сканируя 
собственное отражение и реакции окружающих. Поведе-
ние характеризовалось деструктивной стратегией совлада-
ния: склонностью к радикальным высокоинвазивным вме-
шательствам (глубокие пилинги, лазерные шлифовки) и в 
ряде случаев аутоагрессивными действиями в виде обшир-
ных экскориаций с формированием вторичных рубцов и 
гиперпигментации. Обращаемость к специалистам была 
избирательной: пациенты искали врачей, готовых предло-
жить «максимальный эффект», и часто меняли их при от-
сутствии мгновенного результата. 

Депрессивно-ипохондрический тип формировался как 
при жизнеугрожающих (пузырчатка), так и при хрониче-
ских воспалительных формах с выраженным сенсорным 
стрессом (псориаз, атопический дерматит, красный плос-
кий лишай). Преморбид пациентов характеризовался осо-
бенностями тревожного и драматического кластеров на-
ряду с невропатической соматоперцептивной акцентуаци-
ей. Клиническая картина определялась гипотимией в со-
четании с выраженной соматопсихической гиперестезией, 
плаксивостью, раздражительностью, нарушениями сна, 
тревогой и внутренним напряжением. В идеаторной сфере 
доминировали идеи бесперспективности, малоценности, 
ипохондрические переживания, опасения и фобии, свя-
занные с прогнозом кожного заболевания: страх пожиз-
ненного уродства, малигнизации высыпаний, системных 
осложнений и летального исхода. Поведенчески пациенты 
демонстрировали гиперкомплаентность к лечению, одна-
ко зачастую не могли полноценно выполнять предписа-
ния, что усугубляло опасения и чувство безнадежности. 
Обращаемость за медицинской помощью была своевре-
менной, но сопровождалась повторными внеплановыми 
визитами в связи с потребностью в постоянном подтвер-
ждении отсутствия фатальной угрозы здоровью. 

Маскированная ипохондрия наблюдалась преимуще-
ственно при псориазе, атопическом дерматите, акне и се-
борейном дерматите тяжелого течения. Преморбидная 
структура личности характеризовалась аномалиями сте-
нического полюса: эмоциональная отчужденность, клас-
сический перфекционизм, высокая стрессоустойчивость и 
склонность к рациональному преодолению трудностей. 
Пациенты включали лечение в повседневный распорядок, 
строго соблюдали режим приема препаратов и сохраняли 
профессиональную и физическую активность даже на фо-
не выраженных кожных проявлений. Обращение к врачу 
инициировалось не масштабом кожных поражений, а на-
рушением «функционального комфорта»: стойким зудом, 

болью или бессонницей, которые воспринимались как 
препятствие к эффективной деятельности. Несмотря на 
умеренные показатели качества жизни и пограничные 
уровни тревоги по шкале HADS, пациенты не восприни-
мали дерматоз как серьезную угрозу здоровью, однако, в 
отличие от аберрантной ипохондрии, демонстрировали 
высокую комплаентность и ответственное отношение к 
терапии. Отсутствие выраженной тревожно-депрессив-
ной симптоматики маскировало истинную глубину нозо-
генного стресса. 

Аберрантная ипохондрия выявлялась преимущественно 
при пузырчатке, псориазе, атопическом дерматите и акне 
тяжелых форм. Преморбидно такие лица относились к аф-
фективному (гипертимики) и эксцентрическому (экспан-
сивные шизоиды и шизотипичные) кластерам личности с 
дефицитарностью телесного «Я» и эмоционально обед-
ненным восприятием собственного страдания. Несмотря 
на массивные, часто изъязвленные высыпания, сопровож-
дающиеся функциональными ограничениями и требую-
щие постороннего ухода, пациенты демонстрировали пол-
ное отсутствие тревоги за собственное здоровье, отрица-
ли риск летального исхода или инвалидизации, а также 
игнорировали потенциальную опасность проводимой им-
муносупрессивной терапии. Высокая толерантность к зу-
ду и боли, а также отсутствие инициативы в обращении за 
медицинской помощью (обращения происходили исклю-
чительно по настоянию близких или работодателей) при 
грубом игнорировании врачебных рекомендаций в отсут-
ствие внешнего контроля свидетельствовали о глубокой 
диссоциации между соматическим и психическим стату-
сом. Клинически это проявлялось в парадоксальном несо-
ответствии между объективной картиной заболевания и 
субъективным восприятием: пациенты могли находиться 
в крайне тяжелом состоянии с обширными эрозиями и 
лихорадкой, но при этом сообщать о «нормальном само-
чувствии» и отказываться от госпитализации. 

Психометрические характеристики шести клинических 
типов психодерматологических расстройств с доминиро-
ванием ТНК представлены в Таблице 2. 

Клинические типы психодерматологических рас-
стройств с доминированием дисморфического ТНК 
(n=397) различались дифференцированными психомет-
рическими характеристиками. Сенситивный тип (n=51; 
12,8%) характеризовался умеренной объективной тя-
жестью кожного процесса (ИКС 9 [6-11]), минимальной 
интенсивностью зуда (BRS 1 [0-2]), но выраженным субъ-
ективным страданием (ДИКЖ 20 [17-23], HADS-тревога 
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Таблица 2. Психометрические характеристики шести клинических типов психодерматологических расстройств с доминированием 
ТНК 
Table 2. Psychometric characteristics of six clinical types of psychodermatological disorders with a predominance of TNC

Показатель Сенситивный 
тип (n=51)

Социофобический 
тип (n=243)

«Ипохондрия 
красоты» 
(n=103)

Депрессивно-
ипохондрический 
тип (n=250)

Маскированная 
ипохондрия 
(n=123)

Аберрантная 
ипохондрия 
(n=27)

p

ИКС 9 [6-11] 12 [7-14] 4 [1-7] 18 [16-20] 17 [15-20] 19 [17-21] <0,001

BRS 1 [0-2] 4 [2-6] 1 [0-3] 7 [6-9] 4 [3-6] 1 [0-2] <0,001

ДИКЖ 20 [17-23] 17 [13-20] 15 [12-17] 23 [20-25] 9 [7-13] 3 [1-6] <0,001

HADS-тревога 16,1±2,9 13,4±4,8 11,7±3,9 16,4±3,0 10,2±3,1 2,8±2,1 <0,001

HADS-
депрессия 9,2±4,1 5,8±3,0 3,9±1,8 16,7±2,9 4,5±3,2 1,9±1,0 <0,001
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16,1±2,9, HADS-депрессия 9,2±4,1). Социофобический тип 
(n=243; 61,2%) проявлялся умеренной активностью кож-
ного процесса (ИКС 12 [7-14]), умеренно выраженным зу-
дом с психогенной амплификацией (BRS 4 [2-6]), высоким 
уровнем социального дистресса (ДИКЖ 17 [13-20], HADS-
тревога 13,4±4,8). «Ипохондрия красоты» (n=103; 25,9%) 
развивалась при минимальных кожных проявлениях 
(ИКС 4 [1-7]), с умеренно выраженным субъективным 
страданием (ДИКЖ 15 [12-17], HADS-тревога 11,7±3,9) 
при минимальной депрессивной симптоматике (HADS-
депрессия 3,9±1,8). Ключевым паттерном данного типа яв-
лялась выраженная психосоматическая диссоциация: от-
сутствие корреляции между ИКС и ДИКЖ (ρ=0,08, 
p=0,42) и ИКС с тревогой по HADS (ρ=0,17, p=0,084). 

Анализ психометрических показателей клинических ти-
пов в структуре психодерматологических расстройств с 
доминированием ипохондрического ТНК (n=400) выявил 
их следующие особенности. Депрессивно-ипохондриче-
ский тип (n=250; 62,5%) демонстрировал тесную корреля-
цию объективной тяжести дерматоза с субъективным ди-
стрессом: ИКС 18 [16-20], выраженный сенсорный стресс 
(BRS 7 [6-9]), критически сниженное качество жизни 
(ДИКЖ 23 [20-25]), высокие уровни тревоги (HADS-тре-
вога 16,4±3,0) и депрессии (HADS-депрессия 16,7±2,9). 
Корреляции ИКС с тревогой (r=0,49, p<0,001), депрессией 
(r=0,52, p<0,001) и ДИКЖ (ρ=0,46, p<0,001) подтверждали 
психосоматический параллелизм. 

Маскированная ипохондрия (n=123; 30,8%) проявлялась 
рационально-преодолевающим стилем реагирования: со-
поставимая тяжесть дерматоза (ИКС 17 [15-20]), умерен-
ный сенсорный стресс (BRS 4 [3-6]), умеренное снижение 
качества жизни (ДИКЖ 9 [7-13]), пограничные уровни 
тревоги (HADS-тревога 10,2±3,1) и минимальные — де-
прессии (HADS-депрессия 4,5±3,2). Отсутствие корреля-
ции ИКС с психометрическими показателями (все p>0,05) 
свидетельствовало о клинически выраженной диссоциа-
ции объективного и субъективного статуса. Аберрантная 
ипохондрия (n=27; 6,7%) характеризовалась парадоксаль-
ным несоответствием субъективных и объективных пока-
зателей: крайне тяжелый дерматологический статус (ИКС 
19 [17-21]) при минимальном субъективном дистрессе 
(BRS 1 [0-2], ДИКЖ 3 [1-6], HADS-тревога 2,8±2,1, HADS-
депрессия 1,9±1,0). Корреляции между ИКС и психомет-
рическими показателями отсутствовали или имели отри-
цательный знак (все p>0,05), что подтверждало глубокую 
диссоциацию соматического и психического статуса. 

Анализ соответствия клинических типов верифициро-
ванным по МКБ-10 психиатрическим диагнозам выявил 
статистически значимую ассоциацию при доминировании 
дисморфического ТНК (χ²=78,3, df=16, p<0,001; V Краме-
ра=0,42). Сенситивный тип достоверно коррелировал с де-
прессиями различных нозологических форм (включая рас-
стройства адаптации) и шизотипическим расстройством 
(скорректированный стандартизированный остаток +2,6 и 
+2,8 соответственно). Социофобический тип ассоцииро-
вался с расстройствами адаптации тревожного круга, тре-
вожно-фобическими и обсессивно-компульсивными рас-
стройствами (остаток +4,2). «Ипохондрия красоты» пре-
имущественно выявлялась в рамках расстройств личности 
и ипохондрического расстройства (остаток +3,9). 

При психодерматологических расстройствах с домини-
рованием ипохондрического ТНК статистически значи-
мая связь была установлена с дерматологической нозоло-
гией (χ²=57,96, df=16, p<0,001; V Крамера=0,27), при этом 
сила связи оказалась слабой, что подтверждает трансно-
зологический характер комплекса в отношении этиопа-
тогенеза дерматоза. Post-hoc-анализ стандартизирован-
ных остатков выявил достоверные отклонения: избыток 
маскированной ипохондрии при псориазе (z=+2,8, 
p=0,005), аберрантной ипохондрии при пузырчатке 
(z=+2,8, p=0,005) и акне (z=+3,0, p=0,003), депрессивно-
ипохондрического типа при красном плоском лишае 
(z=+2,7, p=0,007). Ассоциация клинических типов с до-
минированием ипохондрического ТНК с психиатриче-
скими диагнозами описывалась качественно: депрессив-
но-ипохондрический тип преобладал при расстройствах 
адаптации и депрессивных эпизодах, маскированная 
ипохондрия — при расстройствах личности стеническо-
го полюса, аберрантная ипохондрия — при шизотипиче-
ском расстройстве и расстройствах личности эксцентри-
ческого кластера. 

Бинарная логистическая регрессия выявила независи-
мые предикторы формирования дисморфического ТНК: 
молодой возраст (OR=0,94 за 1 год, 95% ДИ: 0,90-0,98, 
p=0,004) и статус обучающегося (OR=3,1, 95% ДИ: 1,2-8,0, 
p=0,021). Наличие госпитализаций в дерматологическом 
стационаре за последние 2 года демонстрировало сильную 
обратную ассоциацию (OR=0,18, 95% ДИ: 0,06-0,54, 
p=0,002), что согласуется с более тяжелым соматическим 
течением у пациентов с ипохондрическим ТНК. Многоно-
миальная логистическая регрессия подтвердила диффе-
ренциальную валидность выделенных типов: сенситивный 
тип ассоциировался с более высоким уровнем тревоги по 
HADS (OR=1,21 за 1 балл, p=0,001) и нарушением качества 
жизни (OR=1,09, p=0,012); «ипохондрия красоты» — с ми-
нимальной объективной тяжестью кожного процесса 
(уменьшение ИКС на 1 балл увеличивало шансы данного 
типа на 26%, OR=1,26, p=0,003) и сниженной тревогой 
(OR=0,88, p=0,011). 

 
Обсуждение 

Полученные на репрезентативной выборке данные поз-
воляют сформулировать концептуальную типологиче-
скую модель коморбидных психических расстройств у па-
циентов с хроническими дерматозами, в основе которой 
лежит бинарная структура транснозологических нозоген-
ных комплексов. Данная модель отражает фундаменталь-
ный принцип организации психосоматических взаимо-
связей при хронических дерматозах: характер кататимных 
переживаний пациента определяется не нозологической 
принадлежностью кожного заболевания, а степенью его 
тяжести и клиническим типом коморбидного психодер-
матологического синдрома [20]. Установлено, что при лег-
ких и среднетяжелых формах дерматозов в 94,5% случаев, 
когда витальная угроза отсутствует, но визуальная экспо-
зиция дефекта максимальна [21], формируется дисморфи-
ческий ТНК с нарушением образа тела, тогда как при тя-
желых формах у 89,9% пациентов преобладает ипохондри-
ческий ТНК, опосредованный угрозой здоровью и перси-
стирующим сенсорным стрессом.  
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Дисморфический и ипохондрический ТНК реализуются 
в рамках различных психиатрических нозологий по МКБ-
10, формируя сквозные наддиагностические конструкты, 
выходящие за рамки категориальной психиатрии. Комор-
бидные дерматозам синдромально очерченные психодер-
матологические расстройства с доминированием дисмор-
фического и ипохондрического ТНК включают по три 
клинических типа с дифференцированными паттернами 
психосоматических взаимосвязей. При доминировании 
дисморфического ТНК выделены следующие типы: сенси-
тивный (12,8%), социофобический (61,2%) и «ипохондрия 
красоты» (25,9%); при доминировании ипохондрического 
ТНК: депрессивно-ипохондрический (62,5%), маскирован-
ная ипохондрия (30,8%) и аберрантная ипохондрия (6,7%). 

В клинической картине выделенных типов психодерма-
тологических расстройств с доминированием дисморфи-
ческого либо ипохондрического ТНК выявлена как пря-
мая, так и обратная корреляция между объективными 
дерматологическими показателями и субъективной ин-
тенсивностью психического страдания. Такая вариатив-
ность паттернов психосоматических взаимосвязей под-
черкивает необходимость дифференцированного подхода 
к психотерапевтической и психофармакологической кор-
рекции. Практическая применимость предложенной мо-
дели представляется перспективной в возможности пер-
сонализации психосоматического сопровождения паци-
ентов с хроническими дерматозами [22-24] путем выбора 
психотерапевтических модальностей и психофармаколо-
гических стратегий, адаптированных к доминирующему 
ТНК и его клиническому типу. 

 
Заключение 

Внедрение концептуальной типологической модели ко-
морбидных психических расстройств с бинарной структу-
рой транснозологических нозогенных комплексов у паци-
ентов с хроническими дерматозами в клиническую прак-
тику и образовательные модули постдипломной подго-
товки врачей дерматологического и психиатрического 
профиля будет способствовать как более эффективной 
диагностике и купированию коморбидной психической и 
психодерматологической патологии, так и оптимизации 
течения кожных заболеваний, тем самым существенно по-
вышая качество жизни пациентов и облегчая экономиче-
ское бремя системы здравоохранения. 
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Введение 
Нервная анорексия (НА) остается одним из наиболее 

тяжелых и прогностически неблагоприятных расстройств 
пищевого поведения (РПП), характеризующимся наме-
ренным ограничением потребления пищи, интенсивным 
страхом набора веса и нарушением восприятия собствен-

ного тела [1-3]. В этиологии НА по-прежнему колоссаль-
ная роль отводится биопсихосоциальной модели, которая 
гласит о влиянии биологических, психологических и соци-
альных факторов в развитии расстройства [4]. Клиниче-
ская картина НА может быть весьма вариабельна, отражая 
сложное взаимодействие психологических и биологиче-
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Клинико-динамические особенности 
ограничительного и очистительного типов 
нервной анорексии: сравнительный анализ  
в рамках проспективного исследования 
 
Мазурова Е.В., Карпенко О.А. 
Психиатрическая клиническая больница № 1 имени Н.А. Алексеева Департамента здравоохранения города Москвы, Москва, Россия 
 
Резюме 
Данные исследований ограничительного типа нервной анорексии (НА-О) и типа с паттерном переедания-очищения (НА-ПО) и их активной динамики 
течения остаются разнородными. Также сохраняется сложность в дифференцировке диагнозов группы расстройств пищевого поведения, в связи 
с чем остается актуальным изучение клинических особенностей пациентов с разными типами НА с выделением вероятных клинических прогно-
стических факторов исхода данного заболевания. 
Цель исследования: изучить и сопоставить динамику клинических проявлений пациентов с ограничительным типом нервной анорексии и с па-
ттерном переедания-очищения.  
Материалы и методы: В исследование были включены пациенты (63 пациента: 37 НА-О, 26 НА-ПО) с диагностированной нервной анорексией. 
Участники обследовались в течение 6 месяцев (при поступлении, при выписке, через 3, 6 месяцев с момента поступления соответственно) с при-
менением клинико-психопатологического, клинико-психометрического (MINI 6.0, Y-BOCS, ЕАТ-26, ООСТ, PAS), антропометрического и статистиче-
ского методов.  
Результаты: у пациентов с НА-О часто встречаемым являлось обсессивно-компульсивное расстройство (48,6%) и генерализованное тревожное 
расстройство (45,9%), а для НА-П/О наиболее характерным оказалось рекуррентное депрессивное расстройство (57,7%). В ходе госпитализации 
была отмечена положительная динамика восстановления (ИМТ) без выявления значимых межгрупповых различий. Оба типа НА демонстрируют 
высокие значения по показателю «Добросовестность», а также обсессивно-компульсивный, тревожный типы личности. Однако для НА-О наиболее 
характерен дистимический тип, а для НА-П/О — ананкастный (согласно шкале PAS), а также значительное недовольство собственным телом (со-
гласно шкале ООСТ). Также у пациентов с НА-П/О были обнаружены более высокие показатели общего балла по шкале Y-BOCS. 
Заключение: полученные данные улучшают понимание клинических характеристик НА и ее типов и позволяют лучше оценивать прогноз течения 
данного заболевания у каждого пациента в отдельности, опираясь на его характерологические особенности. 
Ключевые слова: нервная анорексия, ограничительный тип, переедания-очищения, очистительный тип, коморбидность, личностные черты. 
Для цитирования: Мазурова Е.В., Карпенко О.А. Клинико-динамические особенности ограничительного и очистительного типов нервной анорек-
сии: сравнительный анализ в рамках проспективного исследования. Психиатрия и психофармакотерапия. 2026; 2: 55–64. DOI: 10.62202/2075-1761-
2026-28-2-55-64 
 
 

Clinical and Dynamic Features of Restrictive and Purging Types of Anorexia Nervosa: 
A Comparative Analysis in a Prospective Study 
 
Mazurova E.V., Karpenko O.A. 
Psychiatric Hospital №1 Named after N.A. Alexeev of the Department of Health of Moscow 
 
Abstract 
The data from studies of the restrictive type of anorexia nervosa (AN-O) and the type with a binge-purge type (AN-BP) and their active course dynamics 
remain heterogeneous. It is also difficult to differentiate the diagnoses of a group of eating disorders, and therefore it remains relevant to study the clinical 
characteristics of patients with different types of AN, identifying possible clinical prognostic factors for the outcome of this disease. 
The aim of the study: to study and compare the clinical and psychopathological features and clinical dynamic characteristics of patients with restrictive 
type of anorexia nervosa and the type with a binge-purge pattern. 
Materials and Methods: The study included 63 patients (37 with AN-R and 26 with AN-BP) diagnosed with anorexia nervosa. Participants were assessed 
over a 6-month period (at admission, at discharge, and at 3- and 6-months following admission) using clinical-psychopathological and clinical–psychometric 
methods (MINI 6.0, Y-BOCS, EAT-26, BDDE, PAS), as well as anthropometric and statistical analyses. 
Results: Obsessive-compulsive disorder (48.6%) and generalized anxiety disorder (45.9%) were common in patients with AN-R, whereas recurrent depressive 
disorder (57.7%) was most characteristic of the AN-BP group. During hospitalization, both groups showed positive recovery dynamics in BMI without signif-
icant between-group differences. Both AN types demonstrated high scores on the “Conscientiousness” personality trait, as well as obsessive–compulsive 
and anxious personality profiles. However, a dysthymic personality type was more characteristic of AN-R, while an anankastic type (according to the PAS 
scale), along with body dissatisfaction (BDDE), was more typical for AN-BP. Also, higher overall scores on the Y-BOCS scale we found in AN-BP patients. 
Conclusion: The findings enhance the understanding of clinical characteristics of anorexia nervosa and its subtypes, and they provide a basis for improved 
prognostic evaluation of individual patients, taking into account their personality features. 
Keywords: anorexia nervosa, restricting type, binge–purge type, purging type, comorbidity, personality traits. 
For citation: Mazurova E.V., Karpenko O.A. Clinical and Dynamic Features of Restrictive and Purging Types of Anorexia Nervosa: A Comparative Analysis in 
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ских факторов развития данного расстройства, что значи-
тельно затрудняет диагностику и подбор терапии. В кли-
нической практике наблюдаются два варианта нарушения 
пищевого поведения при НА: преобладание или строгих 
ограничений в питании, или повторяющихся циклов пере-
едания с последующим избавлением от съеденного и вы-
питого. Опираясь на данное различие, в DSM-IV (1994 г.) 
нервную анорексию впервые разделили на типы, где выде-
лялись ограничительный тип (НА-О) и очистительный 
тип (НА-ПО) [5]. В отличие от DSM, в МКБ-10 отсутствует 
четкое разделение на подтипы, однако отмечается, что 
нервная булимия (НБ) может быть этапом развития НА 
[6, 7]. 

В современных классификациях (DSM-5 и МКБ-11) 
вновь закрепляется дихотомия: ограничительный тип и 
тип с эпизодами переедания/очищения (НА-П/О) [1, 2, 8, 
9]. При этом подчеркивается, что диагноз может меняться 
с НА на НБ, если при наличии переедания и очищения у 
пациента сохраняется нормальный вес в течение как ми-
нимум года [10, 11]. 

Актуальность исследования подтипов НА обусловлена 
не только их клиническими различиями, но и продолжаю-
щейся дискуссией о природе этих расстройств. Остается 
неясным, представляют ли НА-О, НА-П/О и НБ единый 
непрерывный патологический процесс с разными стадия-
ми или же это отдельные нозологии с различным этиопа-
тогенезом, прогнозом и подходами к терапии [10, 12, 13]. У 
около 50% пациентов с НА-О диагноз с течением времени 
трансформируется в НА-П/О или НБ, однако прогнозиро-
вание этого перехода затруднено [10]. 

НА-П/О ассоциирована с более высокой частотой сома-
тических осложнений и суицидального поведения по 
сравнению с НА-О, что обусловливает важность прогноза 
этого варианта НА на ранних этапах обращения за помо-
щью [14, 15]. 

Нейробиологические исследования последних лет вы-
явили разницу в активации структур головного мозга при 
подтипах НА: для НА-О характерна гиперактивность пре-
фронтальной коры, отвечающей за когнитивный конт-
роль, тогда как при НА-П/О отмечается дисфункция мезо-
лимбического дофаминового пути, связанного с импуль-
сивностью и системой вознаграждения [16, 17]. 

Генетические исследования также подтверждают раз-
личную биологическую природу НА-О и НА-ПО. Так, по-
лиморфизмы генов серотониновых рецепторов (HTR2A, 
HTR2C) чаще ассоциированы с НА-О, в то время как для 
НА-П/О значимы вариации генов, регулирующих импуль-
сивность (OPRD1, COMT) [18, 19]. 

В клинических характеристиках пациентов с НА-О и 
НА-ПО также наблюдаются различия. Трудности с регуля-
цией эмоций имеют отношение к обоим типам НА. Паци-
енты с НА-П/О более импульсивны [20, 21], сообщают о 
большем злоупотреблении алкоголем, употреблении нар-
котиков и попытках самоубийства, а также обладают бо-
лее выраженными симптомами тревоги, депрессии, более 
экстравертны, чем НА-О [22]. Пациенты с НА-О характе-
ризуются как личности, неуверенные в себе, абсолютно 
без стремлений и желаний и зависимые от мнения других 
людей и обстоятельств. Они демонстрируют зациклен-
ность на похудении и нарушение образа тела в большей 

степени, чем НА-П/О [23]. Низкая самооценка и чувство 
неполноценности выдают в структуре личности черты, 
присущие более ранним возрастным периодам [24]. 

Для обоих типов НА характерна высокая коморбид-
ность с аффективными и тревожными расстройствами 
[20, 21], аффективные симптомы играют центральную 
роль в сложной сети психопатологических симптомов НА 
[23]. 

В то же время данные о динамике восстановления массы 
тела при разных подтипах противоречивы. Некоторые ав-
торы отмечают, что у пациентов с НА-П/О восстановле-
ние ИМТ происходит быстрее, чем у НА-О [25, 26], тогда 
как другие сообщают о худшем ответе на терапию у этой 
группы [27]. 

В связи с противоречием между данными биологиче-
ских исследований о различной природе НА-О и НА-ПО 
и клиническими наблюдениями, которые указывают на 
трансформацию НА-О в НА-ПО у некоторых пациентов, 
остается актуальным изучение клинических особенно-
стей пациентов с разными видами НА с выделением веро-
ятных клинических прогностических факторов исхода 
НА.   

Цель исследования. Изучить и сопоставить динамику 
клинических проявлений пациентов с очистительным и 
ограничительным типами нервной анорексии.  

 
Материалы и методы 

Дизайн исследования 
Обсервационное (наблюдательное) когортное проспек-

тивное исследование пациентов с очистительным и 
ограничительным типами нервной анорексии. 

 
Условия проведения исследования 
Исследование проведено на базе ГБУЗ ПКБ № 1 им.  

Н.А. Алексеева ДЗМ в Центре терапии расстройств прие-
ма пищи «Клиника расстройств пищевого поведения» 
(КРПП). В настоящем исследовании выборка сформиро-
вана из мужчин и женщин с подтвержденным диагнозом 
«нервная анорексия» по критериям МКБ-10, госпитализи-
рованных в круглосуточный или дневной стационар 
КРПП в период с 2023 по 2024 год.  

Сбор данных в рамках настоящего исследования вклю-
чал период наблюдения за пациентами с момента поступ-
ления в клинику и на протяжении 6 месяцев.  

Все пациенты, включенные в исследование, получали 
полную информацию о проводимом исследовании и дава-
ли письменное согласие на участие в нем. Протокол иссле-
дования, информация пациенту об исследовании и форма 
информированного согласия пациента, индивидуальная 
регистрационная карта рассмотрены, и проведение иссле-
дования было одобрено на заседании этического комитета 
при ГБУЗ «Психиатрическая клиническая больница № 1 
им. Н.А. Алексеева Департамента здравоохранения города 
Москвы» (Протокол заседания № 7 от 17.11.2023). Все 
участники подписали информированное согласие в соот-
ветствии с Хельсинкской декларацией (2013). 

 
Участники исследования 
Критерии включения в исследование: возраст от 18 до 45 

лет, диагноз «нервная анорексия» F50.0 по МКБ-10. 
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Критерии невключения: сопутствующие тяжелые сома-
тические заболевания, которые могут оказывать независи-
мое влияние на пищевой статус пациента (сахарный диа-
бет, онкологические заболевания, тяжелая хроническая 
патология органов желудочно-кишечного тракта, невро-
логические заболевания). 

Пациент исключался из исследования в случае отказа от 
лечения и нахождения в клинике менее 7 дней. 

Все пациенты были разделены на две группы: 
• Пациенты с нервной анорексией и паттерном перееда-

ния-очищения (НА-ПО). Код заболевания по МКБ-11 — 
6B80.01, 6B80.11. 

• Пациенты с нервной анорексией ограничительного ти-
па (НА-О). Код заболевания по МКБ-11 — 6B80.00, 
6B80.10. 

Обследование пациентов в рамках протокола исследова-
ния проводилось в три этапа: 1-й этап — при поступлении в 
круглосуточный стационар или дневной стационар КРПП, 
2-й этап — после выписки из круглосуточного или дневного 
стационара КРПП, 3-й этап (катамнестический) — через  
3 месяца от момента поступления в КРПП и через 6 месяцев.  

 
1-й этап исследования (1 точка) 
При поступлении в круглосуточный или дневной ста-

ционар КРПП у пациентов производился сбор анамнести-
ческих данных специалистами клиники, на основании ко-
торых выставлялся клинический диагноз НА, с учетом 
критериев МКБ-10. Далее пациенты подразделялись на 
две группы: НА-О и НА-ПО, исходя из критериев диагно-
за «нервная анорексия» по МКБ-11. 

Всем пациентам проводилась оценка клинико-психопа-
тологических, социально-демографических характери-
стик и оценка антропометрических показателей путем из-
мерения роста и веса с последующим расчетом ИМТ по 
формуле (ИМТ = вес (кг) / рост (м2). Все пациенты в тече-
ние первой недели госпитализации проходили оценку со-
стояния с применением международного нейропсихиат-
рического интервью 6.0 MINI [28], Шкалы Йеля-Брауна 
для диагностики обсессивно-компульсивных расстройств 
[29], для оценки симптомов РПП использованы опросник 
образа собственного тела (ООСТ) [30], тест отношения к 
приему пищи (ЕАТ-26) [31]. 

 
2-й этап исследования (2 точка) 
Второй этап исследования проводился после выписки па-

циентов из круглосуточного или дневного стационара 
КРПП. На данном этапе оценивались особенности лично-
сти у пациентов c помощью структурированного клиниче-
ского интервью PAS (Personality Assessment Schedule) [32] из 
групп НА-О и НА-ПО, а также проводится оценка ИМТ. 

 
3-й этап исследования (катамнестический — 3 месяца  
(3 точка) и 6 месяцев (4 точка))  
Проводилась повторная оценка клинико-психопатоло-

гических особенностей обеих групп с использованием 
международного нейропсихиатрического интервью 6.0 
MINI, Шкалы Йеля-Брауна для диагностики обсессивно-
компульсивных расстройств, для оценки симптомов РПП 
использованы опросник образа собственного тела 
(ООСТ), тест отношения к приему пищи (ЕАТ-26).  

Инструменты оценки 
Диагноз «нервная анорексия» выставлялся с примене-

нием клинического метода в соответствии с критериями 
МКБ-10 и МКБ-11. Для сбора социально-демографиче-
ских и анамнестических данных была разработана специ-
альная анкета пациента, которая заполняется специали-
стом. Учитывались следующие сведения: возраст, длитель-
ность течения РПП, семейное положение, уровень образо-
вания, занятость, наличие детей. Фиксировалось наличие 
психических заболеваний, РПП в семейном анамнезе.  

Для оценки динамики состояния пациентов, включен-
ных в исследование, применялись психометрические шка-
лы и опросники.  

1) Объективизация диагноза и сопутствующих  
психических расстройств  
• Для объективизации основного диагноза и коморбид-

ных психических заболеваний использовалась шкала об-
щей психопатологии Мини-международного нейропсихи-
атрического интервью 6.0 (MINI) [28]. Структурирован-
ная форма интервью проводится специалистом, включает 
скрининговые вопросы по основным психопатологиче-
ским синдромам. Данная методика, разработанная Shee-
han et al. (1998), позволяет объективно оценить наличие 
аффективных, тревожных, психотических расстройств, а 
также нарушений пищевого поведения и суицидального 
риска.  

2) Дополнительные психометрические методики  
Шкала Йеля-Брауна (Y-BOCS) представляет собой зо-

лотой стандарт клинической оценки тяжести симптомов 
ОКР [29]. Разработанная Goodman et al. (1989), эта струк-
турированная шкала количественно измеряет выражен-
ность обсессий и компульсий по отдельности, учитывая 
их временные параметры, степень дистресса, сопротивле-
ние и контроль, а также вычисляется общий балл, указы-
вающий на тяжесть ОКР. 

Методика включает 10 пунктов (5 — для обсессий, 5 — 
для компульсий), оцениваемых по 5-балльной шкале (0-4), 
суммарный показатель варьируется от 0 (отсутствие 
симптомов) до 40 (крайне тяжелая форма).  

Интерпретация суммарного балла Y-BOCS: 0-7 баллов 
— субклиническая симптоматика (отсутствие ОКР); 8-15 
баллов — легкая степень ОКР; 16-23 балла — средняя сте-
пень тяжести; 24-31 балл — тяжелое ОКР; 32-40 баллов — 
крайне тяжелая форма. 

Y-BOCS демонстрирует высокую надежность (α=0,89) и 
валидность, что подтверждено метаанализами [33, 34] и 
рандомизированными контролируемыми исследования-
ми [35].  

3) Оценка личностных особенностей  
Personality Assessment Schedule (PAS) представляет со-

бой структурированное клиническое интервью, разрабо-
танное P. Tyrer и J. Alexander (1988) для диагностики рас-
стройств личности в соответствии с критериями МКБ-10 
и DSM-4 [32]. Методика оценивает 24 ключевых парамет-
ра личности. Оценка выраженности характеристик про-
изводится по восьмибалльной шкале, где 0-3 — отсут-
ствие признака / проявление его незначительно, 4-6 — 
черта оказывает выраженное влияние на поведение и мо-
жет приводить к проблемам в профессиональных, соци-
альных и межличностных отношениях, 7-8 — черта лич-
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ности полностью доминирует в поведении. Степень выра-
женности черт и их определенная комбинация, исходя из 
критериев МКБ-10 и DSM-4, формирует представление о 
наличии расстройства личности. 

4) Оценка симптомов расстройств пищевого поведения  
Опросник образа собственного тела (ООСТ), разрабо-

танный О.А. Скугаревским и С.В. Сивухой, предназначен 
для оценки субъективного восприятия собственного тела 
и позволяет выявлять как нормативные, так и дезадаптив-
ные варианты телесного самовосприятия [30]. Испытуе-
мому предлагается оценить 16 утверждений, после чего 
результат суммируется в общий балл. Значение общего 
балла 13 и выше говорит о выраженной неудовлетворен-
ности собственным телом. 

Тест отношения к приему пищи (ЕАТ-26) – стандартизи-
рованный самоопросник для выявления нарушений пи-
щевого поведения (адаптация О.А. Скугаревского, 2007) 
[31]. Состоит из 26 вопросов, оцениваемых по шкале Лай-
керта (0-3). Суммарный балл ≥20 указывает на умеренный 
риск РПП, при этом баллы >30 свидетельствуют о высокой 
вероятности НА или НБ. Благодаря высокой чувствитель-
ности (α=0,85–0,92), ЕАТ-26 широко используется для 
раннего выявления РПП и мониторинга эффективности 
терапии. 

 
Статистический анализ 

Количественные показатели оценивались на предмет 
соответствия нормальному распределению с помощью 
критерия Шапиро-Уилка (при числе исследуемых менее 
50) или критерия Колмогорова-Смирнова (при числе ис-
следуемых более 50). Количественные показатели, выбо-
рочное распределение которых соответствовало нормаль-
ному, описывались с помощью средних арифметических 
величин (M) и стандартных отклонений (SD). В качестве 
меры репрезентативности для средних значений указыва-
лись границы 95% доверительного интервала (95% ДИ).  
В случае отсутствия нормального распределения количе-
ственные данные описывались с помощью медианы (Me) 
и нижнего и верхнего квартилей (Q1; Q3). Категориальные 
данные описывались с указанием абсолютных значений и 
процентных долей. 95% доверительные интервалы для 
процентных долей рассчитывались по методу Клоппера-
Пирсона. Сравнение двух групп по количественному по-
казателю, распределение которого в каждой из групп соот-
ветствовало нормальному, при условии равенства диспер-
сий выполнялось с помощью t-критерия Стьюдента. 
Сравнение двух групп по количественному показателю, 
распределение которого отличалось от нормального, вы-
полнялось с помощью U-критерия Манна-Уитни. Сравне-
ние процентных долей при анализе четырехпольных таб-
лиц сопряженности выполнялось с помощью точного 
критерия Фишера (при значениях минимального ожидае-
мого явления менее 10). При сравнении трех и более зави-
симых совокупностей, распределение которых отличалось 
от нормального, использовался непараметрический кри-
терий Фридмана с апостериорными сравнениями с помо-
щью критерия Коновера-Имана с поправкой Холма. В ка-
честве количественной меры эффекта при сравнении от-
носительных показателей рассчитывалось отношение 
шансов с 95% доверительным интервалом (ОШ; 95% ДИ). 

Сравнение процентных долей при анализе многопольных 
таблиц сопряженности выполнялось с помощью критерия 
хи-квадрат Пирсона. Различия считались статистически 
значимыми при p <0,05. 

 
Результаты 

Участники 
В анализ включены 63 пациента, которые завершили все 

3 этапа наблюдения (6 месяцев): 37 пациентов вошло в 
группу НА-О, и 26 пациентов в группу НА-ПО. Социально-
демографические показатели представлены в Таблице 1. 

По показателю ИМТ статистически значимых различий 
между группами на всех этапах наблюдения обнаружено 
не было. При этом в обеих группах за время лечения у па-
циентов наблюдалось статистически значимое увеличение 
ИМТ по сравнению с исходным: при апостериорных 
сравнениях между различными этапами статистически 
значимые различия были обнаружены при сравнении 
между первой и остальными точками, но не между после-
дующими точками по ИМТ в группе НА-ПО, а в группе 
НА-О также статистически значимые различия были по 
ИМТ между 2 и 4 точкой (Таблица 2). 

По результатам проведения структурированного интер-
вью с помощью MINI было установлено, что 57 (90,4%) па-
циентов соответствовали критериям еще как минимум од-
ного из диагнозов помимо расстройства пищевого поведе-
ния (Приложение 1). У пациентов с НА-О часто встречаю-
щимися диагнозами были: рекуррентное депрессивное рас-
стройство (32,4%), обсессивно-компульсивное расстрой-
ство (48,6%) и генерализованное тревожное расстройство 
(45,9%), а у госпитализированных с НА-П/О — рекуррент-
ное депрессивное расстройство (57,7%), обсессивно-ком-
пульсивное расстройство (42,3%) и генерализованное тре-
вожное расстройство (23,1%). У обеих групп выявлен низ-
кий суицидальный риск — 54,1% и 50% соответственно. 
Статистически значимые различия были обнаружены толь-
ко по частоте встречаемости рекуррентного большого де-
прессивного расстройства (major depressive disorder):  
15 (57,7%) в группе НА-ПО и 12 (32,4%) НА-О (p=0,046).  

Пациенты с НА-О и НА-ПО не различались между со-
бой по общему баллу шкалы Y-BOCS и подшкале обсессий 
этого опросника (Таблица 3). По шкале компульсий груп-
пы отличались между собой на момент поступления на 
лечение (точка 1), пациенты с НА-О имели меньший балл 
при поступлении, который не менялся в процессе наблю-
дения, тогда как пациенты НА-ПО демонстрировали 
значимое снижение выраженности компульсий. В обеих 
группах произошло значимое снижение выраженности 
обсессий в течение 6 месяцев.  

По результатам анализа показателей по ООСТ было 
установлено, что средние баллы опросника соответствуют 
выраженной неудовлетворенности собственным телом в 
обеих группах на протяжении всего периода наблюдения 
(Таблица 4). При сравнении в каждой временной точке па-
циенты НА-О и НА-ПО не отличались между собой в 
течение всего периода наблюдения, однако пациенты НА-
О демонстрировали значимое снижение показателя не-
удовлетворенности образом тела на каждом этапе наблю-
дения в течение 6 месяцев, тогда как у пациентов НА-ПО 
значимого снижения не наблюдалось.  

ПСИХИАТРИЯ И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ Том 28, №2, 2026 / PSYCHIATRY AND PSYCHOPHARMACOTHERAPY  Vol. 28, No.2, 2026

ИССЛЕДОВАТЕЛЬ – ПРАКТИКЕ / RESEARCHER – TO THE PRACTICE



59

ПСИХИАТРИЯ И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ Том 28, №2, 2026 / PSYCHIATRY AND PSYCHOPHARMACOTHERAPY  Vol. 28, No.2, 2026

ИССЛЕДОВАТЕЛЬ – ПРАКТИКЕ / RESEARCHER – TO THE PRACTICE

Таблица 1. Социально-демографические показатели пациентов, включенных в исследование

Показатели
Тип НА Статистические 

показателиНА-О (n=37) НА-ПО (n=26)

Возраст, Me [IQR] 20,00 [18,00; 23,00] 22,00 [18,25; 26,00] U=392 p=0,208

Длительность заболевания. Года, Me [IQR] 3,00 [2,00; 5,00] 5,00 [2,00; 7,75] U=417,5 p=0,373

Семейное положение, абс. (%)

В разводе 2 (5,4%) 0 (0,0%)
χ2=2,866  
df=3  
p=0,413

Гражданский брак 1 (2,7%) 0 (0,0%)

Замужем/женат 4 (10,8%) 5 (19,2%)

Не замужем/холост 30 (81,1%) 21 (80,8%)

Образование, абс. (%)

11 классов школы 6 (16,2%) 7 (26,9%)

χ2=9,253  
df=4  
p=0,055

9 классов школы 2 (5,4%) 1 (3,8%)

Высшее 9 (24,3%) 12 (46,2%)

Неоконченное высшее 15 (40,5%) 2 (7,7%)

Среднее специальное (колледж) 5 (13,5%) 4 (15,4%)

Занятость, абс. (%)

Академический отпуск 3 (8,1%) 1 (3,8%)

χ2=3,681  
df=4  
p=0,451

Не работает и не учится 8 (21,6%) 11 (42,3%)

Работа 5 (13,5%) 4 (15,4%)

Работа и учеба 2 (5,4%) 1 (3,8%)

Учеба 19 (51,4%) 9 (34,6%)

Дети, абс. (%)
Нет 36 (97,3%) 23 (88,5%) χ2=2,005 df=1 p=0,297  

(по точному  
критерию Фишера)Да 1 (2,7%) 3 (11,5%)

Наблюдался ли кто-нибудь из 
кровных родственников у 
неврологов/психиатров?, абс. (%)

Нет 28 (75,7%) 20 (76,9%) χ2=0,13 df=1 p=1,0  
(по точному  
критерию Фишера)Да 9 (24,3%) 6 (23,1%)

Имеется ли нарушение пищевого 
поведения у ваших близких сейчас 
или в прошлом?, абс. (%)

Нет 30 (81,1%) 24 (92,3%) χ2=1,572 df=1 p=0,286  
(по точному  
критерию Фишера)Да 7 (18,9%) 2 (7,7%)

Таблица 2. Динамика ИМТ в течение 6 месяцев 

Тип НА

ИМТ в динамике

Q_ИМТ 
Q_вес pИМТ

1 точка 2 точка 3 точка 4 точка

ИМТ  
Me [Q1;Q3]

ИМТ  
Me [Q1;Q3]

ИМТ  
Me [Q1;Q3]

ИМТ  
Me [Q1;Q3]

НА-О (n=37) 14,90 
[13,30; 16,60]

18,50 
[17,70;18,90]

18,90  
[18,60; 19,80]

19,30 
[18,20; 20,80] 74,622

< 0,001* 
pИМТ 1 – ИМТ 2 < 0,001 
pИМТ 1 – ИМТ 3 < 0,001 
pИМТ 1 – ИМТ 4 < 0,001 
pИМТ 2 – ИМТ 4 = 0,012

НА-ПО (n=26) 15,80 
14,10 – 17,23

18,60 
18,30 – 18,90

19,05 
18,32 – 19,73

18,95 
17,82 – 19,68 46,138

< 0,001* 
pИМТ 1 – ИМТ 2 < 0,001 
pИМТ 1 – ИМТ 3 < 0,001 
pИМТ 1 – ИМТ 4 < 0,001

U 381 419,5 458 393,5

p 0,163 0,390 0,748 0,222

Примечание: 1 точка – поступление в стационар, 2 точка – выписка из стационара, 3 точка – 3 месяца от момента поступления,  
4 точка – 6 месяцев от момента поступления.

По результатам ЕАТ-26 были обнаружены статистиче-
ски значимые различия между временными точками в 
обеих группах (Таблица 5). В то же время межгрупповые 
различия не были статистически значимы на всех этапах 
наблюдения. 

Среди черт личности, оцененных с помощью шкалы 
PAS (Приложение 2), можно отметить, что у пациентов с 
НА-О более, чем у НА-ПО, выражены такие черты, как 
«Пониженная самооценка» и «Добросовестность», а у па-
циентов с НА-П/О более выражена «Импульсивность». 
Сильнее всего у пациентов обеих групп были выражены 

следующие черты: «Добросовестность», «Ранимость», 
«Сенситивность», «Склонность к самоанализу», «Тре-
вожность». В Таблице 6 представлены только значимые 
различия, полный список всех сравнений доступен в 
Приложении 2.  

При сравнении типов личности у пациентов с НА-О по 
сравнению с НА-ПО более выражены были ананкастный, 
тревожный, ипохондрический, дистимический и обсес-
сивно-компульсивный типы личности. В Таблице 7 пред-
ставлены только значимые различия, полный список всех 
сравнений доступен в Приложении 2.  
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Таблица 3. Показатели по шкале ОКР Йеля-Брауна: шкала обсессий, компульсий и общий балл

Шкала обсессий

Тип НА
Этапы наблюдения Значения статистики 

для внутригруппового 
сравнения1 точка 3 точка 4 точка

НА-О (n=37)  
Me (Q1; Q3) 10 (4,00; 13,00) 5  (2,00; 7,00) 6 (1,00; 9,00)

Q=9,939 
p=0,007* 
p1т–3т= 0,012 
p1т–4т= 0,037

НА-ПО (n=26) 
Me (Q1; Q3) 11 (4,00; 14,00) 7,5 (0,50; 10,75) 6 (1,25; 12,00)

Q=11,565 
p=0,003* 
p1т–3т = 0,004

Значения статистики для межгруппового 
сравнения

U=468  
p=0,855

U=428  
p=0,457

U=424,5  
p=0,427

Шкала компульсий

НА-О (n=37)  
Me (Q1; Q3) 1 (0,00; 10,00) 3 (0,00; 5,00) 3 (1,00; 7,00) Q=1,661 

p=0,436

НА-ПО (n=26)  
Me (Q1; Q3) 11,5 (3,00; 14,00) 4,5 (0,00; 9,50) 5 (0,25; 10,00)

Q=11,012  
p=0,004* 
p1т–3т = 0,007 
p1т–4т = 0,039

Значения статистики для межгруппового 
сравнения

U=308,5 
p=0,014*

U=419,5 
p=0,381

U=417  
p=0,367

Общий балл

НА-О (n=37)  
Me (Q1; Q3) 13,00 (4,00; 21,00) 8,00 (3,00; 12,00) 8,00 (2,00; 15,00) Q=6,1  

p=0,047*

НА-ПО (n=26)  
Me (Q1; Q3) 21,50 (7,75; 27,00) 11,00 (2,00; 18,75) 11,50 (2,25; 20,75)

Q=14,771  
p < 0,001* 
p1т–3т = 0,001

Значения статистики для межгруппового 
сравнения

U=372  
p=0,127

U=432  
p=0,492

U=416,5  
p=0,367

Таблица 4. Результаты анализа показателей шкалы ООСТ

Тип НА

Этапы наблюдения

Значения статистики1 точка 3 точка 4 точка

Me (Q1 – Q3) Me (Q1 – Q3) Me (Q1 – Q3)

НА-О (n=37) 23,00 (17,00 – 29,00) 16,00 (8,00 – 24,00) 15,00 (7,00 – 22,00)
Сырой балл Q=11,824 
p=0,003* 
pСырой балл – Сырой балл_1 = 0,026 
pСырой балл – Сырой балл_2 = 0,005

НА-ПО (n=26) 20,00 (8,50 – 27,75) 17,00 (10,00 – 26,50) 16,50 (8,50 – 27,25) Сырой балл Q=1,553 
Сырой балл p=0,460

U 415,5 450,5 447
-

p 0,360 0,670 0,635

Таблица 5. Результаты по опроснику ЕАТ-26 на разных этапах наблюдения

Тип НА

Этапы наблюдения

Q p1 точка 3 точка 4 точка

Me Q1 – Q3 Me Q1 – Q3 Me Q1 – Q3

НА-О (n=37) 24,00 7,00 – 32,00 5,00 2,00 – 12,00 4,00 1,00 – 12,00 25,358
< 0,001* 
pEAT-26 – EAT-26_1 < 0,001 
pEAT-26 – EAT-26_2 < 0,001

НА-ПО (n=26) 17,50 10,00 – 28,75 5,00 3,00 – 12,75 6,50 2,00 – 14,00 22,286
< 0,001* 
pEAT-26 – EAT-26_1 < 0,001 
pEAT-26 – EAT-26_2 < 0,001

U 430 462 437,5
–

p 0,476 0,790 0,541
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Обсуждение 
Исследование пациентов с НА, обратившихся за помо-

щью в КРПП, позволило выявить некоторые особенности 
клинических характеристик типов НА. 

В обеих группах в ходе лечения происходило увеличе-
ние ИМТ без достоверных различий. Пациенты с НА-П/О, 
в отличие от НА-О, имеют большую длительность заболе-
вания, коморбидность с рекуррентным депрессивным 
расстройством с частотой встречаемости 57,7% (НА-О — 
32,4%), тогда как у пациентов с НА-О коморбидны такие 
диагнозы, как ОКР (48,6%) и ГТР (45,9%). Обнаружено вы-
раженное недовольство образом тела.  

По результатам исследования пациенты с ограничитель-
ным подтипом демонстрируют более благоприятную ди-
намику набора массы тела, что согласуется с результатами 
последних лонгитюдных исследований [8, 11]. Этот фено-
мен может быть объяснен комплексом взаимосвязанных 
факторов: 

• особенностями метаболической адаптации при раз-
ных подтипах расстройства [7, 9]; 

• вариабельностью нейроэндокринных реакций на нут-
ритивную поддержку [9, 18]; 

• спецификой психопатологических проявлений, влияю-
щих на комплаенс [13, 21]. 

Высокая распространенность аффективных рас-
стройств среди пациентов с НА-П/О, выявленная в на-
шем исследовании, подтверждает концепцию о суще-
ствовании особого «депрессивно-импульсивного» фено-
типа расстройств пищевого поведения [13, 15]. Эти дан-
ные также подтверждаются в другом исследовании: Mabe 
и соавторы (2014) отметили, что пациенты НА-П/О бо-
лее способны к импульсивным действиям при столкно-
вении с позитивными или негативными эмоциональны-
ми ситуациями [38], а также в большей степени характе-
ризуются расстройством контроля импульсивности, па-
тологической импульсивностью, аффективной лабиль-
ностью, чем лица с НА-О [39]. Результаты исследования 
подтверждены работой Gilon Mann T. и др., которые об-
наружили, что лица с НА-О, в отличие от пациентов с 
НА-П/О, характеризуются более редким выявлением 
суицидальных наклонностей и мыслей [40]. Примеча-
тельно, что суицидальный риск оказался одинаково вы-

соким в обеих группах, что требует пересмотра тради-
ционных представлений о факторах риска аутоагрессив-
ного поведения при РПП [5, 15, 25]. Эти данные особенно 
актуальны в контексте разработки профилактических 
программ [27]. 

В литературе описана высокая коморбидность НА с 
ОКР, что обнаружено в данном исследовании: по результа-
там проведенного структурированного интервью MINI — 
процент выше у пациентов с НА-О, тогда как при проведе-
нии шкалы оценки тяжести симптомов ОКР Йеля-Брауна 
общий балл выше у пациентов с НА-П/О. В метаанализе 
Drakes и соавторы сообщают, что ОКР более выражено у 
пациентов с НА-П/О [41, 42]. Отличия в полученных ре-
зультатах, вероятно, связаны с использованием разных 
методов диагностики: клинического интервью и само-
опросника. 

Многие исследователи акцентируют внимание на не-
однородности особенностей личности пациентов в зави-
симости от типа НА [36, 37, 19, 21].  

Таким образом, полученные результаты: 
• подтверждают гипотезу о связи ананкастных черт с ри-

гидностью пищевого поведения [21]; 
• подчеркивают роль импульсивности в формировании 

очистительного поведения [13]; 
• открывают новые перспективы для создания персона-

лизированных психотерапевтических протоколов с уче-
том типа НА [14]. 

Есть определенное количество исследований, посвящен-
ных типам НА, однако до сих пор не описана полная кли-
ническая картина данных расстройств. Именно поэтому в 
данном исследовании описаны наиболее характерные чер-
ты и особенности пациентов с НА-П/О, НА-О, что будет 
способствовать улучшению качества диагностики и соот-
ветствующего лечения, а наблюдаемые различия в дина-
мике нормализации антропометрических показателей 
между группами представляют особый научный и практи-
ческий интерес. 

Несмотря на значимость полученных результатов, сле-
дует учитывать определенные ограничения проведенного 
нами исследования, связанные с объемом выборки и про-
должительностью наблюдения. Однако проведенное ис-
следование вносит вклад в понимание клинической гете-
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Таблица 6. Черты личности пациентов, включенных в исследование

Показатели
Тип НА

U p
НА-ПО (n=26) НА-О (n=37)

Пониженная самооценка, Me [IQR] 1,00 [0,00; 3,00] 2,00 [1,00; 4,00] 339,5 0,043*

Импульсивность, Me [IQR] 0,50 [0,00; 2,00] 0,00 [0,00; 1,00] 356,5 0,043*

Добросовестность, Me [IQR] 2,00 [0,25; 2,75] 3,00 [1,00; 4,00] 303,5 0,012*

Таблица 7. Типы личности пациентов, включенных в исследование

Показатели
Тип НА

t df p
НА-ПО (n=26) НА-О (n=37)

Ананкастный (навязчивый), M (SD) 1,57 (0,72) 2,03 (0,89) 2,191 61 0,032*

Тревожный, M (SD) 1,69 (0,68) 2,33 (1,21) 2,665 58,38 0,010*

Ипохондрический, M (SD) 1,49 (0,72) 2,09 (1,11) 2,616 60,661 0,011*

Дистимический, M (SD) 1,55 (0,87) 2,30 (1,21) 2,721 61 0,008*

Обсессивно-компульсивный, M (SD) 1,92 (0,88) 2,44 (1,07) 2,031 61 0,047*



62

рогенности нервной анорексии и способствует формиро-
ванию персонализированного подхода в лечении каждого 
пациента. Полученные данные не только подтверждают 
существование различий между типами расстройства, но 
и открывают новые возможности для совершенствования 
терапевтических подходов. Дальнейшее изучение вы-
явленных закономерностей представляется чрезвычайно 
перспективным как с научной, так и с практической точки 
зрения. 

 
Заключение 

Проведенное исследование позволило выявить разли-
чия между типами нервной анорексии, что имеет важное 
значение как для теоретического понимания заболевания, 
так и для клинической практики.   

Установлены достоверные различия в исходных значе-
ниях ИМТ и темпах нормализации антропометрических 
показателей, что подтверждает необходимость дифферен-
цированного подхода к нутритивной реабилитации паци-
ентов с различными типами НА и подчеркивает важность 

раннего вмешательства, особенно у пациентов с выражен-
ным дефицитом массы тела.  

Обнаруженная высокая частота коморбидных аффек-
тивных расстройств (особенно при НА-П/О) указывает на 
необходимость обязательного учета депрессивной симп-
томатики у данной категории пациентов.  

Полученные данные о суицидальном риске требуют бо-
лее прицельного мониторинга безопасности у всех паци-
ентов с НА, независимо от типа.  

Выявленные различия в личностных профилях (пре-
обладание ананкастных черт при НА-О и импульсивности 
при НА-П/О) создают основу для разработки дифферен-
цированных психотерапевтических программ.  

Представленные результаты исследования открывают 
перспективы в понимании клинического полиморфизма 
нервной анорексии, подчеркивая необходимость диффе-
ренцированного подхода к диагностике и терапии ее ти-
пов [8, 13, 19], и создают основу для разработки более эф-
фективных подходов к диагностике и лечению этого тяже-
лого расстройства пищевого поведения.  
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Приложение 1

Показатели Категории
группа

p
НА-ПО НА-О

БОЛЬШОЙ ДЕПРЕССИВНЫЙ ЭПИЗОД. Текущий (2 нед.), абс. (%) Да 6 (23,1%) 10 (27,0%) 0,777

БОЛЬШОЙ ДЕПРЕССИВНЫЙ ЭПИЗОД. Рекуррентный, абс. (%) Да 15 (57,7%) 12 (32,4%) 0,046*

БОЛЬШОЙ ДЕПРЕССИВНЫЙ ЭПИЗОД. В прошлом, абс. (%) Да 2 (7,7%) 5 (13,5%) 0,690

СУИЦИДАЛЬНЫЙ РИСК. Текущий. Низкий, абс. (%) Да 13 (50,0%) 20 (54,1%) 0,751

СУИЦИДАЛЬНЫЙ РИСК. Текущий. Умеренный, абс. (%) Да 5 (19,2%) 2 (5,4%) 0,114

СУИЦИДАЛЬНЫЙ РИСК. Текущий. Высокий, абс. (%) Да 1 (3,8%) 1 (2,7%) 1,000

МАНИАКАЛЬНЫЙ ЭПИЗОД. В прошлом, абс. (%) Да 1 (3,8%) 1 (2,7%) 1,000

БИПОЛЯРНОЕ РАССТРОЙСТВО II ТИПА. Текущее, абс. (%) Да 1 (3,8%) 1 (2,7%) 1,000

БИПОЛЯРНОЕ РАССТРОЙСТВО II ТИПА. В прошлом, абс. (%) Да 0 (0,0%) 2 (5,4%) 0,507

ПАНИЧЕСКОЕ РАССТРОЙСТВО. Текущее (за последний месяц), абс. (%) Да 4 (15,4%) 4 (10,8%) 0,707

ПАНИЧЕСКОЕ РАССТРОЙСТВО. В течение жизни, абс. (%) Да 2 (7,7%) 6 (16,2%) 0,452

АГОРАФОБИЯ. Текущая, абс. (%) Да 1 (3,8%) 4 (10,8%) 0,394

СОЦИАЛЬНАЯ ФОБИЯ (Социальное тревожное расстройство). Текущая (за последний 
месяц), абс. (%) Да 2 (7,7%) 2 (5,4%) 1,000

СОЦИАЛЬНАЯ ФОБИЯ (Социальное тревожное расстройство). Генерализованная, абс. (%) Да 2 (7,7%) 5 (13,5%) 0,690

СОЦИАЛЬНАЯ ФОБИЯ (Социальное тревожное расстройство). Негенерализованная,  
абс. (%) Да 1 (3,8%) 1 (2,7%) 1,000

ОБСЕССИВНО-КОМПУЛЬСИВНОЕ РАССТРОЙСТВО. Текущее (за последний месяц), абс. (%) Да 11 (42,3%) 18 (48,6%) 0,619

ПОСТТРАВМАТИЧЕСКОЕ СТРЕССОВОЕ РАССТРОЙСТВО. Текущее (за последний месяц), 
абс. (%) Да 1 (3,8%) 3 (8,1%) 0,637

ЗАВИСИМОСТЬ ОТ АЛКОГОЛЯ. За последние 12 месяцев, абс. (%) Да 2 (7,7%) 0 (0,0%) 0,166

ЗЛОУПОТРЕБЛЕНИЕ АЛКОГОЛЕМ. За последние 12 месяцев, абс. (%) Да 2 (7,7%) 0 (0,0%) 0,166

ПСИХОТИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА. На протяжении всей жизни, абс. (%) Да 1 (3,8%) 0 (0,0%) 0,413

ПСИХОТИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА. Текущие, абс. (%) Да 2 (7,7%) 1 (2,7%) 0,564

РАССТРОЙСТВО НАСТРОЕНИЯ С ПСИХОТИЧЕСКИМИ СИМПТОМАМИ. На протяжении всей 
жизни, абс. (%) Да 0 (0,0%) 1 (2,7%) 1,000

ГЕНЕРАЛИЗОВАННОЕ ТРЕВОЖНОЕ РАССТРОЙСТВО. Текущее (за последние 6 месяцев), 
абс. (%) Да 6 (23,1%) 17 (45,9%) 0,110

НАЛИЧИЕ МЕДИЦИНСКИХ, ОРГАНИЧЕСКИХ ЛЕКАРСТВЕННЫХ ПРИЧИН, абс. (%) Да 3 (11,5%) 2 (5,4%) 0,641

АНТИСОЦИАЛЬНОЕ РАССТРОЙСТВО ЛИЧНОСТИ. На протяжении жизни, абс. (%) Да 0 (0,0%) 1 (2,7%) 1,000
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Приложение 2

Показатели
группа

p
НА-О НА-ПО

Черты личности

Пессимизм, Me [IQR] 1,00 [0,00; 3,00] 1,00 [0,00; 1,00] 0,078

Пониженная самооценка, Me [IQR] 2,00 [1,00; 4,00] 1,00 [0,00; 3,00] 0,043*

Лабильность, Me [IQR] 1,00 [0,00; 2,00] 1,00 [0,25; 2,75] 0,277

Тревожность, Me [IQR] 3,00 [2,00; 4,00] 2,00 [1,00; 3,00] 0,219

Подозрительность, Me [IQR] 1,00 [0,00; 3,00] 0,00 [0,00; 2,00] 0,101

Склонность к самоанализу, Me [IQR] 3,00 [1,00; 3,00] 2,00 [1,00; 3,00] 0,370

Застенчивость, Me [IQR] 2,00 [1,00; 4,00] 1,00 [1,00; 2,00] 0,133

Замкнутость, Me [IQR] 1,00 [0,00; 3,00] 1,00 [0,00; 2,00] 0,584

Сенситивность, Me [IQR] 2,00 [1,00; 3,00] 2,00 [1,00; 2,00] 0,588

Ранимость, Me [IQR] 3,00 [2,00; 4,00] 2,00 [1,00; 3,75] 0,152

Раздражительность, Me [IQR] 1,00 [0,00; 2,00] 1,00 [0,00; 2,75] 0,671

Импульсивность, Me [IQR] 0,00 [0,00; 1,00] 0,50 [0,00; 2,00] 0,043*

Агрессивность, Me [IQR] 0,00 [0,00; 0,00] 0,00 [0,00; 0,00] 0,912

Бесчувственность, Me [IQR] 0,00 [0,00; 1,00] 0,00 [0,00; 0,00] 0,423

Безответственность, Me [IQR] 0,00 [0,00; 0,00] 0,00 [0,00; 1,00] 0,191

Инфантилизм, Me [IQR] 0,00 [0,00; 1,00] 1,00 [0,00; 2,00] 0,653

Беспомощность, Me [IQR] 1,00 [0,00; 2,00] 1,00 [0,00; 1,75] 0,594

Зависимость, Me [IQR] 2,00 [0,00; 3,00] 1,00 [0,00; 2,75] 0,210

Подчиняемость, Me [IQR] 1,00 [0,00; 3,00] 1,00 [0,00; 2,00] 0,438

Добросовестность, Me [IQR] 3,00 [1,00; 4,00] 2,00 [0,25; 2,75] 0,012*

Ригидность, Me [IQR] 2,00 [1,00; 3,00] 1,00 [0,00; 3,00] 0,582

Эксцентричность, Me [IQR] 0,00 [0,00; 0,00] 0,00 [0,00; 0,00] 0,631

Ипохондричность, Me [IQR] 0,00 [0,00; 2,00] 0,00 [0,00; 0,00] 0,063

Надежность сведений, Me [IQR] 0,00 [0,00; 0,00] 0,00 [0,00; 1,75] 0,019*

Типы личности

Социопатический, Me [IQR] 0,40 [0,20; 0,80] 0,50 [0,20; 1,15] 0,516

Пассивно-зависимый, Me [IQR] 1,80 [1,00; 2,80] 1,70 [1,00; 2,15] 0,359

Ананкастный (навязчивый), M (SD) 2,03 (0,89) 1,57 (0,72) 0,032*

Шизоидный, M (SD) 1,76 (1,07) 1,35 (0,99) 0,128

Эксплозивный (Импульсивный), Me [IQR] 0,50 [0,25; 0,75] 0,62 [0,25; 1,44] 0,429

Сенситивно-агрессивный, Me [IQR] 1,25 [0,75; 2,00] 1,00 [0,56; 1,69] 0,227

Истерический, M (SD) 1,75 (1,10) 1,62 (1,08) 0,632

Астенический, Me [IQR] 1,50 [1,00; 2,75] 1,50 [1,00; 2,19] 0,365

Тревожный, M (SD) 2,33 (1,21) 1,69 (0,68) 0,010*

Параноидный, M (SD) 2,37 (1,17) 1,91 (1,11) 0,123

Ипохондрический, M (SD) 2,09 (1,11) 1,49 (0,72) 0,011*

Дистимический, M (SD) 2,30 (1,21) 1,55 (0,87) 0,008*

Избегающий, Me [IQR] 2,75 [1,50; 3,50] 2,00 [1,50; 2,75] 0,138

Параноидный_1, M (SD) 2,03 (0,96) 1,67 (1,01) 0,156

Шизоидный_1, M (SD) 1,61 (0,98) 1,22 (0,82) 0,105

Шизотипический, Me [IQR] 1,50 [0,50; 2,50] 0,88 [0,56; 1,50] 0,125

Гистрионный, Me [IQR] 1,00 [0,50; 1,75] 1,00 [0,50; 1,75] 0,822

Антисоциальный, Me [IQR] 0,25 [0,00; 0,75] 0,38 [0,00; 1,00] 0,176

Пограничный, Me [IQR] 1,00 [0,75; 1,75] 1,00 [0,50; 1,75] 0,861

Избегающий_1, M (SD) 2,37 (1,25) 1,88 (0,93) 0,076

Зависимый, Me [IQR] 1,25 [0,75; 2,75] 1,25 [0,50; 1,75] 0,320

Обсессивно-компульсивный, M (SD) 2,44 (1,07) 1,92 (0,88) 0,047*

Нарциссический, M (SD) 1,52 (0,64) 1,55 (0,82) 0,881

Пассивно-агрессивный, M (SD) 1,44 (0,91) 1,32 (0,87) 0,596
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Введение 
СЭВ представляет собой важную медико-социальную 

проблему, которая с каждым годом приобретает все более 
распространенный характер, связанный с увеличением 
жизненного темпа, более интенсивным трудовым процес-
сом и постоянным давлением со стороны информацион-
ного поля. Данный психологический феномен, проявляю-
щийся в состоянии эмоционального истощения, деперсо-
нализации и снижения профессиональной эффективно-

сти, приводит к серьезным личностным деформациям и 
профессиональной дезадаптации [1, 8, 9]. 

В основе эмоционального выгорания лежит триада 
ключевых симптомов. Первый — эмоциональное истоще-
ние с чувством опустошенности и отсутствием сил, пре-
вращающее простую рабочую задачу в тяжелое испыта-
ние. Не менее значимым симптомом является деперсона-
лизация, которая выражается в безразличном и циничном 
отношении к сотрудникам коллектива и пациентам, когда 

Синдром эмоционального выгорания  
в студенческой медицинской среде 
 
Левченко Е.В., Ивенкова А.Ю., Шиленок Д.В., Ельникова С.Р., Малышев Д.И., Крушельницкая Д.О., Соколова Д.А. 
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ситет» Министерства здравоохранения Российской Федерации, г. Курск, Россия 
 
Резюме 
Введение. Синдром эмоционального выгорания, являясь важной проблемой современного общества, характеризуется триадой симптомов — 
эмоциональным истощением (ЭИ), деперсонализацией (Д), редукцией профессионализма (РП). Особую значимость данный феномен приобретает 
в студенческой медицинской среде, где его развитие детерминировано комплексом хронических стресс-факторов, включая высокие академические 
нагрузки и раннее столкновение с профессиональными обязанностями. Доказано, что последствия студенческого выгорания имеют долговремен-
ный характер и могут отразиться на последующей профессиональной деятельности, способствуя профессиональной деформации [1, 9, 13]. 
Цель исследования — выявить распространенность и степень выраженности СЭВ у студентов медицинского вуза, проанализировать связь с со-
циальными параметрами. 
Материалы и методы. Исследование проходило в 2024-2025 годах на базе ФГБОУ ВО КГМУ Минздрава России. Участниками стали 600 обучающихся 
(300 мужчин и 300 женщин), возраст которых варьировал от 18 до 28 лет (22,39±2,06 года). Для оценки СЭВ использовался опросник Маслач, поз-
воляющий оценить эмоциональное истощение, деперсонализацию и редукцию профессионализма. Статистическая обработка производилась с 
помощью программы Statistica 13.0. Значимость достоверных различий оценивалась при помощи t-критерия Стьюдента. 
Результаты. Не менее 87,5% опрошенных имели высокий уровень как минимум по одной из субшкал. Достоверно чаще встречается высокий уровень 
ЭИ (p≤0,01) и Д (p≤0,05) у женщин, при этом по субшкале РП значимых гендерных различий обнаружено не было (р>0,05). Выявлены умеренные 
корреляционные связи со стрессом, курсом обучения, уровнем академической успеваемости, трудоустройством, наличием хобби и количеством 
ночного сна. 
Заключение. Таким образом, в ходе проведенного исследования мы выявили, что синдром эмоционального выгорания широко распространен в 
студенческой среде медицинского вуза. При этом наличие данного синдрома отмечают у себя только 1/5 часть, что означает слабую самодиагно-
стику. Выявленные гендерные различия позволяют прицельно воздействовать на факторы, влияющие на формирование СЭВ, что может снизить 
распространенность и степень выраженности изучаемого синдрома. 
Ключевые слова: синдром эмоционального выгорания, эмоциональное истощение, деперсонализация, редукция профессионализма, опросник 
Маслач, студенты медицинского вуза.. 
Для цитирования: Левченко Е.В., Ивенкова А.Ю., Шиленок Д.В., Ельникова С.Р., Малышев Д.И., Крушельницкая Д.О., Соколова Д.А. Синдром эмоциональ-
ного выгорания в студенческой медицинской среде. Психиатрия и психофармакотерапия. 2026; 2: 65–68. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-2-65-68 
 
 

Burnout syndrome in the student medical environment 
 
Levchenko E.V., Ivenkova A.Y., Shilenok D.V., Yelnikova S.R., Malyshev D.I., Krushelnitskaya D.O., Sokolova D.A. 
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Abstract 
Introduction. Burnout syndrome, being an important problem of modern society, is characterized by a triad of symptoms — emotional exhaustion (EI), deper-
sonalization (E), and reduction of professionalism (RP). This phenomenon is particularly important in the student medical environment, where its development 
is determined by a complex of chronic stress factors, including high academic loads and early exposure to professional responsibilities. It has been proven that 
the consequences of student burnout are long-term and can affect subsequent professional activity, contributing to professional deformation [1, 9, 13]. 
The aim of the study is to identify the prevalence and severity of CMEA among medical university students, to analyze the relationship with social parameters. 
Materials and methods. The study was conducted in 2024-2025 on the basis of the Federal State Budgetary Educational Institution of Higher Medical Education 
of the Russian Ministry of Health. The participants were 600 students (300 men and 300 women), whose ages ranged from 18 to 28 years (22.39±2.06 years). To 
assess CMEA, the Maslach questionnaire was used, which allows assessing emotional exhaustion, depersonalization and reduction of professionalism. Statistical 
processing was performed using the Statistica 13.0 program. The significance of significant differences was assessed using the Student's t-test. 
Results. At least 87.5% of the respondents had a high level in at least one of the subscales. Significantly, high levels of EI (p<0.01) and EI (p<0.05) are more 
common in women, while no significant gender differences were found in the RP subscale (p>0.05). Moderate correlations were found with stress, the course 
of study, the level of academic achievement, employment, hobbies, and the amount of sleep per night. 
Conclusion. Thus, in the course of our research, we found that burnout syndrome is widespread among medical university students. At the same time, only 
1/5 of them note the presence of this syndrome, which means poor self-diagnosis. The identified gender differences make it possible to target the factors 
influencing the formation of CMEA, which can reduce the prevalence and severity of the syndrome under study. 
Keywords: burnout syndrome, emotional exhaustion, depersonalization, reduction of professionalism, Maslach questionnaire, medical university students. 
For citation: Levchenko E.V., Ivenkova A.Y., Shilenok D.V., Yelnikova S.R., Malyshev D.I., Krushelnitskaya D.O., Sokolova D.A. Burnout syndrome in the student 
medical environment. Psychiatry and psychopharmacotherapy. 2026; 2: 65–68. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-2-65-68



люди расцениваются не как личности, а как объекты про-
блем, что губительно сказывается в такой сфере деятель-
ности, как медицина. Третий ключевой компонент — ре-
дукция профессиональных достижений, проявляющаяся 
в ощущении собственной некомпетентности, снижении 
продуктивности, что оказывает негативное влияние на са-
мооценку и веру в собственные силы, тем самым замыкая 
круг выгорания [3, 13]. 

Синдром формируется в результате сложной взаимо-
связи организационных, личностных и социальных фак-
торов. Острое влияние синдрома прослеживается в сту-
денческой медицинской среде, формируя комплекс хрони-
ческих стресс-факторов, а именно высокие учебные на-
грузки, столкновения с человеческими страданиями и бо-
лью в рамках взаимодействия с пациентами. Это посто-
янное психоэмоциональное напряжение начинает форми-
роваться еще во время обучения в университете. Сниже-
ние концентрации внимания и нарушение памяти яв-
ляются ключевыми факторами развития синдрома.  
В дальнейшем это может приводить к циничному отноше-
нию к будущей профессии, формируя кризис профессио-
нальной идентичности [9, 10]. 

Проблема студенческого выгорания носит системный и 
долговременный характер. Важно отметить, что послед-
ствия студенческого выгорания не ограничиваются пе-
риодом обучения, а имеют долгосрочный характер, опре-
деляющий риск развития более выраженного синдрома 
эмоционального выгорания в будущей профессиональной 
деятельности. В сфере здравоохранения это особенно кри-
тично, так как в студенческие годы формируется фунда-
мент клинического мышления и эмоционального интел-
лекта [2]. Снижение эмпатии к коллегам и пациентам 
влияет на качество оказываемой медицинской помощи и 
удовлетворенность пациентов. Поэтому студент, привык-
ший дистанцироваться от эмоций в целях самозащиты, 
переносит это в будущую профессию, где сталкивается с 
борьбой с нарастающей циничностью, раздражитель-
ностью и чувством собственной несостоятельности, что 
приводит в дальнейшем к снижению качества медицин-
ских услуг [2, 12]. 

Более того, происходит развитие профессиональной де-
формации, характеризующееся шаблонным и обезличен-
ным восприятием пациента, тем самым увеличивается 
риск диагностических ошибок и снижается привержен-
ность к лечению. Отдаленные последствия ощущаются и 
на уровне всей системы здравоохранения. Специалисты с 
симптомами выгорания чаще меняют места работы, поки-
дают профессию и входят в группу риска возникновения 
психосоматических заболеваний, что усугубляет кадро-
вый кризис в отрасли [4-6, 11, 14]. 

Именно поэтому изучение распространенности, струк-
туры и факторов риска развития синдрома у студентов-
медиков является важной задачей. Цель таких исследова-
ний — это создание системы профилактики, направлен-
ной на раннее выявление симптомов эмоционального вы-
горания. Разработка и внедрение программ психолого-пе-
дагогического сопровождения, тренингов по управлению 
стрессом и мастер-классов по развитию эмоциональной 
устойчивости и техникам самопомощи становятся не-
обходимостью для медицинских вузов [7]. 

Изучение проблемы выгорания в студенческой среде — 
это не просто научная задача, а прямая инвестиция в буду-
щее здравоохранения, поскольку психическое состояние 
врача напрямую связано с эффективностью и безопас-
ностью оказываемой медицинской помощи населению [4, 5]. 

Цель исследования — выявить распространенность и 
степень выраженности СЭВ у студентов медицинского ву-
за, проанализировать связь с социальными параметрами. 

 
Материалы и методы 

Исследование проходило в 2024-2025 годах на базе 
ФГБОУ ВО КГМУ Минздрава России. Участниками стали 
600 обучающихся (300 мужчин и 300 женщин), возраст ко-
торых варьировал от 18 до 28 лет (22,39±2,06 года). Из ис-
следуемой выборки исключались пациенты, имеющие 
психические расстройства в анамнезе. 

Для оценки СЭВ использовался опросник Маслач, поз-
воляющий оценить степень эмоционального выгорания. 
Внутренняя структура включает в себя 22 вопроса и три 
ключевых компонента: эмоциональное истощение, депер-
сонализацию и редукцию профессионализма.  

Эмоциональное истощение характеризуется снижением 
эмоционального тонуса, повышенной психической исто-
щаемостью и аффективной лабильностью. Деперсонали-
зация представляет собой расстройство самосознания, 
клинически выражающееся в субъективном чувстве от-
чуждения собственных психических процессов (эмоций, 
мыслей, воспоминаний) и/или соматических ощущений, 
при сохранении критического сознания болезненности 
этих переживаний. Редукция профессионализма про-
является формированием негативной самооценки, сниже-
нием мотивации, психологическим и физическим дистан-
цированием от образовательного процесса. 

Статистическая обработка производилась с помощью 
программы Statistica 13.0. Значимость достоверных разли-
чий оценивалась при помощи t-критерия Стьюдента. 

 
Результаты  

Согласно данным, полученным с помощью опросника 
Маслач, не менее 87,5% опрошенных имели высокий уро-
вень как минимум по одной из субшкал.  

По субшкале ЭИ низкий уровень выгорания был вы-
явлен у 15,3% респондентов (8,0% женщин и 22,7% муж-
чин), средний уровень — у 36,3% (24,7% женщин и 48,0% 
мужчин), высокий уровень — у 48,4% (67,3% женщин и 
29,3% мужчин) (p≤0,01).  

При анализе результатов субшкалы Д было зафиксиро-
вано следующее: низкий уровень выявлен у 32,7% (29,3% 
женщин и 36,0% мужчин), средний уровень — у 22,0% 
(14,7% женщин и 29,3% мужчин), высокий — у 45,3% 
(56,0% женщин и 34,7% мужчин) (p≤0,05).  

При оценке полученных данных по субшкале РП отме-
чается, что у 19,7% респондентов (18,7% женщин и 20,7% 
мужчин) зарегистрирован низкий уровень выгорания, у 
28,0% (28,7% женщин и 27,3% мужчин) — средний уро-
вень, у 52,3% (52,8% женщин и 52,0% мужчин) — высокий 
(р>0,05).  

При оценке связи между уровнем ЭИ и анализируемы-
ми параметрами было выявлено: ЭИ имеет слабую поло-
жительную связь с курсом обучения, уровнем академиче-
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ской успеваемости, трудоустройством, курением и хобби, 
умеренную положительную связь с стрессом и слабую от-
рицательную связь со сном. 

Анализируя связь в гендерных группах, можно отме-
тить, что у мужчин умеренные положительные связи были 
выявлены с уровнем стресса и курсом обучения, а у жен-
щин аналогичная связь только со стрессом. При этом у 
мужчин регистрировалась умеренная отрицательная 
связь со сном (табл. 2).   

В общей группе между уровнем Д и анализируемыми 
параметрами слабые положительные связи отмечались с 
курсом обучения, уровнем академической успеваемости, 
трудоустройством, курением и хобби; слабые отрицатель-
ные связи — со сном. При этом удалось зарегистрировать 
умеренную положительную связь со стрессом. 

У мужчин зафиксированы умеренные положительные 
связи с курсом обучения, работой и стрессом, а также уме-
ренная отрицательная связь со сном. В то же время у жен-
щин наблюдалась умеренная положительная связь с уров-
нем стресса (табл. 3).   

При оценке связи между уровнем РД и анализируемыми 
параметрами была выявлена умеренная положительная 
связь со стрессом, при этом с другими факторами корре-
ляционные связи были слабыми отрицательными. 

У мужчин выявлена умеренная положительная связь с 
уровнем стресса, тогда как у женщин — умеренная отри-

цательная связь с академической успеваемостью и хобби 
(табл. 4).   

При этом у всех респондентов была возможность само-
стоятельно оценить наличие или отсутствие у них СЭВ. 
Из всей выборки только 18,4% (12,3% мужчин и 24,5% 
женщин) полностью уверены в наличии данного синдро-
ма, который сказывается на качестве жизни и повседнев-
ной активности, тогда как 68,5% (80% мужчин и 51% жен-
щин) уверены в отсутствии у себя подобных нарушений. 
У 13,1% студентов (7,8% мужчин и 24,5% женщин) данный 
вопрос вызвал затруднения в ответе (p≤0,05). 

 
Обсуждение 

Полученные результаты свидетельствуют о значитель-
ной распространенности СЭВ в студенческой медицин-
ской среде. Фактор стресса является ключевым элементом 
формирования ЭИ, Д и РП, что подтвердилось умеренной 
положительной корреляционной связью в исследуемой 
группе. Повышенная нагрузка в виде учебной и внеучеб-
ной деятельности (работа, хобби) приводит к кумулятив-
ному эффекту накопления усталости и обуславливает уве-
личение показателя ЭИ [12]. При этом зафиксирована об-
ратная корреляционная связь между продолжитель-
ностью сна и такими параметрами, как ЭИ и Д, что под-
черкивает важность ночного восстановления организма и 
необходимость психофизиологической компенсации.  

Таблица 1. Описательная статистика по субшкалам СЭВ в гендерных группах 

Субшкалы
Общая группа Мужчины Женщины

p
ср. ст. откл. ср. ст. откл. ср. ст. откл.

Эмоциональное истощение 24,63 9,15 21,39 8,30 27,87 8,83 p≤0,01

Деперсонализация 10,02 7,35 9,01 7,49 11,03 7,10 p≤0,05
Редукция профессионализма 29,36 8,55 29,31 9,34 29,40 7,71 р>0,05

Таблица 2. Корреляция уровня эмоционального истощения с социальными параметрами
Корреляция Общая группа Мужчины Женщины
С курсом обучения 0,18 0,31 -0,09
С уровнем академической успеваемости 0,02 -0,09 0,04
С трудоустройством 0,01 0,08 -0,13
Со стрессом 0,54 0,43 0,59
С курением 0,10 -0,04 0,15
Со сном -0,19 -0,31 -0,07
С хобби 0,03 0,02 -0,04

Таблица 3. Корреляция уровня деперсонализации с социальными параметрами
Корреляция Общая группа Мужчины Женщины
С курсом обучения 0,21 0,38 0,03
С уровнем академической успеваемости 0,07 -0,02 0,13
С трудоустройством 0,13 0,34 0,02
Со стрессом 0,33 0,32 0,31
С курением 0,07 0,06 0,05
Со сном -0,10 -0,31 0,01
С хобби 0,05 0,03 0,05

Таблица 4. Корреляция уровня редукции профессионализма с социальными параметрами
Корреляция Общая группа Мужчины Женщины
С курсом обучения -0,06 0,07 0,04
С уровнем академической успеваемости -0,20 -0,23 -0,34
С трудоустройством -0,06 -0,07 -0,05
Со стрессом 0,32 0,36 0,29
С курением -0,01 0,04 -0,05
Со сном -0,07 -0,20 0,09
С хобби -0,06 0,05 -0,31



Удалось выявить гендерные различия в исследуемой 
группе: практически в два раза больше женщин имеют вы-
сокий уровень ЭИ, чем мужчины, что является следствием 
многозадачности, давления социальных ожиданий, более 
сложной физиологии и повышенной тревожности на фоне 
перегрузок (p≤0.01). У мужчин, помимо стресса, ЭИ в 
значительной степени связано с курсом обучения и коли-
чеством сна. Так, с каждым годом обучения растут карьер-
ные ожидания, определяющие успешность в социальной 
среде, оказывая на мужчин значительное давление и влияя 
на эмоциональное состояние [7]. Недостаток сна доста-
точно сильно воздействует на способность организма со-
владать со стрессом, что приводит к перегрузке организма 
и отражается в повышении ЭИ. У женщин же среди значи-
мых факторов выделяется только стресс. 

При интерпретации результатов шкалы Д были зафик-
сированы гендерные различия — женщины имеют более 
высокий показатель, чем мужчины (p≤0,05). Это может 
быть связано с большей эмпатией и эмоциональной во-
влеченностью. В медицинской практике часто приходится 
взаимодействовать с тяжелыми, страдающими от боли па-
циентами, что приводит к истощению эмоционального ре-
сурса у женщин [14]. Именно в этот момент включаются 
защитные механизмы, одним из которых является депер-
сонализация. 

У мужчин деперсонализация демонстрирует более слож-
ный и многокомпонентный профиль, образуя прямые уме-
ренные связи не только со стрессом, но и с курсом обучения 
и трудоустройством. Чем старше курс обучения, тем выше 
профессиональная ответственность и ближе реальная кли-
ническая практика, которая позволяет выявить слабые ме-
ста в полученных знаниях. Совмещение работы с учебой 
приобретает все более распространенный характер. Двой-
ная нагрузка, выпадающая на студента, приводит к отсут-
ствию свободного времени и хроническому переутомле-
нию, что повышает деперсонализацию [3, 12]. Структура 
факторов, влияющих на формирование Д у студенток меди-
цинского вуза, оказалась иной — ключевым компонентом 
является стресс, к которому они оказались более чувстви-
тельны, чем к другим исследуемым параметрам. 

Выявлено преобладание высокого уровня РП над сред-
ним и низким, гендерных различий не обнаружено 
(р>0,05). В общей группе и группе мужчин наиболее 
значимым параметром является стресс, с которым была 
выявлена прямая умеренная корреляционная связь. Пере-
напряжение и значительная интеллектуальная нагрузка 
способствуют нарастанию чувства утомления, уменьше-
нию мотивации к профессиональному развитию и подры-
ву профессиональной самооценки, что является компо-
нентами РП [1, 13]. 

 
Заключение 

Таким образом, в ходе проведенного исследования мы 
выявили, что синдром эмоционального выгорания широ-
ко распространен в студенческой среде медицинского ву-
за. При этом наличие данного синдрома отмечают у себя 
только 1/5 часть, что означает слабую самодиагностику. 
Выявленные гендерные различия позволяют прицельно 
воздействовать на факторы, влияющие на формирование 
СЭВ, что может снизить распространенность и степень 

выраженности изучаемого синдрома. Наиболее эффек-
тивными мерами профилактики могут стать систематиче-
ские изменения в образе жизни (нормализация сна, сба-
лансированное питание, смена деятельности и активный 
отдых), а также продолжительные программы (наставни-
чество, психологические тренинги), интегрированные в 
учебный процесс.  
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С овременная демографическая парадигма характери-
зуется беспрецедентным старением населения зем-

ного шара, что формирует новые вызовы для системы 
здравоохранения и клинической медицины [1]. Увеличе-
ние доли лиц геронтологического профиля в популяцион-
ной структуре неизбежно влечет за собой рост распро-
страненности возраст-ассоциированных заболеваний, 
среди которых особое место занимают нейропсихиатри-
ческие расстройства [2]. Эпидемиологические данные сви-

детельствуют о неуклонном увеличении частоты психоти-
ческих расстройств в позднем возрасте, которые зачастую 
носят вторичный характер и отличаются незавершенной 
психопатологической структурой, развиваясь нередко на 
фоне прогрессирующих нейродегенеративных процессов 
[3]. В клинической практике врача-психиатра, невролога и 
геронтолога зачастую встречаются случаи психотической 
симптоматики при деменциях альцгеймеровского, сосуди-
стого и смешанного генеза [4], а также сосудистых дели-
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Оптимизация выбора антипсихотических 
препаратов у пациентов старшего возраста: фокус 
на соматическую коморбидность и когнитивную 
безопасность (обзор литературы) 
 
Дороженок И.Ю., Йович С., Корякин Д.А. 
ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России (Сеченовский Университет), Москва, Россия 
 
Резюме 
Оптимизация антипсихотической терапии у пациентов старшего возраста представляет собой комплексную клиническую задачу, требующую учета 
возрастных изменений фармакокинетики и фармакодинамики, полиморбидного соматического фона и высокого риска ятрогенных осложнений. 
Выбор препарата в гериатрической практике должен базироваться на балансе между эффективностью купирования психической и поведенческой 
симптоматики и минимизацией экстрапирамидных, антихолинергических, седативных, кардиометаболических и цереброваскулярных рисков, спо-
собных усугубить когнитивный дефицит и соматический статус. Стратегия персонализации включает обязательную оценку функции почек и печени, 
мониторинг лекарственных взаимодействий при полипрагмазии и регулярный пересмотр необходимости продолжения терапии. Среди антипси-
хотических средств особое место занимает тиаприд (Тиапридал), селективный антагонист дофаминовых D2/D3-рецепторов лимбической системы 
с парциальным агонизмом в отношении 5-HT4- и антагонизмом к 5-HT7-серотониновым рецепторам. Отсутствие антихолинергической, антигиста-
минной и α-адреноблокирующей активности, минимальное влияние на интервал QT, почечный путь элиминации и низкий потенциал взаимодей-
ствий через систему цитохрома P450 обеспечивают благоприятный профиль соматической и когнитивной безопасности Тиапридала. Данные 
рандомизированных контролируемых исследований подтверждают эффективность тиаприда в купировании психических и поведенческих симп-
томов деменций, поздних депрессий с алгическим компонентом и хронических болевых синдромов при сопоставимой с широко применяемыми 
антипсихотиками эффективности и значительно более низкой частоте нежелательных явлений. Интеграция Тиапридала в алгоритмы оптимизиро-
ванной фармакотерапии способствует достижению терапевтического баланса у коморбидных пациентов старшего возраста в соответствии с прин-
ципами доказательной гериатрической психиатрии. 
Ключевые слова: гериатрическая психиатрия, психические и поведенческие симптомы деменции, поздняя психотическая депрессия, хронический 
болевой синдром, когнитивная безопасность, атипичный антипсихотик, тиаприд, Тиапридал. 
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Optimizing antipsychotic drug choice in older patients: focus on somatic 
comorbidity and cognitive safety (literature review) 
 
Dorozhenok I.Yu., Jovic S., Koriakin D.A. 
Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Moscow, Russian Federation 
 
Abstract 
Optimizing antipsychotic therapy in elderly patients is a complex clinical challenge that requires consideration of age-related changes in pharmacokinetics 
and pharmacodynamics, polymorbid medical conditions, and the high risk of iatrogenic complications. The choice of medication in geriatric practice should 
be based on a balance between the effectiveness of relieving mental and behavioral symptoms and minimizing extrapyramidal, anticholinergic, sedative, 
cardiometabolic, and cerebrovascular risks that can worsen cognitive deficits and medical status. A personalized treatment strategy includes mandatory as-
sessment of renal and liver function, monitoring for drug interactions in polypharmacy, and regular review of the need for continued therapy. Among an-
tipsychotic agents, tiapride (Tiapridal) occupies a special place. It is a selective antagonist of dopamine D2/D3 receptors in the limbic system with partial 
agonism of 5-HT4 receptors and antagonism of 5-HT7 serotonin receptors. The absence of anticholinergic, antihistamine, and α-adrenergic blocking activity, 
minimal impact on the QT interval, renal elimination pathway, and low potential for interactions through the cytochrome P450 system, ensure a favorable 
somatic and cognitive safety profile for Tiapridal.  Data from randomized controlled trials confirm the efficacy of tiapride in the relief of behavioral and 
mental symptoms of dementia, late-onset depression with an algic component, and chronic pain syndromes, with efficacy comparable to that of widely 
used antipsychotics and a significantly lower incidence of adverse events. The integration of tiapride into optimized pharmacotherapy algorithms helps 
achieve therapeutic balance in older patients with comorbidities in accordance with the principles of evidence-based geriatric psychiatry. 
Keywords: geriatric psychiatry, mental and behavioral symptoms of dementia, late-onset psychotic depression, chronic pain syndrome, cognitive safety, 
atypical antipsychotic, tiapride, Tiapridal. 
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риозных состояниях и аффективных расстройствах позд-
него возраста [5]. Общая распространенность психотиче-
ской симптоматики среди лиц с деменциями достигает 
40%. В систематическом обзоре Ropacki и Jeste средняя 
суммарная распространенность галлюцинаций и бредо-
вых идей при болезни Альцгеймера составила 41,1% [6]. В 
крупнейшем на сегодняшний день популяционном иссле-
довании в США, проведенном Leroi et al., распространен-
ность психотических расстройств при сосудистых демен-
циях оказалась около 15% [7]. При этом авторы провели 
дифференцированный анализ структуры бредовой симп-
томатики и установили, что бред преследования является 
наиболее частым типом бредовых идей как при болезни 
Альцгеймера, так и при сосудистой деменции. Кроме того, 
в обеих нозологических группах визуальные галлюцина-
ции встречались достоверно чаще слуховых [7]. Особую 
эпидемиологическую значимость представляет деменция 
с тельцами Леви. По данным Nagahama et al., распростра-
ненность визуальных галлюцинаций при данном заболе-
вании достигает 78%, тогда как слуховые галлюцинации и 
бред регистрируются в 25% случаев [8]. 

Психические и поведенческие симптомы деменции, 
включающие психомоторное возбуждение, агрессию, бре-
довые идеи и галлюцинаторные расстройства, существен-
но снижают качество жизни пациентов, увеличивают на-
грузку на лиц, осуществляющих уход, и повышают риск 
институционализации больных [9]. Лечебная стратегия у 
данной категории пациентов требует комплексного под-
хода, учитывающего не только психопатологическую 
структуру психической патологии, но, прежде всего, тяже-
лый базовый (нейродегенеративный/сосудистый) и ко-
морбидный сомато-неврологический фон, характерный 
для полиморбидности старческого возраста [10]. Ключе-
вой задачей остается эффективное купирование психоти-
ческой симптоматики, однако применение антипсихоти-
ческих средств у пожилых людей сопряжено с высокими 
рисками развития серьезных нежелательных явлений, что 
диктует необходимость тщательного пересмотра суще-
ствующих терапевтических алгоритмов в сторону повы-
шения безопасности фармакотерапии [11]. 

 
Фармакологические дилеммы и риски 
антипсихотической терапии в гериатрической 
практике 

Назначение антипсихотических препаратов пациентам 
старшего возраста требует преодоления фундаменталь-
ной терапевтической дилеммы, обусловленной инволю-
ционными изменениями фармакокинетики и фармакоди-
намики организма [12]. Возрастное снижение функцио-
нальной активности печени, проявляющееся в уменьше-
нии массы органа и печеночного кровотока, приводит к 
замедлению метаболизма ксенобиотиков, особенно тех, 
которые подвержены окислению системой цитохрома 
P450 [13]. Одновременно наблюдается снижение клубоч-
ковой фильтрации и канальцевой секреции в почках, что 
удлиняет период полувыведения препаратов и их метабо-
литов [14]. Кроме того, увеличение объема распределения 
липофильных веществ [15] и повышение проницаемости 
гематоэнцефалического барьера [16] способствуют накоп-
лению метаболитов психофармакологических средств в 

центральной нервной системе. Повышенная чувствитель-
ность рецепторного аппарата головного мозга у пожилых 
пациентов приводит к тому, что стандартные терапевти-
ческие дозы могут становиться токсичными, провоцируя 
развитие ятрогенных осложнений [17]. Пожилые пациен-
ты демонстрируют повышенную уязвимость к экстрапи-
рамидным расстройствам, включая лекарственный пар-
кинсонизм, акатизию и позднюю дискинезию, риск кото-
рых возрастает многократно по сравнению с лицами мо-
лодого возраста [18]. 

Особую тревогу в медицинском сообществе и среди ре-
гуляторных агентств вызывают данные о повышении рис-
ка смертности и цереброваскулярных осложнений при 
применении антипсихотиков у пациентов с деменцией 
[19]. Многочисленные исследования подтверждают нали-
чие так называемого «черного ящика» в инструкциях ко 
многим атипичным антипсихотикам, предупреждающего 
о повышенном риске смерти от сердечно-сосудистых при-
чин или инфекционных осложнений, таких как пневмо-
ния, на фоне седации и дисфагии [20, 21]. Риски включают 
в себя также возможность развития тромбоэмболических 
осложнений, жизнеугрожающих аритмий, связанных с 
удлинением интервала QT, особенно при назначении пре-
паратов с выраженным влиянием на калиевые каналы 
[22]. Антиадренергическое действие многих антипсихоти-
ков провоцирует ортостатическую гипотензию [23], что 
является важнейшей причиной падений и переломов шей-
ки бедра у пожилых людей, существенно увеличивая 
смертность и инвалидизацию [24]. 

Количественная оценка абсолютного риска смертности, 
ассоциированного с применением антипсихотических 
средств у 786 пациентов с деменцией старше 65 лет, была 
проведена в крупном ретроспективном исследовании ти-
па «случай-контроль» [25]. Согласно результатам исследо-
вания, использование антипсихотиков сопряжено со 
значимым ростом абсолютного риска смертности по 
сравнению с контрольной группой, отобранной методом 
пропенсити-скоринга. Среди изученных препаратов наи-
более неблагоприятный профиль безопасности продемон-
стрировал типичный антипсихотик галоперидол: прирост 
риска составил 3,8%, что эквивалентно показателю 
NNH=26 (на каждые 26 случаев назначения приходится 
один дополнительный смертельный исход). В группе ати-
пичных антипсихотиков наибольшая летальность ассо-
циировалась с приемом рисперидона (риск +3,7%, 
NNH=27), в то время как оланзапин и кветиапин показали 
более умеренные, но статистически значимые показатели 
прироста риска: 2,5% (NNH=40) и 2,0% (NNH=50) соот-
ветственно. 

В связи с этим традиционные и многие атипичные анти-
психотики с широким рецепторным профилем могут ока-
зывать негативное влияние на соматический статус, делая 
выбор препарата критически важным этапом лечения, тре-
бующим взвешенной оценки соотношения пользы и риска. 

 
Необходимость персонализации терапии и баланс 
терапевтических рисков 

В условиях высокой полипрагмазии, характерной для 
гериатрических пациентов, получающих терапию по пово-
ду сердечно-сосудистых, эндокринных, опорно-двигатель-
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ных и других соматических заболеваний, необходим стро-
го персонализированный подход к выбору антипсихотика 
[26]. Стратегия лечения должна базироваться на тщатель-
ном балансе между необходимостью купирования психо-
тической симптоматики, такой как ажитация и агрессия, 
представляющая угрозу для самого пациента и окружаю-
щих, и задачей сохранения исходного соматического и 
когнитивного статуса [27]. Приоритетом становится ис-
пользование препаратов с предсказуемым профилем без-
опасности, минимальным потенциалом лекарственных 
взаимодействий и отсутствием влияния на жизненно 
важные функции [28]. Концепция рациональной фарма-
котерапии в гериатрии подразумевает отказ от полипраг-
мазии психотропными средствами в пользу монотерапии 
препаратом с наиболее благоприятным профилем перено-
симости [29]. Идеальный агент для данной категории 
больных должен обладать высокой эффективностью в от-
ношении продуктивных расстройств при минимальном 
воздействии на дофаминергическую передачу в нигро-
стриарной системе и отсутствием антихолинергической 
активности, которая коррелирует со скоростью когнитив-
ного снижения [30, 31]. Важно также учитывать влияние 
препарата на метаболические параметры, так как развитие 
метаболического синдрома у пожилых людей усугубляет 
течение соматических заболеваний [32]. Именно в этом 
контексте представляет научный и практический интерес 
тиаприд (Тиапридал), занимающий особое место в арсена-
ле антипсихотических средств благодаря своему уникаль-
ному фармакологическому профилю, соответствующему 
требованиям безопасности в гериатрии [33]. 

 
Фармакологический профиль и преимущества 
Тиапридала в сравнении с другими антипсихотиками 

Тиаприд, синтезированный в 1972 г. во Франции как 
представитель класса сульфонилзамещенных бензамидов, 
является одним из первых атипичных антипсихотиков, 
чья клиническая эффективность изучалась в контексте ге-
ронтопсихиатрической практики с момента регистрации 
в 1977 г. [34, 35]. Умеренная антипсихотическая актив-
ность препарата, сочетающаяся с благоприятным профи-
лем переносимости, определяет его потенциальную роль в 
терапии поведенческих и психотических (как правило, 
«малого размаха») расстройств позднего возраста, где 
приоритетом является минимизация ятрогенных ослож-
нений [35, 36]. 

Тиаприд представляет собой высокоселективный анта-
гонист дофаминовых D₂-, D₃- и D₄-рецепторов с аффин-
ностью 31 nM, 95 nM и 14 nM соответственно [37]. Ключе-
вой особенностью рецепторного профиля является прак-
тическое отсутствие сродства к D₁-дофаминовым, H₁-ги-
стаминовым, М-холинергическим, α₁- и α₂-адренергиче-
ским рецепторам, а также к большинству подтипов серо-
тониновых рецепторов, за исключением двух значимых 
мишеней: тиаприд является парциальным агонистом 5-
HT₄-рецепторов и антагонистом 5-HT₇-рецепторов [35, 
38]. Селективная блокада D₂/D₃-рецепторов лимбической 
системы при минимальном воздействии на нигростриар-
ный путь обусловливает антипсихотическую и антиагрес-
сивную активность при низком риске экстрапирамидных 
нарушений [39]. Парциальная агонистическая активность 

в отношении 5-HT₄-рецепторов и антагонизм к 5-HT₇-ре-
цепторам вносят вклад в антидепрессивный, анксиолити-
ческий и прокогнитивный эффекты, а также способ-
ствуют нормализации циркадианных ритмов и архитекту-
ры сна [40, 41, 42]. Отсутствие у тиаприда антихолинерги-
ческого действия является критически важным преиму-
ществом в гериатрии, так как позволяет избежать усугуб-
ления когнитивных нарушений, развития делирия, а так-
же периферических побочных эффектов, таких как запо-
ры и задержка мочи, которые часто ограничивают приме-
нение других препаратов у пожилых [43]. Кроме того, ми-
нимальное влияние на альфа-адренорецепторы снижает 
риск ортостатической гипотензии и падений, представ-
ляющих серьезную угрозу для пациентов старшего воз-
раста [44], тогда как блокада гистаминовых рецепторов у 
других нейролептиков обусловливает выраженную седа-
цию и увеличение массы тела [45]. 

Фармакокинетические свойства тиаприда также благо-
приятствуют его применению у коморбидных пациентов с 
полипрагмазией. Препарат характеризуется низким уров-
нем метаболизма в системе цитохрома P450 печени, что 
существенно минимизирует риск лекарственных взаимо-
действий при одновременном назначении с кардиологиче-
скими, гипотензивными и прочими соматотропными пре-
паратами [35, 46]. Основным путем элиминации тиаприда 
является почечная экскреция в неизмененном виде, что 
делает его предсказуемым препаратом при сохранной 
функции почек, однако требует коррекции дозы при по-
чечной недостаточности, что легко контролируемо в кли-
нической практике [47]. Низкий уровень седации позво-
ляет поддерживать социальную активность пациента и 
снижает риск гиподинамических осложнений, таких как 
пролежни и тромбоэмболии, связанных с обездвижен-
ностью [48]. В сравнении с другими антипсихотиками [49], 
часто назначаемыми в пожилом возрасте, тиаприд демон-
стрирует более благоприятный профиль переносимости в 
отношении метаболических параметров, не вызывая 
значимого увеличения массы тела, нарушений углеводно-
го обмена или дислипидемии [50, 51]. В сравнительном ис-
следовании Desamericq et al. было показано, что примене-
ние тиаприда ассоциируется с достоверно меньшим при-
ростом массы тела по сравнению с оланзапином и риспе-
ридоном (p<0,05) в сопоставимых по объему выборках па-
циентов [52]. Отсутствие влияния на интервал QT в тера-
певтических дозах делает его предпочтительным выбором 
для пациентов с сердечно-сосудистой патологией [53], что 
выгодно отличает его от тиоридазина, галоперидола и не-
которых атипичных антипсихотиков [54]. 

 
Клинические ниши для применения Тиапридала  
у пациентов старшего возраста 

Анализ клинических данных и накопленный опыт при-
менения позволяют выделить специфические терапевти-
ческие ниши для Тиапридала в гериатрической практике, 
где его уникальные фармакологические свойства реали-
зуются максимально полно. Стратегия выбора препарата в 
данной возрастной группе диктуется необходимостью ми-
нимизации полипрагмазии и снижения риска ятрогенных 
осложнений, связанных с антихолинергической нагруз-
кой, экстрапирамидными расстройствами и седацией [55]. 
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Селективность тиаприда в отношении лимбических дофа-
миновых рецепторов при минимальном воздействии на 
нигростриарную систему, а также наличие серотонинер-
гических механизмов действия (5-HT₇-антагонизм, 5-HT₄-
агонизм) создают предпосылки для его использования в 
ситуациях, где другие антипсихотики могут быть проти-
вопоказаны или нежелательны из-за соматического отяго-
щения [35]. Ниже представлены ключевые клинические 
сценарии, обосновывающие включение тиаприда в алго-
ритмы ведения пожилых пациентов. 

 
Психозы на фоне болезни Паркинсона и деменции  
с тельцами Леви 

Пациенты с психозами на фоне болезни Паркинсона 
(БП) или деменции с тельцами Леви (ДТЛ) характери-
зуются экстремальной чувствительностью к дофамино-
вой блокаде, что ограничивает применение большинства 
антипсихотических средств из-за риска тяжелого ухудше-
ния моторных функций [56]. Исторически до появления 
тиаприда для лечения таких состояний пытались исполь-
зовать малые дозы низкопотентных типичных антипсихо-
тиков (тиоридазин, левомепромазин), однако они облада-
ли выраженной антихолинергической активностью и 
влиянием на интервал QT [57]. Тиаприд, обладая умерен-
ной антипсихотической активностью и низким низким 
риском развития экстрапирамидных осложнений, вытес-
нил упомянутые препараты и может рассматриваться как 
средство второй линии выбора в случаях, когда препараты 
первого выбора (клозапин, кветиапин) недоступны, плохо 
переносятся или недостаточно эффективны [58, 59]. Кли-
нические наблюдения подтверждают, что применение ма-
лых доз тиаприда при лечении психозов на фоне БП или 
ДТЛ является достаточно безопасным и не приводит к 
резкому ухудшению двигательного и когнитивного функ-
ционирования больных [35]. Терапевтический ответ у дан-
ной категории пациентов часто достигается при низких 
дозах Тиапридала (12,5-50 мг/сут), что обусловлено выра-
женными нарушениями дофаминовой системы при ней-
родегенеративных заболеваниях [35, 60]. 

 
Поведенческие и психологические симптомы 
деменции, а также коморбидные расстройства 

Тиаприд продемонстрировал высокую эффективность в 
рандомизированных контролируемых исследованиях при 
купировании агрессии, ажитации, раздражительности, 
подозрительности и психомоторного возбуждения у па-
циентов с деменциями [53, 61]. Cистематические обзоры 
подтверждают превосходство тиаприда над плацебо и 
лучшую переносимость в сравнении с типичными анти-
психотиками (хлорпромазин, галоперидол) и бензодиазе-
пинами [53, 62]. В сравнительных исследованиях тиаприд 
показал сопоставимую с галоперидолом эффективность 
при значительно более низком риске экстрапирамидных 
расстройств, акатизии, седации и ортостатической гипо-
тензии [63, 64]. Тиаприд оказался эффективнее и безопас-
нее рисперидона у пожилых пациентов с деменцией, не 
вызывая усугубления когнитивных нарушений и не влияя 
на интервал QT [65]. 

В масштабном обзоре клинических испытаний, прове-
денном Roger et al., были проанализированы данные четы-

рех двойных слепых исследований с участием более 700 
пациентов. Эффективность тиаприда в отношении агрес-
сии, психомоторного возбуждения и бредовых идей была 
достоверно продемонстрирована в сравнении с плацебо 
(p=0,027) в исследовании на 324 пациентах при примене-
нии препарата в дозе 75-150 мг/сут в течение 28 дней. Кро-
ме того, в двух исследованиях с общей выборкой 262 паци-
ента было показано статистически значимое превосход-
ство тиаприда (175-450 мг/сут) над хлорпромазином (18-
112,5 мг/сут) при четырехнедельном курсе терапии. 
Сравнительный анализ также выявил, что тиаприд в дозе 
400 мг/сут обладает сопоставимой эффективностью с 
мельпероном (100 мг/сут), антипсихотиком, официально 
одобренным в Германии для лечения ажитации у пожи-
лых. Данные 30 открытых клинических испытаний, охва-
тывающих около 1000 пациентов, подтвердили однород-
ность и воспроизводимость положительных результатов. 
При этом профиль безопасности тиаприда оказался бла-
гоприятнее, чем у хлорпромазина: отмечалась существен-
но меньшая частота дневной сонливости, экстрапирамид-
ных симптомов и сухости во рту. В сравнении с лоразепа-
мом у здоровых добровольцев тиаприд вызывал менее вы-
раженные нарушения памяти, что имеет критическое 
значение при купировании тревоги для пациентов с ког-
нитивным снижением [53]. 

Репрезентативные данные о безопасности тиаприда по-
лучены в международном многоцентровом рандомизиро-
ванном двойном слепом исследовании Allain et al., сопо-
ставлявшем эффективность и переносимость тиаприда 
(100-300 мг/сут), галоперидола (2-6 мг/сут) и плацебо у 
306 пожилых пациентов с легкой или умеренной деменци-
ей и выраженными поведенческими нарушениями (шкала 
MOSES, подшкала раздражительности/агрессивности 16-
30 баллов). Продолжительность терапии составляла 21 
день. Доля респондеров (снижение балла агрессии не ме-
нее чем на 25%) была статистически значимо выше в груп-
пе тиаприда (63%, p=0,04) и галоперидола (69%, p=0,004) 
по сравнению с плацебо (49%), при этом достоверных раз-
личий между активными препаратами по эффективности 
выявлено не было. Аналогичные результаты наблюдались 
при оценке средних баллов по шкале MOSES на 7-й, 21-й 
день и в конце лечения: снижение выраженности симпто-
матики было значимо большим в группах тиаприда и га-
лоперидола по сравнению с плацебо. Оценка общего кли-
нического впечатления (CGI) также подтвердила превос-
ходство обоих препаратов над плацебо. Важнейшим 
аспектом исследования стала оценка когнитивной без-
опасности: не было выявлено значимых различий между 
группами по общим баллам краткой шкалы оценки психи-
ческого статуса (MMSE), и в процессе лечения не отмеча-
лось достоверного ухудшения когнитивных функций ни в 
одной из групп [61]. 

Однако ключевые различия между препаратами про-
явились в профиле нежелательных явлений. Общее число 
пациентов с побочными эффектами и количество зареги-
стрированных симптомов по шкале UKU было меньше в 
группе тиаприда (62 пациента, 61%, 212 событий) по 
сравнению с галоперидолом (77 пациентов, 76%, 305 собы-
тий) и сопоставимо с плацебо (69 пациентов, 67%, 234 со-
бытия). Особого внимания заслуживает частота экстрапи-
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рамидных симптомов: количество пациентов хотя бы с од-
ним экстрапирамидным нарушением было статистически 
значимо ниже в группе тиаприда (16 пациентов, 16%) по 
сравнению с галоперидолом (34 пациента, 34%; p=0,003) и 
не отличалось от группы плацебо (18 пациентов, 17%). Раз-
ница между группами галоперидола и плацебо также до-
стигала статистической значимости (p=0,008) [61]. 

Важным клинически значимым эффектом является воз-
можное улучшение когнитивного функционирования у 
48-70% пациентов, что связывают с 5-HT₇-блокирующей 
активностью препарата, способствующей нормализации 
циркадианных ритмов и архитектуры сна [66]. Кроме того, 
тиаприд эффективен в купировании поведенческих нару-
шений, связанных с коморбидной алкогольной зависи-
мостью и абстинентными состояниями, что часто встре-
чается в структуре патологии пожилых пациентов [67]. 
Препарат демонстрирует активность в отношении сниже-
ния патологического влечения к психоактивным веще-
ствам и эффективно купирует тревожно-ажитированные 
компоненты абстиненции без риска тяжелых побочных 
эффектов [35, 68].  

Дополнительную аргументацию в пользу применения 
тиаприда при коморбидных аддиктивных расстройствах 
предоставляют данные рандомизированного двойного 
слепого сравнительного исследования, в котором оцени-
валась эффективность тиаприда и карбамазепина при 
лечении острого алкогольного абстинентного синдрома с 
явлениями пределириозного состояния [69]. В исследова-
нии приняли участие 60 госпитализированных пациентов, 
из которых 55 завершили протокол (5 выбыли по различ-
ным причинам). Пациенты были рандомизированы к по-
лучению либо тиаприда, либо карбамазепина в дозе 600 
мг/сут; оценка клинического прогресса проводилась на 2-
й, 4-й и 7-й дни терапии. Оба препарата продемонстриро-
вали статистически значимую эффективность в купиро-
вании симптомов алкогольной абстиненции. При этом не 
было выявлено достоверных различий между группами 
по интегральному баллу симптоматики и оценке по визу-
альной аналоговой шкале. Важно, что ни у одного из паци-
ентов, завершивших исследование, не развился делириоз-
ный синдром (delirium tremens) на фоне проводимой тера-
пии [69]. 

 
Психотические и субпсихотические поздние 
депрессии с алгическим компонентом 

Наличие у Тиапридала «встроенной» антидепрессивной, 
анксиолитической и выраженной анальгетической актив-
ности делает его препаратом выбора для комбинации с ан-
тидепрессантами при психотических депрессиях позднего 
возраста, особенно с соматизированной алгической симп-
томатикой (кардиалгии, цефалгии, абдоминалгии) [70]. 
Антипсихотической активности препарата достаточно 
для купирования депрессивного бреда, включая нигили-
стический бред Котара, при минимальном риске индук-
ции экстрапирамидных расстройств, к которым депрес-
сивные пациенты особо чувствительны из-за исходного 
дефицита дофаминергической нейротрансмиссии [35, 70]. 
Механизм антидепрессивного действия связывают с бло-
кадой 5-HT₇-рецепторов и парциальным агонизмом в от-
ношении 5-HT₄-рецепторов, а также способностью в ма-
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лых дозах блокировать пресинаптические ауторегулятор-
ные D₂/D₃-рецепторы, усиливая высвобождение дофами-
на [35, 38]. Данные свойства позволяют Тиапридалу потен-
цировать действие антидепрессантов и эффективно 
устранять алгическую симптоматику в рамках депрессив-
ного синдрома как у пациентов позднего возраста, так и 
других возрастных категорий. 

 
Болевые синдромы в гериатрической практике  
и редукция полипрагмазии 

Анальгетическая активность тиаприда, опосредованная 
модуляцией 5-HT₄/5-HT₇-рецепторов, повышением уров-
ня β-эндорфина и пролактина, определяет его эффектив-
ность при широком спектре болевых синдромов у пожи-
лых пациентов [35]. Препарат демонстрирует высокую эф-
фективность при нейропатических болях (диабетическая 
полинейропатия, постгерпетическая невралгия, химиоте-
рапевтическая полинейропатия), ревматических болях, 
мигрени, головной боли напряжения и синдроме раздра-
женного кишечника [35, 71, 72]. В контролируемых иссле-
дованиях тиаприд показал преимущество над нестероид-
ными противовоспалительными препаратами (НПВП) по 
безопасности (отсутствие ульцерогенного действия) и со-
поставимую эффективность с опиоидными анальгетика-
ми при онкологических болях [73, 74]. 

В двойном слепом сравнительном исследовании Gins-
berg et al. была проведена оценка анальгетической эффек-
тивности и переносимости тиаприда в сопоставлении с 
глафенином, широко применявшимся в Европе нестеро-
идным противовоспалительным препаратом, у пациентов 
с острыми ревматическими болями [71]. В исследовании 
приняли участие 42 пациента с острой ревматической бо-
лью, рандомизированные к получению либо тиаприда в 
дозе 100 мг, либо глафенина в дозе 200 мг трижды в сутки 
в течение 14 дней. Первичной конечной точкой служила 
оценка интенсивности боли по визуальной аналоговой 
шкале (ВАШ), регистрируемая пациентами ежедневно; 
вторичной конечной точкой — интегральная оценка отве-
та на терапию, проводимая как пациентами, так и исследо-
вателем по завершении курса лечения. Результаты проде-
монстрировали, что, несмотря на статистически значимое 
снижение средних баллов боли в обеих группах, полная 
редукция болевого синдрома была достигнута у 16 (76%) 
из 21 пациента, получавших тиаприд, по сравнению с 9 
(43%) из 21 пациента в группе глафенина. Кроме того, бы-
ло зафиксировано статистически значимое превосходство 
тиаприда по интегральной оценке врача: ответ на терапию 
был классифицирован как «отличный» у 71% пациентов в 
группе тиаприда против 31% в группе глафенина. Про-
филь безопасности обоих препаратов характеризовался 
хорошей переносимостью и низкой частотой нежелатель-
ных явлений. В группе тиаприда сонливость была зареги-
стрирована у 6 пациентов, при этом у 5 из них она носила 
легкий характер и лишь у 1 пациента оценивалась как уме-
ренная; иные побочные эффекты отмечались единично и 
не требовали коррекции терапии. 

В двойном слепом исследовании Cerbo et al. была оцене-
на эффективность и безопасность тиаприда у пациентов с 
первичными головными болями [72]. В исследовании при-
няли участие 25 пациентов с хронической первичной го-

ловной болью, рандомизированных к получению либо 
тиаприда, либо плацебо. Продолжительность терапии со-
ставила 13 недель. Для оценки нейроэндокринных эффек-
тов препарата у 10 пациентов и 10 здоровых добровольцев 
проводился мониторинг уровня пролактина в плазме кро-
ви. Важным аспектом исследования стала оценка перено-
симости: в ходе всего периода фармакотерапии не было 
зарегистрировано ни одного нежелательного явления, что 
подтверждает высокий профиль безопасности тиаприда 
при длительном применении. Результаты статистического 
анализа продемонстрировали, что применение тиаприда 
ассоциировалось со статистически значимым снижением 
частоты цефалгических атак: улучшение было достигнуто 
у 65% пациентов в группе терапии (p<0,05). При оценке 
интегрального индекса головной боли, учитывающего как 
частоту, так и интенсивность приступов, также наблюда-
лась положительная динамика в группе тиаприда, однако 
данное различие не достигло уровня статистической 
значимости, что может быть обусловлено ограниченным 
размером выборки. 

В гериатрии использование анальгетического потенциа-
ла тиаприда позволяет сократить полипрагмазию анальге-
тиками и НПВП, снижая риск гастроинтестинальных кро-
вотечений, кардиоваскулярных осложнений и нефроток-
сичности, что критически важно для пациентов с множе-
ственной соматической коморбидностью [75]. Нейропро-
тективный эффект препарата, связанный со стимуляцией 
секреции нейротрофических факторов (BDNF, NGF), мо-
жет способствовать восстановлению функций повреж-
денных периферических нервов [35]. 

 
Практические рекомендации по дозированию, 
мониторингу безопасности и лекарственным 
взаимодействиям Тиапридала 

Для обеспечения максимальной безопасности и эффек-
тивности терапии Тиапридалом у пациентов старшего 
возраста необходимо соблюдение ряда строгих практиче-
ских рекомендаций, основанных на принципах доказа-
тельной медицины. Принцип «начинай с низкой дозы и 
титруй медленно» является основополагающим в гериат-
рической психофармакотерапии [76] и должен неукосни-
тельно соблюдаться. Начальная доза Тиапридала должна 
быть минимальной, обычно составляя половину от стан-
дартной взрослой дозы, с постепенным увеличением под 
контролем клинического ответа и переносимости в тече-
ние нескольких недель. У пациентов старше 75 лет или с 
экзогенно-органическими вредностями в анамнезе под-
бор дозы следует начинать с 25-50 мг/сут, с титрованием 
под контролем клинического ответа. Максимальная доза у 
дементных больных, как правило, не превышает 200 
мг/сут [64, 77]. При острых состояниях с выраженным 
психомоторным возбуждением, отказом от перорального 
приема возможно начало терапии с инъекционной формы 
тиаприда с переходом на пероральный прием в течение 2-
3 дней [77]. Обязательным условием является оценка 
функции почек перед назначением и в процессе лечения, 
поскольку при снижении клиренса креатинина требуется 
коррекция режима дозирования во избежание кумуляции 
препарата и развития токсических эффектов. Мониторинг 
безопасности должен включать регулярную оценку экс-
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трапирамидного статуса с использованием стандартизи-
рованных шкал, хотя риск его развития низок, а также 
контроль уровня пролактина, поскольку блокада D2-ре-
цепторов в гипофизе может приводить к гиперпролакти-
немии, что требует внимания у пациентов с остеопорозом 
и высоким риском переломов [78]. 

Следует учитывать потенциальные лекарственные взаи-
модействия, в частности антагонизм с леводопой и други-
ми дофаминергическими средствами, используемыми для 
лечения болезни Паркинсона, что может потребовать кор-
рекции противопаркинсонической терапии. Также воз-
можно потенцирование эффекта центральных депрессан-
тов, включая алкоголь, бензодиазепины и опиоидные 
анальгетики, что требует осторожности при совместном 
назначении во избежание угнетения дыхания и чрезмер-
ной седации. При комбинированной терапии стоит избе-
гать одновременного назначения препаратов с выражен-
ным антихолинергическим действием, дабы избежать ни-
велирования преимуществ Тиапридала в отношении ког-
нитивной безопасности. Врачу следует информировать 
пациентов и лиц, осуществляющих уход, о возможных по-
бочных эффектах и необходимости немедленного обраще-
ния при появлении признаков дискинезии или изменений 
сознания. Регулярный пересмотр необходимости продол-
жения терапии является обязательным, так как долго-
срочное назначение антипсихотиков у пожилых должно 
быть обосновано устойчивостью и отсутствием альтерна-
тивных методов коррекции симптоматики [79, 80]. 

 
Заключение 

Проблема оптимизации антипсихотической терапии у 
пациентов старшего возраста требует комплексного под-
хода, учитывающего демографические тенденции, специ-
фику коморбидности в геронтологии и современные дан-
ные о безопасности психофармакологических средств. 
Выбор препарата определяется не только психопатологи-
ческой структурой расстройства, но и профилем сомати-
ческой безопасности, влиянием на когнитивные функции 
и риском лекарственных взаимодействий. Тиапридал, 
обладая селективным механизмом действия, благопри-
ятным фармакокинетическим профилем с минимальным 
участием печеночных ферментов и отсутствием антихо-
линергической активности, представляет собой ценную 
терапевтическую опцию для данной категории больных. 
Его применение позволяет достичь баланса между купи-
рованием психических и поведенческих расстройств и со-
хранением когнитивного и соматического статуса пациен-
та, минимизируя риски падений, делирия и метаболиче-
ских нарушений. Интеграция Тиапридала в клинические 
алгоритмы ведения пожилых пациентов с психическими 
расстройствами способствует повышению безопасности 
терапии, снижению частоты госпитализаций и улучше-
нию долгосрочных прогнозов, что соответствует совре-
менным стандартам доказательной медицины и принци-
пам персонализированного лечения в гериатрической 
психиатрии. 
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ВВЕДЕНИЕ 
Зависимость от алкоголя и других психоактивных ве-

ществ (ПАВ) остается одной из наиболее значимых про-
блем мирового здравоохранения [1, 2]. По данным «Гло-
бального исследования бремени болезней» [3], употребле-
ние алкоголя является ведущим фактором преждевремен-
ной смертности и утраты здоровья у людей в возрасте от 
15 до 49 лет. Несмотря на внедрение комплексных фарма-
кологических и психотерапевтических программ, уровень 
рецидивов при алкогольной зависимости (АЗ) остается 
высоким, что во многом связано с сочетанием аддиктив-
ного поведения и аффективной патологии [4, 5]. Парал-

лельно во всем мире отмечается рост различных форм 
наркотической зависимости [6, 7]. 

Коморбидные депрессивные и тревожные расстройства 
играют ключевую роль в формировании патологического 
влечения (craving), повышении уязвимости к стрессу и 
срыву ремиссии при зависимости от ПАВ. Многочислен-
ные нейробиологические исследования показывают, что 
зависимость от ПАВ и депрессия характеризуют общие 
патогенетические механизмы: дисрегуляцию дофаминер-
гических, глутаматергических и ГАМК-ергических систем, 
нарушение нейропластичности и гиперактивацию стресс-
осей головного мозга [4, 8, 9]. В связи с этим логично рас-
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Резюме 
Зависимость от психоактивных веществ (ПАВ) остается одной из наиболее сложных и резистентных проблем современной медицины. Несмотря 
на развитие фармакотерапии и психотерапевтических программ, уровень рецидивов при алкогольной и наркотической зависимости остается вы-
соким, что отражает глубинные нарушения нейропластичности, стресс-реактивности и эмоциональной регуляции. В этих условиях вновь возрастает 
интерес к электросудорожной терапии (ЭСТ) — методу, который долгое время ассоциировался преимущественно с лечением резистентной де-
прессии, но в последние десятилетия рассматривается как мощный нейромодулятор с патогенетическим потенциалом при зависимостях. Настоя-
щий обзор систематизирует экспериментальные и клинические данные об использовании ЭСТ у пациентов с алкогольной, опиоидной и 
стимуляторной зависимостью, а также при коморбидных психических расстройствах. Обобщены сведения о механизмах действия ЭСТ, включающих 
активацию нейрогенеза и BDNF-зависимой пластичности, нормализацию дофаминергических и глутаматергических контуров системы вознаграж-
дения, а также противовоспалительные и стресс-регулирующие эффекты. Анализ отечественных и зарубежных клинических наблюдений демон-
стрирует, что ЭСТ способствует редукции депрессии, тревоги и патологического влечения, повышает устойчивость ремиссии и мотивацию к 
лечению. Обсуждаются ограничения существующих исследований и перспективы включения ЭСТ в современные интегративные программы тера-
пии зависимостей. Подчеркивается необходимость стандартизации протоколов, расширения доказательной базы и междисциплинарного подхода 
к ее применению. ЭСТ рассматривается не как реликт прошлого, а как перспективный инструмент восстановления нейронных систем, участвующих 
в формировании зависимости и саморегуляции поведения. 
Ключевые слова: электросудорожная терапия; зависимость от психоактивных веществ; алкогольная зависимость; опиоидная зависимость; ме-
тамфетаминовая зависимость; нейропластичность; BDNF; стресс-реактивность; нейромодуляция; система вознаграждения; интегративная нарко-
логия; двойная патология 
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Психиатрия и психофармакотерапия. 2026; 2: 78–86. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-2-78-86 
 
 

Electroconvulsive Therapy in Addiction Medicine: A Forgotten Opportunity  
or a Method of the Future? 
 
Dzhabrailov K.M.1, Bykov Yu.V.1, Bekker R.A.2 
1 Stavropol State Medical University, Ministry of Health, Russian Federation, Stavropol, str. Mira, 310, PO 355017. 
2  Independent researcher; Israel, Beer-Sheva. 
 
Abstract 
Substance use disorders (SUDs) remain among the most challenging and treatment-resistant conditions in modern medicine. Despite advances in pharma-
cotherapy and psychotherapeutic interventions, relapse rates in alcohol and drug dependence remain high, reflecting persistent disturbances in neuro-
plasticity, stress reactivity, and emotional regulation. In this context, electroconvulsive therapy (ECT) — long associated primarily with treatment-resistant 
depression — has regained interest as a potent neuromodulatory approach with pathogenetic potential in addiction medicine. This review systematizes 
experimental and clinical data on the use of ECT in alcohol, opioid, and stimulant dependence, as well as in patients with comorbid psychiatric disorders. 
The mechanisms underlying ECT’s therapeutic action include the activation of neurogenesis and BDNF-dependent neuroplasticity, normalization of dopamin-
ergic and glutamatergic reward circuitry, and modulation of inflammatory and stress-response pathways. Both Russian and international clinical evidence 
demonstrate that ECT reduces depressive and anxiety symptoms, alleviates pathological craving, enhances motivation, and prolongs remission in sub-
stance-dependent patients. The review also discusses the limitations of existing studies and the perspectives of integrating ECT into modern, multidisciplinary 
treatment programs for addiction. Emphasis is placed on the need for protocol standardization, expansion of the evidence base, and the use of ECT as a 
pathogenetically grounded neuromodulatory tool aimed at restoring neural systems involved in reward, self-regulation, and relapse prevention. 
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сматривать методы, способные воздействовать на эти ме-
ханизмы напрямую, — в том числе нейромодуляторные 
подходы. 

Электросудорожная терапия (ЭСТ) является одним из 
самых изученных и эффективных методов биологическо-
го лечения в психиатрии [10-14]. С момента своего по-
явления в середине XX века метод существенно эволю-
ционировал и сегодня используется при тяжелых и рези-
стентных формах депрессии, биполярного расстройства и 
кататонии [15, 16]. Механизм ее действия связывают с ин-
дукцией нейропластических процессов: повышением 
уровня нейротрофинов (BDNF), усилением функциональ-
ных связей между префронтальной корой и лимбически-
ми структурами, нормализацией гипоталамо-гипофизар-
но-адреналовой регуляции и модуляцией дофамин- и глу-
тамат-зависимых контуров вознаграждения [10-14, 17]. 

Эти эффекты делают ЭСТ потенциально интересной не 
только при классических аффективных расстройствах, но 
и в контексте зависимостей от ПАВ [10]. Нарушения ней-
ропластичности и эмоциональной регуляции при хрони-
ческом употреблении алкоголя и других веществ по своей 
структуре близки к изменениям при депрессии. Следова-
тельно, методы, способные быстро «перезапускать» дис-
функциональные нейросети, могут снижать выражен-
ность аффективной симптоматики и косвенно — патоло-
гическое влечение к ПАВ. 

Первые клинические наблюдения в этой области появи-
лись в России. Серия работ И.Н. Марыныч с соавт. [18-20] 
показала, что применение ЭСТ у пациентов с АЗ сопро-
вождалось выраженным антидепрессивным эффектом, 
снижением тревоги и раздражительности, ослаблением 
патологического влечения и увеличением длительности 
ремиссии. В этих исследованиях ЭСТ использовалась как 
в раннем постабстинентном периоде, так и в качестве под-
держивающей противорецидивной терапии, а в отдель-
ных случаях — в комбинации с атропинокоматозной тера-
пией. Несмотря на открытый дизайн и небольшие выбор-
ки, данные этих авторов продемонстрировали значимое 
улучшение эмоционального состояния и снижение числа 
рецидивов, что делает данные наблюдения важным кли-
ническим сигналом, заслуживающим дальнейшего изуче-
ния. 

Зарубежные исследования подтверждают, что наличие 
АЗ не ухудшает ответ на ЭСТ при депрессии. Так, S.S. Ak-
say и соавт. (2017) выявили, что у пациентов с АЗ веро-
ятность положительного ответа на ЭСТ была выше, чем у 
пациентов без зависимости [21]. Аналогичные выводы 
представлены L. Moss и N. Vaidya (2014): коморбидная за-
висимость не снижала эффективность ЭСТ в лечении рас-
стройств настроения [22]. Напротив, в некоторых случаях 
отмечалось более выраженное улучшение, вероятно свя-
занное с большей нейрохимической вовлеченностью лим-
бических структур у зависимых пациентов. 

В то же время следует учитывать и ограничения приме-
нения ЭСТ при зависимостях от ПАВ. Обзор B. Roshanaei-
Moghaddam и соавт. (2014) [23], посвященный примене-
нию ЭСТ при метамфетаминовой зависимости, показал 
отсутствие убедительных доказательств эффективности 
этого метода и отметил этические сложности при исполь-
зовании процедуры вне строгих показаний. Тем не менее 

эти данные не исключают, что в контексте АЗ и двойных 
диагнозов ЭСТ может выполнять роль модулятора аф-
фективного фона, улучшая устойчивость ремиссии. 

Целью настоящей статьи является анализ и системати-
зация экспериментальных и клинических данных об эф-
фективности ЭСТ при химических зависимостях, прежде 
всего при АЗ, обсуждение предполагаемых нейробиологи-
ческих механизмов и оценка перспектив включения ЭСТ 
в современные интегративные программы лечения паци-
ентов наркологического профиля. 

 
Материалы и методы обзора 

Поиск и отбор публикаций проводился в базах данных 
PubMed, MEDLINE и Cochrane Library за период с 1990 по 
2025 год. В качестве поисковых терминов использовались 
комбинации ключевых слов «electroconvulsive therapy», 
«ECT», «alcohol use disorder», «substance use disorder», «ad-
diction» и «animal model». Дополнительно были проанали-
зированы русскоязычные источники из базы eLibrary.ru и 
Российского психореаниматологического ресурса, где 
представлены оригинальные исследования по примене-
нию ЭСТ при АЗ. 

В анализ включались клинические и эксперименталь-
ные работы, посвященные применению ЭСТ у пациентов 
с химическими зависимостями, а также исследования на 
животных, моделирующие хроническое воздействие алко-
голя или наркотических веществ. В качестве критериев 
включения рассматривались наличие описания методики 
проведения ЭСТ, оценка клинических исходов (аффектив-
ные нарушения, патологическое влечение, частота реци-
дивов) и данные о безопасности метода. Окончательная 
выборка составила 67 публикаций.  

 
I. Современное состояние проблемы  
и патофизиологические основы зависимости от ПАВ 

Зависимость от ПАВ, в особенности от алкоголя, пред-
ставляет собой хроническое рецидивирующее заболева-
ние, сопровождающееся нейроадаптацией систем возна-
граждения, эмоций и стресса [24, 25]. На уровне нейро-
нных сетей формируется стойкий дисбаланс между гипер-
активными структурами лимбической системы — минда-
линой, вентральным стриатумом, островковой корой и 
сниженной активностью префронтальных областей, отве-
чающих за когнитивный контроль и мотивационное тор-
можение [26]. Такие изменения ведут к патологическому 
закреплению поведенческих паттернов и потере способ-
ности воспринимать естественные вознаграждения [25]. 

В экспериментах на животных показано, что хрониче-
ское воздействие алкоголя и последующая абстиненция 
вызывают нейровоспаление, снижение уровня BDNF и 
угнетение нейрогенеза в гиппокампе, что сопровождается 
тревожно-депрессивным фенотипом [27, 28]. Нарушения 
дофаминергической и глутаматергической передачи при-
водят к формированию устойчивого «аффективного де-
фицита», где стресс и негативное эмоциональное состоя-
ние становятся основным пусковым механизмом рециди-
ва [29]. Таким образом, ключевым патогенетическим зве-
ном зависимостей является не только нарушение дофами-
нового вознаграждения, но и хроническая дисрегуляция 
нейропластичности. 
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ЭСТ, будучи мощным стимулом нейропластических и 
противовоспалительных процессов, способна воздейство-
вать именно на эти звенья [10-12]. Установлено, что серия 
ЭСТ у животных и людей повышает экспрессию BDNF, 
VEGF и других нейротрофических факторов, активирует 
гены, связанные с ростом нейронов и синаптической пере-
дачей [30, 31]. Кроме того, ЭСТ снижает плотность D2-ре-
цепторов в прилежащем ядре, нормализуя гиперчувстви-
тельность системы вознаграждения [32], и усиливает ней-
рогенез в гиппокампе, что коррелирует с улучшением эмо-
циональной регуляции [33]. Эти механизмы делают метод 
ЭСТ патогенетически оправданным при состояниях, где 
дисфункция нейропластичности и стресс-реактивности 
лежит в основе аддиктивного поведения. 

Следовательно, зависимость от ПАВ можно рассматри-
вать как результат хронической нейрональной дезадапта-
ции систем вознаграждения и стресса, сопровождающей-
ся истощением нейропластических резервов головного 
мозга. Очевидно, что воздействовать на эти системы сле-
дует не только фармакологически, но и через прямую ней-
ромодуляцию. Именно такую возможность открывает 
ЭСТ, влияющая на те же структуры и медиаторные конту-
ры, которые искажаются при зависимости. 

Далее рассмотрим, каким образом ЭСТ взаимодейству-
ет с основными патогенетическими звеньями аддиктив-
ного поведения. 

 
II. Нейробиологические механизмы зависимости  
и точки приложения ЭСТ 

Зависимость от ПАВ — это не только нарушение пове-
дения, но и стойкая нейробиологическая деформация си-
стем вознаграждения, стресса и нейропластичности [24, 
25]. В ее основе лежит хронический дисбаланс между ги-
перактивными структурами лимбической системы (мин-
далина, вентральный стриатум, островковая кора) и сни-
женной активностью префронтальных областей, отвечаю-
щих за самоконтроль и мотивационное торможение [26]. 
Этот сдвиг формирует патологическое закрепление аддик-
тивных паттернов и утрату чувствительности к естествен-
ным источникам удовольствия. 

ЭСТ, будучи мощным инструментом нейромодуляции, 
воздействует именно на эти деформированные контуры, 
запуская процессы восстановления нейропластичности, 
нейрохимического баланса и нейровоспалительного гоме-
остаза [10-12, 17, 34]. Ниже проанализированы ключевые 
звенья патогенеза зависимости и соответствующие точки 
приложения ЭСТ. 

 
2.1. Нейропластичность и нейрогенез 
Хроническое употребление алкоголя и наркотических ве-

ществ подавляет нейрогенез в гиппокампе, снижает уро-
вень нейротрофических факторов, прежде всего BDNF, и 
нарушает синаптическую архитектуру, что клинически 
проявляется тревожно-депрессивным фенотипом и когни-
тивным дефицитом [27, 28]. ЭСТ вызывает обратный кас-
кад — значительное повышение экспрессии BDNF и VEGF, 
активацию генов роста нейронов, восстановление нейроге-
неза в гиппокампе и префронтальной коре [30, 31, 35]. 

Функциональные МРТ- и PET-исследования показы-
вают увеличение объема гиппокампа и миндалины, а так-

же усиление связности между фронтальными и лимбиче-
скими областями [36, 37]. Эти изменения отражают вос-
становление когнитивной гибкости и эмоциональной ре-
гуляции — критических функций, которые страдают при 
зависимости. Таким образом, ЭСТ можно рассматривать 
как «нейропластический ресет» лимбико-префронталь-
ных контуров, лежащих в основе патологического влече-
ния [33]. 

 
2.2. Нейрохимические и синаптические эффекты 
Ведущим нейрохимическим звеном зависимости яв-

ляется дисбаланс дофаминергической и глутаматергиче-
ской передачи — гиперстимуляция системы вознагражде-
ния и формирование «аффективного дефицита» [29]. ЭСТ 
нормализует этот баланс: снижает избыточную концент-
рацию глутамата в передней поясной коре и гиппокампе, 
восстанавливает мезолимбический дофаминовый тонус и 
перестраивает синаптические контуры вознаграждения 
[38]. 

В доклинических моделях показано, что серия ЭСТ по-
вышает плотность дендритных шипиков, экспрессию си-
наптических белков и мРНК D1/D2-рецепторов в приле-
жащем ядре [39, 44]. Это способствует нормализации мо-
тивационных реакций и снижению стресс-индуцирован-
ной гиперреактивности — одного из ключевых триггеров 
рецидива. Можно резюмировать, что ЭСТ воздействует на 
те же механизмы, которые хроническое употребление 
ПАВ патологически исчерпывает. 

 
2.3. Иммунные и воспалительные звенья 
Хроническая интоксикация ПАВ сопровождается си-

стемным и нейровоспалением, активацией микроглии, по-
вышением уровней IL-6 и TNF-α и гиперактивацией оси 
«гипоталамус – гипофиз – надпочечники» [27, 40]. ЭСТ 
оказывает регулирующее влияние на эти процессы: вызы-
вает кратковременную активацию микроглии с последую-
щим снижением экспрессии провоспалительных цитоки-
нов и восстановлением иммунного баланса [41, 42]. 

Современные данные подтверждают, что противовоспа-
лительный эффект ЭСТ является не побочным, а терапев-
тически значимым компонентом — он способствует вос-
становлению нейроваскулярной функции и нормализа-
ции стресс-реактивности, что напрямую влияет на устой-
чивость ремиссии при зависимостях [43]. 

 
2.4. Сетевые и системные изменения 
Зависимость разрушает функциональную связанность 

между структурами, отвечающими за эмоции, вознаграж-
дение и самоконтроль. Нейровизуализационные исследо-
вания демонстрируют, что ЭСТ восстанавливает взаимо-
действие между префронтальной корой, гиппокампом и 
миндалиной, формируя новую конфигурацию сети эмо-
циональной регуляции [42, 43]. 

Такое «переподключение» снижает гиперактивность 
лимбических узлов и повышает когнитивное торможение, 
что проявляется уменьшением импульсивности и патоло-
гического влечения. На уровне целостного головного моз-
га ЭСТ можно рассматривать как метод реставрации ней-
ронных контуров, ответственных за регуляцию мотива-
ции и поведения. 
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Следовательно, ЭСТ воздействует на ключевые звенья 
патогенеза зависимости от ПАВ — нейропластические, 
нейрохимические и воспалительные механизмы — и спо-
собствует восстановлению интеграции между лимбиче-
скими и префронтальными структурами. Эти процессы 
формируют патогенетическую основу ее антиаддиктивно-
го потенциала, что делает ЭСТ не вспомогательным, а си-
стемным инструментом терапии в наркологии [10-12, 17, 
33-43]. 

Описанные механизмы дают лишь теоретическое пред-
ставление о возможных точках приложения ЭСТ. Однако 
нейропластические и нейрохимические эффекты метода 
многократно подтверждены экспериментально — как на 
животных моделях зависимости, так и в доклинических 
исследованиях. Эти данные позволяют проследить, как 
молекулярные и клеточные процессы, инициируемые 
ЭСТ, трансформируются в наблюдаемые поведенческие 
изменения. 

 
III. Экспериментальные и доклинические данные 
эффективности ЭСТ при зависимости от ПАВ 

Механизмы действия ЭСТ при зависимостях в значи-
тельной степени подтверждаются экспериментальными 
исследованиями на животных моделях. Эти данные обес-
печивают нейробиологическую основу клинических эф-
фектов, наблюдаемых у пациентов с химической зависи-
мостью, и позволяют рассматривать ЭСТ как патогенети-
чески оправданный метод модуляции нарушенных систем 
вознаграждения, стресса и нейропластичности. 

Одним из ранних направлений стало изучение влияния 
электросудорожных воздействий на дофаминергическую 
систему. В классических работах S. Smith и соавт. (1995) 
показано, что курс ЭСТ у крыс приводит к увеличению 
экспрессии мРНК дофаминовых D1- и D2-рецепторов в 
прилежащем ядре — ключевой структуре системы возна-
граждения [44]. Эти изменения сопровождаются норма-
лизацией поведения и снижением гиперреактивности на 
стресс, что согласуется с клиническими наблюдениями 
уменьшения патологического влечения и стабилизации 
эмоционального фона после ЭСТ. 

В последующих исследованиях внимание было сосредо-
точено на роли нейротрофических факторов. Работа C.A. 
Altar и соавт. (2003) показала, что ЭСТ вызывает значи-
тельное повышение уровня белка BDNF в гиппокампе и 
префронтальной коре крыс [45]. Это повышение коррели-
ровало с активацией генов, регулирующих рост нейритов 
и синаптическую пластичность. Похожие результаты про-
демонстрировал T.M. Madsen и соавт. (2000), обнаружив-
ший усиление нейрогенеза в зубчатой извилине гиппо-
кампа после курса ЭСТ [46]. Таким образом, процедура 
способствует восстановлению структур, участвующих в 
когнитивной регуляции и эмоциональном контроле — тех 
самых зон, которые страдают при хроническом употреб-
лении психоактивных веществ. 

В работе J. Hellsten и соавт. (2002) установлено, что ЭСТ 
увеличивает нейрогенез даже на фоне хронического по-
давления нейропластичности глюкокортикоидами, что 
имеет прямое значение для коррекции стресс-индуциро-
ванных нарушений при зависимостях от ПАВ [47]. J.L. 
Warner-Schmidt и соавт. (2008) дополнили эти данные, по-

казав, что серия ЭСТ восстанавливает нарушенный ней-
рогенез и когнитивные функции, включая память страха, 
после облучения — что свидетельствует о мощном нейро-
реставрационном потенциале метода [51]. 

Кроме влияния на нейротрофическую систему, ЭСТ 
оказывает выраженные иммуномодулирующие эффекты. 
Экспериментальные исследования X. An и соавт. (2020) 
[41] показали, что электросудорожная стимуляция вызы-
вает кратковременную активацию микроглии с последую-
щим снижением экспрессии провоспалительных цитоки-
нов (IL-6, TNF-α) и нормализацией глиальной активности. 
Эти данные подтверждают противовоспалительный ком-
понент действия ЭСТ, который может играть ключевую 
роль в коррекции нейровоспаления, характерного для 
хронического употребления алкоголя, опиоидов и стиму-
ляторов. 

Экспериментальные исследования подтверждают воз-
можность модулирующего влияния ЭСТ на нейропласти-
ческие процессы при стимуляторной зависимости. В рабо-
те Y.L. Chao и соавт. (2012) на модели мышей показано, что 
серия электросудорожных воздействий устраняла метам-
фетамин-индуцированные поведенческие нарушения и 
восстанавливала функциональную активность префрон-
тальной коры и гиппокампа, что может свидетельствовать 
о нормализации пластичности и синаптического потен-
циала этих структур [48]. 

Совокупность доклинических данных позволяет заклю-
чить, что ЭСТ индуцирует каскад процессов нейропла-
стичности — повышение уровня BDNF, активацию нейро-
генеза, восстановление синаптической архитектуры и ре-
гуляцию нейроиммунных взаимодействий. На уровне 
функциональных сетей эти изменения означают восста-
новление интеграции между префронтальной корой, гип-
покампом и лимбическими структурами, отвечающими за 
контроль поведения, вознаграждение и стресс. 

Следовательно, доклинические исследования убедитель-
но подтверждают, что ЭСТ обладает выраженным нейро-
реставрационным и антистрессовым потенциалом. Эти 
эффекты обеспечивают биологическое объяснение кли-
нических наблюдений снижения патологического влече-
ния и стабилизации ремиссии у больных зависимостью, 
делая ЭСТ одним из немногих методов, способных оказы-
вать комплексное воздействие на нарушенные нейрональ-
ные сети. 

Полученные результаты доклинических исследований 
подтверждают, что ЭСТ индуцирует нейрогенез, нормали-
зует дофаминергическую активность и снижает нейровос-
паление — ключевые мишени патогенеза зависимости от 
ПАВ. 

Логичным продолжением этих наблюдений стало при-
менение метода в клинической практике, где оценивались 
реальные результаты ЭСТ у пациентов с различными 
формами химической зависимости. 

 
IV. Клинические данные применения ЭСТ  
при зависимостях от ПАВ 

Клинические исследования ЭСТ при химических зави-
симостях немногочисленны, однако совокупность накоп-
ленных наблюдений (как отечественных, так и зарубеж-
ных) демонстрирует отчетливый терапевтический потен-
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циал метода. ЭСТ проявляет антидепрессивные, анксио-
литические и стабилизирующие эффекты, способные вли-
ять на аффективные, мотивационные и стресс-зависимые 
контуры мозга, лежащие в основе аддиктивного поведе-
ния. 

В таблице 1 приведен сводный обзор клинических дан-
ных по различным типам зависимостей. 

 
ЭСТ при алкогольной зависимости 
Наиболее систематические исследования проведены 

при алкогольной зависимости (АЗ). Серия работ И.Н. Ма-
рыныч с соавт. [18-20] показала, что применение ЭСТ со-
провождалось выраженным снижением тревоги, депрес-
сии и раздражительности, ослаблением патологического 
влечения и удлинением периода ремиссии. В раннем по-
стабстинентном периоде уже после двух процедур реги-
стрировалось улучшение состояния более чем на 30% по 
шкале Гамильтона, а частота ранних рецидивов снижалась 
с 59% до 14%. 

Эти результаты подтверждаются ретроспективным ана-
лизом S.S. Aksay и соавт. (2017), где наличие АЗ не снижа-
ло, а напротив, усиливало вероятность положительного 
ответа на ЭСТ при депрессии [21]. L. Moss и N. Vaidya 
(2014) также показали, что коморбидная зависимость не 
ухудшает эффективность лечения расстройств настрое-
ния [22]. 

Отдельный клинический случай L. Kranaster и соавт. 
(2017) [49] описывает успешное применение ЭСТ при тя-
желом алкогольном делирии, резистентном к фармакоте-
рапии: отмечено быстрое купирование психотической 
симптоматики и восстановление когнитивных функций. 

Совокупность этих наблюдений позволяет рассматри-
вать ЭСТ как безопасный и результативный инструмент 
стабилизации постабстинентного периода и профилакти-
ки рецидивов у больных алкоголизмом. 

ЭСТ при опиоидной зависимости 
В крупном исследовании С.Б. Останкова (Томск, 2002) 

[50] изучалась эффективность ЭСТ у 216 пациентов с 
опиоидной зависимостью II стадии. В основной группе 
(n=96) применялась унилатеральная короткоимпульсная 
ЭСТ, в контрольной (n=82) — стандартная фармакотера-
пия. Уже после первых процедур фиксировалось ослабле-
ние болевого синдрома, тревоги и вегетативных проявле-
ний. 

В постабстинентной фазе наблюдалось снижение пато-
логического влечения и повышение приверженности 
лечению. При годовом наблюдении частота рецидивов бы-
ла вдвое ниже, чем в контрольной группе. 

Автор связывал эффект ЭСТ с восстановлением дофа-
минергического и опиоидного взаимодействия, активаци-
ей нейропластичности и нормализацией стресс-реактив-
ности. Эти выводы полностью соответствуют современ-
ным нейробиологическим моделям зависимости, подтвер-
ждающим влияние ЭСТ на уровни BDNF, нейрогенез и до-
фаминергическую регуляцию [44-47, 51, 52]. 

Таким образом, ЭСТ при опиоидной зависимости де-
монстрирует комплексное действие — антиабстинентное, 
антидепрессивное и противорецидивное. 

 
ЭСТ при стимуляторной зависимости 
Данные об использовании ЭСТ при зависимости от пси-

хостимуляторов остаются ограниченными, но формируют 
важный клинический пласт наблюдений. B. Roshanaei-
Moghaddam и соавт. (2014) [23] провели аналитический 
обзор, показав, что ЭСТ может быть полезна при метам-
фетаминовой зависимости, главным образом для купиро-
вания психотических и аффективных нарушений. 

Пилотное исследование H. Ziaaddini и соавт. (2015) [53] 
включило 15 пациентов с персистирующим метамфетами-
новым психозом. После четырех сеансов ЭСТ наблюда-
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Таблица 1. Клинические исследования эффективности ЭСТ при химических зависимостях

Тип  
зависимости Источник N  

пациентов Дизайн Основные эффекты Рецидивы / 
ремиссия Комментарий

Алкогольная

Марыныч с 
соавт.(a–c) [18–20]; 
Aksay 2017 [21]; 
Moss & Vaidya 2014 
[22]; Kranaster 2017 
[49]

30-80
Открытые и 
ретроспективные 
исследования, 
кейсы

Уменьшение 
депрессии, тревоги, 
раздражительности, 
снижение 
патологического 
влечения, улучшение 
когнитивных функций

Удлинение 
ремиссии, 
снижение частоты 
рецидивов (до 14% 
против 59%  
в контроле)

Эффективна  
в постабстинентной 
фазе и при 
резистентных 
депрессиях; 
безопасна  
при АЗ

Опиоидная Останков 2002 [50] 216
Сравнительное 
исследование (ЭСТ 
vs стандартная 
терапия)

Быстрое купирование 
абстинентного 
синдрома, 
уменьшение тревоги, 
боли, нормализация 
сна

Двукратное 
снижение частоты 
рецидивов за 12 
месяцев

Эффективна на всех 
этапах – от ОАС  
до ремиссии; 
повышает стресс-
резистентность

Метамфетами-
новая / 
стимуляторная

Roshanaei-Moghad-
dam 2014 [23]; Zi-
aaddini 2015 [53]; 
Grelotti 2010 [54]; 
Ahmadi 2015 [55]; 
Basgül 2020 [56]; Xu 
2024 [57]; Zarrabi 
2016 [58]; Rachid 
2018 [59]

15-121

Пилотные, 
наблюдательные, 
обзорные 
исследования и 
кейсы

Купирование 
психозов, 
галлюцинаций, 
тревоги и 
аффективных 
нарушений; 
улучшение 
настроения, снижение 
импульсивности

Улучшение 
симптоматики без 
достоверного 
снижения риска 
рецидива

Эффективна для 
стабилизации 
эмоционального  
и психотического 
состояния; 
антиаддиктивный 
эффект требует 
подтверждения

Смешанные  
и коморбидные 
формы  
(“dual diagnosis”)

Moss & Vaidya 2014 
[22]; Yip 2021 [60]; 
Bahji 2024 [61]; Tran-
berg 2024 [63]; Yil-
maz 2023 [67]

80-150
Ретроспективные, 
аналитические и 
наблюдательные 
исследования

Снижение депрессии, 
тревоги, 
импульсивности; 
улучшение 
комплаенса  
и мотивации к терапии
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лось значительное снижение галлюцинаций, параноидных 
идей и тревоги. Похожие результаты представил D.J. 
Grelotti и соавт. (2010) [54], описав полное разрешение ме-
тамфетамин-индуцированного психоза, резистентного к 
антипсихотикам. 

J. Ahmadi и соавт. (2015) [55] сообщили о купировании 
делирия и выраженного craving после курса ЭСТ. 

Наблюдение S.S. Basgül и соавт. (2020) [56] описывает 
подростка с биполярным расстройством и злоупотребле-
нием психостимуляторами, у которого ЭСТ привела к 
снижению импульсивности и улучшению настроения. 

В исследовании H. Xu и соавт. (2024) [57] показано, что у 
пациентов с шизофренией и историей употребления пси-
хостимуляторов и табака клинический ответ на ЭСТ был 
более выражен, чем у лиц без этих факторов, что подтвер-
ждает универсальный модулирующий потенциал ЭСТ на 
системы вознаграждения. 

Однако в исследовании H. Zarrabi и соавт. (2016), вклю-
чавшем 121 пациента с метамфетаминовым психозом, 
большинство сохраняли высокий риск рецидива в течение 
года, несмотря на клиническое улучшение [58]. 

Аналитический обзор F. Rachid (2018) [59] подчеркивает, 
что ЭСТ, наряду с rTMS и tDCS, представляет перспектив-
ный метод модуляции систем вознаграждения, но требует 
стандартизации протоколов и крупных контролируемых 
испытаний. 

Таким образом, ЭСТ при стимуляторной зависимости 
доказано купирует психотические и аффективные симп-
томы, улучшает когнитивное и эмоциональное состояние, 
но ее способность снижать риск повторного употребления 
пока остается предметом дальнейших исследований. 

 
ЭСТ при смешанных зависимостях и двойной  
патологии 
Пациенты с сочетанием зависимостей и психических 

расстройств (так называемый «dual diagnosis») представ-
ляют особую категорию, в которой ЭСТ демонстрирует 
наибольший системный эффект. 

Работы L. Moss и N. Vaidya (2014) [22] показали, что на-
личие зависимости не снижает ответ на ЭСТ при аффек-
тивных расстройствах, а в ряде случаев усиливает его. Рет-
роспективное исследование A.G. Yip и соавт. (2021) [60] и 
аналитический обзор A. Bahji и соавт. (2024) [61] подтвер-
дили, что ЭСТ улучшает эмоциональную регуляцию и ког-
нитивный контроль у пациентов с двойной патологией. 

K. Tranberg и соавт. (2024) [63] показали, что при тяже-
лых психических расстройствах и зависимости наиболь-
шую эффективность демонстрируют вмешательства, на-
правленные на эмоциональную саморегуляцию — именно 
такую функцию выполняет ЭСТ. 

Современные наблюдения E. Yilmaz и соавт. (2023) [67] 
подтверждают, что включение ЭСТ у пациентов с рези-
стентной депрессией и зависимостью повышает мотива-
цию к лечению, улучшает настроение и снижает риск ре-
цидивов. 

Следовательно, при двойной патологии ЭСТ выступает 
не только как антидепрессивная, но и как патогенетиче-
ская терапия, нормализующая работу лимбико-префрон-
тальных сетей, отвечающих за эмоции и контроль поведе-
ния. 

Обобщение 
Сравнение клинических данных показывает, что эффек-

тивность ЭСТ при зависимостях определяется не столько 
типом употребляемого ПАВ, сколько выраженностью аф-
фективных и стресс-зависимых нарушений. 

Наибольшая результативность метода наблюдается у 
пациентов с коморбидными депрессиями и тревожными 
расстройствами, где ЭСТ воздействует на общие патоге-
нетические механизмы — дисфункцию нейропластично-
сти, дофаминергических и глутаматергических контуров, 
гиперактивацию стресс-осей. 

Эти клинические наблюдения полностью согласуются с 
экспериментальными и нейробиологическими данными 
[30-43], подтверждающими способность ЭСТ восстанав-
ливать интеграцию между лимбическими и префронталь-
ными структурами, повышать уровень BDNF и снижать 
нейровоспаление. 

Таким образом, ЭСТ может рассматриваться как патоге-
нетически обоснованный инструмент лечения химиче-
ских зависимостей, особенно в рамках интегративных 
программ, направленных на восстановление нейронных 
систем саморегуляции, мотивации и устойчивости к 
стрессу. 

Исследования ЭСТ при химических зависимостях не-
многочисленны, однако накопленные клинические наблю-
дения (как отечественные, так и зарубежные) демонстри-
руют отчетливый терапевтический потенциал метода. 

Совокупность клинических наблюдений демонстрирует, 
что ЭСТ может выступать не только как симптоматиче-
ская терапия, направленная на купирование депрессии, но 
и как метод глубинной нейрореставрации. 

Однако для окончательной оценки эффективности и 
безопасности ЭСТ в наркологии необходим критический 
анализ существующих данных — их методологических 
ограничений, этических аспектов и организационных пер-
спектив, которые рассмотрим далее. 

 
ОБСУЖДЕНИЕ 
V. Интерпретация клинических результатов 

Совокупность отечественных и зарубежных данных по-
казывает, что ЭСТ может рассматриваться как действен-
ный и безопасный инструмент в лечении пациентов с хи-
мическими зависимостями, особенно при наличии комор-
бидных аффективных или психотических расстройств. 
Опыт российских авторов [18-20, 50] и современные на-
блюдения зарубежных коллег демонстрируют сходную 
тенденцию: ЭСТ способна не только редуцировать де-
прессию и тревогу, но и снижать интенсивность патологи-
ческого влечения к ПАВ, повышая устойчивость ремис-
сии. 

Работы L. Moss и N. Vaidya (2014) показали, что у паци-
ентов с аффективными расстройствами и сопутствующей 
зависимостью ответ на ЭСТ не уступает, а иногда превос-
ходит результаты у пациентов без аддиктивного анамнеза 
[22]. Аналогичные наблюдения в более поздних сериях 
подтверждают, что зависимость не является противопока-
занием, а, напротив, может определять повышенную чув-
ствительность к нейромодуляторным эффектам терапии. 
Эти данные согласуются с российскими результатами, где 
ЭСТ при алкоголизме и опиоидной зависимости вызыва-
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ла устойчивое улучшение эмоционального состояния и 
уменьшение тяги. 

 
5.1. Нейробиологические механизмы  
антиаддиктивного потенциала ЭСТ 
Современные нейробиологические модели зависимо-

стей рассматривают их как хронические стресс-индуци-
рованные нарушения систем вознаграждения и нейропла-
стичности. ЭСТ оказывает комплексное воздействие на 
эти звенья: нормализует активность гипоталамо-гипофи-
зарно-адреналовой оси, повышает уровень BDNF и других 
нейротрофических факторов, усиливает нейрогенез в гип-
покампе и регулирует баланс между возбуждающими и 
тормозными медиаторными системами. 

Работы A.J. Yip и соавт. (2021) [60] и F. Mukhtar с соавт. 
(2023) [65] показывают, что ЭСТ восстанавливает функ-
циональную связанность между префронтальной корой и 
лимбическими структурами, улучшая когнитивный конт-
роль и эмоциональную регуляцию. Эти механизмы осо-
бенно важны для пациентов с зависимостями, у которых 
наблюдается дефицит тормозных функций и повышенная 
стресс-реактивность. 

У больных с метамфетаминовой зависимостью H. Ziaad-
dini и соавт. (2015) [53], D.J. Grelotti и соавт. (2010) [54], а 
также B. Roshanaei-Moghaddam с соавт. (2014) [23] описали 
уменьшение психотической и аффективной симптомати-
ки после курса ЭСТ даже в случаях фармакорезистентно-
сти. Предполагается, что ЭСТ влияет на дофаминергиче-
скую и глутаматергическую передачу, устраняя гипер-
активность мезолимбической системы, что патогенетиче-
ски оправдано при стимуляторной зависимости. 

 
5.2. Ограничения существующих исследований 
Большинство доступных работ представляют собой от-

крытые исследования, клинические серии и отдельные на-
блюдения без рандомизации и единых шкал оценки. В ча-
сти публикаций оценка эффекта ЭСТ проводилась по аф-
фективной симптоматике, а не по динамике craving или 
частоте рецидивов. Тем не менее, несмотря на гетероген-
ность выборок, все авторы отмечают значимое улучшение 
общего состояния, эмоциональной стабильности и ком-
плаенса. 

Следует учитывать и методологические трудности: раз-
личие в параметрах стимуляции (унилатеральная vs била-
теральная), длительности курсов, критериях включения. 
Отсутствие крупных проспективных исследований пока 
не позволяет выработать универсальный протокол при-
менения ЭСТ в наркологии, однако уже имеющиеся дан-
ные демонстрируют высокий потенциал метода при 
устойчивых аффективных и смешанных формах зависи-
мости. 

 
5.3. Этико-правовые и организационные аспекты 
Использование ЭСТ в наркологической практике требу-

ет строгого соблюдения международных стандартов без-
опасности, полного информированного согласия пациен-
та и участия мультидисциплинарной команды — психиат-
ра, анестезиолога, психотерапевта и социального специа-
листа. Современные технологии и анестезиологическое 
сопровождение делают метод безопасным и гуманным. 

Риски когнитивных побочных эффектов минимизируют-
ся благодаря короткоимпульсным аппаратам и оптимиза-
ции параметров стимуляции, что подтверждается совре-
менными обзорами [13, 14, 66]. 

 
5.4. Перспективы применения ЭСТ в наркологии 
На современном этапе ЭСТ можно рассматривать как 

эффективный биологический модуль в составе комплекс-
ных реабилитационных программ при зависимостях. 
Опыт E. Yilmaz и соавт. (2023) показывает, что включение 
ЭСТ у пациентов с сочетанием зависимости и резистент-
ной депрессии обеспечивает улучшение настроения и мо-
тивации к терапии, а также снижает риск рецидивов [67]. 

В дальнейшем перспективным направлением является 
изучение комбинированных подходов — ЭСТ в сочетании 
с rTMS, tDCS или фармакотерапией, направленной на по-
тенцирование нейропластичности. Обнадеживающим на-
правлением может стать интеграция ЭСТ в программы 
функциональной и превентивной медицины, где метод бу-
дет рассматриваться не как «крайняя мера», а как компо-
нент нейровосстановительной терапии при зависимостях 
и двойных диагнозах. 

В целом анализ накопленных данных позволяет заклю-
чить, что ЭСТ является мощным и перспективным ин-
струментом в наркологии. Ее способность быстро норма-
лизовать эмоциональный фон, снижать патологическое 
влечение и восстанавливать нейропластичность делает 
метод ценным дополнением к современным программам 
лечения зависимостей, особенно при сочетании с психи-
ческими расстройствами и устойчивой депрессией. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Совокупность представленных данных убедительно де-
монстрирует, что ЭСТ обладает значительным потенциа-
лом в лечении химических зависимостей, особенно при их 
сочетании с аффективными и психотическими расстрой-
ствами. Отечественный опыт и зарубежные исследования 
последних лет указывают, что ЭСТ эффективно купирует 
депрессивную и тревожную симптоматику, снижает ин-
тенсивность патологического влечения и способствует 
стабилизации ремиссии. 

Патогенетические механизмы этого эффекта связаны с 
восстановлением нейропластичности, повышением экс-
прессии нейротрофических факторов, нормализацией ак-
тивности гипоталамо-гипофизарно-адреналовой оси, а 
также балансом медиаторных систем, регулирующих мо-
тивацию и вознаграждение. В отличие от медикаментоз-
ных подходов, воздействующих преимущественно на от-
дельные нейрохимические звенья, ЭСТ оказывает систем-
ное модулирующее влияние на целостные нейрональные 
сети, вовлеченные в формирование зависимости, эмоцио-
нальную регуляцию и когнитивный контроль. 

Несмотря на ограниченное количество контролируемых 
исследований, накопленный клинический опыт показыва-
ет, что ЭСТ может быть безопасно и эффективно интегри-
рована в комплексную терапию зависимостей, особенно 
при коморбидных депрессиях, биполярных и психотиче-
ских состояниях. Учитывая быстроту действия и выра-
женный антидепрессивный эффект, ЭСТ способна выпол-
нять роль «мостовой терапии» — восстанавливать моти-
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вацию, повышать комплаенс и подготавливать пациента к 
длительным реабилитационным программам. 

Перспективными направлениями дальнейших исследо-
ваний являются стандартизация протоколов ЭСТ для 
наркологических пациентов, сопоставление эффективно-
сти с другими методами нейромодуляции (rTMS, tDCS, 
VNS), а также изучение синергии с фармакологическими и 
нутритивными модуляторами нейропластичности. 

Таким образом, ЭСТ заслуживает развития в клиниче-
ском поле наркологии — не как «метод прошлого», а как 
современный, патогенетически обоснованный инстру-
мент восстановления нейронных систем, ответственных 
за контроль эмоций, мотивации и поведения. ЭСТ может 
и должна рассматриваться как важный компонент интег-
ративных программ лечения зависимостей, направленных 
не только на подавление симптомов, но и на восстановле-
ние нейробиологического и психоэмоционального балан-
са личности. 
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Введение 
Повсеместное распространение культуры селфи и бью-

ти-фильтров существенно изменило самовосприятие и 
представления об образе тела. Визуальная самопрезента-
ция, некогда эпизодическая, стала ежедневной практикой, 
опосредуемой социальными платформами, позволяющи-
ми мгновенно выстраивать собственный образ и получать 
публичное одобрение. Для подростков и молодых взрос-
лых селфи служат важными инструментами формирова-
ния идентичности, социального позиционирования и 
эстетического самоконтроля [1, 2]. Нарастающий объем 

данных свидетельствует о том, что длительное вовлечение 
в эти ориентированные на внешность цифровые практики 
ассоциируется со значительным психологическим ди-
стрессом и психопатологической симптоматикой [3, 4]. 

Такие платформы, как Instagram, TikTok и Snapchat, про-
двигают идеализированные изображения, часто подверг-
нутые цифровой обработке, рассчитанные на получение 
одобрения посредством «лайков» и алгоритмического 
продвижения [5, 6]. Ключевым элементом этого процесса 
является алгоритмическое кураторство, которое целена-
правленно создает и усиливает так называемые «фильт-
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Фильтры как триггер: проблематичное 
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Резюме 
Цифровая самопрезентация — через селфи, бьюти-фильтры и визуально ориентированные платформы — радикально сместила способы конструи-
рования образа тела и самооценки. В этом нарративном обзоре синтезируются данные о связи практик редактирования изображений и вовлеченности 
в высоковизуальные социальные медиа с неудовлетворенностью телом, самообъективацией, тревогой внешности и симптомами телесного дисмор-
фического расстройства (ТДР). Архитектура платформ (алгоритмическое кураторство, метрики вовлеченности) формирует «фильтрующие пузыри», 
нормализующие отредактированные стандарты привлекательности и сужающие диапазон воспринимаемой «нормальности». Эмпирические иссле-
дования показывают ассоциации между частотой селфи, интенсивностью фоторедактирования и дисморфическими признаками; депрессия частично 
опосредует связь проблематичного использования соцсетей с выраженностью ТДР. Наиболее уязвимы подростки, особенно девочки; у мальчиков 
чаще доминирует мышечная дисморфия и перформативное редактирование, подчеркивающее маскулинность. Мы обсуждаем клинический феномен 
«Snapchat-дисморфофобии» — запросов на косметические вмешательства ради «согласования» с отфильтрованным аватаром — и этические послед-
ствия для эстетической медицины. Практические выводы включают необходимость раннего скрининга, гендерно чувствительных профилактических 
программ медиаграмотности, а также вмешательств, нацеленных на самообъективацию и компульсивные проверки. Обсуждаются пробелы: дефи-
цит лонгитюдных данных, недостаточная представленность небинарных и культурно разнообразных выборок, а также потребность в исследованиях, 
учитывающих собственно дизайн платформ. Заключаем, что цифровая эстетика не только отражает, но и структурно усиливает риски для психиче-
ского здоровья, а преодоление этих рисков требует согласованных клинических, образовательных и технологических решений. 
Ключевые слова: телесное дисморфическое расстройство; дисморфофобия; «Snapchat-дисморфофобия»; самообъективация; селфи; фоторедак-
тирование. 
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Abstract 
Digital self-presentation — through selfies, beauty filters, and visually oriented platforms — has radically shifted how body image and self-esteem are con-
structed. This narrative review synthesises evidence on links between image-editing practices and engagement with high-visual social media and body dis-
satisfaction, self-objectification, appearance anxiety, and symptoms of body dysmorphic disorder (BDD). Platform architectures (algorithmic curation, 
engagement metrics) generate “filter bubbles” that normalise edited standards of attractiveness and narrow the perceived range of “normality”. Empirical 
studies indicate associations between selfie frequency, intensity of photo-editing, and dysmorphic features; depression partially mediates the relationship 
between problematic social media use and BDD severity. Adolescents — particularly girls — appear most vulnerable; in boys, muscularity-oriented dys-
morphia and performative edits emphasising masculinity are more prevalent. We discuss the clinical phenomenon of “Snapchat dysmorphia” — requests 
for cosmetic procedures to “match” a filtered avatar — and its ethical implications for aesthetic medicine. Practical recommendations include early screening, 
gender-sensitive media-literacy programmes, and interventions targeting self-objectification and compulsive checking. Key gaps include a shortage of lon-
gitudinal data, under-representation of non-binary and culturally diverse samples, and the need for studies that incorporate platform design itself. We con-
clude that digital aesthetics not only reflect but structurally amplify mental health risks, and that mitigating these risks requires coordinated clinical, 
educational, and technological responses. 
Keywords: body dysmorphic disorder (BDD); dysmorphophobia; Snapchat dysmorphia; self-objectification; selfies; photo-editing. 
For citation: Skryabin V.Yu., Ignatov K.E., Grunyushkina A.A. Filters as a Trigger: Problematic Social Media Use, Depression, and the Pathway to Body Dys-
morphia. Psychiatry and psychopharmacotherapy. 2026; 2: 87–95. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-2-87-95



88

рующие пузыри» (англ. filter bubbles). Алгоритмы, оптими-
зированные для максимизации времени и вовлеченности 
пользователя, неизбежно продвигают контент, соответ-
ствующий доминирующим, часто гиперболизированным 
стандартам привлекательности. В результате пользователь 
оказывается в информационной среде, где искусственно 
созданный идеал воспринимается как норма, а его собст-
венное, неотредактированное тело — как отклонение. Это 
не пассивный фон, а активный фактор, постоянно сужа-
ющий диапазон воспринимаемой «нормальности» и уси-
ливающий давление, связанное с внешностью [7, 8]. 

Наиболее значимым механизмом в этом процессе вы-
ступает самообъективация — интериоризация «взгляда 
наблюдателя», при которой собственная ценность соотно-
сится преимущественно с внешностью [9]. Социальные 
сети усиливают это посредством постоянных циклов об-
ратной связи, поощряя компульсивное наблюдение за те-
лом, редактирование фотографий и навязчивые сравне-
ния, что усугубляет неудовлетворенность телом и тревож-
ность по поводу внешности [10, 11]. Качественные исследо-
вания выявляют гендерно специфические стратегии совла-
дания: мальчики чаще прибегают к психологическому дис-
танцированию (например, приписывая идеалы «работе 
профессионалов»), тогда как девочки сообщают о стойком 
негативном аффекте, сохраняющемся даже при осознании 
редактирования изображений. Это подчеркивает ограни-
ченную эффективность стратегий когнитивной переоцен-
ки в данном контексте [12]. Девочки-подростки особенно 
уязвимы вследствие повышенного воздействия сексуали-
зированного контента и возрастной чувствительности; ча-
стая публикация селфи коррелирует с усилением компуль-
сивного наблюдения за телом и ростом дистресса [6]. 

Психологические последствия выходят за рамки транзи-
торной неудовлетворенности и достигают уровня диагно-
стически значимых расстройств. Дисморфофобию (телес-
ное дисморфическое расстройство, ТДР), характеризуе-
мую навязчивой озабоченностью внешностью и компуль-
сивными действиями, все чаще связывают с частым созда-
нием и редактированием селфи [3, 13]. Симптомы ТДР 
(дисморфофобии) и мышечной дисморфии значимо кор-
релируют с вовлеченностью в фотоактивность и редакти-
рование изображений, что указывает на самоподкрепляю-
щийся цикл [11]. «Snapchat-дисморфофобия» — феномен 
обращения за косметической хирургией с целью достиже-
ния сходства с отфильтрованными селфи — наглядно ил-
люстрирует этот сдвиг, при котором цифровые идеалы 
становятся мерилом реальности [7]. 

Критически важным представляется недавнее свиде-
тельство о том, что депрессия опосредует связь между 
проблематичным использованием социальных сетей 
(problematic social media use, PSMU) и ТДР. El Hayek и со-
авт. (2025) показали, что депрессия частично объясняет 
эту связь у ливанских подростков (косвенный эффект: 
β=0,48). Это указывает на частично медиаторную роль де-
прессивной симптоматики в связи между проблематич-
ным использованием социальных сетей и дисморфофоби-
ческими опасениями [14]. 

Функциональные особенности платформ формируют 
специфику дистресса: Instagram продвигает эстетическое 
совершенство, тогда как TikTok поощряет динамичные 

перформансы, связанные с трендами внешности. Воздей-
ствие такого контента провоцирует восходящие социаль-
ные сравнения и снижает удовлетворенность телом [15], 
что подкрепляет негативные самооценки и повышает 
уязвимость к развитию тревоги и депрессии [4]. Высоко-
визуальные социальные медиа (англ. highly visual social 
media, HVSM; например, TikTok, Pinterest, Snapchat) усили-
вают неудовлетворенность телом за счет алгоритмическо-
го продвижения кураторского контента; у пользователей 
Pinterest вероятность проблем с образом тела в 2,66 раза 
выше, чем у непользователей [16]. Платформы, не относя-
щиеся к HVSM (например, Facebook, Twitter), показывают 
более слабые, но значимые ассоциации [17]. 

Хотя принятие собственного тела может умеренно смяг-
чать негативные эффекты [11], эта стратегия часто оказы-
вается недостаточной перед лицом повсеместного распро-
странения цифровых эстетических стандартов. Связь, ве-
роятно, двунаправленная: предсуществующие уязвимости 
(перфекционизм, низкая самооценка) могут усиливать 
компенсаторное управление внешностью онлайн [2, 4]. 
Это позволяет сформулировать гипотезу компенсаторно-
го поведения: для индивидов с исходной неуверенностью 
активная самопрезентация в социальных сетях изначаль-
но может выступать как адаптивная стратегия, направлен-
ная на получение внешнего подтверждения и временного 
снижения тревоги. Однако алгоритмическая логика плат-
форм, основанная на социальном сравнении и количе-
ственной оценке вовлеченности («лайки»), трансформи-
рует эту стратегию в дезадаптивную. Вместо облегчения 
возникает порочный круг: каждая публикация ставит са-
мооценку в зависимость от внешней оценки, а неполуче-
ние ожидаемого одобрения или негативный комментарий 
не просто не компенсируют уязвимость, но и усугубляют 
ее, подпитывая потребность в новой, еще более «идеаль-
ной» публикации. Таким образом, цифровая среда не 
только вызывает дистресс, но и эксплуатирует предсуще-
ствующие уязвимости, предлагая неэффективные, по сути, 
компенсаторные решения. Культурные и гендерно специ-
фические динамики дополнительно модифицируют опыт, 
при этом возрастает внимание к мужским проявлениям, 
таким как обеспокоенность маскулинностью [3, 10]. 

Настоящий обзор критически синтезирует данные о 
связи между культурой селфи, использованием фильтров 
и вовлеченностью в ориентированные на внешность со-
циальные медиа, с нарушениями образа тела, самообъек-
тивацией и развитием/усугублением симптомов ТДР, с 
особым акцентом на возрастную уязвимость и гендерно 
специфические проявления. 

 
Материалы и методы 

Данный обзор носит нарративный характер с элемента-
ми систематического поиска литературы. Поисковая стра-
тегия была заранее специфицирована и применена в базах 
PubMed/MEDLINE, PsycINFO, Scopus и Web of Science за 
период с 1 января 2010 года по 20 сентября 2025 года; до-
полнительно проводился целевой ручной поиск по спис-
кам литературы ключевых публикаций и отслеживание 
цитирований. Запросы комбинировали термины, относя-
щиеся к цифровой самопрезентации и визуально ориен-
тированным платформам, образу тела и дисморфическим 
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симптомам, а также возрастно-гендерным модераторам: 
(“selfie” OR “photo editing” OR “beauty filter*” OR “face filter*” 
OR “Snapchat” OR “Instagram” OR “TikTok” OR “highly visual 
social media” OR HVSM) AND (“body image” OR “body dis-
satisfaction” OR “self-objectification” OR “appearance anxiety” 
OR “social comparison”) AND (“body dysmorphic disorder” 
OR BDD OR “muscle dysmorphia” OR “digital dysmorphia” 
OR “Snapchat dysmorphia”) AND (adolescent* OR youth OR 
teen* OR gender OR female OR male). Допускались эквива-
ленты на русском языке и вариации словоформ. 

Критерии включения предусматривали эмпирические 
исследования на людях, публиковавшиеся в рецензируе-
мых журналах на английском или русском языках, в кото-
рых анализировались связи между практиками цифровой 
самопрезентации / использованием фильтров / вовлечен-
ностью в социальные медиа и показателями образа тела, 
самообъективации, тревоги, связанной с внешностью, 
симптомами телесного дисморфического расстройства 
или обращаемостью за эстетическими процедурами. Учи-
тывались как количественные (кросс-секционные, когорт-
ные, экспериментальные/экспозиционные), так и каче-
ственные исследования; ввиду клинической значимости 
феномена «Snapchat-дисморфофобии» включались об-
основанные клинические серии и описания случаев при 
наличии четкой феноменологической привязки к цифро-
вым практикам. Исключались неэмпирические материалы 
(эссе, редакционные статьи без данных), обзоры без новых 
данных (использовались для сноскового поиска), работы с 
нерелевантными исходами, а также исследования, не со-
держащие отчета о методах измерения (например, без ин-
струментов оценки образа тела / симптомов). 

Отбор проводился в два этапа: скрининг названий и ан-
нотаций, затем чтение полных текстов; сомнительные слу-
чаи обсуждались до консенсуса. Для прозрачности интер-
претации фиксировались характеристики выборки (воз-
раст, пол/гендер, страна), дизайн, используемые инстру-
менты (например, опросники неудовлетворенности телом, 
шкалы симптомов ТДР / мышечной дисморфии), экспози-
ции / поведенческие метрики (частота селфи, интенсив-
ность редактирования, показатели вовлеченности), а так-
же основные эффекты и ковариаты. Формальной метаана-
литической агрегации не проводилось из-за гетерогенно-
сти дизайнов и исходов; оценка качества и риска система-
тических ошибок осуществлялась с использованием адап-
тированных чек-листов: NIH Quality Assessment Tool для 
наблюдательных исследований, JBI для серий случаев и 
CASP для качественных работ. Несоответствия решались 
консенсусом, чувствительный анализ проводился на уров-
не интерпретации (с акцентом на дизайн, учет ковариат и 
реплицируемость). Регистрация протокола не предприни-
малась ввиду нарративного формата, однако ключевые 
элементы поисковой стратегии и критерии включения/ис-
ключения заранее определены и изложены выше. 

 
Эпидемиология, возрастная уязвимость  
и клиническое бремя 

Пересечение цифровой визуальной культуры и психо-
логической уязвимости формирует значительное бремя 
для общественного здравоохранения, особенно в отноше-
нии нарушений образа тела и их клинических послед-

ствий. Эпидемиологические данные последовательно свя-
зывают поведение, связанное с селфи, ориентированное на 
внешность сравнение и использование отредактирован-
ных изображений с ростом неудовлетворенности телом, 
депрессивной симптоматики и ТДР, особенно у подро-
стков и молодых взрослых. 

Дистресс, связанный с восприятием собственной внеш-
ности, широко распространен и обладает клинической 
значимостью. Jiotsa и соавт. (2021) выявили тесную связь 
между использованием социальных сетей и стремлением 
к худобе, неудовлетворенностью телом и нарушениями 
пищевого поведения у подростков, особенно у девочек; 
эти ассоциации усиливаются под влиянием социальных 
сравнений [4]. Даже кратковременное воздействие идеа-
лизированного контента Instagram усиливало восходящие 
сравнения и снижало удовлетворенность телом, что ука-
зывает на цифровое воздействие как самостоятельный 
фактор риска [15]. 

Это бремя все чаще достигает диагностических порогов. 
Частые селфи-практики и методы улучшения изображе-
ний связаны с возникновением/усугублением симптомов 
ТДР. Подростки и молодые взрослые контекстуально 
уязвимы, поскольку формирование идентичности пере-
плетается с одобрением со стороны сверстников [6, 15]. 
Дети доподросткового возраста, обходящие возрастные 
ограничения платформ, сообщают о раннем появлении 
компульсивного наблюдения за телом; 50% респондентов 
в возрасте 8-11 лет выражают желание иметь более строй-
ное тело [17, 18]. 

Mancin и соавт. (2024) показали, что лица с более высо-
кими баллами по шкалам ТДР и мышечной дисморфии де-
монстрируют более выраженную вовлеченность (invest-
ment) в создание фотографий и их редактирование, что 
указывает на формирование самоподкрепляющейся петли 
[11]. Hudon и соавт. (2025) предложили концепт «кибер-
психопатии» (cyberpsychopathy), включающий дезадап-
тивную самораскрываемость, импульсивность и аффек-
тивную дисрегуляцию. Этот концепт пересекается с ком-
пульсивной публикацией отфильтрованных селфи и само-
контролем внешности, подчеркивая роль дефицита регу-
ляции эмоций и гиперчувствительности к обратной связи 
в этих процессах [2]. Следует подчеркнуть, что «киберпси-
хопатия» рассматривается нами как эксплораторный, кон-
цептуально неустойчивый конструкт с ограниченной эм-
пирической валидизацией; клинические выводы на его ос-
нове требуют осторожности и подтверждения в будущих 
исследованиях. 

На нейропсихологическом уровне механизмы влияния 
включают процессы вознаграждения и когнитивно-аф-
фективные компоненты. Интенсивные пользователи со-
циальных сетей демонстрируют усиленное визуальное 
внимание и более быстрое распознавание стимулов, свя-
занных с телом [9]. Эти данные согласуются с моделями, 
предполагающими, что цифровые вознаграждения («лай-
ки») действуют как поведенческое подкрепление, веро-
ятно опосредованное дофаминергическими механизмами, 
потенциально закрепляющее со временем дезадаптивные 
паттерны самоконтроля и негативные схемы образа тела. 

Важно подчеркнуть, что этот механизм подкрепления 
является не случайным, а системно встроенным в архи-
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тектуру платформ. Алгоритмы учатся на поведении поль-
зователя и начинают предлагать ему все более релевант-
ный, но и все более однородный контент, закрепляя опре-
деленные эстетические предпочтения и схемы сравнения. 
Таким образом, дофаминергический ответ на «лайк» про-
исходит в контексте, который алгоритмически сужает 
представление о «желательном» теле, потенциально за-
крепляя не только дезадаптивные паттерны поведения, но 
и ригидные, искаженные когнитивные схемы образа тела. 

В совокупности психологическое бремя отфильтриро-
ванного автопортрета выходит за пределы поверхностных 
опасений, затрагивая психическое здоровье, регуляцию 
эмоций и социальное функционирование. Клиницистам, 
педагогам и исследователям следует признавать эти прак-
тики как возможные «ворота» к значимой психопатоло-
гии. Недостаточная диагностика, социальная нормализа-
ция и латентность, вероятно, приводят к недооценке мас-
штабов проблемы. 

 
Роль селфи-фильтров и практик 
фоторедактирования 

Повсеместное использование селфи-фильтров и инстру-
ментов редактирования изображений имеет значимые 
психологические последствия. Эти технологии позволяют 
мгновенно изменять пропорции лица, текстуру кожи и 
контуры тела. Хотя эти инструменты нередко восприни-
маются как безобидные, их использование тесно связано с 
негативным влиянием на образ тела, усилением тревоги 
по поводу внешности и развитием дисморфофобической 
симптоматики, особенно у молодых пользователей. 

Активное использование фильтров способствует фор-
мированию неудовлетворенности. Mei и соавт. (2024) об-
наружили, что частое применение фильтров для лица 
значительно связано с неудовлетворенностью телом и не-
гативным аффектом у молодых женщин [1]. Повторяю-
щееся воздействие собственных отредактированных 
изображений искажает внутренний образ тела: пользова-
тели сравнивают свою «нефильтрованную» реальность с 
улучшенными онлайн-версиями, что порождает интен-
сивную самокритику и чувство стыда [11]. И степень во-
влеченности (время/усилия) в создание фотографий, и ин-
тенсивность их редактирования предсказывали рост 
скрининговых клинических показателей, даже при конт-
роле общего времени использования социальных сетей. 

Эти искажения могут запускать патологическую цепоч-
ку от PSMU через депрессию к ТДР. El Hayek и соавт. (2025) 
установили, что PSMU напрямую предсказывает как де-
прессию (β=0,48), так и ТДР (прямой эффект β=0,39), при-
чем депрессия частично опосредует эту связь. Это позво-
ляет предположить, что депрессивная симптоматика мо-
жет способствовать трансформации привычного приме-
нения фильтров в клинически значимую дисморфофоби-
ческую симптоматику [14]. 

Стремление к безупречности подкрепляется структура-
ми вознаграждения платформ. Отфильтрованные изобра-
жения получают больше вовлеченности, валидируя эсте-
тическое «улучшение» как путь к социальной одобряемо-
сти [8]. Платформы нормализуют искусственное «совер-
шенство», создавая контекст, в котором неотредактиро-
ванные фотографии воспринимаются как визуально «не-

достаточные». Поведение редактирования может стано-
виться привычным или компульсивным. Девочки-подро-
стки, регулярно редактировавшие фотографии, чаще ин-
териоризировали идеалы красоты и демонстрировали 
установки, сходные с наблюдаемыми при нарушениях пи-
щевого поведения; их редактирование нередко носило 
превентивный характер, мотивированный страхом нега-
тивной оценки со стороны сверстников [5]. 

Незаметность и доступность фильтров усиливают кли-
ническую значимость. Мгновенность трансформации 
снижает порог, при котором неудовлетворенность пере-
растает в клинически значимый дистресс. Этот механизм 
лежит в основе феномена «Snapchat-дисморфофобии», 
проявляющегося в обращении за косметической хирурги-
ей с целью достижения сходства с отфильтрованными сел-
фи [7, 13]. Использование фильтров характеризуется ген-
дерной спецификой: женщины, особенно подростки, чаще 
фокусируются на изменениях черт лица и тела, что сопря-
жено с дистрессом [6], тогда как мужчины чаще исполь-
зуют фильтры для подчеркивания маскулинности и доми-
нантности [10, 11]. Эти различия согласуются с обнару-
женными паттернами обработки информации: мальчики 
склонны интерпретировать «улучшение» изображений 
как функциональный шаг к достижению целей, тогда как 
девочки чаще описывают редактирование как вынужден-
ную тактику управления впечатлением, обусловленную 
«давлением необходимости выглядеть идеально» [12]. 

Можно предположить, что это «давление» порождает 
специфически женскую модель компенсаторного поведе-
ния, характеризуемую компульсивным соблюдением норм 
как попыткой избежать негативной оценки. В отличие от 
более агентной, хотя и не менее проблемной, мужской мо-
дели, ориентированной на демонстрацию силы (перфор-
мативное редактирование), женская стратегия часто но-
сит оборонительный характер, что может объяснять более 
высокие показатели стойкого негативного аффекта и тре-
воги [12]. 

Такие практики часто проявляются как перформатив-
ное редактирование, то есть редактирование изображений 
как демонстративный акт самопрезентации (например, с 
акцентом на мышечной массе), и избегание обращения за 
помощью, несмотря на дистресс — паттерны, которые 
остаются скрытыми в бинарных гендерных рамках [19]. 
Примечательно, что использование Snapchat коррелирует 
с проблемами образа тела у девушек, но не у юношей [17]. 

Хотя причинно-следственные выводы ограничены 
кросс-секционными дизайнами, устойчивые паттерны 
позволяют предположить, что повторное использование 
фильтров способствует интериоризации цифровых норм, 
психологически искажая образ тела и влияя на самооцен-
ку и социальное поведение. 

 
«Snapchat-дисморфофобия» и мотивация  
к пластической хирургии 

«Snapchat-дисморфофобия» представляет собой яркое 
клиническое проявление феномена отфильтрованных сел-
фи: индивиды обращаются за косметическими процедура-
ми с целью достижения сходства с собственными отредак-
тированными изображениями. Это отражает тревожный 
сдвиг в восприятии, при котором отредактированный ав-
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топортрет вытесняет традиционные идеалы красоты и 
становится основным эталоном телесного самовосприя-
тия. 

Rajanala и соавт. (2018) описали пациентов, запрашивав-
ших хирургические вмешательства для достижения сход-
ства с отфильтрованными селфи; их мотивация была свя-
зана со стремлением соответствовать их собственной ку-
рируемой цифровой идентичности, а не подражать эсте-
тике знаменитостей [7]. Фильтр становится эталонным 
стандартом, фактически смещая самоидентификацию из 
физической в виртуальную сферу. Этот тренд существен-
но пересекается с симптоматикой ТДР. Ramphul и Mejias 
(2018) отмечают, что характерные для ТДР компульсивные 
действия — такие как проверка внешности в зеркале и по-
иск заверений — теперь часто происходят публично, в со-
циальных сетях, где они получают подкрепление в виде 
алгоритмического внимания (лайки, комментарии). Это 
может закреплять дезадаптивное поведение и усиливать 
запросы на хирургические вмешательства [13]. 

Khanna и Sharma (2017) иллюстрируют эту траекторию: 
молодая женщина с выраженным дистрессом по поводу 
лица компульсивно делала/редактировала селфи и искала 
«коррекцию» внешности при отсутствии объективных де-
фектов; был диагностирован ТДР, усугубленный цифро-
вым самонаблюдением [3]. Легкость цифрового редакти-
рования снижает порог возникновения неудовлетворен-
ности и ускоряет стремление к инвазивным решениям, 
воспринимаемым как способ устранения диссонанса меж-
ду нефильтрованным отражением и идеализированным 
онлайн-персонажем. Пациенты все чаще добиваются хи-
рургического «согласования» с цифровым аватаром, а не 
традиционного «улучшения» [7, 13]. 

Важно отметить, что Lavell и соавт. (2025) не обнаружи-
ли значимых групповых различий по показателям вовле-
ченности во внешний вид в социальных сетях (например, 
редактирование фотографий, удаление фото) между под-
ростками с ТДР, подростками с тревожными расстрой-
ствами и контрольной группой [20]. Это указывает, что са-
мо по себе редактирование фотографий не является на-
дежным дифференциальным признаком клинического 
ТДР; лучшими индикаторами патологии, вероятно, яв-
ляются выраженный дистресс, вызываемый воспринимае-
мыми «дефектами», и компульсивные сравнения. 

Отсюда вытекают этические вызовы. Клиницисты стал-
киваются с клиентами, мотивация которых может исхо-
дить из психопатологии. Без психологического скрининга 
пациенты с ТДР рискуют получить процедуры, усугуб-
ляющие дистресс, неудовлетворенность, приводящие к 
повторным операциям, депрессии и суицидальности. Не-
обходима междисциплинарная кооперация. Подростки 
оказываются вовлечены в эту динамику непропорцио-
нально часто: привычное редактирование связано с инте-
риоризацией недостижимых идеалов, стойкой неудовле-
творенностью и навязчивыми сравнениями, что способ-
ствует формированию хронического рассогласования 
между реальным и желаемым образом тела [5, 6]. 

Культурные факторы нормализуют хирургические отве-
ты. «Товаризация» внешности, возвеличивание цифровой 
«совершенности» и продвижение эстетических процедур 
в социальных сетях, включая демонстрацию трансформа-

ций инфлюенсерами, подкрепляют «достижимость» от-
фильтрованных идеалов. «Snapchat-дисморфофобия» 
представляет клинически значимую эволюцию наруше-
ний образа тела, отражающую разрыв между телесной ре-
альностью и цифровой устремленностью и требующую 
настороженности клиницистов для выявления лежащего 
в основе психологического дистресса. 

 
Гендерные аспекты телесного дисморфического 
расстройства в контексте цифровой 
самопрезентации 

Возникновение ТДР в ландшафте цифровой самопре-
зентации не является гендерно нейтральным. Гендер яв-
ляется критической осью, вдоль которой различаются 
форма, фокус и выраженность дистресса, связанного с 
восприятием внешности. Хотя диагностические критерии 
ТДР идентичны для всех полов, эмпирическая литература 
все настойчивее указывает на гендерно специфические па-
ттерны в манифестации дисморфофобических симпто-
мов, использовании социальных сетей и психосоциальных 
последствиях цифровой самопрезентации. Эти паттерны 
отражают не только биологические или психологические 
различия, но и укорененные социокультурные ожидания 
гендерных норм внешности в онлайн-средах. 

В подростковой популяции, где селфи и обмен изобра-
жениями стали повсеместными, данные исследований 
свидетельствуют о том, что девочки несут непропорцио-
нально высокое бремя дистресса, связанного с внеш-
ностью. В кросс-секционном исследовании Jiotsa и соавт. 
(2021) девочки сообщали о значительно более высоких 
уровнях неудовлетворенности телом, стремления к худобе 
и интериоризации идеалов красоты по сравнению с маль-
чиками [4]. Эти результаты тесно связаны с использовани-
ем социальных сетей, особенно когда платформы способ-
ствуют восходящим сравнениям внешности. Девочки, сле-
дившие за инфлюенсерами или сверстниками, соответ-
ствующими идеализированным стандартам, чаще испы-
тывали негативный аффект и тревогу по поводу внешно-
сти после воздействия контента, что указывает на повы-
шенную уязвимость к внешним эстетическим сигналам. 

Однако мужской опыт цифровой самообъективации и 
ТДР нельзя недооценивать. Mancin и соавт. (2024) приво-
дят убедительные данные о том, что мужчины демонстри-
руют специфические паттерны вовлеченности в создание 
фото и их редактирование, часто ориентированные на 
маскулинность, силу и доминантность [11]. Мужчины с 
более высокими баллами по шкалам мышечной дисмор-
фии чаще изменяли изображения, чтобы подчеркнуть фи-
зические параметры, скрыть воспринимаемые несовер-
шенства или выделить идеализированные черты. Эти 
практики положительно коррелировали с симптомами 
ТДР, в особенности в форме мышечной дисморфии — 
подтипа ТДР, характеризующегося зацикленностью на 
«недостаточной» маскулинности и ощущением физиче-
ской несостоятельности. 

Fox и Rooney (2015) углубили понимание этой мужской 
динамики, выявив связь между практиками публикации и 
редактирования селфи и чертами нарциссизма и психопа-
тии [10]. Хотя эти результаты не следует чрезмерно обоб-
щать, они показывают, что часть мужчин использует пер-
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формативную самопрезентацию, акцентируя власть, конт-
роль и сексуальную привлекательность. Этот режим циф-
ровой самостановки отличается от более оценочного и 
тревожно-детерминированного паттерна, наблюдаемого у 
женщин, но также вносит вклад в давление, связанное с 
образом тела, и нарушения идентичности. Важно отме-
тить, что интериоризация идеализированных мужских тел 
— часто рельефных, с низким процентом жира и гипер-
маскулинных — активно продвигается фитнес-инфлюен-
серами и субкультурами, ориентированными на трена-
жерные залы, что усиливает неудовлетворенность внеш-
ностью у юношей и молодых мужчин. 

Стратегии обработки информации различаются: маль-
чики чаще демонстрируют большую агентность, про-
являющуюся в активном отборе контента (например, мо-
тивационного фитнес-контента), и сообщают о меньшей 
эмоциональной зависимости от показателей вовлеченно-
сти (лайки, комментарии). В то же время девочки чаще 
воспринимают взаимодействие с платформами как не-
избежно фокусирующееся на внешности, что может при-
водить к стратегиям избегания, таким как отписка от ак-
каунтов, пропагандирующих идеализированные стандар-
ты [12]. Ключевые механизмы, опосредующие влияние 
гендера на развитие дисморфофобических симптомов, 
также различаются. Девочки чаще вовлекаются в пассив-
ные социальные сравнения, компульсивное наблюдение за 
телом и эмоционально-фокусированные реакции на вос-
принимаемую эстетическую недостаточность. Мальчики 
же чаще склоняются к стратегиям избегания или компен-
сации, таким как интенсивное редактирование изображе-
ний, навязчивые тренировки или диетические ограниче-
ния, направленные на изменение тела [11, 15]. Эти гендер-
ные механизмы совладания формируют не только субъек-
тивный опыт ТДР, но и видимость и обращаемость за по-
мощью. Мужчины, особенно при мышечной дисморфии, 
реже сообщают о дистрессе или обращаются за психоло-
гической поддержкой, что повышает риск хронификации 
и недодиагностики. 

Примечательно, что Lavell и соавт. (2025) обнаружили: 
подростки с ТДР испытывали значительно больший ди-
стресс в ответ на виктимизацию, связанную с внеш-
ностью, по сравнению с неклиническими сверстниками 
(d=0,97), даже при отсутствии межгрупповых различий в 
частоте самой виктимизации [20]. Это согласуется с ген-
дерными паттернами реагирования: девочки склонны ин-
териоризировать насмешки, интерпретируя их как под-
тверждение «дефектов», тогда как мальчики чаще экстер-
нализируют реакцию, проявляя агрессию или прибегая к 
избегающему поведению (например, компенсаторному ре-
дактированию мускулатуры на фото). 

Влияние гендерных норм распространяется и на клини-
ку, где диагностические предвзятости могут затушевывать 
презентации ТДР у неконформных индивидов. Озабочен-
ность внешностью у женщин часто ошибочно трактуется 
как «нормативное» тщеславие или проявление низкой са-
мооценки, тогда как у мужчин ее могут ошибочно диагно-
стировать как расстройство обсессивно-компульсивного 
спектра, расстройство пищевого поведения или депрес-
сию. Khanna и Sharma (2017) подчеркивают важность рас-
познавания ТДР у всех полов, особенно если присут-

ствуют цифровые поведения — компульсивное редакти-
рование селфи, проверки внешности и запросы космети-
ческих вмешательств [3]. Эти паттерны, вне зависимости 
от гендера, могут сигнализировать о скрытой психопато-
логии, требующей клинического внимания. 

Наконец, важно признать ограниченность бинарной 
гендерной модели. Небинарные и гендерно разнообразные 
люди могут испытывать уникальные формы дистресса, 
связанного с восприятием внешности, в контексте цифро-
вой самопрезентации. Хотя в рассмотренных исследова-
ниях не представлено эмпирических данных, специфич-
ных для трансгендерных или небинарных популяций, тео-
ретическая рамка самообъективации и «цифровой дис-
морфии», вероятно, пересекается с опытом гендерной дис-
фории, несоответствия телесного образа и онлайн-мисре-
презентации. Будущие исследования должны приорити-
зировать эти группы, чтобы полноценно охватить гендер-
ные нюансы цифровой патологии образа тела. 

В заключение, гендер существенно влияет на то, как ТДР 
возникает и проявляется в цифровую эпоху. В то время 
как девочки непропорционально интериоризируют соци-
ально сконструированные идеалы красоты, что ведет к ху-
добо-ориентированному дистрессу, мальчики чаще эксте-
риоризируют озабоченность через поведения, направлен-
ные на усиление маскулинности, и перформативное ре-
дактирование. Эти расходящиеся паттерны отражают как 
социальные нормы, так и платформенно-специфические 
давления, формируя гендерный ландшафт цифровой са-
мопрезентации и дисморфофобической уязвимости. Тон-
кий, гендерно информированный клинический подход не-
обходим для раннего выявления, адекватных вмеша-
тельств и профилактики долгосрочных психологических 
последствий. 

 
Обсуждение 

Настоящий обзор предлагает синтез эмпирической ли-
тературы, демонстрирующей, что цифровая самопрезен-
тация — в особенности через селфи, фильтры и воздей-
ствие социальных медиа — оказывает выраженное психо-
логическое влияние на образ тела, самовосприятие и раз-
витие дисморфических симптомов. Рассмотренные дан-
ные выявляют устойчивую связь между практиками, ори-
ентированными на изображения, и ключевыми психопа-
тологическими конструктами, такими как самообъектива-
ция, тревога, связанная с внешностью, и дисморфическая 
озабоченность. Эти данные воспроизводимы в разных по-
пуляциях и указывают на смещение фокуса конструиро-
вания идентичности: отредактированный автопортрет 
вытесняет воплощенное «я» как критерий личной адек-
ватности. 

В основе этих процессов лежит взаимодействие трех 
ключевых психологических механизмов: самообъектива-
ции, социальных сравнений и когнитивно-аффективного 
диссонанса. Подростки и молодые взрослые — ключевые 
пользователи визуальных платформ (Instagram, Snapchat, 
TikTok) — особенно уязвимы к интериоризации недости-
жимых идеалов красоты, транслируемых через контент, 
курируемый сверстниками и усиливаемый алгоритмами. 
Как показано в ряде исследований [1, 4, 5], частое воздей-
ствие идеализированных изображений способствует 
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стойкой неудовлетворенности собственной внешностью, 
особенно при существенном расхождении между цифро-
вой репрезентацией «я» и телесной реальностью. 

Компульсивное использование фильтров и инструмен-
тов редактирования усугубляет этот разрыв, закрепляя 
искаженные схемы образа тела. Несколько исследований 
[7, 13] показывают, что индивиды начинают воспринимать 
отфильтрованную версию себя как более «аутентичную» 
или желательную, подпитывая стремление согласовать ре-
альную внешность с курируемой онлайн-идентичностью 
— феномен, клинически обозначаемый как «Snapchat-дис-
морфофобия». Хотя это состояние еще не формализовано 
диагностически, оно иллюстрирует растущую сопряжен-
ность цифрового «улучшения» и ориентированной на те-
ло психопатологии, ставя острые клинические и этические 
вопросы как для специалистов по психическому здоро-
вью, так и для эстетических практиков. 

Одним из наиболее выраженных паттернов является 
стратификация риска по возрасту и гендеру. Подростки, 
особенно девочки, непропорционально затрагиваются 
давлением внешности, транслируемым социальными се-
тями. Это отражает как центральную роль идентичности 
и одобрения со стороны сверстников в подростковом воз-
расте, так и социальный акцент на женской красоте как 
детерминанте социального капитала [6, 15]. Влияние норм 
сверстников, контента инфлюенсеров и платформенной 
обратной связи (в виде «лайков» и комментариев) допол-
нительно закрепляет практики наблюдения за телом и не-
удовлетворенность, часто создавая почву для развития 
клинического ТДР или субклинических дисморфофоби-
ческих черт. 

Однако риску подвержены не только женщины. Как по-
казывают исследования [10, 11], мужчины также испыты-
вают дистресс, связанный с образом тела, хотя фокус их 
озабоченности часто смещен в сторону маскулинности, 
доминантности и соответствия идеализированным муж-
ским стандартам. Интериоризация этих идеалов подкреп-
ляется фитнес-культурой и специфическим инфлюенсер-
ским контентом, ориентированным на мужчин, что спо-
собствует развитию мышечной дисморфии — подтипа 
ТДР, характеризующегося озабоченностью «недостаточ-
ной» маскулинностью и искаженным восприятием тела. 
Важно, что мужчины реже сообщают об обеспокоенности 
внешностью или обращаются за помощью, что предпола-
гает недостаточную чувствительность текущих стратегий 
диагностики и профилактики к мужским презентациям 
дисморфофобии. 

Хотя значительная часть данных получена в кросс-сек-
ционных исследованиях, что ограничивает возможность 
установления причинно-следственных связей, сила и со-
гласованность выявленных ассоциаций между цифровой 
самопрезентацией и дисморфофобической симптомати-
кой в различных возрастных, гендерных и географических 
контекстах свидетельствуют о значимом влиянии этих 
практик. Рассмотренные исследования подчеркивают, что 
риск определяется не столько объемом использования со-
циальных сетей, сколько качественными характеристика-
ми вовлеченности в практики, связанные с изображения-
ми: компульсивное создание селфи, навязчивое редакти-
рование фотографий, поисковое поведение, направленное 

на получение одобрения, и интериоризация искусственно 
сконструированных идеалов. 

Несмотря на убедительность, ряд пробелов требует вни-
мания. Во-первых, недостаточно лонгитюдных исследова-
ний, способных проследить траекторию развития от пове-
дения, связанного с селфи, до развернутого ТДР. В отсут-
ствие данных, собранных во времени, остается неясным, 
выступают ли практики использования социальных сетей 
предикторами, факторами поддержания или лишь корре-
лятами дисморфофобической патологии. Во-вторых, лите-
ратура демонстрирует существенный перекос в сторону 
изучения девочек-подростков из западных стран, при не-
достаточной представленности небинарных, трансгендер-
ных и расово/этнически разнообразных групп. Учитывая 
интерсекционный характер норм, регулирующих вос-
приятие внешности, будущие исследования должны по-
вышать инклюзивность и целенаправленно изучать пере-
сечения цифровых стандартов красоты с гендерной иден-
тичностью, этнической принадлежностью и социокуль-
турным контекстом. 

Третья проблема — недостаточная теоретическая про-
работка роли архитектуры платформ и технологического 
дизайна. Большинство исследований рассматривает пове-
дение пользователей изолированно от цифровых экоси-
стем, которые формируют и подкрепляют это поведение. 
Между тем именно алгоритмическая логика социальных 
сетей — приоритезация отфильтрованной эстетики, под-
крепление вовлеченности через количественные метрики, 
продвижение кураторского контента, изображающего 
«совершенство», — структурно закрепляет внешность как 
ключевой ресурс онлайн-взаимодействия. Это следствие 
не столько злого умысла, сколько коммерческого импера-
тива, при котором  вовлеченность пользователя является 
ключевой метрикой. Поэтому призывы к этичному дизай-
ну платформ сталкиваются с фундаментальным коммер-
ческим императивом, что делает проблему системной и 
трудноразрешимой. 

Клинически полученные данные подчеркивают необхо-
димость проактивных, возрастно адаптированных и ген-
дерно чувствительных подходов к профилактике и ран-
ним вмешательствам. Специалистов в области психиче-
ского здоровья необходимо обучать распознаванию циф-
ровых проявлений озабоченности внешностью и ком-
пульсивного поведения, которые могут отличаться от тра-
диционных презентаций ТДР, но сопряжены со схожими 
психологическими последствиями. Аналогично, эстетиче-
ские практики должны скринировать дисморфофобиче-
ские черты, когда пациенты просят процедуры для вос-
произведения отфильтрованных внешностей, особенно у 
молодых. Программы медиаграмотности требуют разви-
тия: даже при развитии критического взгляда на идеали-
зированный контент подростки остаются эмоционально 
уязвимыми к его воздействию. Следовательно, профилак-
тические вмешательства должны интегрировать тренинги 
самосострадания, направленные на снижение самокрити-
ки, детерминированной социальными сравнениями [12]. 

В заключение следует отметить, что интеграция цифро-
вых технологий в управление собственной внешностью не 
только расширила способы самопрезентации, но и при-
внесла новые риски нарушений образа тела и дисморфо-
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фобии. Рассмотренная литература предоставляет убеди-
тельные свидетельства, что культура селфи, использова-
ние фильтров и алгоритмические петли обратной связи 
существенно формируют то, как люди — особенно подро-
стки — воспринимают, оценивают и пытаются изменить 
свою внешность. Преодоление этих вызовов требует 
скоординированных действий на клиническом, образова-
тельном, технологическом и социокультурном уровнях 
для формирования более здоровых цифровых сред и бо-
лее устойчивых психологических ответов на давление, 
связанное с внешностью. 

 
Заключение 

Культура селфи и повсеместное использование цифро-
вых фильтров радикально трансформировали восприятие 
тела и практики самопрезентации, порождая значимые 
психологические последствия. Совокупность рассмотрен-
ных эмпирических данных выявляет выраженный па-
ттерн: поведенческие практики, ранее относившиеся к 
«нормативной» сфере подросткового поиска идентично-
сти, все чаще ассоциируются с психопатологией, прежде 
всего с телесным дисморфическим расстройством (ТДР). 
Отличительная черта цифровой эпохи — не только везде-
сущность платформ обмена изображениями, но и психо-
логическая значимость курируемых, отфильтрованных и 
алгоритмически поощряемых автопортретов. 

В разных популяциях последовательно показывается 
связь частого взаимодействия с селфи и ориентированно-
го на внешность сравнения с неудовлетворенностью те-
лом. Вместо ожидаемого укрепления уверенности от-
фильтрованные изображения нередко формируют когни-
тивно-аффективный диссонанс и закрепляют восприятие 
недостижимых идеалов красоты. Во все большем числе 
случаев цифрово измененное «я» становится не только 
эталоном эстетических устремлений, но и источником 
клинически значимого дистресса, компульсивного пове-
дения и поводом для клинического внимания. Наиболее 
наглядно это проявляется в «Snapchat-дисморфофобии» 
— клиническом феномене, при котором люди ищут хи-
рургические изменения, чтобы отразить свою отфильтро-
ванную внешность, зачастую на фоне недиагностирован-
ного или нелеченного ТДР. 

Подростки особенно уязвимы. Их возрастная чувстви-
тельность к одобрению со стороны сверстников, продол-
жающееся формирование идентичности и погруженность 
в визуально ориентированные цифровые среды создают 
идеальные условия для самообъективации, интериориза-
ции эстетических идеалов и хронической неудовлетво-
ренности. Гендерная динамика дополнительно модулирует 
риски: девочки чаще подвергаются воздействию худоща-
во-ориентированных стандартов и давления, связанного с 
постоянным наблюдением за внешностью, тогда как на 
мальчиков сильнее влияют гипермаскулинные идеалы и 
давление, побуждающее к перформативному редактиро-
ванию.  

Нарастающий объем эмпирических данных требует без-
отлагательных междисциплинарных действий. Клиници-
стам необходимо осознавать, что цифровые поведенче-
ские паттерны, связанные с внешностью, — от компуль-
сивного редактирования фотографий до многократных 

проверок внешности через селфи — могут представлять 
собой современные проявления классических дисморфо-
фобических симптомов. Педагоги и политики должны 
способствовать развитию инициатив в области медиагра-
мотности, направленных на обучение подростков крити-
ческому анализу цифрового контента и формированию 
навыков противостояния нереалистичным нормам красо-
ты. Технологические платформы следует вовлекать в раз-
работку дизайн-решений, снижающих воспроизводство 
эстетических иерархий, особенно за возведение «отфильт-
рованного совершенства» в культурную норму и прирав-
нивание цифровой вовлеченности к «стоимости» тела. 

В конечном счете проблема цифрового искажения обра-
за тела — это не только вопрос индивидуальной психопа-
тологии, но и отражение глубинных культурных сдвигов, 
размывающих границы между телесной реальностью и ее 
цифровой репрезентацией. Чтобы ответить на этот вызов, 
необходимо не только лечить психологические послед-
ствия, но и переосмыслить цифровые среды, в которых все 
чаще конструируется и демонстрируется самоценность. 
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Все самое прекрасное в мире сделано нарциссами. 
Самое интересное — шизоидами. 

Самое доброе — депрессивными. 
Невозможное — психопатами. 

Здоровые люди не вносят вклад в историю. 
П.Б. Ганнушкин 

 
История изучения ряда вопросов психиатрии и психо-

логии не была бы полной, если бы не затрагивала экзоти-
ческие способы получения полезной информации. Тема 
денежного обращения не исключение, тем более если она 
расширяет объем знаний о науке. Ни у кого не вызывают 
вопросов изображения известных личностей, оставивших 

значительный вклад в развитие человечества, его истории, 
политики, науки, литературы, на банкнотах, монетах, ме-
далях. Часто бывает трудно оценить степень достижений 
этих людей, не имея специальных знаний в тех или иных 
научных дисциплинах. Но даже появление самой темы ка-
кого-то раздела науки закрепляет и подчеркивает ее важ-
ность в историческом контексте достижений человече-
ства. Известно много примеров, когда ученые, чья деятель-
ность была связана с психиатрией, нейробиологией, пси-
хологией, оказывались изображенными на банкнотах, мо-
нетах и медалях [3, 6, 8]. Наиболее ярким примером пред-
ставляется изображение Зигмунда Фрейда на австрийских 
50 шиллингах 1986 года. Но темой нашей публикации бу-
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Нотгельды как средство психопрофилактики 
социально-стрессовых расстройств 
 
Доровских И.В.1, Евневич В.Р.2, Туренко А.Р.3  
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Резюме 
В настоящем историческом этюде представлен исключительный вариант психопрофилактики социально-стрессовых расстройств [1] в обществе, пре-
бывающем в социально-экономическом и политическом кризисе, посредством немецких суррогатных платежных средств — нотгельдов. Изобрази-
тельная история этих удивительных денег, затронувшая все важные аспекты жизни немецкого общества в условиях экономического кризиса и 
социальных потрясений, не обошла своим вниманием и психиатрию [5, 7]. Шлезвиг-Гольштейн, коммуна Kummerfeld (Куммерфельд), в 1922 году вы-
пустили серию нотгельдов из шести банкнот, названную нумизматами «Будни психиатра», на которых был изображен распорядок дня в психиатрической 
клинике, в сопровождении строчки стихов немецкого писателя, одного из представителей немецкой диалектной литературы, Фрица Рейтера (Fritz 
Reuter) (07.11.1810-12.07.1874) [7].  
Психиатрическое сообщество Германии использовало нотгельды, с широким их хождением среди населения, в попытке дестигматизации психиатри-
ческой помощи, наглядно демонстрирующей ее возможности и доступность представителям разных сословий, обыденность «будней психиатров» в 
клинике, неотличимой от любой другой соматической [5, 7]. Наглядность сопрягалась со строчкой из стихотворения «Пари» популярного поэта с от-
сылкой к другому его стихотворению, олицетворяющему состояние униженного проигрышем войны и наложенной контрибуцией общества, утратив-
шего «понимание, кто бывший друг, а кто нынешний враг» (качание маятника), и имевшему явный психотерапевтический смысл еще за 50 лет до 
описываемых событий: «потерпеть, расплатиться с долгами, научиться не расстраиваться и играть в эту игру без проблем для психического, физиче-
ского, духовного, нравственного и социального здоровья». Данное обстоятельство свидетельствует о достаточно высоком уровне развития немецкой 
психиатрии того времени, использующей любую возможность для облегчения психического состояния населения. 
Ключевые слова: нотгельды, чрезвычайные деньги, социально-стрессовые расстройства, «будни психиатра», психопрофилактика. 
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хиатрия и психофармакотерапия. 2026; 2: 96–99. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-2-96-99 
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Abstract 
This historical essay presents an exceptional variant of psycho-prevention of social and stress disorders (1) in a society in socio-economic and political crisis, 
through German surrogate means of payment — Notgelds. The figurative history of this amazing money, which touched on all important aspects of life in 
German society during the economic crisis and social upheavals, did not ignore psychiatry. Schleswig-Holstein, the commune of Kummerfeld in 1922 issued 
a series of Notgelds — six banknotes, called among numismatists "Psychiatric Everyday Life", which depicted the daily routine in a psychiatric clinic, accom-
panied by a line of poems by the German poet, one of the representatives of German dialect literature Fritz Reuter (07.11.1810-12.07.07.1874). 
German psychiatric community used Notgelds, with their wide circulation among the population, in an attempt to destigmatize psychiatric care, clearly 
demonstrating the everyday life of psychiatrists, indistinguishable from any other somatic, and its capabilities and accessibility to different classes. The 
visuality was combined with a line from the poem "PARI" by Fritz Reuter, with a reference to his other poem, personifying the state of the society humiliated 
by war defeat and imposed contribution, which lost "the understanding of who is a former friend and who is the current enemy" (the swing of the pendulum) 
and had a clear psychotherapeutic meaning 50 years ago before the described events: "to endure, pay off debts, learn not to get upset and play this game 
without problems for mental, physical, spiritual, moral and social health". This circumstance indicates a fairly high level of development of German psychiatry 
of that time, which uses every opportunity to alleviate the mental state of the population. 
Keywords: Notgelds, emergency money, social and stress disorders, "psychiatric everyday life, psychoprophylaxis. 
For citation: Dorovskikh I.V., Evnevich V.R., Turenko A.R. Notgelds as a means of psychoprophylaxis of social and stress disorders. Psychiatry and psychophar-
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дут немецкие суррогатные платежные средства и их пси-
хопрофилактическое влияние на общество в условиях 
всеобщей депрессии государства [2, 3]. 

Первые деньги чрезвычайных обстоятельств, необходи-
мые для насыщения рынка мелкой разменной валютой, 
появились в Германии в 1914 году, с началом Первой ми-
ровой войны. Тогда эти денежные суррогаты, не имеющие 
эмиссии Госбанка, и получили свое название — нотгельды. 
В тот период для снижения дефицита муниципалитеты го-
родов и деревень, некоторые банки, государственные и 
частные учреждения, фабрики и заводы, курорты, клини-
ки, порты, лагеря военнопленных, кафе и пивные начали 
производство своих суррогатных денег временного хож-
дения для внутреннего и местного обращения. Нотгельды 
не выпускались Центральным банком, потому не могли 
рассматриваться в качестве национальной валюты. Эти 
денежные суррогаты были рассчитаны для обращения на 
ограниченной территории, поэтому Центральный банк 
вынужденно терпел эту ситуацию, так как не имел эффек-
тивного инструмента для регулирования такой практики. 

Результаты Первой мировой войны усугубили ситуа-
цию с денежным обращением и привели Германию к кри-
тическим последствиям в экономике — в их числе обя-
занность государства выплатить контрибуцию по усло-
виям Версальского мирного договора от 28 июня 1919 го-
да. Статья 231 договора предусматривала, что Германия 
согласна оплатить материальные потери и жизни людей, 
погибших во время войны. Для исполнения своих обяза-
тельств по подписанной капитуляции Центральный банк 
Германии (Веймарской республики) был вынужден на-
чать печатать необеспеченные достоянием государства 
колоссальные суммы денег для погашения своего воен-
ного долга. У государства для стимулирования промыш-
ленности появилась необходимость повсеместного изъя-
тия крупной и разменной монеты из гражданского обра-
щения, что привело к жесточайшему дефициту налично-
сти. В результате начавшейся после этого безудержной 
гиперинфляции стране требовалось все больше и больше 
денег — однако правительство не имело ни материаль-
ной, ни технической базы, позволяющей справиться с 
возросшим производством разменной монеты и банкнот, 
чтобы достаточно быстро удовлетворять на них спрос 
экономики. Нотгельды не были похожи на обычные день-
ги, которые печатало государство! Те, кто выпускал чрез-
вычайные деньги, намеренно прилагали к этому усилия, 
исходя из соображений характера психологии людей к 
удовлетворению своего любопытства и желанию узнать 
новую информацию средствами художественной визуа-
лизации событий [8]. Во многом эти купюры можно 
сравнивать с российскими лубочными картинками, отра-
жающими политические и социально-общественные нра-
вы или некие литературно-исторические листки, иногда 
сравнимые с сатирической карикатурой. Выразительный 
дизайн нотгельдов изобилует символизмом, где декора-
тивно-художественными методами передается важная 
сакральная для общества информация: от романтизиро-
ванных идиллических пейзажей Германии до уродливой 
картины ужасов войны, от портретов известных людей до 
исторических событий, легенд, сказок и геральдики не-
мецких городов и земель. 

В производстве этих денежных знаков использовали 
всевозможные доступные материалы — бумагу, кожу, 
ткани, дерево, фарфор, металлы. Так, некоторые банкно-

ты из Билефельда печатали на шелке или льне, что долж-
но было подчеркивать связь города с ткацким производ-
ством. Нотгельды стали информационным, просвети-
тельским, изобразительным зеркалом нации, отражаю-
щим в себе всю палитру национальных чувств, качеств, 
затрагивающих все общественные сферы существования 
немецкого государства. Даже портрет основателя мате-
риализма Карла Маркса впервые появился именно на 
суррогатных деньгах Веймарской республики — нотгель-
дах. Коллекционеры со всего мира уделяют особое вни-
мание нотгельдам благодаря их превосходному в художе-
ственном плане качеству, в них, помимо восхитительной 
работы немецких графиков, есть все составляющие для 
определения их как предметов, представляющих особую 
историческую и культурную ценность. Как оказалось, 
изобразительная история этих удивительных денег, за-
тронувшая все важные аспекты жизни немецкого обще-
ства в условиях экономического кризиса и социальных 
потрясений, не обошла своим вниманием и психиатрию 
[5, 7]. Шлезвиг-Гольштейн, коммуна Kummerfeld (Кум-
мерфельд), выпустили серию нотгельдов из шести банк-
нот, названную нумизматами «Будни психиатра», на ко-
торых был изображен распорядок дня в психиатриче-
ской клинике, в сопровождении строчки стихов немец-
кого поэта, одного из ярких представителей немецкой 
диалектной, народной литературы, Фрица Рейтера (Fritz 
Reuter) (07.11.1810–12.07.1874). “Hier geiht’s hen, dor geiht’s 
hen“ — эти строки из стихотворения «Пари» можно пе-
ревести как «туда-сюда» [качание маятника]. Нагляд-
ность банкнот сопрягалась со строчкой из стихотворе-
ния «Пари» популярного поэта и отсылкой к другому его 
стихотворению, олицетворяющему состояние униженно-
го проигрышем войны и наложенной контрибуцией об-
щества, утратившего «понимание, кто бывший друг, а кто 
нынешний враг» (качание маятника), и имевшему явный 
психотерапевтический смысл еще за 50 лет до описывае-
мых событий: «потерпеть, расплатиться с долгами, на-
учиться не расстраиваться и играть в эту игру без про-
блем для психического, физического, духовного, нрав-
ственного и социального здоровья» [7]. 

 
Враг, друг и снова враг. 
Переодеваться в пальто и снова переодеваться... 
Это подвиг, которым вы не брезгуете, 
Братья. 
Англия легка, Англия добра, 
Англия быстро прощает и забывает. 
Всему есть предел, как вы скоро поймете, 
Братья. 
Рады поднять поверженного врага, 
Готовы расплатиться с долгами, 
Готовы пощадить предателя? Нет, 
Братья. 
Англия верит в торжественную клятву, 
Таков ее путь. Мы не жалеем. 
Да будет так, теперь мы знаем вас лучше, 
Братья. 
Предательство не достигнет своей цели. 
Ты научишься никогда не расстраиваться. 
Что лучше всего играть в эту игру 
Без проблем для действий, которые представляют угрозу  
для «психического, физического, духовного,  
нравственного и социального здоровья». 
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50 пфеннигов 
1. Буржуа пришел на утренний прием психиатра. Доктор дает 
инструкции медсестре. На часах 10:03. 

2. Сопровождение другом военнослужащего на прием психиатра. 
(ПТСР!?). На часах 10:45

75 пфеннигов 
3. Прием закончен. Пациенты получили лекарства и направлены  
на полуденные гигиенические процедуры. 11:00. 

25 пфеннигов 
4. Перерыв. Тихий час для всех един, задремал и санитар.  

75 пфеннигов 
6. 03:00. Тихая ночь за окном. Здоровый сон в клинике психиатрии. На 
часах три часа ночи.  

5. Сеанс гипноза для пациенток с истерией. 13:55.   
75 пфеннигов

Описание банкнот «Будни психиатров»: 
В центре портрет Фрица Рейтера (Fritz Reuter) (07.11.1810–12.07.1874), 
номинал 25, 50, 75 пфеннигов в углах. Справа серийный номер. 
Надпись на немецком языке: «Экстренные деньги общины 
Куммерфельд».  
Лицевая сторона: аверс 
Notgeld der Gemeinde Kummerfeld — нотгельды (деньги чрезвычайных 
обстоятельств / временные банкноты) коммуны / общины 
Куммерфельд [входит в состав района Пиннеберг, который, в свою 
очередь, входит в состав федеральной земли Шлезвиг-Гольштейн]. 
“Hier geiht’s hen, dor geiht’s hen“ — отрывок из стихотворения «Пари», 
можно перевести как «туда-сюда» [качание маятника]. 
Оборотная сторона: реверс  
Notgeld der Gemeinde Kummerfeld com. Amtsbezirk Pinneberg — 
временный административный округ Пиннеберг. Dieser Schein verliert 
zwei Wochen nach Aufruf im Pinneberger Tageblatt und Lockstedter 
Anzeiger seine Gültigkeit — эта купюра теряет свою силу через две 
недели после обращения в «Ежедневную газету Пиннеберга» и 
«Вестник Локштедта». Der Finanzausschuss — Der com. Amtsvorsteher — 
Финансовая комиссия — Временный председатель 
административного округа.
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Рисунки, представленные на данной серии нотгельдов, 
демонстрируют доступность психиатрической помощи 
представителям разных сословий, мужчинам и женщи-
нам, неинвазивные методы обследования, лечение гипно-
зом, лекарственными средствами и охранительным режи-
мом. Интересна и оригинальна попытка использования 
психиатрическим сообществом Германии нотгельдов, с 
широким хождением среди населения, в стремлении к де-
стигматизации психиатрической помощи, наглядно де-
монстрирующем ее возможности и доступность, обыден-
ность «будней психиатров» в клинике, неотличимой от 
любой другой соматической [5, 7]. Тем самым попытаться 
развеять небезосновательные страхи в обществе о лече-
нии в психиатрических клиниках, где еще недавно (1916 г.) 
основным методом лечения «военных неврозов» был ме-
тод «лечения серией электрических разрядов по Кауфману 
с непоколебимо последовательным принуждением к вы-
здоровлению» [4]. Данное обстоятельство свидетельствует 
о достаточно высоком уровне развития немецкой психи-
атрии того времени, использующей любую возможность 
для облегчения психического состояния униженного и 
бедствующего населения [7]. 

17 июля 1922 года наконец-то был принят закон, кото-
рый в особый экономический период разрешил времен-
ное печатание экстренных денежных средств и обеспечил 
им определенные гарантии государства. Существование 
денежных знаков — нотгельдов — продолжалось с Первой 
мировой войны 1914 года по 1923 год. За этот период было 
выпущено несколько сотен тысяч самых разных нотгель-
дов разной тематики.  

Для Германии, богатой на фольклорные образы, появле-
ние подобной практики изображать на банкнотах различ-
ные социальные явления стало смелым экспериментом, 
оставившим несомненный культурный опыт в мировой 
истории денежного дела и необычный, оригинальный ва-

риант психопрофилактики социально-стрессовых рас-
стройств. 
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Е сли эволюционные интерпретации расстройств ши-
зофренического спектра [1-5], аффективных и тре-

вожных расстройств [7-12], расстройств пищевого пове-
дения [13-17] достаточно многочисленны, и их, в зависи-
мости от точки зрения автора, можно разделить на «адап-
тивные» (когда в симптоматике расстройств обнаружива-
ется ряд эволюционных преимуществ), «дезадаптивные» 
(симптоматика рассматривается как поломка адаптивных 
механизмов), и понимаемые в качестве «побочного про-
дукта» (естественный отбор сохраняет другие свойства, 
генетически сопряженные с психическим расстройством), 
то посттравматическое стрессовое расстройство наиболее 
полно претендует объяснить одна эволюционная концеп-
ция [18], которую можно отнести к категории «адаптив-
ных». Возможно, такая немногочисленность эволюцион-
ных концепций в отношении весьма актуальной в настоя-
щее время диагностической категории (ПТСР) объясняет-
ся тем, что эта относительно новая категория впервые по-
явилась в DSM-III (1980) под влиянием политического 
лобби, выступающего за права американских ветеранов 
войны во Вьетнаме, и антивоенно настроенных психиат-
ров [18, 19]. При этом следует учесть, что соответствую-
щий этой диагностической категории комплекс симптома-
тики описывался и ранее, так, например, отечественный 
психиатр П.Б. Ганнушкин [20] называл его «формой нажи-
той психической инвалидности», в немецкоязычной и анг-
лоязычной психиатрической литературе в начале прошло-
го века аналогичная симптоматика называлась «боевым 
шоком», «травматическим неврозом», «военным невро-

зом», «нейроциркуляторной астенией» и пр. [18]. Заслужи-
вает упоминания, что, по-видимому, жертвой посттравма-
тического стрессового расстройства оказался и знамени-
тый английский писатель Чарлз Диккенс, на заре развития 
железнодорожного транспорта попавший в железнодо-
рожную катастрофу и воочию видевший трупы и искале-
ченные тела других пассажиров своего поезда, после чего 
у него стали развиваться приступы непреодолимого стра-
ха. Чарлз Диккенс скончался через пять лет после пережи-
той катастрофы, после которой, со слов его дочери, он так 
до конца и не оправился. 

В DSM-III-R [21] и DSM-IV [22] посттравматическое 
стрессовое расстройство входило в рубрику «тревожные 
расстройства», в адаптированном в России варианте 
МКБ-10 [23, 24] — в рубрику «невротические, связанные 
со стрессом и соматоформные расстройства». В DSM-5 
[25] ПТСР вошло уже в отдельную рубрику «Расстройства, 
связанные с травмой и стрессовыми событиями», для ко-
торой эксплицитным диагностическим критерием являет-
ся «экспозиция» травматическому или стрессовому собы-
тию. Эта рубрика DSM-5 включает, помимо ПТСР, «реак-
тивное расстройство привязанности», «расторможенное 
расстройство привязанности» , «острое стрессовое рас-
стройство» и «расстройства приспособления».  

В исследовательских диагностических критериях МКБ-
10 [24] для диагностики ПТСР требовалось 5 критериев:  

А. Больной должен быть подвержен воздействию стрес-
сового события (как короткого, так и длительного) исклю-
чительно угрожающего или катастрофического характера; 
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Посттравматическое стрессовое расстройство: 
эволюционная концепция 
 
Пятницкий Н.Ю.  
ФГБНУ «Научный центр психического здоровья», Москва 
 
Резюме 
Эволюционная модель «защитной вигилантности» объясняет симптомы ПТСР как манифестации адаптивных механизмов защиты против хищников и 
особей своего вида, общих для человека и млекопитающих. Если I. Marks описал четыре «стратегии страха», общие у человека и млекопитающих: уход, 
иммобилизация, ответная угроза или нападение, и «умиротворение», то Ch. Cantor выделил шесть защитных стратегий, соответствующих симптоматике 
посттравматического стрессового расстройства: избегания, наблюдательной иммобилизации, бегства, ответной агрессии, «умиротворения» и тони-
ческой иммобилизации. Также у многих видов животных и людей существует такой вид адаптации к страху, как склонность сбиваться в группы. Одни 
и те же биопсихологические механизмы, отвечающие за адаптацию к страху, при их гиперфункции обуславливают и дезадаптацию в виде посттравма-
тического стрессового расстройства. 
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Abstract 
The evolutionary model of "defensive vigilance" explains PTSD symptoms as manifestations of adaptive defense mechanisms against predators and con-
specifics, common to humans and mammals. While I. Marks described four "fear strategies" common to humans and mammals: withdrawal, immobilization, 
counter-threat or attack, and appeasement, Ch. Cantor identified six defense strategies corresponding to the symptoms of post-traumatic stress disorder: 
avoidance, observant immobilization, flight, defensive aggression, appeasement, and tonic immobilization. Many animal species, including humans, also 
exhibit a type of fear adaptation known as the tendency to form groups. The same biopsychological mechanisms responsible for adaptation to fear, when 
hyperfunctioning, also cause maladaptation in the form of post-traumatic stress disorder. 
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Б. Оживление стрессора в навязчивых реминисценциях, 
повторяющихся снах, повторные переживания при воз-
действии обстоятельств, ассоциирующихся со стрессо-
ром; 

В. Больной должен обнаруживать фактическое избега-
ние или стремление избегать обстоятельства, напоминаю-
щие стрессовые; 

Г. Любое из двух: 1) психогенная амнезия, либо полная, 
либо частичная в отношении важных аспектов периода 
воздействия стрессора; 2) стойкие симптомы повышения 
психической чувствительности или возбудимости, не на-
блюдаемые до действия стрессора: 

а) затруднения засыпания или сохранения сна, 
б) раздражительность или вспышки гнева, 
в) затруднения концентрации внимания, 
г) повышение уровня бодрствования, 
д) усиленный рефлекс четверохолмия (под этим подра-

зумевается чрезмерная реакция испуга); 
Д. Критерии Б, В и Г возникают в течение шести месяцев 

стрессогенной ситуации или в конце периода стресса (на-
чало расстройства может быть отставленным более чем на 
шесть месяцев, но эти случаи рассматриваются отдельно). 

Критерии в DSM-5 построены аналогичным образом, 
поскольку МКБ-10 ориентировалась на предшествующую 
DSM-5 DSM-III/DSM-III-R. Однако для детей моложе 6 лет 
DSM-5 предлагает несколько видоизмененные критерии 
постановки ПТСР отдельным вариантом (диагностика 
производится уже начиная с первого года жизни), а крите-
рий экспозиции травматическому событию (А) рассмат-
ривает подробнее: экспозиция смертельным случаям или 
угрозе смерти, серьезным повреждениям, сексуальному 
насилию в виде: 1) непосредственного переживания трав-
матического события; 2) свидетеля травматических собы-
тий, произошедших с другими; 3) получения информации 
о том, что травматическое событие произошло с близким 
членом семьи или другом (при этом событие представляет 
собой или несчастный случай, или связано с насилием); 4) 
переживания повторной или экстремальной экспозиции 
аверсивным деталям травматических событий (например, 
собирать останки человеческих тел, у полицейских — со-
бирать детали происшествий, связанных с сексуальными 
злоупотреблениями в отношении детей). В критерий B 
(соответствующий критерию Б в диагностических крите-
риях МКБ-10) DSM-5 [25] включает диссоциативные реак-
ции (включающие «флешбэки»), в которых индивидуум 
чувствует или действует так, как будто травматические со-
бытия повторяются снова, вплоть до потери осознания ак-
туальной ситуации, а также подчеркивает выраженный 
«психологический дистресс» при экспозиции «ключей», 
ассоциированных со стрессовым событием. Четвертый 
критерий Г, в МКБ разбитый на две подгруппы, в DSM-5 
представляет уже раздельные критерии D и E, в которых 
симптоматика описывается более подробно. К критерию 
D относится наличие «стойких негативных убеждений о 
себе и окружающих»: «никому нельзя доверять», «я пло-
хой», «мир — опасное место» и пр.), «отчетливое снижение 
интереса и участия в значимых активностях», «стойкое не-
гативное эмоциональное состояние (страх, гнев, вина, 
стыд)», «чувство отстраненности или отчужденности от 
других», «стойкая неспособность испытывать позитивные 

эмоции» (чувства счастья, удовлетворенности, любви). А в 
критерии E по DSM-5 выражение раздражительности и 
гнева состоит в вербальной и физической агрессивности, 
может присутствовать и саморазрушающее (self-destruc-
tive) поведение. DSM-5 [25] использует также критерий 
длительности расстройства — «более месяца» (критерий F, 
уже присутствующий в DSM-III-R) и критерий «клиниче-
ски значимого дистресса и дезадаптации (социальной, 
профессиональной)» (критерий G); а также специфика-
цию ПТСР: c диссоциативными симптомами (деперсона-
лизацией, дереализацией) и с «отставленным началом».  

С появлением ПТСР в DSM-III поначалу считалось, что 
это расстройство не является распространенным [18], од-
нако в DSM-5 [25] был уже приведен риск заболеть ПТСР 
до 75-летнего возраста в США в 8,7%; риск заболеть в 
течение года для взрослого населения США — 3,5%. Неко-
торые авторы эпидемиологических исследований в США 
приводили и более высокие цифры — риск заболеть пост-
травматическим стрессовым расстройством в течение 
жизни составил в исследованной популяции Детройта 
9,2% [26], а в группе подвергшихся различным насиль-
ственным преступлениям (general crime group) риск забо-
леть ПТСР в течение жизни — но без необходимости кри-
терия месячной длительности расстройства — составил 
от 27,8% и выше [26]. Для Европы, большинства стран 
Азии, Африки и Латинской Америки в DSM-5 [25] приво-
дился существенно меньший риск заболеть ПТСР — 0,5-
1%. Различные группы людей подвергаются различной 
«экспозиции» травмирующим событиям, так, например, 
известно, что уровень ПТСР выше у ветеранов боевых 
действий, полицейских, пожарных и сотрудников скорой 
помощи. Самый высокий уровень ПТСР устанавливался у 
переживших изнасилование, плен после боевых действий, 
этнически или политически мотивированное тюремное 
заключение и геноцид. Следует отметить, что стрессоры, 
связанные с преступлением или злым умыслом, связаны и 
с большим риском развития ПТСР [27]. В США уровень 
ПТСР — по сравнению с «белым» населением — оказался 
выше у афроамериканцев, выходцев из Латинской Амери-
ки и «коренных американцев» — индейцев, и ниже — у эт-
нических азиатов [25]. Следует отметить, что такой фак-
тор, как экспозиция травмирующим событиям, является 
также «наследственным в умеренной степени» [19] — 50-
60% и демонстрирует особенно высокую корреляцию с 
ПТСР: 0,9. Поскольку большинство людей не развивают 
ПТСР после травмирующих событий, полагают, что одна и 
та же генетическая предиспозиция увеличивает веро-
ятность испытать травмирующее событие и интенсив-
ность ответа на него [28, 29]. Риск развития ПТСР для 
женщин в 2-3 раза больше, чем у мужчин, при том что в 
среднем женщины испытывают меньше травмирующих 
событий, нежели мужчины [19]; большая уязвимость жен-
щин к ПТСР отмечается и на военной службе [30, 31].  

Коморбидность ПТСР чрезвычайно высока: 90% паци-
ентов получают минимум еще один диагноз [19], некото-
рые авторы подчеркивают, что «чистого» ПТСР вообще не 
существует [18]. Самые распространенные коморбидные 
диагнозы — депрессия, генерализованное тревожное рас-
стройство, злоупотребление психоактивными вещества-
ми и расстройство личности. Между ПТСР и депрессией 
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установлена генетическая корреляция 0,70-0,80 [19]. Кро-
ме того, у пациентов с ПТСР повышен риск суицида даже 
с учетом коррекции на коморбидную депрессию [32]. 

На нейробиологическом уровне самым надежным кор-
релятом ПТСР является увеличенная симпатическая реак-
тивность и частота сердечных сокращений после травмы 
[31, 33]. Значимым фактором риска развития ПТСР яв-
ляется «ненадежная» привязанность, а также потеря одно-
го из родителей в детстве [19, 34], возможно, предиктором 
ПТСР может оказаться и низкая толерантность к усло-
виям неопределенности и двойственности [35]. 

Эволюционная модель «защитной вигилантности» [18] 
объясняет симптомы ПТСР как манифестации адаптив-
ных механизмов защиты против хищников и особей свое-
го вида, общих для человека и млекопитающих. При этом 
автор модели Ch. Cantor [18] основывается на модели 
«триурнального» мозга P.D. McLean [36] и эволюционной 
концепции страха и защитных ответов на него I. Marks 
[37]. Согласно «триурнальной» концепции головного моз-
га P. MacLean [36], мозг человека подразделяется на «реп-
тилоидный» — самый древний, сформировавшийся еще у 
рептилий 300 миллионов лет назад, и морфологически со-
ответствующий базальным ганглиям, этологически — ин-
стинктам приобретения территории и ее защиты, домини-
рования; мозг «древних млекопитающих», морфологиче-
ски соответствующий лимбической системе, в этологиче-
ском смысле отвечающий за материнскую заботу, комму-
никацию «мать-дитя» и игры (что не свойственно репти-
лиям); и мозг «новых» млекопитающих — неокортекс, от-
вечающий за когнитивные процессы и отличающийся вы-
соким уровнем осознания. Подобное подразделение на 
инстинкты, эмоции и когницию восходит к платоновско-
му [38, 39] и галеновскому [40] разделению «души» на три 
части, но в античности предполагалась их иная соответ-
ствующая локализация — в печени, сердце и мозге. 

Эволюция диктует «гонку вооружений» между механиз-
мами защиты «добычи» и способностями «хищника» пре-
одолеть ее защиту. И хищник, и его добыча эволюциони-
руют в борьбе «съесть — и не быть съеденным» [41]. Од-
нако каждая защитная адаптация связана с потерей воз-
можности «делать что-либо другое». Так, увеличенное вре-
мя бдительного наблюдения для детекции возможного 
хищника со стороны добычи обуславливает сокращение 
времени для питания или присмотра за потомством. Био-
логические сделки (trade-off) представляют собой доволь-
но сложную сеть компромиссов. Выбор избегания или 
угрозы со стороны добычи дает различные преимущества 
в зависимости от ее «вооружения» и особенностей хищ-
ника. Так, например, многие виды животных развивались 
так, что стали «невкусными», но такая эволюция не косну-
лась птичьих яиц, являющихся лакомством для многих 
хищников [42]. Вместо этого селекция благоприятствова-
ла такому поведению птиц, которое свело вероятность де-
текции гнезд к минимуму (сокрытие, незаметная окраска, 
укороченные периоды инкубации). Жуки-бомбардиры, 
прицельно выстреливающие горючей жидкостью из зад-
ней части брюшка (где у них в одном резервуаре содержат-
ся выделяемые железами внутренней секреции пероксид 
водорода и гидрохиноны, а в реакционной камере — ката-
лаза и пероксидаза) в нападающего хищника, «платят» за 

свое вооружение, позволяющее порой и убить нападаю-
щего, неуклюжей походкой. Некоторые другие жуки при-
обрели способность подражать их походке, не обладая та-
кими железами (мимикрия), при атаке хищника они не 
останавливаются и не стреляют, а убегают или улетают. С 
другой стороны, у ряда хищников развились эффектив-
ные стратегии борьбы с «вооружением» жуков-бомбарди-
ров, так, скунсы закрывают глаза и перекатывают жуков 
по земле, пока те не израсходуют запасы горючей жидко-
сти, а мыши прижимают их брюшком к земле и едят с го-
ловы [37]. 

Приматы в своей ежедневной жизни чаще демонстри-
руют страх по отношению к особям своего вида, чем к дру-
гим хищникам. Существует баланс в селекции страха, поз-
воляющий, с одной стороны, выжить при встрече с агрес-
сором, с другой — уменьшающий репродуктивный успех. 
В иерархии доминантности птиц и млекопитающих жи-
вотные высокого ранга обладают большим доступом к еде, 
территории, половым партнерам, обеспечивают лучший 
уход за потомством и большую его численность. Более 
тревожные животные вытесняются на периферию группы 
или даже вне ее, что делает их более уязвимыми для хищ-
ников. При этом в одних обстоятельствах условия среды 
благоприятствуют тревожному поведению, в других — от-
важному. И осторожность, и отвага бывают адаптивными 
в разных ситуациях. 

Столь распространенный у человека во младенчестве 
(от 8 месяцев до 2 лет) страх перед незнакомцами I. Marks 
[37] полагал адаптивным с эволюционной точки зрения и 
объяснял его тем, что многие виды животных убивают се-
бе подобных: речные раки, серебристые чайки, орлы, лем-
минги, кролики, белки, крысы, гиены, волки, медведи, 
львы, бегемоты и 16 видов приматов, включая человека. 
Факт, что шимпанзе группами охотятся на некоторые ви-
ды мелких обезьян и способны проводить «военные» рей-
ды, сопровождающиеся убийствами, на территории дру-
гих групп шимпанзе, был установлен лишь во второй по-
ловине прошлого века [43], ни Чарлз Дарвин, ни В.А. Ваг-
нер, основатель отечественной биопсихологии, об этом не 
знали. При этом убийство особей своего вида у животных 
касается, преимущественно, незнакомых, не близких род-
ственников и молодых. Необычно высоким оказался уро-
вень убийств чужих детенышей у земляных белок (8%), 
производившихся либо взрослыми самками, либо годова-
лыми самцами. Самцы питались тушкой убитого бельчон-
ка, самки, по-видимому, устраняли потенциального сопер-
ника за свободную нору [37].  

Таким образом, согласно I. Marks [37], страх перед незна-
комыми людьми у маленьких детей мог развиться как за-
щита от злоупотреблений с их стороны ранее в истории 
нашего вида и его эволюционных предшественников.  

С другой стороны, контакт с особью своего вида может 
принести преимущества, в особенности в защите против 
хищников, что и приводит к эволюции социальности. По-
видимому, у различных видов животных существует ба-
ланс в приближении или избегании своих «сородичей», 
который может меняться в соответствии с обстоятель-
ствами. 

В ответ на угрозу опасности у организма существует че-
тыре главные защитные (дефензивные) стратегии: 1) уход; 
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2) иммобилизация; 3) ответная угроза или нападение на 
врага; 4) попытка отклонить или затормозить нападение 
[37, 44]. Две главные защитные стратегии от хищников — 
уход и иммобилизация — иногда могут сменяться третьей 
— ответным нападением. В случае если нападение уже 
происходит, оно может быть «преломлено» таким обра-
зом, чтобы оказалось менее «повреждающим», если же на-
падает враг своего вида, то нападение может быть затор-
можено посредством «примирения» (appeasement) и под-
чинения [37]. Употребление этих четырех «стратегий стра-
ха» может происходить и в другом контексте.  

Эти защитные стратегии присущи и человеку. У более 
близких видов сходные проблемы ведут к сходным «реше-
ниям» по общему механизму («гомологичность»), у эво-
люционно отдаленных, при видимом сходстве поведения, 
обусловленного страхом, могут использоваться различные 
каузальные механизмы («аналогичные») [45-47]. Различия 
в проявлениях межвидового и внутривидового «поведе-
ния страха» незначительны. Исключением является «при-
мирение» (appeasement), которое часто используется для 
предупреждения атаки агрессора своего вида, но не хищ-
ника другого вида. 

Уже одноклеточные организмы (простейшие, у которых 
отсутствует нервная система) демонстрируют феномены 
ухода от опасности, привыкания к повторяющейся стиму-
ляции и простое обучение [37]. В лабораторных условиях 
инфузория луговая (Paramecium Aurelia) после воздей-
ствия на нее мутагенным агентом приобрела несколько 
форм, отличающихся от обычного «дикого» типа инфузо-
рии тем, что у них отсутствовал негативный геотаксиче-
ский ответ и появились аномальные формы движения. В 
норме инфузория отступает, когда сталкивается с неблаго-
приятным объектом и начинает движение в другом на-
правлении. Инфузории-«параноики» стали избегать лю-
бых встреч с другими микроорганизмами, инфузории-
«пешки» двигались только вперед, а «быстрые» инфузо-
рии двигались слишком быстро [48]. У человека уход от 
угрозы может выражаться в паническом бегстве из горя-
щего здания, откладывании неприятной встречи или из-
бегании мыслей о неприятных вещах («диссоциация») 
[37]. Уход от опасности не всегда возможен, когда он не по-
могает, может быть задействована стратегия «держаться 
тихо» (keeping still), или «иммобилизации», которую мож-
но разделить на две формы: «наблюдающую» (замирание 
(freezing)) и «тоническую». Благодаря наблюдающей им-
мобилизации индивидуум замирает и наблюдает за источ-
ником опасности, готовясь к бегству или схватке. Замира-
ние может длиться секунды или часы. Так, например, оста-
новившийся лось подвергается меньшей вероятности на-
падения волков и меньшему риску быть убитым, нежели 
убегающий [49]. Вторая форма иммобилизации — «тони-
ческая» — представляет собой экстремальный ответ на 
страх, в котором животное или человек внезапно зами-
рают и не отвечают даже на интенсивные стимулы, что мо-
жет затормозить атаку от многих хищников. Тоническая 
иммобильность встречается как у беспозвоночных, так и у 
позвоночных: членистоногих, моллюсков, рыб, рептилий, 
птиц, млекопитающих (включая человека). Ее адаптивная 
ценность заключается в том, что движение служит тригге-
ром нападения у многих хищников (змеи, грызуны, плото-

ядные млекопитающие); ястребы, например, вообще не 
питаются мертвечиной и могут умереть от голода рядом с 
неподвижной «добычей»; тоническая иммобильность яв-
ляется финальной защитной реакцией и включается тогда, 
когда животное уже поймано. Если добыча не шевелится, 
хищник только осматривает ее, и, при отвлечении его вни-
мания, «добыча» может убежать. Следует отметить, что в 
обоих случаях иммобилизации животное находится в со-
стоянии высокого возбуждения и может резко перейти к 
побегу или нападению. У людей близкий тонической им-
мобилизации «паралич страха» описан у 50% жертв напа-
дений насильника, в тех случаях, когда жертва перестает 
бороться и замирает, у многих потенциальных насильни-
ков пропадает эрекция, что представляется аналогичным 
торможению нападения хищника у животных при непо-
движности жертвы [37].  

Третий тип защитного поведения — агрессия или напа-
дение добычи. В естественном отборе «агрессивная защи-
та» может иметь преимущество над «избеганием» в небла-
гоприятную окружающую среду. Агрессивная защита от-
четливее ассоциирована с другими «стратегиями страха», 
чем с «агрессией охоты» или «агрессией соперничества 
самцов». У птиц и млекопитающих дефензивная агрессия 
может проявиться еще на дистанции в виде групповых 
атак на хищника (mobbing). При этом некоторые хищники 
переносят моббинг весьма болезненно, другие к нему не-
чувствительны и могут убить нескольких представителей 
группы «защищающихся нападением». К ястребу-перепе-
лятнику, одному из самых опасных хищников, птицы из 
группы «защитного нападения» никогда не решаются при-
близиться. К моббингу птицы интенсивнее прибегают в 
период гнездования, когда родители готовы «рискнуть 
большим» ради потомства. Животные более склонны к 
стратегии защитного нападения, будучи вместе с детены-
шами, нежели когда находятся в одиночестве. Так, антило-
па-гну при защите своего потомства может нападать на 
диких собак и гиен, чего не делает, находясь одна. При 
агрессивной защите животные пользуются любым до-
ступным «оружием»: птицы клюют, царапаются когтями, 
опорожняют содержимое желудка или клоаки, приматы 
могут кидать в хищника ветки деревьев или свой кал. 
Культурная эволюция человека в агрессивной защите, по 
мнению I. Marks [37], привела к созданию ядерного ору-
жия. У животных дело редко доходит до собственно «за-
щитного нападения», чаще они ограничиваются угрожаю-
щим поведением. Есть животные, в угрожающих позах ко-
торых есть признаки тенденции как к атаке, так и к бег-
ству, но есть виды, у которых характерные позы сигнали-
зируют и различную степень угрозы. В «поведении угро-
зы» многое является блефом, но истинная способность на-
носить вред тоже может демонстрироваться открыто 
(«апозематизм»): акустические предупреждения гремучей 
змеи, мультимодальное угрожающее поведение кобры 
(шипение, раздувание шеи). Некоторые безвредные виды 
защищаются, мимикрируя апозематическое поведение 
опасных видов. Имитацию «безвредным вредного» описал 
английский натуралист XIX века Henry Bates, после него 
как структурные, так и поведенческие имитации стали на-
зывать «байтезианской мимикрией» [37]. 

Мимикрия получает преимущество в селекции за счет 
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того, что хищник обучается избегать вредоносный объект. 
Однако если мимикрия станет слишком частой, система 
сломается, хищник будет нападать. Существует и второй 
тип мимикрии, так называемой «муллеровской», в честь 
германского зоолога Fritz’а Muller, при которой происхо-
дит имитация «вредоносного вредоносным». Мюллеров-
ская мимикрия касается сходных структурных и поведен-
ческих имитаций различных опасных видов животных и 
благоприятствует хищнику, уменьшая число символов 
угрозы, которое он должен запомнить. И, наконец, третий 
вид мимикрии является внутривидовым и называется 
«аутомимикрией». Например, личинки бабочек, питаю-
щиеся на ядовитых растениях, становятся несъедобными 
и «защищают» других личинок, которые там не питались. 
10% личинок «заплатят метаболическую цену» за питание 
отравленными растениями, при этом остальная популя-
ция бабочек будет защищена. Аутомимикрия предостав-
ляет даже большую протекцию, чем байтезианская ми-
микрия, поскольку сама имитация внутри вида более со-
вершенна. 

Демонстрация ложных (глазничные пятна) и истинных 
глаз у насекомых, птиц, млекопитающих является распро-
страненным компонентом угрожающего поведения; так, 
например, большие глазничные пятна на крыльях бабочек 
временно отпугивают птиц (инициальное избегание глаз-
ничных пятен у птиц является врожденным, но они об-
учаются его игнорировать, поэтому частая демонстрация 
глазничных пятен ведет к потере их адаптивной ценно-
сти).  

У приматов основной ключ фациальной угрозы — фик-
сированный и прямой взгляд [50]. Ощущая угрозу, примат 
лишь коротко взглядывает на своего врага, избегая фикси-
рованного контакта глазами. Многие приматы делают гри-
масу в виде испуганной усмешки (оскала) с уходящим в 
сторону взглядом (при субмиссивном приветствии или 
копуляции, не инициированной самкой). У людей суеве-
рие «дурного глаза» и вера в «силу взгляда» являются уни-
версальными, независимо от культуры. Избегание глазно-
го контакта при социальной фобии отключает аверсив-
ную стимуляцию, поскольку задержка взгляда на человеке 
привлекает его внимание, а длительная задержка воспри-
нимается как угроза. 

I. Marks [37], описывая четвертую «стратегию страха», 
или «дефензивного поведения», первоначально понимал 
под ней «дефлекцию» (преломление) атаки хищника и 
примирение (appeasement), смешивая оба понятия. Так, 
под дефлекцией он подразумевал отвлечение атаки хищ-
ника от себя, или перенесение атаки с птенцов или дете-
нышей на себя, или смещение атаки на менее уязвимые 
или несъедобные части тела. Утка, например, может симу-
лировать сломанное крыло, как будто она не может летать, 
отвлекая хищника от выводка, после чего взлетает; бекас 
— ползать по земле, издавая скрипучие звуки, напоминаю-
щие голос мелкого млекопитающего; тигрица — убегать от 
детенышей при приближении человека. Обратным обра-
зом, преломление атаки хищника на потомство может на-
блюдаться у кенгуру, которая в бегстве от диких собак мо-
жет выбросить тяжелого детеныша из сумки, увеличивая 
собственные шансы на спасение (поскольку самка может 
выносить следующего, это увеличивает шансы на выжива-

ние потомства, в отличие от ее замедленного бегства с де-
тенышем). В качестве аналогии у человека I. Marks [37] 
приводил в пример принесение в жертву Агамемноном 
своей дочери Ифигении для умилостивления богов (с тем 
чтобы те обеспечили попутный ветер кораблям в походе 
на Трою). 

Обычно же «преломление атаки» у человека в физиче-
ском смысле может выражаться в защите от удара щитом 
или рукой; так же, как у птиц, в переключении внимания 
врага от детей на себя; в разговоре это может быть смена 
неприятной темы, отшучивание при критических замеча-
ниях в свой адрес, или озвучивание самокритики, что 
представляется менее угрожающим, чем критика со сторо-
ны. «Преломлением последней минуты» [37] у ряда жи-
вотных является аутотомия невитально важной части те-
ла. Так, например, оторванный хвост у ящерицы продол-
жает двигаться, тем самым отвлекая внимание нападавше-
го хищника. 

I. Marks употребляет термин «умиротворение» (appease-
ment) в смысле «подчинения» (submission) хищнику. Чело-
век может «преломить» нападение «подачкой Церберу» в 
виде умаления самоуважения; смиряясь, прежде чем быть 
«усмиренным». Животное отдает хищнику своих детей 
или часть своего тела. Эта форма «стратегии страха» часто 
не действует на хищника чужого вида, может и не затор-
мозить нападение агрессора, принадлежащего к своему 
виду. У таких животных, как собаки, волки, гепарды, 
обезьяны, позы, принимаемые при «умиротворении», хо-
рошо описаны. У приматов в этих позах присутствует и 
сексуальный призыв от субмиссивного животного, у птиц 
часто наблюдается инфантильное поведение, обращенное 
к «родительскому» поведению агрессора: так, агрессия 
самца совы тормозится выпрашиванием у него пищи сам-
кой. К проявлениям стратегии субмиссивного умиротво-
рения у человека I. Marks [37] относил делание подарков 
важным лицам для предупреждения их гнева, религиоз-
ные жертвоприношения и молитвы для предотвращения 
«гнева Господня», и ритуалы при обсессивно-компульсив-
ном расстройстве, предотвращающие нанесение вреда са-
мому больному или окружающим. 

Помимо четырех вышеперечисленных стратегий пове-
дения при страхе, I. Marks [37] отмечал также у многих ви-
дов животных такую адаптацию к страху, как склонность 
сбиваться в группы, что свойственно рыбам, птицам, мле-
копитающим, копытным и человеку (некоторые исследо-
ватели [18] предполагают, что образование многоклеточ-
ных организмов из одноклеточных простейших в ходе 
эволюции происходило в качестве защитной стратегии). В 
группе проще определить приближение врага: сигнал от 
одного индивидуума достаточен для всех, а освободив-
шееся время (которое бы требовалось для бдительности в 
одиночку) можно потратить на питание. Скворцы, напри-
мер, в группах больше времени проводят, кормясь, чем мо-
гут себе позволить в одиночку, когда они должны быть бо-
лее бдительными (даже полсекунды могут быть значимы 
для спасения жизни при внезапной атаке ястреба). Задача 
охраны группы может быть делегирована «часовому», как 
у людей, так и у животных: например, часовые имеются у 
клипспрингеров (вид мелкой африканской антилопы), 
карликовых мангустов. При этом поведение часовых счи-
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тается «альтруистическим», поскольку от их бдительности 
получает преимущество группа, а не они сами (в их отсут-
ствие им могут изменять брачные партнеры). При добыва-
нии пищи в группы могут объединяться даже разные ви-
ды животных, добиваясь тем самым для себя преимуще-
ства. В целом «опасность разводится числом»: при атаке 
хищника на группу обычно погибает только один индиви-
дуум, остальные спасаются бегством. Кроме того, в группе 
более уязвимая добыча может прятаться за более сильны-
ми «сородичами», самцы в минуту опасности отличаются 
тенденцией защищать самок и детенышей. Хищник также 
может опасаться размеров группы, и защитное поведение 
в группе может быть более эффективным, чем в одиночку 
(так, леопард может убить одного павиана, но не справит-
ся с несколькими, объединившимися против него; мекси-
канские сойки моббингом обороняются от рогатой совы, 
то же может быть справедливо для копытных, а у человека 
в больших городах — для одиноких грабителей [37]). Дав-
ление отбора делает некоторые виды более социальными 
(при кооперативной охоте или груминге), другие — оди-
ночными (конкуренция за пищу). Разнообразными фак-
торами естественного отбора определяется обычно и раз-
мер группы. Так, например, детекция дистанции от ястре-
ба-тетеревятника стаей кормящихся лесных голубей воз-
растает в группе c ее увеличением до 10 голубей, но не в 
группах от 10 до 50 или более особей. «Безопасность чис-
ла» исчезает, когда большой размер группы мешает бег-
ству. Так, например, человек в переполненной толпе может 
быть задавлен в случае пожара; охота львов бывает успеш-
нее на стадо копытных большого, а не среднего размера. 
Кроме того, при неожиданной встрече с изобилием добы-
чи хищник может убить больше индивидуумов, чем ему 
требуется. Такое «расточительное хищничество» наблюда-
ется при встрече хищной рыбы с косяками рыб помельче, 
гиен — со стадом газелей, и при попадании лисы в курят-
ник. Самым «расточительным» хищником является чело-
век (известный пример — массовое уничтожение челове-
ком бизонов Северной Америки). 

Подача тревожных сигналов птицами в стае при детек-
ции хищника отличается трудностью определения их ло-
кализации (в отличие от сигналов для моббинга), но этот 
феномен снижает шансы «сигнальщиков» быть атакован-
ными. При этом качество тревожных сигналов отличается 
тенденцией к конвергенции у разных видов, тем самым 
разные виды могут реагировать на тревожный сигнал «со-
седа». Существует определенная критическая дистанция, 
при достижении которой добыча начинает убегать от 
хищника; так, например, от льва газели или зебры начи-
нают убегать с большей дистанции, нежели жирафы и бы-
ки (25 метров), бегемот вообще не убегает, поскольку мо-
жет себя защитить. Защита происходит менее успешно 
при наличии нескольких хищников: так, антилопа гну в 
85% случаев защищает своего детеныша от нападения од-
ной гиены, но лишь в 23% — от нападения двух гиен. Ус-
пешное бегство от гиены осуществляется в 57% случаев 
последовательным опережением хищника в беге, в 20% — 
за счет скрывания в стаде других антилоп и в 20% — за 
счет достижения территориальных границ другого клана 
гиен (на территории другого клана гиены избегают охо-
титься) [37]. 

I. Marks [37], подробно описавший в своей монографии 
четыре «стратегии страха» (избегание, наблюдательную 
(вигилантную) и тоническую иммобильность, защитную 
агрессию и «умиротворение» (appeasement)), общие для 
человека и животных, уделил немного внимания ПТСР, 
обозначив посттравматическое стрессовое расстройство 
«травматической фобией», хотя и отметил при этом, что, в 
отличие от специальной, «ограниченной» фобии, при 
ПТСР наблюдается более тяжелая травма и генерализо-
ванный дистресс. У человека нормальной реакцией на ка-
тастрофическое событие являются немедленная непо-
движность (в ошеломлении), апатия, депрессия, позже 
возникает агрессивная раздражительность и чувство горя 
от потерь, обусловленных катастрофой; при посттравма-
тическом стрессовом расстройстве эта картина становит-
ся более интенсивной, так что четкого разделения нор-
мального «ответа» на тяжелую психотравму и ПТСР нет. 
Ch. Cantor [18] на основе выделенных I. Marks «стратегий 
страха» объяснял картину ПТСР гиперфункцией шести 
адаптивных дефензивных механизмов: избеганием (avoid-
ance) ситуаций потенциальной угрозы, наблюдательной 
иммобильностью (классическое «замирание»), бегством, 
агрессивной защитой (чаще угрожающее поведение, реже 
— физическая драка), «умиротворением агрессора» (ap-
peasement) и тонической иммобильностью. Таким обра-
зом, гнев и раздражительность отражают активацию 
агрессивных защитных механизмов; всплывающие карти-
ны травмирующего события (flashbacks) — усиленную 
«память угроз»; избегание ситуаций, напоминающих о 
травме, в сочетании со сверхгенерализацией «ключей к 
травме» — избегание потенциальной угрозы. Гипервиги-
лантность (возбужденность с повышенной «бдитель-
ностью») пораженных ПТСР связана с общим восприяти-
ем непредсказуемости и неконтролируемости окружаю-
щего. Нежелание покидать дом, предпочтение знакомых 
мест, наблюдающиеся у больных ПТСР, могут быть не 
только реакциями избегания, но и проявлением — как у 
животных — стремления находиться в убежище, в без-
опасном месте. Защитный механизм «умиротворения» мо-
жет играть особую роль в так называемом «сложном», или 
комплексном, ПТСР [51]. Сложное посттравматическое 
стрессовое расстройство вызывается пролонгированной 
и повторяющейся травматизацией, когда индивидуум на-
ходится в плену под контролем преступника: ситуация 
взятия в заложники, киднеппинга, систематических пыток 
и, порой, «домашнего насилия». Симптоматика ПТСР в 
этих случаях отличается большей стойкостью и обшир-
ностью, и ассоциирована с чувством вины, стыда, уязви-
мостью к повторной виктимизации, самоповреждающим 
поведением, а также «идеализацией преступника». С точ-
ки зрения Ch. Cantor и J. Price [52], ситуация «травмирую-
щей западни» делает стратегию «умиротворения» един-
ственно осуществимой защитной стратегией. У некото-
рых «заложников» может возникнуть так называемый 
«стокгольмский синдром», при котором у жертвы пара-
доксальным образом развиваются позитивные отношения 
с преступником, не прекращающиеся и после освобожде-
ния . Ch. Cantor и J. Price [53] подчеркивают, что подобный 
ответ часто наблюдается у многих видов млекопитающих, 
и в особенности у приматов, и способствует выживанию 
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субмиссивного субъекта. Тот факт, что ПТСР и стокгольм-
ский синдром развиваются далеко не у всех жертв, Сh. 
Cantor [18] объяснял несколькими факторами. С одной 
стороны, существует генетическая вариабельность в реак-
циях, с другой — особенности перцепции: так, ПТСР не 
развивается после частых аварий у профессиональных ав-
тогонщиков; кроме того, у животных «цена» за повышен-
ную «вигилантность» — недостаточность времени для пи-
тания и поиска брачного партнера. Стратегия «умиротво-
рения» является своего рода «гедонистической» стратеги-
ей в агонистических обстоятельствах с наличием доми-
нантного агрессора своего вида и «попаданием в ловуш-
ку» [18], посттравматическое стрессовое расстройство — 
в эволюционной концепции Ch. Cantor — расстройство 
вигилантности (бдительности) и оценки риска, с шестью 
возможными защитными стратегиями у млекопитающих, 
активированными в определенном контексте травмирую-
щей ситуации, включающем ее восприятие и «цены за 
преимущество» (cost-benefit). С точки зрения автора кон-
цепции «медленных» и «быстрых» жизненных стратегий 
M. Del Giudice [19], тяжелая психологическая травма даже 
у людей с профилем «медленных» жизненных стратегий 
(повышенный самоконтроль, сознательность, планомер-
ность, стойкие романтические привязанности [53]) спо-
собствует активации «быстрых» жизненных стратегий 
(поведение высокого риска, сексуальный промискуитет, 
ощущение недолговечности жизни). 

В заключение следует отметить, что симптомы ПТСР во 
многом совпадают с тревожными и депрессивными рас-
стройствами, таксометрические исследования указывают 
на дименсиональную структуру ПТСР, попытки выделить 
определенные кластеры в симптоматике приводят к обра-
зованию подгрупп ПТСР, отличающихся только по степе-
ни выраженности симптомов, а не по их качеству [54, 55]. 
Если при введении ПТСР в DSM-III первоначально пред-
полагалось, что это специфический синдром, развиваю-
щийся в ответ на особый класс травматических событий, 
то к настоящему времени посттравматическое стрессовое 
расстройство рассматривается как экстремальный вари-
ант общего ответа на стресс и угрозу [18, 19]. 
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Медицина XXI столетия переживает глобальную техно-
логическую трансформацию. Биомедицинские инновации 
происходят стремительными темпами. Снижается заболе-
ваемость тяжелыми и малокурабельными формами, уве-
личивается продолжительность жизни, внедряются кле-
точные технологии, расшифрован геном человека и посте-
пенно в практику интегрируется генномодифицирован-
ная терапия, совершенствуется трансплантология, луче-
вая и цитостатическая терапия, приоритизируются орга-
носохраняющие хирургические вмешательства, на новый 
уровень выходит персонифицированная терапия моно-
клональными антителами… 

Этот процесс неизбежно затронул психиатрию и теперь 
в этой специальности также появляются прорывные тех-
нологии, позаимствованные в большей степени из нейро-
наук. Психиатрия уверенно идет в сторону биологизации 
и максимального сближения с топографической невроло-
гией и ассоциацией с заболеваниями ЦНС.  

Между тем, именно в психиатрии весь этот бурный по-
ток инноваций столкнулся с непреодолимой проблемой – 
вопросом доказательности. Для успешного внедрения ме-
дицинской технологии, необходимо доказательное иссле-
дование ее эффективности и безопасности, которое в 
свою очередь требует унифицированной методологии, 
твердых критериев диагностики и оценки эффективности, 
но самое главное – формирования однородной выборки, 
то есть групп клинически сопоставимых пациентов. Для 
достижения этой цели требуется математика и измери-
тельные приборы, а также точная «психовизуализация».  
В поиске этого, столкнувшись в очередной раз с неизмери-
мостью психических процессов, психиатры-исследователи 
вынуждены закрывать глаза на несовершенство един-
ственного на сегодняшний день инструмента легализо-
ванной диагностики – психометрических шкал и делать 
вид (в значительной части случаев), что это достаточный 
гарант доказательности в психиатрии. 

Эти обстоятельства сегодня серьезным образом стагни-
руют развитие психиатрической науки, в которой требо-
вания к доказательности с каждым годом неизбежно рас-
тут. Иногда, чтобы выйти из тупика и пойти дальше не-

обходимо не только остановиться, но и немного отойти 
назад, чтобы на развилке выбрать другую тропу.  

Неизменной была, есть и будет категориальная феноме-
нологическая диагностика – основной фундамент изрядно 
подзабытой классической школы клинической психиат-
рии. Описание психического статуса, квалификация пси-
хопатологических феноменов и их объединение в симпто-
мы, синдромы и нозологию через призму психической ин-
дивидуальности пациента, как и прежде, остаются наибо-
лее информативным и доказательным диагностическим 
инструментом в психиатрии. Восприятие, речь, чувства, 
клиническое мышление и когнитивные способности неис-
кусственного интеллекта живого клинициста, способного 
к сопоставлению теоретических знаний с практическим 
опытом «у постели больного» и критическому переосмыс-
лению субъективной диагностической позиции в рамках 
коллегиального группового суждения – вот те инструмен-
ты, которые в конечном итоге позволяют позициониро-
вать клинико-психопатологический метод, как гораздо бо-
лее точный, объективный и доказательный диагностиче-
ский инструмент в сравнении с математическим шкалиро-
ванием обезличенных шкал и опросников. 

Для реанимации утерянных позиций клинической пси-
хиатрии необходимы фундаментальные теоретические 
труды – учебники и руководства, написанные путем бе-
режного и кропотливого восстановления базовых клини-
ческих понятий из классических монографий, структури-
рованных в систематизированное древо клинической 
мысли и дополненных современными клиническими на-
туралистическими исследованиями. Такого монументаль-
ного труда практические психиатры ждали несколько де-
сятков лет. «Руководство по клинической психиатрии» 
профессора Крылова Владимира Ивановича восстанавли-
вает почти разрушенный фундамент клинической диагно-
стики, опираясь на который можно уверенно идти дальше 
к новым открытиям современной науки. 

В Предисловии к изданию автор акцентирует внимание 
на приоритете классического клинического подхода, кото-
рый, оставаясь «скелетом» диагностической мысли, пре-
красно приспособлен к модификациям и наполнению ре-
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зультатами сегодняшних открытий нейронаук и социаль-
но-психологических исследований. Отмечается множе-
ство сложных и до конца неразрешенных вопросов психи-
атрической пропедевтики, связанных с терминологиче-
ской путаницей, различием в интерпретациях однотипно-
го поведения пациентов и связанных с этим непрекра-
щающихся дискуссиях о проблемах доказательности в 
психиатрии и адекватности созданных в различных пси-
хиатрических сообществах классификациях. 

Первая глава посвящена базовым понятиям, которые 
традиционно считаются опорой для начала изучения се-
миотики и синдромологии в психиатрии – ее предмет и за-
дачи. Автор заостряет внимание читателей на классиче-
ских отечественных и зарубежных руководствах В.П. Оси-
пова, К. Ясперса и А.В. Снежневского и опираясь на них 
дает представление о семиотике, общей психопатологии и 
что особенно ценно – подчеркивает важность выделения 
сущностных признаков симптомов. Анализируя причины 
терминологической путаницы, делается заключение о ча-
стом семантическом заимствовании иностранных терми-
нов с неоднозначным (или двойным) переводом, в резуль-
тате чего формируются неологизмы-англицизмы, пони-
маемые и переводимые с различным (порой противопо-
ложным) смыслом. Еще одним важным достоинством пер-
вой главы являются утверждения автора о необходимости 
строгого разграничения понятий симптомокомплекс и 
синдром. Этот процесс возможен только в том случае, если 
психиатры перестанут заниматься арифметической диаг-
ностикой и вернутся к клинической логике в поиске пато-
генетических взаимосвязей симптомов, как обязательного 
условия их объединения в синдром. В завершении этой 
главы дается обзор различных подходов в принципах по-
строения моделей общей психопатологии – дескриптив-
ный, феноменологический, психодинамический, димен-
сиональный или сетевой. 

Особенно важна в методологическом плане вторая глава 
Руководства. В ней автор определяет основные ключевые 
понятия клинической психопатологии, твердо обозначая 
приоритет феноменологического принципа в общей пси-
хопатологической пропедевтике с последовательным алго-
ритмом клинической мысли феномен-симптом-синдром. 
Отмечая множественность принципов и подходов, ис-
пользуемых в диагностическом процессе, выделяется два 
каузальных направления – индуктивная диагностика с 
анализом, синтезом и квалификацией от частного к обще-
му через интерпретации связей и дедуктивная диагности-
ка с построением нозологической модели в направлении 
от чувства болезни в клиническом интервью и дальней-
шим подтверждением или опровержением первичной ги-
потезы через построение связей от общего к частному. В 
этой главе упоминаются концепция регистров Снежнев-
ского, пато- и синдромокинез, понятие «осевого» синдро-
ма. Отмечается принципиальная важность учета широкой 
палитры межсиндромальных взаимодействий и клинико-
динамических трансформаций симптоматики с высокой 
качественной и количественной вариативностью послед-
ней. Эти модели сопоставляются с современными иннова-
ционными схемами, базирующимися на понятиях спек-
тров и кластеров психопатологии. 

В третьей главе речь идет о терминологических пробле-
мах сегодняшней психиатрии. Справедливо замечается, 
что объединить усилия клиницистов невозможно без уни-
фикации понятийного и лексического аппарата в психиат-

рии. Справедливо замечается важность единого представ-
ления о терминах, определениях и дефинициях, необходи-
мости избегать синонимичных понятий и не увлекаться 
иноязычными терминами, которые зачастую приходят в 
психиатрию не только из других медицинских дисциплин, 
но и из других областей знаний. Это раздувает полисемию 
терминов и не дает возможности увидеть единую логиче-
скую структуру синдрома. 

Четвертая глава – структурно-описательная. В ней в 
традициях отечественной психиатрии последовательно 
описаны все основные симптомы психических рас-
стройств, распределенные по принципу нарушения той 
или иной группы психических функций. Среди тради-
ционных расстройств ощущений автор выделяет кайне-
стопатию - «протопатическое темное чувство», разделяя 
ее на сенсорную (мучительные ощущения) и аффектив-
ную части. Удачной представляется идея сгруппировать 
все сенсопатии в континуум, который бы позволил «при-
вязать» клинические характеристики каждого расстрой-
ства к нозологической единице – шизоспектр, аффектив-
ный спектр, навязчивости, психогении, РПП, органиче-
ская патология или соматогения. Расстройства восприя-
тия представлены полным спектром всех его видов, но 
особое внимание уделяется галлюцинациям воображе-
ния. Интересно, что в описании и клинической дефини-
ции псевдогаллюцинаций автор опирается не только на 
классику Кандинского, но и на учебные руководства по-
следних лет. Импонирует, хотя и вызывает критическое 
несогласие у автора рецензии, твердая позиция автора 
Руководства о возможности двойной критики к псевдо-
галлюцинациям. Очень ярко и точно описан порядком 
подзабытый, но очень важный для диагностики и часто 
встречающийся феномен воплощенного присутствия. В 
разделе расстройства мышления наряду с типовыми, 
описаны и «новые» понятия: туннельное, формализую-
щее и клиповое мышление. В целом, следует отметить, 
что этот раздел описан, пожалуй, максимально подробно 
и в хорошем смысле слова скрупулезно. И это еще одно 
важное достоинство рецензируемого Руководства, пото-
му что обнаружение симптомов нарушения мышления с 
одной стороны затруднительно и неоднозначно в оцен-
ках независимых специалистов, а с другой – имеет в 
значительной части случаев определяющее диагностиче-
ское значение. Переходя к систематике бредовых рас-
стройств в содержательной части патологических идей и 
в отношении механизмов бредообразования, автор по-
стулирует очень важный теоретический постулат о мно-
гокомпонентности структуры бреда. Любое бредовое 
расстройство имеет несколько источников синдромоге-
неза, что не позволяет проводить жесткие демаркацион-
ные линии между первичным и вторичным бредом, пара-
логичным и конфабуляторным бредообразованием и т.д. 
Заслуживает уважения приоритетное отношение автора 
к вопросам дифференцирования сверхценных и домини-
рующих идей. Эта задача гораздо шире клинической. 
Здесь решаются более глобальные гуманитарные вопро-
сы – разграничение нормы и психопатологии, психологи-
ческого и психиатрического, оценка вменяемости и дее-
способности, обоснованности недобровольного освиде-
тельствования и госпитализации и др. Ожидаемо деталь-
но изложен раздел, посвященный описанию и дефини-
ции навязчивостей. Здесь обращает на себя внимание 
выделение в качестве самостоятельного «феномена об-
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сессивных аддиктивных фантазий и компульсивных 
идей», лежащего в основе наркологических заболеваний. 
Это феноменологическое наблюдение позволяет скон-
центрировать терапевтические усилия в части случаев 
наркологической патологии на соответствующие когни-
тивные мишени нарушений психики. Раздел, посвящен-
ный описанию аффективной симптоматики, написан в 
традиционной для клинициста парадигме с выделением 
феноменов и симптомов аффектопатии. Отдельное вни-
мание автор уделяет феномену эмоционального уплоще-
ния. Важным и практически ценным является строгое 
разграничение эйфории и гипертимии, депрессивной и 
шизофренической апатии. Однако, самая тонкая и под-
робная дефиниция в этом разделе приведена в описании 
ангедонии. Автор презентует собственную концепцию 
ангедонии, как транснозологического феномена с разгра-
ничением ее психопатологических вариантов на депрес-
сивные, шизофренические/шизотипические и конститу-
ционально-личностные типы. В контексте этого положе-
ния формируется представление об относительности но-
зо-диагностического значения ангедонии с одной сторо-
ны и персонификации подходов к ее терапии – с другой. 
Интересной, но не бесспорной выглядит идея выделения 
в отдельную семиотическую группу расстройств вообра-
жения и феномена «проникновения во внутренний мир 
другого человека». Эта группа получилась эклектичной, 
включающей в себя разные по происхождению и клини-
ческой структуре психопатологические образования. 
Дискутабельным видится объединение «под одним зон-
тиком» в рубрике расстройств воображения части нару-
шений сексуального предпочтения, парафилий, рас-
стройств пищевого поведения, нехимических аддикций 
и суицидальных фантазий. Очень интересной выглядит 
идея выделения в самостоятельную рубрику патологиче-
ских влечений телесной направленности. В описании 
этой группы в Руководстве не хватает феномена патоми-
мии и патологического влечения к хирургической моди-
фикации тела. Значительное внимание уделено описанию 
деперсонализации с разбором ее психопатологической 
сущности и месте в систематике психических рас-
стройств. Справедливо указывая на разнородность под-
ходов в оценке и систематизации клинических вариантов 
деперсонализации, автор дипломатично воздерживается 
от строгого соотнесения этого расстройства в ту или 
иную группу нарушений психики (расстройства ощуще-
ний, восприятия, памяти, эмоций и/или самосознания), 
квалифицируя деперсонализацию как самостоятельный 
и гетерономный симптом. Методически выверено и 
удачно выглядят таблицы по разграничению клиниче-
ских вариантов деперсонализации и ее дифференциации 
на первичное нарушение самосознания или вторичное 
расстройство аффективного или шизофренического 
спектров. Спорной является точка зрения автора об от-
несении ангедонии к частному варианту деперсонализа-
ционной измененности. 

Пятая глава посвящена описанию психопатологических 
синдромов. Здесь, как и в семиотической главе, автор в опи-
сании каждой психопатологической единицы много внима-
ния уделяет ее нозологической специфике, что чрезвычай-
но важно, особенно при описании непсихотических син-
дромов – астенический, дисморфоманический, тревожно-
фобический, обсессивно-компульсивный, сенесто-ипо-
хондрический и др. Очень ценно, что клинические единицы 
аффективных нарушений описаны в сравнительно-воз-
растном аспекте с указанием на специфику подростковых и 
инволюционных вариантов депрессивных и маниакальных 
нарушений. Обращает на себя внимание упоминание в рам-
ках астении симптома Глатцела-Хубера – интеллектуальная 
юношеская несостоятельность, которая может быть про-
дромальным предиктором дальнейшего развития аффек-
тивных и/или волевых расстройств. Достоинством синдро-
мальной главы Руководства является структурная и мето-
дологически выверенная классификация аффективных 
расстройств. Импонирует строгое разграничение эйфории 
и гипертимии с опорой на выявление «феномена неомра-
чаемой радости», а также признание синдромальной иден-
тичности невротической депрессии. Также заслуживает 
уважения упоминание об «абортивной» или «мягкой» пара-
нойе, которая составляет стержневую симптоматику лич-
ностного расстройства параноидного круга. 

В шестой главе Руководства объединены в одну клини-
ческую группу дефицитарные симптомы. Последователь-
но и нозоспецифично описан весь спектр синдромов де-
фицита когнитивных функций. Выделены психопатологи-
ческие нарушения, в дефицитарном происхождении кото-
рых в клинической практике часто возникают вопросы. 
Автор приводит четкие дифференциальные признаки ре-
дукции энергетического потенциала, апатии, анестетиче-
ских и астено-адинамических затяжных депрессий. 

Седьмая глава отражает представления автора о бихе-
виоральном подходе в диагностике психических рас-
стройств, формирующих дефензивный стереотип поведе-
ния. Заслуживает большого уважения широкий клиниче-
ский кругозор автора, предложившего оригинальный под-
ход в оценке избегающего, контролирующего и ритуаль-
ного поведения. Здесь собраны как классические случаи 
бредовой защиты, так и компульсивные защитные дей-
ствия прямой и символической защиты, а также так назы-
ваемые квазиритуалы при обсессивном развитии лично-
сти. Сюда же вошли и случаи вторичных избеганий репе-
реживаний, характерные для ПТСР. 

Руководство по клинической психопатологии профес-
сора В.И. Крылова без преувеличения можно назвать со-
бытием в отечественной психиатрии. Его полнота, методо-
логическая выверенность, опора на классические постула-
ты феноменологии и одновременно ориентация на совре-
менные подходы в диагностике и систематике психиче-
ских расстройств, ставят Руководство в один ряд с выдаю-
щимися учебниками основоположников отечественной 
психиатрии.
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XVIII  
Съезд психиатров России  
20-23 мая 2026 г. 
Санкт-Петербург

Уважаемые коллеги! 
 
20–23 мая 2026 г. в Санкт-Петербурге состоится XVIII Съезд психиатров России  
«Психиатрия в условиях смешанной реальности: новые вызовы – новые возможности» 
 
Место проведения Съезда: Санкт-Петербург, Отель «Санкт-Петербург» (Пироговская набережная, д. 5/2) 
Официальный сайт: https://78conf.ru/may2026

Организаторы: 
Министерство здравоохранения Российской Федерации 
Российское общество психиатров 
ФГБУ «НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева» Минздрава России 
ФГБУ «НМИЦ ПН им. В.П. Сербского» Минздрава России 
ФГБНУ НЦПЗ  
НИИПЗ Томского НИМЦ 
 
При участии: 
ПСПбГМУ им. акад. И.П. Павлова Минздрава России 
Союза охраны психического здоровья 
Всероссийского общества неврологов 
Российской психотерапевтической ассоциации 
Российской противоэпилептической лиги 
Ассоциации нейрохирургов России 
Профессионального объединения врачей сексологов 
 
На Съезде будут представлены к обсуждению 
следующие темы: 
• Организация психиатрической помощи и состояние 

психиатрической службы в Российской Федерации 
• Деятельность общественных организаций в сфере 

психического здоровья 
• Подготовка кадров для службы психического здоровья 
• Проблема коморбидности в психиатрии 
• Терапия психических расстройств 
• Психиатрия в системе нейронаук 
• Применение новых технологий в психиатрии, 

психотерапии, наркологии и неврологии 
• Генетика и фармакогенетика психических и 

наркологических расстройств 
• Правовые вопросы оказания психиатрической помощи 
• Судебная психиатрия 
• Профилактика и реабилитация в сфере психического 

здоровья 

• Актуальные вопросы современной наркологии  
• Химические и нехимические аддикции 
• Актуальные проблемы детской и подростковой 

психиатрии 
• Психическое здоровье лиц пожилого и старческого 

возраста 
• Психические расстройства в общемедицинской практике 
• Междисциплинарные проблемы психиатрической науки  

и практики 
• Персонализированная психиатрия и наркология 
• Военная и экстремальная психиатрия 
• Транснозологические аспекты и профилактика 

суицидального поведения 
• Сексология и сексопатология 
• Психотерапия и клиническая психология 
• Организационные вопросы работы Российского общества 

психиатров 
• Психические расстройства у больных неврологического 

профиля 
 
Съезд психиатров России включён  
в План научно-практических мероприятий Министерства 
здравоохранения Российской Федерации. 
 
Планируется подача заявки в Координационный совет  
для аккредитации Съезда как образовательного 
мероприятия с выдачей кредитов по системе НМО  
по специальностям психиатрия, судебная психиатрия, 
психиатрия–наркология, неврология, психотерапия, 
сексология, организация здравоохранения и общественное 
здоровье. 
 
 
Более подробную информацию Вы можете узнать на 
официальном сайте мероприятия: https://78conf.ru/may2026
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