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Резюме. Поиск новых подходов к классификации психических заболеваний — одна из приоритет-
ных задач современной психиатрии. Предложенные на сегодняшний день подходы рассматривают пси-
хические нарушения изолированно, игнорируя тот факт, что психические расстройства — это мульти-
системная патология, которая, кроме психических симптомов, затрагивает широкий спектр соматиче-
ских проявлений. В настоящее время появляется все больше оснований рассматривать психические 
расстройства как мультисистемные заболевания. Такой подход представляет интерес не только для 
объяснения высокой коморбидности соматических и психических нарушений, но и в изучении пато-
физиологических механизмов, определяющих формирование и течение мультисистемных заболеваний. 
Данный путь может быть базисом для формирования принципиально новых подходов к систематике 
психических расстройств, имеющих как теоретическое, так и практическое значение. Для реализации 
такого подхода необходимо определить «точку опоры», которой может быть изучение связи психиче-
ских расстройств с наследственными болезнями обмена.
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Summary. The search for new approaches to the mental disordersclassification is one of the priority tasks in 
modern psychiatry. Current approaches evaluate mental disorders in isolation, ignoring the fact that they are a 
multisystem pathology that affects not only mental functions, but also a wide range of somatic manifestations. 
However, there is more and more reason to consider mental disorders as multisystem diseases. This approach is 
of interest not only for explaining the high comorbidity of somatic and mental disorders, but also in studying 
the pathophysiological mechanisms that determine the risks and course of multisystem diseases. This strategy 
can be the basis for the fundamentally new approaches to the systematics of mental disorders with both 
theoretical and practical significance. To integratesuch an approach, it is necessary to determine the “starting 
point”, which may be the evaluation of mental disorders andinherited metabolic disorders interaction.
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Современная систематика психических рас-
стройств, базирующаяся на категориаль-
ном подходе, доказала свое несовершен-

ство [24]. Это очевидно, прежде всего, при ана-
лизе биологических исследований в психиатрии. 
Высокая феноменологическая дисперсия симпто-
мов в рамках одной диагностической категории 
и низкая диагностическая устойчивость при дли-
тельном течении заболевания у одного индиви-
дуума не дают возможности выделения гомоген-
ных выборок, необходимых для изучения биоло-
гических аспектов формирования расстройства. 
Как итог — низкая репликация результатов био-
логических исследований в области психических 
заболеваний. С этим связано отсутствие доказа-
тельных новых знаний в понимании патофизио-

логических механизмов психических расстройств 
и, соответственно, отсутствие валидных биомар-
керов, которые могли бы иметь не только науч-
ное, но и практическое значение для диагности-
ки психических заболеваний. В итоге — замкну-
тый круг: для оптимизации диагностических под-
ходов требуется выделение биологических марке-
ров, разработку которых ограничивает использу-
емая классификация.

Несовершенство диагностической системы тор-
мозит и развитие психофармакотерапии. Отсут-
ствие научно обоснованной систематики психи-
ческих заболеваний определяет отсутствие усло-
вий для понимания патогенеза большинства пси-
хических расстройств и связанной с этим возмож-
ности разработки таргетных препаратов. За по-
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следнее десятилетие на рынке не появилось ни 
одного нового психотропного препарата, эффек-
тивность которого значимо превышала бы тра-
диционные. Основные направления современных 
исследований в терапии психических заболева-
ний — тестирование монотерапии или аугмента-
ция лекарственными препаратами, используемы-
ми в соматической медицине (гормоны, противо-
воспалительные препараты, антиоксиданты, вита-
мины) [4, 26, 42]. Изучение таких подходов про-
водится на широкой популяции пациентов с пси-
хическими расстройствами. При этомих результа-
тивность сомнительна, возможно, в связи с фе-
номенологической и биологической гетерогенно-
стью и отсутствием четко выделенных критериев 
контроля (лабораторных показателей).

Приведенные недостатки систематики психи-
ческих расстройств делают психиатрию аутсайде-
ром среди других наукоемких медицинских дис-
циплин, цель которых превентивная диагностика 
на основании биологических показателей и про-
ведение на доманифестном этапе адресных мер 
профилактики. Именно поэтому смена парадиг-
мы в систематике психических расстройств рас-
сматривается как одна из главных задач современ-
ной психиатрии [20].

Современные подходы к систематике 
психических расстройств

Поиск новых подходов к классификации пси-
хических заболеваний — одна из приоритетных 
задач современной психиатрии, которая широко 
обсуждается в научной литературе [15, 24, 31]. 
Предложен ряд подходов, которые нацелены свя-
зать феноменологическую и биологическую пси-
хиатрию, заменив существующую много лет ка-
тегориальную, диагностическую классификацию, 
которая, к сожалению, не дает возможности ре-
шить многие как практические, так и теоретиче-
ские современные задачи.

Так, транснозологическая парадигма [15] и 
концепция консорциума HierarchicalTaxonom
yOfPsychopathology (HiTOP) (https://medicine.
stonybrookmedicine.edu/HITOP) [8] опираются на 
выделение общих феноменологических конструк-
тов психических расстройств и оценку из взаи-
мосвязи и взаимовлияния, т.е., в первую очередь, 
на феноменологические характеристики с учетом 
их коморбидности. Наличие более одного психи-
ческого заболевания у индивида — крайне частое 
явление. Эта позиция подтверждается рядом по-
пуляционных исследований, также продемонстри-
ровавших крайне высокую частоту (до 79%) ко-
морбидности психических расстройств [21]. Ны-
нешние классификационные системы уже под-
держивают возможность диагностики несколь-
ких коморбидных психопатологических состоя-
ний у одного пациента. Однако, валидность по-
нятия «коморбидность» в психиатрии на основе 
современных диагностических подходов достаточ-
но спорна. Неспецифичность и субъективность 
восприятия нынешних диагностических критери-

ев зачастую позволяет врачу установить диагноз 
на основе сугубо личного взгляда на клиническую 
картину. В подобных случаях количество психи-
атрических диагнозов у конкретного пациента и 
их дальнейшая терапия в первую очередь осно-
вываются на личной системе взглядов и приори-
тетов врача, и значительно отличаются у разных 
специалистов. Поиски биологического базиса ко-
морбидности в условиях задействованности еди-
ных патофизиологических механизмов и высокого 
генетического перекрытия при различных психи-
ческих расстройствах дает возможность рассма-
тривать коморбидность как «артефакт» нынеш-
них диагностических систем [27, 32, 38]. Это ста-
вит под сомнение целесообразность использова-
ния концепции коморбидности психических за-
болеваний с акцентом на фенотипические (кли-
нические) показатели в формировании принци-
пиально новых подходов к систематике психиче-
ских расстройств. Вместе с тем, именно на фено-
типической коморбидности базируются концеп-
ции трансдиагностики [15] и HITOP [8].

Попытка уйти от концепции коморбидности 
была предпринята в проекте RDoC, цель кото-
рого переосмысление фенотипической психопа-
тологии [7]. Национальный Институт психиче-
ского здоровья США (NIMH) ещё в 2008 г. ста-
вил стратегическую цель «Создание новых под-
ходов к классификации психических расстройств 
для научных исследований на основе дименсий 
поведения и нейробиологических показателей». 
Тактика RDoC направлена преимущественно на 
сбор количественных данных о функционирова-
нии различных дименсий без их «качественной» 
оценки на различных уровнях (генетическом, мо-
лекулярном, клеточном и системном) [11]. Дан-
ный подход должен был способствовать созда-
нию будущих версий психиатрических класси-
фикаций, в большей степени базирующихся на 
основе нейронаук и наук о поведении, чем на 
данных дескриптивной феноменологии. Изна-
чально RDoC включал 5 доменов: системы не-
гативной валентности, системы позитивной ва-
лентности, когнитивные системы, системы соци-
альных процессов и активирующие/модулирую-
щие системы. Недавно был добавлен новый до-
мен — сенсомоторные системы, которые, в пер-
вую очередь, отвечают за контроль и выполне-
ние двигательного поведения, а также его усо-
вершенствование в процессе обучения и разви-
тия [29]. Таким образом, RDoC от момента сво-
его теоретического зачатия и по сей день оста-
ётся в рамках только нервной системы как на 
фундаментальном, так и на клиническом уровне 
исследований. Такой подход игнорирует мульти-
системный характер психических расстройств и 
большой пласт научных исследований, изучаю-
щих ассоциацию психопатологии и физиологи-
ческих показателей, не связанных изначально с 
нервной системой.

Предлагаемые подходы, как феноменологиче-
ски ориентированные, так и RdoC рассматрива-
ют как первый шаг к созданию новой системати-
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ки, хотя существуют обоснованные сомнения, что 
они не будут единственными и решающими, по-
этому большие надежды возлагаются на их объ-
единение [24].

Психические расстройства  
как мультисистемные заболевания

Анализ имеющихся в настоящее время тенден-
ций к классификации показывает, что предложен-
ные на сегодняшний день подходы рассматривают 
психические нарушения изолированно, игнори-
руя тот факт, что психические расстройства — это 
мультисистемная патология, которая кроме пси-
хических симптомов затрагивает широкий спектр 
соматических проявлений.

В настоящее время получены данные о том, 
что показатели смертности от сопутствующих со-
матических заболеваний и естественных причин 
при психических расстройствах превышают тако-
вые для несчастных случаев и суицида [22]. Эпи-
демиологическими исследованиями установлено, 
что продолжительность жизни пациентов с пси-
хотическими расстройствами на 15–20 лет мень-
ше, чем в общей популяции, и что 60% преждев-
ременной смертности и более определяют причи-
ны, не связанные с ЦНС, а преимущественно с 
сердечно-сосудистыми нарушениями [9,10].

Именно изучение мультисистемности при пси-
хической патологии может быть принципиально 
новым подходом к формированию систематики 
психических расстройств, которая рассматривает 
пациента в целом.

Сегодня выявлены общие периферические и 
центральные механизмы связи психических рас-
стройств с большим количеством других сомати-
ческих заболеваний [2, 23], которые, вероятно, де-
терминированы общим кластерным наследовани-
ем [1, 3].

Наиболее убедительные данные получены при 
обследовании пациентов с первым психотическим 
эпизодом (ППЭ). Так проведен систематический 
обзор и мета-анализ 165 публикаций (13440 паци-
ентов с первым психотическим эпизодом), в ходе 
которых изучались нарушения функционирова-
ния ЦНС (нейрофизиологические и нейрохимиче-
ские), а также иммунной, кардиометаболической и 
гипотоламо-гипофизарно-надпочечниковой (ГГН) 
систем. Согласно полученным данным, во время 
ППЭ имеют место резкие изменения во всех си-
стемах, и они очень близки по выраженности к 
тем, которые претерпевает ЦНС. Причем, эти из-
менения регистрировались вне зависимости от 
наличия психотропной терапии [30]. Как одно из 
ограничений в оценке результатов исследования 
авторы выделяют то, что группа пациентов с пер-
вым эпизодом может рассматриваться как доста-
точно гетерогенная. Но, с нашей точки зрения, ре-
зультаты, полученные на столь большой выборке, 
в которой высокая вероятность включения паци-
ентов из разных нозологических категорий (ши-
зофрения, биполярное расстройство, шизоаффек-
тивный психоз, психотическая депрессия в рам-

ках депрессивного расстройства), свидетельствует 
прежде всего о том, что мультисистемная природа 
свойственна психическим расстройствам в целом.

Более того, было обнаружено, что родствен-
ники первой линии пациентов с шизофренией, 
шизоаффективным расстройством и биполяр-
ным аффективным расстройством имеют повы-
шенную распространенность широкого круга со-
матических заболеваний (диабет, гипертония, ги-
перлипидемия или ишемическая болезнь серд-
ца) в сравнении с контрольной группой [28]. На 
основании этих данных сделано предположение о 
возможности частичного совпадения генетическо-
го вклада в развитие психотических и соматиче-
ских расстройств.

Задействованность единых биологических ме-
ханизмов в формировании соматических и пси-
хических нарушений во многом определяется об-
щими метаболическими изменениями. Метаболи-
ческий подход при диагностике психических рас-
стройств является быстро развивающейся обла-
стью, и высказывается предположение, что он в 
ближайшие годы, вероятно, изменит диагности-
ческий процесс в психиатрии [12]. Такой под-
ход может иметь не только практическое значе-
ние, но также представлять модель для изучения 
патогенеза психических заболеваний и быть точ-
кой опоры для выделения «естественных эндофе-
нотипов» и разработки биологической системати-
ки, включающей не только психиатрические, но и 
соматические симптомы. Целесообразность тако-
го подхода подтверждают результаты с использо-
ванием методов секвенирования нового поколе-
ния в семейных исследованиях, которые дали воз-
можность выявить новые и редкие варианты ге-
нов для мультифакториальных психических рас-
стройств (в частности, БАР). Полученные резуль-
таты предполагают потенциальное фенотипиче-
ское бремя редких вариантов генов, менделиру-
ющих моногенных заболеваний, что указывает на 
плейотропные эффекты в этиологии мультифак-
ториальных психических расстройств [16]. Соот-
ветственно, для формирования новых подходов 
к систематике в качестве моделей интерес пред-
ставляют наследственные болезни обмена (НБО), 
для которых сочетание психических и сомати-
ческих нарушений рассматривается как мульти-
системное поражение организма с единым базо-
вым механизмом формирования. НБО, наследу-
емые по аутосомно-рецессивному типу — одна из 
наиболее многочисленных и хорошо изученных 
групп моногенных заболеваний человека, при ко-
торых описаны генетический дефект, биохимиче-
ский субстрат и клинический фенотип.

Детальное изучение психических расстройств 
при НБО стало объектом исследований сравни-
тельно недавно. В первую очередь, это связано с 
разработкой методов лечения и увеличением про-
должительности жизни пациентов с НБО. При 
этом присутствие психических нарушений у па-
циентов с НБО, манифестирующих во взрослом 
возрасте, регистрируется достаточно часто. Ре-
троспективный анализ пациентов с различными 
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НБО показывает, что психиатрические симптомы 
могут оставаться изолированными в течение мно-
гих лет, прежде чем появятся другие более спец-
ифические органические признаки [33]. Трудно-
сти в распознавании сопряжены с неспецифично-
стью психических нарушений, которые по описа-
нию укладываются в диагностические критерии 
различных психических расстройств (шизофре-
ния, аффективные расстройства, ОКР, личност-
ные расстройства) [12]. Широкий круг психиче-
ских нарушений на начальных этапах описан при 
нарушениях метаболизма гомоцистеина и цикла 
мочевины, болезни Вильсона, болезни Ниманна-
Пика типа С, острой порфирии и церебротен-
диновом ксантоматозе [17]. Для вышеуказанных 
состояний диагноз заболевания «на психиатриче-
ской стадии» соответствует относительно ранней 
фазе манифеста НБО, и, следовательно, лечение 
может иметь максимальную эффективность [14].

У пациентов с психическими расстройствами, 
так же как и при НБО, чаще, чем в общей по-
пуляции выявляются системные нарушения фор-
мирования соединительнотканных структур. Так, 
в мета-анализах показано, что малые физические 
аномалии (МФА) независимо от регионарной 
специфичности при шизофрении встречаются до-
стоверно чаще, чем в общей популяции [40,41]. 
Аналогичная ассоциация была показана между 
МФА и биполярным расстройством [40], а также 
расстройствами аутистического спектра [25]. Кро-
ме того, существуют серьезные доказательства ас-
социации синдрома гипермобильности суставов с 
широким кругом психических расстройств [6], что 
позволяет предполагать общие этиопатогенетиче-
ские механизмы психических расстройств с рядом 
известных наследственных синдромов дисплазии 
соединительной ткани (Элерса-Данло, Марфана), 
и также свидетельствует о системности патологи-
ческого процесса при психических расстройствах.

При этом выявление НБО в популяции паци-
ентов с психическими расстройствами при про-
ведении метаболического скрининга оказывается 
достаточно высоко даже в случае орфанных забо-
леваний. Метаболический скрининг, проведенный 
у 268 пациентов с психозом, продемонстрировал 
у 15 наличие излечимых метаболических наруше-
ний [19]. При обследовании 3867 психиатриче-
ских больных частота регистрации острой пере-
межающейся порфирии (AIP) была 20 раз выше, 
чем в общей популяции [36].

Тогда встает вопрос: может ли гетерозигот-
ная мутация, если она не приводит к разверну-
той клинической картине НБО, стать предраспо-
лагающим фактором для развития психических 
нарушений? В отличие от гомозиготных носите-
лей, у гетерозигот клинические признаки не оче-
видны, хотя биохимический фенотип может быть 
обнаружен [35]. Это дает основание предполагать, 
что у гетерозигот имеется не столь критическое, 
но, возможно значимое снижение определенных 
ферментов, что может влиять на определенных 
этапах на риск формирования и характер психи-
ческих и соматических нарушений. Развитие кле-

точной биологии дало возможность изменить от-
ношение к гетерозиготам по менделевским забо-
леваниям. Предполагается, что у гетерозигот нор-
мальная аллель защитит от ожидаемого феноти-
па НБО, тогда как мутированный аллель высту-
пает как фактор риска для другого болезненного 
процесса [34].

Так, у пациентов с синдромом Леш-Нихена 
[18] выделено несколько вариантов заболевания, 
помимо полного «классического» включающих и 
более мягко выраженные фенотипы. У группы с 
минимальным поражением отмечается только ги-
перпродукция мочевой кислоты без дополнитель-
ных симптомов, а у пациентов с промежуточным 
вариантом — гиперпродукция мочевой кисло-
ты с рядом неврологических симптомов, но без 
агрессивных тенденций. Вышеуказанные наруше-
ния происходят из-за изменения функции фер-
мента гипоксантин-гуанин фосфорибозилтранс-
феразы, связанных с мутациями в длинном пле-
че Х-хромосомы HPRT гена. При этом наиболее 
информативным в определении формирования 
определенного фенотипа является не сам харак-
тер мутации, а её влияние на дальнейшую функ-
цию фермента. Так мутации, ведущие к полно-
му отсутствию функции фермента, способствуют 
развитию наиболее тяжелого фенотипа заболева-
ния. Промежуточные варианты же развиваются 
при сохранении некоторой остаточной функции 
фермента. При этом нейропсихиатрические нару-
шения, по данным имеющихся исследований, не 
являются следствием прямого токсического воз-
действия пуринов, а возникают из-за нарушений 
формирования специфических нейрональных пу-
тей при отсутствии фермента HPRT. Наиболее 
уязвимыми в данных случаях являются мезоте-
лэнцефальные дофаминовые пути. Их повреж-
дение в проекции черной субстанции-скорлупы 
может вести к моторным нарушениям, а в вен-
тральной покрышечной области и префронталь-
ной коре — к нарушениям поведения. Это свиде-
тельствует о влиянии метаболических дисфунк-
ций на риски формирования психической пато-
логии уже на стадиях эмбриогенеза.

В то же время опубликованных исследований, 
изучающих присутствие гетерозиготных мута-
ций генов НБО у пациентов с психическими рас-
стройствами, мы не обнаружили. Чтобы поддер-
жать эту гипотезу, на начальном этапе целесоо-
бразно искать наличие признаков, указывающих 
на психические расстройства, в семьях пациен-
тов с НБО.

Практическое значение рассмотрения психиче-
ских расстройств как мультисистемного заболева-
ния очевидно, т.к. дает основание для разработ-
ки прогностических моделей, оценки риска по-
бочных эффектов психофармакотерапии, разра-
ботки принципиально новых подходов к терапии 
и т.д. Кроме того, формирование такого подхода 
даст возможность использовать современные зна-
ния о патогенезе соматических заболеваний как 
базу для понимания патофизиологических меха-
низмов развития психической патологии. Также, 
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такой подход будет способствовать интеграции 
психиатрии в общемедицинское пространство, 
что важно для преодоления стигмы.

Обсуждение

В настоящее время появляется все больше 
оснований рассматривать психические расстрой-
ства как мультисистемные заболевания.

Такой подход представляет интерес не только 
для объяснения высокой коморбидности сомати-
ческих и психических нарушений, но и в изуче-
нии патофизиологических механизмов, опреде-
ляющих формирование и течение мультисистем-
ных заболеваний. Следовательно, такой путь мо-
жет быть базисом для формирования принципи-
ально новых подходов к систематике психических 
расстройств, имеющих как теоретическое, так и 
практическое значение. Но для реализации такого 
подхода необходимо определить «точку опоры», 
от которой можно отталкиваться. Такой «точкой 
опоры» может быть изучение связи психических 
расстройств с НБО.

Врожденные ошибки метаболизма традици-
онно рассматриваются как нарушения одного 
гена, хотя признается модифицирующее влия-
ние не только средовых, но и генетических фак-
торов [13]. Тем более, механизмы формирования 
мультифакториальных заболеваний не могут быть 
сведены к единственному генетическому вариан-
ту. К полигенным мультифакториальным болез-
ненным состояниям приводят дисфункции генов 
в нескольких генетических локусах. С этих пози-
ций метаболическая медицина — мост для пере-
хода в изучении от хорошо известных мульти-
системных моногенных заболеваний к мультиси-
стемным полигенным болезненным состояниям. 
Для разработки гипотез удобным инструментом 
может стать модель синергетической гетерозигот-
ности, которая является особым примером эпи-
стазиса или многофакторного наследования, когда 
множественные локусы (гетерозиготные по вред-
ным мутациям в генах метаболического пути) 
взаимодействуют, образуя фенотип, который реа-
лизуется при влиянии стресса или средовых фак-
торов [34, 39]. Этот подход удобен, т.к. дает воз-
можность тестировать гипотезы на эксперимен-
тальных моделях. Кроме того, для ряда НБО раз-
работана фермент-заместительная терапия, кото-
рая может стать объектом исследования при об-
наружении субстрат-зависимых биотипов.

Надо отметить, что такой подход уже исполь-
зуется в медицине, в частности, при изучении ме-
ханизмов формирования диабета 2 типа и ожире-
ния [39], паркинсонизма [34], множественной ми-
еломы [5].

Изучение мультисистемной полигенной этио-
логии психических расстройств осложняется воз-
можностью воздействия метаболических нару-
шений, обусловленных генетическими особенно-
стями матери пациента, на развивающийся мозг 
плода во время внутриутробного развития. При 
этом пациент, страдающий психическим рас-

стройством, может быть носителем нормальных 
генетических аллельных вариантов, а психическое 
расстройство формируется как результат дизонто-
генеза, обусловленного воздействием патогенети-
ческих факторов в пренатальном периоде за счет 
носительства матерью аллелей, отвечающих за 
нарушения ферментативной активности и другие 
биохимические / патофизиологические отклоне-
ния. В таком случае дизайн исследований должен 
строиться исходя из оценки генетических марке-
ров не только у пациента, но и близких родствен-
ников, прежде всего матери пациента, и это мо-
жет быть актуально для большого спектра пси-
хических расстройств, в отношении которых ди-
зонтогенетическая гипотеза является одной из ве-
дущих в понимании этиопатогенеза (шизофрения, 
БАР, РАС и другие).

Изучение опыта поиска связи психических за-
болеваний с НБО дает возможность выделить сле-
дующие этапы:

1. Выделение НБО, наиболее часто имеющие 
проявления психических нарушений.

2. Выделение вариантов НБО со сходны-
ми психопатологическими проявлениями 
и разработка протоколов обследования с 
учетом лабораторных и генетических те-
стов.

3. Изучение случаев семейной агрегации пси-
хических расстройств, случаев психиче-
ских расстройств с ранней манифестаци-
ей и атипичными проявлениями (с невро-
логическими симптомами).

4. Обнаружение ассоциации отдельных по-
лиморфных аллелей с отдельными психи-
ческими и соматическими болезненными 
проявлениями.

5. Разработка схемы («карты») мультисистем-
ного фенотипического спектра, на основе 
которой возможно построение более слож-
ных по дизайну исследований, изучающих 
комплексный вклад различных генетиче-
ских факторов в развитие мультифактори-
альных заболеваний и анализирующих па-
тогенетические механизмы развития кон-
кретных симптомокомплексов (субфеноти-
пов) — биотипов, которые могут дать нача-
ло принципиально новой систематике пси-
хических расстройств.

Заключение

Таким образом, предлагаемая оценка этиопа-
тогенеза всей совокупности психических и сома-
тических симптомов в их взаимодействии и ди-
намике может способствовать выделению отдель-
ных субпопуляций пациентов, имеющих общие 
патобиохимические и нейрофизиологические на-
рушения. Учитывая, что выделение таких подти-
пов предполагается проводить вне диагностиче-
ских категорий или клинических характеристик, 
их можно определить как «естественные» биоти-
пы, имеющие общий молекулярно-генетический 
бэкграунд. Такой подход основывается на ги-
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потезе мультиморбидности (психических и со-
матических заболеваний), определяемой специ-
фическими патофизиологическими пусковыми 
«хаб-механизмами», маяком для выделения кото-
рых могут стать НБО. Это даст возможность соз-
дания принципиально новой систематики, имею-
щей и практическое и теоретическое значение. 
Но для его реализации и выделения специфиче-

ских механизмов формирования для определен-
ных биотипов мультисистемной патологии необ-
ходимо формирование единой исследовательской 
среды с общими мультидисциплинарными подхо-
дами.

Конфликт интересов: Работа выполнена при поддержке 
гранта РФФИ № 19-015-00420 А.
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