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Резюме. В настоящее время биопсихосоциальная модель, как и ряд подходов и парадигм на ее осно-
ве (научных, клинических, профилактических, терапевтических), вызывает массу критики вплоть до 
полного отрицания возможностей её применения в психиатрии. Цель настоящей статьи — предложить 
современную трактовку биопсихосоциальной модели в психиатрии для дальнейшего развития исследо-
ваний этиопатогенеза психических заболеваний и поиска новых возможностей для их терапии и про-
филактики. Прогресс в биологической медицине, появление новых исследовательских технологий от-
крывают сегодня новые возможности для современной трактовки биопсихосоциальной модели и ее 
применения для разработки современной биопсихосоциальной парадигмы, которая может быть ис-
пользована как в качестве исследовательской стратегии, так и для развития современных научно обо-
снованных методов терапии и профилактики. Для этого важно понимание, что биопсихосоциальная 
модель не является конкурентом или антитезой биомедицинской модели, а позволяет расширить био-
логические границы за пределы простого описания функционирования органов и систем.
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Summary. The biopsychosocial model, as well as a number of approaches and paradigms based on it 
(scientific, clinical, preventive, therapeutic), currently cause a lot of criticism up to the complete denial of its use 
in psychiatry possibilities. The aim of this paper is to propose a modern interpretation of the biopsychosocial 
model in psychiatry for the further studies of the mental disorders etiopathogenesis and for the research of 
new opportunities for their therapy and prevention. Progress in biological medicine and the emergence of new 
research technologies today open up new opportunities for the actual interpretation of the biopsychosocial 
model and its application for the modern biopsychosocial paradigm, which can be used both as a research 
strategy and for the relevant scientifically based methods of therapy and prevention. Thus, it is important to 
understand that the biopsychosocial model is not a competitor or antithesis of the biomedical model, but allows 
one to expand the biological boundaries beyond a simple description of the organs and systems functioning.
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Подход на основе биопсихосоциальной мо-
дели, предложенной George L. Engel в 1977 
году [24], в настоящее время является од-

ним из наиболее популярных и широко извест-
ных в современной медицине. В частности, в пси-
хиатрии его не без оснований считают основным 
[29,51].

Несмотря на ряд ограничений, биопсихосоци-
альный подход приобрел значительное влияние в 

сфере научных исследований, медицинской прак-
тики и образования, а также лег в основу многих 
международных стратегий здравоохранения [33]. 
С позиции биопсихосоциального подхода в насто-
ящее время рассматриваются многие хронические 
заболевания, включая сердечно- сосудистую пато-
логию, диабет, онкологические болезни [57].

Важно, что именно психиатрия стала первой 
медицинской дисциплиной, очень быстро воспри-
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нявшей биопсихосоциальную модель именно как 
смену парадигмы и реальную возможность для 
прогресса в научных исследованиях [37, 44], при 
этом в других областях медицины биопсихосоци-
альный подход остался поначалу практически не 
замеченным.

Между тем, как и 40 лет назад, большинство 
ученых и практикующих врачей в области пси-
хиатрии воспринимают биопсихосоциальную 
модель как «иерархическую структуру биологи-
ческой, психологической и социальной систем и 
простые взаимодействия между этими система-
ми» [10, 45].

Фактически, первые работы по биопсихосоци-
альному подходу представляли собой декларатив-
ные и не подкрепленные фактами предположения, 
что давало и дает массу оснований для критики и 
обвинений в редукционизме, эклектике, теорети-
зации. Такое упрощенное понимание, безусловно, 
способствует широкому распространению терми-
на «биопсихосоциальный» без глубокого понима-
ния сущности и динамической сложности фено-
мена, для понимания которого была предложена 
биопсихосоциальная модель.

Как результат, сегодня биопсихосоциальная 
модель, как и ряд подходов и парадигм на ее осно-
ве (научных, клинических, профилактических, те-
рапевтических), вызывают массу критики вплоть 
до полного отрицания возможностей ее приме-
нения в психиатрии. Ситуация стала настолько 
острой, что уже в журнале Lancet публикуются 
статьи в «защиту» биопсихосоциальной модели в 
психиатрии [27].

Цель настоящей статьи — предложить совре-
менную трактовку биопсихосоциальной модели 
в психиатрии для дальнейшего развития исследо-
ваний этиопатогенеза психических заболеваний 
и поиска новых возможностей для их терапии и 
профилактики.

Трактовка биопсихосоциальной модели 
в историческом контексте

Интересно, что сам термин «биопсихосоциаль-
ный» в контексте психиатрии впервые был упомя-
нут ещё в 1964 г. R.R. Grinker в American Journal 
of Psychiatry в статье «Борьба за эклектику» [31].

Активное развитие в психиатрии биопсихо-
социальная парадигма получила в США в 1980-х 
годах ХХ века в период снижения популярности 
концепции психоанализа и усиления влияния сто-
ронников DSM и психофармакологии. В связи с 
этим некоторые авторы обозначали его как «по-
пытку вернуть психоанализ с чёрного входа». По-
добная критика касалась ряда работ, где под поня-
тием «биопсихосоциального подхода» рассматри-
вались преимущественно психоаналитические те-
ории без подробного освещения биологического и 
социального аспектов [29]. Действительно, многие 
работы преподносили применение биопсихосоци-
ального подхода как доказательства большей эф-
фективности и примата психотерапии над психо-
фармакотерапией [45], вплоть до доказательства 

таким образом ее ошибочности в рамках терапев-
тических стратегий в психиатрии [53].

Источником для постановки диагноза в пси-
хиатрии и выбора терапевтической тактики до 
сих пор остается клинический метод, сочетаю-
щий опрос пациента и информацию о его взаи-
модействие с окружающим миром, на основании 
которого врач определяет поведенческие наруше-
ния, связанные с заболеванием. Разнообразие ви-
дов информации позволяет использовать разные 
способы влияния на состояние психики.

Роль социальных факторов в формировании 
психических нарушений обсуждается в течение 
многих лет [2,4], и не вызывает сомнений её опре-
деленная значимость. Но отправной точкой пси-
хогигиены, продвигавшейся на Западе Альфредом 
Мейером [36] и овладевшей умами советских пси-
хиатров в 1920-х годах, была идея о том, что об-
щественные (социальные) факторы имеют реша-
ющее значение для психического здоровья и, что-
бы снизить заболеваемость психическими болез-
нями, нужно реформировать социум.

Часто сбор данных о социальном окружении 
и микросоциальном контексте развития пациента 
проводится врачом только для того, чтобы найти 
подтверждение догадкам о диагнозе. Внешняя «то-
пография» мира пациента используется как допол-
нение к «топографии» его внутрипсихической ре-
альности. Психогигиенисты относились к социаль-
ной «экосистеме» пациента серьезнее: через улучше-
ние быта, как предполагалось, можно оздоровить и 
психику человека. Психиатр, с такой точки зрения, 
воспринимался уже не как просто врач, а как мис-
сионер «ментальной гигиены». Примечательно, что 
идея социальной психиатрии родилась в Германии 
в 1880-90 гг., во времена появления первых прави-
тельственных социальных программ, в основе кото-
рых лежала вера в реорганизацию общества по по-
следнему слову науки. Психиатр в новом обществе 
не мог оставаться всего лишь врачом. Учитывая ха-
рактер болезней, с которыми он работает, он дол-
жен был взять на себя функцию социального пато-
лога, улучшающего состояние не только одного па-
циента, но и народа в целом. Такой подход возлагал 
на психиатра излишнюю ответственность и выво-
дил психиатрию за рамки медицинских наук, к ко-
торым она, по сути, относится [14].

Неудивительно, что многие увидели в росте по-
пулярности биопсихосоциальной модели возрож-
дение психоанализа. Их сближают свойства ме-
тода. Психоанализ нацелен на работу с психосо-
циальной реальностью на всех ее уровнях, вклю-
чая «невидимые и теневые». Биопсихосоциальная 
модель, в некотором смысле и при рассмотрении 
под определенным углом, сдвигает центр внима-
ния врача в близком психоанализу направлении. 
Делая акцент на социальном функционировании 
пациента, биопсихосоциальная модель неизбежно 
соприкасается с психоаналитическим дискурсом, 
в котором человек никогда не существует в от-
рыве от других.

С 1930 гг., во многом благодаря трудам Г.С. 
Салливана [9], психоанализ стал уделять больше 



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 2, 2020

Проблемные статьи

5

внимания сфере межличностных отношений, со-
циальным коммуникациям, социологии психиче-
ских явлений. Установилось представление о том, 
что главное, за чем должен наблюдать психоана-
литик, это отношения пациента с другими людь-
ми. Согласно взглядам Г.С. Салливана, суть пси-
хиатрии заключается в изучении биологии меж-
личностных отношений.

Критика биопсихосоциальной модели продол-
жается и сегодня [12, 29]. Отмечается большое зна-
чение модели для современной психиатрии в рам-
ках клинических аспектов и образовательных про-
цессов, однако масса критических комментариев 
касается «отсутствия философской согласованно-
сти и нечувствительности к субъективному опы-
ту пациента», что, по мнению критиков, приводит 
к неконтролируемой эклектике и не дает гарантий 
против доминирования или, напротив, недостаточ-
ной оценки каждого из доменов модели: биологи-
ческого, психологического и социального» [18].

В настоящее время появляется всё больше 
критических замечаний о том, что биопсихосо-
циальная парадигма утратила свои первоначаль-
ные цели и всё чаще используется как объект для 
«пространных воскресных проповедей», бесполез-
ных и в научном, и в терапевтическом плане [29]. 
Некоторые авторы считают, что если оценивать 
значение биопсихосоциальной модели в психиа-
трии по критерию обеспечения надежного кли-
мата междисциплинарности и плюралистическо-
го ландшафта, который бы учитывал весь спектр 
знаний о человеке, то она явно потерпела неуда-
чу [18]. В действительности, специалисты часто 
упоминают биопсихосоциальную модель только 
ради «научного этикета», оставаясь в рамках сво-
их видений причин развития психических рас-
стройств, что на самом деле и определяет подход 
врача-психиатра или психотерапевта к своей кли-
нической и научной деятельности.

Например, специалисты в области психосома-
тической медицины считают, что биопсихосоци-
альная парадигма «пытается выставить врачей в 
чересчур хорошем свете». По их мнению, клини-
ческий специалист не может и не должен в сво-
ей работе пытаться охватить все сферы жизнеде-
ятельности пациента. Как они полагают, на прак-
тике это приводит лишь к растрате ресурсов на 
огромное количество неравноценных аспектов без 
попыток структурировать их и выделить главное. 
Для оптимизации применения биопсихосоциаль-
ной парадигмы в клинической практике авто-
ры предлагают врачам уделять больше внимания 
нейроанатомическим и экзистенциальным (стра-
хи/переживания пациента в связи с болезнью/ле-
чением) аспектам заболевания. При этом авторы 
также указывают на необходимость учитывать 
обязанности и ответственность самих пациентов. 
Исходя из этого, далеко не все проблемы с харак-
тером пациентов, нарушения комплайенса и дру-
гие подобные моменты требуют врачебного вни-
мания и вмешательства [26].

Фактически, широкая многолетняя дискуссия 
по поводу биопсихосоциальной модели в психиа-

трии и в общей медицине является продолжени-
ем и развитием споров о проблеме соотношения 
материального и идеального в формировании и 
заболеваниях психики человека [39].

Решение подобных научных споров, к сожале-
нию, ещё полностью невозможно на данном уров-
не развития клинических и фундаментальных 
нейронаук. Но как отметил S. Marco [50], биоп-
сихосоциальная модель должна либо основывать-
ся на биологических факторах, либо она останет-
ся произвольной, т.к. она не будет обращаться к 
«научно обоснованным концепциям». Но такой 
подход будет опять же обвинён в биологическом 
редукционизме и, к сожалению, сегодня таких об-
винений становится все больше.

В современном мире в условиях безусловного 
прогресса в области технологий продолжаются 
споры «материалистов» и «идеалистов», на новом 
этапе развития медицины и психиатрии, в частно-
сти, вновь возникают споры и приводятся дока-
зательства примата «психо» над «сомой», что по-
рождает насущную необходимость вновь напом-
нить о том, что психиатрия является прежде все-
го медицинской дисциплиной [14].

Со временем биопсихосоциальная модель ста-
ла использоваться для объяснения этиологии и 
патогенеза психических расстройств, хотя изна-
чально она предлагалась в качестве «интегратив-
ного подхода» к ведению пациентов с различны-
ми заболеваниями. Очевидно, что такой метод не 
случаен — биопсихосоциальную парадигму удобно 
использовать для установления «мнимого мира» 
в споре о психофизиологической проблеме (на-
учном споре о взаимодействии тела и сознания 
(психики) и, соответственно, в споре о роли био-
логических и психологических факторов в воз-
никновении психических расстройств.

По мнению Von Uexküll [34], биопсихосоциаль-
ная модель должна рассматриваться как «обман-
чивая упаковка» (Mogelpackung), если она не счи-
тает, что корень «био» относится к биологии как 
к науке о живых системах. И ведь правда: за об-
винениями в биологическом редукционизме, сто-
ит, порой, тотальное непонимание биологии — ба-
зисных понятий о работе мозга.

Очевидно, что психический феномен и его на-
рушения в процессе заболевания, с точки зрения 
биологии, не имеет смысла и реализации вне кон-
текста внешней среды, действующей на человека 
[46]. Однако, и также очевидно, что только оцен-
ка влияния внешней среды (культуры, общества, 
семьи, воспитания, истории роста и развития) на 
возникновение и деформацию психического фе-
номена совершенно не достаточна для выяснения 
его смысла без понимания биологических процес-
сов, лежащих в основе того, как и каким образом 
человек реагирует на многообразные факторы и 
стимулы внешней среды. Современная биологи-
ческая психиатрия является междисциплинарной, 
пациент-ориентированной и универсальной нау-
кой с хорошими перспективами развития в рам-
ках сбалансированного многостороннего анали-
за такого сложного динамического феномена как 
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психическое здоровье человека. В защиту биоме-
дицинского подхода можно отнести и слова H. 
Walter, опытного немецкого нейробиолога, психи-
атра и философа, который говорил о том, что но-
вая волна биологической психиатрии преодолела 
многие недостатки, долгое время бывшими при-
чинами критики данного направления. Биологи-
ческая психиатрия на современном этапе анали-
зирует динамические взаимодействия нейронных 
сетей, различает несколько уровней анализа и 
принимает во внимание все виды контекста сим-
птома, осознает свои методологические, теорети-
ческие и терапевтические ограничения [54].

Дальнейшее развитие биологической психиатрии 
представляется перспективным на основе научного 
понимания биопсихосоциального подхода, в рамках 
которого возможен и адекватен анализ биологиче-
ского, психологического и социального доменов за-
болевания в контексте единой взаимосвязанной ди-
намической системы. Эта точка зрения осознается 
врачами и исследователями в мире [51] и нуждает-
ся в развитии и реализации в нашей стране.

Автор биопсихосоциальной модели называ-
ет биомедицинскую модель доминантной [24], и 
предлагает новый подход как гармоничное допол-
нение для более адекватной оценки сложнейше-
го биологического феномена — человека, что по-
зволяет современной биологической психиатрии 
стать комплексной наукой о механизмах функци-
онирования психики человека и ее нарушениях.

Классическая трактовка  
биопсихосоциальной модели

Для преодоления непонимания в научной и 
врачебной среде и часто беспредметной критики 
биопсихосоциальной модели следует вернуться к 
истокам и вспомнить истинное положение вещей.

Развитие биопсихосоциальной модели берет 
начало с публикаций George L. Engel в журна-
ле Science в 1977 году. в которой впервые была 
предложена биопсихосоциальная модель заболе-
вания как «вызов для биомедицины», расширяю-
щая представления о заболевании как комплекс-
ном динамическом феномене «с учетом социаль-
ных, психологических и поведенческих измерений 
(дименсий)» [24]. Обращает на себя внимание на-
звание статьи «The need for a new medical model: 
a challenge for biomedicine» («Необходимость но-
вой медицинской модели: вызов для биомедици-
ны»), которое сразу подчеркивает медицинский 
характер модели и адресует предлагаемую модель 
к биомедицинскому направлению исследований. 
Однако, никакого «прессинга» ни в отношении, 
ни со стороны биомедицины нет, автор делает по-
пытку гармоничного объединения сложных доме-
нов функционирования человека как живой си-
стемы в рамках медицинского аспекта.

В своих работах Engel G.L. предлагает «исполь-
зование биопсихосоциальной модели для 1) пла-
нирования исследований; 2) базы для обучения 
врачей и студентов-медиков; 3) плана действий 
в области реального здравоохранения» [24]. Сто-

ит отметить, что именно исследовательский план 
стоит на первом месте, что дает основания рас-
сматривать теоретическую и в общем «визионер-
скую» модель, прежде всего, как исследователь-
ский инструмент.

Вскоре после выхода первой, базовой статьи, 
G.L. Engel публикует серию дополнительных ста-
тей по биопсихосоциальной модели, по её приме-
нению в рамках образовательных программ [24] 
и важнейшую статью о возможностях клиниче-
ского применения модели [24], делая акцент на 
ее общемедицинском характере. Для этого он рас-
сматривает пациента с кардиологическим заболе-
ванием, стремясь максимально дистанцировать-
ся от понимания предлагаемой модели как спец-
ифического инструмента для психиатров и психо-
логов. Второй фокус статьи — доказать необходи-
мость участия специалистов в области психиче-
ского здоровья в обучении и образовании врачей 
общей практики, и именно этот аспект автор счи-
тает важным для развития медицины.

Работы Engel G.L. обращали особое внимание 
на отношения «врач-пациент» как важный элемент 
интегративной модели [33]. Однако есть много со-
мнений по поводу того, что одобрение клиници-
ста и сознательное применение биопсихосоциаль-
ной модели гарантируют проявление большего 
уровня эмпатии, искренности и ответственности 
перед пациентом. Простая идея о том, что любой 
врач, оказывая помощь пациенту, должен прини-
мать во внимание социальный контекст и психо-
логические особенности пациента, тем не менее 
нуждается в доказательствах — как научных, так и 
практических. Эта же мысль вновь звучит в статье 
автора о применении биопсихосоциальной моде-
ли в практике семейной медицины [24].

Очевидны проблемы классической биопсихосо-
циальной модели, связанные прежде всего с тем, 
что ни Engel G.L., ни его последователи не предо-
ставили в своих работах четких критериев по вне-
дрению модели ни в научные исследования, ни в 
клиническую практику. Более того, так и не были в 
полной мере разработаны методологические и ста-
тистические основы анализа характеристик биоп-
сихосоциальной модели, таких как двунаправлен-
ные причинно- следственные связи между психо-
логическими и физиологическими переменными, 
психофизиологические механизмы обратной связи, 
а также стресс- индуцированные переходы от нор-
мальных состояний к болезненным [47]. Всё это 
привело к отсутствию единой методологии в при-
менении модели и накоплении под её формальным 
названием крайне разрозненных знаний, предполо-
жений, гипотез и точек зрения.

Важным представляется разделить несколь-
ко близких, но не одинаковых терминов, которые 
часто применяются в многочисленных исследова-
ниях и обзорах не всегда корректно и адекватно.

Терминология: модель, парадигма, подход

Биопсихосоциальная модель — собственно мо-
дель, предложенная Engel G.L., описывающая 



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 2, 2020

Проблемные статьи

7

гармоничное сочетание биомедицинской моде-
ли с социальным и психологическим доменами в 
рамках нового медицинского подхода в процессе 
терапии. Разные авторы понимают и оценивают 
модель по- разному, что часто приводит к суще-
ственным противоречиям при сохранении внеш-
него единства.

Биопсихосоциальная парадигма — условный на-
бор концепций, теорий, методов и методологий 
исследования, базирующихся на основе биопсихо-
социальной модели. В литературе имеется огром-
ное разнообразие трактовок классической биоп-
сихосоциальной модели, что порождает еще боль-
шее разнообразие парадигмальных конструкций. 
В результате базовые принципы классической би-
опсихосоциальной модели часто размываются и 
даже утрачиваются, а на первое место выступают 
противоречивые и конфликтные авторские пред-
положения и убеждения.

Биопсихосоциальный подход — наиболее уда-
ленный от классической биопсихосоциальной мо-
дели термин, за которым иногда скрывается про-
сто дань научной моде и стремление придать ис-
следованию или теоретическому построению чер-
ты научности, сделать их, хотя бы внешне, более 
комплексными и претендующими на объектив-
ность. Практически любое исследование в совре-
менной психиатрии и психологии часто включа-
ет «биопсихосоциальный подход», что авторами 
не доказывается, а просто постулируется как дан-
ность вне научного анализа.

Современная трактовка биопсихосоциальной 
модели: генетическая основа

Поворотным моментом в понимании и разви-
тии современной трактовки биопсихосоциальной 
модели стали накопленные в последние десятиле-
тия данные генетики и геномики, а также много-
численных «омиксных» технологий в медицине и 
в психиатрии, в частности. Именно биопсихосо-
циальная модель дает возможность гармонично, 
не противоречиво, в строгом соответствии с базо-
выми принципами классической трактовки моде-
ли рассматривать сложные процессы формирова-
ния заболевания (этиология и патогенез), форму-
лировать оптимальные исследовательские и тера-
певтические стратегии, предлагать научные прин-
ципы профилактики. Появление многочисленных 
и убедительных фактов о существенном генети-
ческом контроле психологического (личностного) 
домена и важнейшей роли генетических факторов 
в формировании и функционировании социаль-
ного домена, а также значительного уровня гене-
тического перекрывания между тремя доменами 
биопсихосоциальной модели позволяет сформу-
лировать современную трактовку биопсихосоци-
альной модели на основе генетических парадигм, 
в частности, для психических заболеваний.

Генетическая основа психических заболеваний 
представляет собой сложнейшую систему мно-
жественных взаимосвязанных генетических фак-
торов, влияние которых на риск формирования, 

сроки и варианты манифеста, клиническую кар-
тину, исход и ответ на терапию нуждается в коли-
чественном анализе и корректной оценке. Широ-
комасштабные генетические исследования значи-
тельных когорт пациентов доказывают тот факт, 
что большинство психических заболеваний имеют 
значительную долю общих генетических детерми-
нант [23,59].

Психические заболевания относят к обширно-
му классу мультифакториальных полигенных за-
болеваний с наследственным предрасположени-
ем. Для формирования таких заболеваний в рам-
ках биопсихосоциальной модели этиопатогенеза 
требуется сочетание трех групп индивидуальных 
факторов (доменов): биологических (в т.ч. гене-
тических), личностных и социальных. Все доме-
ны важны для возникновения, развития и поддер-
жания заболевания, тесно взаимосвязаны и не мо-
гут рассматриваться отдельно, а представляют со-
бой единый этиопатогенетический комплекс. При 
этом, каждый их доменов имеет свой уровень ге-
нетического контроля и, вероятно, значительные 
общие генетические механизмы.

Биологический (генетический) домен. Генети-
ческие факторы в виде особенностей генов, кон-
тролирующих нейрохимические системы этиопа-
тогенеза, непосредственно определяют биологиче-
скую основу заболевания на уровне нейромедиа-
торных систем головного мозга. Прямой вклад ге-
нетических факторов в развитие психических за-
болеваний болезней очень высок и составляет, по 
разным оценкам, 30-85% [19].

Биологические факторы — элементы си-
стем жизнедеятельности и сами эти системы. 
Можно выделить несколько уровней организа-
ции биологических факторов: молекулярный-
внутриклеточный; нейрохимический (нейромедиа-
тор – нейрохимическая система — взаимодействие 
нейрохимических систем); нейронный (нейрон-
нейронная сеть — система нейронов — ядра голов-
ного мозга — взаимодействие систем); системный 
(нейрохимические и нейрофизиологические си-
стемы — взаимодействие систем — поведенческие 
акты — память и обучение — мышление — разу-
мная деятельность). Биологические факторы су-
щественно влияют на прочие домены и их эффек-
ты и имеют максимальный уровень генетического 
контроля — до 90%.

Личностный домен. Личностные факторы 
в виде особенностей темперамента и характе-
ра, специфических черт личности, заметны уже 
в преморбиде будущего больного как проявле-
ния предрасположенности. Они непосредствен-
но связаны с биологическими факторами и име-
ют значительный уровень генетического контро-
ля 55-65% [17],

Показатели наследуемости для черт темпера-
мента и личности составляют 30- 60%, предпола-
гается суммарное влияние и взаимодействие мно-
гих генов. Генетическое влияние на черты лично-
сти, характера и темперамента, вероятно, более 
существенно, чем на риск развития наркологи-
ческих заболеваний как таковых, при этом, ско-
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рее всего многие генетические системы влияют на 
формирование личности, прямо и косвенно фор-
мируя индивидуальный уровень генетического 
риска развития болезней зависимости.

Социальный домен. Влияние социальных 
факторов — особенностей микро- и макросоци-
ального окружения, опосредуется биологически-
ми и личностными факторами, через них осу-
ществляется генетический контроль этого влия-
ния (20- 30%) на уровне типов социального функ-
ционирования и социальной адаптации. Имеется 
опосредованное и сложное, но значительное ге-
нетическое влияние на индивидуальный характер 
реакций на стресс [21] и процессы социализации 
[43], формирующие интегральный паттерн эффек-
та воздействия социальных факторов. С учетом 
многоуровнего генетического контроля всех доме-
нов этиопатогенеза, роль генетического влияния 
еще более возрастает и приобретает критическое 
значение для конкретного человека.

Генетический риск. Полезным и адекватным 
является представление о генетическом риске раз-
вития болезней зависимости от ПАВ — вероятно-
сти развития заболевания, обусловленной только 
генетическими причинами [3]. Индивидуальный 
уровень генетического риска определяется исхо-
дными генетическими характеристиками челове-
ка — структурой ДНК, формируется при зачатии 
нового организма и выступает мощным, возмож-
но, ведущим, фактором этиопатогенеза.

Концепция наследственного предрасположе-
ния предполагает спектральный характер рас-
пределения предрасположенности разной степе-
ни в популяции: от минимальной до максималь-
ной. Нет, и не может быть лиц как с полным от-
сутствием предрасположения и нулевым генети-
ческим риском, так и лиц с абсолютным генети-
ческим риском, фатально идущих к болезни, не-
зависимо от своей воли. При этом наибольший 
уровень генетического риска имеют лица с вы-
сокой степенью предрасположенности — наиболь-
шим давлением «генетического груза».

Высокий генетический риск закономерно уве-
личивает и общий (мультифакториальный) риск 
развития психических заболеваний. Генетический 
риск является исходным и врожденным [3], а его 
реализация — переход вероятности заболевания 
в факт заболевания, происходит при совместном 
действии личностных и социальных факторов как 
«триггеров» или «модификаторов».

Рассмотрение психических заболеваний, в рам-
ках обширного класса болезней наследственного 
предрасположения позволяет рассматривать лич-
ностные факторы и биологически (генетически) 
обусловленные «настройки» уровней и типов со-
циальной реактивности индивидуума как моди-
фикаторы и триггеры врожденного уровня гене-
тического риска этих заболеваний. Современные 
данные о высоком уровне генетической общно-
сти между чертами личности и психическими за-
болеваниями [38] подтверждают эту точку зрения 
и открывают новые возможности для генетиче-
ского анализа.

При высоком уровне генетического риска тре-
буется минимальное воздействие «триггеров», 
формирование заболевания «облегчено» и проис-
ходит быстро, внешне «самопроизвольно».

При невысоком уровне генетического риска, 
напротив, требуется серьезное совместное воздей-
ствие «триггеров» и «модификаторов», развитие 
заболевания идет замедленно, клиническая мани-
фестация может быть столь поздней и малозамет-
ной, что такие больные не попадают в поле зре-
ния специалистов.

Таким образом, современная трактовка биоп-
сихосоциальной модели на генетической основе 
позволяет достаточно логично и эффективно рас-
сматривать сложные вопросы этиологии и патоге-
неза психических заболеваний и проводить ком-
плексные исследования по их изучению. Анализ 
генетического влияния в рамках биопсихосоци-
альной модели этиологии и патогенеза психиче-
ских заболеваний представляется ключевым как 
для понимания роли отдельных доменов модели, 
так и для оценки вариантов взаимодействия до-
менов в процессе развития заболевания.

Современные исследования показывают, что 
биопсихосоциальная модель требует динамиче-
ского применения с регулярными повторными 
оценками биологических, психологических и со-
циальных факторов индивида с течением времени 
[15]. Клинические закономерности течения психи-
ческих заболеваний, включающие этапность раз-
вития болезненных проявлений, их длительность 
и повторяемость определенных клинических фе-
номенов на различных фазах заболевания, могут 
рассматриваться в рамках биопсихосоциальной 
модели на новом, динамическом уровне, на осно-
ве концепции генетической предрасположенно-
сти и индивидуального уровня генетического ри-
ска развития заболевания с учетом влияния как 
психологических, так и социальны факторов.

Появление значительного объема новых дан-
ных об эпигенетических процессах позволяет 
включить гипотезы об эпигенетических механиз-
мах в современную формулировку биопсихосоци-
альной модели.

Формирование болезненного процесса проис-
ходит в процессе взаимодействия генома и раз-
личных средовых факторов. Важно, что в отно-
шении генома условная «среда» многообразна и 
имеет сложную иерархическую структуру: от ми-
кросреды (структура хроматина и эпигенетиче-
ские «машины») до макросоциальных факторов 
планетарного масштаба. При этом «средовые» 
факторы выступают как многообразные внешние 
стимулы, влияющие на реализацию генетическо-
го риска как вероятностного события и, как пока-
зано, могут способствовать эпигенетическим про-
цессам — изменениям в функционировании гено-
ма, не связанных с изменениями структуры ге-
нов. Эпигенетические процессы, отвечающие за 
регуляцию уровня экспрессии (функциональной 
активности) генов, могут существенно модулиро-
вать исходный, заданный при зачатии, генетиче-
ский риск развития заболевания. Примерами эпи-
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генетических механизмов служат изменения уров-
ня метилирования ДНК, влияющие на уровень 
экспрессии генов, ремоделирование хроматина, в 
частности, в виде нарушений ацетилирования ги-
стонов; эффекты регуляторных некодирующих mi 
РНК и проч.

Важно понимать, что уровни «средовых» фак-
торов различны: от существенных для индиви-
дуума событий и ситуаций макроокружения че-
рез спектр любых значимых изменений микросо-
циального окружения и межличностных взаимо-
действий к событиям системного, тканевого, кле-
точного и субклеточного, молекулярного уровня. 
Хорошо известно, что средовые факторы оказы-
вают существенное влияние на эпигенетическую 
регуляцию особенно в критические для организма 
периоды, например, в пренатальный период при 
закладке важнейших систем организма, а также 
в период критических периодов созревания орга-
низма в постнатальный и пубертатный периоды.

Эпигенетические механизмы влияют на функ-
ции развивающегося и зрелого мозга, принимают 
участие в регуляции высших когнитивных про-
цессов [30]. Имеются предположения, что пато-
генез некоторых нейродегенеративных и психи-
ческих заболеваний связан с изменением спектра 
эпигенетических модификаций и уровня их вы-
раженности [30].

Эпигенетическая модификация необходима для 
эффективных адаптационных процессов на всех 
уровнях — от клетки до организма, и, при этом, 
может играть существенную роль в формирова-
нии патологического процесса, особенно при на-
личии высокого генетического риска развития за-
болевания. Возможно, имеет место условная «па-
тологическая» эпигенетическая регуляция — ситу-
ация дисбаланса и дисфункционала в эпигенети-
ческих механизмах, в результате которой может 
начать развитие патофизиологический механизм 
психического заболевания. Течение эпигенетиче-
ских процессов в центральной нервной системе 
включает как быстрые, так и долговременные из-
менения эпигенетических модификаций [25], что 
обеспечивает как адаптивные, так и патологиче-
ские сдвиги в регуляции экспрессии генов в мозге.

«Эпигенетическая» гипотеза внешне выгля-
дит как биологическое подтверждение известной 
концепции «стресс-диатеза», однако при более 
детальном рассмотрении это не совсем так, хотя 
все больше сторонников этой концепции пытают-
ся использовать эпигенетику как «долгожданный» 
механизм, связывающий «диатез» с развитием за-
болевания. Однако более глубокое рассмотрение 
эпигенетических процессов не позволяет делать 
столь прямолинейные и умозрительные выводы.

Средовые факторы, способствующие эпигене-
тической модификации генома, изучаются в раз-
личных парадигмах стресса в моделях на живот-
ных, однако подобные исследования на данный 
момент находятся на ранней стадии накопле-
ния данных. Считается, что для человека наибо-
лее важными и критическими моментами разви-
тия является детство и подростковый период, и 

именно в этот период имеется наиболее высокий 
риск формирования «эпигенетических» звеньев 
патогенеза психического заболевания. Многие со-
бытия и ситуации этого периода (перинатальный 
стресс; стресс раннего периода жизни, связанный 
с жестоким обращением в детстве, сексуальным 
насилием, плохой заботой матери, депривацией, 
хронический персистирующий стресс, хрониче-
ский социальный стресс [49] являются важными 
процессами-кандидатами при рассмотрении эф-
фектов «среды» на риск развития психопатологии.

В тоже время, очевидно, что только небольшая 
часть популяции оказывается достаточно уязви-
мой для формирования психических заболева-
ний при сравнимой истории, длительности и ин-
тенсивности стрессорных воздействий, что под-
тверждает генетический и эпигенетический ха-
рактер важнейших патогенетических механизмов 
в психиатрии.

Можно ли утверждать, что эпигенетика дает 
основания для подтверждения концепции «стресс-
диатез»? Если под «диатезом» понимать высокий 
уровень генетического риска психического забо-
левания, а под «стрессом» — специфический уро-
вень реакции индивидуума на неуникальные 
стрессорные воздействия, то в этом случае эпи-
генетические механизмы могут служить возмож-
ными «медиаторами» между двумя специфически-
ми феноменами, но никак не механизмом фор-
мирования заболевания. Очевидно, что столь се-
рьезные допущения выходят за рамки концепции 
«стресс-диатез», что не дает оснований для много-
численных предположений о «ведущей роли» эпи-
генетики в развитии психического заболевания.

Более корректно предположение о том, что, 
вероятно, патологические нарушения эпигенети-
ческих механизмов могут быть важными элемен-
тами системы факторов, способствующих реали-
зации генетического риска развития заболева-
ния. Эпигенетические модификации генома яв-
ляются в основном, обратимыми процессами и в 
норме действуют строго определенное время, как 
правило, достаточно короткое. Однако в процес-
се развития и формирования взрослого организ-
ма определенные факторы риска могут быть свя-
заны с конкретными периодами развития, где их 
влияние может быть значительным и приводить 
к существенным патофизиологическим изменени-
ям, например, на уровне эпигенетических процес-
сов. В результате возможны нарушения функци-
онирования ключевых генетических систем, что 
может создавать предпосылки для изменения тра-
ектории развития и увеличивать риск манифеста-
ции психических заболеваний.

Все больше доказательств свидетельствует о 
том, что пренатальные и ранние постнатальные 
средовые воздействия могут повлиять на «эпи-
генетическое программирование», что приводит 
к стабильным изменениям в работе генома. На-
пример, в моделях на животных показано влия-
ние отсутствия материнской заботы в раннем воз-
расте на эпигенетическое регулирование экспрес-
сии гена глюкокортикоидного рецептора nr3c1 
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(neuron-specific glucocorticoid receptor) и его вли-
яния на проявление реакции на стрессоры у по-
томства в зависимости от особенностей материн-
ского поведения [55]. Пренатальный стресс (рас-
стройства настроения у матери) повышает уро-
вень метилирования гена глюкокортикоидного 
рецептора в мононуклеарных клетках пуповинной 
крови новорожденных [41], что также может сви-
детельствовать о возможном негативном прогно-
зе в отношении риска формирования психической 
патологии. Выявлена также связь между гиперме-
тилированием промотера гена nr3c1 в лейкоцитах 
взрослых людей и неблагоприятными событиями 
в детстве с высоким уровнем стрессорных воздей-
ствий [52]. Таким образом, подробное рассмотре-
ние роли тонких биологических процессов не дает 
оснований обвинения в биологическом редукци-
онизме, поскольку именно социальным факторам 
отдаётся роль дирижера сложной эпигенетиче-
ской машины. При этом именно понимание био-
логических процессов дает подтверждение ранее 
клинически выделенных ранних и эпизодических 
форм стресс — диатеза [13].

Проблема клинического фенотипа в рамках 
современной трактовки биопсихосоциальной 

модели.

Классические представления о фенотипе, как 
проявлении наследуемого признака, в свете послед-
них исследований в области генетики психических 
заболеваний получают новый смысл и трактовку. 
Очевидно, что условная «среда» выявляет или га-
сит генетические эффекты, при этом собствен-
но фенотип является результатом взаимодействия 
генома и внешней среды с учетом широчайшего 
спектра модулирующих воздействий, в том числе 
и на основе эпигенетических механизмов.

Необходимо ясно понимать, что само понятие 
фенотипа включает многообразную и сложную 
конструкцию «проявлений» генетического вли-
яния. Для генома внешней средой является уже 
ядро клетки, где активно функционируют эпиге-
нетические «машины». Далее можно условно вы-
делить ряд «вложенных» фенотипов с иерархи-
ческой системой взаимоотношений: клеточный, 
тканевой, органный, системный, организменный, 
личностный и социальный. Очевидно, что только 
на этом уровне мы можем говорить, собственно, о 
«наблюдаемом» фенотипе: совокупности проявле-
ний или черт, имеющих высокий уровень генети-
ческого контроля. Более высокие в этой иерархии 
уровни фенотипов проявляются в процессе фор-
мирования и развития индивидуума, созревания 
и становления личности, межличностных и ми-
кросоциальных отношениях. Только на личност-
ном и социальном уровне условных «фенотипов» 
психиатр или психиатр-нарколог может предполо-
жить или пытаться выявить некие «фенотипиче-
ские» черты, которые могут иметь генетическую 
основу.

Хорошо известна этиопатогенетическая, кли-
ническая и генетическая сложность психических 

заболеваний: по аналогии с понятиями генома, 
протеома, транскриптома и т.д., используемыми 
для характеристики целостности и сложности ге-
нетических систем и функций. В последнее вре-
мя сформулирована также концепция «энвирома» 
(от англ. environment), с помощью которой можно 
описать сложность и целостность факторов окру-
жающей среды, активно участвующих как в раз-
витии и становлении функций мозга, так и в ме-
ханизмах формирования и развития психопатоло-
гии [40].

Существуют исследования, которые демон-
стрируют, что определенные средовые факторы 
могут способствовать развитию или имеют не-
кий уровень связи с риском формирования спец-
ифических вариантов психических заболеваний. 
Так развитие шизофрении связывают с влиянием 
пренатальных факторов риска, в том числе, мате-
ринской инфекции, недоеданием в период бере-
менности и пожилым возрастом отца [42]. Дру-
гие факторы риска, уже в подростковом периоде, 
связанные с шизофренией: статус мигрантов, по-
терю родителя, злоупотребление психоактивными 
веществами и неблагоприятные жизненные собы-
тия в раннем возрасте [20].

Риск развития депрессивного расстройства 
связан как с низкой, а также высокой массой тела 
при рождении по отношению к гестационному 
возрасту [32], сексуальным насилием и психоло-
гическими травмами в раннем детстве [35], гор-
мональной нестабильностью у женщин [56].

Группа трансдиагностических исследований 
(CROSS DISORDER Group Psychiatric Genomics 
Consortium) вывила значительные генетические 
корреляции шизофрении с биполярным рас-
стройством (0,68), депрессивным расстройством 
(0,43) и аутизмом (0,16), а также между депрес-
сивным расстройством и биполярным расстрой-
ством (0,47) и СДВГ (0,32) [22].

Полученные сегодня результаты подтвержда-
ют мнение о том, что восприимчивость к каждо-
му психическому расстройству зависит от многих 
генетических факторов риска, и что любое психи-
ческое расстройство будет иметь частично общие 
генетические факторы риска с другими психиче-
скими расстройствами. Другими словами, имеет-
ся значительное количество общих генетических 
вариантов для большинства психических заболе-
ваний, которые можно обозначить как “генетиче-
ское ядро” большой психиатрии. Однако, ежегод-
но выявляются все новые генетические маркеры, 
имеющие относительно высокий уровень специ-
фичности для психиатрических синдромов или 
даже симптомов в рамках того или иного пси-
хиатрического диагноза. По мере изучения “ге-
нетической архитектуры” психических заболева-
ний, становится все более очевидным, что “гене-
тическое ядро” формирует базовый уровень риска 
развития психического заболевания, однако кон-
кретная форма или нозология как клинический 
фенотип болезни в большей степени индивиду-
альна и, вероятно, именно формирование клини-
ческого фенотипа происходит при активном уча-
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стии личностного и социального доменов биопси-
хосоциальной модели.

Общие нозонеспецифические доманифестные 
и, отчасти, продромальные расстройства можно 
рассматривать также как отражение патофизиоло-
гической, и генетической родственности этих бо-
лезненных проявлений. Об этом же может свиде-
тельствовать существование большого количества 
различных по тяжести, продолжительности, тен-
денции к эпизодическому или хроническому тече-
нию субпсихотических вариантов течения. Озна-
чает ли это, что манифестация конкретной нозо-
логической патологии в большей степени опре-
деляется влиянием средовых факторов, их мощ-
ностью, продолжительностью, возрастным пери-
одом? Если это так, то можно предположить, что 
эпигенетическая модификация уровня генетиче-
ского риска может рассматриваться как один из 
базовых механизмов не только формирования 
психического заболевания, но и определенной но-
зологической категории. В тоже время, с учетом 
условности и неоднозначности классификацион-
ных систем в психиатрии, можно предполагать су-
ществование различных «фасеток» генетического 
ядра психического расстройства, которые и вы-
ступают наиболее ярко в момент первичной ди-
агностики.

Терапия психических заболеваний. Хорошо 
известно, что наибольший терапевтический эф-
фект в психиатрии имеют схемы, сочетающие со-
временную психофармакотерапию и современную 
психотерапию при условии дополнительных реа-
билитационных мероприятий и помощи в социа-
лизации [1, 8].

В рамках современной трактовки биопсихо-
социальной модели, комплексное терапевтиче-
ское воздействие оказывает эффект на все доме-
ны модели. Психофармактерапия первично ори-
ентирована на биологический домен или исполь-
зует близкие к нему механизмы. Психотерапия 
активно взаимодействует с личностным доменом 
и, частично, с социальным доменом. В результа-
те косвенно изменяется структура и функция со-
циального домена, особенно при фокусировании 
терапии на когнитивной сфере, социализации па-
циентов и в процессе длительной реабилитации. 
Тесное взаимодействие доменов и их фактическое 
«триединство» и лежат в основе сравнительно вы-
сокой эффективности именно комплексного под-
хода.

Практическое применение биопсихосоциаль-
ной модели в рамках консультирования и пси-
хообразования позволяет сделать терапию более 
пациент-ориентированной [48].

Очевидны возможности и перспективы изу-
чения вариантов комплексной терапии на осно-
ве биопсихосоциальной парадигмы с особым ак-
центом на ситуацию терапевтической резистент-
ности как наиболее сложную в терапевтическом 
плане. Вероятно, терапевтическая резистентность 
может быть специфическим вариантом биопсихо-
социальной модели, что требует дальнейшего из-
учения [6].

Профилактика психических заболеваний. 
Профилактические мероприятия в рамках совре-
менной биопсихосоциальной парадигмы долж-
ны быть ориентированы прежде всего на группы 
высокого генетического риска психических забо-
леваний — семьи пациентов, прежде всего их де-
тей и внуков. Генетический феномен предраспо-
ложенности к психическим заболеваниям, наблю-
даемый в виде семейной отягощенности, дикту-
ет необходимость пристального внимания и осо-
бого подхода к детям и подросткам из отягощен-
ных семей, а сдерживание проявлений генетиче-
ской предрасположенности, давления «генетиче-
ского груза», так и стигматизации в семьях в ка-
честве социального фактора. может стать опти-
мальным решением для снижения заболеваемости 
психическими заболеваниями.

Профилактические мероприятия в психиа-
трии следует рассматривать как систему управле-
ния рисками на основе генетических подходов и 
методов — как механизм сдерживания реализации 
генетического риска в виде манифестации забо-
левания. В этом случае максимальное внимание 
должно быть уделено социальному домену как 
наиболее доступному в профилактических про-
граммах и активно взаимодействующему с лич-
ностным и биологическим доменами. Внимание 
следует уделять и вопросам стигматизации, кото-
рые выступают как мощный социальный фактор 
как в формировании, так и в поддержании болез-
ненного процесса [5].

По сути, успешная профилактическая програм-
ма может быть описана как инструмент стабили-
зации и поддержки социального домена с опорой 
на ряд структур личностного домена. Уже имеют-
ся результаты подобного подхода в детской пси-
хиатрии [16].

Заключение

Необходимо отметить, что в настоящее время 
накоплен большой массив знаний, касающихся 
биологических и психосоциальных аспектов пси-
хических заболеваний [7]. Но биопсихосоциаль-
ная модель, как комплексная структура, за вре-
мя своего существования, к сожалению, часто яв-
ляется лишь нормой хорошего тона в научном и 
практическом мире психиатрии, являясь по сути 
«ширмой», за которой каждый специалист оста-
вался при своём видении развития психических 
расстройств и подхода к их терапии. На протя-
жении многих лет существования биопсихосо-
циальной модели в научных публикациях звучат 
обвинения в «биологическом диктате» и «биоло-
гическом редукционизме», в основе которых ле-
жит фактическое непонимание базовых принци-
пов модели и продолжение многовекового спора 
«идеалистов» и «материалистов» [11].

Надо признать, что не менее значимым явля-
ется и «психологический диктат», как антитеза 
«биологическому диктату». Но, несмотря на не-
утихающие споры приверженцев биологического 
и психологического направлений, в реальности в 
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научный лексикон вошли не только «биологиче-
ская психиатрия», но и «биологическая психоло-
гия».

Биопсихосоциальная модель появилась в ме-
дицине как умозрительная гипотеза, которая не 
основывалась на эмпирическом опыте и не была 
результатом экспериментов, а стала явной и впол-
не плодотворной попыткой сформулировать слож-
ность организации человека как живой системы, 
очевидной для любого думающего врача. В осно-
ве идеологии биопсихосоциальной модели — со-
хранение гармонии в этой сложности у здорово-
го человека и дисгармония как фактор риска за-
болевания, которая особенно остро проявляется в 
момент манифеста и в процессе течения, а также 
необходимость для врача опираться на элементы 
этой сложности в процессе лечения.

Умозрительные гипотезы могут быть как на-
учным предвидением, так и тупиковыми ветвя-
ми в развитии науки и только время позволяет 
это оценить. Как показывает множество крити-
ческих статей, классическая биопсихосоциальная 
модель на данном этапе не смогла в действитель-
ности создать ни новую методологию исследова-
ний, ни качественно новый интегративный под-
ход к терапии психических расстройств, который 
бы реально улучшал прогноз и исход у пациентов.

Прогресс в биологической медицине, появле-
ние новых исследовательских технологий откры-
вает сегодня новые возможности для современ-
ной трактовки биопсихосоциальной модели и ее 
применения для разработки современной биоп-
сихосоциальной парадигмы, которая может быть 
использована как в качестве исследовательской 
стратегии, так и для развития современных науч-
но обоснованных методов терапии и профилак-
тики. Но для этого нужно понимание, что биоп-
сихосоциальная модель не является конкурентом 
или антитезой биомедицинской модели, а позво-
ляет расширить биологические границы за пре-
делы простого описания функционирования ор-
ганов и систем.

Представленная выше современная трактовка 
биопсихосоциальной модели в основном имеет 
отношение к этиологии и патогенезу психических 
заболеваний и дает хорошую перспективу для на-
учных исследований этих вопросов. Сегодня име-

ются достаточные возможности для изучения все 
трех доменов модели. При условии применения 
доказательного дизайна с использованием совре-
менных исследовательских технологий возможно 
и продуктивно изучение биологического домена 
(биомедицина и геномные технологии), личност-
ного домена (современный арсенал эксперимен-
тальной и клинической психологии), социально-
го домена (широкие возможности моделирования 
стрессорных воздействий плюс подробный ретро-
спективный анализ критических периодов жизни 
пациентов на основе валидных психометрических 
шкал). Современные возможности научных иссле-
дований позволяют провести анализ всех доменов 
модели как в формате кросс-секционных и ретро-
спективных исследований, так и в рамках оценки 
динамических изменений взаимоотношения доме-
нов и их структур.

Подобные исследования уже начаты в мире, 
как в рамках изучения психической патологии 
[51] в том числе при изучении детей и подрост-
ков [16], а также в исследованиях соматических 
заболеваний [58].

Для тестирования гипотез на основе современ-
ной трактовки биопсихосоциальной модели необ-
ходимо проведение специальных проспективных 
исследований, в планировании которых должны 
принять участие как сторонники биологического, 
так и психосоциального направления в психиа-
трии. Только результаты таких исследований по-
могут ответить на вопрос, является ли психосо-
циальная модель гениальным предвидением или 
ошибкой, и может ли она стать базовой теорией 
для дальнейшего развития психиатрии.

Хорошим примером таких исследований мо-
жет дать современная экспериментальная психо-
логия, где оценка «психологических» переменных, 
данные психометрических шкал, психофизиологи-
ческие тесты, различные парадигмы эксперимен-
тального психологического моделирования ситу-
аций реальной жизни соотносится с глубинными 
биологическими механизмами (генетика, эпиге-
нетика, нейровизуализация) на основе строго на-
учного подхода с использованием доказательного 
дизайна и мощных статистических инструментов. 
Вероятно, подобный путь будет оптимален и для 
развития психиатрии как медицинской науки.
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