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Оригинальная статья

Резюме. Гиперкинетическое расстройство (ГР) относится к частым психическим заболеваниям дет-
ского возраста и достигает 5% популяции. В последние годы обсуждается вопрос о важной роли си-
стемного воспаления в патогенезе ГР. Считается, что уровень нейтрофилов, лимфоцитов, тромбоцитов 
и моноцитов, а также их отношения, могут служить маркерами системного воспаления при ГР. Однако 
вопрос о специфичности полученных данных остается открытым в связи с недостаточностью данных. 
Недостаточно исследованной остается именно специфичность маркеров нейровоспаления и системного 
воспаления, а также их связь с выраженностью гиперкинетического расстройства. Настоящие вопро-
сы требуют уточнения в будущих исследованиях с исключением фоновой резидуально-органической 
патологии головного мозга, воспалительных и аутоиммунных заболеваний, а также при сравнении 
пациентов с ГР не только со здоровыми участниками исследования, но и с пациентами, страдающими 
другими психическими расстройствами.

Ключевые слова: гиперкинетическое расстройство, системное воспаление, интерлейкины, клеточное 
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The role of systemic inflammation in the pathogenesis of hyperkinetic disorder

Rauf F. Gasanov, Igor V. Makarov, Daria A. Emelina, Ilya V. Kravchenko, Ekaterina S. Prokhorenko  
V.M. Bekhterev National Medical Research Center for Psychiatry and Neurology, Saint Petersburg, Russia

Summary. Hyperkinetic disorder (HD) is a common mental disorder in children and affects 5% of the 
population. In recent years, the important role of systemic inflammation in the pathogenesis of HD has been 
discussed. It is believed that the level of neutrophils, lymphocytes, platelets and monocytes, as well as their 
ratios, can serve as markers of systemic inflammation in HD. However, the question of the specificity of the data 
obtained remains open due to insufficient data. The specificity of markers of neuroinflammation and systemic 
inflammation, levels of hyperkinetic disorder remains insufficiently studied, which requires clarification in 
future studies with the exclusion of background residual organic pathology of the brain, inflammatory and 
autoimmune diseases in comparison not only with a group of healthy controls, but also with a group of 
patients with other mental disorders.
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распознаванию патоген-специфических иммунных 
реакций, формированию иммунной памяти и под-
держанию иммунного гомеостаза [11]. И нейтро-
филы, и лимфоциты могут мигрировать в мозг, 
принимая участие в развитии и обострении ней-
ровоспаления [12]. Роль тромбоцитов заключается 
в объединении компонентов как врожденного, так 
и приобретенного иммунитета [21]. Это основной 
источник цитокинов и провоспалительных соеди-
нений. Тромбоциты имеют некоторое сходство с 
нейронами, обладая способностью к транспорту, 
метаболизму и высвобождению нескольких ней-
ротрансмиттеров. Моноциты также участвуют и 
во врожденном и приобретенном иммунитете, 
но, в первую очередь отвечают за фагоцитоз, об-
разование антигена и выработку цитокинов [19], 
могут мигрировать в мозг, где, взаимодействуя с 
микроглией, способствуют формированию нейро-
воспаления [36].

В поисках связи тяжести ГР с развитием си-
стемного воспаления, изучались корреляции меж-
ду уровнями NLR, PLR и MLR и выраженностью 
симптомов гиперкинетического расстройства. 
Однако никакой связи обнаружено не было [18]. 
Предполагалось, что системное воспаление мог-
ло служить индикатором наличия гиперкинети-
ческого расстройства как такового, а не степени 
выраженности его симптомов. Эти данные согла-
суются с некоторыми гипотезами о роли нейро-
воспаления в формировании симптомокомплекса 
ГР [13, 32].

Обсуждение

При всем обилии накопленных данных о роли 
системного воспаления в патогенезе ГР недоста-
точно ясными выступают причинно-следственные 
связи: ведет ли системное воспаление к форми-
рованию симптомокомплекса гиперкинетического 
расстройства, либо патогенез формирующегося 
заболевания создает предпосылки для формиро-
вания нейровоспаления с учетом генетической 
предрасположенности при наличии сопутству-
ющих воспалительных факторов. Известно, что 

В последние годы растет интерес к изучению 
роли системного воспаления и нарушения 
иммунной регуляции в патогенезе гиперки-

нетического расстройства [16, 33]. Исследования 
показали, что у пациентов с гиперкинетическим 
расстройством (ГР) уровень воспалительных ци-
токинов, прежде всего ИЛ-6 или ИЛ-10, выше, 
чем у здоровых [14, 15]. Также было отмечено, 
что у пациентов, принимающих психостимулято-
ры, относящиеся к группе препаратов терапии ГР, 
снижаются уровни воспалительных маркеров [30]. 
Кроме того, результаты некоторых генетических 
исследований указали на связь между ГР и по-
лиморфизмами в генах, связанных с механизмами 
формирования нейровоспаления [16].

Вместе с тем известно, что некоторые воспа-
лительные и аутоиммунные заболевания, такие 
как экзема, астма, ревматоидный артрит, диабет 
1 типа и гипотиреоз, часто сопутствуют ГР [20, 
24]. Было показано, что изменения в различных 
соотношениях клеток периферической крови, та-
ких как соотношение нейтрофилов и лимфоцитов 
(NLR), соотношение тромбоцитов и лимфоцитов 
(PLR) и соотношение моноцитов и лимфоцитов 
(MLR), служат потенциальными биомаркерами 
иммунных процессов или неблагоприятных про-
гнозов при различных заболеваниях, таких как 
рак, цереброваскулярные, сердечно-сосудистые и 
аутоиммунные заболевания [17, 28, 31, 35]. В по-
следние годы также изучалась оценка NLR, MLR и 
PLR у пациентов с психическими заболеваниями. 
Выделенные маркеры воспаления оказались по-
вышены у пациентов с депрессией, биполярным 
расстройством и психозами [12, 26, 27, 34].

Лейкоциты и нейтрофилы относятся к кругу 
врожденного и приобретенного иммунитета. Ней-
трофилы являются клетками врожденной иммун-
ной защиты и участвуют в различных физиоло-
гических и патологических процессах, включая 
воспаление и аутоиммунитет [23]. При миграции 
к месту инфекции они участвуют в фагоцитозе и 
впоследствии участвуют в устранении патогенов 
[25]. Лимфоциты же играют центральную роль в 
приобретенном иммунитете, активно способствуя 
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уровни тромбоцитов, лейкоцитов и нейтрофилов 
являются маркерами воспаления, и что нейрово-
спаление имеет большое значение в патогенезе 
ГР. Но является ли эта связь прямой, учитывая 
то, что при психоневрологических и аутоимунных 
заболеваниях в сочетании с ГР или без него вы-
являются те же маркеры воспаления.

Необходимо отметить, что в исследованиях си-
стемного воспаления при ГР не учитывались такие 
анамнестические данные как характер питания, 
курение и данные о раннем анамнезе, включая 
особенности акушерского анамнеза, а также све-
дения о сопутствующей патологии матери в этом 
периоде. А ведь не так давно изучалась концепция 
резидуально-органического генеза формирования 
гиперкинетического расстройства.

Действительно, повреждение головного мозга 
приводит к активации микроглии и астроцитов 
с последующей продукцией воспалительных ме-
диаторов в головном мозге. Последние служат 
причиной изменения целостности гематоэнцефа-
лического барьера и в дальнейшем приводят к 
клеточной гибели и формированию очагов глио-
за. Цитокины, в свою очередь, стимулируют экс-
прессию молекул адгезии, потенцируют сцепление 
и распространение нейтрофилов и моноцитов в 
зоны ишемии. А хемокины усиливают поток лей-
коцитов в ишемизированных тканях [1,6]. О воз-
можности последствий гипоксически-ишемиче-
ского поражения в перинатальном периоде в виде 
повышения риска развития различных невроло-
гических заболеваний, особенно аутоиммунного 
поражения ЦНС, в своем аналитическом обзоре 
писали B. Li, K. Concepcion, X. Meng и L. Zhang 
[22].

Интересно исследование R.D. Oades с соавт. 
[30], в котором сравнивалась динамика уровней 
таких маркеров нейровоспаления, как ИЛ-16 и 
ИЛ-10 у детей с ГР в двух группах: принимавших 
психостимулятор метилфенидат и у детей без те-
рапии. Авторы отмечали, что психостимулирую-
щие препараты имели тенденцию к нормализации 
слегка измененных уровней про- и противовос-
палительных интерлейкинов у детей с ГР.

Известно, что противовоспалительный цито-
кин ИЛ-10 регулирует специфические иммунные 
реакции и ограничивает развитие воспаления 
[2, 4], образуется в моноцитах и макрофагах, в 
меньшей степени в лимфоцитах. ИЛ-16 (лимфо-
цитарный хемотаксический фактор), напротив, 
относится к провоспалительным цитокинам. Ис-
точниками ИЛ-16 служат эндотелиальные и туч-
ные клетки, лимфоциты, макрофаги, синовиаль-
ные фибробласты и эозинофилы. ИЛ-16 может 
секретироваться в ответ на выброс гистамина или 
серотонина. Продукция серотонина присутствует 

во многих периферических органах, в том числе 
и в иммунной системе. В литературе описаны 
взаимоотношения между иммунной и серотони-
нергической системой [3, 9]. Развитие воспаления 
способствует вовлечению серотонина в процессы 
активации Т-клеток и естественных киллеров, 
регуляции продукции хемотаксических факторов, 
в т.ч. цитокинов, макрофагами и дендритными 
клетками [7, 10]. Установлено, что серотонин об-
ладает выраженным иммуномодулирующим дей-
ствием. В ряде работ показано, что он снижает 
содержание в крови провоспалительного цитоки-
на ИЛ-6 и повышает концентрацию противовос-
палительного ИЛ-10 [5,8].

Метилфенидат, относящийся к первой линии 
терапии гиперкинетического расстройства, вызы-
вает высвобождение дофамина и норадреналина. 
Но также оказывает влияние и на уровень серото-
нина. Так, согласно исследованию A. Mihai с соавт. 
[29], у пациентов с ГР, принимавших метилфени-
дат, наблюдалось изменение уровня серотонина. В 
этой связи понятна динамика показателей систем-
ного воспаления у детей с ГР на фоне терапии 
психостимуляторами.

Заключение

Механизмы иммунной регуляции, запускаемые 
при повреждении головного мозга, могут приво-
дить к формированию тех или иных психических 
расстройств, включая гиперкинетическое, при 
этом немалую роль в этом процессе играет гене-
тическая предрасположенность.

Кроме того, отмечается динамика показате-
лей системного воспаления у детей с гиперки-
нетическим расстройством на фоне патогенети-
ческой терапии, что, вероятнее всего, связано с 
повышением выработки серотонина при терапии 
психостимуляторами. Однако, недостаточно ис-
следованной остается специфичность маркеров 
нейровоспаления и системного воспаления, уров-
ней NLR, PLR и MLR, для детей с гиперкинети-
ческим расстройством, поскольку изменение мар-
керов системного воспаления наблюдается и при 
других психических расстройствах, что требует 
уточнения в будущих исследованиях.

Представляется целесообразным исключение 
из исследования пациентов с фоновой резиду-
ально-органической патологией головного мозга, 
воспалительными аутоиммунными заболевани-
ями, а также сравнение показателей системного 
воспаления не только между пациентами с ГР и 
здоровыми сверстниками, но и с группами паци-
ентов, страдающих другими психическими рас-
стройствами.
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Использование визуальной аналоговой шкалы 
 влечения к ПАВ в наркологии:  
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Оригинальная статья

Резюме. Влечение к употреблению психоактивных веществ, или крейвинг, является одним из при-
знаков зависимости от психоактивных веществ (ПАВ). Несмотря на включение крейвинга в каче-
стве одного из симптомов синдрома зависимости от ПАВ в диагностические классификации DSM-5  
и МКБ-10, дискуссии о его точном определении, операционализации и способах оценки продолжаются 
до сих пор, тем самым подчеркивая сложность и многогранность данного феномена. При этом понима-
ние природы и динамики крейвинга имеет не только теоретическую, но и прикладную значимость. В 
статье рассматриваются трудности концептуализации крейвинга, а также анализируются основные до-
стоинства и недостатки имеющихся на данный момент самооценочных и экспериментальных методов 
его оценки, включая визуально-аналоговые шкалы (ВАШ). Преимуществами ВАШ являются быстрота, 
простота и гибкость в использовании, минимальные финансовые и временные затраты, а также тре-
бования к респондентам; исследования последних лет также показали, что ВАШ для оценки уровня 
крейвинга имеет приемлемые психометрические показатели.

Относительными недостатками использования ВАШ, помимо предъявляемых к самооценочным 
методам требованиями к уровню саморефлексии, являются необходимость предоставления четкого 
определения оцениваемого феномена, отсутствие норм или пороговых значений, а также возможные 
различия в понимании респондентами максимальных и промежуточных значений шкалы. При оценке 
крейвинга с помощью ВАШ важно учитывать многогранность и динамическую природу данного фено-
мена. Это предъявляет дополнительные требования к тщательному подбору терминологии инструкций, 
выбору аспектов крейвинга, оцениваемых с помощью ВАШ, определению временного интервала изме-
рения («здесь и сейчас» или за определенный период), а также частоты и продолжительности оценки.
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Use of the visual analog scale of craving in addiction medicine: advantages  
and limitations of the method
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Research article

Summary. Craving for psychoactive substances is a hallmark feature of psychoactive substance use and one 
of the central symptoms of substance use disorder in the DSM-5 and ICD-10. However, the debates about 
its precise definition, operationalization, and appropriate methods of assessment continue to this day, thus 
underscoring the complexity and multifaceted nature of this phenomenon. Understanding the mechanisms 
and dynamics of craving holds significant theoretical and practical implications for both research and clinical 
practice. The article explores the challenges inherent in conceptualizing craving and discusses the main 
strengths and limitations of current assessment methods, including self-report and experimental approaches, 
with a particular focus on visual analog scales (VAS). The VAS are widely regarded as rapid, simple and flexible 
tool that is adaptable to diverse research paradigms, requires minimal financial and time investments, places 
minimal low demands on respondents.

Recent studies further demonstrated that the VAS has acceptable psychometric properties for assessing 
craving. Nevertheless, the use of VAS has its limitations. In addition to the inherent constraints of self-report 
methods, such as reliance on self-reflection, the VAS requires a clear definition of the construct being measured, 
lacks norms or thresholds, and maybe affected by the variability of how the respondents interpret maximum 
and intermediate scale values. When employing the VAS to assess craving, it is essential to account for the 
dynamic and multifaceted nature of the phenomenon. This requires careful selection of the terminology used 
in the instruction, the choice of the specific aspects of craving being measured, the temporal framework of 
assessment (“here and now” vs over a defined period of time), and the frequency and duration of measurement.

Keywords: visual analogue scale, addiction
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ПАВ, влекут за собой значительные социальные 
и экономические потери. Например, в США эко-
номический ущерб от такого рода расстройств, 
по некоторым оценкам, превышает 740 миллиар-
дов долларов ежегодно [50]. В России, только на 
примере одного региона, финансовый урон, об-
условленный инвалидизацией, временной нетру-
доспособностью и смертностью трудоспособного 
населения в связи с заболеваниями, связанными с 
употреблением психоактивных веществ, составля-
ет порядка 220 млн рублей ежегодно [1].

Крейвинг: вопросы диагностической значи-
мости, определения и оценки. Одной из основ-
ных проблем терапии любой зависимости является 
устойчиво сохраняющаяся угроза возникновения 
рецидива употребления ПАВ, несмотря на перио-
ды воздержания. Влечение к ПАВ, или так назы-
ваемый крейвинг, и рецидив употребления ПАВ 
могут провоцироваться повторным воздействием 

Проблема употребления психоактивных ве-
ществ в современном мире, к сожалению, 
не теряет своей остроты. При этом лече-

ние данных расстройств имеет ограниченную 
эффективность с частотой возникновения ре-
цидивов при зависимости от алкоголя и других 
психоактивных веществ примерно от 40% до 60% 
в первые три месяца после лечения [13, 18]. Та-
кая ситуация обусловливает необходимость вы-
явления надежных предикторов не только самого 
начала употребления психоактивных веществ, но 
и факторов, способствующих возникновению ре-
цидивов, с целью оптимизации диагностических 
и терапевтических стратегий.

Расстройства, вызванные употреблением пси-
хоактивных веществ (ПАВ), остаются важной и 
актуальной проблемой современного общества. 
Помимо прямого влияния на здоровье обще-
ства, расстройства, связанные с употреблением 
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сигналов и стимулов, ранее ассоциированных с 
употреблением, воздействием различных стрес-
соров и непосредственным воздействием того 
или иного психоактивного вещества [27]. Крей-
винг, как сложный психологический феномен, 
непосредственно связан с употреблением нарко-
тических веществ и алкоголя [50]. Одна из пер-
вых структурированных попыток критического 
изучения роли влечения к употреблению психо-
активных веществ была предпринята Всемирной 
организацией здравоохранения в 1954 году [54]. 
В отчете, подготовленном по итогам этой работы, 
признавалась важность влечения к употреблению 
алкоголя как самостоятельного клинического фе-
номена, и отмечалось, что усилия по разработке 
методов оценки и терапии крейвинга осложняют-
ся его весьма субъективным характером, который 
трудно оценить эмпирически. В конечном итоге 
рекомендовалось исключить термин «влечение» 
из научной литературы, поскольку он считался 
слишком неспецифическим и концептуально не-
четким эпифеноменом. С тех пор продолжаются 
дебаты относительно клинической полезности 
концепции крейвинга применительно к расстрой-
ствам, связанным с употреблением психоактивных 
веществ [26, 11], носившие порой весьма бурный 
характер в период разработки классификации 
DSM-5 (следует отметить, что в DSM-IV термина 
«крейвинг» не было среди критериев зависимости 
от ПАВ, тогда как в DSM-5 он появился в числе 
признаков расстройства потребления ПАВ после 
бурных дебатов).

За последние пятьдесят лет феномен крейвин-
га пытались интерпретировать по-разному, ори-
ентируясь на различные гипотезы. В одном из по-
следних систематических обзоров [51] приводится 
классификация 18 моделей крейвинга, которые ус-
ловно разделяют на психобиологические, мотива-
ционные, основанные на обусловливании, моти-
вационные и когнитивные. Первые медицинские, 
или биологические, модели зависимости опреде-
ляли влечение как «неотложное и непреодолимое 
желание», ответственное за начало чрезмерного 
потребления ПАВ и последующий рецидив [54]. 
Поведенческие или психологические теории пер-
воначально интерпретировали данный термин 
как общую «склонность к выпивке», предполагая 
многомерный подход к оценке этого явления [39]. 
Марлатт [35] описал крейвинг как «субъективное 
желание получить эффект от наркотика» — в от-
личие от намерения его потребления, которое 
может возникнуть или не возникнуть после по-
явления влечения [15].

Наиболее актуальные в настоящее время те-
ории зависимости считают крейвинг ключевым 
психопатологическим механизмом расстройств, 
связанных с употреблением психоактивных ве-
ществ. В частности,  модели, основанные на обу-
словленности [51, 46], предполагают, что влечение 
возникает как результат негативного подкрепле-
ния, связанного с желанием избежать симптомов 
синдрома отмены ПАВ, либо в результате ожи-
дания вознаграждения, т.е. позитивного эффек-

та воздействия психоактивных веществ (теории 
Wikler, 1948; Siegel, 1988; Solomon and Corbit, 
1974; Stewart et al., 1974). С  точки зрения когни-
тивного подхода  [51, 46] считается, что крейвинг 
возникает в результате взаимодействия систем 
обработки информации [48]. В частности, ряд ис-
следователей утверждают, что фактор ожидания 
и предвкушения, а также другие сопутствующие 
атрибуции могут играть важную роль в возник-
новении влечения [35]. Более того, Baker и соавт. 
[10] подчеркнули роль негативного аффекта и 
механизмов негативного подкрепления как важ-
ных побуждений к употреблению психоактивных 
веществ.  Психобиологические модели  [51, 46] по-
стулируют, что на влечение напрямую влияют из-
менения нейромедиаторных систем, участвующих 
в функционировании системы награды мозга (те-
ории Verheul et al., 1999; Robinson & Berridge, 1993; 
Redish, 2004; Redish et al., 2008; Anton & Carolina, 
1999; Paulus et al., 2009; Koob & Le Moal, 2008). С 
другой стороны,  мотивационные модели  [51, 46] 
аддиктивного поведения определяют влечение как 
часть мотивационных систем, на которые влияют 
физиологические потребности, ассоциативное об-
учение, эмоциональные нарушения и ожидания, а 
также факторы окружающей среды (теории West 
& Hardy, 2018; Cox & Klinger, 1988; Breiner et al., 
1999).

Таким образом, в соответствии с нескольки-
ми теоретическими моделями, концепция крей-
винга относится к субъективному переживанию 
выраженного, вплоть до ощущения потребности, 
желания, основанному на нейробиологических 
изменениях в результате употребления ПАВ, на-
рушающего когнитивную и эмоциональную ре-
гуляцию, и способствующего импульсивному 
употреблению психоактивного вещества или вы-
полнению определенного действия, направлен-
ного на потребление ПАВ, с целью достижения 
позитивного эффекта употребления или избе-
гания негативного эффекта синдрома отмены. 
Таким образом, в настоящее время авторы схо-
дятся во мнении, что крейвинг — это сложное 
и многомерное явление, включающее когнитив-
ный, эмоциональный, поведенческий, сенсорный 
и нейробиологический компоненты. Влечение к 
употреблению является трансдиагностическим 
феноменом, т.е. неотъемлемым признаком зави-
симости от любого из психоактивных веществ. 
Оно также характеризуется постоянством во 
времени, оказывая влияние на пациентов с зави-
симостью от ПАВ в течение раннего и позднего 
сроков ремиссии. Влечение к употреблению ПАВ 
обусловлено рядом физиологических процессов, 
и таким образом является одним из ведущих 
компонентов понятия аддиктивных расстройств, 
что, несомненно, имеет значение для его диагно-
стической и прогностической ценности [38]. По 
этой причине крейвинг и был добавлен в каче-
стве диагностического критерия для расстройств, 
связанных с употреблением психоактивных ве-
ществ, в последнее пятое издание DSM (DSM-5) 
[6]. Существует мнение, что включение данного 
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феномена в диагностические критерии повысило 
точность диагностики расстройств, связанных с 
употреблением ПАВ [15]. Исходя из вышеописан-
ного, количественное измерение крейвинга важно 
для оценки как клинической эффективности, так 
и для адаптации используемых терапевтических 
стратегий в отношении расстройств, связанных с 
употреблением ПАВ [38].

Адекватная психометрическая квантификация 
крейвинга, основанная на оценке самих потреби-
телей ПАВ, является необходимой с точки зрения 
улучшения понимания данного симптома, а также 
предоставления возможности использовать его в 
фундаментальных исследованиях, клинических 
испытаниях и, конечно, непосредственно в кли-
нической практике. Эту необходимость подтвер-
дило Управление по санитарному надзору за каче-
ством пищевых продуктов и медикаментов США 
(FDA) в заявлении о важности новых подходов к 
лечению расстройств, связанных с употреблением 
психоактивных веществ [12]. При этом, несмотря 
на клиническое признание, измерение крейвинга 
в клинических исследованиях на людях продол-
жает оставаться источником дискуссий среди ис-
следователей. Проблемы с измерением крейвинга 
включают трудности с определением и много-
аспектность данного феномена, субъективность 
его переживания и необходимость приемлемого 
уровня саморефлексии, важность контекста изме-
рения и наличия ассоциированных с употребле-
нием ПАВ стимулов, влияние социальной жела-
тельности на ответы респондентов, динамические 
характеристики показателей крейвинга, а также 
надежность оценок крейвинга для возможного 
прогнозирования будущего поведения.

Субъективность переживания крейвинга объ-
ясняется не только межличностными различиями, 
требующими определенного уровня интероцеп-
ции, но и нейробиологическими изменениями, 
происходящими в результате употребления ПАВ. 
Визуализационные исследования продемонстриро-
вали наличие у людей с хроническим воздействи-
ем опиоидов сниженной активности в областях 
головного мозга, которые опосредуют обработку 
интероцептивных сигналов [52], затрудняя тем 
самым адекватную субъективную оценку инте-
роцептивных стимулов. Таким образом, неспо-
собность различать или более точно определять 
различные внутренние состояния может привести 
к тому, что пациенты будут называть множество 
различных состояний «тягой». С другой стороны, 
разумно предположить, что то, как пациенты с 
расстройствами, связанными с употреблением 
опиоидов, описывают крейвинг, является обобща-
ющим результатом того, как именно они обсуж-
дали данное явление в ходе получаемой терапии 
(фармакотерапии, психотерапии). По этой причи-
не, если условно принять, что одно и то же слово 
используется для обозначения нескольких различ-
ных состояний, то становится понятным, почему 
пациенты часто называют устранение крейвинга 
как основную цель терапии. Это также может объ-
яснить, почему попытки оценить крейвинг как не-

посредственный результат исследований или как 
предиктор эффективности индивидуальной тера-
пии еще не дали надежных и последовательных 
результатов. По этой причине факторы, которые 
вносят вариативность в определение крейвинга, 
требуют дальнейшего изучения.

Кроме того, крейвинг условно можно разде-
лить на тонический (долговременный) и фазо-
вый (транзиторный), выраженность и проявле-
ния которого зависят от различных условий [21]. 
Например, индивидуальные особенности или ус-
ловия тестирования пациентов могут изменить 
тонический крейвинг, тогда как контекстуальные 
условия, такие как непосредственное воздействие 
аддиктивного агента, могут влиять на фазовый 
компонент [19]. Стоит отметить, что изучение 
крейвинга с помощью экологической оценки мо-
мента (англ., ecological momentary assessment) пока-
зало наиболее высокую предиктивную валидность 
[45], таким образом, указывая на необходимость 
оценки крейвинга не только на момент обследо-
вания, но и отслеживания его с определенной 
частотой в динамике. Следует отметить, что в 
настоящее время не существует единого обще-
принятого индикатора крейвинга [15]. При этом 
почти все теоретические подходы предполагают, 
что крейвинг можно оценить, по крайней мере ча-
стично, с помощью последовательной самооценки 
субъективного опыта, оценивая влечение с точки 
зрения предвкушения, желания, побуждения, по-
требности и/или других близкородственных сино-
нимов [15, 12].

Также стоит отметить, что в попытке соз-
дать объективные формы оценки показателей 
крейвинга был разработан ряд эксперименталь-
ных задач, включая измерение физиологической 
реактивности, отслеживание изменений в ког-
нитивном функционировании, например, сдвиг 
внимания или сдерживание ответа, в ответ на 
ассоциированные с употреблением ПАВ стимула-
ми, изучение тенденции к приближению или от-
далению от стимулов, задачи на дисконтирование 
награды, и упомянутые выше методы интенсив-
ного лонгитюдного анализа [44, 42, 45]. Несмотря 
на то, что нейробиологические и поведенческие 
данные могут быть «объективными» показателя-
ми, такого рода экспериментальные задачи все 
равно имеют ряд ограничений. Прежде всего, это 
возможная концептуальная неспецифичность (на-
пример, при замере физиологической реакции на 
ассоциированные с употреблением стимулы не 
всегда известны и понятны факторы, влияющие 
на изменение показателей), высокие временные 
и финансовые затраты на проведение экспери-
ментальных задач, оторванность от жизненного 
контекста респондентов (низкая экологическая 
валидность), этические ограничения проведения 
подобных экспериментов. При этом исследования 
указывают на то, что данные экспериментальных 
задач и самооценочных опросников не всегда со-
относятся друг с другом, что может указывать на 
то, что данные методы измеряют разные аспекты 
одного феномена [42, 43].
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Визуально-аналоговая шкала как способ 
оценки крейвинга: методология применения, до-
стоинства и ограничения. Для измерения крей-
винга к ПАВ были предложены различные шка-
лы: Обсессивно-Компульсивная Шкала Влечения 
к алкоголю [7, 8, 2], Пенсильванская Шкала Вле-
чения к алкоголю [17, 4], Визуально-Аналоговая 
Шкала влечения к ПАВ и другие. Исследования, 
оценивающие крейвинг, все чаще используют ви-
зуально-аналоговые шкалы (далее — ВАШ) оценки 
влечения к ПАВ, которые позволяют быстро осу-
ществить интегральную оценку крейвинга, в силу 
простоты и удобства использования данного ин-
струмента [11].

Визуальная аналоговая шкала — это широко 
используемый метод оценки уровня влечения к 
ПАВ (крейвинга). Согласно определению Управ-
ления США по санитарному надзору за каче-
ством пищевых продуктов и медикаментов [49], 
ВАШ является одним из рекомендованных мето-
дов оценки пациентами результатов медицинских 
интервенций наряду со шкалами Ликерта, рей-
тинговыми шкалами, протоколами наблюдений, 
пиктограммными шкалами и чеклистами. ВАШ 
представляет собой линейку рекомендованной 
длины 100 мм, на обоих полюсах которой обо-
значены отсутствие или крайне высокая степень 
какого-либо состояния (например, в случае крей-
винга — его полное отсутствие и крайне выра-
женное влечение). Пациенту дается инструкция 
сделать отметку на данной шкале в соответствии 
с опрашиваемым состоянием. В одной из техни-
ческих реализаций метода испытуемые отмечают 
уровень своей «тяги» к ПАВ на ненумерован-
ной стороне линейки, а экзаменатор, отсчиты-
вая длину отрезка от начала линейки до отметки 
пациента, обозначает полученные значения [49, 
41]. В других вариантах — так называемой ВАШ 
с якорями или категориями (англ.,  Anchored or 
Categorized VAS) — шкала может быть градуирова-
на (например, от 0 до 10), при этом промежуточ-
ные значения могут обозначаться терминами для 
того, чтобы помочь пациенту сориентироваться 
в промежуточных состояниях [49, 9, 14]. ВАШ с 
якорями или категориями может быть более по-
нятна для респондентов, но также способствует 
тому, что ответы респондентов будут кластери-
зироваться вокруг якорей/категорий [22]. Одно 
из исследований показало, что ВАШ может быть 
более предпочтительна для респондентов для опи-
сания влечения к употреблению ПАВ, чем шкалы 
Ликерта с четкими категориями ответов, именно 
из-за отсутствия четких рамок и границ ответов 
[11]. Значения ВАШ обычно варьируют в зави-
симости от конкретного варианта используемой 
шкалы, причем более высокое значение указывает 
на, например, более сильное желание или побуж-
дение к употреблению ПАВ [19, 12].

ВАШ применяется как в бумажном, так и в 
электронном варианте. Оба варианта показывают 
схожие результаты в оценке исследуемых фено-
менов, включая крейвинг [9, 14]. При этом совре-
менные данные указывают на то, что использова-

ние электронной версии может быть даже более 
предпочтительным, т.к. это позволяет избежать 
эффекта влияния присутствия интервьюеров на 
испытуемых, искажений размеров шкалы из-за 
тиражирования или расположения относительно 
респондента бумажных форм со шкалой, неточ-
ности при обозначении ответа или ошибки при 
обсчете полученных результатов [14, 16, 53].

Основными преимуществами использования 
ВАШ являются простота и быстрота в исполь-
зовании как для исследователей, так и для ре-
спондентов, возможность легко ее адаптировать 
к различным парадигмам и исследовательским во-
просам, минимальные временные и финансовые 
затраты для ее проведения, а также требования 
к респондентам по уровню интеллекта, образова-
ния и знания языка. При этом стоит отметить, 
что некоторые авторы отмечают ограниченную 
валидность применения ВАШ с детьми младше 
6-7 лет и среди пожилых пациентов [9, 12, 14, 23, 
53]. Исследования последних лет также показали, 
что ВАШ, в частности, при оценке влечения к 
употреблению ПАВ, имела приемлемую ретесто-
вую надежность, конвергентную, дивергентную и 
дискриминантную валидности, а эффекты пола/
потолка и отсутствующих данных не были об-
наружены; при этом ВАШ была чувствительна 
к изменениям в клиническом статусе пациентов 
[12, 16]. Однако, ввиду того что ВАШ, по сути, 
представляет собой один вопрос, определение 
внутренней согласованности шкалы не представ-
ляется возможным. Помимо этого, существенным 
плюсом использования не градуированной ВАШ 
является то, что ее можно использовать как не-
прерывную переменную, а не как дискретную (но-
минативную) переменную, благодаря полученным 
простым числовым баллам. Это также позволяет 
использовать различные варианты статистическо-
го анализа [12, 23, 53].

Наиболее значимыми ограничениями ВАШ, 
помимо недостатков, свойственных любым са-
мооценочным методам, является необходимость 
предоставить очень четкое и конкретное опреде-
ление изучаемому феномену и его аспектам, что 
в случае крейвинга может быть затруднительно, 
отсутствие информации о том, как респонденты 
понимают для себя максимальные и промежуточ-
ные значения шкалы, отсутствие стандартизации 
шкалы, а также норм или пороговых баллов для 
ее интерпретации [53].

Использование ВАШ в исследованиях крей-
винга имеет свои особенности. При измерении 
крейвинга важно учитывать различные состояния 
и характеристики участников, поскольку влечение 
к ПАВ является транзиторным феноменом, и вы-
раженность влечения у зависимых испытуемых 
в любой момент времени может существенно 
варьировать в зависимости от статуса участни-
ка (например, уже выздоравливает, находится в 
стадии подбора терапии, употребляет в настоя-
щее время), индивидуальных характеристик, типа 
используемых ПАВ, а также конкретных условий 
тестирования (например, на приеме у врача-нар-
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колога тяга к алкоголю в данный конкретный 
момент времени может отсутствовать, а в ско-
ром времени после визита к врачу, в компании 
собутыльников, — появиться снова). Поэтому при 
исследовании крейвинга при расстройствах, свя-
занных, например, с употреблением алкоголя, 
уделяется особое внимание психическому статусу 
участников и их индивидуальным различиям, а 
также частоте и продолжительности оценки [20]. 
В частности, клиническое исследование показало, 
что лица, обращающиеся за лечением с расстрой-
ством, вызванным употреблением алкоголя, име-
ли более высокие значения влечения к алкоголю 
по сравнению с лицами, не обращающимися за 
лечением [40]. Крейвинг к другим типам веществ, 
таким как опиоиды, также может варьировать в 
зависимости от многих условий и обстоятельств.

Еще один аспект, который необходимо учиты-
вать при планировании и проведении исследо-
вания, это вопрос терминологии, используемой 
при описании феноменов зависимости или даже 
названии ПАВ. Например, известно, что в науч-
ной медицинской литературе существует четкое 
определение «опиоидов», однако, термин «опи-
оиды» может означать что-то свое для каждого 
конкретного человека. Так, исследование, сравни-
вающее людей, употребляющих отпускаемые по 
рецепту опиоиды и героин, показало, что оценка 
влечения к данным ПАВ не идентична [37]. Син-
дром отмены — еще один пример состояния или 
триггера, специфичного для человека, употребля-
ющего ПАВ. Синдром отмены характеризуется 
выраженным крейвингом витального характера, 
так как влечение к употреблению вещества при 
данном расстройстве обусловлено наличием фи-
зиологической потребности облегчить симптомы 
синдрома отмены [19].

Дебаты относительно использования ВАШ как 
однопунктной оценки крейвинга по сравнению с 
многопунктными шкалами ведутся до сих пор. С 
одной стороны, многопунктные шкалы отражают 
разнообразную картину симптоматики и много-
гранную феноменологию крейвинга, а включение 
дополнительных пунктов повышает валидность, 
надежность и точность инструментов, оцениваю-
щих эту конструкцию [9, 11, 12, 23, 34]. С другой 
стороны, шкалы с одним пунктом позволяют осу-
ществить общую интегральную оценку и имеют 
преимущество в экспериментальных парадигмах 
за счет простоты и быстроты оценки, особенно 
при проведении клинических исследований эф-
фективности фармакотерапии болезней зависи-
мости, а также в экспериментах по оценке индук-
ции крейвинга в ответ на воздействие сигналов о 
ПАВ. Шкалы из одного пункта также рекоменду-
ются в ситуациях, требующих повторного и бы-
строго отчета об интенсивности влечения (напри-
мер, в динамике терапии синдрома зависимости 
или синдрома отмены) [44]. Что касается инстру-
ментов, состоящих из одного пункта, визуальные 
аналоговые шкалы, оценивающие выраженность 
влечения (например, от легкой до тяжелой), счита-
ются достаточно приемлемой заменой многопун-

ктовых опросников [15]. В исследовании Boyett и 
соавт. [12] оценивались психометрические свой-
ства однопунктовой визуально-аналоговой шка-
лы влечения к опиоидам, в котором участвовали 
487 респондентов, заполнявших ВАШ при скри-
нинге, исходном уровне, рандомизации (неделя 
1) и еженедельных посещениях на протяжении 
всего исследования (недели 2–25). В ходе иссле-
дования было продемонстрировано, что данный 
психометрический анализ ВАШ, проведенный 
на относительно большой и разнообразной по-
пуляции пациентов, предоставил доказательства, 
подтверждающие распределительные свойства, 
надежность повторных тестов, конструктную 
валидность и дискриминационную способность 
метода. Аналогичные результаты были получены 
при сравнении ВАШ и многопунктной шкалы для 
оценки крейвинга в группе пациентов с зависи-
мостью от кокаина. Результаты указывали на то, 
что при использовании обоих инструментов были 
получены схожие данные, при этом ВАШ может 
быть более практичным в клинической практике 
[34]. Таким образом, измерения ВАШ по одно-
му пункту — это экономичный и удобный метод 
оценки крейвинга в настоящий момент.

Исследования влечения к опиоидам в процессе 
терапии синдрома зависимости от них различны-
ми лекарственными формами антагониста опиат-
ных рецепторов налтрексона продемонстрировали 
важные методические особенности использова-
ния ВАШ для оценки крейвинга. Основные мето-
ды лечения синдрома зависимости от опиоидов 
(СЗО) включают либо поддерживающую фарма-
котерапию с консультированием, либо немедика-
ментозную психосоциальную терапию. Несмотря 
на то, что воздержание является основной целью, 
немедикаментозное лечение связано с высокой ча-
стотой рецидивов [31].

Управление США по санитарному надзору за 
качеством пищевых продуктов и медикаментов 
(FDA) одобрило налтрексон для лечения опиоид-
ной зависимости в 1984 году на основании его 
фармакологических свойств — способности бло-
кировать агонистические эффекты лигандов опи-
оидных рецепторов [47]. Национальный институт 
США по борьбе со злоупотреблением наркоти-
ками (NIDA) поддержал усилия по разработке 
налтрексона замедленного высвобождения и ре-
шению проблемы плохой приверженности лече-
нию антагонистами опиоидов еще в 1970-х годах. 
Аналогичные усилия были предприняты в России 
и привели к регистрации имплантата налтрексона 
пролонгированного действия (Продетоксон®), ко-
торый способен блокировать действие опиоидов на 
2-3 месяца. Затем в 2006 году FDA одобрило инъ-
екционный налтрексон пролонгированного дей-
ствия (Вивитрол®) для предотвращения рецидива 
алкогольной зависимости, который был одобрен 
для предотвращения рецидива опиоидной зависи-
мости позже — в 2010 году — на основе исследова-
ния, проведенного Крупицким и соавт. [31]. Как 
отмечалось выше, крейвинг рассматривается как 
важный клинический признак расстройств, свя-
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занных с употреблением психоактивных веществ, 
в том числе, опиоидов [24]. Важность крейвинга, 
как симптома и движущей силы аддиктивного по-
ведения и ограничения самоконтроля, повысила 
значимость его снижения как важнейшей цели 
терапии, а также возобновила исследования его 
роли в стабилизации ремиссии при зависимости 
от ПАВ. Критической необходимостью для луч-
шего понимания крейвинга является разработка 
оценки влечения по субъективной оценке паци-
ентов для использования в фундаментальных ис-
следованиях, клинических испытаниях и клинике. 
Эту необходимость подтвердило Управление по 
санитарному надзору за качеством пищевых про-
дуктов и медикаментов США (FDA) в заявлении 
о необходимости новых подходов к лечению рас-
стройства потребления опиоидов [12].

К настоящему времени был проведен ряд ис-
следований изучения крейвинга при лечении СЗО 
пероральным налтрексоном [29, 30], имплантиру-
емым налтрексоном пролонгированного действия 
[32, 33], и инъекционным налтрексоном пролон-
гированного действия [31]. В контексте обсужда-
емой в данной статье проблемы измерения крей-
винга интересно отметить, что в вышеупомянутых 
исследованиях были получены разные результаты 
динамики крейвинга в ходе лечения СЗО различ-
ными лекарственными формами налтрексона. В 
исследованиях перорального и имплантируемо-
го налтрексона (Продетоксона) отмечалась бы-
строе (в течение 1-2 недель) снижение влечения 
к опиоидам до низких значений как в группе 
налтрексона, так и в группе плацебо, причем в 
обеих группах интенсивность влечения остава-
лась низкой на протяжении всех шести месяцев 
терапии без статистически значимых различий в 
динамике интенсивности крейвинга между двумя 
группами [33]. В то время как в исследовании 
инъекционного пролонгированного налтрексона 
(Вивитрола) интенсивность влечения к опиоидам 
постепенно снижалась только в группе инъекци-
онного налтрексона, в группе плацебо выражен-
ность крейвинга оставалась постоянно высокой, 
что обусловило статистически значимую разницу 
между группами практически на протяжении все-
го шестимесячного исследования [31].

Такие значительные различия в динамике 
крейвинга в рассматриваемых исследованиях 
разных лекарственных форм налтрексона обу-
словлены, очевидно, критически важными разли-
чиями в инструкции, которая давалась пациенту 
в процессе процедуры измерения крейвинга с 
помощью визуальной аналоговой шкалы (ВАШ): 
в исследовании имплантата налтрексона (Про-
детоксона) больные должны были оценивать вы-
раженность крейвинга в данный момент, «здесь 
и теперь», в амбулаторном кабинете врача-нарко-
лога — и большинство из них на приеме у врача 
влечения к опиоидам практически не ощущали, 
что и обусловило низкие значения крейвинга без 
значимых различий между группами. В исследова-
нии же инъекционного налтрексона (Вивитрола) 
больные должны были оценить с помощью ВАШ 

интенсивность влечения за период между визита-
ми к врачу-наркологу (1-2 недели), и, таким обра-
зом, они оценивали крейвинг, который они испы-
тывали между визитами к наркологу в реальных 
условиях их жизни, а не в искусственных услови-
ях амбулаторного наркологического кабинета, что 
и привело к высоким значениям интенсивности 
влечения к опиоидам в группе плацебо на протя-
жении всего шестимесячного курса терапии, зна-
чимо отличавшихся от таковых в группе инъекци-
онного налтрексона. Таким образом, инструкция, 
которая дается больному при заполнении ВАШ, 
имеет критически важное значение для результа-
тов измерения крейвинга! Следует отметить, что 
важность измерения крейвинга в условиях риска 
рецидива отмечали и другие исследователи [25].

Многоцентровое исследование, в котором ос-
новной целью было выяснить, является ли крей-
винг к рецептурным опиоидам предиктором 
использования этих препаратов на следующей не-
деле, было проведено McHugh и соавт. [36]. В дан-
ное исследование были включены испытуемые, у 
которых, в соответствии DSM-IV, был установлен 
диагноз опиоидной зависимости от рецептурных 
опиоидов. Для измерения крейвинга к опиоидам 
использовалась шкала влечения к опиоидам, со-
стоящая из трех пунктов, оцененных по визу-
альной аналоговой шкале от 0 до 10. Результаты 
данного исследования показали, что общий балл 
шкалы влечения к опиоидам являлся предиктором 
употребления опиоидов на следующей неделе при 
условии учета особенностей текущего употребле-
ния опиоидов и употребления героина в анамнезе: 
каждое увеличение балла по этой шкале на одну 
единицу было связано с увеличением на 17% ве-
роятности употребления опиоидов на следующей 
неделе [36].

Заключение

Таким образом, визуально-аналоговая шкала 
(ВАШ) влечения к ПАВ обладает достаточной вы-
сокой диагностической и прогностической ценно-
стью. Данный метод квантифицированной оцен-
ки крейвинга может использоваться в различных 
когортах пациентов, является простым, быстрым 
и достаточно надёжным, что позволяет использо-
вать его в том числе и для динамического мони-
торинга состояния зависимого пациента. Следует, 
однако, отметить, что одномерность визуально-
аналоговой шкалы крейвинга может считаться 
определенным ограничением данной методики, 
поскольку позволяет производить оценку только 
одного интегративного показателя интенсивности 
влечения. В связи с этим, рекомендовано прове-
дение нескольких ВАШ, отражающих различные 
аспекты крейвинга, а также использование не-
скольких модальностей оценки.

Другим важным ограничением методики ВАШ 
является самооценочный рефлексивный характер 
производимой испытуемым оценки, поскольку 
наркологический пациент далеко не всегда спо-
собен адекватно отрефлексировать и оценить на-
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личие и выраженность интероцептивных сигна-
лов вообще и крейвинга в частности. Возможно, 
использование проективных методов, таких, на-
пример, как цветовые репертуарные решётки, по-
зволяющие количественно оценить и эксплициро-
вать графически нерефлексивные эмоциональные 
отношения испытуемых [3; 5; 28], может оказать-
ся полезным дополнением к измерению влечения 
к ПАВ с помощью ВАШ. Еще одно ограничение 
применения ВАШ обусловлено динамической 

природой феномена крейвинга. В связи с этим, 
подчеркивается важность инструкции, даваемой 
пациенту при заполнении визуально-аналоговой 
шкалы влечения (оценка крейвинга «здесь и те-
перь» vs. оценка его за определенный период вре-
мени в прошлом), которая существенно влияет на 
результаты исследования, а также необходимость 
разработки рекомендаций для частоты и продол-
жительности оценки феномена.
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у студентов и современные подходы к их профилактике

Чайка Ю.А.1, Баранов М.Л.1, 2 

1Научный центр психического здоровья, Москва, Россия 
2Главный военный клинический госпиталь войск национальной гвардии Российской Федерации,  

Балашиха, Россия

Обзорная статья

Резюме. Научный обзор посвящен актуальной проблеме высокой распространенности психических 
расстройств среди студентов, негативно влияющей на их академическую успеваемость, качество жизни 
и будущее благополучие. Следовательно, необходимость данного исследования обусловлена растущей 
потребностью в разработке эффективных стратегий профилактики и интервенции. Цель статьи — про-
вести анализ распространенности ключевых психических расстройств среди студентов (тревожных и 
депрессивных расстройств, нарушений адаптации, проблем, связанных с употреблением психоактив-
ных веществ), изучение факторов риска, способствующих их развитию, а также описание эффектив-
ных методов лечения и профилактики данных состояний. Обзор нацелен на создание общей картины 
проблемы, выявление пробелов в знаниях и определение перспективных направлений дальнейших ис-
следований. Методология исследования включает анализ данных из научных изданий, индексируемых 
в базах данных E-library, PubMed, Scopus, MedLine.

В результате анализа 63 публикаций на русском и английском языках за последние 8 лет были 
выявлены наиболее распространенные расстройства. В обзор были включены эпидемиологические 
исследования, рассматривающие распространенность депрессии, тревожных расстройств, расстройств 
сна, злоупотребление психоактивными веществами, суицидального поведения, интернет-зависимости и 
других психических расстройств. Анализ охватывает данные о распространенности, факторах риска и 
эффективности различных методов лечения и превенции, включая применение психотерапии и цифро-
вых технологий. В частности, рассматривается потенциал мобильных приложений, веб-интервенций и 
инструментов на основе искусственного интеллекта. Кроме того, анализ включает междисциплинарные 
подходы.

В заключение, высокая распространенность психических расстройств среди студентов представляет 
собой серьезную проблему, требующую целостного подхода. Цифровые технологии и междисциплинар-
ные подходы демонстрируют определенный потенциал, но требуют дальнейшей разработки и оптими-
зации для повышения эффективности профилактики, раннего выявления и лечения.

Ключевые слова: психические расстройства, студенты, депрессия, тревога, суицид, интернет-зави-
симость, цифровые технологии.
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to their prevention
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Review article

Summary. This scientific review addresses the critical issue of high prevalence of mental disorders among 
university students, which negatively impacts their academic performance, quality of life, and future well-being. 
Consequently, the necessity of this research is driven by the growing need to develop effective prevention 
and intervention strategies. The aim of the article is to present a comprehensive description of the prevalence 
of various mental disorders among students, explore associated risk factors, successful treatment methods 
and prevention approaches. The review aims to create an overall picture of the problem, identify knowledge 
gaps, and determine promising directions for further research. The research methodology includes analysis 
of data from scientific publications indexed in databases such as E-library, PubMed, Scopus, and MedLine, 
using keywords: “mental disorders,” “students,” “depression,” “anxiety,” “prevention,” “treatment.” As a result 
of analyzing 63 publications in Russian and English over the past 8 years, the most common disorders 
were identified. The review included epidemiological studies examining the prevalence of depression, anxiety 
disorders, sleep disorders, substance abuse, suicidal behavior, Internet addiction, and other psychiatric disorders. 
The analysis covers data on prevalence, risk factors, and effectiveness of various treatment and prevention 
methods, including the application of psychotherapy and digital technologies. In particular, the potential of 
mobile applications, web-based interventions, and artificial intelligence tools is examined. Additionally, the 
analysis includes interdisciplinary approaches. In conclusion, the high prevalence of mental disorders among 
students presents a serious problem requiring a holistic approach. Digital technologies and interdisciplinary 
approaches demonstrate certain potential but require further development and optimization to enhance the 
effectiveness of prevention, early detection, and treatment.

Keywords: mental health disorders, students, depression, anxiety, suicide, internet addiction, digital 
technologies.
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стройств [18, 57]. Однако, несмотря на очевидную 
значимость таких процессов, до сих пор остается 
малоизученным, каким образом факторы акаде-
мического стресса взаимодействуют с премор-
бидными особенностями личности студентов, а 
также какие защитные механизмы и компенса-
торные стратегии могут вырабатываться у них 
в процессе адаптации к интенсивным учебным 
нагрузкам. Эти аспекты приобретают дополни-
тельную важность, если учитывать возможную 
роль структуры образовательного процесса как 
фактор, влияющий на проявление психопатоло-
гических симптомов. Особенно важно изучать 
развитие данных процессов на протяжении всего 
образовательного цикла — от момента поступле-
ния до выпуска, принимая во внимание особен-
ности адаптационных периодов, пиковых нагру-
зок и кризисных этапов, характерных для системы 
высшего образования. Осознание собственного 
психического расстройства в сочетании с благо-
приятным психологическим климатом в универ-
ситете, лишенным осуждения и стигматизации, 

Студенты во многих странах мира являют-
ся одной из наиболее уязвимых групп на-
селения в отношении развития у них пси-

хических расстройств [18, 21, 23, 31, 49, 51, 52, 
54]. Причиной этого феномена являются факто-
ры, связанные не только с учебой. Помимо вы-
сокой учебной нагрузки, студенты часто стал-
киваются со стрессом, связанным с экзаменами, 
необходимостью осваивать новые дисциплины, 
отсутствием навыков самоорганизации и тайм-
менеджмента [26, 62]. Регулярная оценка знаний 
и угроза отчисления из учебного заведения могут 
усиливать тревогу и стресс у студентов [31, 51]. 
Материальные проблемы, финансовые трудности, 
необходимость переезда — все это также может 
отрицательно влиять на психическое здоровье 
студентов [18, 31].

В условиях адаптации к новым условиям жиз-
ни, учебы и постоянного стресса у студентов с 
определенной психической предрасположенно-
стью может развиваться дистресс, который вы-
ступает почвой для развития психических рас-
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значительно повышает вероятность обращения 
за профессиональной помощью [24, 44, 47, 57, 61].

Просвещение студенческого сообщества от-
носительно признаков и симптомов психических 
расстройств повышает вероятность своевремен-
ного выявления подобных состояний как у себя, 
так и у сокурсников, что создает основу для пре-
вентивных мероприятий и эффективной терапии 
[24, 57]. Осведомленность студентов о существо-
вании и доступности ресурсов психологической 
поддержки (психологических центров, горячих 
линий, групп поддержки) играет ключевую роль 
в своевременном обращении за помощью [57, 
62]. В целом, изучение психических расстройств у 
студентов является важной задачей современного 
образования. Это позволяет создать более благо-
приятную среду в учебных заведениях, предотвра-
тить развитие психических проблем и обеспечить 
студентам доступ к своевременной и эффектив-
ной помощи в случае необходимости [24, 54, 57]. 
Понимание эпидемиологических аспектов данной 
проблемы является важным шагом в разработке 
и внедрении успешных стратегий профилактики 
и превенции [44].

Поскольку изучить все психические расстрой-
ства у студентов в одной работе не представля-
ется возможным, мы остановились на наиболее 
распространенных вариантах — тревожных и де-
прессивных расстройствах, нарушениях адапта-
ции, проблемах, связанных с употреблением пси-
хоактивных веществ. Данный выбор обусловлен 
не только высокой частотой встречаемости ука-
занных состояний в студенческой популяции, но 
и их значительным влиянием на академическую 
успеваемость, социальное функционирование и 
индивидуальные траектории личностного и про-
фессионального развития.

Целью данного обзора литературы является 
анализ распространенности ключевых психиче-
ских расстройств среди студентов (тревожных и 
депрессивных расстройств, нарушений адапта-
ции, проблем, связанных с употреблением пси-
хоактивных веществ), изучение факторов риска, 
способствующих их развитию, а также описание 
эффективных методов лечения и профилактики 
данных состояний.

Материал и методы. В рамках данного ис-
следования был проведен комплексный поиск 
научных источников в ведущих научных базах 
данных: E-library, PubMed, Scopus, MedLine. Вре-
менной диапазон поиска охватывал период с 2016 
по 2024 года.

Для формирования поискового запроса ис-
пользовались следующие ключевые термины и их 
комбинации: «психические расстройства», «mental 
disorders», «психическое здоровье», «mental health», 
«депрессия», «depression», «тревожные расстрой-
ства», «anxiety disorders», «стресс», «stress», «сту-
денты», «students», «обучающиеся», «учащиеся», 
«university students», «college students», «факторы 
риска», «risk factors», «профилактика», «prevention», 
«терапия», «treatment». В результате первичного 
поиска было обнаружено 1894 источника. После 

применения критериев включения и исключения 
к дальнейшему анализу были отобраны публика-
ции, соответствующие следующим требованиям:

1.	 Исследование содержало данные о распро-
страненности психических расстройств сре-
ди студенческой популяции и/или факторах 
риска их развития;

2.	 В работе представлены результаты оценки 
эффективности методов профилактики или 
лечения психических расстройств у студен-
тов;

3.	 Исследуемая выборка включала студентов 
высших учебных заведений в возрасте от 
17 до 30 лет.

После исключения дублирующих публикаций 
в процесс скрининга было включено 312 ис-
точников. Последующая оценка полных текстов 
позволила отобрать 63 публикации, полностью 
соответствующих критериям включения (15 рус-
скоязычных и 48 зарубежных), которые и соста-
вили итоговую выборку для настоящего обзора 
литературы.

Тревожные расстройства

Анализ существующих данных, полученных 
в результате многочисленных обширных иссле-
дований, позволяет оценить истинный масштаб 
психического нездоровья в студенческой среде 
[18, 29, 54]. Результаты такого анализа выявляют 
значительные различия между распространённо-
стью психических расстройств среди студентов 
и показателями, наблюдаемыми в общей попу-
ляции [29, 54]. Более того, результаты этих ис-
следований указывают на наличие выраженных 
диспропорций, причём определённые категории 
расстройств, такие как тревожные расстройства, 
демонстрируют заметно более высокую распро-
странённость среди студентов, значительно пре-
вышающую показатели общей популяции.

В современных исследованиях отмечаются сле-
дующие типы тревожных расстройств, которыми 
страдают студенты. Работа И.Н. Вальчук, Е.С. Ки-
риленко (2023) показала высокую распространен-
ность депрессии (59,3%) и генерализованного тре-
вожного расстройства (64,1%). Более чем в 80% 
случаев эти расстройства были коморбидны. Эти 
данные были получены авторами на основе ана-
лиза официальных статистические данных о забо-
леваемости психическими расстройствами населе-
ния Республики Беларусь за период 2005-2019 гг., 
по областям и городу Минску за 2009-2018 гг. [4].

Наряду с этим, несколькими исследованиями 
отмечена высокая распространенность обсес-
сивно-компульсивных симптомов (ОКС). Среди 
студентов Кировского ГМУ (N=171; для прове-
дения опроса использовалась клинико-диагно-
стическая анкета (53 вопроса) (Злоказова М.В. и 
соавт., 2020) и тест-опросник Y-BOSC (Yele-Braun 
obsessive-compulsive scale)) у 43,7% студентов вы-
явлены ОКС различной степени выраженности) 
[5]. Авторы выявили, что 3,6% студентов страда-
ют тяжелыми и крайне тяжелыми формами ОКС, 
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свидетельствующими о наличии клинически зна-
чимого расстройства. У студентов младших кур-
сов превалируют навязчивые мысли, воспомина-
ния и действия, тогда как у студентов старших 
курсов чаще встречается навязчивый счет и кон-
трастные навязчивости. При этом тяжелые фор-
мы ОКС встречаются чаще у студентов младших 
курсов [5].

Для выявления тревожных, депрессивных и 
обсессивно-компульсивных расстройств у 612 
студентов Южно-Уральского государственного 
медицинского университета были использованы 
шкала Йеля–Брауна, критерии МКБ-10 (F41.0 и 
F41.1) и анонимное анкетирование. Результаты 
исследования показали высокую распространен-
ность психических расстройств среди студентов. 
Так, тревожные расстройства были выявлены у 
65,8% студентов 1-го курса и более 50% студентов 
4-го курса, причем женщины страдали от них в 
1,5 раза чаще мужчин. Депрессивные состояния 
наблюдались у 20% студентов обоих курсов. Более 
половины студентов 1-го курса и треть студентов 
4-го курса имели обсессивно-компульсивные рас-
стройства различной степени тяжести. Заслужи-
вает внимания тот факт, что тяжелые и крайне тя-
желые формы ОКР встречались у студентов 1-го 
курса вдвое чаще, чем у студентов 4-го курса. Эти 
данные свидетельствуют о значительной проблеме 
психического здоровья среди студенческой попу-
ляции [6]. Для выявления различных тревожных 
расстройств использовались шкала Йеля–Брауна, 
критерии МКБ-10 (F41.0 и F41.1), а также аноним-
ное анкетирование. Оба исследования демонстри-
руют высокую распространенность психических 
расстройств среди студентов медицинских уни-
верситетов. В обоих случаях наблюдается высокая 
распространенность ОКР, особенно среди студен-
тов первых курсов.

Такая уязвимость первокурсников, вероят-
но, связана с адаптацией к новой, высоконагру-
женной учебной среде и повышенным уровнем 
стресса. Подтверждением этой гипотезе служит 
открытое, обсервационное, поперечное, кросс-
секционное исследование, проведенное отече-
ственными учеными в постканикулярный период 
среди 70 студентов-медиков первого курса с по-
мощью госпитальной шкалы тревоги и депрессии 
(Hospital Anxiety and Depression Scale — HADS) 
[10], у которых была выявлена высокая распро-
страненность тревожных расстройств (38,6%) и 
депрессии (22,9%). Почти половина (51,9%) сту-
дентов с тревожным расстройством нуждалась в 
дополнительной психотерапевтической помощи, 
что подчеркивает серьезность проблемы и необ-
ходимость профилактических мер [10].

Эти данные согласуются с результатами иссле-
дования N.A. Sirota и соавт. (2018), проведенного 
среди 400 студентов-медиков и стоматологов с 
использованием субшкал Symptom Check List-90-
Revised (SCL-90-R, русская версия, Н.В. Тарабри-
на), отражающих аффективные и тревожные рас-
стройства, а также 28 пунктов Leahy Emotional 
Schema Scale II (LESS-II, русская версия, адап-

тированная авторами и Ю.А. Кочетковым). Ре-
зультаты данного исследования показали, что на-
личие дисфункциональных эмоциональных схем 
(например, подавление эмоций, самообвинение, 
когнитивные искажения) значительно усиливает 
уязвимость к развитию тревожности и депрес-
сии. Более того, результаты регрессионного ана-
лиза подтверждают прямую связь между спец-
ифическими типами дисфункциональных схем 
и выраженностью симптомов психических рас-
стройств. Авторы показали, что стрессогенные 
факторы академической среды могут активиро-
вать или усугублять предшествующие дисфунк-
циональные эмоциональные схемы, способствуя 
развитию психических расстройств у студентов-
медиков [59].

По данным А.В. Майоровой, Е.В. Виноградо-
вой (2022) у 41% студентов-медиков наблюдается 
клинически выраженная тревога, при этом тре-
вожные симптомы преобладают над депрессивны-
ми у 64% студентов. Наиболее высокая распро-
страненность отмечалась на третьем курсе. Для 
получения результатов использовалась Hospital 
Anxiety and Depression Scale (HADS), а для оцен-
ки факторов риска тревожно-депрессивных рас-
стройств применялось разработанное авторами 
полуструктурированное интервью [9].

Результаты вышеописанных исследований де-
монстрируют высокую уязвимость психическо-
го здоровья студентов. Выявленная взаимосвязь 
между интенсивностью образовательного про-
цесса и развитием психических расстройств ста-
вит под вопрос эффективность существующих 
моделей подготовки специалистов, подчеркивая 
необходимость переосмысления подхода к фор-
мированию адаптивности и созданию поддержи-
вающей учебной среды.

Эта необходимость особенно остро ощущается 
в свете данных крупного регионального исследо-
вания психического здоровья студентов, прове-
денного в 9 вузах Томской области с участием 
22 060 студентов, в отношении аддиктивных и 
тревожно-депрессивных расстройств с исполь-
зованием анонимного анкетирования по анкете, 
разработанной в НИИ психического здоровья г. 
Томска, а также с применением Hospital Anxiety 
and Depression Scale (HADS). Данное исследование 
показало высокую распространенность тревожно-
депрессивных расстройств, достигающих пика на 
втором курсе (тревога — у 30,5%, депрессия — у 
18% студентов). Авторы выявили, что распростра-
ненность тревожно-депрессивной симптоматики 
снижается с третьего курса, достигая минимума к 
пятому курсу и среди магистрантов уровня 21,2% 
для тревоги и 12,7% для депрессии. Географиче-
ский фактор также оказал существенное влияние. 
Студенты, приехавшие из районов Томской обла-
сти, демонстрировали наиболее высокую распро-
страненность тревоги (29,5%) и депрессии (19,5%), 
в то время как студенты-томичи показали наи-
меньшие показатели. Авторы сделали акцент на 
важности учета как возрастного фактора (адапта-
ция к университетской среде), так и социального 
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(миграция и адаптация к новой обстановке) при 
оценке психического здоровья студентов [2].

Вышеописанное исследование, проведенное в 
Томской области, демонстрирует значительную 
распространенность тревожно-депрессивных рас-
стройств среди студентов, подчеркивая влияние 
факторов адаптации к университетской среде и 
миграции. Однако эти данные отражают ситу-
ацию до пандемии COVID-19. Дальнейшие ис-
следования необходимы для понимания того, как 
глобальные события, подобные пандемии, могут 
повлиять на эти показатели.

В этом контексте, результаты систематического 
обзора, проведенного S. Vidović и соавт. (2024) в 
Хорватии, приобретают особую значимость. Они 
показали, что пандемия COVID-19 усугубила про-
блему тревожности среди студентов-медиков, по-
высив ее распространенность, что указывает на 
необходимость учета внешних стрессоров при 
оценке психического здоровья студенческой по-
пуляции [60]. Обнаруженная высокая распростра-
ненность симптомов депрессии (25,7% — 76,5%) и 
тревоги подтверждает серьёзную проблему психи-
ческого здоровья среди студентов-медиков в Хор-
ватии. Широкий диапазон показателей (от 25,7% 
до 76,5%) свидетельствует о значительной гетеро-
генности исследований, возможно, связанной с 
различиями в методологии, выборках и исполь-
зуемых инструментах оценки (Depression Anxiety 
and Stress Scale-21, DASS-21; General Anxiety 
Disorder-7, GAD-7; Patient Health Questionnaire-9, 
PHQ-9). Несмотря на то, что во всех исследова-
ниях не было указаний на прямую причинно-
следственную связь, связь между пандемией и 
высоким уровнем психических расстройств оче-
видна. Стрессовые факторы, связанные с панде-
мией (локдауны, ограничения, страх заражения, 
нагрузка на систему здравоохранения), вероятно, 
усугубили уже существующий стресс у студентов, 
связанный с обучением в медицинском вузе [60].

Вместе с тем, влияние стресса и сопутствую-
щих заболеваний на психическое состояние мо-
жет проявляться по-разному в зависимости от 
исходного состояния здоровья. Исследование 
распространенности депрессии и тревожности у 
пациентов с синдромом Туретта позволяет рас-
смотреть влияние сопутствующего заболевания 
на развитие психических расстройств. Мета-ана-
лиз, охватывающий период с 1997 по 2022 год, 
дает возможность оценить распространенность 
депрессии (36,4%, 95% ДИ: 21,1–54,9%) и тревож-
ности (53,5%, 95% ДИ: 39,9–66,6%) у этой группы 
пациентов, учитывая изменения в диагностиче-
ских критериях и методах исследования за этот 
период. Данная работа констатирует факт более 
высокой распространенности депрессии и тре-
вожности у пациентов с синдромом Туретта по 
сравнению с общей популяцией [16].

Еще одно крупное исследование, проведенное 
G. Caldarelli и соавт. (2024), включившее 36 работ 
(N = 7432) за период 1983–2022 гг., посвященных 
распространенности психических расстройств 
среди итальянских студентов, обращающихся в 

университетские консультационные службы, вы-
явило высокую частоту психологического дис-
тресса (63,2–92,7%). Значительная часть студентов 
демонстрировала симптомы депрессии (9–48,9%) 
и тревожных расстройств (11,2–36%). Полученные 
данные указывают на существенную проблему пси-
хического здоровья среди данной популяции [24].

Депрессивные расстройства

Распространенность тревожных расстройств 
среди студентов, как показывают многочислен-
ные исследования, является серьезной пробле-
мой, требующей пристального внимания [18, 51]. 
Однако, тревожные расстройства не являются 
единственным вызовом для психического здоро-
вья студентов [54]. Тесная связь между тревогой 
и депрессией, часто наблюдаемая в клинической 
практике, подтверждается и эпидемиологически-
ми данными [18, 29, 51, 54]. Многие исследова-
ния демонстрируют значительное совпадение этих 
двух расстройств, при чём тревога часто предше-
ствует развитию депрессии или существует в ка-
честве одного из её симптомов [18, 29, 54]. Более 
того, механизмы возникновения и поддержания 
как тревожных, так и депрессивных расстройств, 
включают в себя наложение биохимических, пси-
хологических и социальных факторов, что объяс-
няет их частую коморбидность.

В связи с этим, подробное рассмотрение эпиде-
миологических данных, касающихся распростра-
ненности депрессивных расстройств у студенче-
ской молодежи, имеет крайне важное значение.

Исследования [4, 45] демонстрируют высокую 
распространенность депрессии (от 25% до 59,3%), 
часто в коморбидности с тревожными расстрой-
ствами. Онлайн-опрос, проведенный в одном из 
британских университетов среди 1139 студентов 
(53% от общего числа опрошенных) c помощью 
опросника о состоянии здоровья пациента (Patient 
Health Questionnaire — PHQ-9), семипунктного 
опросника об оценке генерализованного тревож-
ного расстройства (Generalised Anxiety Disorder 
Assessment — GAD-7), данных по самоповрежде-
нию (с суицидальными намерениями и без них), 
а также с использованием теста на выявление 
расстройств, связанных с употреблением алкоголя 
(Alcohol Use Disorders Identification Test — AUDIT), 
выявил высокую распространенность психиче-
ских расстройств. Значительная часть студентов 
(25%) имела симптомы умеренной или тяжелой 
депрессии, а 27% — симптомы умеренной или 
тяжелой тревоги. Всего 21% студентов с тяже-
лой депрессией обратились за профессиональной 
помощью. Полученные данные онлайн-опроса 
британских студентов демонстрируют высокую 
распространенность депрессии и тревожных рас-
стройств среди молодежи, причем значительная 
часть нуждающихся в помощи не обращается к 
специалистам из-за опасений о последствиях для 
их будущего [45].

Эта тенденция подтверждается и на глобаль-
ном уровне. Недавно проведенный систематиче-
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ский обзор 195 исследований [54], охвативший 
129123 студентов-медиков из 47 стран, показал 
высокую распространенность депрессии и суици-
дальных мыслей. Общий показатель распростра-
ненности депрессии или депрессивных симптомов 
составил 27,2%, суицидальных мыслей — 11,1%. 
Значительный размер выборки и географическое 
разнообразие исследований придают результатам 
высокую степень достоверности, свидетельствуя о 
общемировом масштабе проблемы [54].

Эти данные дополняются исследованием П.Ю. 
Прохорова и соавт. (2023) на российской попу-
ляции, в котором изучалось психоэмоциональное 
состояние 163 студентов медицинского институ-
та ТулГУ (111 девушек и 52 юношей 2-3 курсов, 
средний возраст около 21 года) с помощью го-
спитальной шкалы тревоги и депрессии (HADS), 
а также влияние перенесенной коронавирусной 
инфекции на уровень тревожности и депрессии. 
Авторы показали, что перенесенный COVID-19 
может повышать уровень депрессии у студентов, 
особенно у студенток, что подтверждает наличие 
этой проблемы на уровне отдельных учебных за-
ведений [11].

Подобные результаты получены и в исследо-
вании, проведенном в Иордании среди 850 сту-
дентов, с использованием опросников Бека (BDI 
и BAI) и PSS-10. Исследователи обнаружили зна-
чительную распространенность депрессии среди 
студентов (5,1% умеренная, 2,1% тяжелая, 1,3% 
крайне тяжелая), коррелирующую с возрастом, 
полом и социально-экономическими факторами 
[17]. Таким образом, данные из разных стран и 
регионов демонстрируют устойчивую направлен-
ность к высокой распространенности депрессии 
среди студентов, причем на ее уровень влияют 
как глобальные факторы (пандемия COVID-19), 
так и локальные социально-демографические ха-
рактеристики.

Другие несколько исследований подтверждают 
высокую распространенность депрессивных рас-
стройств и выявляют несколько важных тенден-
ций. Исследование 184 студентов медицинского 
факультета показало высокую распространен-
ность депрессии (57,1%), тревожных (13,6%) и 
расстройств адаптации (15,2%), при этом низкая 
успеваемость и семейный анамнез психических 
заболеваний выступали предикторами депрес-
сии (применялись опросник здоровья пациента-9 
(Patient Health Questionnaire-9 — PHQ-9), 8 пунктов 
из Мини-международного нейропсихиатрическо-
го интервью (Mini International Neuropsychiatric 
Interview   – MINI) для оценки суицидального 
риска (8Q), и Тайский индикатор психического 
здоровья (Thai Mental Health Indicator — TMHI-
15)) [43].

Эти результаты согласуются с данными кений-
ского исследования R. Friedberg и соавт. (2023), 
выявившего высокую распространенность тре-
вожности (17,6%), депрессии (9,2%) и ПТСР 
(12,2%) среди подростков [33]. Однако, в отли-
чие от предыдущего исследования, в кенийском 
исследовании ключевым фактором риска высту-

пило предшествующее сексуальное насилие, а 
также ограниченный доступ к медицинской по-
мощи. Эта разница подчеркивает влияние соци-
ально-экономических факторов и специфических 
травматических событий на психическое здоро-
вье, дополняя картину, представленную в иссле-
довании студентов медицинского вуза, где фокус 
смещен на академические показатели и генетиче-
скую предрасположенность. В свою очередь, мета-
анализ A. Alzahrani и соавт. (2024), охватывающий 
более широкую географию и включающий 1064 
участника, выявил умеренную распространен-
ность ПТСР (17,9%), что несколько ниже, чем в 
некоторых отдельных исследованиях, но все же 
свидетельствует о значительном влиянии травма-
тических событий на психическое здоровье, под-
тверждая связь, обнаруженную в кенийском ис-
следовании [18].

Наряду с общими депрессивными расстрой-
ствами, особый интерес представляет сезон-
ное аффективное расстройство. В исследовании 
119 студентов-медиков 6-го курса (78 женщин, 
65,5%; 41 мужчина, 34,5%) с помощью опросника 
для оценки сезонного паттерна (Seasonal Pattern 
Assessment Questionnaire, SPAQ) выявлена распро-
страненность сезонного аффективного расстрой-
ства (САР): 9,2% (n=11), суб-САР — 13,5% (n=16), 
и психологической ундуляции восприятия вре-
мен года — 16,8% (n=20). Статистически значимые 
различия в распространенности САР выявлены 
между женщинами (11,5%) и мужчинами (4,9%). 
Бинарная логистическая регрессия показала, что 
пол, выраженность сезонности как проблемы, 
масса тела и количество часов сна весной явля-
ются значимыми предикторами САР [15].

Расширяя спектр исследуемых психических 
нарушений, данные О.А. Бухановской и Н.К. 
Демчевой (2019), демонстрирующие высокую 
распространенность невротических расстройств 
(14,8%) среди 995 студентов медицинского вуза, 
дополняют общую картину, указывая на наличие 
различных форм психической патологии среди 
студентов, связанных как с академическими труд-
ностями и генетикой, так и с воздействием соци-
альных и травматических факторов [3]. В целом, 
сопоставление этих исследований подчеркивает 
необходимость многофакторного подхода к из-
учению психического здоровья молодых людей, 
учитывающего как биологические, так и социаль-
но-экономические факторы.

Суициды

Систематический обзор A. Mateen и соавт. 
(2024), анализирующий период с 2015 по 2023 
годы, подтвердил повышенный риск суицидаль-
ных мыслей и попыток самоубийства среди сту-
дентов-медиков по сравнению с общей популяци-
ей, подчеркивая роль академического давления, 
проблем в личных отношениях и высоких про-
фессиональных ожиданий [48]. Кроме того, была 
показана высокая распространенность суицидаль-
ных мыслей среди женщин-студенток. Важно от-
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метить, что A. Mateen и соавт. (2024) также вы-
делили изменения в настроении и поведении, а 
также предыдущие попытки самоубийства в ка-
честве важных предикторов суицида [48].

Другой систематический обзор, охватывающий 
период с 2010 по 2019 годы [27], показал, что ака-
демический стресс является наиболее значимым 
фактором риска самоубийств среди студентов-ме-
диков (45,2%) и ординаторов из Индии (23,1%), в 
то время как для врачей на первый план вышли 
супружеские конфликты (26,7%). Проблемы с пси-
хическим здоровьем также сыграли значительную 
роль, занимая второе место по частоте среди сту-
дентов-медиков (24%) и врачей (20%). Притесне-
ния со стороны руководства были выделены как 
существенный фактор риска среди ординаторов 
(20,5%).

Эти данные подтверждаются и более ранними 
исследованиями. В российском контексте, инте-
ресны результаты В.А. Розанова и соавт. (2021), 
полученные в ходе анализа данных сетевых СМИ 
из-за недостаточной детализации официальной 
статистики, представляющие картину суицидаль-
ного поведения среди российских студентов и 
аспирантов (17-32 года) за период с 2015 по 2021 
год [12]. Анализ 188 сообщений о самоубийствах, 
несмотря на сложность однозначной идентифика-
ции всех случаев, выявил относительную стабиль-
ность количества сообщений за исследуемый пе-
риод, преобладание мужчин (75,5%) среди жертв, 
и выделил наиболее уязвимую возрастную группу 
(мужчины 18-24 лет). Данное исследование, хотя 
и ограниченное использованием данных СМИ, 
подчеркивает необходимость более глубокого из-
учения проблемы суицидов среди студентов в 
России с использованием более полных и досто-
верных источников информации. Сопоставление 
результатов индийских и российских исследова-
ний указывает на необходимость разработки меж-
дународных и национальных стратегий профи-
лактики, учитывающих как общие факторы риска 
(академический стресс, проблемы с психическим 
здоровьем), так и специфические культурные и 
гендерные особенности [12].

Нарушения сна

Переход в студенческую жизнь — это период 
значительных перемен, затрагивающий все сферы 
жизни: от быта и учебной нагрузки до социаль-
ных связей и ответственности за себя. Этот пере-
ход часто приводит, как было сказано выше, к 
усилению психологического дистресса и снижению 
благополучия, что является значительной пробле-
мой, особенно распространенной среди студентов 
университетов по сравнению с работающим на-
селением того же возраста [32]. Состояние дис-
тресса может влиять на физическое и психическое 
состояние студентов, включая качество их сна.  
B. Perotta и соавт. (2021) показали, что 37,8% сту-
дентов страдают от нарушений сна, проявляющих-
ся дневной сонливостью, причем женщины чаще, 
чем мужчины (использовались шкала сонливости 

Эпворта (Epworth Sleepiness Scale — ESS), Питт-
сбургский индекс качества сна (Pittsburgh Sleep 
Quality Index — PSQI)). Исследователями установ-
лено, что отношение шансов возникновения бес-
сонницы было выше у студентов с более низки-
ми показателями качества жизни, более высокими 
значениями по шкалам депрессии и тревоги [51].

Распространенность расстройств сна среди сту-
дентов, как показывают результаты метаанализа 
[26], значительно варьируется, достигая высоких 
показателей для расстройств, связанных с бессон-
ницей (30,4%-59,1%) и центральных расстройств 
гиперсомнолентности (30,9%-62,5%). При этом 
факторами риска выступают женский пол, стар-
шие курсы обучения, тревожность и чрезмерное 
использование интернета [26]. Эти данные под-
тверждаются исследованием среди студентов-ме-
диков Казвинского университета [44], где выяв-
лена сильная связь между депрессией и тревогой, 
с одной стороны, и нарушениями сна, включая 
ночные кошмары (16,2% при депрессии и 26,5% 
при тревоге), с другой.

В исследовании Р.К. Костина и соавт. (2022), 
проведенном с помощью Питтсбургского индекса 
качества сна, Гамбургской анкеты кошмарных сно-
видений, шкалы инсомнии, госпитальной шкалы 
тревоги и депрессии, шкалы тревоги и депрессии 
Бека на 174 студентах медицинских университе-
тов, была подтверждена высокая распространен-
ность кошмаров (37,4%), причем их частота была 
значительно выше у студентов с бессонницей 
(30%) по сравнению с теми, кто не страдает бес-
сонницей (8%). Более того, частота кошмаров кор-
релировала с низким качеством сна и негативно 
сказывалась на успеваемости [8].

Наконец, исследование, проведенное с участи-
ем 402 студентов-медиков, демонстрирует опос-
редованное влияние проблемного использования 
интернета на качество сна через ухудшение пси-
хического здоровья (депрессия, тревога, стресс), 
что дополнительно подтверждает взаимосвязь 
между факторами риска, выявленными в метаа-
нализе, и негативным влиянием на сон у студен-
тов-медиков [58].

Интернет-зависимость

Недавние исследования выявили высокую 
распространенность интернет-зависимости среди 
студентов. В проведенном Y.A. Atalay (2024) си-
стематическом обзоре, в котором были проанали-
зированы 11 статей с общим числом участников 
6501, изучалась распространенность интернет-
зависимости среди студентов университетов в 
Эфиопии и ее коррелирующие факторы. Было 
показано, что распространенность интернет-за-
висимости составляет 43,42% (95% ДИ: 28,5; 58,3). 
Результаты также предполагают, что определен-
ные факторы, такие как онлайн-игры, депрессия 
и текущее жевание ката, в значительной степени 
связаны с интернет-зависимостью [19].

Мета-анализ Z. Salpynov и соавт. (2024), в ко-
торый вошли тринадцать исследований, включаю-
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щих 4787 студентов-медиков, показал глобальную 
распространенность интернет-зависимости среди 
студентов-медиков в 29%, причем, в странах с 
низким и средним уровнем дохода она была в три 
раза выше, чем в странах с высоким уровнем до-
хода [55].

В исследовании А.Б. Атаджановой и соавт. 
(2022) среди 116 опрошенных студентов, с исполь-
зованием Шкалы интернет-зависимости Чена, 
была выявлена высокая распространенность про-
блем, связанных с интернет-зависимостью, осо-
бенно среди студентов старших курсов (IV-VI). 
Почти половина (49%) из них продемонстриро-
вали высокую склонность к развитию интернет-
зависимости. Более того, высокий процент (31%) 
студентов уже имели сформированную и устойчи-
вую интернет-зависимость. Только 20% опрошен-
ных показали минимальный риск развития этого 
вида зависимости [1].

Shadzi и соавт. (2020) продемонстрировали, что 
проблемное использование интернета у студентов 
приводит к ухудшению психического здоровья, 
что, в свою очередь, вызывает нарушения сна [58].

Приведенные данные указывают на высо-
кую распространенность интернет-зависимости 
у студентов, достигающую в отдельных груп-
пах более 40%. Эта зависимость тесно связана 
с психическим здоровьем, особенно с депресси-
ей, и часто сопутствует чрезмерному увлечению 
онлайн-играми. Разнообразие методологических 
подходов в исследованиях требует осторожности 
при интерпретации результатов, но общая кар-
тина свидетельствует о серьёзной проблеме, тре-
бующей комплексного подхода к профилактике 
и лечению, включающего разработку программ 
поддержки психического здоровья и стратегий 
снижения риска развития интернет-зависимости 
у студенческой молодёжи.

Обзор успешных практик, включая 
использование цифровых технологий  

и междисциплинарные подходы к лечению  
и превенции

Проведя анализ распространенности и особен-
ностей проявления тревожных и депрессивных 
расстройств, нарушений сна, злоупотребления 
психоактивными веществами и других психиче-
ских расстройств в студенческой популяции, не-
обходимо перейти к рассмотрению существующих 
на сегодняшний день эффективных стратегий про-
филактики, раннего выявления и лечения. Данный 
раздел посвящен обзору доказательной базы, иллю-
стрирующей эффективность различных подходов к 
лечению и поддержке студентов, сталкивающихся 
с проблемами психического здоровья.

Проблема психического здоровья студентов 
является актуальной и глобальной [21, 38]. Вы-
сокая распространенность депрессии, тревоги 
и стресса, а также суицидальных мыслей у сту-
дентов во всем мире [21] требуют разработки и 
внедрения эффективных стратегий профилак-
тики и лечения [36, 39, 52, 56]. Существующие 

направления поддержки часто ограничиваются 
клиническими и фармакологическими подходами 
[38], что недостаточно для решения проблемы в 
масштабах всей студенческой популяции [21]. Не-
обходимо переходить от традиционных индиви-
дуальных методов лечения к более масштабным 
и экономически эффективным стратегиям обще-
ственного здравоохранения, учитывая специфику 
развития молодой взрослой личности [21]. Клю-
чевым препятствием для обращения за помощью 
часто является недоверие к специалистам [39, 56], 
а также трудности с самораскрытием [56]. Недо-
статочная воспринимаемая социальная поддержка 
и высокая академическая тревожность, выступая 
значимыми предикторами обращения за помо-
щью, указывают на необходимость разработки 
инновационных стратегий, способных преодолеть 
эти барьеры [39].

В этом контексте цифровые технологии пред-
лагают перспективные инструменты для решения 
данной проблемы, обеспечивая расширенный 
доступ к ресурсам поддержки и создавая новые 
возможности для снижения академической тре-
вожности и повышения чувства социальной во-
влеченности [21, 25, 37, 41, 46, 50, 53, 62]. Они 
обеспечивают доступность, анонимность и эко-
номическую эффективность [50], что особенно 
важно для студентов, часто сталкивающихся с ор-
ганизационными и индивидуальными барьерами 
в доступе к традиционным услугам психического 
здоровья [41].

Несколько исследований демонстрируют потен-
циал цифровых вмешательств. Первая категория 
представляет собой мобильные приложения. Исследо-
вание эффективности приложения MindfulMEDS по-
казало снижение восприятия стигмы (лица, исполь-
зовавшие ресурсы поддержки психического здоровья 
(например, посещавшие психотерапевта, горячую ли-
нию или использовавшие онлайн-платформы), стали 
меньше испытывать чувство стыда, страха осуждения 
или негативных социальных последствий, связанных 
с обращением за помощью по поводу психическо-
го здоровья), связанной с использованием ресурсов 
психического здоровья, и повышение интереса к про-
ведению скринингового обследования [31]. Другой 
подход представляет приложение Woebot, исполь-
зующее когнитивно-поведенческую терапию (КПТ) 
в формате текстового чата [42]. Применение в виде 
приложения КПТ показало снижение симптомов де-
прессии у испытуемых [42]. Аналогичные результаты 
были получены с приложением Tess [34], MePlusMe 
[30, 35] и DeStressify [25, 30]. Вместе с тем, исследо-
вание цифровых вмешательств Woebot и Happify по-
казало необходимость обследования более крупных 
и разнообразных выборок для подтверждения их 
эффективности [42]. Приложение Thought Spot, пре-
доставляющее информацию о службах психического 
здоровья, не показало явного преимущества по срав-
нению с информационными буклетами [61], но спо-
собствовало поиску неформальной поддержки [61].

Следующая категория цифровых вмеша-
тельств — веб-интервенции и компьютерная КПТ. 
Обзоры литературы демонстрируют эффектив-
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ность веб-интервенций, компьютерной КПТ и 
мобильных приложений в снижении симптомов 
депрессии, тревожности и стресса [37]. Однако, 
использование виртуальной реальности и техник 
релаксации показало неопределенные результаты 
[37]. А в некоторых случаях применение подобных 
программ оказывается неэффективным. Недавнее 
исследование эффективности программы элек-
тронного здравоохранения Health4Life в борьбе с 
шестью распространенными видами рискованно-
го поведения у подростков (употребление алко-
голя, курение, чрезмерное времяпрепровождение 
перед экраном, гиподинамия, неправильное пита-
ние и недостаток сна) не выявило статистически 
значимых различий между экспериментальной и 
контрольной группами, что ставит под сомнение 
подход программы вмешательства [28].

Искусственный интеллект (ИИ). Развитие 
ИИ открывает новые возможности для массового 
скрининга в психиатрии [50, 53, 62]. Чат-боты на 
основе ИИ, такие как ChatGPT, представляют со-
бой перспективный инструмент для профилакти-
ки и ранней диагностики психических заболева-
ний у студентов [50], но они требуют дальнейшего 
исследования для оценки точности, эффективно-
сти и обеспечения этичности [50, 62]. Необходимо 
учитывать риски, связанные с галлюцинациями 
программы и проблемами с представлением зна-
ний [62].

Онлайн программы социально-эмоционального 
обучения. Программа Success4Life (S4L) показала 
потенциал в улучшении саморефлексии, самосо-
знания, снижении стресса и улучшении социаль-
ных навыков, улучшении управлением временем, 
осознанном использовании социальных сетей, что 
привело к улучшению сна и повышению произво-
дительности [57]. Однако, исследование имело огра-
ниченный размер выборки, что требует дальнейших 
исследований для подтверждения результатов.

Эффективность лечения и поддержки может 
быть значительно повышена за счет междисци-
плинарных подходов [38, 41], интегрирующих 
знания и методы из разных областей. К таковым 
можно отнести следующие междисциплинарные 
подходы. Интеграция психологии и гастроэн-
терологии. Исследование влияния пробиотика 
Lactobacillus plantarum JYLP-326 на психическое 
состояние тревожных студентов показало сниже-
ние тревожности, депрессии и бессонницы [63], 
подтверждая связь между микробиомом кишеч-
ника и психическим здоровьем. Психотерапия и 
физиология. Использование смехойоги продемон-
стрировало снижение психических симптомов и 
уровня кортизола [49].

Психология и физическая активность. Физи-
ческие упражнения являются эффективным, но 
недостаточно используемым методом улучшения 
психического здоровья студентов [41]. Необходим 
системный подход, учитывающий факторы изме-
нения поведения, оптимальную интенсивность 
физических нагрузок [41].

Интеграция онлайн-терапии и индивидуаль-
ной поддержки. Направляемая интернет-когни-

тивно-поведенческая терапия (и-КПТ) показала 
большую эффективность по сравнению с самосто-
ятельной и-КПТ и стандартным лечением, под-
черкивая важность индивидуальной поддержки и 
корректировки в процессе лечения [20, 22].

Представленные исследования демонстриру-
ют многообещающие результаты применения как 
цифровых технологий, так и междисциплинарных 
подходов в лечении и поддержке психического 
здоровья студентов. Однако, необходимы даль-
нейшие исследования для оптимизации суще-
ствующих методов, разработки новых подходов, 
оценки их долгосрочной эффективности и стои-
мости [56]. Важно учитывать контекст студенче-
ской жизни при адаптации вмешательств [21], а 
также уделять внимание интеграции цифровых 
инструментов с традиционными методами в рам-
ках мультимодального подхода [41].

Обсуждение

Внимание к психическому здоровью студентов 
в последние годы значительно возросло, что об-
условлено увеличением количества исследований, 
подчеркивающих высокую распространенность 
психических расстройств среди этой группы на-
селения. Как показано в проведенном обзоре ли-
тературы, студенты являются одной из наиболее 
уязвимых групп в отношении развития депрессии, 
тревожности и других психических расстройств 
[18, 21, 23, 31, 54]. Это вызывает необходимость 
глубокого анализа причин и последствий данного 
явления, для дальнейшей разработки эффектив-
ных стратегий поддержки и профилактики.

Важно отметить, что факторы, способствую-
щие развитию психических расстройств среди 
студентов, не ограничиваются учебной нагрузкой 
и академическим стрессом. Социально-экономи-
ческие проблемы, финансовые трудности и необ-
ходимость адаптации к новой среде также играют 
значительную роль [18, 31, 51]. В условиях повы-
шенного стресса, особенно в переходный период 
адаптации к университетской жизни, у студентов 
может развиваться дистресс, способствующий 
возникновению психических расстройств [18, 57]. 
Однако такая предрасположенность на фоне от-
сутствия стигматизации и хорошей поддержки со 
стороны университета могла бы облегчить вовле-
чение студентов в терапевтический процесс [24, 
44, 47, 57, 61].

Значительный интерес представляет вопрос 
осведомленности студентов о психических рас-
стройствах и источниках помощи. Информиро-
вание о симптомах, признаках и доступных ре-
сурсах психологической поддержки — это ключ к 
более раннему обращению за помощью и сниже-
нию уровня стигматизации психических заболе-
ваний [24, 57, 62]. Результаты исследований по-
казывают, что уровень тревожности и депрессии 
среди студентов напрямую связан с доступом к 
ресурсам поддержки [57, 62]. Поэтому создание 
открытой и поддерживающей атмосферы в об-
разовательных учреждениях, является важным 
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условием, способствующим беспрепятственному 
обращению за профессиональной помощью.

Полученные данные имеют важное значение 
для научного сообщества, поскольку демонстри-
руют необходимость пересмотра существующих 
подходов к организации образовательного про-
цесса и системы психологической поддержки сту-
дентов. Выявленная взаимосвязь между интенсив-
ностью образовательного процесса и развитием 
психических расстройств ставит под вопрос эф-
фективность традиционных моделей подготовки 
специалистов, особенно в медицинских вузах, где 
проблема стоит наиболее остро [54, 59].

Значительный прогресс наблюдается в обла-
сти разработки и внедрения стратегий поддержки 
психического здоровья студентов, что согласуется 
с растущим научным консенсусом о необходимо-
сти трансформации традиционных методов пси-
хологической помощи [21, 38]. Актуализируется 
потребность перехода от сугубо клинических и 
фармакологических интервенций к комплексным 
стратегиям, учитывающим уникальные особенно-
сти студенческой популяции. Особенно важным 
представляется потенциал цифровых технологий 
в преодолении ключевых барьеров доступа к 
психологической помощи. Возможность аноним-
ного обращения за поддержкой через мобильные 
приложения и веб-платформы помогает решить 
проблемы стигматизации и трудностей саморас-
крытия [39, 56], которые являются серьезными 
преградами для студентов.

Представленные в обзоре литературы ис-
следования, однако, имеют ряд ограничений. 
Большинство работ основано на самоотчетах и 
скрининговых методиках, что может приводить 
к завышению показателей распространенности 
психических расстройств у студентов. Отмечает-
ся значительная гетерогенность методологических 
подходов и диагностических инструментов (DASS-
21, GAD-7, PHQ-9 и др.), затрудняющая прямое 
сопоставление результатов разных исследований 
[60]. Кроме того, большинство работ имеет одно-
моментный дизайн, что не позволяет проследить 
долгосрочную динамику психических нарушений 
у студентов. Некоторые исследования опирались 
на данные из ограниченных источников инфор-
мации, как, например, анализ сообщений СМИ в 
работе В.А. Розанова и соавт. [12]. Культурные и 
социально-экономические различия между стра-
нами ограничивают возможность обобщения ре-
зультатов в глобальном масштабе.

В отношении цифровых вмешательств боль-
шинство исследований проводились на малых 
выборках [42, 57], что ограничивает возможность 
генерализации результатов. Неоднозначные ре-
зультаты эффективности некоторых интервенций, 
таких как программа Health4Life [28], указывают 
на необходимость тщательной оценки любых ин-
новационных подходов. Особого внимания за-
служивают технологии на основе искусственного 
интеллекта, потенциал которых для массового 
скрининга очевиден [50, 53, 62], но его использо-
вание сопряжено с рисками, связанными с «гал-

люцинациями» программ и проблемами представ-
ления знаний [62].

Перспективными направлениями дальнейших 
исследований представляются лонгитюдные ис-
следования психического здоровья студентов на 
протяжении всего периода обучения, разработка 
и валидация эффективных методов скрининга 
тревожных и депрессивных расстройств, адапти-
рованных для студенческой популяции, а также 
изучение эффективности различных интервен-
ций, направленных на профилактику и раннюю 
коррекцию психических нарушений у студентов. 
Особую актуальность приобретает разработка 
комплексных программ психологической под-
держки, учитывающих выявленные факторы ри-
ска: адаптационный стресс у первокурсников [6, 
10], дисфункциональные эмоциональные схемы 
[59], географический фактор [2] и последствия 
пандемии COVID-19 [11, 60].

Необходима разработка и валидация скринин-
говых инструментов для раннего выявления сту-
дентов группы риска, учитывающих выявленные 
предикторы суицидального поведения, такие как 
изменения в настроении и поведении [48]. Пред-
ставляется перспективным изучение взаимосвязи 
между параметрами образовательного процесса и 
типами психических расстройств с учетом макро-
социальных факторов [7, 13, 14].

Результаты проведенного обзора акценти-
руют внимание на важности учета специфики 
студенческой жизни при реализации всех видов 
вмешательств [21] и разработки мультимодаль-
ных подходов [41], способных адаптироваться 
к разнообразным потребностям этой уязвимой 
популяции. Перспективным представляется раз-
работка и внедрение моделей превентивной пси-
хиатрии, интегрированных в систему высшего 
образования, для создания более благоприятной 
среды, способствующей психическому благополу-
чию студентов и открывающей новые горизонты 
для развития более инклюзивных и эффективных 
систем психологической поддержки.

Заключение

Представленный анализ выявил сложную кар-
тину психического здоровья студентов, харак-
теризующуюся высокой распространенностью 
тревожных и депрессивных расстройств, тесно 
связанных с факторами академической, социаль-
ной и экономической среды. Полученные данные 
указывают на необходимость переосмысления 
подходов к охране психического здоровья в выс-
шем образовании, перехода от фрагментарных 
мер к созданию многоаспектной системы под-
держки, ориентированной на профилактику и 
раннее выявление проблем.

Дальнейшие исследования должны быть на-
правлены на изучение эффективности различных 
стратегий вмешательства, а также на разработку 
персонализированных программ поддержки с учё-
том индивидуальных потребностей и факторов 
риска. Особое внимание следует уделить интегра-
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ции психиатрической помощи в общую систему 
здравоохранения студентов, обеспечению доступ-
ности качественной помощи и дестигматизации 
психических заболеваний. Многоуровневый под-
ход, объединяющий усилия образовательных уч-

реждений, системы здравоохранения и научного 
сообщества, позволит эффективно противостоять 
растущей проблеме психического нездоровья сре-
ди студентов и создать благоприятную среду для 
их успешного обучения и развития.
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Обзорная статья

Резюме. Неблагоприятный детский опыт (НДО) считается одним из ключевых факторов риска 
развития психических расстройств. Особую актуальность изучению НДО придают результаты совре-
менных исследований об устойчивой и значимой ассоциации НДО с повышенным уровнем риска 
суицида в целом, и прежде всего у пациентов с психическими расстройствами: депрессией, шизофре-
нией, биполярным аффективным расстройством. Таким образом, корректный анализ спектра, степе-
ни выраженности и тяжести НДО исключительно важен для построения комплексных многомерных 
моделей предикции уровня суицидального риска у пациентов с психическим расстройствами. Однако, 
на сегодняшний день нет единого и общепринятого подхода к оценке НДО, что может приводить к 
конфликтности и низкому уровню воспроизводимости результатов.

Цель настоящего обзора: анализ и сопоставление различных вариантов оценки и интерпретации 
НДО для выделения оптимальных исследовательских алгоритмов в рамках современной трактовки 
биопсихосоциальной модели в психиатрии.

В обзоре проведен анализ современных терминов, концепций и методологий изучения НДО. Обсуж-
даются определения и феноменология НДО, специфика и особенности некоторых методологических 
схем оценки НДО, а также различные подходы к использованию НДО для построения прогностических 
моделей.

Таким образом, исследования НДО и его последствий активно развивается: происходит пересмотр 
и уточнение данных предыдущих исследований, совершенствуются способы выявления и оценки НДО, 
улучшаются методы прогноза последствий НДО во взрослом возрасте. Происходит становление и 
уточнение теоретических положений и вводятся определения понятий, которым ранее не уделялось 
должного внимания. Несмотря на существование разных подходов к изучению последствий НДО у 
взрослых, на современном этапе развития исследований наиболее оптимальным представляется анализ 
НДО в рамках биопсихосоциальной модели с фокусом на взаимодействие генома и окружающей среды, 
а также с учётом сложных эффектов генетических, социальных и личностных факторов.

Ключевые слова: неблагоприятный детский опыт (НДО); биопсихосоциальная модель; методы оцен-
ки НДО; ACE-IQ; CTQ; последствия НДО, психические расстройства, риск суицида.
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Adverse childhood experiences: terms, concepts, and study methods
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Review article

Summary. Adverse childhood experience (ACE) is considered one of the key predictors of the development 
of mental disorders. The findings of recent research show the stable and significant association of ACE 
with increased suicide risk in general, and primarily in patients with mental disorders such as depression, 
schizophrenia, and bipolar affective disorder. This makes the study of ACE particularly relevant. Thus, correct 
analysis of the spectrum, intensity, and severity of ACE is extremely important for the construction of complex 
multidimensional predicting models of the level of suicide risk in patients with mental disorders. However, 
to date, there is no unique and universally accepted approach to assessment of ACE, which may lead to 
controversy and low reproducibility of results.

The purpose of this review is to examine and compare various methods of assessing and interpreting of 
ACE in order to identify optimal research algorithms within the current interpretation of the biopsychosocial 
model in psychiatry.

This article reviews current terms, concepts, and methods of studying ACE. We discuss the definitions 
and phenomenology of the ACE, the specificity and features of some of the methodological approaches to 
measuring ACE, and various approaches to using ACE to build predictive models.

To summarize, research on ACE and its consequences is actively developing: earlier studies’ data are being 
corrected and clarified, methods of detecting and grading ACE are being improved, and ways of forecasting the 
consequences of ACE in adulthood are being improved. We can see that theoretical claims are becoming more 
developed and refined; rigorous definitions are emerging, despite not previously being the focus of attention. 
Despite the existence of different approaches to the examination of the consequences of ACE in adulthood, 
at the current stage of research development, the best approach is to analyze ACE within the framework of 
the biopsychosocial model, focusing on the interaction of genome and environment and taking into account 
the complex effects of genetic, social, and personal factors.

Keywords: adverse childhood experience (ACE); biopsychosocial model; ACE evaluation methods; ACE-IQ; 
CTQ; ACE outcomes; mental disorders; suicidal risk.
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вой и значимой ассоциации НДО с повышенным 
уровнем риска суицида в целом [12], и прежде 
всего у пациентов с психическими расстройства-
ми: с депрессией [17], шизофренией [26], бипо-
лярным аффективным расстройством (БАР) [10].

Таким образом, корректный анализ спектра, 
степени выраженности и тяжести НДО исклю-
чительно важен для построения комплексных 
многомерных моделей предикции уровня суици-
дального риска у пациентов с психическим рас-
стройствами.

Однако, на сегодняшний день нет единого и 
общепринятого подхода к оценке НДО, что мо-
жет приводить к конфликтности и низкому уров-
ню воспроизводимости результатов. Имеет место 

Термин «неблагоприятный детский опыт» 
(НДО), как правило, используется как общее 
обозначение многообразных негативных со-

бытий раннего периода жизни индивидуума, по-
следствия которых ассоциированы с повышением 
уровня риска психических расстройств и сомати-
ческих заболеваний [27; 29], а также суицидально-
го риска [33;36]. Согласно современной трактовке 
биопсихосоциальной модели [5], именно НДО мо-
жет быть важнейшим фактором внешней среды, 
существенно увеличивающим риск развития рас-
стройства в результате взаимодействия с гено-
мом в рамках концепции взаимодействия генома 
и окружающей среды (GxE interactions) [35]. Ряд 
современных исследований сообщают об устойчи-
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одновременное существование методологически 
различных подходов к оценке НДО, которые ока-
зывают существенное влияние на результаты ис-
следований и их интерпретацию.

Цель настоящего обзора: анализ различных 
вариантов оценки и интерпретации НДО для вы-
деления оптимальных исследовательских алгорит-
мов в рамках современной трактовки биопсихосо-
циальной модели в психиатрии.

Феномен НДО: от терминологии  
к феноменологии

Для начала следует отметить, что в данной 
области поразительно много терминов, означаю-
щих довольно близкие понятия. Так, для поиска 
исследований на тему НДО или детского психо-
травмирующего опыта в зарубежных журналах 
можно использовать такие словосочетания как 
«adverse childhood experiences» (неблагоприятный 
детский опыт) [27; 29], «childhood maltreatment» 
(плохое обращение в детстве) [22; 28], «childhood 
adversity» (детские невзгоды) [36; 42], реже «early 
life stress/adversity» (стресс/невзгоды в раннем 
возрасте) [38; 50] и «childhood trauma» (детская 
травма) [46; 47]. В большинстве работ авторы на 
свой вкус, без какой-либо аргументации выбира-
ют любое из этих понятий и описывают одни и 
те же виды детского психотравмирующего опыта.

Однако, нам удалось найти исследование, в ко-
тором приведено разделение некоторых из этих 
похожих понятий. McLaughlin K.A. пишет о раз-
нице между терминами «childhood adversity» и 
«childhood trauma». Она цитирует определение 
травмы, предложенное Американской психоло-
гической ассоциацией, в котором травма харак-
теризуется как подверженность угрозе жизни, 
сексуальному насилию (или его угрозе), сильным 
повреждениям самого субъекта или же наблюде-
ние за такими угрозами по отношению к своим 
родственникам или близким друзьям [39]. Из чего 
автор делает вывод, что «детская травма» — это 
более узкое понятие, описывающее один из ва-
риантов «детских невзгод», и что это понятие, 
соответственно, охватывает только виды насилия 
и не включает в себя, например, пренебрежение, 
бедность и отсутствие постоянного заботящегося 
взрослого [39]. Также McLaughlin приводит раз-
личие между терминами «childhood adversity» и 
«toxic stress» (токсический стресс).

Первое относится к внешним обстоятельствам, 
тем событиям, которые происходят с ребёнком и 
требуют от него адаптации, а второе относится 
к реакции (как психологической, так и биологи-
ческой) организма на это событие [39]. Имеются 
исследования, в которых «токсический стресс» и 
«неблагоприятный детский опыт» используются 
как синонимы [24]. В работе Bartlett J. и Sacks V. 
предложены следующие дефиниции: результатом 
проживания неблагоприятного детского опыта 
может быть один из двух исходов. Первый из 
возможных результатов воздействия неблагопри-
ятного детского опыта — психологическая травма, 

альтернативным возможным исходом является 
токсический стресс. Один и тот же вид небла-
гоприятного детского опыта может привести к 
формированию психотравмы у одного ребенка и 
токсического стресса у другого, так как реакции 
детей на НДО индивидуальны [16].

Проблема терминологии определяется и фо-
кусом внимания в рассмотрении НДО — напри-
мер, «стресс в раннем возрасте», на наш взгляд, 
подразумевает анализ воздействия НДО, поме-
щение в фокус внимания воздействия НДО на 
внутренние психические процессы ребенка (ребе-
нок — субъект), а «плохое обращение в детстве», 
скорее, смещает фокус в сторону ухаживающего 
взрослого, и предполагаемое воздействие НДО на 
ребёнка описывается уже через действия взрос-
лого, который либо пренебрегает уходом за ре-
бёнком, либо совершает насильственные действия 
по отношению к нему (ребенок — объект). Также 
с использованием термина «childhood trauma/дет-
ская травма» можно найти работы, посвящённые 
не только о психологической травме, но и о со-
матических, физических травмах разного проис-
хождения. При подготовке данного обзора мы 
использовали для первоначального поиска англо-
язычных источников все эти термины, а затем 
анализировали содержание публикаций.

В русскоязычной литературе преимущественно 
используются два термина: «детский психотрав-
мирующий опыт» и «неблагоприятный детский 
опыт». Насколько мы видим, нет чёткого разде-
ления этих понятий, они используются как сино-
нимы. При этом обращает на себя внимание субъ-
ективно различающееся восприятие этих понятий 
в плане тяжести этого опыта, его разрушающего 
воздействия на психику ребёнка. Детский психо-
травмирующий опыт как будто подразумевает бо-
лее тяжёлые формы плохого обращения: сексуаль-
ное или физическое насилие и тотальные формы 
пренебрежения. В то же время неблагоприятный 
детский опыт, кажется, включает в себя и более 
мягкие проявления плохого обращения или их 
малую интенсивность. Тем не менее, мы не об-
наружили какого-то чёткого правила применения 
этих терминов в отношении разных видов наси-
лия и пренебрежения.

В этой работе мы опираемся на представле-
ние о травме, как о нарушении в психическом 
функционировании человека, которое может 
быть связано как с тяжёлыми обстоятельствами 
его жизни (например, проживанием в зоне бое-
вых действий), так и с различными видами же-
стокого обращения, разными видами насилия и/
или, с жёсткими видами пренебрежения [6]. Со-
ответственно, психологическая травма для нас не 
сводится к опыту, полученному исключительно 
из-за насильственных действий другого человека.

Помимо трудностей с терминологией вполне 
закономерно наблюдаются сложности и с опреде-
лением конструкта НДО. Даже в одном из пер-
вых исследований на тему последствий НДО во 
взрослом возрасте [23] не приводится определе-
ние. McLaughlin связывает такое тотальное отсут-
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ствие в работах дефиниций конструкта не только 
с тем, что его весьма сложно определить, но и с 
тем, что это как будто слишком очевидно: «Вы 
поймёте, что это, когда увидите» [39]. Впрочем, 
нам всё-таки удалось найти несколько работ, где 
предложено определение НДО.

В статье Teicher M.H. и Samson J.A. приво-
дится самое лаконичное определение, из тех, что 
мы нашли: «Плохое обращение характеризуется 
устойчивой или повторяющейся подверженно-
стью событиям, которые обычно сопровождаются 
разрушением доверия» [49]. Данное определение 
вполне отражает суть происходящего с ребенком, 
однако, доверие — слишком общий и многознач-
ный термин для подобного определения.

Другой вариант определения представлен в ра-
боте Norman R.E. и коллег [41]. Авторы пишут, 
что плохое обращение в детстве объединяет в 
себе все формы физического и/или эмоциональ-
ного жестокого обращения, сексуального наси-
лия, пренебрежения или халатного обращения, 
коммерческой или любой другой эксплуатации 
детей, которые приводят к фактическому или 
потенциальному ущербу здоровью, жизни, раз-
витию или достоинству ребёнка в контексте от-
ношений ответственности, доверия или власти 
[41]. Данное определение охватывает только те 
виды психотравмирующего опыта, которые под-
разумевают нанесение прямого ущерба ребёнку 
ухаживающим взрослым и позволяет нам раз-
граничить понятия НДО и плохого обращения в 
детстве. Таким образом, можно утверждать, что 
плохое обращение в детстве — это часть неблаго-
приятного детского опыта, которая объединяет в 
себе различные виды прямого неблагоприятного 
воздействия на ребёнка. Также в данной работе 
представлены определения основных видов пло-
хого обращения: физического насилия, сексуаль-
ного насилия, эмоционального и психологическо-
го насилия и пренебрежения.

Одно из наиболее емких определений пред-
ложила McLaughlin K.A. [39]. Неблагоприятный 
детский опыт — это «подверженность в течение 
детства и подросткового возраста окружающим 
обстоятельствам, которые могут требовать зна-
чительной психологической, социальной или 
нейробиологической адаптации от среднестати-
стического ребёнка и представляют собой откло-
нение от ожидаемого окружения» [39]. Есть также 
модификация этого определения, предложенная 
Lacey R.E. и Minnis H.: неблагоприятный детский 
опыт — «опыт, который требует от развивающе-
гося ребёнка значительного приспособления в 
психологическом и социальном плане, а также со 
стороны нервной системы, и который выходит 
за рамки ожидаемого нормального окружения» 
[33]. Данные определения представляются нам 
как максимально полно описывающие суть не-
благоприятного детского опыта и охватывающие 
все возможные его варианты. Кроме того, здесь 
нет каких-либо сложных категорий вроде дове-
рия, как в прошлых определениях, что позволяет 
более предметно операционализировать это поня-

тие. В этом определении остаётся не совсем по-
нятным, что считать «значительной» адаптацией/
приспособлением. Тем не менее, мы остановимся 
на определении, которое предложила McLaughlin, 
так как оно, на наш взгляд, наиболее точное и 
наибольшей степени созвучно нашим представле-
ниям о том, что такое НДО.

Категории неблагоприятного детского опыта

После поиска определений возникает вопрос: 
как же исследователи измеряют то, что не могут 
точно определить? Мы видим, что в исследова-
ниях часто этот вопрос решается выделением 
конкретных видов плохого обращения с ребён-
ком, что, в свою очередь, приводит к появлению 
почти бесконечного перечня разного рода ситу-
аций. В целом, количество видов НДО зависит 
от выбранного инструмента оценки. Например, 
в опроснике для оценки травм, полученных в 
детстве (Childhood Trauma Questionnaire, CTQ) 
[1; 18] выделено 5 видов событий, которые мо-
гут вызвать психологическую травму у ребёнка, 
а в международном опроснике неблагоприятного 
детского опыта (Adverse Childhood Experiences 
International Questionnaire, ACE-IQ) [3; 9] таких 
категорий опыта 13. В недавнем метаанализе ис-
следований последствий НДО во взрослом воз-
расте приводится более 30 различных категорий 
[29]. Такой широкий диапазон категорий небла-
гоприятного опыта показывает, насколько трудно 
определить, какой именно вид детского/раннего 
опыта считать травматичным. Стоит также учи-
тывать, что степень дробления категорий опыта 
на более мелкие во многом зависит и от целей ис-
следования — в том числе, создание психометри-
ческого инструмента для практического использо-
вания в клинике или же создание теоретической 
модели взаимодействия видов НДО между собой.

Чтобы не заблудиться в бесконечном количе-
стве возможных видов НДО, рассмотрим несколь-
ко классификаций, которые позволят получить 
обобщённое представление о том, что точно мож-
но считать неблагоприятным детским опытом.

В основании классификации Hughes K. и 
коллег [29] лежит оценка того, каким образом 
наносится вред ребёнку. Авторы выделяют две 
группы видов НДО: те, при которых вред ребён-
ку наносится прямо, и те, при которых вред ре-
бёнку наносится косвенно [29]. К первой группе 
относятся такие виды неблагоприятного опыта, 
как разновидности насилия (эмоциональное, фи-
зическое, сексуальное) и пренебрежения (физи-
ческого и эмоционального) и проч. Ко второй 
группе — родительский конфликт (в частности, 
свидетельствование домашнего насилия), зави-
симости или другие психические расстройства 
родителя(-ей), потеря одного из родителей (по-
средством развода, заключения в тюрьму или 
смерти) и т.д. [29].

В работе Teicher M.H. и Samson J.A [49] пред-
ставлена классификация, в основе которой лежит 
степень активности взрослого, проявляющего 
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Таблица. Классификация видов НДО по Teicher и Samson [49]
Table. Classification of types of childhood maltreatment according to Teicher and Samson [49]
Активность близ-

кого взрослого Вид плохого обращения Подвид плохого обращения

Активное плохое 
обращение

Эмоциональное насилие

Вербальная агрессия (вид коммуникации, 
ставящий своей целью унижение ребёнка или 
повышение у него чувства страха)
Эмоциональная манипуляция (помещение ре-
бёнка в ситуацию, которая вызывает чувство 
вины, стыда или страха)
Свидетельствование домашнего насилия (при-
сутствие ребёнка в момент, когда взрослые 
унижают друг друга или угрожают друг другу 
или другим членам семьи физической распра-
вой или же когда взрослые активно вовлече-
ны в процесс нанесения физического вреда 
друг другу разными способами)

Физическое насилие (различные способы при-
чинения физического вреда ребёнку: швыря-
ние и удары предметами в ребёнка, которое 
приводит к появлению синяков и рубцов, а 
иногда требует медицинской помощи, а также 
толкание, пинание ногами, волочение за во-
лосы, принуждение снять одежду и проч.)

Чрезмерные физические наказания (метод 
воспитания и поддержания дисциплины, 
включающий в себя разные способы причине-
ния физического вреда ребёнку)

Сексуальное насилие (принуждение ребёнка 
к сексуальным действиям различного рода, 
включая прикосновения сексуального харак-
тера)

______________________

Пассивное плохое 
обращение

Эмоциональное пренебрежение (неспособ-
ность удовлетворить эмоциональные нужды 
ребёнка, отсутствие реакции на его дистресс, 
интереса к его социальному и эмоциональ-
ному развитию, успехам в школе, надежда на 
то, что ребёнок сам справится с задачами, до 
которых он ещё не дорос)

______________________

Физическое пренебрежение (неспособность 
удовлетворить базовые потребности ребёнка 
в еде, одежде, медицинской помощи и без-
опасности)

______________________

признаки плохого обращения с ребенком. Клас-
сификация представлена в Таблице.

В классификации Bellazaire A. [15] выделено 
три группы НДО: 1) насилие (эмоциональное, 
физическое, сексуальное); 2) пренебрежение (эмо-
циональное и физическое); 3) внутрисемейные 
сложности (жестокое обращение с матерью, хи-
мические зависимости членов семьи, психические 
заболевания членов семьи, развод или разлука ро-
дителей, наличие среди членов семьи заключён-
ных в тюрьму) [15].

Из представленных классификаций видно, ка-
кие виды неблагоприятного детского опыта вы-
деляются исследователями и чаще всего входят в 
классификации. Стоит отметить, что последние 
два подхода к классификации НДО сконцентри-
рованы в большей степени на том, какое пагуб-
ное воздействие могут оказать на ребёнка члены 
семьи, не учитывая такие сильные виды травми-
рующего опыта как буллинг (издевательства над 
ребёнком в школе), свидетельствование актов на-
силия в обществе, вне семьи, проживание в зоне 

боевых действий, бедность, опыт институциона-
лизации и множество других событий, которые 
могут происходить с ребёнком вне контекста не-
посредственных отношений с родителями. В этом 
плане, первая классификация представляется нам 
более универсальной, так как в неё можно вклю-
чить массу видов НДО. Тем не менее, вторая и 
третья классификации тоже вполне уместны, если 
стоит задача исследовать только внутрисемейные 
виды НДО.

Методология измерения  
неблагоприятного детского опыта

Методологические аспекты оценки НДО могут 
быть рассмотрены в двух измерениях: А) ретро-
спективная или проспективная оценка; Б) степень 
формализации и стандартизации оценки — интер-
вью или опросник.

Ретроспективная vs проспективная оценка.
Большинство работ, посвящённых изучению 

последствий перенесённого в детстве неблаго-
приятного опыта, имеют кроссекционный дизайн, 
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предполагающий однократную ретроспективную 
оценку детского опыта и каких-либо параметров 
(проблемы с психическим или соматическим 
здоровьем, нейробиологические характеристики, 
генетические факторы, психологические характе-
ристики), которые по замыслу исследователя свя-
зываются с неблагоприятным опытом.

Закономерно возникает вопрос о доверии к 
ретроспективной субъективной оценке неблаго-
приятного опыта, ведь такого рода оценка может 
быть сильно и множественно искажена. Среди 
возможных искажений можно перечислить: за-
бывание и проявления различных психологиче-
ских защит, зависимость ответов от настроения 
респондента и от его психического состояния или 
статуса, например, сложности с памятью и внима-
нием у пациентов с депрессией [19; 40; 43].

Проспективная оценка предполагает длитель-
ный период наблюдения и лонгитюдный дизайн 
исследования. Несмотря на то, что лонгитюдные 
исследования критически важны в осмыслении 
того, как формируется то или иное нарушение, 
та или иная психологическая черта и проч., таких 
исследований крайне мало. Связано это и с до-
роговизной проведения подобных исследований, 
и со сложностями в наборе лояльных респонден-
тов, согласных участвовать на протяжении всего 
периода исследования.

Помимо этих ограничений, в контексте изуче-
ния и анализа неблагоприятного детского опыта 
возникают дополнительные сложности: расспрос 
ребёнка о пережитом опыте требует учитывать 
риски ретравматизации; расспрос родителя о не-
благоприятном опыте, перенесённым ребёнком, 
снижает валидность: родитель может либо не 
знать всего, либо скрывать информацию, если её 
раскрытие может повредить ему или его партнёру 
[40].

Есть ещё такие сложности: проспективные ис-
следования могут не учитывать множество фактов 
НДО в силу того, что это актуальный эмоциональ-
но заряженный опыт, с которым респонденты не 
хотят соприкасаться, и о котором в большей степе-
ни будут готовы рассказать потом, когда этот опыт 
не будет уже настолько эмоционально нагружен-
ным [32]. Как правило, имеющиеся в распоряже-
нии исследователей самоотчеты включают тех, кто 
уже обратился за помощью, а это значит, что люди, 
участвующие в проспективных исследованиях и в 
ретроспективных, возможно, различаются по пара-
метру обращения за помощью, что тоже объясняет 
различия в результатах ретроспективных и про-
спективных исследований [32].

Ещё один важный нюанс — плохое обращение, 
о котором становится известно, обычно прекра-
щается, а то, которое остаётся в секрете, имеет 
тенденцию усугубляться [32], чем также можно 
объяснить сильные связи НДО с неблагоприятны-
ми исходами, которые получаются в ретроспек-
тивных исследованиях и не такие ярко выражен-
ные связи — в проспективных.

Можно ли доверять ретроспективным данным? 
На этот счёт есть разные точки зрения. Например, 

в исследовании Colman I. и соавт. показано, что 
проспективные и ретроспективные данные очень 
сильно различаются: пациенты, проспективно 
сообщившие об НДО часто “забывают” о нём в 
ретроспективном отчёте и, наоборот, пациенты, 
ретроспективно сообщившие об НДО, не имеют 
таких сведений в проспективных отчётах [19]. В 
то же время респонденты с депрессией или психо-
логическим дистрессом с меньшей вероятностью 
“забывали” ретроспективно о пережитом НДО 
[19]. Авторы делают вывод, что депрессивное или 
стрессовое состояние влияют на ретроспективные 
отчёты людей о своём детстве, склоняя их к не-
гативным воспоминаниям [19]. В то же время в 
более свежем исследовании Pereira S.M.P. и кол-
лег показано, что у большинства взрослых, ре-
троспективно сообщивших о насилии, были про-
спективные данные об этом, а тяжесть депрессии 
влияла на ретроспективные отчёты незначительно 
[43].

В трёх исследованиях была подсчитана так-
же степень согласованности (каппа Коэна) ре-
троспективных и проспективных данных, и она 
оказалась довольно низкой [14; 40; 44], несмотря 
на то, что коррелировали эти данные очень хо-
рошо [44]. Исследователи отмечают, что данные, 
полученные с помощью ретроспективных и про-
спективных инструментов, делят респондентов на 
две непересекающиеся группы, и что эти данные 
нельзя назвать взаимозаменяемыми [14; 40].

Тем не менее, ретроспективные и проспектив-
ные исследования дают приблизительно похожие 
результаты в прогнозе психических заболеваний 
(различие лишь в силе взаимосвязей) [13; 40; 44]. 
Однако имеется ряд важных деталей:

•	 ретроспективно участники склонны пере-
оценивать тяжесть, спектр и количество 
случаев неблагоприятного детского опыта 
[40; 44];

•	 участники, которые ретроспективно не 
припоминают проблем в детстве, склонны и 
текущее состояние оценивать как нормаль-
ное, хотя по объективным показателям мо-
гут быть видны какие-либо нарушения [44];

•	 даже «забытые» виды неблагоприятного 
опыта, которые можно измерить только 
проспективно, лучше прогнозируют объек-
тивно измеряемые показатели (например, 
тест на рабочую память, биомаркеры) [44];

•	 ретроспективные самоотчёты лучше про-
гнозируют те показатели здоровья, которые 
получены с помощью шкал самоотчёта, а 
также риск развития психических наруше-
ний с аффективным компонентом: депрес-
сия, самоповреждения и в меньшей степени 
тревожность [13; 40; 44].

Возможно, идеальным вариантом было бы ис-
пользование и проспективных и ретроспективных 
дизайнов исследования для получения наиболее 
объективной картины [40; 44]. Однако, учитывая, 
что и те, и другие данные способны прогнозиро-
вать психические расстройства, мы можем счи-
тать, что обе категории данных достоверны.
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Интервью vs опросники.
В международном масштабе существует мно-

жество методов оценки неблагоприятного детско-
го опыта. Например, в систематическом обзоре 
Saini S.M. и коллег представлено 52 различных 
инструмента [45].

Все методы оценки НДО можно разделить на 
две группы: интервью и опросники. Есть разные 
мнения о том, какую группу методов лучше ис-
пользовать для как можно более валидного вы-
явления столь эмоционально значимых событий 
в жизни человека.

Интервью, несомненно, имеет свои преимуще-
ства:

1.	 возможность управлять ходом интервью: 
исследователь не только выявляет психо-
травмирующие события, но и может за-
дать уточняющие вопросы о длительности 
события, частоте, возрасте респондента в 
тот момент [25];

2.	 есть некоторая степень защиты от неис-
кренности, неправильного понимания во-
проса респондентом, главным образом, 
благодаря контакту с интервьюером, кото-
рый в нужный момент приведёт пример и 
тем самым подтолкнёт респондента к де-
тальному рассказу о своём опыте [25];

3.	 степень согласованности между проспек-
тивными и ретроспективными данными 
выше, если в ретроспективном исследова-
нии используется интервью [14].

Наряду с достоинствами можно выделить сле-
дующие недостатки [25]:

1.	 длительность: интервью занимает довольно 
много времени;

2.	 сложность обработки: необходима до-
полнительная подготовка для того, чтобы 
уметь правильно посчитать и проинтер-
претировать результаты интервью

Помимо этого, можно добавить следующие не-
удобства:

1.	 необходима специальная подготовка ин-
тервьюера для обеспечения эффективно-
сти интервью как метода выявления опре-
делённых негативных событий в жизни 
респондента;

2.	 важное значение приобретает установле-
ние контакта между интервьюером и ре-
спондентом, так как без должного контакта 
мы вряд ли сможем оценить достоинства 
интервью;

3.	 высокая вероятность возникновения не-
контролируемых эмоциональных реакций 
респондента, а соответственно, интервью-
еру необходимо знать, как можно помочь 
человеку справиться с этими чувствами в 
моменте, а также иметь контакты специ-
алиста, который мог бы помочь человеку 
проработать травму.

Ввиду возникающих сложностей с проведением 
интервью исследователи часто выбирают альтерна-
тивную группу методов — шкалы самоотчета. Сре-
ди их достоинств — высокая скорость получения 

результата, простота расчётов, а среди недостат-
ков — возможность неискренности респондента, 
необходимость контроля пропущенных вопросов, 
привязка к конкретным вопросам (невозможность 
изменить текст опросника на своё усмотрение), не-
возможность уточнения деталей события (как это 
можно сделать в интервью). Последнее обстоятель-
ство привело к тому, что появилось невероятное 
количество опросников, которые применимы для 
разных целей и в которых выделено разное коли-
чество категорий НДО. Так, например, если Меж-
дународный опросник неблагоприятного детского 
опыта (Adverse Childhood Experiences — International 
Questionnaire (ACE-IQ)) [9] и Опросник детской 
травмы (Childhood Trauma Questionnaire (CTQ)) 
[18] полезны для проведения скрининга, выявления 
наличия определённых событий в детском опыте 
респондента и, возможно, частоты возникновения 
этих событий, то Шкала хронологии столкновения 
с плохим обращением и насилием (The Maltreatment 
and Abuse Chronology of Exposure (MACE) scale) [48] 
позволяет оценить период в детстве, в который про-
изошло событие, а также длительность этого собы-
тия. Однако на данный момент переведены на рус-
ский язык и валидизированы только два опросника: 
ACE-IQ [3] и CTQ [1]

Таким образом, перед нами две группы мето-
дов, каждая из которых имеет свои достоинства и 
недостатки. С одной стороны, есть данные, что о 
тяжёлых событиях легче сказать бумаге, чем ин-
тервьюеру [21], но, с другой стороны, интервью 
потенциально может дать больше достоверной 
информации. Исследования указывают на то, что 
значимой разницы между применением интервью 
и опросников нет [11; 25] и выбор метода и ин-
струмента зависит от целей исследования: к при-
меру, если нужна более подробная информация 
с учётом контекста, то интервью представляется 
наиболее подходящим вариантом [25].

Использование ретроспективных опросников 
для изучения влияния НДО на психическое здо-
ровье взрослых вполне оправдано, особенно если 
учитывать нюансы интерпретации полученных 
эффектов и следить за правильным пониманием 
вопросов участниками, чтобы минимизировать 
искажения смысла. Наиболее часто используемы-
ми в мировой исследовательской практике явля-
ются Опросник детской травмы (CTQ) [1; 18] и 
Международный опросник неблагоприятного дет-
ского опыта (ACE-IQ) [3; 9], поэтому использова-
ние их русскоязычных версий наиболее оправда-
но и позволит соотносить полученные результаты 
с зарубежными.

Изучение влияния неблагоприятного детского 
опыта на здоровье во взрослом возрасте

В исследованиях, изучающих связь НДО с на-
рушениями соматического и психического здоро-
вья у взрослых, можно выделить три основных 
подхода к оценке рисков возникновения того или 
иного расстройства: дискретный, кумулятивный и 
измерительный [38; 52].
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Дискретный подход предполагает выделение 
конкретных видов психотравмирующего опыта и 
изучение связи одного изолированного варианта 
опыта с какими-либо последствиями или исхода-
ми. Чаще всего в качестве такого варианта опыта 
выступает сексуальное насилие [4; 8]. Дискрет-
ный подход позволяет изучить, как отражается 
конкретный вид НДО на дальнейшем развитии 
человека, но в нём есть и недостаток: мы не мо-
жем знать, стало ли нарушение следствием опре-
делённого опыта, который мы учитываем, или 
же совсем другого опыта, который мы не можем 
учесть в рамках подобного исследования [52]. К 
тому же, к сожалению, редко бывает так, что в 
жизни ребёнка случается только один вариант 
психотравмирующего опыта.

Кумулятивный подход был разработан для 
того, чтобы учесть взаимодействие разных видов 
неблагоприятного опыта. Этот подход предпо-
лагает подсчёт количества пережитых видов не-
благоприятного опыта и поиск связи количества 
неблагоприятных событий в детстве с различны-
ми патологиями во взрослом возрасте. Это самый 
распространённый подход в исследовательской 
практике, он присутствует и в зарубежных [29; 
36], и в отечественных [2; 7] работах.

В большинстве исследований подтверждает-
ся, связь количества неблагоприятных ситуаций 
в детстве с риском развития психических рас-
стройств и соматических заболеваний [29; 48]. Ку-
мулятивный подход привлекает своей простотой, 
учитывает факт присутствия нескольких видов 
НДО в жизни человека, что позволяет говорить 
о НДО как об интегральной характеристике, к 
тому же, статистически значимые сильные связи с 
разного рода нарушениями в области физическо-
го и/или психического здоровья довольно часто 
обнаруживаются именно при применении этого 
подхода [33; 52].

Однако, кумулятивный подход не дифферен-
цирует вклад каждого конкретного опыта, ведь 
суммируются негативные ситуации без их пред-
варительной классификации [52]. В итоге может 
получиться, к примеру, что ребёнок, который пе-
ренёс физическое и сексуальное насилие, а также 
был свидетелем жестокого обращения будет сопо-
ставим (окажется в одной и той же группе срав-
нения) с ребёнком, который перенёс бедность, ма-
теринскую депрессию и пренебрежение, так как у 
обоих окажется по 3 балла накопленного небла-
гоприятного опыта. К тому же, можно заметить 
тенденцию в исследованиях к изучению случаев 
с множеством одновременно присутствующих не-
благоприятных ситуаций в детстве [29; 34], что 
оставляет вне поля зрения людей, которые испы-
тали только один или два вида НДО.

Измерительный подход считается наиболее 
инновационным и предполагает включение раз-
ных видов НДО в единую предсказательную мо-
дель с учётом их дифференцированного вклада в 
формирование нарушений психического и сома-
тического здоровья. На данный момент, исследо-
ваний с использованием измерительного подхода 

немного, вероятно по причине сложности анализа, 
однако есть несколько свидетельств в пользу того, 
что данный подход намного лучше предсказыва-
ет развитие разного рода нарушений у взрослых 
вследствие НДО [34; 52]. Так, Westermair с кол-
легами провели сравнительный анализ прогно-
стической силы всех трёх подходов: дискретного, 
кумулятивного и измерительного [52]. Оказалось, 
что в моделях, где применяется дискретный под-
ход, часто появляются ложные связи, а в моделях 
с кумулятивным подходом, наоборот, происходит 
недооценка или “маскировка” некоторых связей.

Модель, основанная на измерительном под-
ходе, позволяет найти баланс между ложными и 
замаскированными связями, поэтому авторы по-
считали её лучшей [52]. Однако всё-таки не со-
всем понятно, как рассчитывать вклад каждого 
отдельного варианта неблагоприятного опыта в 
формирование нарушений психического и сома-
тического здоровья. В рассмотренном нами ис-
следовании авторы использовали регрессионный 
анализ, но любые статистические модели являют-
ся по меньшей мере схематичными и не исчерпы-
вают многообразия сложных и взаимодействую-
щих процессов.

Более того, есть сведения о том, что люди с 
примерно одинаковыми паттернами НДО часто 
склонны к формированию разных нарушений, а 
некоторым удаётся преодолеть психотравмиру-
ющий опыт без последствий [27]. Этот факт за-
ставил исследователей задуматься о том, какие 
факторы, помимо неблагоприятного опыта, могут 
вносить вклад в формирование риска негативных 
исходов, таких как психические расстройства и 
соматические заболевания. Так возникли предпо-
ложения о генетической предрасположенности к 
устойчивости по отношению к сильным стрессо-
рам, о роли социального окружения и личност-
ных факторов [27].

Особый интерес в данном контексте представ-
ляют исследования взаимодействия “ген-среда”, 
для объяснения которого используются 3 модели 
[20; 51]:

1.	 активная: предполагает, что человек с уяз-
вимостью к некоторому болезненному ис-
ходу с большей вероятностью попадает в 
окружение, которое приводит его к стрессу 
и развитию патологического процесса;

2.	 пассивная: так как психические заболева-
ния передаются по наследству, предполага-
ется, что у родителей также есть расстрой-
ство, которое влияет на их взаимодействие 
с потомством, привнося в его жизнь боль-
ше стрессоров;

3.	 реактивная: некоторые генетически обу-
словленные черты характера и физические 
особенности вызывают предсказуемые 
паттерны реагирования со стороны окру-
жения.

На данный момент лишь в одной работе ис-
следователи попытались расcчитать дифференци-
альный вклад каждой из этих моделей во взаи-
мосвязь НДО и аутизма, подтвердив активную и 
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реактивную модели [51]. Помимо этого, авторы 
обнаружили 14 независимых локусов, ассоции-
рованных с разными видами НДО, а также под-
твердили потенциальную каузальную роль НДО 
в формировании депрессии, синдрома дефицита 
внимания и гиперактивности, но опровергли эту 
роль для соматических заболеваний и воспаления 
[51]. В других исследованиях были показаны свя-
зи НДО с полигенными шкалами риска депрес-
сии, тревожности, шизофрении, биполярного 
аффективного расстройства [20; 30], а также с по-
лигенными шкалами риска благополучия, которое 
отрицательно коррелировало как с НДО, так и с 
психическими заболеваниями [31].

Заключение

Таким образом, исследования НДО и его по-
следствий активно развиваются: происходит пе-
ресмотр и уточнение данных предыдущих иссле-

дований, совершенствуются способы выявления 
и оценки НДО, улучшаются методы прогноза 
последствий НДО во взрослом возрасте. Проис-
ходит становление и уточнение теоретических 
положений и вводятся определения понятий, ко-
торым ранее не уделялось должного внимания. 
Несмотря на существование разных подходов к 
изучению последствий НДО у взрослых, на со-
временном этапе развития исследований наибо-
лее оптимальным представляется анализ НДО в 
рамках биопсихосоциальной модели с фокусом на 
взаимодействие генома и окружающей среды.

Очевидна необходимость разработки каче-
ственных комплексных моделей прогнозирования 
различных вариантов последствий НДО во взрос-
лом возрасте в соответствии с биопсихосоциаль-
ной моделью с учетом не только прямого влияния 
разных видов НДО, но и сложных эффектов ге-
нетических, социальных и личностных факторов.
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Оригинальная статья

Резюме. Бурный рост технологии искусственного интеллекта не оставил в стороне медицину, в том 
числе психиатрию. Современные нейросети, в особенности большие языковые модели, претендуют на 
возможность постановки диагноза, назначения лечения и оценки прогноза на основе анамнестических 
и клинических данных. Возможности нейронных сетей в выявлении скрытых закономерностей уже 
сейчас делают их незаменимым компонентом научной работы, и в скором времени ожидается транс-
ляция этих наработок в клиническую практику; широкие перспективы технология искусственного 
интеллекта демонстрирует в медицинском образовании. Настоящее исследование (анализ клинического 
случая) было посвящено оценке возможностей нейросети ChatGPT-4 в клиническом разборе пациента 
с психическим расстройством с симптоматикой преимущественно аффективного характера.

Сравнение анализа клинической информации психиатрами-экспертами и большой языковой моде-
лью показало высокие возможности последней в формулировке психиатрического диагноза в рамках 
современного операционального подхода, и в обосновании алгоритма терапии и прогноза траектории 
расстройства на основе доказательного подхода; вместе с тем нейросети на данный момент своего раз-
вития не могут в полной мере реализовать структурно-динамический и феноменологический анализ 
клинической картины, что существенно ограничивает точность диагностики. Данный клинический 
случай иллюстрирует важность учёта в диагностической работе не только формально предъявляемых 
пациентом жалоб, но и культурно-психологической специфики концептуализации им своих феномено-
логических переживаний, внутреннего опыта; оценка субъективного опыта одновременно в биопсихо-
социальном контексте и темпоральной динамике позволяет наиболее точно установить нозологический 
диагноз. Перспективными видятся работы по «нейроморфизации» нейронных сетей и приближении 
их аналитического аппарата к паттернам мышления человека.

Ключевые слова: искусственный интеллект, нейронные сети, большие данные, система поддержки 
принятия медицинских решений, клинико-психопатологический подход, клинический разбор.
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Research article
Summary. The rapid growth of artificial intelligence (AI) technology has led to its integration into various 

fields, including medicine, including psychiatry. Modern neural networks, such as neural networks and large 
language models (LLMs), claim to be able to diagnose, prescribe treatments, and predict the course of mental 
disorders based on historical and clinical data. The capabilities of neural networks in identifying hidden 
patterns make them an essential component of scientific research, and these advances are expected to be 
implemented in clinical practice in the near future. Artificial intelligence technology shows great potential in 
medical education. This study was conducted to evaluate the capabilities of ChatGPT-4-based system in the 
clinical analysis of a patient with a mental disorder. The analysis involved comparing the results of the LLM’s 
analysis of clinical data with psychiatrists’ clinical analysis. The findings showed that the LLM demonstrated 
high potential in formulating psychiatric diagnoses within an operational framework and supporting the 
algorithm for therapy and prognosis based on evidence-based approach. However, at the current stage of 
development, neural networks are unable to fully implement dynamic and phenomenological analysis of the 
clinical case, which significantly limits the accuracy of diagnostics. This clinical case emphasizes the importance 
of considering patients’ cultural and psychological background when conceptualizing their phenomenological 
experiences. Assessing subjective experience in a biopsychosocial context and considering temporal dynamics 
allows for the most accurate diagnosis. The work on «neuromorphizing» neural networks and adapting their 
analytical apparatus to human thinking patterns seems promising.

Keywords: artificial intelligence, neural networks, big data, clinical decision support system, phenomenological 
psychopathology
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мационных базах, по аналогии с обучением био-
логических нейронных сетей через образование 
синапсов. Именно внедрение глубокого обучения 
обеспечило прорывной рост технологий ИИ в по-
следнее десятилетие; отсутствие необходимости в 
учителе для нейросетей позволило обрабатывать 
информационные массивы принципиально иного 
масштаба, например тексты естественного языка. 
Именно поэтому современные модели ИИ могут 
достаточно эффективно обрабатывать изображе-
ния, текст и записи речи.

В последние годы появились большие язы-
ковые модели — разновидность ИИ, способная 
продуцировать тексты, близкие к естественному 
языку. Большие языковые модели способны об-
рабатывать человеческую речь и продуцировать 
осмысленные ответы; их функции позволяют ис-
следовать говорить о появлении генеративного, 
т.е. способного к самостоятельному порождению 
нового контента, искусственного интеллекта [12].

Современные исследователи выделяют ряд 
возможностей и преимуществ применения ИИ в 

В последние несколько лет во всех сферах 
фундаментальной и клинической медицины 
наблюдается практически экспоненциаль-

ный рост возможностей технологий, связанных 
с искусственным интеллектом (ИИ) и машинным 
обучением. В полной мере это касается и психи-
атрии. Именно в области охраны психического 
здоровья на искусственный интеллект возлагают-
ся особенно весомые ожидания. В частности, про-
блема неуклонного роста бремени психических 
расстройств, особенно непсихотических форм, в 
мировом и отечественном здравоохранении, тре-
бует интенсификации исследований и внедрения 
новых методов помощи. Ряд проблем здравоохра-
нения может быть решён с помощью внедрения 
ИИ.

Современные технологии искусственного ин-
теллекта основываются на ряде основных мето-
дик, центральное место среди которых занима-
ет машинное обучение, в особенности глубокое 
обучение — способность нейросетей к самосто-
ятельному поиску паттернов в крупных инфор-
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психиатрии. В частности, ИИ позволяет обраба-
тывать большие массивы данных (технологии big 
data): биологических, поведенческих и психоме-
трических, включая как специально собранные в 
рамках исследований данных, так и уже существу-
ющие массивы медицинских информационных си-
стем (МИС) психиатрических клиник; внутренние 
алгоритмы ИИ делают это гораздо эффективнее, 
чем самое совершенное программное обеспече-
ние, а возможности самообучения позволяют на-
ходить в этих данных скрытые закономерности, 
не предзаданные ранее исследователями [5, 7, 21]. 
Наряду с этим алгоритмы ИИ в процессе анали-
за информации и принятия клинических реше-
ний позволяют избежать искажений, связанных с 
человеческим фактором, в частности усталостью, 
снижением внимания врача, эмоциональным вы-
горанием. Подобная особенность реализуется и 
в применении ИИ в биомедицинских исследова-
ниях — в виде устранение субъективизма иссле-
дователей [2, 10, 16]. Широкое применение ряда 
технологий ИИ, в частности чат-ботов, голосовых 
помощников и мобильных приложений, способно 
существенно повысить доступность медицинской 
помощи населению — как за счёт сокращения фи-
нансовых затрат, так и возможности оказывать 
помощь дистанционно [18].

Основные точки приложения технологии ИИ в 
психиатрической практике включают в себя воз-
можности в диагностике, мониторинге состояния 
пациента и терапевтических интервенциях. Диа-
гностические возможности современных систем 
ИИ быстро совершенствуются, а точность поста-
новки диагноза достигает 80-90%. Текущие тех-
нологии позволяют использовать в диагностике 
оценку симптомов пациента, описанную в тексто-
вом виде, а также психометрические и инструмен-
тальные (нейровизуализационные, нейро- и пси-
хофизиологические) данные, включая «цифровые 
фенотипы» расстройств [2, 16]. Развивается и ис-
пользование ИИ в психообразовании пациентов 
[17].

Использование ИИ для мониторинга состо-
яния пациента тесно связано с более широким 
понятием цифровой психиатрии, т.е. тесной ин-
теграцией современных цифровых технологий 
(мобильных приложений, гаджетов, специализи-
рованного программного обеспечения) с меди-
цинской практикой в сфере охраны психического 
здоровья. Мобильные и цифровые технологии в 
психиатрии позволяют собирать большие объёмы 
данных, касающихся поведения и психофизиоло-
гических реакций пациента, а также его самоот-
чётов через опросники [1, 2, 10, 16].

Терапевтический потенциал, реализованный 
на базе современного ИИ, включает как исполь-
зование в системах поддержки принятия клини-
ческих решений, ориентированных на специали-
стов, так и прямое использование технологий в 
интервенциях — например, в форме чат-ботов и 
голосовых помощников, применяемых для психо-
терапии, в основном в когнитивно-поведенческих 
подходах. Эта сфера быстро развивается вместе 

с ростом мощности языковых моделей, в особен-
ности ChatGPT [18].

Подводя итог обзора потенциальных возмож-
ностей технологии ИИ, следует отметить, что 
именно его возможности позволяют предельно 
приблизиться к идеалу персонализированной, 
прецизионной и профилактической медицины в 
её холистическом понимании — за счёт анализа и 
поиска закономерностей в разнородных клиниче-
ских, биологических и поведенческих данных. Ал-
горитмы ИИ могут при дальнейшем развитии по-
зволить установить индивидуальные особенности 
течения психического расстройства у конкретного 
пациента, выявить оптимальные комплексные те-
рапевтические стратегии и сформулировать кли-
нический прогноз [16].

Внедрение ИИ несёт и ряд опасностей и слож-
ных этических проблем, особенно актуальных в 
психиатрической практике. Так, до сих пор не 
решена этико-юридическая проблема ответствен-
ности в случае принятия ИИ клинических реше-
ний. Она тесно сопрягается с проблемой объяс-
нимости (explainability) — возможностью понять 
и объяснить логику поиска ИИ связей в данных 
и формулировки выводов; ИИ работает по прин-
ципу «чёрного ящика», получая данные на входе 
и выдавая результат, и у человека нет возмож-
ности проследить пути обработки информации, 
что снижает доверие к ней и делает невозмож-
ным целенаправленный поиск причины ошибок. 
Остаётся актуальной и проблема защиты персо-
нальных данных, особенно при использовании 
общедоступных моделей ИИ. Также существен-
ным ограничением применения ИИ в психиатрии 
остаётся факт его критической зависимости от 
данных, на которых производится обучение, что, 
при неизбежной ограниченности этих данных 
характеристиками выборки, повышает риск воз-
никновения ошибок и искажений — нахождения 
несуществующих связей (т.н. «перетренировка», 
overfitting) и игнорирования существующих [10]. 
Более того, генеративный ИИ может быть под-
вержен т.н. галлюцинациям — формулированию 
придуманных данных, внешне логичных, но не 
имеющих корней в информационных базах, что 
особенно опасно в сфере медицины [3, 10, 11, 12, 
16]. Вышеперечисленные проблемы касаются ис-
пользования ИИ во всех областях медицины, при 
этом для психиатрии особенно актуальные этиче-
ские проблемы, касающиеся вопросов конфиден-
циальности, защиты данных и автономии паци-
ента; возможность искажений ИИ, связанных со 
спецификой выборки и предзаданных параметров 
при обучении особенно опасна для стигматизи-
руемых групп пациентов, в отношении которых 
возможно закрепление некорректных представ-
лений из-за искажений данных в материале для 
обучения ИИ, и это в полной мере касается лиц 
с психическими расстройствами [10, 11, 13]. Все 
эти проблемы затрудняют полноценное использо-
вание ИИ в практике психиатрии.

Тем не менее, системы ИИ уже активно ис-
пользуются в медицине, в том числе и в психи-
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атрии, в частности в составе систем поддержки 
принятия медицинских решений [6, 11], дополняя 
аналитическую деятельность врачей — например, 
предлагая предварительные диагнозы и страте-
гии терапии на основании данных медицинской 
документации и записанных врачом материалов 
клинического интервью. Технологии ИИ находят 
своё применение и в системе образования специ-
алистов в области психического здоровья [8].

Традиционной и незаменимой формой об-
учения и обмена опытом среди специалистов в 
области психического здоровья является клини-
ческий разбор. Обмен мнениями и диагностиче-
скими суждениями под руководством опытного 
клинициста позволяет синхронизировать диагно-
стические взгляды и отточить навыки выявления 
психопатологических феноменов и их структурно-
динамического анализа, нозологической квалифи-
кации, оценки оптимальной терапии и прогноза. 
Именно клинический разбор позволяет глубоко 
освоить клинико-психопатологический метод, ос-
нованный на феноменологическом анализе и ква-
лификации состояния пациента.

С учётом функциональных особенностей и воз-
можностей ИИ, в особенности в области анализа 
больших данных естественного языка и вышеопи-
санного позиционирования его как независимого 
агента в оценке психопатологического статуса, ка-
жется закономерным вопрос о качестве потенци-
альных ответов современных больших, генератив-
ных языковых моделей при ответах на вопросы, 
обычно обсуждаемые на клинических разборах, а 
именно: квалификации психопатологического ста-
туса, характеристике ведущего синдрома, предпо-
лагаемом диагнозе, возможном лечении и прогно-
зе. Целью настоящего исследования стала оценка 
потенциальных возможностей ИИ в клиническом 
разборе в качестве независимого эксперта.

Материалы и методы

По своему дизайну исследование соответство-
вало характеристикам одного случая (case report). 
В качестве модели ИИ был выбран ChatGPT-4 (ак-
туальность обучения на момент проведения кли-
нического разбора соответствовала сентябрю 2024 
г.). Клинический разбор пациента с психическим 
расстройством состоялся в рамках симпозиума 
Совета молодых учёных ФГБУ «НМИЦ ПН им. 
В.П. Сербского» на научно-практической конфе-
ренции с международным участием «Интеграция 
нейронаук и клинической практики: современные 
тенденции в сфере охраны психического здоровья» 
Россия, прошедшей в Рязани 26-27 сентября 2024 г. 
Исследование состояло из нескольких этапов:

I этап (включал подготовку пациента к уча-
стию в клиническом разборе, формулирование 
основных вопросов к врачам и ИИ, получение от-
ветов ИИ на основании анализа истории болезни)

1. Подготовка пациента к клиническому раз-
бору.

1.1. Три клинические беседы в рамках сбора 
анамнеза, каждая продолжительностью от 60 до 

90 минут. Информация систематизировалась в 
определенной последовательности: оценка семей-
ного психопатологического анамнеза, совмещен-
ного анамнеза жизни и заболевания (изложенных 
в хронологическом порядке), психического стату-
са, актуальной медикаментозной терапии, сомати-
ческого анамнеза. При составлении анамнеза ин-
формация использовалась, как со слов пациента, 
так и по результатам анализа предоставленной 
медицинской документации и свидетельств леча-
щего врача.

1.2. Одна встреча с клиническим психологом с 
целью проведения патопсихологического исследо-
вания с использованием методик и проб: «Заучи-
вание 10 слов», «Пиктограмма», «Классификация», 
«Исключение предметов», «Простые аналогии», 
«Отсчитывание», «Отыскивание чисел», «Фигуры 
Липера». Проведение психометрической оценки 
состояния с использованием опросника гипома-
нии HCL-32, шкалы PID-5BF, опросника для диа-
гностики пограничного расстройства личности Т. 
Ю. Ласовской (форма S).

2. С целью унификации ответов врачей и ИИ 
было разработано 5 вопросов: 1) какие синдромы 
можно выделить и какой из них ведущий? 2) о 
каком диагнозе может идти речь? 3) какие допол-
нительные сведения необходимы для того, чтобы 
диагноз был более точным? 4) какая медикамен-
тозная терапия могла бы быть назначена такому 
пациенту с учетом его истории болезни и дина-
мики заболевания? 5) какой можно предположить 
прогноз в отношении динамики заболевания и со-
циальной адаптации?) ответы, на которые сравни-
вались между группами и анализировались.

3. Используемая в исследовании модель 
ChatGPT-4 была реализована в качестве телеграмм 
бота, обращающегося к базам данных компании 
OpenAI. Для обработки большого массива инфор-
мации, текст анамнеза переводился в формат TXT, 
который включал в себя историю болезни (см п.1 
пп.1.1.), заключение по результатам патопсихоло-
гического исследования и 5 исследовательских во-
просов с дополнительной инструкцией «проана-
лизируй текст истории болезни пациента и ответь 
на 5 приведенных вопросов». Полученные ответы 
заносились в специальную таблицу.

II этап (проведение клинического разбора)
4. Проведение клинического разбора. В качестве 

интервьюера выступал опытный клиницист в зва-
нии профессора с научной степенью доктор меди-
цинских наук. Разбор проводился в присутствии 
специалистов в области психического здоровья 
(врачей-психиатров, врачей-наркологов, врачей-
психотерапевтов, врачей судебно-психиатрических 
экспертов, клинических психологов). Разбор состо-
ял из опроса пациента (в течение приблизительно 
40 минут) и сфокусированной дискуссии по ре-
зультатам анализа истории болезни и клинической 
беседы. В рамках дискуссии необходимо было от-
ветить на 5 аналогичных вопросов (см. п. 2)

5. Анализ материалов клинического разбора 
при помощи ИИ. Для ответа на базовые вопросы 
в один текстовый файл (формат .txt) были сведе-
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ны данные из истории болезни и скрипт беседы 
между интервьюером и пациентом (во время бе-
седы проводилась запись, которая впоследствии 
транскрибировалась в текст) с добавлением в кон-
це документа пояснения для корректного распоз-
навания текста ИИ: «Представлен текст истории 
болезни пациента вместе с результатами патоп-
сихологического обследования и с последующей 
беседой с врачом. Вопросы и ответы идут в тексте 
без разделения, учти это при ответе на вопросы: 
…Ответь на следующие вопросы как можно точ-
но и подробно».

6. На заключительном этапе клинического 
разбора была составлена сравнительная таблица, 
в которой по колонкам анализировались ответы 
экспертов-профессоров, участников разбора в 
зале, а также ИИ (работавшего отдельно с исто-
рией болезни, с данными транскрипта клиниче-
ского интервью на разборе и с суммированными 
данными) на 5 вышеописанных вопросов.

Результаты

На разбор была представлена женщина, 33 лет. 
с ведущими жалобами на частые колебания на-
строения, сопровождающиеся нарушениями сна 
и аппетита.

Общая продолжительность мероприятия со-
ставила 1 час 30 минут, из них зачитывание анам-
неза — 10 минут, беседа с пациентом — 40 минут, 
дискуссия с аудиторией — 25 минут, сопоставле-
ние мнений специалистов с мнением ИИ — 15 
минут.

По результатам ознакомления с анамнезом и 
беседы с пациенткой специалистами в области пси-
хического здоровья были сформулированы ответы 
согласно вышеописанному перечню вопросов, вы-
несенных на разбор. В качестве ведущего синдрома 
был выделен психопатический, проявляющийся в 
личностных аномалиях в форме демонстративно-
сти, эгоцентричности, эмоциональной холодности, 
дефицитарности «Я», также отмечены явления 
эмоциональной лабильности и субсиндромальных 
аффективных колебаний. В качестве диагноза пред-
ложено смешанное расстройство личности (с чер-
тами истерического (ИРЛ) и пограничного (ПРЛ)) 
с указанием на необходимость дифференциальной 
диагностики (или потенциальной квалификации 
коморбидности) с биполярным аффективным рас-
стройством (БАР) II типа.

Дополнительных исследований предложено не 
было. В качестве терапевтической стратегии пред-
ложены, в первую очередь, психотерапевтические 
интервенции с целью компенсации личностной 
патологии, фармакотерапии отведена вторичная 
роль. Предположен благоприятный прогноз дан-
ного состояния.

Затем текст истории болезни вместе с транс-
крипцией беседы с пациентом составил 6378 слов. 
Время, затраченное ИИ на обработку текста в 
структуре заданных вопросов, не превышало 9 
минут. По результатам анализа, нейросетью в ка-
честве ведущего синдрома выделены аффективные 

колебания, также отмечены гипоманиакальный, 
депрессивный и обсессивный синдромы. Нейро-
сетью был предложен основной диагноз биполяр-
ного аффективного расстройства II типа. В каче-
стве дополнительных исследований предложены 
подробный сбор анамнеза, длительное наблюде-
ние за сменой эпизодов с целью прояснения дина-
мики состояния, исследование семейного анамне-
за, оценка когнитивных функций и тестирование 
с целью исключения диагноза ПРЛ. На вопрос о 
терапевтических интервенциях предложено про-
должение приёма вальпроата и кветиапина с рас-
смотрением вопроса о коррекции дозировки или 
полной отмене антидепрессанта дулоксетина в 
связи с риском инверсии фазы, также предложено 
подключение психотерапии — когнитивно-пове-
денческой (КПТ) или диалектической поведенче-
ской (ДБТ). Прогноз сформулирован как благо-
приятный при приверженности лечению.

Для сравнения была предпринята попытка по-
лучить ответы на вопросы по результатам анализа 
ИИ только истории болезни. В качестве ведущего 
синдрома выделены аффективные колебания, так-
же выделены гипоманиакальный, депрессивный и 
тревожный синдромы. Предположен диагноз БАР 
II типа или циклотимии. В ответ на вопрос о до-
полнительных исследованиях предложены элек-
троэнцефалография (ЭЭГ), неврологическое об-
следование, применение опросника для выявления 
структурных особенностей личности, мониторинг 
изменений настроения с помощью дневника на-
строений. На вопрос о терапевтической стратегии 
предложено сохранить текущую фармакотерапию 
(кветиапин, дулоксетин и вальпроевая кислота), с 
рассмотрением возможности её дополнения или 
корректировки — смены нормотимика на ламо-
триджин, увеличения дозировок или смены анти-
депрессанта; рекомендовано присоединение КПТ 
или психодинамической психотерапии. Прогноз 
был сформулирован как относительно благопри-
ятный при корректном лечении. Подробно с ва-
риантами ответов можно ознакомиться в Табл1.

Выводы. Результаты нашего исследования сви-
детельствуют о большом потенциале использова-
ния технологий ИИ в системе психиатрического 
образования, в том числе, при проведении клини-
ческих разборов. Как показал наш опыт, большая 
языковая модель может успешно работать с тек-
стом истории болезни и формулировать связные, 
внутренне логичные диагностические гипотезы, 
прогностические предположения и схемы тера-
пии. В случае конкретного клинического разбора 
прослеживается прямая связь описанных в меди-
цинской документации феноменов и выделенных 
ИИ симптомов и синдромов; в этом отношении 
модель ИИ ChatGPT-4 с внешней, предъявляемой 
пользователю стороны реализует принцип понят-
ности, объяснимости (explainability) своих выво-
дов.

Одновременно с тем сравнение выводов экс-
пертов с выводами ИИ демонстрирует ряд уязви-
мостей и потенциальных проблем. Наблюдаемое 
расхождение между диагнозами, поставленными 
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Таблица 1. Сравнительный анализ ответов специалистов в области психического здоровья и ИИ  
на поставленные вопросы по результатам анализа клинических данных
Table 1. A comparative analysis of the responses from mental health professionals and AI experts 
to the questions based on the results of clinical analysis

№ Вопрос Ответ профес-
соров Ответ зала

Ответ GPT-4 
Turbo (история 

болезни)

Ответ GPT-4 
Turbo (история 
болезни + кли-

ническая беседа)

Ответ GPT-4 
Turbo (только 

на основе клин. 
беседы)

1

С учетом приве-
денной истории 
болезни и диа-
лога пациента с 
врачом 
какие синдромы 
можно выделить 
и какой из них 
ведущий? 

Психопатический 
синдром (эгоцен-
тричность, де-
монстративность, 
эмоциональная 
холодность, 
дефицитарность 
собственного 
«Я». Эмоцио-
нальная не-
устойчивость, 
реактивные 
эмоциональные 
колебания, де-
прессивные и ги-
поманиакальные 
эпизоды, нару-
шения пищевого 
поведения)

Тревожный син-
дром, депрес-
сивный синдром, 
эмоциональная 
неустойчивость, 
демонстратив-
ность.

Аффективные 
колебания:  
Гипоманиакаль-
ный синдром. 
Депрессивный 
синдром: Тре-
вожный син-
дром:. 
Ведущим син-
дромом здесь 
является аффек-
тивная неста-
бильность.

Аффективные 
колебания. Гипо-
маниакальный 
синдром. 
Депрессивный 
синдром. 
Навязчивый син-
дром. Ведущий 
синдром — аф-
фективные 
колебания

Синдром аффек-
тивных колеба-
ний (биполярный 
аффективный 
синдром).  
Гипоманиакаль-
ные и депрес-
сивные эпизоды.
Синдром пище-
вого компульсив-
ного поведения.  
Ведущий син-
дром — аффек-
тивный.

2

С учетом приве-
денной истории 
болезни и диа-
лога пациента с 
врачом 
о каком диагно-
зе может идти 
речь?

Истерическое РЛ.
Смешанное РЛ 
или ПРЛ, рассмо-
треть коморбид-
ность с БАР II 
типа.

БАР II типа; 
ультрабыстрые 
циклы и сдво-
енные фазы; 
Циклотимия

БАР II типа или 
циклотимия

БАР II типа БАР II типа.  
Возможно, ци-
клотимия 

3

Какие дополни-
тельные сведе-
ния необходимы 
для того, чтобы 
диагноз был 
более точным?

Не предложено Патопсихологи-
ческое иссле-
дование когни-
тивных функций; 
оценка симпто-
мов ПРЛ

ЭЭГ, неврологи-
ческое обследо-
вание.
Опросник для 
выявления 
структурных 
особенностей 
личности.
Мониторинг 
изменений 
настроения с по-
мощью дневника 
настроения.

Подробный 
анамнез. 
Длительное 
наблюдение за 
сменой эпизо-
дов. 
Исследование 
семейного анам-
неза.
Оценка когни-
тивных функций 
и тестирование 

Подробный 
анамнез. Инфор-
мация о наслед-
ственности (слу-
чаи психических 
заболеваний в 
семье). 
Нейропсихо-
логическое 
тестирование и 
шкалы оценки 
аффективных 
расстройств.  
Неврологическое 
обследование.  
Анализ когни-
тивных функций 
и социальной 
адаптации.

4

Какая медика-
ментозная те-
рапия могла бы 
быть назначена 
такому пациен-
ту с учетом его 
истории болезни 
и динамики за-
болевания?

Медикаментоз-
ная терапия вто-
рична, приорите-
том в корреции 
имеющихся со-
стояний является 
психотерапия. 

Карипразин 
и вальпрое-
вая кислота (с 
последующим 
выбором одного 
препарата)

Сохранить теку-
щую схему лече-
ния (кветиапин, 
дулоксетин и 
вальпроевая кис-
лота), возможно 
дополнение или 
корректировка, 
напр. ламотрид-
жин. 

Продолжение 
приема нормо-
тимиков, напр. 
вальпроат. 
Антипсихотики 
(кветиапин). Воз-
можна коррек-
ция дозировок 
антидепрессан-
тов. 

Нормотими-
ки — литий, 
вальпроат, ламо-
триджин. 
Антидепрессанты 
с осторожность: 
СИОЗС (напр., 
сертралин), 



Обозрение психиатрии и медицинской психологии им. В.М. Бехтерева, 2025, Т. 59, № 358

Debating clubДискуссионный клуб

Коррекция доз.
Психотерапия:  
КПТ или психо-
динамическая.

Рассмотреть 
комбинацию 
нормотимиков.
Психотерапия: 
КПТ или ДБТ 

только в 
комбинации с 
нормотимика-
ми. Атипичные 
антипсихотики: 
оланзапин или 
кветиапин. 
Анксиолитики 
(напр., бензодиа-
зепины). 
КПТ. 
Контроль за 
витаминным 
статусом, гормо-
нальным фоном.

5

Какой можно 
предположить 
прогноз в отно-
шении динамики 
заболевания 
и социальной 
адаптации?

Благоприятный Благоприятный При корректном 
лечении — благо-
приятный 

При адекватной 
медикамен-
тозной тера-
пии — умеренно-
благоприятный. 

При корректном 
лечении — благо-
приятный

Продолжение табл. 1

экспертами и ИИ, вызвано по всей видимости тем, 
что ИИ прямо интерпретировал формально предъ-
являемые пациенткой жалобы и интерпретировал 
их в соответствии с операциональными критерия-
ми, освоенными нейросетью; эксперты опирались 
на принципы структурно-динамического феноме-
нологического анализа, квалифицируя симптома-
тику с учётом иерархического взаимодействия син-
дромов в их развитии во времени. Текущий опыт 
показывает, что ИИ этого делать не может.

Дальнейшая эволюция систем генеративного 
ИИ, сейчас развивающегося по пути как усиления 

вычислительных мощностей, так и увеличения 
широты охвата материала для обучения, может 
привести к освоению большими языковыми моде-
лями клинико-психопатологического феноменоло-
гического метода; активно обсуждаются вопросы 
т.н. «нейроморфизации» ИИ, т.е. его приближения 
к реальному интеллекту, базирующемуся на прин-
ципах работы головного мозга человека [9, 14]. 
Тем не менее останется открытым вопрос отбора 
материала для обучения нейросетей и его первич-
ной обработки.

Литература / References

1.	 Бобров А.Е. Структура психических рас-
стройств у пациентов амбулаторной психо-
терапевтической практики и возможность 
разработки системы поддержки клинических 
решений. Социальная и клиническая психиа-
трия. 2024;34(3):5-13.
Bobrov AE. The mental disorders structure in pa-
tients of outpatient psychotherapy practice and the 
expedience of a clinical decision support system 
developing. Social’naya i klinicheskaya psihiatriya. 
2024;34(3):5-13 (In Russ.).

2.	 Спектор В.А., Мнацаканян Е.В., Спектор Е.Д., 
Шмуклер А.Б. Нейрофизиологическое типиро-
вание расстройств шизофренического спек-
тра. Социальная и клиническая психиатрия. 
2024;34(3):23-32.
Spektor VA, Mnatsakanian EV, Spektor ED, 
Shmukler AB. Schizophrenia classification based 
on neurophysiological measures. Social’naya i klin-
icheskaya psihiatriya. 2024;34(3):23-32. (In Russ.).

3.	 Brown C, Story GW, Mourão-Miranda J, Baker JT. 
Will artificial intelligence eventually replace psychi-
atrists? Br J Psychiatry. 2021;218(3):131–4. 

https://doi.org/10.1192/bjp.2019.245
4.	 Cheng SW, Chang CW, Chang WJ, Wang HW, Li-

ang CS, Kishimoto T, Chang JP, Kuo JS, Su KP. The 
now and future of ChatGPT and GPT in psychi-
atry. Psychiatry Clin Neurosci. 2023;77(11):592-
596. 
https://doi.org/10.1111/pcn.13588

5.	 Cho G, Yim J, Choi Y, Ko J, Lee SH. Review of Ma-
chine Learning Algorithms for Diagnosing Mental 
Illness. Psychiatry Investig. 2019;16(4):262–9. 
https://doi.org/10.30773/pi.2018.12.21.2

6.	 de Lacy N, Ramshaw MJ, McCauley E, Kerr KF, 
Kaufman J, Nathan Kutz J. Predicting individu-
al cases of major adolescent psychiatric condi-
tions with artificial intelligence. Transl Psychiatry. 
2023;13(1):314. 
https://doi.org/10.1038/s41398-023-02599-9

7.	 Doraiswamy PM, Blease C, Bodner K. Artificial 
intelligence and the future of psychiatry: Insights 
from a global physician survey. Artif Intell Med. 
2020;102:101753 
https://doi.org/10.1016/j.artmed.2019.101753



59V.M. Bekhterev review of psychiatry and medical psychology, 2025, Vol. 59, no 3

Debating clubДискуссионный клуб

8.	 Grabb D. ChatGPT in Medical Education: a Para-
digm Shift or a Dangerous Tool? Acad Psychiatry. 
2023;47(4):439-440. 
https://doi.org/10.1007/s40596-023-01791-9

9.	 Ivanov D, Chezhegov A, Kiselev M, Grunin A, 
Larionov D. Neuromorphic artificial intelligence 
systems. Front Neurosci. 2022;16:959626. 
https://doi.org/10.3389/fnins.2022.959626

10.	 Jin KW, Li Q, Xie Y, Xiao G. Artificial intelligence 
in mental healthcare: an overview and future per-
spectives, Br J Radiol. 2023;96(1150):20230213, 
https://doi.org/10.1259/bjr.20230213

11.	 McCradden M, Hui K, Buchman DZ. Evidence, 
ethics and the promise of artificial intelligence in 
psychiatry. J Med Ethics. 2023;49(8):573–9. 
https://doi.org/10.1136/jme-2022-108447

12.	 Monteith S, Glenn T, Geddes JR, Whybrow 
PC, Achtyes E, Bauer M. Artificial intelligence 
and increasing misinformation. Br J Psychiatry. 
2024;224(2):33-35. 
https://doi.org/10.1192/bjp.2023.136

13.	 Panch T, Mattie H, Atun R. Artificial intelligence 
and algorithmic bias: implications for health sys-
tems. J Glob Health. 2019;9(2):010318. 
https://doi.org/10.7189/jogh.09.020318

14.	 Raikar AS, Andrew J, Dessai PP, Prabhu SM, Jathar 
S, Prabhu A, Naik MB, Raikar GVS. Neuromorphic 
computing for modeling neurological and psychi-
atric disorders: implications for drug development. 
Artificial Intelligence Rev. 2024;57(12):318. 
https://doi.org/10.1007/s10462-024-10948-3

15.	 Ray A, Bhardwaj A, Malik YK, Singh S, Gupta R. 
Artificial intelligence and Psychiatry: An overview. 
Asian J Psychiatr. 2022;70:103021. 

https://doi.org/10.1016/j.ajp.2022.103021
16.	 Rocheteau E. On the role of artificial intelligence 

in psychiatry. Br J Psychiatry. 2023;222(2):54-57. 
https://doi.org/10.1192/bjp.2022.132

17.	 Sahoo JP, Narayan BN, Santi NS. The future of psy-
chiatry with artificial intelligence: can the man-ma-
chine duo redefine the tenets? Consort Psychiatr. 
2023;4(3):72-76. 
https://doi.org/10.17816/CP13626

18.	 Singh OP. Artificial intelligence in the era of 
ChatGPT Opportunities and challenges in mental 
health care. Indian J Psychiatry 2023;65:297-8. 
https://doi.org/10.4103/indianjpsychiatry.indianj-
psychiatry_112_23

19.	 Squires M, Tao X, Elangovan S, Gururajan R, Zhou 
X, Acharya UR, Li Y. Deep learning and machine 
learning in psychiatry: a survey of current progress 
in depression detection, diagnosis and treatment. 
Brain Inform. 2023;10(1):10. 
https://doi.org/10.1186/s40708-023-00188-6

20.	 Terra M, Baklola M, Ali S, El-Bastawisy K. Op-
portunities, applications, challenges and ethical 
implications of artificial intelligence in psychiatry: 
a narrative review. Egypt J Neurol Psychiatry Neu-
rosurg 2023;59(1):80. 
https://doi.org/10.1186/s41983-023-00681-z

21.	 Topol EJ. High-performance medicine: the con-
vergence of human and artificial intelligence. Nat 
Med. 2019;25(1):44–56. 
https://doi.org/10.1038/s41591-018-0300-7

Сведения об авторах

Ноздрачев Дмитрий Игоревич — младший научный сотрудник отделения расстройств аффективно-
го спектра отдела клинико-патогенетических исследований в психиатрии Московского научно-исследо-
вательского института психиатрии — филиала ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский 
центр психиатрии и наркологии им. В.П. Сербского» Минздрава России (107076, Москва, ул. Потешная, 
д. 3, к. 10). E-mail: dm.nozdrachev@yandex.ru

Марачев Максим Павлович — к.м.н., старший научный сотрудник отдела пограничной психиатрии 
ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и наркологии им. В.П. Серб-
ского» Минздрава России (119991 г. Москва, Кропоткинский пер., д. 23). E-mail: marachev.m@serbsky.ru

Евгенов Павел Сергеевич — врач-психиатр, специалист по кибербезопасности ООО «Нейроцентр». 
(127566 г. Москва, Северный бульвар, д. 3к1). E-mail: p.evgenov@gmail.com

Петрова Наталия Николаевна—д.м.н., профессор, заведующая кафедрой психиатрии и наркологии 
ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский государственный университет» (197022, г. Санкт-Петербург, ул. Льва 
Толстого, 6-8). E-mail: petrova_nn@mail.ru

Поступила 23.01.2025
Received 23.01.2025
Принята в печать 20.05.2025
Accepted 20.05.2025
Дата публикации 30.09.2025
Date of publication 30.09.2025



ResearchИсследования

Ассоциация гематологических коэффициентов  
с маркерами воспаления и окислительного стресса  
при шизофрении: результаты пилотного анализа

Абдуманнонов Ж.А.1, Блохин И.С.1, Каргина А.Ю.1, Демидова А.А2, Костина О.В.1, Жиляева Т.В.1,3,  
Мазо Г.Э.3 

1Приволжский исследовательский медицинский университет, Нижний Новгород, Россия 
2Нижегородская областная психоневрологическая больница № 1 им. П. П. Кащенко, Нижний Новгород,  

Россия 
3Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева, 

Санкт-Петербург, Россия

Оригинальная статья

Резюме. Актуальность. К настоящему времени существуют убедительные данные в пользу иммуно-
воспалительной гипотезы этиопатогенеза шизофрении. В качестве маркеров иммуно-воспалительных 
нарушений при шизофрении в небольшом ряде работ изучались гематологические показатели (ГП) 
и коэффициенты системного воспаления (КСВ): нейтрофильно-лимфоцитарное (NLR), моноцитарно-
лимфоцитарное (MLR) и тромбоцитарно-лимфоцитарное (PLR) соотношения. Учитывая, что ГП гипо-
тетически могут отражать иммуно-воспалительные процессы при шизофрении, актуальной является 
оценка их взаимосвязи с другими известными биохимическими маркерами воспаления и окислитель-
ного стресса (ОС) при этом заболевании. Целью данного исследования была оценка ассоциации ГП с 
биохимическими маркерами воспаления и ОС при шизофрении, а также с выраженностью клинических 
симптомов. Материалы и методы: Обследовано 50 пациентов с шизофренией: 42 женщины, 8 мужчин, 
возраст — 36 [7] лет. Клиническая оценка проводилась с помощью Шкалы для оценки позитивных и 
негативных синдромов шизофрении и Шкалы Калгари для оценки депрессии при шизофрении. Изуча-
лись ГП, гомоцистеин (Гц), тетрагидробиотерин (ВН4), восстановленный глутатион (GSH), интерлей-
кин-6 (IL-6), С-реактивный белок (СРБ) и фактор некроза опухоли-альфа (TNF-a). Результаты: Уровень 
СРБ сыворотки значимо коррелирует с количеством лейкоцитов, суммарным показателем количества 
моноцитов, базофилов и эозинофилов, а также количеством гранулоцитов, но не с КСВ (NLP, MLR 
и PLR). TNF-a имеет более тесные прямые корреляции с целым рядом ГП (количество гранулоцитов 
и эритроцитов, на уровне тенденции к значимости — количество лейкоцитов) и КСВ (NLP, на уровне 
тенденции — MLR). Выводы: ГП и КСВ в изученной выборке пациентов с шизофренией соотносятся 
с данными, полученными зарубежными авторами, что свидетельствует о перспективности изучения 
данной темы в Российской популяции. Актуальной представляется дальнейшая оценка взаимосвязи 
ГП (КСВ) с TNF-a сыворотки. Изучение ассоциаций биохимических иммуно-воспалительных марке-
ров с КСВ в дальнейшем требует тщательной оценки стадии развития заболевания, длительности его 
течения, особенностей ответа на терапию.   

Ключевые слова: Гематологические индексы, гематологические показатели, биохимические маркеры 
воспаления, шизофрения, С-реактивный белок, фактор некроза опухоли
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Association of hematological coefficients with markers of inflammation  
and oxidative stress in schizophrenia: results of a pilot analysis
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Research article

Summary. Relevance. To date, there is convincing evidence in favour of the immuno-inflammatory hypothesis 
of the etiopathogenesis of schizophrenia. As markers of immuno-inflammatory disorders in schizophrenia, a 
small number of studies have examined haematological indices (HI) and systemic inflammation coefficients 
(SIC): neutrophil-lymphocyte ratio (NLR), monocyte-lymphocyte ratio (MLR) and platelet-lymphocyte ratio 
(PLR). Considering that HI may hypothetically reflect immuno-inflammatory processes in schizophrenia, it 
is relevant to assess their relationship with other known biochemical markers of inflammation and oxidative 
stress in this disease. The aim of this study was to evaluate the association of HI with biochemical markers of 
inflammation and oxidative stress in schizophrenia, as well as with the severity of clinical symptoms. Materials 
and methods: 50 patients with schizophrenia were examined: 42 women, 8 men, age 36 [7] years (median 
and interquartile range, hereafter Me [Q1; Q3]). Clinical assessment was performed using the Schizophrenia 
Positive and Negative Syndrome Scale and the Calgary Depression Scale for Schizophrenia. HI, homocysteine 
(Hc), tetrahydrobioterine (BH4), reduced glutathione (GSH), interleukin-6 (IL-6), C-reactive protein (CRP) and 
tumour necrosis factor-alpha (TNF-a) were studied. Results: Serum CRP levels were significantly correlated 
with leukocyte count, total monocyte, basophil and eosinophil counts, and granulocyte counts, but not with 
SIC (NLP, MLR and PLR). TNF-a has stronger direct correlations with a number of HI (granulocyte and 
erythrocyte counts, leukocyte counts at the level of trend towards significance) and coefficients (NLP, MLR 
at the level of trend). Conclusions: HI in the studied sample of patients with schizophrenia correlate with 
the data obtained by foreign authors, which indicates the prospect of studying this topic in the Russian 
population. Further evaluation of the relationship between HI (SIC) and serum TNF-a seems relevant. The 
study of associations of biochemical immuno-inflammatory markers with SIC further requires a thorough 
assessment of the stage of disease development, duration of its course, peculiarities of response to therapy.   

Keywords: haematological indices, haematological indicators, biochemical inflammatory markers, 
schizophrenia, C-reactive protein, tumour necrosis factor α
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Согласно мнению ряда современных иссле-
дователей, шизофрения — не единое заболе-
вание с точки зрения патофизиологических 

механизмов, а   группа расстройств, имеющих об-
щие фенотипические проявления, но разные этио-
патогенетические механизмы [10,23]. Это обуслав-
ливает попытки разделения популяции пациентов 
на подгруппы (стратификации) в зависимости от 
преобладания конкретного предполагаемого пато-
физиологического механизма [33].

Гипотеза нейровоспаления в настоящее время 
является одним из ведущих направлений иссле-
дований шизофрении [4, 6, 1, 5]. В результате ис-
следований биохимических отклонений получены 
данные о том, что при этом заболевании чаще, чем 
в общей популяции, выявляются воспалительные 
маркеры [19, 27], показатели напряженности им-
мунитета [11, 26, 7], а также маркеры редокс-дис-
баланса [14,20]. Большинство этих данных было 
подтверждено в обширных мета-анализах [16,38]. 

Известно, что С-реактивный белок (СРБ) яв-
ляется маркером воспаления, и его уровни по-
вышаются при многих заболеваниях, включая 
шизофрению. Согласно систематическому обзору 
Fond et al. (2018) [17], повышенные уровни СРБ 
сыворотки при шизофрении ассоциируются с бо-
лее выраженными когнитивными нарушениями, 
риском метаболических расстройств и никотино-
вой зависимостью. Авторы предлагают в случае 
повышения уровня СРБ дополнительно оценивать 
возможность применения противовоспалитель-
ных стратегий.

Согласно Miller et al. (2013) cывороточные 
уровни интерлейкина (IL)-1b, IL-6 и трансформи-
рующего фактора роста-b рассматриваются как 
маркеры состояния -  остроты психоза, поскольку 
они значительно повышены у пациентов с острым 
рецидивом шизофрении и первым эпизодом пси-
хоза (ПЭП), однако после выхода из психотиче-
ского эпизода на фоне лечения уровни этих цито-
кинов значительно снижаются [26]. В российской 
выборке пациентов с шизофренией была показана 
ассоциация IL-6 c тяжестью продуктивных сим-
птомов и когнитивных расстройств; у пациентов 
стационара уровень IL-6 был выше, чем у амбу-
латорных, что косвенно согласуется с данными 
Miller et al. (2013) [3]. Напротив, сывороточные 
уровни IL-12 и TNF-α считаются маркерами ши-
зофрении, не зависящими от тяжести и профиля 
симптомов, так как существенного их снижения 
после выхода из острого психоза не происходит 
[11].

Таким образом, к настоящему времени суще-
ствуют убедительные данные в пользу иммуно-
воспалительной гипотезы патогенеза шизофрении 
[13]. Эта гипотеза требует дальнейшего изучения 
для разработки таргетных подходов к терапии 
шизофрении потенциальными противовоспали-
тельными агентами и антиоксидантами [15, 21, 
25, 8, 36].

В последние годы пристальный интерес в об-
ласти изучения системного воспаления, в том 
числе, при психических расстройствах, вызыва-

ют количественные гематологические показатели 
(ГП). Известно, что повышенное количество ней-
трофилов указывает на наличие воспалительной 
реакции, а пониженное количество лимфоцитов 
отражает дисфункцию иммунной системы [30]. 
Рассчитанные на основе соотношений различных 
типов клеток крови коэффициенты, в частности, 
нейтрофильно-лимфоцитарное (NLR), моноци-
тарно-лимфоцитарное (MLR) и тромбоцитарно-
лимфоцитарное (PLR) соотношения широко из-
учаются в качестве коэффициентов системного 
воспаления (КСВ), в том числе в психиатрии [2, 
29]. КСВ рассматриваются как легкодоступные и 
экономически выгодные маркеры оценки имму-
но-воспалительных нарушений. Они могут быть 
рутинно рассчитаны на основе общего анализа 
крови, не требуя дополнительных финансовых 
затрат на оценку биохимических иммуно-воспа-
лительных маркеров (цитокины, СРБ) и маркеров 
окислительного стресса (ОС).

ГП в качестве маркеров иммуно-воспалитель-
ных нарушений при шизофрении к настоящему 
времени изучались в небольшом ряде работ. По 
данным Semiz et al. (2014), пациенты с шизоф-
ренией (n=156) имели значимо более высокие 
средние значения NLR (2.6 ± 1.1) по сравнению с 
контрольной группой (n=89; 1.9 ± 0.6, p < 0.001), а 
также более высокое процентное содержание ней-
трофилов, и более низкий процент лимфоцитов. 
Количество эритроцитов, гемоглобина и процент 
гематокрита были значительно выше у женщин, 
чем у мужчин, страдающих шизофренией. Уров-
ни NLR не коррелировали с тяжестью психопато-
логии, длительностью течения шизофрении и не 
отличались между пациентами, принимавшими 
антипсихотики (АП), и теми, кто их не прини-
мал. Кроме того, наблюдалась тенденция к значи-
тельному уменьшению общего числа лейкоцитов в 
крови после терапии АП [2].

Özdin et al. (2017) показали, что у пациентов 
с шизофренией (психотический эпизод) по срав-
нению с контрольной группой были более вы-
сокие значения NLR, MLR и PLR, а также коли-
чество нейтрофилов и более низкое количество 
лимфоцитов. Индексы NLR и MLR у пациентов 
с шизофренией были также более высокими, чем 
при биполярном расстройстве [28]. В дальнейшем 
Özdin et al. (2019) оценили динамику КСВ у па-
циентов из первоначальной выборки, достигших 
ремиссии. Они показали, что значения NLR, PLR 
и MLR, а также количество нейтрофилов, тромбо-
цитов и моноцитов  значимо снизились в период 
ремиссии по сравнению с периодом рецидива, а 
уровни лимфоцитов значимо не изменились. При 
сравнении с сопоставимой по социодемографиче-
ским характеристикам контрольной группой здо-
ровых (n=105), в период рецидива у пациентов 
(n=105) были значимо выше показатели NLR, PLR 
и MLR, а в период ремиссии значимо выше были 
только индексы MLR и PLR [35]. Таким образом, 
количество лимфоцитов может быть маркером, 
характерным для заболевания, не зависящим от 
стадии, в то время как MLR и PLR могут быть 
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маркерами состояния при шизофрении (стадии 
развития заболевания). Индекс NLR повышает-
ся только в период рецидива и не отличается от 
контроля в период ремиссии, поэтому может рас-
сматриваться в качестве маркера острого психоза, 
а его снижение в динамике — в качестве маркера 
становления ремиссии.

Yüksel et al. (2018) получили результаты ана-
логичные данным Özdin et al. (2017): количество 
лейкоцитов, нейтрофилов, моноцитов и значения 
NLR были значимо более высокими у пациентов 
с шизофренией (n=52) по сравнению со здоро-
выми участниками контрольной группы (n=53). 
При этом не было обнаружено значимых связей 
между индексом NLR и длительностью течения 
заболевания, числом госпитализаций, тяжестью 
симптомов и рядом лабораторных параметров, в 
том числе СРБ [18].

По результатам Moody & Miller (2017), паци-
енты с ПЭП (n=25) демонстрировали значимо бо-
лее высокие уровни NLR и MLR по сравнению с 
контрольной группой (n=44), в том числе после 
учета потенциальных вмешивающихся факторов. 
Среднее значение NLR в данном исследовании со-
ставило 2,7, что согласуется с данными приведен-
ных выше работ, где сообщается о NLR от 2,2 до 
2,6 при шизофрении [Moody, G., Miller, B.J., 2017]

Учитывая, что ГП гипотетически могут отра-
жать иммуно-воспалительные процессы при ши-
зофрении, актуальной является оценка их взаи-
мосвязи с другими известными биохимическими 
маркерами воспаления и ОС при этом заболева-
нии. 

Как уже упоминалось выше, Yüksel et al. (2018) 
не обнаружили значимой ассоциации индекса 
NLR с уровнем СРБ сыворотки (52 пациента) [18], 
хотя при соматических заболеваниях было пока-
зано, что уровень СРБ высоко коррелирует с ко-
личеством лейкоцитов и соотношением NLR [24]. 

В работе Kulaksizoglu & Kulaksizoglu (2016) 
впервые исследованы ассоциации между NLR и 
параметрами ОС. Обнаружено, что у пациентов с 
шизофренией (n=64) по сравнению с контролем 
(n=61) значимо выше количество нейтрофилов, 
NLR, и маркеров ОС. Выраженность продуктив-
ных симптомов (PANSS-Р, Шкала продуктивных 
и негативных синдромов, PANSS) положительно 
коррелировала количеством лейкоцитов и отри-
цательно — с количеством лимфоцитов. В группе 
больных шизофренией выявлены ​​значимые кор-
реляции КСВ (NLR) с маркерами оксилительного 
стресса [33].

Steiner et al. (2020) оценивали ГП, СРБ, мар-
керы активации нейтрофилов и моноцитов-ма-
крофагов, кортизол и выраженность симптомов 
шизофрении (PANSS) у пациентов с ПЭП без ме-
дикаментозного лечения (n = 129), у пациентов с 
обострением шизофрении (n = 124) на исходном 
уровне и после 6 недель лечения, а также в кон-
трольной группе (n = 294). Нейтрофилы, моно-
циты и СРБ были повышены у пациентов по 
сравнению с контрольной группой на исходном 
уровне (P < .001), а количество нейтрофилов и 

моноцитов положительно коррелировало с мар-
керами активации. Эозинофилы были ниже на 
исходном уровне у пациентов с ПЭП (P < .001) 
и шизофренией (P = .021) по сравнению с кон-
трольной группой.

Различия в количестве нейтрофилов (P = .023), 
эозинофилов (P < .001) и СРБ (P < .001) также 
присутствовали при учете факторов курения и 
кортизола и при достижении частичной ремиссии 
после лечения АП. Пациенты с ПЭП с высоким 
уровнем нейтрофилов (P = .048) или моноцитов 
(P = .021) имели более высокие баллы PANSS-P 
на исходном уровне, но схожее течение заболева-
ния при сравнении с другими пациентами. СРБ 
коррелировал с PANSS-P на исходном уровне (ρ 
= 0,204, P = .012). Улучшение позитивных симпто-
мов после лечения коррелировало со снижением 
нейтрофилов (ρ = 0,186, P = .015) или СРБ (ρ = 
0,237, P = .002) и ростом эозинофилов (ρ = -0,161, 
P = .036). При ПЭП нормализация нейтрофилов 
(ρ = -0,231, P = .029) и эозинофилов (ρ = 0,209, 
P = .048) коррелировала с дозой препарата. Уро-
вень СРБ у пациентов до лечения коррелировал 
с общим количеством нейтрофилов и моноцитов 
(ρ = 0,409, P < 0,001), а также с количеством ней-
трофилов (ρ = 0,398, P < 0,001) и моноцитов (ρ = 
0,168, P < 0,001) в отдельности. Согласно заклю-
чению авторов, активация врожденного иммуни-
тета коррелирует с выраженностью PANSS-P, что 
подтверждает иммуно-воспалительную гипотезу 
психоза. Количество нейтрофилов и моноцитов, а 
также уровни СРБ могут быть полезными марке-
рами остроты заболевания, его тяжести и ответа 
на лечение [22].

Таким образом, к настоящему времени есть 
данные ряда небольших кросс-секционных и од-
ного проспективного исследования о том, что 
отдельные ГП отличают пациентов с шизофре-
нией от здорового контроля, ассоциированы с 
тяжестью продуктивных симптомов, реагируют 
на лечение и ассоциированы с ОС (T.thl/OSI, и 
TOS). При этом в доступной литературе обнару-
жена только одна работа, продемонстрировавшая 
ассоциацию ГП (количество нейтрофилов и моно-
цитов) с другим иммуно-воспалительным биохи-
мическим маркером (СРБ) [31], но другая работа 
этой связи не выявила [18]. 

Гипотеза: отдельные ГП (КСВ) ассоциированы 
с биохимическими маркерами системного воспа-
ления и редокс-дисбаланса при шизофрении, и 
могут быть использованы для первичного скри-
нинга / стратификации пациентов в рутинной 
клинической практике и исследовательских целях.  

Целью данного исследования была оценка ас-
социации ГП с биохимическими маркерами вос-
паления и ОС при шизофрении, а также с выра-
женностью клинических симптомов.

Материалы и методы

Исследование проводилось с соблюдением 
принципов Хельсинкской декларации Всемирной 
медицинской ассоциации. Протокол и информи-
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рованное согласие для участников исследования 
одобрены Локальным этическим комитетом №1 
Приволжского исследовательского медицинского 
университета (ПИМУ, 13.03.2019). Все участники 
исследования дали письменное информированное 
согласие на участие и обработку данных. 

Методом сплошной выборки было обследо-
вано 50 пациентов с шизофренией. Критериями 
включения были: подтверждение диагноза ши-
зофрении с помощью «Международного нейроп-
сихиатрического интервью» Диагностического и 
статистического руководства 5-й версии (Mini 
International Neuropsychiatric Interview, MINI для 
DSM-5); способность пациента дать осознанное 
добровольное информированное согласие на уча-
стие в исследовании; отсутствие хронических 
соматических заболеваний и неврологических 
расстройств, ассоциированных с воспалением и 
ОС; отсутствие приема витаминов, противовос-
палительных средств, антиоксидантов в течение 
месяца до включения в исследование. 

Социодемографические показатели участников 
исследования: 42 женщины, 8 мужчин, возраст — 36 
[7] лет (медиана и межквартильный размах, да-
лее — Me [Q1; Q3]). Все участники — постоянные 
жители Нижегородской области. Обследование 
пациентов осуществлялось в период с апреля 2019 
по февраль 2020 года, на момент участия в иссле-
довании все пациенты проходили лечение в ГУЗ 
НО КПБ №1 г. Нижнего Новгорода. Медианный 
возраст манифестации — 25 [24; 35] лет, длитель-
ность заболевания с момента манифестации 35 [4] 
месяцев, все получали терапию АП: 23 пациента 
в отделениях дневного пребывания, остальные в 
круглосуточном стационаре. 21 пациент получал 
АП 1 поколения, 29 — 2 поколения. 10 пациентов 
соответствовали критериям ПЭП (манифестация 
в пределах 3 лет до момента обследования). По 
данным медицинской документации, в соответ-
ствии с критериями МКБ-10 у 3 пациентов был 
установлен диагноз недифференцированной ши-
зофрении, у 1 — простая, у 1 гебефреническая, у 
остальных — параноидная.     Пациенты обследова-
ны клинически с помощью PANSS (Kay, S.R. et al., 
1987 [9]), шкалы Калгари для оценки депрессии 
при шизофрении [31]. ГП оценивались по резуль-
татам гематологического анализа, проведенного 
на фоне лечения в стационаре/ дневном стаци-
онаре в период участия в исследовании (забор 
биообразцов производился на следующий день 
после поступления пациента в стационар, либо в 
первые дни наблюдения в дневном стационаре). 

Оценивались биохимические показатели (на 
базе лаборатории биохимии ПИМУ и Централи-
зованной лаборатории «АВК-Мед»): гомоцистеин 
(Гц), тетрагидробиотерин (ВН4), восстановленный 
глутатион (GSH), IL-6, СРБ, TNF-a. Концентра-
ция Гц измерялась на анализаторе Сobas (Roche 
Diagnostics) с использованием ферментативного 
анализа. Определение уровня BH4 проводилось 
методом конкурентного иммуноферментного ана-
лиза (ИФА) с использованием набора CEG421Ge 
(Cloud-Clone Corp). Содержание GSH оценивали 

спектрофотометрически (спектрофотометр СФ-
56), основываясь на способности сульфгидрильной 
группы GSH вступать в реакцию с 5,5-дитио-бис-
(2-нитробензойной) кислотой (реактив Эллмана). 
Определение IL-6 и TNF-a производили методом 
ИФА на основе трехстадийного «сэндвич-вариан-
та» с применением моно и поликлональных анти-
тел к IL-6 и TNF-a. Определение СРБ в сыворотке 
проводили иммунотурбидиметрическим методом 
с использованием теста с моноклональными анти-
телами с латексным усилением на частицах с ис-
пользованием тест-системы CRPL генерации 3 на 
платформе Roche/Hitachi Cobas c. Уровень TNF-a 
оценивался только у 17 пациентов, остальные 
биохимические маркеры — у всех участников вы-
борки. 

Статистическая обработка полученных дан-
ных проводилась с использованием программы 
Statistica 6.0. Распределение данных отличалось от 
нормального (критерий Шапиро-Уилка), поэтому 
для оценки корреляций использовался критерий 
ранговой корреляции Спирмена (ρ). Различия 
считались статистически значимыми при р<0,05. 
Объем выборки определялся по методу К.А. От-
дельновой: для пилотных исследований (для уров-
ня заначимости р<0,05 не менее 44 участников). 
Поправка на множественное тестирование не про-
водилась в связи с пилотным характером иссле-
дования.

Результаты

Значения всех изученных клинических, гемато-
логических и биохимических показателей у паци-
ентов представлены в Табл.1.

Как можно отметить из анализа Табл.2, уро-
вень СРБ сыворотки значимо коррелирует с ко-
личеством лейкоцитов, суммарным показателем 
количества моноцитов, базофилов и эозинофилов, 
а также количеством гранулоцитов, но не с КСВ 
(NLP, MLR и PLR). При этом TNF-a имеет более 
тесные прямые корреляции с целым рядом ГП (ко-
личество гранулоцитов и эритроцитов, на уровне 
тенденции к значимости — количество лейкоци-
тов) и КСВ (NLP, на уровне тенденции — MLR).   

Согласно данным, представленным в Табл.3, с 
возрастом снижается количество гранулоцитов и 
тромбоцитов. Также можно отметить значимую 
отрицательную корреляцию количества лейкоци-
тов с выраженностью PANSS-P, другие ГП и КСВ 
не имеют ассоциаций с клиническими показате-
лями даже на уровне тенденции.

Обсуждение результатов

Полученный в данной работе индекс NLR 
2,7±0,3 (среднее±стандартная ошибка среднего) 
в числовом выражении соотносится с данны-
ми, полученными другими авторами: Semiz et al. 
(2014) сообщают, что у пациентов с шизофренией 
(n=156) индекс NLR был 2.6 ± 1.1 (NLR у контро-
ля 1.9 ± 0.6, n=89) [8]; согласно Moody & Miller 
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Таблица 1. Значения изученных показателей у пациентов
Table 1. Values ​​of the studied parameters in patients

Показатель (единицы из-
мерения и референсные 

значения)

Среднее арфметиче-
ское

Стандартное от-
клонение Медиана 25-й процен-

тиль (Q1)
75-й про-

центиль (Q3)

WBC х109/Л 6,2 2,2 5,8 4,6 7,2

Lymph х 109/Л 1,7 0,6 1,7 1,4 2,1

Mid х 109/Л 0,3 0,1 0,3 0,2 0,4

Gran х 109/Л 4,1 2,0 3,7 2,6 5,0

RBC х 1012/Л 4,4 0,4 4,4 4,1 4,7

PLT х 109/Л 275,6 60,4 274,0 234,0 313,0

NLR (1,7-3,5) 2,7 2,1 2,1 1,5 2,9

MLR (0,3-1) 0,2 0,1 0,2 0,1 0,2

PLR (106-150) 173,9 66,9 160,4 120,8 210,0

СРБ (CRP)(0–5 мг/л) 3,1 4,6 1,3 0,5 3,4

TNF-a (0-6 пг/мл) 1,3 1,6 0,0 0,0 3,0

IL-6 (0-7 пг/мл) 6,1 12,7 1,7 0,6 8,1

GSH (950-1200 мкмоль/л) 987,0 151,9 997,0 877,0 1096,0

ВН4 (3293-5030 пг/мл) 3065,4 1925,8 3269,6 1283,0 4125,6

Гц (Hc) (<10 мкмоль/л) 16,1 18,1 12,5 10,0 16,2

PANSS Pos, балл 13,6 5,3 12,5 10,0 16,0

PANSS Neg, балл 19,5 7,5 18,0 13,0 25,0

PANSS Gen, балл 39,7 10,0 38,5 32,0 46,0

PANSS total, балл 72,8 20,8 68,5 59,0 87,0

CDRS, балл 4,0 3,6 3,0 2,0 5,0

Примечания: WBC — лейкоциты; Lymph — лимфоциты; Mid — средние клетки; Gran — гранулоциты; RBC — эритроци-
ты; PLT   — тромбоциты; NLR   — нейтрофильно-лимфоцитарное соотношение; MLR — моноцитарно-лимфоцитарное со-
отношение; PLR — тромбоцитарно-лимфоцитарное соотношение; СРБ — С-реактивный белок; TNF-a   — фактор некроза 
опухоли α; IL-6 — интерлейкин-6; GSH   — восстановленный глутатион; ВН4 — тетрагидробиоптерин; Гц — гомоцистеин; 
PANSS   — Шкала продуктивных и негативных симптомов шизофрении; CDRS — Шкала Калгари для оценки депрессии 
при шизофрении.

Notes: WBC — white blood cells; Lymph — lymphocytes; Mid — medium cell; Gran — granulocytes; RBC — red blood 
cells; PLT — platelets; NLR — neutrophil-lymphocyte ratio; MLR — monocyte-lymphocyte ratio; PLR — platelet-lymphocyte 
ratio; CRP — C-reactive protein; TNF-a — tumour necrosis factor α; IL-6 — interleukin-6; GSH — reduced glutathione; 
BH4 — tetrahydrobiopterin; Hc, — homocysteine; PANSS — Productive and Negative Symptom Scale for Schizophrenia; 
CDRS — scale Calgary depression rating scale for schizophrenia.

(2017), у пациентов с первым эпизодом психоза 
(n=25) NLR=2,7. 

Отсутствие корреляций рассчитанных КСВ 
(NLR, MLR и PLR) c тяжестью психопатологиче-
ских симптомов, измеренных с помощью PANSS 
и CDRS также согласуется с данными других ав-
торов [2, 18].

Полученные в нашей работе КСВ (NLR, MLR 
и PLR) не имеют корреляций с СРБ, несмотря на 
то, что и первые, и последний являются марке-
рами системного воспаления, и при шизофрении 
в большинстве исследований значимо выше, чем 
в группах здорового контроля. Это соотносится 

с данными, полученными в работе Yüksel et al. 
(2018) [18], но не согласуется с целым рядом ра-
бот, показавших тесную корреляцию NLR и СРБ 
при ревматических и других заболеваниях с им-
муно-воспалительным звеном патогенеза [24, 39]. 
В отдельных исследованиях, посвященных разра-
ботке чувствительных и специфичных маркеров 
состояния иммуно-воспалительных заболеваний, 
предлагается учет NLR и СРБ для расчета комби-
нированного индекса (C-NLR score), обладающего 
большей чувствительностью и специфичностью, 
чем каждый из показателей в отдельности [34]. 
Возможно, каждый из этих показателей (NLR и 
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Таблица 2. Ассоциация гематологических коэффициентов с маркерами воспаления и окислительного  
стресса (корреляции Спирмена)
Table 2. Association of hematological coefficients with markers of inflammation and oxidative stress  
(Spearman correlation)

WBC 
х109/Л

Lymph х 
109/Л

Mid х 
109/Л

Gran х 
109/Л

RBC х 
1012/Л

PLT х 
109/Л

NLP
( 1,7-3,5)

MLR
(0,3-1)

PLR
(106-150)

СРБ(CRP) 0,326;
р=0,021 0,053 0,287;

р=0,043
0,331;

р=0,019 0,104 -0,060 0,230 0,239 -0,023

TNFa 0,416;
р=0,097

-0,016 0,374 0,602;
р=0,011

0,660;
р=0,0039

-0,058 0,545;
р=0,024

0,426;
р=0,088

-0,093

IL-6 -0,134 -0,268 -0,024 -0,064 -0,149 -0,106 0,128 0,101 0,219

GSH -0,024 -0,039 0,080 0,007 0,209 0,099 0,039 0,091 0,102

BH4 0,023 -0,232 -0,110 0,107 -0,002 -0,097 0,167 0,000 0,173

Гц (Hc) 0,019 0,193 0,104 -0,052 0,004 -0,092 -0,072 0,029 -0,268

Примечания: см. примечания к Табл. 1; для значимых и на уровне тенденции к значимости коэффициентов кор-
реляции указан уровень значимости (р). 

Notes: see notes to Table 1; the significance level (p) is indicated for correlation coefficients that are significant and at 
the level of trend towards significance.

Таблица 3. Корреляции (Спирмена) клинических показателей и возраста с гематологическими показателями
Table 3. Correlations (Spearman) of clinical parameters and age with hematological parameters

WBC 
х109/Л

Lymph х 
109/Л

Mid х 
109/Л

Gran х 
109/Л

RBC х 
1012/Л

PLT х 
109/Л

NLP
(1,7-3,5)

MLR
(0,3-1)

PLR
(106-150)

Возраст -0,265 -0,050 0,068 -0,287;
p=0,043

-0,181 -0,279;
p=0,049

-0,217 0,025 -0,135

PANSS total -0,153 -0,083 -0,013 -0,121 -0,104 -0,074 -0,004 0,024 0,026

PANSS N -0,148 -0,139 -0,081 -0,114 -0,191 -0,157 -0,010 0,005 -0,001

PANSS P -0,336;
p=0,017

-0,084 -0,061 -0,273 -0,126 0,000 -0,101 -0,039 0,086

PANSS G -0,151 -0,070 0,020 -0,118 -0,070 -0,013 0,007 0,046 0,065

CDRS -0,119 0,081 -0,095 -0,119 -0,075 0,134 -0,178 -0,114 0,061

Примечание: см. примечания к Табл.1 и Табл.2. 
Note: see notes to Table 1 and Table 2.

СРБ) в отдельности отвечает за разные звенья им-
муно-воспалительного ответа, которые при ряде 
патологических состояний активизируются со-
вместно, но при других состояниях — раздельно. 
Есть отдельные работы (при соматических состоя-
ниях), авторы которых говорят о большей преди-
ктивной значимости индекса NLR, чем СРБ [37].

При этом можно отметить (Табл.2), что уро-
вень СРБ в нашем исследовании значимо   прямо 
коррелирует с абсолютным общим количеством 
лейкоцитов, а также количеством гранулоци-
тов и средних клеток (общее число моноцитов, 
базофилов и эозинофилов), но не коррелирует 
с количеством лимфоцитов. Корреляция СРБ с 
количеством лейкоцитов согласуется с данны-
ми других авторов [24], тех же самых, которые 
продемонстрировали тесную связь NLR и CРБ 
при анкилозирующем спондилите. Также наши 
данные согласуются с результатами Steiner et al. 
(2020) об ассоциации уровня СРБ у пациентов с 

ПЭП и обострением шизофрении до лечения с 
количеством нейтрофилов (ρ = 0,398, P < 0,001) 
и моноцитов (ρ = 0,168, P < 0,001) [22]. 

Возможно, наличие корреляции СРБ с числом 
лейкоцитов, средних клеток и гранулоцитов, но 
отсутствие таковой с NLR объясняется тем, что 
разные ГП и биохимические маркеры воспаления 
по-разному ведут себя в периоды обострения и 
становления ремиссии, что было продемонстри-
ровано в работе Özdin et al. (2019) [35] и мета-ана-
лизе Fond et al. (2018) [17], однако это не учиты-
валось в рамках нашего пилотного исследования.

Наибольшее количество значимых и на уровне 
тенденции к значимости корреляций с ГП и КСВ 
получено у TNFa (Таблица 2), что заслуживает от-
дельного рассмотрения, тем более что в доступ-
ной литературе мы не встретили публикаций, 
которые были бы посвящены оценке ассоциации 
уровня TNFa с КСВ при шизофрении. Согласно 
систематическому обзору TNFa является марке-
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ром шизофрении, остроты состояния (выражен-
ности продуктивных, когнитивных симптомов), а 
также может служить прогностическим маркером, 
хотя результаты нескольких мета-анализов не со-
гласуются между собой в отношении того, на ка-
ких именно стадиях заболевания оценка уровня 
TNFa наиболее информативна [26]. Учитывая по-
лученные в данном пилотном исследовании мно-
жественные корреляции уровня TNFa  сыворотки 
с ГП (КСВ), полученные на ограниченной выборке 
пациентов, дальнейшие исследования в этом на-
правлении (с учетом стадии заболевания, ответа 
пациентов на терапию, а также других факторов) 
представляются перспективными.   

Ни один из изученных ГП не имеет корреля-
ций с уровнем IL-6, а также маркерами ОС (GSH, 
ВН4 и Гц). IL-6, как показано в мета-анализе 
Miller et al. (2011) [26], является маркером, спец-
ифичным для острого психоза при шизофрении, 
а в изученной нами выборке большая доля па-
циентов (21/50) проходили лечение в отделениях 
дневного пребывания, соответственно находились 
на этапе ремиссии/становления ремиссии. Вероят-
но, в дальнейшем, при изучении связи ГП с IL-6 
необходимо учитывать остроту психоза.   ВН4, Гц 
и GSH, вероятно, являются биомаркерами моле-
кулярного патогенетического звена (нарушения 
обмена птеринов, обмена Гц), который не связан 
(или слабо связан) с иммуно-воспалительными 
молекулярными механизмами, что было проде-
монстрировано в одном из наших предыдущих 
исследований [37], поэтому дальнейшее изучение 
их ассоциации с ГП и КСВ представляется неце-
лесообразным.

Из всех клинических переменных, оценивае-
мых в рамках данного исследования, была полу-
чена значимая отрицательная корреляция общего 
количества лейкоцитов с выраженностью PANSS-P 
(Табл. 3). Это находится в противоречии с данны-
ми Kulaksizoglu & Kulaksizoglu (2016) о наличии 
положительной корреляции между PANSS-P и ко-
личеством лейкоцитов [32]. Упомянутое исследо-
вание включало только амбулаторных пациентов, 

получавших поддерживающее лечение, в связи с 
чем, вероятно, выборки нашего и цитируемого 
исследования не сопоставимы между собой по 
психопатологическим характеристикам, что объ-
ясняет противоречия.

Ограничения

Малый объем выборки данного исследования 
позволяет сделать лишь предварительные выводы 
о необходимости дальнейшего изучения ГП (КСВ) 
в качестве маркера воспаления при шизофрении. 
В рамках проведенной работы не оценивалось, 
насколько острым было состояние пациента в 
день забора крови для анализа. Выраженность 
PANSS-P не является показателем остроты состо-
яния при шизофрении, поскольку часть пациен-
тов с шизофренией резистентны к терапии АП и 
имеют стабильно высокие баллы PANSS-Р. Забор 
биообразцов для анализа ГП и биохимических 
маркеров воспаления производился в разные дни, 
что могло повлиять на силу и значимость полу-
ченных коэффициентов корреляции.

Другим ограничением является отсутствие 
группы здорового контроля для сравнения полу-
ченных КСВ с референсными значениями для из-
учаемой популяции. 

Выводы

ГП (КСВ) в изученной выборке пациентов с 
шизофренией соотносятся с данными, получен-
ными зарубежными авторами, что свидетель-
ствует о перспективности изучения данной темы 
в Российской популяции. Наиболее актуальной 
представляется дальнейшая оценка взаимосвязи 
ГП с TNF-a сыворотки, тем более что в доступной 
литературе данных по этой теме не обнаружено. 
Изучение ассоциаций биохимических иммуно-
воспалительных маркеров с КСВ в дальнейшем 
требует тщательной оценки стадии развития забо-
левания, длительности его течения, особенностей 
ответа на терапию.
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Оригинальная статья

Резюме. Актуальность изучения психических нарушений при анти-NMDA энцефалите обусловлена 
рядом аспектов: психопатологические проявления при анти-NMDA энцефалите полиморфны и неред-
ким является манифест в виде острого психотического расстройства резистентного к нейролептиче-
ской терапии; описаны случаи с приступообразным течением; к развитию заболевания больше пред-
расположены пациенты детско- подросткового и молодого возраста, качество прогноза ассоциировано 
с ранним началом патогенетической иммуносупрессивной терапии. Цель: описание психопатологиче-
ских проявлений при аутоиммунном энцефалите у группы пациентов подросткового возраста. Мате-
риалы и методы: проведено изучение клинико-динамических особенностей течения аутоиммунного 
анти-NMDA рецепторного энцефалита в остром и восстановительном периоде у четырех пациентов 
подросткового возраста. Заключение: в исследовании выявлены специфические, характерные для ор-
ганических психических расстройств нарушения в остром периоде заболевания и симптомокомплексы 
вероятно обуславливающие прогредиентность заболевания — обратимый регресс психики, нарушения 
когнитивных функций, моторно-координаторные нарушения.

Ключевые слова: анти-NMDA энцефалит, дети, подростки, психические нарушения, детская пси-
хиатрия, психопатология, исходы
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Research article

Summary. The relevance of studying mental disorders in anti-NMDA encephalitis is due to a number of 
aspects: psychopathological manifestations in anti-NMDA encephalitis are polymorphic and manifest in the form 
of an acute psychotic disorder resistant to neuroleptic therapy is not uncommon; cases with periodic course 
are described; patients of childhood, adolescence and young age are more predisposed to the development of 
the disease, the quality of prognosis is associated with early the beginning of pathogenetic immunosuppressive 
therapy. Objective: to describe psychopathological manifestations in autoimmune encephalitis in a group of 
adolescent patients. Material and methods: the clinical and dynamic features of the course of autoimmune 
anti-NMDA receptor encephalitis in the acute and recovery period in four adolescent patients were studied. 
Conclusion: the study revealed specific disorders characteristic of organic mental disorders in the acute period 
of the disease and symptom complexes that might determine the severity of the disease — reversible regression 
of the psyche, cognitive impairment, motor coordination disorders.

Key words: anti-NMDAr encephalitis, children, adolescents, mental disorders, child psychiatry, 
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рисках развития анти-NMDA энцефалита у па-
циентов детского, подросткового, юношеского и 
молодого возраста [9].

На начальном этапе изучения этиологии забо-
левания была обнаружена ассоциация с тератома-
ми яичников, в связи с чем ведущей предпола-
галась паранеопластическая этиология и большая 
предрасположенность к развитию у пациенток 
женского пола. Дальнейшие работы показали ри-
ски развития анти-NMDA энцефалита в связи с 
иными опухолями (мелкоклеточный рак легких, 
нейроэндокринные опухоли), инфекционной па-
тологией (японский и герпес вирусный энцефа-
лит, Sars-Cov-2), описаны единичные случаи, раз-
вившиеся после вакцинопрофилактики столбняка, 
коклюша, дифтерии, гриппа H1N1 и японского эн-
цефалита, а также идиопатические формы [4, 5, 
15, 17, 19, 21 — 23]. Психопатологические прояв-
ления нередко первыми оформляют клиническую 

Аутоиммунный энцефалит с антителами к 
N-метил-D-аспартат рецепторам (анти-
NMDA энцефалит) впервые идентифициро-

ван и описан J. Dalmau в 2007 году [8]. Предполагае-
мая распространенность анти-NMDA энцефалита 
составляет около 1.5 на 1 млн. человек в год, что 
соответствует критериям орфанных заболеваний 
согласно Федеральному Закону №323 «Об осно-
вах охраны здоровья граждан в Российской Фе-
дерации», в котором граница редких заболеваний 
проходит на уровне 10 на 100 тыс. населения. Со-
гласно современным представлениям о патогенезе 
заболевания, после иммунной реакции антител с 
GluN1 субъединицей NMDA-рецепторов происхо-
дит их обратимое погружение под цитоплазмати-
ческую мембрану, не приводящее к гибели клеток, 
но существенно нарушающие нейротрансмиссию 
в широком объеме нейронных сетей. Ведущие ис-
следователи сходятся во мнении о более высоких 
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манифестацию анти-NMDA энцефалита, в связи 
с чем они включены в сформулированные экс-
пертами диагностические критерии (Табл.1) [2, 9].

Ввиду относительно недавнего открытия па-
тогенеза заболевания, анти-NMDA энцефалит 
выделяется в отдельный раздел лишь в 11 вер-
сии Международной классификации болезней, в 
разделах 8E4A.0 — Паранеопластические или ау-
тоиммунные поражения нервной системы, голов-
ного или спинного мозга и 8D82 Аутоиммунные 
расстройства с поражение вегетативной нервной 
системы [13]. В настоящий момент не существу-
ет однозначного мнения об алгоритмах лечения 
анти-NDMA энцефалита, но накоплено достаточ-
но данных о рисках ухудшения состояния на фоне 
нейролептической терапии и важности как можно 
более раннего начала патогенетической терапии 
[9, 14, 16, 20]. Патогенетическая терапия включает 
иммунносупрессивные лекарственные средства. 
Согласно мета-анализу 1550 случаев анти-NMDA 
энцефалита, направленному на определение наи-
более эффективных стратегий лечения, выделяет-
ся две линии терапии. Первая включает в себя 
плазмаферез (ПФ) или его сочетание с глюкокор-
тикостероидами (ГКС) и внутривенным введени-
ем иммуноглобулина (ВВИГ). Вторая линия вклю-
чает ритуксимаб (РМБ) и/или циклофосфамид. В 
результатах работы лучший прогноз связывался 
с началом патогенетической терапии в первые 30 
дней заболевания и своевременным переходом на 
препараты второй линии [16].

Целью настоящего исследования является 
описание психопатологических проявлений при 
аутоиммунном энцефалите у группы пациентов 
подросткового возраста.

Материалы и методы: проведено изучение 
клинико-психопатологической картины наруше-

Таблица 1. Экспертные диагностические критерии анти-NMDA энцефалита
Table 1. Expert diagnostic criteria for anti-NMDAr encephalitis

Ве
ро

ят
ны

й 
ди

аг
но

з

Развитие как минимум 4 из 6 групп клинических симптомов в 
течение 3 месяцев

Как минимум 1 положительный 
результат следующих инструмен-
тальных обследований

Неадекватное поведение, обусловленное психопатологией или 
когнитивной дисфункцией.
Нарушения речи (речевой напор, обеднение речи до мутизма).
Судорожные припадки.
Двигательные расстройства, дискинезии, мышечная ригидность 
или неестественные позы.
Сниженный уровень сознания.
Нарушения вегетативной нервной системы или гиповентиляция 
центрального генеза.

Нарушения на ЭЭГ (фокальные 
или диффузные медленные волны; 
дезорганизованная активность; 
эпилептическая активность; дельта 
вспышки)
Плеоцитоз или олигоклональные 
антитела IgG в ликворе

ИЛИ
Три из вышеперечисленных групп симптомов и выявление тератомы
Выявление перенесенных герпес-вирусного или японского энцефалита В, которые могут проводить к 
возникновению иммунно-опосредованных неврологических симптомов.

П
од

тв
ер

ж
де

н-
ны

й 
ди

аг
но

з 1) Одна и более группа клинических симптомов и выявленные при исследовании ликвора антитела 
IgG к GluN1 субъединице NMDA-рецептора. Если доступна только сыворотка, должны быть проведены 
подтверждающие тесты — иммунногистохимия живых нейронов и тканей в дополнение к методам cell-
based assay.
2) Выявление перенесенных герпес-вирусного или японского энцефалита В, которые могут проводить к 
возникновению иммунно-опосредованных неврологических симптомов.

ний при анти-NMDA энцефалите в остром и 
восстановительном периоде при помощи кли-
нико-психопатологического и катамнестического 
методов на выборке из 4-х пациентов подрост-
кового возраста, получавших лечение в ГБУЗ 
«НПЦ ПЗДП им. Г.Е. Сухаревой ДЗМ», «ГБУЗ 
Морозовская ДГКБ ДЗМ», ГБУЗ «ДГКБ им. З.А. 
Башляевой ДЗМ», ГБУЗ «ИКБ №1 ДЗМ». В на-
стоящем исследовании острый и восстановитель-
ный период разделяются началом отчетливой по-
ложительной динамики в клинической картине 
на фоне специфической патогенетической тера-
пии. Оценка состояния проводилась через 1, 6 и 
9 месяцев соответственно, за исключением 4-го 
случая, у которого период наблюдения составил 
6 мес. Сводная информация по пациентам пред-
ставлена в Табл.2.

Результаты и обсуждение

1. Острый период
Нарушения когнитивных функций, речи.
Во всех случаях были выраженными про-

грессирующие нарушения внимания и памяти. 
В первые недели заболевания отмечалась остро 
прогрессирующая амнезия, в течение 7-14 дней 
утрачивалась память на текущие события. В пер-
вом случае в пробе десять слов, проведенной на 
фоне слабой доступности контакту, выраженной 
отвлекаемости была выявлена следующая кривая 
запоминания: 2-3-2-3-2. По мере развития острого 
периода заболевания, присоединения нарушений 
сознания, оценка памяти становилась все более 
затруднительной ввиду нарастания импульсивно-
сти, нарушений внимания в виде отвлекаемости. 
Последние носили быстро прогрессирующий ха-
рактер и сохранялись наиболее продолжительное 
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Таблица 2. Сводная информация по исследуемым пациентам
Table 1. Summary information on the studied cases

Возраст начала 
заболевания 16 л. 11 мес. 15 л. 9 мес. 16 л. 7 мес. 14 л. 3 мес.

Пол Женский Женский Мужской Мужской

Титр антител в лик-
воре, на каком сроке 
выявлены

1:250, девятая нед. 1:320, четвёртая нед. 1 эпизод — не проводи-
лось, 2 эпизод — 1:160 на 
третьей нед.

1:80, вторая нед.

Госпитализация в пси-
хиатрический стацио-
нар (дни)

Состоялась (17 
дн.)

Не состоялась Состоялась (4 дн.) Не состоялась

Интолерантность к 
нейролептикам (НЛ)

Да, дистония на 
фоне приема 
рисперидона 3 
мг/сут.

НЛ не назначались Да, ухудшение поведения, 
ажитация на начальных 
дозах хлорпромазина, 
галоперидола

НЛ не назнача-
лись

Рецидивирующее 
течение

Нет Нет Да Нет

Сопутствующие за-
болевания (включая 
опухоли)

Герпетический эн-
цефалит, антитела 
к GAD

Нет Эпилепсия Нет

Начало специфической 
терапии (ГКС, ПФ, ВВИГ, 
РТМ)* 

ГКС через 5 нед.
ПФ через 6-7 нед.
РТМ через 7,5 
нед.

ВВИГ через 1 нед. (не 
эффективно)
ВВИГ, ГКС через 12 
нед.
РТМ через 14 нед. 

1 эпизод: ГКС через 4 нед. 
с положительным эффек-
том.
2 эпизод: ГКС, ПФ через 2 
недели, РТМ через 4 нед.

ГКС через 1 нед.
ВВИГ, ПФ через 
2 нед.
РТМ через 2 нед.

ПЭТ (ТПМ, ЛР, ВК, 
ОКБ)**

ОКБ, ТПМ, ЛР ВК ЛР, ТПМ ЛР

Клиническая картина, выявленные психопатологические проявления

Период острый восстановительный

1 мес. 6 мес. 9 мес.
Психосенсорные расстройства 3 (4) 0 0 0
Галлюцинации 1 (4) 0 0 0
Бред 2 (4) 0 0 0
Делирий 2 (4) 0 0 0
Кататония 3 (4) 1 (4) 0 0
Аменция 2 (4) 0 0 0
Помрачение сознания (сумерки) 1 (4) 0 0 0
Нарушение памяти 4 (4) 3 (4) 3 (4) 2 (3)
Нарушение внимания 4 (4) 3 (4) 3 (4) 1 (3)
Нарушения сна 4 (4) 2 (4) 0 0
Снижение речевой продукции или мутизм 4 (4) 3 (4) 1 (4) 0
Аффективная лабильность 3 (4) 2 (4) 0 0
Дизонтогения (обратимый регресс) 0 3 (4) 2 (4) 1 (3)
Гипомимия 3 (4) 2 (4) 2 (4) 0 
Агрессия 3 (4) 0 0 0 
Импульсивность 4 (4) 2 (4) 1 (4) 1 (3)
Энурез, энкопрез, утрата навыков самооб-
служивания 4 (4) 3 (4) 1 (4) 1 (3)

Судороги, припадки 4 (4) 0 0 0

* ГКС — глюкокортикостероиды, ВВИГ — внутривенно иммуноглобулин, ПФ — плазмаферез, РТМ — ритуксимаб; 
** — противоэпилептическая терапия (топирамат, леветирацетам, вальпроевая кислота, окскарбазепин).

* GCS — steroids, IVIG — intravenous immunoglobulin, PF — plasmapheresis, RTM — rituximab; ** — antiepileptic drugs 
(topiramate, levetiracetam, valproic acid, oxcarbazepine)
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время в восстановительном периоде: в трёх слу-
чаях отмечалась истощаемость внимания»

Изменения речи чаще выражались в снижении 
речевой продукции, снижении громкости, нераз-
борчивости, малой интонированности голоса, 
утраты инициативы к общению и невозможность 
выполнения простых команд, копролалии, бес-
связности речи, бездумности, импульсивности в 
ответах.

Расстройства сознания
В первом и третьем случае в остром периоде 

отмечены преходящие нарушения сознания и по-
ведения, напоминающие профессиональный дели-
рий у взрослых. Отмечалась дезориентировка во 
времени и пространстве, в то время как поступки, 
мимика и речь соответствовали учебной и игро-
вой деятельности — стремление идти в школу в 
летний каникулярный период, разговор о задан-
ных уроках и предстоящих контрольных работах 
или представление игры в любимую компьютер-
ную игру с друзьями в больничной палате. В тоже 
время, с учетом интенсивности нарастания мне-
стических нарушений нельзя исключить и другой 
механизм этого состояния — конфабуляторная 
спутанность с экмнезиями.

Во всех наблюдениях в течение первых 2-х меся-
цев нарастало снижение уровня сознания, доступ-
ности контакту, дезориентировки во времени и 
месте. В первом случае был более выражен катато-
нический синдром с каталепсией, импульсивностью, 
во втором и четвертом случае угнетение достигало 
степени аменции, в третье отмечено сумеречное 
помрачение сознания. Во всех случаях отмечались 
устойчивые к терапии нарушения сна — бессонница 
или беспокойный сон с частыми пробуждения. Во 
всех случаях отмечалось нарушение самообслужи-
вания, утрата контроля тазовых функций, невоз-
можность самостоятельного питания.

Эпилептический синдром и психомоторные на-
рушения.

Несмотря на отсутствие типичной эпилеп-
тиформной активности или характерных для 
NMDA-энцефалита паттернов на ЭЭГ (фокальные 
или диффузные медленные волны, или дезорга-
низованная активность, или судорожная актив-
ность, или дельта вспышки), во всех описанных 
наблюдениях имели место судорожные припадки 
(миоклонические, фокальные) в первом и четвер-
том случае развившиеся спустя 3 недели от на-
чала заболевания, во втором и третьем на первой 
неделе болезни. В третьем случае, осложненном 
верифицированной в преморбидный период эпи-
лепсией, несмотря на принимаемую противоэпи-
лептическую терапию уже на первой неделе забо-
левания развился рефрактерный эпилептический 
статус. При рецидиве заболевания у этого боль-
ного клиническая картина в остром периоде со-
ответствовала осложненному психотической сим-
птоматикой варианту сумеречного помрачения 
сознания с выраженной гетероагрессией в адрес 
медицинского персонала.

Клиническое описание: юноша внезапно на-
чал стучать в окно палаты кулаком, говорил: «не 

хочу здесь оставаться», удерживался матерью, 
стремился встать, затем вновь ложился, про-
сился в туалет. Стал спрашивать у матери нож, 
объяснял — «хочу разрезать яблоко», потом начал 
требовать. Агрессия нарастала — стал кричать на 
мать, «глаза стали стеклянные». В этот момент 
в палату вошла медсестра, пациент внезапно 
схватил пластиковый чайник и со всей силы без 
причины ударил вошедшую в висок. Женщина 
упала, потеряла сознание, мать пыталась успо-
коить сына, который продолжал наносить удары 
в область головы и туловища, руками и ногами. 
Стал агрессивен к матери, при попытке той убе-
жать — бежал за ней по коридору отделения. В от-
вет на слова «я твоя мама», кричал — «ты не моя 
мама». Маме удалось спрятаться в кабинет, в это 
время пациент ушел в палату, разделся до трусов, 
лег в постель. При возвращении матери в палату 
спокойно лежал в постели. На ее вопрос о том, 
что случилось — «был удивлен», «предложил ей 
лечь отдохнуть, спросил, звонила ли она отцу?», 
вел себя спокойно, не помнил происходящего. В 
дальнейшем при транспортировке в психиатриче-
скую клинику эпизоды возбуждения с подозри-
тельностью и вербальной агрессией сменялись 
растерянным состоянием и плаксивостью.

Все пациенты получали противоэпилептиче-
скую терапию не менее 6 месяцев с момента ве-
рификации заболевания.

Моторные нарушения: в остром периоде отме-
чались несимметричные экстрапирамидные про-
явления в виде тремора, перебирающих, перека-
тывающих ритмических движений пальцами рук, 
дистонических нарушений мимической муску-
латуры (оробуккальные дистонии). Выявлялось 
оживление патологических рефлексов, повышение 
тонуса мышц по пластическому типу, несимме-
тричное и неустойчивое в течение дня. В первом 
и четвертом случае были отчетливы проявления 
кататонического синдрома, неустойчивые во вре-
мени, в виде ступора с мутизмом, каталепсией. 
При этом сложно судить однозначно, обусловлен 
ли был ряд изменений в поведении характер-
ным для кататонии негативизмом или явлениями 
апраксии.

Галлюцинаторные, психосенсорные и бредовые 
расстройства.

Обманы восприятия отмечались только в 
остром периоде, были представлены элементар-
ными, кратковременными зрительными или слу-
ховыми истинными галлюцинациями, больше вы-
раженными в ночное время (в 3-х случаях из 4-х), 
не складывались в картину классических психо-
патологических синдромов, характерных для ши-
зофрении.

В первом случае на фоне выраженной дезор-
ганизации поведения и мышления, импульсивно-
сти, кататонических явлений отмечались эпизоди-
ческие кратковременные истинные зрительные и 
слуховые обманы восприятия. Бредовые проявле-
ния во втором случае отмечены не были. В тре-
тьем случае, сумеречное расстройство сознания 
было осложнено чувственным бредом преследо-
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вания, отношения с проявлениями упредительной 
агрессии, бегством от преследователей, синдро-
мом Капгра сочетающимся с психосенсорными 
расстройствами в отношении матери: говорил, 
что «мама расплывается, стала большая, толстая», 
«морщинистая», называл ее «клоном, роботом, не 
мамой».

В четвертом случае, протекавшем с наиболее 
выраженными неврологическими и вегетатив-
ными нарушениями, в первые 5 дней госпита-
лизации отмечался синдром Капгра в отноше-
нии матери, сочетавшийся с психосенсорными 
расстройствами. При поступлении пациент вы-
сказывался, что мама «монстр», пощипывал ее, 
отвечал на речь матери «я не знаю, что ты мне 
говоришь», при этом понимал, что произносит 
отец; тогда же говорил матери: «я вижу, как твое 
лицо стареет, у тебя борода…время ускорилось»; 
отцу говорил — «ты единственный, кто меня мо-
жет спасти», «мама монстр, потому что она всё 
знает», спрашивал у матери «как проверить, что 
ты настоящая?»; ударил врача-невролога, т.к. тот 
«не хотел делать как я сказал, скорее пропустить 
отца в отделение». Также отмечалось чувство по-
тери равновесия, чувство падения. На 5-й день и 
в дальнейшем был недоступен контакту в связи 
с нарушениями сознания (аменция) и кататони-
ческими явлениями. В 3-х случаях отмечены на-
рушения восприятия времени (тахихрония). В 
первом и третьем случае отмечалась интолерант-
ность к нейролептической терапии.

Аффективные нарушения.
В 1-м случае на доманифестном этапе отмеча-

лись признаки тревожно-депрессивного синдро-
ма, по-видимому, не связанного с инициальным 
этапом анти-NMDA энцефалита, но осложнивше-
го дифференциальную диагностику с манифеста-
цией шизофренического процесса. В 4-м случае 
пациент за 3 дня до госпитализации пожаловался 
матери, «мне стало всё безразлично», но поведе-
ние в целом существенно не менялось. В остром 
периоде во всех наблюдениях имела место выра-
женная лабильность аффекта: от умеренной тре-
воги к ажитации и панике, от раздражительности 
к гневливости и кратковременным неуместным 
подъемам настроения. Мимические проявления в 
трёх случаях утратили выразительность и пласти-
ку, искажались дистоническими явлениями.

2. Восстановительный период
Длительность катамнетического наблюдения 

составила от 6-ти месяцев (четвертый случай) до 
1 года 2-х месяцев. Оценка состояния проводи-
лась через 1, 6 и 9 месяцев соответственно.

Контроль над крупной и мелкой моторикой, 
восстановление равновесия происходило интен-
сивно в первые недели специфического лечения, 
однако во всех случаях сохранялись те или иные 
моторно-координаторные нарушения спустя 6 ме-
сяцев наблюдения. При анализе восстановитель-
ного периода были выявлены закономерности 
клинико-психопатологической картины заболева-
ния, которые проявляются феноменом обратимо-

го регресса психических функций. Клиническая 
картина регресса разворачивалась в период от 
1,5 до 6 месяцев. В 2-х случаях отмечалась дет-
ская наивность (увлеченное слушание сказок о 
колобке, желание написать письмо деду Морозу), 
отсутствие стеснения перед родителями при ги-
гиенических процедурах. Игровые интересы со-
ответствовали реально имевшимся в детстве, в 
связи с чем допустимо предположить дисмнести-
ческий механизм регресса, при котором поведение 
восстанавливается одновременно с памятью в по-
рядке от воспоминаний детства к более поздним.

В случае с эпизодическим течением отмечено 
клишированное повторение регресса после обоих 
эпизодов. Инфантильное поведение в первом и 
третьем случае существенно нивелировалось че-
рез 1-2 месяца и полностью разрешалось к 1 году 
от начала болезни, во втором случае сохранялось 
спустя 9 месяцев наблюдения. В первом случае в 
первые 2 месяца восстановительного периода от-
мечались проявления растормаживания влечений 
(усиление аппетита), некритичности к поведению, 
нарушении границ в общении с незнакомыми 
людьми. Со слов законного представителя: «вела 
себя как трехлетний ребенок». Через 2,5 месяца 
поведение скорее соответствовало подростковому 
возрасту, отмечалось стремление к общению со 
сверстниками, игровые интересы, протестность. 
Полное восстановление когнитивных функций 
состоялось спустя год от начала заболевания, од-
нако функционирование было нарушено ввиду 
сохранения черт волевой неустойчивости, сни-
женной мотивации к обучению. Во втором случае 
спустя 9 месяцев от перенесенного заболевания 
сохраняются умеренные когнитивные нарушения 
в виде повышенной истощаемости внимания, 
утомляемости при интеллектуальной нагрузке, ги-
помнезии. В поведении сохранялись инфантиль-
ные черты, чрезмерная привязанность к близким.

Восстановление функций внимания и памяти 
до преморбидного уровня варьировало от 1 до 9 
месяцев, в 1-м случае полного восстановления не 
произошло, что может быть объяснено комплек-
сностью поражения — сочетанием герпетического 
и аутоиммунного энцефалита. Восстановление 
памяти на текущие события занимало 2-3 недели 
восстановительного периода. Так же интересно, 
что в первом случае в 1-й месяц восстановитель-
ного периода была отмечена разница в артику-
ляции, громкости и содержании речи во время 
сна и бодрствования — во сне пациентка говорила 
распространенными предложениями, четко, без 
нарушения звукопроизношения, в то время как 
в бодрствовании ответы носили краткий харак-
тер, давались тихим голосом, ускоренно, нераз-
борчиво, с явными признаками утомления через 
несколько минут общения.

Возникновение рецидива заболевания в тре-
тьем случае, предположительно, можно связать с 
мягкой терапевтической тактикой — терапия ГКС, 
препаратами первой линии. В четвертом случае, 
протекавшем с угнетением сознания, доминиру-
ющей картиной моторных нарушений и жизнеу-
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грожающей вегетативной дисфункцией, отмечено 
резкое разрешение симптоматики через 8 недель, 
восстановление когнитивных функций до пре-
морбидного уровня через 6 недель от завершения 
специфического лечения, при сохранении легких 
координаторных нарушений в виде неустойчиво-
сти походки, что, предположительно, можно свя-
зать с наиболее ранним началом патогенетической 
терапии.

Результаты исследования отчасти согласуются 
с имеющимися в литературе попытками описа-
ния психопатологических проявлений при анти-
NMDA энцефалите у детей и на малых выбор-
ках [3, 6, 18]. С учетом редкости заболевания, 
исследования на больших выборках чаще всего 
являются лонгитьюдными и многоцентровыми, в 
ряде стран (напр. США, Испания) формируются 
реестры пациентов с аутоиммунными энцефали-
тами и банки хранения биологического материа-
ла (кровь, цереброспинальная жидкость) с целью 
дальнейшего изучения. Так, результаты исследо-
вания Chen с соавт, проведенного в Испании с 
января 2011 по апрель 2022 года, включившего 
в лабораторную диагностику 2750 детей с подо-
зрением на аутоиммунные энцефалиты, показали 
подтверждающие иммунные реакции в 542 слу-
чаях. Более чем в 90% случаев выявлялись анти-
тела к поверхностным клеточным антигенам, из 
которых в 76% мишенью иммунной атаки были 
NMDA-рецепторы [7].

Многоцентровое ретроспективное когортное 
исследование Gombalay с соавт, проведенное на 
базе 14 научных и медицинских организаций 
в США и включившее 249 детей, показало, что 
случаи с изолированными психопатологическими 
проявлениями составили лишь 5% от всей вы-
борки [11]. В систематическом обзоре опублико-
ванных с 2013 по 2019 год клинических случаев 
Giri с соавт. приводятся следующие психопатоло-
гические нарушения — потеря памяти, дезоргани-
зованное или странное поведение, психоз, галлю-
цинации, бред, агрессия, кататония, нарушения 
сна. При этом следует отметить, что судороги и 
экстрапирамидные симптомы отмечались лишь в 
63% случаев, орофациальные дискинезии в 44,5%, 
нарушения вегетативной регуляции в 33% случа-
ев [10]. Наличие в клинической картине экстра-
пирамидной симптоматики до начала нейролеп-
тической терапии наряду с интолерантностью к 
нейролептикам может иметь значение в процессе 
дифференциальной диагностики заболевания. В 
обзоре опубликованных случаев Gurrera с соавт. 
предпринята попытка анализа патокинеза психи-
ческих и неврологических нарушений у пациентов 

детского возраста с анти-NDMA энцефалитом. 
Среди результатов большое внимание уделяется 
необходимости выявления атипичных для психи-
ческих расстройств клинических симптомов (не-
врологических, соматических), без попытки выде-
ления таковых в структуре психопатологических 
нарушений [12]. Следует отметить преобладаю-
щий количественный подход в оценках зарубеж-
ных авторов, упор на фиксацию психопатологиче-
ских феноменов, реже синдромов без выделения 
клинико-нозологической специфики.

Выявленный в трёх случаях обратимый ре-
гресс психики представляет определенный ин-
терес в контексте осмысления роли NMDA-
рецепторов в психическом онтогенезе, принимая 
во внимание глобальные нарушения развития и 
эпилепсию, ассоциированные с генетическими 
дефектами их структуры [1]. Остаются откры-
тыми ряд вопросов — является ли такая дина-
мика восстановительного периода характерной 
чертой течения заболевания в подростковом 
возрасте, обусловлена ли она сроками и видом 
проводимой патогенетической терапии, есть ли 
взаимосвязь между степенью когнитивных на-
рушений и структурой регресса и между топи-
ческой локализацией иммунной атаки и каче-
ством ремиссии.

Заключение. Полученные  в настоящем иссле-
довании клинические данные о течении острого 
периода: мозаичность, динамично меняющееся 
сочетание психосенсорных расстройств, проявле-
ний экзогенного типа реакций по К. Бонгёфферу 
(эпилептиформных явлений, делирия, аменции, 
галлюциноза, количественных нарушений внима-
ния и остро прогрессирующей амнезии, аффек-
тивной лабильности), позволяет рассматривать 
психопатологические проявления в вышеописан-
ных случаях как острые полиморфные органи-
ческие психические расстройства с вероятным 
приступообразным течением, прогредиентность 
которых выражается в устойчивости когнитивной 
дисфункции, дизонтогении (регресса) и моторно-
координаторных нарушений.

Наибольшую диагностическую сложность 
представляют пациенты с ведущим кататониче-
ским синдромом. Для обоснованной верификации 
расстройства в период проведения комплексной 
клинической оценки диагностически сложно-
го состояния в детском возрасте целесообразно 
проведение консилиума специалистов (323 Феде-
ральный закон РФ «Об основах охраны здоровья 
граждан в Российской Федерации», ст.48, п3., п4.): 
психиатра, невролога, инфекциониста, реанимато-
лога, онколога.
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Биполярные расстройства I и II типа: проявления единой 
болезни или две независимых нозологии?

Касьянов Е.Д., Яковлева Я.В., Щепкин Е.С., Мазо Г.Э. 
Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева,  

Санкт-Петербург, Россия

Оригинальная статья

Резюме. Цель — сравнить пациентов с биполярным расстройством I типа и II типа по социо-демо-
графическим характеристикам, структуре депрессивных и гипо-/маниакальных эпизодов, а также по 
паттернам наличия сопутствующих психических расстройств.

Материалы и методы: в данное мультицентровое кросс-секционное исследование было включено 
173 пациента с биполярным расстройством, из них с I типом — 46.8% (n=81). Участники исследования 
самостоятельно заполняли Компьютизированный структурированный опросник для скрининга аффек-
тивных расстройств, где фиксировали симптомы депрессии и гипо-/мании. После этого участники 
проходили структурированное интервью с исследователем для верификации диагноза и выявления со-
путствующих психических расстройств. Анализ производился в RStudio версии 4.4.0 с использованием 
стандартного пакета R и пакета “psych”.

Результаты: у пациентов с биполярным расстройством I типа и II типа не было выявлено зна-
чимых различий по возрасту, полу и уровню образования, а также частоте сопутствующих психиче-
ских расстройств. У пациентов с биполярным расстройством I типа значимо чаще встречались такие 
симптомы депрессии, как психомоторная заторможенность и мысли о самоповреждениях или смерти, 
а у пациентов с биполярным расстройством II типа — симптомы анергии. Кроме того, у пациентов с 
биполярным расстройством I типа, в сравнении с пациентами с биполярным расстройством II типа, 
значимо чаще встречались все симптомы мании, за исключением гипертимии и повышенной раз-
говорчивости. Тем не менее, классификация биполярного расстройства I типа и II типа на основе 
кластерного анализа по всем симптомам депрессии и гипо-/мании имела чувствительность = 77.92% 
и специфичность = 56.63%.

Заключение: не существует симптомов депрессии и гипо-/мании, патогномоничных только биполяр-
ному расстройству I типа или II типа. Несмотря на некоторые значимые различия, классификация на 
основе кластеризации имеет умеренную чувствительность и низкую специфичность. Таким образом, 
единое биполярное расстройство не может быть разделено на две независимые нозологии только лишь 
на основе структуры эпизодов настроения.

Ключевые слова: биполярное расстройство, классификация, депрессия, гипомания, мания
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Bipolar type I and II disorders: manifestations of a single disease  
or two independent nosologies?

Evgeny D. Kasyanov, Yana V. Yakovleva, Egor S. Shchepkin, Galina E. Mazo 
V.M. Bekhterev National Medical Research Center for Psychiatry and Neurology, Saint-Petersburg, Russia

Research article

Summary. The aim is to compare patients with bipolar type I and II disorders according to socio–
demographic characteristics, the structure of depressive and hypo-/manic episodes, as well as patterns of 
concomitant mental disorders.

Materials and methods: 173 patients with bipolar disorder were included in this multicenter cross-sectional 
study, 46.8% of them with type I (n=81). The study participants independently filled out a computerized 
structured questionnaire for screening for affective disorders, where symptoms of depression and hypo-/mania 
were recorded. After that, the participants underwent a structured interview with a researcher to verify the 
diagnosis and identify concomitant mental disorders. The analysis was performed in RStudio version 4.4.0 
using the standard R package and the «psych“ package.

Results: In patients with bipolar type I and II disorders, there were no significant differences in age, sex, 
and level of education, as well as the frequency of concomitant mental disorders. Patients with bipolar type 
I disorder were significantly more likely to have symptoms of depression such as psychomotor retardation 
and thoughts of self–harm or death, and patients with bipolar type II disorder had symptoms of decreased 
energy levels. In addition, patients with bipolar type I disorder, compared with patients with bipolar type II 
disorder, were significantly more likely to have all the symptoms of mania, with the exception of hyperthymia 
and increased talkativeness. Nevertheless, the classification of bipolar type I and II disorders based on cluster 
analysis for all symptoms of depression and hypo-/mania had sensitivity = 77.92% and specificity = 56.63%.

Conclusion: There are no symptoms of depression and hypo-/mania that are pathognomonic only to 
type I or type II bipolar disorder. Despite some significant differences, clustering-based classification has 
moderate sensitivity and low specificity. Thus, a single bipolar disorder cannot be divided into two independent 
nosologies based solely on the structure of mood episodes.

Keywords: bipolar disorder, classification, depression, hypomania, mania
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на более чем столетнюю историю наблюдений, ни 
в DSM-III в 1980 году, ни в МКБ-10 в 1994 году 
гипомания не была учтена при разделении мани-
акально-депрессивного заболевания1 на биполяр-

1  В данной статье мы используем термины, которые 
официально зафиксированы в диагностических руковод-
ствах или психиатрических классификациях. Например, 
маниакально-депрессивное заболевание (manic-depressive 
illness) не может быть «расстройством» (disorder), по-
скольку этот термин был введён в DSM-III и МКБ-10 уже 
после разделения маниакально-депрессивного заболева-
ния на биполярное расстройство и большое депрессивное 
расстройство (депрессивный эпизод/рекуррентное депрес-
сивное расстройство). Термины «независимая нозология/
нозологическая единица» относятся к расстройству или 
заболеванию как к части классификации. В более узком 
смысле «нозологическая единица» означает диагноз или 
заболевание, выделенное в отдельную категорию в соот-
ветствии с клинико-диагностическими критериями

Биполярное расстройство II типа было офици-
ально признано независимым психическим 
расстройством в 1994 году в Диагностиче-

ском и статистическом руководстве по психиче-
ским расстройствам (DSM) IV пересмотра [5]. В 
Международной классификации болезней (МКБ) 
биполярное расстройство II типа официально 
появилось только в 11 пересмотре в 2022 году, 
спустя 44 года от первого упоминания термина и 
28 лет от включения в диагностические критерии 
DSM-IV [7, 17, 19]. Примечательно и то, что по-
нятие гипомании значительно старше концепции 
биполярного расстройства II типа, “ядром” кото-
рого она является. Так, первое описание гипома-
нии было сделано Эрихом Менделем ещё в 1881 
году [16]. Гипомания также упоминалась Эмилем 
Крепелином при описании маниакально-депрес-
сивного заболевания [14]. Тем не менее, несмотря 
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ное расстройство и монополярную депрессию. 
Результатом этого стало появление необычайно 
широкой концепции монополярной депрессии 
и узкой концепции биполярного расстройства, 
очерченной только чистой манией [12].

Стоит отдельно подчеркнуть, что в текущих 
DSM-5 и МКБ-11 биполярное расстройство II 
типа позиционируется как независимая нозологи-
ческая единица, а не просто как подтип биполяр-
ного расстройства. Такой подход часто оспари-
вается в современной литературе сторонниками 
единого биполярного расстройства, которые на-
зывают сложившуюся ситуацию “экзистенциаль-
ным кризисом биполярного расстройства II типа“ 
[13]. Тем не менее разработка концепции бипо-
лярного расстройства II типа в 1980-х и 1990-х 
годах была логичным и прагматичным шагом, 
обусловленным ограниченной клинической ин-
формацией и “жёстким” разделением маниакаль-
но-депрессивного заболевания в DSM-III [11]. В 
результате такого деления на протяжении деся-
тилетий пациенты с повторяющимися эпизодами 
депрессий и гипоманий, но без выраженных ма-
ний, формально не получали базисную терапию 
стабилизаторами настроения и антипсихотиками 
ввиду того, что имели диагноз монополярной 
депрессии. В настоящее время состояние таких 
пациентов отвечало бы критериям биполярного 
расстройства II типа, что определяло бы выбор 
иных терапевтических подходов.

Решение этой проблемы могло бы состоять в 
расширении диагностических критериев для ма-
ний и смешанных состояний, но члены рабочей 
группы по систематике расстройств настроения в 
DSM и МКБ пошли по пути разработки практи-
ческой модели биполярного расстройства II типа, 
которая, по задумке создателей, уточнялась бы 
по мере появления новых научных доказательств. 
Однако, после более чем четырёх десятилетий 
по-прежнему нет однозначных доказательств в 
поддержку разделения биполярного расстройства 
на I и II типы [15]. Примечательно и то, что у 
5-7.5% взрослых и у 20-25% детей и подростков 
биполярное расстройство I типа переходит в 
биполярное расстройство II типа [4]. При этом 
современные классификации не подразумевают 
обратный переход биполярного расстройства I 
типа в биполярное расстройство II типа, даже у 
человека с историей единственного эпизода ма-
нии, чьё клиническое течение в последние годы 
характеризуется только повторяющимися эпизо-
дами депрессий и гипоманий.

Таким образом, на основе имеющихся данных 
мы сформулировали гипотезу, согласно которой 
биполярное расстройство I типа и биполярное 
расстройство II типа представляют собой единое 
состояние, которое не может быть разделено на 
две независимые нозологии только лишь на ос-
нове структуры эпизодов настроения. На основе 
данной гипотезы мы сформулировали цель иссле-
дования: сравнить пациентов с биполярным рас-
стройством I типа и биполярным расстройством 
II типа по социо-демографическим характеристи-

кам, структуре депрессивных и гипо-/маниакаль-
ных эпизодов, а также по паттернам наличия со-
путствующих психических расстройств.

Материалы и методы

Данное мультицентровое кросс-секционное ис-
следование проводилось на базах ФГБУ «НМИЦ 
ПН им. В.М. Бехтерева» Минздрава России, 
ФГБОУ ВО ПСПбГМУ им. И.П. Павлова Минз-
драва России, а также ФГБОУ ВО СПбГУ. При-
ведённая работа является частью исследования 
по клинической валидации Компьютизированно-
го структурированного опросника для скрининга 
аффективных расстройств в Российской популя-
ции [1], по которому ранее уже публиковались ис-
следования с описанием материалов и методов [2, 
3]. Данное научное исследование было одобрено 
Независимым этическим комитетом при НМИЦ 
ПН им. В.М. Бехтерева (№ ЭК-2302). Все участ-
ники были набраны в период с 2021 по 2023 гг. 
Анализ данных проводился в 2024 г.

Описание дизайна исследования. Пациенты 
были отобраны путем изучения историй болезни 
и методом клинического наблюдения как в ста-
ционарной, так и в амбулаторной сетях. Участ-
ники исследования самостоятельно заполняли 
электронную карту исследования с социо-демо-
графическими характеристиками и Компьюти-
зированный структурированный опросник для 
скрининга аффективных расстройств, где фикси-
ровали симптомы депрессии и мании на основе 
анализа клинического течения с момента дебюта 
расстройства настроения. После этого участники 
проходили структурированное интервью по Mini 
International Neuropsychiatric Interview (MINI) с 
исследователем для верификации клинического 
диагноза и выявления сопутствующих психиче-
ских расстройств в течение жизни.

Критерии включения: лица мужского и жен-
ского пола европейского происхождения в возрас-
те от 18 лет включительно, владеющие русским 
языком; участник исследования должен понимать 
суть исследования и подписать информирован-
ное добровольное согласие на включение в ис-
следование, являться благонадежным и готовым 
выполнять все процедуры исследования; наличие 
диагноза, верифицированного по MINI и соответ-
ствующего диагностическим критериям Междуна-
родной классификации болезней (МКБ) 10 пере-
смотра для биполярного расстройства (F31) вне 
зависимости от стадии обострения или ремиссии.

Критерии невключения: сопутствующий пси-
хический диагноз, соответствующий критериям 
МКБ-10 в рубриках F00-09 и F20-29, а также тя-
желые заболевания в фазе обострения, включая 
сердечно-сосудистые, неврологические, эндокрин-
ные, гематологические заболевания, заболевания 
печени, почек, желудочно-кишечного тракта, ды-
хательной системы, заболевания щитовидной же-
лезы в стадии декомпенсации.

Критерии исключения: отказ пациента от даль-
нейшего участия в исследовании или решение 
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врача исключить пациента в связи с тем, что он 
открыто проявляет агрессивное поведение или 
представляет угрозу жизни себе и окружающим.

На основании диагностических критериев 
MINI проводилась оценка и фиксация всех со-
путствующих психических расстройств, таких как 
генерализованное тревожное расстройство (ГТР), 
обсессивно-компульсивное расстройство (ОКР), 
паническое расстройство (ПР), социальное тре-
вожное расстройство (СТР), агорафобия, пост-
травматическое стрессовое расстройство (ПТСР), 
аддикции, а также расстройства пищевого пове-
дения (РПП), такие как нервная анорексия (НА), 
нервная булимия (НБ) и приступообразное пере-
едание (ПП). ГТР и все варианты РПП дополни-
тельно оценивались ретроспективно в течение 
жизни, в соответствии с диагностическими кри-
териями МКБ-10. Данные о симптомах депрес-
сивных эпизодов (гипотимии, ангедонии, анергии, 
пониженном и повышенном аппетите, инсомнии, 
гиперсомнии, психомоторной заторможенности, 
«свинцовом параличе», идеях вины, нарушениях 
внимания, мыслях о самоповреждениях или смер-
ти и раздражительности), а также о симптомах 
гипо-/маниакального эпизода (гипертимия, раз-
дражительность, повышенная самооценка, по-
вышенная разговорчивость, сниженная потреб-
ность во сне, ускоренные мысли, повышенная 
отвлекаемость, повышенная моторная активность. 
рискованное поведение) были собраны путем 
заполнения Компьютизированного структуриро-
ванного опросника для скрининга аффективных 
расстройств. В электронной карте исследования 
самим пациентом фиксировались следующие пе-
ременные: пол, возраст, уровень образования, вес, 
рост, наличие родственников первой линии род-
ства с расстройствами настроения и принимаемая 
терапия на текущий момент.

Статистический анализ. Анализ произво-
дился в RStudio версии 4.4.0 с использованием 
стандартного пакета R и пакета “psych”. В каче-
стве мер центральной тенденции использовались 
арифметическая средняя и стандартное отклоне-
ние — М(σ), а также медиана и межквартильный 
размах — Md (IQR). Категориальные переменные 
описывались процентными долями с приведением 
абсолютных чисел — % (n). Для анализа количе-
ственных переменных использовался непараме-
трический критерий Манна-Уитни для попарных 
сравнений. Для анализа категориальных перемен-
ных использовался точный критерий Фишера, f в 
случае анализа категориальных переменных с >2 
вариантами — критерий χ2 Пирсона.

При изучении структуры депрессивных и ма-
ниакальных эпизодов, а также сопутствующих 
психических расстройств в данной исследова-
тельской работе был применён метод бинарной 
логистической регрессии для анализа влияния 
вышеописанных предикторов на зависимую би-
нарную переменную — I или II тип биполярного 
расстройства. Дополнительно в каждую модель 
логистической регрессии мы вводили пол и воз-
раст в качестве ковариат для исключения влияния 

данных переменных на ассоциацию изучаемых 
предикторов с зависимой переменной. В качестве 
критического уровня значимости (p-value), при 
котором отвергалась нулевая гипотеза, было вы-
брано значение 0.05. Значение 0.05 < р < 0.09 при-
нимались в качестве тенденции к значимости. Для 
бинарной логистической регрессии фиксировался 
размер эффекта — отношение шансов (odds ratio, 
OR) — и его 95% доверительный интервал (95% 
ДИ)

Кроме того, для выявления однородной вы-
борки пациентов с I или II типом биполярного 
расстройства на основе депрессивных и гипо-/
маниакальных симптомов мы использовали метод 
кластеризации k-средних. Количество кластеров 
(k=2) было выбрано на основе гипотезы о том, что 
существует два типа биполярного расстройства. 
После формирования кластеров были проанали-
зированы центроиды каждого кластера, чтобы 
определить средние значения каждой переменной 
в кластере. Далее с помощью кросс-таблиц было 
изучено частотное распределение пациентов с би-
полярным расстройством I типа и биполярным 
расстройством II типа по двум кластерам.

Для проверки поставленной гипотезы стати-
стический анализ проводился следующим об-
разом. Вся выборка была разделена по типу би-
полярного расстройства: в группе биполярного 
расстройства I типа оказался 81 человек, в группе 
биполярного расстройства II типа — 92 человека. 
Далее эти две группы сравнивались по социо-де-
мографическим и клиническим характеристикам.

После этого с помощью бинарной логистиче-
ской регрессии выявлялась значимость и размер 
эффекта ассоциации между зависимой перемен-
ной — типом биполярного расстройства — и таки-
ми предикторами, как сопутствующие психиче-
ские расстройства и симптомы депрессивных и 
гипо-/маниакальных эпизодов. Далее на основе 
депрессивных и маниакальных симптомов прово-
дился кластерный анализ в три этапа: 1) кластери-
зация только на основе депрессивных симптомов; 
2) кластеризация только на основе маниакальных 
симптомов; 3) кластеризация на основе всех де-
прессивных и маниакальных симптомов.

Результаты

Характеристика выборки. В данное исследова-
ние было включено 173 пациента с биполярным 
расстройством, из них с биполярным расстрой-
ства I типа — 46.8% (n=81). Большинство паци-
ентов были женского пола 82.7% (n=143). Сред-
ний возраст пациентов составил 27.12 (7.9) лет 
(M(SD)), медианный возраст — 25 (22 — 31) лет, 
минимальный — 18 лет, максимальный — 62 года. 
Об отягощенном семейном анамнезе по расстрой-
ствам настроения сообщили 31.8% (n=55) паци-
ентов. Впервые обратились к психиатру 18.5% 
(n=32), на момент включения не принимали фар-
макотерапию 6.9% (n=12) пациентов.

Сравнение по социо-демографическим и кли-
ническим характеристикам пациентов с биполяр-
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Таблица 1. Социально-демографические и клинические характеристики биполярного расстройства I типа и 
биполярного расстройства II типа
Table 1. Socio-demographic and clinical characteristics of bipolar type I disorder and bipolar type II disorder

Характеристики БАР I типа 30.8% 
(n=81)

БАР II типа 35.0% 
(n=92) P-value

Пол Жен 85.2% (69) 80.4% (74) 0.5338

Муж 15.0% (12) 19.6% (18)

Возраст (лет) 24.00 
(21.00 — 29.00)

26.00 
(22.00 — 31.00)

0.8192

Образование Высшее 43.2% (35) 54.4% (50) 0.4051

Незаконченное высшее 25.0% (20) 25% (23)

Незаконченное среднее 1.2% (1) 0

Среднее 13.6% (11) 8.7% (8)

Среднее специальное 17.3% (14) 12.0% (11)

Индекс массы тела (кг/м²) 22.50 
(19.81 — 27.14)

21.63 
(19.30 — 25.99)

0.652

Семейный отягощенный анамнез по расстройствам на-
строения

34.6% (28) 29.4% (27) 0.5672

Антидепрессанты 24.7% (20) 32.6% (30) 0.243

Стабилизаторы настроения 71.6% (58) 62.0% (57) 0.4201

Антипсихотики 34.6% (28) 18.5% (17) 0.04302

Транквилизаторы 13.6% (11) 21.7% (20) 0.182

Таблица 2. Частоты коморбидных психических расстройств у пациентов с биполярным расстройством I 
типа и биполярным расстройством II типа
Table 2. The frequency of comorbid mental disorders in patients with bipolar type I disorder and bipolar type II 
disorder

Сопутствующие рас-
стройства

БАР I типа 
30.8% (n=81)

БАР II типа 
35.0% (n=92)

Без поправки С поправкой*

OR [95%ДИ] P-value OR [95%ДИ] P-value

ГТР 50.6% (41) 41.3% (38) 1.5 [0.8-2.7] 0.220 1.5 [0.8-2.9] 0.1645

ПР 35.8% (29) 27.2% (25) 1.5 [0.8-2.9] 0.223 0.9 [0.8-2.9] 0.2615

Агорафобия 6.2% (5) 6.5% (6) 0.9 [0.3-3.3] 0.925 0.9 [0.3-3.2] 0.911

СТР 7.4% (6) 5.4% (5) 1.4 [0.4-5.00] 0.597 1.4 [0.4-4.9] 0.6215

ОКР 6.2% (5) 7.6% (7) 0.8 [0.3-2.6] 0.711 0.8 [0.2-2.7] 0.72549

ПТСР 0 1.1% (1) NA NA NA NA

Аддикции 4.9% (4) 4.4% (4) 1.1 [0.3-5.00] 0.854 NA NA

Любое РПП 44.4% (36) 33.7% (31) 1.6 [ 0.9 — 2.9] 0.14856 1.5 [0.8 — 2.9] 0.18993

НА 17.3% (14) 17.4% (16) 1.0 [0.4 — 2.2] 0.985 NA NA

НБ 26.0% (21) 14.1% (13) 2.1 [1.0 — 4.7] 0.0544 2.1 [1.0 — 4.7] 0.0680

ПП 13.6% (11) 15.2% (14) 0.9 [0.4 — 2.05] 0.76 0.8 [0.3 — 2.0] 0.6868

Примечание: *Поправка проводилась на пол и возраст. Note: *The adjustment was made for sex and age.
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Таблица 3. Различия в структуре депрессивных эпизодов у пациентов с биполярным расстройством I типа 
и биполярным расстройством II типа
Table 3. Differences in the structure of depressive episodes in patients with bipolar type I disorder and bipolar 
type II disorder

Структура депрессии БАР I типа БАР II типа 
Без поправки С поправкой*

OR [95%ДИ] P-value OR [95%ДИ] P-value
Гипотимия
(n=78 vs 87)

98.7% (77) 100% (87) NA 0.985 NA 0.985

Ангедония
(n=78 vs 87)

100% (78) 98.9% (86) 2.3 [0.2-50.1] 0.499 2.1 [0.2-46.6] 0.540

Анергия
(n=78 vs 87)

93.6% (73) 98.9% (86) 0.1 [0.005-0.6] 0.032 0.08 [0.004-
0.5]

0.0235

Пониженный аппетит 
(n=78 vs 87)

32% (25) 43.7% (38) 0.6 [0.3-1.2] 0.156 0.6 [0.3-1.2] 0.142

Повышенный
аппетит (n=78 vs 85)

51.3% (40) 47% (40) 1.1 [0.06-2] 0.714 1.1 [0.6-2] 0.708

Инсомния
(n=78 vs 87)

51.3% (40) 52.9% (46) 0.9 [0.5-1.6] 0.728 0.9 [0.5-1.6] 0.687

Гиперсомния
(n=78 vs 87)

78.2% (61) 74.7% (65) 1 [0.5-1.9] 0.905 1 [0.5-2] 0.905

Психомоторная за-
торможенность (n=78 
vs 87)

60.3% (47) 40.2% (35) 2.4 [1.3-4.4] 0.00569 2.3 [1.2-4.4] 0.00863

“Свинцовый паралич” 
(n=78 vs 87)

65.4% (51) 69% (60) 0.8 [0.4-1.5] 0.445 0.7 [0.4-1.4] 0.33

Идеи вины
(n=78 vs 87)

88.5% (69) 93.1% (81) 0.6 [0.2-1.6] 0.309 0.6 [0.2-1.6] 0.314

Нарушения внимания 
(n=78 vs 87)

93.6% (73) 86.2% (75) 1.9 [0.7-5.2] 0.192 1.9 [0.7-5.1] 0.21

Мысли о самоповреж-
дениях или смерти
(n=78 vs 87)

79.5% (62) 65.5% (57) 2.1 [1.1-4.3] 0.0256 2.3 [1.1-4.7] 0.0233

Раздражительность 
(n=78 vs 87)

60.3% (47) 58.6% (51) 1 [0.6-2] 0.826 1 [0.6-2] 0.782

Примечание: *Поправка проводилась на пол и возраст. Note: *The adjustment was made for sex and age.

ным расстройством I типа и биполярным рас-
стройством II типа. При сравнении пациентов с 
биполярным расстройством I типа и биполярным 
расстройством II типа по социо-демографическим 
и клиническим характеристикам не было выявле-
но статистически значимых различий по возра-
сту, полу и уровню образования (Табл.1). Однако, 
при сравнении данных групп пациентов по при-
нимаемой фармакотерапии в момент включения 
в исследование, среди пациентов с биполярным 
расстройством I типа значимо чаще наблюдался 
прием антипсихотиков.

Сравнение по частоте встречаемости сопут-
ствующих расстройств у пациентов с биполярным 
расстройством I типа и биполярным расстрой-
ством II типа. В Табл.2 представлены различия в 
частоте сопутствующих психических расстройств. 
У пациентов с биполярным расстройством I типа 
и биполярным расстройством II типа сопутству-
ющие психические расстройства встречались с 
одинаковой частотой.

Сравнение структуры депрессивных и гипо-/
маниакальных эпизодов у пациентов с биполярным 

расстройством I типа и биполярным расстрой-
ством II типа. В Табл.3 представлены различия в 
структуре депрессивных эпизодов. У пациентов с 
биполярным расстройством I типа значимо чаще 
встречались такие симптомы, как психомоторная 
заторможенность и мысли о самоповреждениях 
или смерти в сравнении с пациентами с биполяр-
ным расстройством II типа. У последних, в свою 
очередь, значимо чаще встречались симптомы 
анергии.

В Табл.4 представлены различия в структуре 
гипо-/маниакальных эпизодов. У пациентов с би-
полярным расстройством I типа, в сравнении с 
пациентами с биполярным расстройством II типа, 
значимо чаще встречались все симптомы, за ис-
ключением гипертимии и разговорчивости.

Кластерный анализ депрессивных и маниа-
кальных симптомов у пациентов с биполярным 
расстройством I типа и биполярным расстрой-
ством II типа.

В Табл.5 и на Рисунке представлены результаты 
кластерного анализа депрессивных и маниакаль-
ных симптомов, а также распределение и частота 
каждого симптома в двух кластерах соответствен-
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но. Таким образом, классификация биполярного 
расстройства I типа и биполярного расстройства 
II типа на основе кластерного анализа по всем 
депрессивным и маниакальным симптомам име-
ет чувствительность = 77.92% и специфичность = 
56.63%.

Обсуждение

На основе полученных результатов мы можем 
сделать вывод о том, что не существует депрес-
сивных или маниакальных симптомов, а также 
каких-либо социо-демографических характери-
стик и паттернов сопутствующих расстройств, 
патогномоничных только биполярному расстрой-
ству I типа или биполярному расстройству II 

типа. Несмотря на значимые различия в частоте 
некоторых депрессивных и большинства мани-
акальных симптомов, классификация на основе 
кластеризации имеет умеренную чувствитель-
ность и низкую специфичность. Это во многом 
объясняется тем, что даже те симптомы, которые 
значимо чаще встречаются при биполярном рас-
стройстве I типа, также широко распространены 
среди пациентов с биполярным расстройством II 
типа (около 60% и более). Таким образом, ре-
зультаты классификации на основе кластериза-
ции подтверждают гипотезу нашего исследова-
ния: единое биполярное расстройство не может 
быть разделено на две независимые нозологиче-
ские единицы только лишь на основе структуры 
эпизодов настроения.

Таблица 4. Различия в структуре гипо-/маниакальных эпизодов у пациентов с биполярным расстройством 
I типа и биполярным расстройством II типа
Table 4. Differences in the structure of hypo-/manic episodes in patients with bipolar type I disorder and bipolar 
type II disorder

Структура гипо-/мании БАР I типа БАР II типа 
Без поправки С поправкой*

OR [95%ДИ] P-value OR [95%ДИ] P-value
Гипертимия (n=78 vs 87) 93.6% (73) 98.9% (86) 1.4 [0.4-5] 0.597 1.5 [0.4-5.3] 0.549

Раздражительность
(n=78 vs 87)

87.2% (68) 72.4% (63) 2.6 [1.3-5.8] 0.0115 2.7 [1.3-5.9] 0.0107

Повышенная самооценка
(n=78 vs 85)

67.9% (53) 42.4% (36) 3.3 [1.8-6.2] 0.000196 3.3 [1.8-6.2] 0.000207

Повышенная разговор-
чивость
(n=78 vs 87)

89.7% (70) 83.9% (73) 1.7 [0.8-4.1] 0.202 1.7 [0.7-4] 0.227

Сниженная потребность 
во сне (n=77 vs 87)

75.3% (58) 56.3% (49) 2.3 [1.2-4.3] 0.0127 2.2 [1.2-4.3] 0.0151

Ускоренные мысли (n=78 
vs 87)

85.9% (67) 66.7% (58) 3.2 [1.6-7] 0.00216 3.2 [1.5-6.9] 0.00272

Повышенная отвлекае-
мость
(n=78 vs 87)

71.8% (56) 59.8% (52) 1.9 [1-3.7] 0.0408 2 [1-3.9] 0.0362

Повышенная моторная 
активность
(n=78 vs 87)

92.3% (72) 82.8% (72) 2.8 [1.1-7.4] 0.032 2.6 [1-7.2] 0.0424

Рискованное поведение 
(n=78 vs 87)

78.2% (61) 56.3% (49) 2.9 [1.5-5.6] 0.0017 2.8 [1.5-5.5] 0.00225

Примечание: *Поправка проводилась на пол и возраст. Note: *The adjustment was made for sex and age.

Таблица 5. Результаты кластеризации k-средних (k=2) на основе депрессивных и маниакальных симптомов 
у пациентов с биполярным расстройством I типа и биполярным расстройством II типа
Table 5. K-means clustering results (k=2) based on depressive and manic symptoms in patients with bipolar type 
I disorder and bipolar type II disorder

Симптомы
Кластер №1 Кластер №2

I тип II тип I тип II тип

Депрессивные 40% (n=28) 60% (n=51) 51.5% (n=42) 48.5% (n=48)

Маниакальные 60.6% (n=60) 39.4% (n=39) 29.2% (n=19) 70.8% (n=46)

Депрессивные и 
маниакальные

26.6% (n=17) 73.4% (n=47) 62.5% (n=60) 37.5% (n=36)
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Примечательно, что существует лишь неболь-
шое количество исследований, где анализирова-
лась структура эпизодов настроения при разных 
типах биполярного расстройства. Так, согласно 
данным крупного сравнительного исследования, 
у пациентов с биполярным расстройством I типа 
оценки пожизненных и текущих гипо-/маниа-
кальных симптомов были выше, чем у пациентов 
с биполярным расстройством II типа [18]. Данная 
находка сопоставима с нашими результатами, так 
как большинство симптомов гипо-/мании чаще 
встречалось у пациентов с биполярным расстрой-
ством I типа в сравнении с пациентами с бипо-
лярным расстройством II типа. Согласно данным 
другого исследования, пациенты с биполярным 
расстройством I и II типов не различаются по 
выраженности депрессивных симптомов [9].

Однако, у пациентов с биполярным расстрой-
ством II типа наблюдается большая частота де-
прессивных эпизодов и их более длительное те-
чение в сравнении с пациентами с биполярным 
расстройством I типа [18]. Также биполярное 
расстройство II типа отличается рядом неблаго-
приятных характеристик заболевания, таких как 
более ранний манифест в детском возрасте, бы-
страя цикличность, более высокая частота сопут-
ствующих тревожных и личностных расстройств 
[10]. Поэтому, вопреки распространенному мне-
нию, биполярное расстройство II типа не являет-
ся менее тяжелым заболеванием, чем биполярное 
расстройство I типа.

Таким образом, несмотря на некоторые значи-
мые различия в клинической картине биполярно-
го расстройства I и II типов, данные результаты 
указывают скорее на разницу в степени тяжести 
симптомов и течения, а не их специфичность. По-

добные результаты во многом объясняются сами-
ми диагностическими критериями, заложенными 
в современных классификациях. Так, критерии 
DSM-5 различают биполярное расстройство I 
типа и биполярное расстройство II типа на основе 
тяжести и продолжительности гипо-/маниакаль-
ных симптомов, степени дезадаптации, которую 
они вызывают, а также наличии психотических 
симптомов. Последние, как и госпитализация в 
период эмоционального подъема, указывают на 
биполярное расстройство I типа [6]. По этой при-
чине, за исключением психотических, не суще-
ствует маниакальных или депрессивных симпто-
мов, отличающих любой из подтипов биполярного 
расстройства. В связи с чем дифференциальная 
диагностика между биполярным расстройством I 
типа и биполярным расстройством II типа произ-
водится исключительно на основе тяжести и про-
должительности маниакальных симптомов, что 
явно свидетельствует в пользу дименсиональной 
модели единого биполярного расстройства [15].

Стоит отдельно отметить, что в DSM-5 смешан-
ные симптомы кодируются лишь в качестве спец-
ификатора и потому могут наблюдаться при любом 
типе биполярного расстройства, а также при моно-
полярной депрессии. Этот подход сильно отличается 
от МКБ-11, где наличие смешанного эпизода указы-
вает только на наличие биполярного расстройства 
I типа, что во многом противоречит современным 
данным и чрезмерно расширяет диагностические 
границы данной нозологической единицы [8].

В связи с чем на основе полученных резуль-
татов и изученной литературы мы можем сделать 
несколько предварительных выводов о концепции 
биполярного расстройства II типа, требующих 
дальнейшего изучения:

Рис. Средние значения депрессивных и маниакальных симптомов в двух кластерах
Fig. The average values of depressive and manic symptoms in two clusters
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1.	 Разница между гипоманиакальным и ма-
ниакальным эпизодами лишь количествен-
ная, и измеряется длительностью эмоцио-
нального подъёма в днях и выраженностью 
симптомов на основе наличия или отсут-
ствия дезадаптации в личной или профес-
сиональной сферах жизни. На сегодняш-
ний день недостаточно данных для того, 
чтобы расценивать данные состояния как 
качественно отличные.

2.	 Депрессивные эпизоды при биполярном 
расстройстве I типа и биполярном рас-
стройстве II типа не имеют существенных 
различий как по выраженности, так и по 
психопатологической структуре.

3.	 Смешанные эпизоды (смешанные депрес-
сии и мании) широко распространены как 
при биполярном расстройстве I типа, так и 
биполярном расстройстве II типа, поэтому 
также не могут рассматриваться в качестве 
дифференциальных признаков.

Таким образом, только психотические эпи-
зоды настроения являются феноменологически 
отличными состояниями. По этой причине, с 
практической и научной точек зрения, наиболее 
релевантным представляется спецификация еди-
ного биполярного расстройства на психотические 
и непсихотические формы. Кроме того, нам ещё 
предстоит выяснить, не связаны ли результа-
ты исследований, в которых были обнаружены 
значимые различия в клиническом течении и 
семейном анамнезе у пациентов с биполярным 
расстройством I типа и биполярным расстрой-
ством II типа, с отнесением к первой нозологии 
именно психотических форм мании (в том числе 
смешанной мании). В связи с чем, для будущих 
исследований наиболее релевантным представ-
ляется сравнение именно непсихотических форм 
биполярного расстройства I типа и биполярного 
расстройства II типа с учётом не только особен-

ностей течения и семейного анамнеза, но и ана-
лизом структуры эпизодов настроения.

Результаты настоящего исследования имеют 
ряд ограничений. Во-первых, данное исследование 
не было лонгитюдным, а имело кросс-секционный 
характер с ретроспективной оценкой течения за-
болевания, что могло в некоторой степени снизить 
качество данных о течении депрессии у пациен-
тов с биполярным расстройством. Во-вторых, па-
циенты самостоятельно отмечали в специальной 
форме наличие тех или иных депрессивных или 
маниакальных симптомов когда-либо в жизни, 
что также могло в некоторой степени снизить ка-
чество данных о структуре эпизодов настроения.

Заключение. Несмотря на некоторые значимые 
различия в клинической картине биполярного 
расстройства I типа и биполярного расстройства 
II типа, не существует депрессивных или гипо/-
маниакальных симптомов, а также каких-либо со-
цио-демографических характеристик и паттернов 
сопутствующих расстройств, патогномоничных 
только для одной из нозологий.

Полученные в данном исследовании резуль-
таты классификации депрессивных и гипо-/ма-
ниакальных симптомов на основе кластеризации 
продемонстрировали, что единое биполярное 
расстройство не может быть разделено на две 
независимые нозологии только лишь на основе 
структуры эпизодов настроения. В связи с чем 
дифференциальная диагностика между биполяр-
ным расстройством I типа и биполярным рас-
стройством II типа производится исключительно 
на основе тяжести и продолжительности маниа-
кальных симптомов, что явно свидетельствует в 
пользу дименсиональной модели единого бипо-
лярного расстройства. В будущих клинических 
и фундаментальных исследованиях должен быть 
сделать фокус на психотические формы биполяр-
ного расстройства при сравнении I и II типов.
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Тревога, депрессия: коморбидное расстройство 
хронической орофациальной боли при синдроме 
дисфункции височно-нижнечелюстного сустава

Коцюбинская Ю.В. 
Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева,  

Санкт-Петербург, Россия

Оригинальная статья

Резюме. Постоянная орофациальная боль относится к ряду болевых состояний нестоматологической 
этиологии в области лица и рта, оказывает значительное влияние на качество жизни и имеет биопси-
хосоциальную природу. Синдром болевой дисфункции височно-нижнечелюстного сустава (СБД ВНЧС) 
является одной из наиболее распространенных причин хронических болей в орофациальной области, 
затрагивающих жевательную мускулатуру; это мышечно-скелетное расстройство, характеризующееся 
болью и дискомфортом в мышцах и суставах, участвующих в жевании и движении челюсти. Важную 
роль в возникновении и поддержании постоянных болей и мышечной дисфункции в орофациальной 
области играют такие психопатологические факторы, как тревога и депрессия.

Цель исследования: исследование степени выраженности проявленности тревоги и депрессии у па-
циентов с хронической орофациальной болью при синдроме дисфункции височно-нижнечелюстного 
сустава. Материалы: Обследовано 354 пациента с хроническими орофациальными болями, с превали-
рованием в клинической картине заболевания болевой симптоматики и выраженными мышечно-то-
ническими нарушениями жевательной мускулатуры, при развитии которых коморбидно формируется 
тревожное и депрессивное расстройство (код по МКБ-10 — К07.8+F43; F45.8) Средний возраст обследо-
ванных составил 48,6±12,9 года. Результаты: В исследуемой группе пациентов выявляются высокие, от-
личные от здоровой популяции, показатели тревоги и депрессии. Проявления эти носят в большинстве 
случаев субклинический характер и на практике представляют собой ряд соматизированных жалоб и 
легкую тревогу, а также критику к своему внешнему виду. Пациенты с жалобами на мышечно-тониче-
ские расстройства и боли в орофациальной области без выраженных проявлений тревоги и депрессии 
составляли 52,0 %. Пациентов с выраженным тревожным расстройством на фоне орофациальной дис-
функции было 6,8 %, а у 41,2% пациентов было диагностировано депрессивное расстройство различ-
ной степени выраженности. В возникновении и развитии болевой дисфункции ВНЧС и коморбидных 
тревожно-депрессивных расстройств участвуют соматические и психологические группы факторов, что 
делает целесообразным рассмотрение данной патологии с психосоматических позиций.

Ключевые слова: тревога, депрессия, коморбидное расстройство, орофациальная боль, жевательная 
мускулатура, дисфункция височно-нижнечелюстного сустава.
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Anxiety, depression: comorbidity of chronic orofacial pain disorder  
in temporomandibular joint dysfunction syndrom

Yulia V. Kotsiubinskaya 
V.M. Bekhterev National Research Medical Center for Psychiatry and Neurology, St. Petersburg, Russia

Research article

Summary. Persistent orofacial pain belongs to a group of pain conditions of non-dental etiology 
affecting the face and mouth, significantly impacting quality of life and having a biopsychosocial nature. 
Temporomandibular joint pain dysfunction syndrome (TMD) is one of the most common causes of chronic 
orofacial pain, involving the masticatory muscles. It is a musculoskeletal disorder characterized by pain and 
discomfort in the muscles and joints responsible for chewing and jaw movement. Psychopathological factors 
such as anxiety and depression play an important role in the development and maintenance of persistent pain 
and muscle dysfunction in the orofacial region. Objective: To study the severity of anxiety and depression in 
patients with chronic orofacial pain associated with temporomandibular joint dysfunction syndrome. Materials: 
A total of 354 patients with chronic orofacial pain were examined.

The clinical picture of their condition was dominated by pain symptoms and pronounced myotonic 
disorders of the masticatory muscles, which were comorbidly associated with anxiety and depressive disorders 
(ICD-10 codes: K07.8+F43; F45.8). The average age of the patients was 48.6±12.9 years. Results: The studied 
group showed significantly higher levels of anxiety and depression compared to the healthy population. These 
manifestations were mostly subclinical in nature and often presented as somatized complaints, mild anxiety, 
and self-critical attitudes towards appearance. Patients with complaints of myotonic disorders and orofacial pain 
without marked symptoms of anxiety and depression constituted 52.0% of the group. Among the patients, 6.8% 
had pronounced anxiety disorders on the background of orofacial dysfunction, while 41.2% were diagnosed 
with depressive disorders of varying severity. Both somatic and psychological factors are involved in the 
development of TMD pain dysfunction and comorbid anxiety-depressive disorders, making it reasonable to 
approach this pathology from a psychosomatic perspective.

Key words: anxiety, depression, comorbid disorder, orofacial pain, masticatory muscles, temporomandibular 
joint dysfunction
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характеризующееся болью и дискомфортом в 
мышцах и суставах, участвующих в жевании и 
движении челюсти. Несмотря на существование 
различных субдиагнозов, таких как миофасциаль-
ная боль и воспаление ВНЧС, многие специали-
сты по-прежнему рассматривают СБД ВНЧС как 
единое расстройство. Примерно треть населения 
испытывает по крайней мере один из симптомов, 
связанных с дисфункцией жевательной муску-
латуры: боль или щелчки в челюсти. Основным 
элементом патологического процесса при болевой 
дисфункции ВНЧС является расстройство жева-
тельной мускулатуры, при этом состояние окклю-
зии и ВНЧС играет второстепенную роль.

Важную роль в возникновении и поддержа-
нии постоянных болей и мышечной дисфункции 
в орофациальной области играют патопсихоло-
гические факторы [37; 38; 40; 53; 55] — депрессия 
и тревожность [2] которые прогнозируют риск 
развития ОФБ и предсказывают неблагоприят-
ный исход при наличии боли [51]. Состояние 
тревоги и депрессии у пациентов с ОФБ увели-
чивает вероятность наличия у них более высо-

Постоянная орофациальная боль (ОФБ) от-
носится к ряду болевых состояний несто-
матологической этиологии в области лица 

и рта [6] и оказывает значительное влияние на 
качество жизни [42; 43]. Доказано, что ОФБ име-
ет биопсихосоциальную природу [13; 14] и на её 
развитие влияет широкий спектр как психосоци-
альных, так и физиологических факторов [17; 18; 
45; 46; 52].

Синдром болевой дисфункции височно-ниж-
нечелюстного сустава (СБД ВНЧС) является 
одной из наиболее распространенных причин 
хронических болей в орофациальной области, 
затрагивающих жевательную мускулатуру [25]. 
ВНЧС характеризуется аномалиями положения 
или структуры внутрисуставного диска и дис-
функцией связанных с ним мышц. У тех, кто 
испытывает орофациальную боль от ВНЧС, мо-
гут проявляться различные симптомы и призна-
ки — такие, как боль в суставах, звуки в суставах, 
ограниченное или необычное движение суставов, 
а также краниальная и/или мышечная боль. СБД 
ВНЧС — это мышечно-скелетное расстройство, 
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кой мышечной болезненности [32], а также более 
высокой гиперчувствительности [50] и миофаци-
альных расстройств [7; 16; 17; 21]. Установлено, 
что у пациентов с коморбидно существующими 
психопатологическими изменениями, — например, 
такими, как высокий уровень тревожности и де-
прессии, склонность к ипохондризации, — клини-
чески трудно определить, что развивается рань-
ше: мышечная дисфункция или соматоформная 
боль. Почти 80% пациентов с соматоформными 
расстройствами имеют перекрывающиеся прояв-
ления депрессии и тревоги по критериям DSM-IV 
[24].

Одним из психологических факторов, который 
неизменно ассоциируется с негативными послед-
ствиями боли в орофациальной области, является 
катастрофизация боли и психическая составля-
ющая катастрофизации — тревога. Катастрофи-
зация боли — это неадаптивный когнитивный 
стиль, который можно определить как «преувели-
ченную негативную ориентацию на фактические 
или ожидаемые болевые переживания». Широкая 
конструкция «катастрофизации боли» у пациен-
тов с хроническим болевым синдромом в орофа-
циальной области может быть далее разбита на 
следующие ее подкомпоненты: «руминация» (не-
способность подавлять мысли, связанные с бо-
лью), «беспомощность» (воспринимаемая как не-
способность сделать что-либо, чтобы справиться с 
болью) и «увеличение» (переоценка угрозы боли) 
[12;  41; 48].

Отмечается, что тревожность может вызывать 
мышечную гиперактивность в орофациальной 
области, что приводит к мышечной усталости и 
компенсаторному поведению [10]. Это может вы-
звать дегенеративный артрит, расстройства жева-
ния и дисгармоничную окклюзию, а патопсихо-
логические факторы могут быть значимыми при 
миогенных заболеваниях и боли мышечного про-
исхождения [5; 26; 29; 31]. Ряд исследований оро-
фациальной дисфункции, ассоциированной с тре-
вожностью, выдвигают предположение о том, что 
тревожность может играть менее значимую роль в 
хронизации, чем депрессия и соматизация [17; 21; 
47; 49]. Важно отметить, что в многочисленных 
исследовательских работах тревожность часто ас-
социируется с депрессией, однако S. Kindler et al. 
[27] доказали, что депрессивные симптомы были 
сильнее связаны с болью в ВНЧС, по сравнению с 
мышечной болью, в то время как симптомы тре-
вожности были сильнее связаны с болью в мыш-
цах, по сравнению с болью в суставах [4; 19; 33].

Таким образом, можно предположить, что 
тревожность играет большую роль в развитии 
орофациальноной дисфункции, а соматизация 
и депрессия — в хронизации заболевания [15]. 
Противоречивые результаты относительно роли 
тревожности в развитии орофациальных болей и 
дисфункции жевательной мускулатуры [3; 30] мо-
гут быть объяснены ошибками в дизайне иссле-
дования, различными диагностическими критери-
ями, используемыми в различных исследованиях, 
или отсутствием разграничения между острыми 

и хроническими болевыми состояниями в неко-
торых исследованиях [20]. Более того, хотя ко-
морбидность между депрессией и орофациальной 
дисфункцией в соответствии с диагностическими 
критериями СБД ВНЧС оценивалась в нескольких 
исследованиях, коморбидность между депрессией 
и тревожностью, согласно имеющимся данным, не 
оценивалась [39].

Цель исследования: Исследование степени вы-
раженности тревоги и депрессии у пациентов с 
хронической орофациальной болью при синдроме 
дисфункции височно-нижнечелюстного сустава.

Материалы и методы

Обследовано 354 пациента с хроническими 
орофациальными болями, при развитии которых 
коморбидно формируется тревожное и депрес-
сивное расстройство (код по МКБ-10 — К07.8+F41; 
K07.8+F45.8; F45.3; F45.3) с превалированием в 
клинической картине заболевания болевой сим-
птоматики и выраженными мышечно-тонически-
ми нарушениями жевательной мускулатуры. Сред-
ний возраст обследованных составил 48,6±12,9 
года (от 18 до 70 лет). Женщины представляли 
большинство — 282 человека (79,7%) против 72 
мужчин (20,3%). Среди обследованных были 
больные с высшим, общим средним и средним 
специальным образованием. Длительность забо-
левания 77,5% колебалась от 1 месяца до 5 лет 
(в среднем — 11,6 месяцев), а у 22,5% была свыше 
5 лет. Неврологический осмотр с последующим 
наблюдением и подбором необходимой терапии 
проводилось в отделении реабилитации больных 
психоневрологического профиля «НИМЦ ПН им. 
В.М. Бехтерева».

Больные с СБД ВНЧС предъявляли разноо-
бразные жалобы, в том числе на боль в области 
сустава и жевательных мышц, ограничение под-
вижности нижней челюсти, чувство дискомфорта 
в области ВНЧС и боковых поверхностей лица, 
быструю утомляемость жевательной мускулатуры 
при разговоре и во время еды. Для уточнения 
диагноза всем пациентам проводилась магнитно-
резонансная томография ВНЧС по специальной 
программе [1]. У пациентов с мышечно-тониче-
ским синдромом в области сухожильно-мышечно-
го перехода и в середине брюшка латеральной и 
медиальной крыловидных мышц (m. pterygoideus 
lateralis et medialis), а также в жевательной мышце 
(m. masseter) выявлялись участки дегенеративно-
дистрофического перерождения мышц. Проводи-
лась поверхностная электромиография четырех 
жевательных мышц (правой и левой жеватель-
ных, правых и левых передних пучков височных 
мышц) с целью анализа суммарной биоэлектри-
ческой активности в покое и при нагрузке между 
парами симметричных мышц, определялся эф-
фект бокового отклонения нижней челюсти. Для 
объективизации уровня мышечно-тонических 
нарушений в области жевательной мускулатуры 
и дисфункции жевания использовался «Клиниче-
ский индекс дисфункции ВНЧС» [23], выражен-
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ность жалоб психоневрологического характера 
определялись по «Госпитальной шкале тревоги и 
депрессии», разработанной Zigmond A.S. и Snaith 
R.P. [54].

Исследование было одобрено Локальным эти-
ческим комитетом «НМИЦ ПН им. В.М. Бехте-
рева». Перед началом обследований и назначения 
терапии все пациенты подписали форму инфор-
мированного согласия.

Статистическая обработка полученного мате-
риала проводилась с помощью пакета программ 
Statistica 6.0. Нормальность распределений прове-
рялась с помощью тестов Колмогорова–Смирно-
ва. Для расчетов различий в группах применялся 
дисперсионный анализ по Краскелу–Уоллису с 
множественным сравнением рангов, проверка од-
нородности дисперсии проводилась при помощи 
теста Левена, использовался метод многомерного 
(факторного) анализа.

Результаты и обсуждение. Интерпретируя 
полученные результаты, можно констатировать, 
что в исследуемой группе пациентов выявляются 
высокие, отличные от здоровой популяции, по-
казатели тревоги и депрессии (ρ — ,000) (Табл.1). 
Проявления эти носят в большинстве случаев суб-

клинический характер и на практике представля-
ют собой ряд соматизированных жалоб и легкую 
тревогу, а также критику к своему внешнему виду. 
Пациенты с жалобами на мышечно-тонические 
расстройства и боли в орофациальной области 
без выраженных проявлений тревоги и депрессии 
составляли 52,0 % (184 пациента). Пациентов с 
выраженным тревожным расстройством на фоне 
орофациальной дисфункции — 6,8 % (24 пациен-
та), 146 (41,2%) пациентов было диагностировано 
соматизированное расстройство. Анализ клини-
ческих данных показал, что исследуемая группа 
отличается однородностью представленных жа-
лоб и симптомов.

При этом анализ объективизации уровня 
мышечно-тонических нарушений в области же-
вательной мускулатуры и дисфункции жевания 
использовался по индексу «Клинический индекс 
дисфункции ВНЧС» демонстрирует отсутствие 
различий между исследуемыми группами (p- 
0,187).

Полученные показатели тревоги и депрессии 
соотносятся с результатами, которые опубли-
ковали V. Aggarwal с соавт. (2010) — они проде-
монстрировали, что тревожность способствует 

Таблица 1. Проявление тревоги и депрессии в исследуемой группе
Table 1. Manifestation of anxiety and depression in the study group

Тест Левена на равен-
ство дисперсий t-тест на равенство средних значений

F p t Знач. (2-х 
ст) Средняя 

Среднеква-
дратичная 

ошибка раз-
ности

95% доверительный 
интервал разницы

нижняя верхняя

Тревога 1,249 ,273 -4,501 ,000 -5,19457 1,15400 -7,55843 -2,83071

Депрессия 1,333 ,258 -4,769 ,000 -6,15837 1,29138 -8,80364 -3,51310

Рис. 1 Распределение по возрасту пациентов с тревогой, депрессией при СБД ВНЧС
Fig. 1. Age distribution of patients with anxiety and depression in TMJ pain dysfunction syndrome.
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развитию хронической орофациальной боли. Де-
прессия и тревожность были единственными фак-
торами, которые были статистически значимыми 
во многих исследованиях; так, L. Simoen с соавт. 
[44] рекомендовали, ввести оценивающие тревож-
ность опросники в диагностику орофациальной 
боли, связанной с ВНЧС. J. Proença с соавт. (2024) 
выявили значимое, по сравнению с контрольной 
группой, снижение порогов болевой чувствитель-
ности и проявление симптомов тревоги и депрес-
сии [34].

Возрастной пик в исследуемой группе совпада-
ет с основными крупными исследованиями дан-
ной патологии с пиком в 40 лет (28,5%) (Рис.1). В 
общей популяции распространенность колеблется 
от 6% до 12%, с явным преобладанием среди жен-
щин и лиц в возрасте от 20 до 40 лет [9; 22; 36].

В группе обследованных пациентов с хро-
ническими орофациальными болями без фор-
мирования тревожного и соматизированного 
расстройства (код по МКБ — К07.8) в возрасте 
20-35 лет в большей степени представлены жа-
лобы тревожного (µ- 5,6667± 5,50757) характера, 
по сравнению с жалобами депрессивного спек-
тра (µ-2,3333±1,52753), а у пациентов старшей 
возрастной группы — в возрасте 36 — 59 лет зна-
чительно меньше жалоб тревожного спектра (µ-
4,3333±2,16025) и более выражены депрессивные 
симптомы (µ-5,6667±3,50238).

В группе обследованных пациентов с хрони-
ческими орофациальными болями, при разви-
тии которых коморбидно формируется тревож-
ное и соматизированное расстройство (код по 
МКБ-10 — К07.8+F41; K07.8+F45.8; F45.3; F45.3), 
у пациентов в возрасте 20-35 лет более выра-
жена тревога (µ-12,2500±3,09570) и депрессия 
(µ-11,0000±1,82574), в возрастной группе 36 — 59 

лет уровень тревоги суммарно ниже (µ- 10,7692 
±2,45472), чем депрессии (µ- 11,0000±1,825740).

Полученные результаты соотносятся с данны-
ми других авторов [4] и свидетельствуют о том, 
что мышечный характер боли и сопутствующая 
мышечная дисфункция коррелируют с тревожно-
стью.

Анализ длительности заболевания на момент 
обращения к врачу с жалобами на боль в орофа-
циальной области, мышечную дисфункцию кос-
венно демонстрирует (см. рис. 2), что тревожное 
расстройство (код по МКБ-10 — F41) у большин-
ства пациентов (25%) формируется в первые 6 
месяцев, и, поскольку общий процент пациентов 
с клинически выраженной тревогой значитель-
но меньше (6.8 %), можно предположить, что у 
большинства пациентов тревога редуцируется без 
лечения.

У 41,2% пациентов постепенно, в период от 
6 до 12 месяцев, формируется хроническое со-
матоформное расстройство (код по МКБ — F45.8; 
F45.3; F45.3) с хроническим болевым синдромом в 
виде жжения, болей или в виде дисфункциональ-
ных мышечных нарушений.

Обсуждение

Длительно беспокоящие боли в орофациаль-
ной области при синдроме болевой дисфункции 
ВНЧС в виде прозопалгий, а также мышечно-то-
нический синдром представляют собой дистресс, 
являющийся триггером для формирования тре-
вожно-депрессивных расстройств.

Биомолекулярные механизмы при депрессии 
и/или тревожных расстройствах, которые вы-
зывают биомеханические изменения в ВНЧС, до 
конца не ясны. Считается, что депрессия и тре-

Рис. 2. Анализ времени начала заболевания на момент обращения за медицинской помощью
Fig. 2. Analysis of the time of onset of the disease at the time of seeking medical help
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вога взаимодействуют с сетями, модулирующими 
боль, и изменяют восприятие боли, что приво-
дит к повышенной и качественно измененной 
чувствительности к соматическим интероцептив-
ным сигналам [5; 26; 28; 33]. Помимо алгических 
(явных или скрытых) феноменов, существенной 
частью СБД ВНЧС являются определенные пси-
хопатологические нарушения, выступающие как 
неотъемлемый атрибут этого заболевания. Это 
обстоятельство, к сожалению, нередко «усколь-
зает» от внимания не только стоматолога, но и 
невролога, оказывающихся «в плену» ограни-
ченно жесткой «физикальной» (телесной) при-
чинно-следственной категоризации наблюдаемых 
клинических феноменов. К тому же пациенты не 
всегда четко излагают свои жалобы, что связано 
с имеющейся у них алекситемией (трудностью в 
описании или признании своих эмоций, скудо-
стью в эмоциональной и фантазийной жизни). 
Помимо этого, своевременную диагностику за-
трудняет то обстоятельство, что, при наличии 
свойственной данной группе больных интерпер-
сональной сенситивности, эти пациенты скрыва-
ют свои эмоциональные переживания. Это в ещё 
большой степени способствует хронизации боли, 
а в результате — формированию соматоформного 
расстройства. В то же время данным пациентам 
присущи не только отдельные аффективные сим-
птомы, проявляющиеся в снижении настроения и 
активности, уменьшении положительных эмоций, 
ограничении социальных контактов, но и интра-
сомнические расстройства (расстройства сна), на-
рушение аппетита, катастрофизация проявлений 
имеющегося недуга (восприятии боли как серьез-
ной угрозы, болезненной фиксированности на ал-
гических симптомах, преувеличении негативных 
последствий боли), навязчивые мысли о боли и о 
собственном страдании и т. п.

Также имеют место тревожные переживания 
(прежде всего, в виде повышенного реагирова-
ния на внешние события), которыми часто со-
провождается сжиманием челюсти и приводит 
к изменению выражения лица. В целом, процесс 
беспокойства представляет собой негативную, 
нагруженную аффектами когнитивную деятель-
ность, протекающую неуправляемо, с неопре-
деленной для пациента целью и с возможным 
неприятным результатом. Негативная оценка ре-
зультата последствия боли приводит к формиро-
ванию у пациента избегающих форм поведения 
и неэффективных стратегий. Например, пациент, 
испытывая боль в ВНЧС, предполагает, что про-
изошло разрушение сустава и, опасаясь опера-
тивного лечения, отказывается от обращения к 

врачу. Другой пример — пациент, испытывая боль 
в орофациальной области, предполагает, что про-
изошло разрушение сустава и, опасаясь оператив-
ного лечения, отказывается от обращения к врачу, 
чем продлевает болезненное состояние, затягива-
ет сроки лечения [8; 35].

Таким образом, можно говорить о том, что у 
пациентов с СБД ВНЧС возникает специфический 
психопатологический феномен — соматосенсорная 
амплификация. Формируется своего рода тенден-
ция воспринимать полученное нормальное сома-
тическое ощущение (например, прием горячей / 
холодной пищи, прикосновение) как интенсивное, 
вредное и тревожное [11]. Усиление соматических 
ощущений включает в себя телесную гипернасто-
роженность, для которой характерны повышенное 
внимание к телу, лицу, к обнаруженным ощуще-
ниям, что приводит к хронизации патологическо-
го состояния. Chow J.C. с соавт. (2019) выявили, 
что пациенты с повышенным контролем над со-
стоянием своего тела и лица (гипервизализацией) 
склонны к повышенному восприятию зубной ок-
клюзии. Люди с окклюзионной гипернасторожен-
ностью склонны проверять свою окклюзию. Так 
возникает определенное «оральное поведение», 
которое включает в себя стремление к повторя-
ющемуся контакту между зубами и сжиманию, 
с целью «сканирования» внутриротовой среды в 
поисках возможных угроз.

Заключение

В возникновении и развитии болевой дис-
функции ВНЧС участвуют соматические и пси-
хологические группы факторов, что делает це-
лесообразным рассмотрение данной патологии с 
психосоматических позиций. Психоэмоциональ-
ное состояние больных с болевой дисфункцией 
ВНЧС характеризуется сочетанием тревожно-де-
прессивных переживаний с последующей сомати-
ческой фиксаций своего недуга и нередким разви-
тием на этом фоне конверсионной симптоматики, 
что в целом выглядит как устойчивый симптомо-
комплекс. При этом выраженность тревожности, 
неудовлетворенности своим состоянием, в сочета-
нии с импульсивностью и агрессивными тенден-
циями, а также снижением качества жизни, взаи-
мосвязана с интенсивностью болевого синдрома.

Список используемых сокращений
ОФБ — Орофациальная боль
СБД ВНЧС — Синдром болевой дисфункции 
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Оригинальная статья

Резюме. Тревожные расстройства (ТР) и употребление алкоголя часто взаимосвязаны, формируя 
порочный круг, который снижает эффективность терапии и качество жизни пациентов. Исследование, 
проведенное среди 120 пациентов с ТР, выявило ключевые предикторы рискованного употребления 
алкоголя. У пациентов с генерализованной тревожностью риск злоупотребления алкоголем оказал-
ся в 2,3 раза выше, чем у пациентов с эпизодической тревожностью. Основными факторами риска 
стали высокий уровень невротизации, эмоциональный дискомфорт, фобические реакции и дефицит 
адаптивных копинг-стратегий. Используя методы CHAID-анализа и логистической регрессии, исследо-
ватели построили прогностическую модель с высокой точностью (AuROC=0,937), которая учитывает 
как клинические, так и индивидуально-психологические характеристики пациентов. Результаты под-
черкивают важность учета типа тревожности и связанных с ней психологических особенностей при 
разработке профилактических программ. Для пациентов с генерализованной тревожностью акцент 
должен быть сделан на снижении эмоционального дискомфорта и фобических реакций, тогда как для 
пациентов с эпизодической тревожностью ключевым направлением является развитие навыков поиска 
эмоциональной поддержки и работа с невротизацией. Полученные данные согласуются с современны-
ми представлениями о взаимосвязи тревожных расстройств и алкоголизации, предлагая практические 
рекомендации для клинической практики.

Ключевые слова: тревожные расстройства, рискованное употребление алкоголя, невротизация, ко-
пинг-стратегии, прогностическая модель
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Summary. Anxiety disorders (AD) and risky alcohol use are often interrelated, creating a vicious cycle 
that reduces treatment efficacy and patients’ quality of life. A study involving 120 AD patients identified 
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key predictors of risky alcohol consumption. Patients with generalized anxiety disorder were found to have 
a 2.3 times higher risk of alcohol abuse compared to those with episodic anxiety. Key risk factors included 
high levels of neuroticism, emotional discomfort, phobic reactions, and a lack of adaptive coping strategies. 
Using CHAID analysis and logistic regression, researchers developed a predictive model with high accuracy 
(AuROC=0.937), which takes into account both clinical and individual psychological characteristics. The results 
highlight the importance of considering the type of anxiety and associated psychological traits when designing 
prevention programs. For patients with generalized anxiety, the focus should be on reducing emotional 
discomfort and phobic reactions, while for those with episodic anxiety, developing emotional support-seeking 
skills and addressing neuroticism are crucial. The findings align with current understanding of the relationship 
between anxiety disorders and alcohol use, offering practical recommendations for clinical practice. The study 
contributes to a deeper understanding of the mechanisms underlying the transition from moderate to risky 
alcohol use in patients with anxiety disorders and suggests directions for further research, including the role 
of coping strategies and the development of comprehensive prevention models.
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Цель исследования. Выявление потенциаль-
ных клинических и индивидуально-психологиче-
ских предикторов опасного потребления алкоголя 
у лиц с тревожными расстройствами, характери-
зующимися разными вариантами тревожности 
(эпизодическая и генерализованная), а также раз-
работка прогностической модели для раннего вы-
явления пациентов группы риска. 

Тестируемая гипотеза. Индивидуально-психо-
логические особенности, такие как уровень не-
вротизации, вариант тревожности (эпизодическая 
и генерализованная) и стратегии копинга, могут 
оказывать влияние на уровень потребления алко-
голя у пациентов с тревожными расстройствами.

Материалы и методы. Проведено кросс-
секционное исследование среди 120 пациентов с 
ТР, имеющих различный уровень употребления 
алкоголя. Участники были распределены по двум 
группам для сравнительного анализа их индиви-
дуально-психологических характеристик в зави-
симости от клинических проявлений ТР. Группа 1 
объединила лиц с эпизодической (пароксизмаль-
ной) тревожностью (МКБ-10: тревожно-фобиче-
ские расстройства, F40; паническое расстройство, 
F41.0), тогда как группа 2 включила пациентов 
с персистирующей генерализованной тревожно-
стью (МКБ-10: генерализованное тревожное рас-
стройство, F41.1). Каждая когорта состояла из 60 
участников, соответствующих критериям включе-
ния в исследование. Верификация диагноза тре-
вожных расстройств выполнялась на основании 
диагностических стандартов, предусмотренных 
МКБ-10.

Критерии включения: Возраст 18–60 лет; под-
писанное и датированное добровольное инфор-
мированное согласие на участие в исследовании; 
наличие подтверждённого диагноза: агорафобия, 

Тревожные расстройства (ТР) и рискованное 
употребление алкоголя часто представляют 
собой сочетанные состояния, взаимно уси-

ливающие друг друга, формируя порочный круг, 
снижающий вероятность ответа на терапию, ка-
чество жизни пациентов и достижение ремиссии. 
Исследования показывают, что глобальная рас-
пространенность тревожных расстройств состав-
ляет примерно 4,1%, в то время как расстройства, 
связанные с употреблением алкоголя, встречают-
ся примерно у 1,5% населения [18-20, 22]. При 
этом около 20% лиц с тревожными расстройства-
ми демонстрируют признаки опасного употребле-
ния алкоголя, что в 2–3 раза выше, чем в общей 
популяции [17, 19, 20]. При этом наибольшая 
распространенность тревожных расстройств на-
блюдается у жителей крупных мегаполисов, под-
верженных более высокому уровню стрессового 
воздействия и риску употребления алкоголя в 
рекреационных целях [12, 15, 21]. 

Несмотря на значительный прогресс в из-
учении взаимосвязи, механизмы, опосредующие 
переход от умеренного к рискованному употре-
блению алкоголя у пациентов с ТР, остаются не-
достаточно изученными [9, 14]. Ключевой пробле-
мой является отсутствие единой теоретической 
модели, объясняющей, какие именно психологи-
ческие и клинические факторы делают пациентов 
с тревожными расстройствами более уязвимыми к 
развитию алкогольной зависимости. Предыдущие 
исследования указывают на роль невротизации 
как черты личности, связанной с эмоциональ-
ной лабильностью, а также на дефицит адаптив-
ных копинг-стратегий [9, 10, 11, 13, 14]. Однако 
большинство работ сосредоточено на отдельных 
аспектах, игнорируя комплексное взаимодействие 
психологических характеристик.
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социальная фобия, специфическая (изолирован-
ная) фобия, паническое расстройство (эпизоди-
ческая пароксизмальная тревожность), генера-
лизованное тревожное расстройство; отсутствие 
приёма психотропной терапии и психотерапии 
в течение последних 3 месяцев до включения в 
исследование; испытуемые не должны получать 
противоалкогольную терапию в течение послед-
них 3 месяцев; согласие и возможность следовать 
процедурам протокола исследования.

Критерии невключения: Возраст до 18 лет и 
старше 60 лет; отказ от подписания доброволь-
ного информированного согласия; наличие дру-
гих психических заболеваний на данный момент 
или в анамнезе; наличие выраженной острой или 
хронической соматической патологии; интеллек-
туально-мнестическое снижение; повышенный 
суицидальный риск («1» и более баллов по Колум-
бийской шкале оценки тяжести суицидальности 
(C-SSRS); приём психофармакотерапии или про-
хождение психотерапии и получение противоал-
когольной терапии в течение последних 3 месяцев 
до включения в исследование.

Критерии исключения: Отказ от участия в ис-
следовании (пациент мог отказаться или прервать 
своё участие в исследовании в любое время без 
объяснения своих причин, при этом качество ока-
зываемой медицинской помощи не ухудшалось); 
манифестация острой психопатологии или острой 
соматической патологии.Рекрутмент участников 
исследования проводился на базе ФГБУ. «Наци-
онального исследовательского медицинского цен-
тра психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева» 
Минздрава России. Набор пациентов производил-
ся методом сплошной выборки для обеспечения 
репрезентативности и однородности материала. 

Исследование одобрено Независимым этиче-
ским комитетом при ФГБУ «НМИЦ ПН им. В.М. 
Бехтерева» Минздрава России (выписка из про-
токола заседания 17.11.2022 № ЭК-И-68/22).

Согласно данным ранее проведенного иссле-
дования на данной выборке (Д.С. Радионов, Т.А. 
Караваева, 2024 г.), пациенты с тревожными рас-
стройствами (ТР) были распределены на 3 под-
группы в зависимости от уровня употребления 
алкоголя (Табл.1) [8]. Диагностика осуществля-
лась с использованием Шкалы ретроспективного 
анализа потребления алкоголя (Timeline Follow-
back, TLFB):

Подгруппа 1 — пациенты, не употребляющие 
алкоголь. Подгруппа 2 — пациенты, употребляю-
щие алкоголь в «безопасных» количествах. Стан-
дартной дозой алкоголя считается 10 г чистого 
этилового спирта. «Безопасным» потреблением 
алкоголя считается до 14 порций спиртного в не-
делю и 3–4 порции в день для мужчин, а для жен-
щин всех возрастов — до 7 порций в неделю и 2–3 
порции в день, с обязательным соблюдением двух 
дней в неделю без алкоголя. Этот термин отра-
жает относительно меньший вред от умеренного 
употребления алкоголя в сравнении с потребле-
нием значительно больших доз спиртного. Под-
группа 3 — пациенты с опасным («рискованным») 

потреблением алкоголя. Доза составляет 22–50 
доз в неделю для мужчин и 15–35 доз для жен-
щин. Чрезмерное употребление алкоголя (более 8 
единиц в какой-либо один день предшествующей 
недели для мужчин и более 6 единиц для жен-
щин) также входит в эту категорию, если индивид 
не соответствует критериям употребления алкого-
ля с вредными последствиями. 

Таблица 1. Распределение участников исследова-
ния по уровню употребления алкоголя
Table 1. Distribution of study participants by level  
of alcohol consumption

Подгруппа

Группа 1
Эпизо-

дическая 
тревож-

ность
(F40; F.41.0)

Группа 2
Генерализо-
ванная тре-

вожность
(F41.1)

n (%) n (%) 

1 пациенты, не употре-
бляющие алкоголь

41 (68,30) 10 (16,70)

2 пациенты, употребля-
ющие алкоголь в «без-
опасных» количествах

12 (20,00) 25 (41,70)

3 пациенты с опасным 
(«рискованным») по-
треблением алкоголя

7 (13,40) 25 (41,60)

Все-
го

60 (100) 60 (100)

Методы исследования. Клинико-психопатоло-
гический метод: клиническое интервьюирование 
с целью квалификации состояния и постанов-
ки диагноза; определение критериев включения/
невключения Психометрический метод: Колум-
бийская шкала оценки тяжести суицидальности 
(C-SSRS) — оценка уровня суицидального риска как 
одного из критериев невключения в исследование; 
Шкала ретроспективного анализа употребления 
алкоголя (TLFB) — оценка уровня употребления 
алкоголя за последние три месяца; Клинико-пси-
хологический: Опросник «Уровень невротизации» 
(УН) — оценка степени и уровня выраженности 
невротизации, содержательная квалификация ди-
намики состояния; Интегративный тест тревож-
ности (ИТТ) — структурная диагностика тревоги 
и тревожности; Опросник «Проактивное совлада-
ющее поведение» (PCI) — диагностика личностных 
характеристик, способствующих формированию 
копинг-стратегий для преодоления стрессовых 
ситуаций и выхода из них.

Обоснование выбора использованных 
опросников их описание

Опросник «Уровень невротизации» (УН) эф-
фективно применяется для комплексной диагно-
стики и оценки тяжести/уровня выраженности 
невротизации у пациентов с психическими рас-
стройствами и неврозоподобными состояниями в 
соматической и наркологической практике прак-
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тике, особенно при анализе механизмов формиро-
вания симптоматики в сочетании с другими лич-
ностными опросниками [6]. Методика УН дает 
возможность детализировать и содержательно ин-
терпретировать изменения состояния в ходе пси-
хотерапевтического и медикаментозного лечения. 
Ее использование также актуально для анализа 
причин устойчивости к терапии, идентификации 
групп риска психической дезадаптации (с после-
дующим углубленным клинико-психологическим 
тестированием в стационаре или амбулаторно), 
определения терапевтических мишеней и выбора 
соответствующих методов коррекции. Диапазон 
итоговых оценок варьирует: для мужчин: от –98 
до +84; для женщин: от –103 до +133. На осно-
ве полученных данных выделяются обобщенные 
градации уровня невротизации: очень высокий 
уровень: −41 балл и меньше; высокий уровень: от 
−21 до −40; повышенный уровень: от −11 до −20; 
неопределенный уровень: от −10 до +10; понижен-
ный уровень: от +11 до +20; низкий уровень: от 
+21 до +40; очень низкий уровень: от +41 балл и 
больше; [7].

Согласно исследованиям Л.И. Вассермана и 
его коллег, высокий уровень невротизации мо-
жет сопровождаться повышенной эмоциональной 
возбудимостью, которая провоцирует различные 
негативные состояния, такие как тревожность, на-
пряжение, беспокойство, растерянность и раздра-
жительность [6]. Такие люди легко фрустрируются 
под воздействием как внешних, так и внутренних 
факторов. Их эгоцентрическая направленность 
проявляется в склонности к ипохондрической 
фиксации на неприятных телесных ощущениях 
и чрезмерной сосредоточенности на своих лич-
ностных недостатках. Это способствует форми-
рованию чувства неполноценности, трудностей в 
общении, социальной робости, зависимости и, в 
итоге, дезадаптации в социальной среде. Напро-
тив, при низком уровне невротизации (выражен-
ном положительной оценкой по абсолютной вели-
чине) наблюдается эмоциональная стабильность 
и преобладание позитивных переживаний, таких 
как спокойствие и оптимизм. Оптимистичный 
настрой и инициативность, легкость в достиже-
нии желаемого способствуют развитию чувства 
собственного достоинства, социальной смелости, 
независимости, легкости в общении и высокой 
стрессоустойчивости.

Интегративный тест тревожности (ИТТ). 
Это метод представляет собой медицинскую (ме-
дико-психологическую) технологию, выступая 
инструментом для комплексной психологиче-
ской диагностики и оценки структуры тревоги и 
тревожности [6, 7]. Он позволяет дифференци-
рованно оценивать и анализировать тревогу по 
пяти факторам (субшкалам), рассматривая ее как 
неспецифический, сложный по происхождению 
аффективный регулятор поведения, а также тре-
вожность как устойчивую личностно-типологи-
ческую характеристику. Изучение адаптогенной и 
патогенной роли «связки тревога — тревожность» 
помогает уточнить механизмы терапевтического 

воздействия и оценить эффективность лечения 
психической дезадаптации различного генеза 
Оценка производится по двум шкалам: самооцен-
ки тревоги (ситуационной — СТ-С) и самооценки 
тревожности (личностной — СТ-Л). 

Каждая шкала имеет разделение на следую-
щие субшкалы: Эмоциональный дискомфорт 
напрямую или опосредованно связан с наличием 
эмоциональных нарушений, сниженным эмоцио-
нальным фоном, неудовлетворенностью жизнен-
ной ситуацией, эмоциональной напряженностью 
и элементами возбуждения. Астенический ком-
понент тревожности указывает на преобладание 
в структуре тревожности таких проявлений, как 
усталость, нарушения сна, вялость, пассивность и 
быстрая утомляемость. Фобический компонент 
отражает чувство неопределенной угрозы, неуве-
ренности в себе и ощущение собственной беспо-
лезности. Такие люди не всегда способны четко 
определить источник своих тревог и в разговоре 
чаще ссылаются на феноменологию «хрониче-
ских» страхов, которые периодически усиливают-
ся в зависимости от внутреннего состояния или 
ухудшения внешних обстоятельств. Тревожная 
оценка перспективы тесно связана с предыду-
щей шкалой, однако здесь явно прослеживается 
проекция страхов не на текущую ситуацию, а 
на будущее, общая озабоченность предстоящими 
событиями на фоне повышенной эмоциональной 
чувствительности. Социальные реакции защи-
ты отражают основные проявления тревожности 
в сфере социальных взаимодействий или попыт-
ки испытуемого воспринимать социальную среду 
как главный источник тревожных напряжений и 
неуверенности в себе. Данная методика находит 
активное применение в диагностике ТР с учетом 
Клинических рекомендаций Минздрава РФ [3-5].

Опросник «Проактивное совладающее пове-
дение» (PCI). Метод разработан на основе тео-
рии проактивного преодоления, предложенной Л. 
Аспинвалл, Р. Шварцером и Э. Грингласс. Соглас-
но мнению авторов, проактивный копинг пред-
ставляет собой уникальный стиль жизни, бази-
рующийся на убеждении, что события в жизни 
человека зависят от него самого, а не от везения 
или внешних обстоятельств [1, 2]. Такие люди 
руководствуются внутренними, а не внешними 
факторами, принимая на себя ответственность 
за происходящее с ними. Опросник включает 52 
пункта, распределенных по 6 шкалам: Проактив-
ное совладание (ПРО) оценивает восприятие че-
ловеком сложных ситуаций как возможности для 
позитивного опыта. Рефлексивное совладание 
(РЕФ) анализирует способность к рассмотрению 
вариантов поведения, оценке ресурсов и прогно-
зированию результатов. Стратегическое плани-
рование (СП) определяет умение выстраивать 
планы действий с детализацией задач. Превен-
тивное совладание (ПРВ) отражает навык пред-
видения трудностей на основе прошлого опыта. 
Поиск инструментальной поддержки (ИП) на-
правлен на получение респондентом информа-
ции от окружающих для решения проблем. По-
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иск эмоциональной поддержки (ЭП) оценивает 
способность регулировать эмоции через общение 
с другими. Шкала ответов включает четыре ва-
рианта: от «абсолютно не согласен» (1 балл) до 
«полностью согласен» (4 балла). Все утверждения 
прямые. Итоговый результат по каждой шкале 
формируется суммированием баллов по соответ-
ствующим пунктам [1, 2].

Методы статистического анализа. Для стати-
стического анализа использованы методы описа-
тельной статистики качественных и количествен-
ных данных. Произведена оценка соответствия 
распределения показателей нормальному закону 
с помощью критерия Колмогорова–Смирнова. В 
случаях получения значения p<0,05 распределение 
рассматривалось, как отличное от нормального. 
Сравнительный анализ проводился с использова-
нием непараметрического критерия Манна-Уитни 
для двух независимых групп и критерий Краске-
ла-Уоллиса для сравнения трёх подгрупп с по-
правкой Бонферрони. Для выявления ключевых 
факторов риска злоупотребления алкоголем ис-
пользован метод CHAID (Chi-squared Automatic 
Interaction Detector) с построением Дерева реше-
ний. Для количественной оценки вклада перемен-
ных в риск злоупотребления построена модель 
логистической регрессии. В случаях получения 
значения p<0,05 различия считались статисти-
чески значимыми. Статистическая обработка 
данных осуществлялась с помощью программы 
для работы с электронными таблицами Microsoft 
Office Excel, статистического программного обе-
спечения IBM SPSS Statistics 27.0.

Результаты исследования. В Табл.2 и 3 пред-
ставлены результаты сравнительного анализа 
между подгруппами по уровню употребления 
алкоголя для Групп 1 и 2.Пациенты с опасным 
(«рискованным») потреблением алкоголя в груп-
пе 1 имеют значимо более высокие уровни невро-
тизации (p<0,001) и ситуационной тревожности 
(p<0,001) чем у пациентов группы 2, но ниже пока-
затели проактивного совладания (p<0,001). Отме-
чаются также более высокие показатели ситуаци-
онного эмоционального дискомфорта (p<0.001) и 
ситуационного фобического компонента (p=0,004) 
для подгруппы 3. Сочетание высокого уровня не-
вротизации и эпизодического характера тревоги 
может обуславливать использование алкоголя как 
средство краткосрочного совладания с напряже-
нием. Алкоголь временно притупляет тревогу, но 
усиливает зависимость от него как единственного 
способа регуляции эмоций. При этом отсутствие 
стратегий для решения проблем повышает ве-
роятность более частого употребления алкоголя. 
Наблюдается формирование цикла употребления 
алкоголя: стресс — алкоголизация — временное 
облегчение — нарастание медико-социальных на-
рушений (Рис.1). 

Начальной точкой цикла является острый 
сильный психологический дискомфорт, кото-
рый пациент стремится устранить. Отсутствие 
эффективных стратегий совладания (например, 
проактивного копинга) может способствовать 

увеличению уязвимости перед острым стрессом, 
усиливая потребность в быстром способе облег-
чения. В ответ на стресс или тревогу пациент 
прибегает к употреблению алкоголя. Алкоголь 
используется как средство краткосрочного снятия 
напряжения, поскольку он временно притупляет 
тревогу, снижает эмоциональный дискомфорт и 
создает иллюзию облегчения. После употребления 
алкоголя наступает кратковременное облегчение. 
Тревога и эмоциональное напряжение снижают-
ся, что создает у человека ложное ощущение кон-
троля над ситуацией. По мере повторения цикла 
употребление алкоголя становится более частым 
и интенсивным. Одновременно с этим нарастают 
медико-социальные последствия: ухудшение сома-
тического здоровья, снижение когнитивных функ-
ций, проблемы в социальной жизни (конфликты в 
семье, на работе, финансовые трудности).

Пациенты с опасным («рискованным») по-
треблением алкоголя в группе 2 демонстрируют 
более высокий уровень невротизации (p< 0,001), 
личностную тревожность (p=0.002) и повышен-
ное превентивное совладание (p<0.001) по срав-
нению с пациентами группы 1. Также в группе 
лиц с генерализованной тревожностью определя-
ется более высокий личностный эмоциональный 
дискомфорт (p<0.001) и астенический компонент 
(p=0.003), однако ниже ситуационная социальная 
защита (p=0.001). Пациенты с такими чертами 
чаще используют алкоголь как способ снизить 
субъективное напряжение, что может увеличи-
вать потребность в нем, как в основном «регуля-
торе» эмоций. Вместо проактивных действий они 
склонны к употреблению алкоголя для быстрого 
снятия стресса Высокие показатели шкале превен-
тивного совладания могут указывают на стрем-
ление пациентов к высокому уровню контроля 
происходящего и подготовки к воспринимаемым 
трудностям в условиях хронического дистресса. 
В таких случаях алкоголизация выступает в каче-
стве дезадаптивных превентивных поведенческих 
стратегий.

Алкоголь может использоваться для снижения 
тревоги перед общением, но в долгосрочной пер-
спективе усиливает изоляцию. Это создает спец-
ифический цикл: стресс — алкоголь — ухудшение 
способности решать проблемы — усиление стрес-
са (Рис.1). Начальной точкой цикла является хро-
нический стресс, вызванный генерализованной 
тревожностью. Пациенты с таким типом тревож-
ности испытывают постоянное чувство беспокой-
ства, эмоциональный дискомфорт и астенические 
симптомы (например, усталость, слабость, сниже-
ние энергии). Алкоголь используется как быстрый 
способ контроля субъективного дистресса, сопро-
вождающегося соматовегетативной симптомати-
кой и мышечным напряжением. 

Высокие показатели превентивных стратегий у 
пациентов с генерализованной тревогой, вероят-
но, обусловлены хроническим стрессом, вызван-
ным постоянной готовностью к негативным со-
бытиям, что истощает психологические ресурсы 
и повышает уязвимость к алкоголизации. Вместо 
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Таблица 2. Сравнительный анализ между подгруппами по уровню употребления алкоголя в группе 1
Table 2. Comparative analysis between subgroups by level of alcohol consumption in Group 1

Показатель
Подгруппа 

Стандартизированный показатель
p-value 

(Краскела-
Уоллис)1 2 3

Уровень невротизации
Me [Q1; Q2]

2 
[2;4] 5 [3;5] 7 [6;7]

1 — очень низкий
2 -низкий
3 — пониженный
4 — неопределенный
5 — повышенный
6 — высокий
7 — очень высокий

< 0,001

Интегративный тест тревожности (ИТТ) Me [Q1; Q2]

Ситуационная тревожность 
(СТ-С) 6 [4;9] 7 [3;7] 9 [9;9]

0 — 4 — низкий уровень
4 — 6 — средний уровень
7 — 9 — высокий уровень

0,031

Эмоциональный дискомфорт 
(ЭД-С) 7 [3;8] 4 [3;4] 8 [8;8] 0,002

Астенический компонент 
(АСТ-С) 6 [6;9] 9 [6;9] 9 [9;9] 0,050

Фобический компонент (ФОБ-С) 8 [5;8] 6 [2;6] 8 [8;8] 0,004

Тревожная оценка перспективы 
(ОП-С) 8 [5;9] 4 [3;4] 9 [9;9] < 0,001

Социальная защита (СЗ-С) 6 [1;6] 5 [2;5] 6 [6;6] 0,080

Личностная тревожность (СТ-Л) 9 [5;9] 8 [7;8] 9 [8;9] 0,066

Эмоциональный дискомфорт 
(ЭД-Л) 7 [5;9] 7 [7;7] 9 [9;9] 0,043

Астенический компонент 
(АСТ-Л) 8 [7;9] 7 [7;7] 9 [9;9] 0,000

Фобический компонент (ФОБ-Л) 7 [5;9] 8 [6;8] 7 [7;7] 0,751

Тревожная оценка перспективы 
(ОП-Л) 7 [5;8] 6 [6;6] 8 [7;8] 0,030

Социальная защита (СЗ-Л) 8 [2;8] 5 [2;5] 5 [5;5] 0,518

Проактивное совладающее поведение, PCI Me [Q1; Q2]

Проактивное преодоление 29 [23;27] 42 [36;42] 28 [28;28] < 0,001

Рефлексивное преодоление 27 [21;27] 44 [31;44] 17 [17;17] < 0,001

Стратегическое планирование 8 [8;11] 16 [12;16] 7 [6; 7] < 0,001

Превентивное преодоление 27 [21;27] 33 [33;34] 14 [13;14] < 0,001

Поиск инструментальной под-
держки 16 [12;23] 32 [20;23] 25 [24;25] < 0,001

Поиск эмоциональной под-
держки 10 [8;10] 18 [12;10] 12 [10;12] < 0,001

того чтобы искать долгосрочные решения, они со-
средотачиваются на краткосрочном облегчении. 
Ухудшение способности решать проблемы и на-
растание социальной изоляции становятся новы-
ми источниками стресса. Например, проблемы в 
отношениях, трудности на работе или ухудшение 
физического здоровья усиливают эмоциональное 
напряжение.

Цикл употребления алкоголя представляет со-
бой самоподдерживающийся процесс, в котором 
алкоголь используется как средство быстрого, но 
неэффективного совладания с эмоциональными 

трудностями. Однако в долгосрочной перспективе 
это может приводить к ухудшению физического 
и психического здоровья, а также к социальным 
проблемам. Разрыв этого цикла требует комплекс-
ного подхода, включающего психотерапию, обуче-
ние навыкам совладания со стрессом и лечение 
алкогольной зависимости.

Предикторы и прогностическое моделиро-
вание. Была построена прогностическая модель 
с применением CHAID (Chi Squared Automatic 
Interaction Detection) анализа. Произведена под-
готовка данных: Целевая переменная: бинарный 
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показатель (0 = нет рискованного («опасного») 
употребления алкоголя [подгруппы 1 и 2], 1 = 
рискованное («опасного») употребление алкого-
ля [подгруппа 3]). Предикторы: Группа (1/2: тип 
тревожности). Уровень невротизации (1–7). Суб-
шкалы ситуационной и личностной тревожности 
(ЭД, АСТ, ФОБ, ОП, СЗ). Стратегии преодоления 
(проактивное, рефлексивное, стратегическое пла-
нирование и др.). Путём иерархической сегмента-
ции полученных данных было построено Дерево 
решений (Рис.2.) Тип тревожности является клю-
чевым предиктором формирования рискованного 
(«опасного») потребления: Пациенты с генерали-
зованной тревожностью (Группа 2) имеют в 2,3 
раза выше риск злоупотребления алкоголем (p 
<0,001). Взаимодействие с другими переменны-

ми: В Группе 2 риск дополнительно усиливается 
при высоком эмоциональном дискомфорте (ЭД ≥ 
6) и личностном фобическом компоненте (ФОБ 
≥ 7). В Группе 1 риск связан с низким поиском 
эмоциональной поддержки и высоким уровнем 
невротизации. 

Для оценки прогнозного качества построен-
ного дерева-решений используются такие по-
казатели, как AuROC, чувствительность и спец-
ифичность. AuROC — площадь, ограниченная 
ROC-кривой и осью доли ложных положительных 
классификаций. Чем выше показатель AuROC, 
тем качественнее классификатор, при этом значе-
ние 0,5 демонстрирует непригодность выбранного 
метода классификации (соответствует случайному 
гаданию). Если значение AuROC меньше 0,75, то 

Таблица 3. Сравнительный анализ между подгруппами по уровню употребления алкоголя в группе 2
Table 3. Comparative analysis between subgroups by level of alcohol consumption in Group 2

Показатель
Подгруппа 1

Стандартизрованный по-
казатель

p-value 
(Краскела-

Уоллис)1 2 3

Уровень невротизации
Me [Q1; Q2] 3 [3; 4] 5 [5; 6] 7 [6; 7]

1 — очень низкий
2 -низкий
3 — пониженный
4 — неопределенный
5 — повышенный
6 — высокий
7 — очень высокий

< 0,001

Интегративный тест тревожности (ИТТ) Me [Q1; Q2]

Ситуационная тревожность (СТ-С) 5 [4; 7] 6 [6; 7] 7 [4; 9]

0 — 4 — низкий уровень
4 — 6 — средний уровень
7 — 9 — высокий уровень

0,509

Эмоциональный дискомфорт (ЭД-С) 5 [3; 6] 3 [3; 6] 6 [6; 8] < 0,001

Астенический компонент (АСТ-С) 5 [4; 8] 7 [5; 8] 7 [6; 9] 0,264

Фобический компонент (ФОБ-С) 7 [6; 8] 7 [6; 7] 6 [4; 9] 0,345

Тревожная оценка перспективы (ОП-С) 6 [5; 7] 6 [3; 8] 7 [1; 9] 0,927

Социальная защита (СЗ-С) 4 [1; 6] 6 [4; 7] 4 [1; 6] 0,073

Личностная тревожность (СТ-Л) 7 [6; 9] 9 [8; 9] 9 [9; 9] 0,002

Эмоциональный дискомфорт (ЭД-Л) 7 [6; 9] 9 [8; 9] 9 [9; 9] 0,005

Астенический компонент (АСТ-Л) 7 [5; 8] 8 [7; 8] 8 [7; 9] 0,065

Фобический компонент (ФОБ-Л) 6 [6; 7] 9 [7; 9] 8 [8; 9] 0,004

Тревожная оценка перспективы (ОП-Л) 7 [5; 9] 8 [7; 9] 9 [9; 9] 0,017

Социальная защита (СЗ-Л) 7 [6; 9] 8 [5; 8] 8 [6; 8] 0,905

Проактивное совладающее поведение, PCI Me [Q1; Q2]

Проактивное преодоление 35 [29; 44] 32 [29; 35] 39 [31; 41] 0,151

Рефлексивное преодоление 28 [25; 34] 25 [22; 25] 32 [28; 32] < 0,001

Стратегическое планирование 10 [7; 14] 8 [6; 8] 12 [7; 12] 0,008

Превентивное преодоление 32 [29; 37] 19 [18; 26] 41 [23; 41] < 0,001

Поиск инструментальной поддержки 14 [13; 17] 16 [16; 18] 14 [13; 17] 0,003

Поиск эмоциональной поддержки 11 [8; 16] 11 [10; 11] 12 [11; 12] 0,075
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Рис. 1. Циклы употребления алкоголя
Fig. 1. Cycles of alcohol consumption

Рис. 2. Прогностическая модель риска злоупотребления алкоголем 
Fig. 2. Predictive model of alcohol abuse risk

прогнозные качества дерева на низком уровне, 
при значениях меньше 0,85 — прогнозное каче-
ство на среднем уровне и значения выше 0,85 
говорят о высоком прогнозном качестве модели. 
Чувствительность представляет собой долю ис-
тиноположительных результатов среди всех по-
ложительных, а специфичность, напротив, долю 
истиноотрицательных результатов среди всех 
отрицательных. Полученная модель подтверди-

ла статистически высокую значимость всех пре-
дикторов (AuROC = 0,937): Группа 2 (OR = 2,3,  
p < 0,001). ЭД ≥ 6 (OR = 3,1, p < 0,001). ФОБ ≥ 7 
(OR = 2,0, p = 0,003). Поиск эмоциональной под-
держки < 15 (OR = 1,9, p = 0,01). Невротизация ≥ 6  
(OR = 1,6, p = 0,04) (Рис.3).

Выводы. Исследование выявило, что  генерали-
зованная тревожность (Группа 2) может выступать 
в качестве потенциального предиктора злоупотре-
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бления алкоголем (OR=2,3, p<0.001). У таких па-
циентов риск значительно возрастает при высоком 
эмоциональном дискомфорте (ЭД≥6) и фобических 
реакциях (ФОБ≥7), достигая 85%. Для  эпизодиче-
ской тревожности (Группа 1)  критичен  дефицит 
эмоциональной поддержки  (риск 30% при пока-
зателях <15 баллов) и  невротизация ≥6  (OR=1,6). 
Модель CHAID + логистическая регрессия показа-
ла высокую точность (AuROC=0,937), подтвердив 
комплексное влияние биопсихосоциальных факто-
ров на риск алкоголизации.

Заключение. Результаты исследования под-
черкивают важность учета  типа тревожности  и 
связанных с ним индивидуально-психологических 
характеристик при оценке риска злоупотребления 
алкоголем. У пациентов с генерализованной тре-
вожностью акцент должен быть сделан на снижении 
эмоционального дискомфорта и личностных фоби-
ческих реакций, тогда как для пациентов с эпизо-
дической тревожностью ключевым направлением 
является развитие навыков поиска эмоциональной 

поддержки и работа с невротизацией. Полученные 
данные согласуются с современными представлени-
ями о взаимосвязи тревожных расстройств и ри-
скованного употребления алкоголя, которые форми-
руют порочный круг, снижающий эффективность 
терапии и качество жизни пациентов. Результаты 
исследования могут быть использованы для разра-
ботки  индивидуализированных профилактических 
программ, направленных на снижение риска алко-
голизации у пациентов с тревожными расстрой-
ствами. Таким образом, исследование вносит вклад 
в понимание механизмов, опосредующих переход от 
умеренного к рискованному употреблению алкоголя 
у пациентов с тревожными расстройствами, и пред-
лагает практические рекомендации для клинической 
практики. Дальнейшие исследования должны быть 
направлены на уточнение роли копинг-стратегий и 
разработку комплексных моделей профилактики, 
учитывающих как клинические, так и социальные 
аспекты.

Рис. 3. ROC-кривая для оценки специфичности и чувствительности комбинации факторов, указывающих  
на повышенный риск злоупотребления алкоголем

Fig. 3. ROC curve for assessing the specificity and sensitivity of a combination of factors indicating an increased  
risk of alcohol abuse
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Карипразин как стратегия усиления терапии большого 
депрессивного расстройства: от фармакологических 

аспектов до клинической практики
Кидяева А.В. 1,2, Насырова Р.Ф. 1,2 
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Обзорная статья

Резюме. Большое депрессивное расстройство остается ведущей причиной инвалидности в мире, 
при этом до 33% пациентов не отвечают на антидепрессивную терапию. Одной из перспективных 
стратегий лечения резистентной депрессии является аугментация антидепрессивной терапии ати-
пичными антипсихотиками. Карипразин, препарат третьего поколения с уникальным рецепторным 
профилем, продемонстрировал достоверное превосходство над плацебо в снижении симптомов де-
прессии, тревоги и ангедонии. Наиболее оптимальная доза в большинстве случаев составляет 1,5 
мг/сут. Более высокие дозы ассоциированы с ростом нежелательных реакций без усиления анти-
депрессивного эффекта. Карипразин также снижает частоту госпитализаций и экономические за-
траты на лечение по сравнению с другими атипичными антипсихотиками при терапии большого 
депрессивного расстройства.

Раннее назначение карипразина в качестве первой линии аугментации антидепрессивной тера-
пии ассоциировано с лучшими исходами. Предполагаемый механизм антидепрессивного действия 
заключается в модуляции дофаминовой и серотониновой систем. Карипразин метаболизируется, 
преимущественно, CYP3A4, образуя активные метаболиты с длительным периодом полувыведе-
ния. В связи с этим нежелательно сочетание препарата с сильными и умеренными ингибиторами 
и индукторами CYP3A4. Карипразин не является субстратом р-гликопротеина, что повышает его 
эффективность и безопасность у пациентов — медленных транспортеров. Однако, он проявляет 
свойства слабого ингибитора р-гликопротеина. В связи с этим может потребоваться дополни-
тельный мониторинг нежелательных реакций при использовании карипразина с субстратами и 
ингибиторами р-гликопротеина. Наиболее благоприятное фармакокинетическое взаимодействие у 
комбинации карипразина и тразодона. В настоящее время недостаточно сведений о соотношении 
показателей эффективности/переносимости карипразина с различными антидепрессантами, что 
обусловливает необходимость продолжения дальнейших исследований для уточнения оптималь-
ных сочетаний и доз препаратов.

Ключевые слова: карипразин; фармакодинамика; фармакокинетика; большое депрессивное рас-
стройство; антидепрессант
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Cariprazine as a strategy for augmentation of treatment of major depressive disorder: 
from pharmacological aspects to clinical practice

Alla V. Kidyaeva1,2,, Regina F. Nasyrova1,2 

1V.M. Bekhterev National Medical Research Center for Psychiatry and Neurology, Saint Petersburg, Russia 
2 St. Petersburg State Psychiatric Hospital of St. Nicholas, Russian Federation

Summary. Major depressive disorder remains the leading cause of disability worldwide, with up to 33% 
of patients failing to respond to antidepressant therapy. One promising strategy for the treatment of resistant 
depression is augmentation of antidepressant therapy with atypical antipsychotics. Cariprazine, a third-
generation drug with a unique receptor profile, has demonstrated significant superiority over placebo in 
reducing symptoms of depression, anxiety, and anhedonia. The most optimal dose in most cases is 1.5 mg/day. 
Higher doses are associated with an increase in adverse drug reactions without enhancing the antidepressant 
effect. Cariprazine also reduces the frequency of hospitalizations and economic costs of treatment compared 
with other atypical antipsychotics in the treatment of major depressive disorder. Early administration of 
cariprazine as a first-line augmentation of antidepressant therapy is associated with better outcomes. The 
putative mechanism of antidepressant action is modulation of the dopamine and serotonin systems. Cariprazine 
is metabolized primarily by CYP3A4 to form active metabolites with a long half-life. Therefore, it is undesirable 
to combine the drug with strong and moderate CYP3A4 inhibitors and inducers. Cariprazine is not a 
p-glycoprotein substrate, which increases its efficacy and safety in patients — slow transporters. However, it 
exhibits properties of a weak p-glycoprotein inhibitor. In this regard, additional monitoring of adverse drug 
reactions may be required when using cariprazine with p-glycoprotein substrates and inhibitors. The most 
favorable pharmacokinetic interaction is observed in a combination of cariprazine and trazodone. There is 
currently insufficient information on the ratio of efficacy/tolerability indicators of cariprazine with various 
antidepressants, which necessitates further studies to clarify the optimal combinations and doses of drugs.

Key words: cariprazine; pharmacodynamics; pharmacokinetics; major depressive disorder; antidepressant
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усилить антидепрессивный эффект. В зависимости 
от используемого лекарственного средства или 
метода аугментацию подразделяют на фармаколо-
гическую, гормональную и нефармакологическую 
[5]. В настоящее время набирает популярность 
аугментация АДТ АП второго и, особенно, тре-
тьего поколений [55]. Управлением по контролю 
качества пищевых продуктов и лекарственных 
средств (U.S. Food and Drug Administration, FDA) 
для этого одобрены пять АП: пролонгированная 
форма кветиапина, оланзапин в сочетании с флу-
оксетином, арипипразол, брекспипразол и кари-
празин [36]. В России разрешены к применению в 
качестве аугментации АДТ БДР пролонгированная 
форма кветиапина, арипипразол и, с апреля 2025 
года, — карипразин [2]. В настоящее время при-
соединение атипичных АП к АДТ рекомендуется 
на третьем этапе терапии БДР в рамках ее пятиэ-
тапного алгоритма [11]. При наличии в структуре 
тяжелого депрессивного эпизода психотической 
симптоматики с первых дней лечения рекомен-
довано назначение атипичных АП в сочетании с 
антидепрессантами подгрупп трициклических или 
селективных ингибиторов обратного захвата серо-
тонина и норадреналина [4].

Исследования показывают, что в течение 
жизни хотя бы один депрессивный эпизод 
переживают 9% — 26% женщин и 5% — 12% 

мужчин [48]. Распространённость большого де-
прессивного расстройства (БДР) (согласно класси-
фикации DSM-5) варьируется от 14,4% до 27,9% 
в общей популяции [50] и считается ведущей 
причиной инвалидности в мире [40], снижает ка-
чество жизни и увеличивает риск суицидальных 
попыток и общую смертность [6]. Традиционным 
методом лечения БДР долгое время оставались ан-
тидепрессанты. Однако, в конце 1990-х годов с по-
явлением атипичных антипсихотиков (АП) подход 
к психофармакотерапии изменился [3]. Это было 
связано с ограниченной эффективностью анти-
депрессивной терапии (АДТ) [58], на которую не 
отвечают до 33 % пациентов при использовании 
множественных адекватных терапевтических кур-
сов [7]. Недостаточные результаты АДТ стимули-
ровали поиск новых терапевтических стратегий. 
Одним из современных подходов к решению про-
блемы резистентной к терапии депрессии является 
стратегия аугментации текущей АДТ, что подразу-
мевает добавление другого вещества, не использу-
ющегося самостоятельно для этого, но способного 
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Цель исследования: оценить эффективность и 
фармакологические аспекты применения карипра-
зина для аугментации терапии большого депрес-
сивного расстройства.

Материалы и методы

Данный обзор основан на анализе исследо-
ваний, опубликованных в русско- и англоязыч-
ных научных изданиях и представленных в базах 
данных: eLibrary (РИНЦ), Google Scholar, Scopus, 
PubMed и Cochrane Database. Поиск публикаций 
проводился по ключевым словам: «карипразин», 
«большое депрессивное расстройство», «антиде-
прессант» ("cariprazine", "major depressive disorder", 
"antidepressant"), а также их сочетаниям. В отбор 
вошли оригинальные статьи, нарративные и си-
стематические обзоры, метаанализы, Кокрейнов-
ские обзоры и описания клинических случаев. Ис-
ключены дублирующиеся публикации, материалы 
конференций, постеры, авторефераты и диссерта-
ции (опубликованные на правах рукописи). Пер-
воначально было найдено 220 публикаций. Из них 
была проанализирована 61 публикация, наиболее 
точно удовлетворявшая цели настоящей статьи.

Фармакодинамика. Карипразин относится к 
третьему поколению АП [44] и обладает уникаль-
ным рецепторным профилем, обусловливающим 
спектр его психотропной активности.

Дофаминовая система. Многочисленные иссле-
дования доказывают, что карипразин действует 
как частичный агонист дофаминовых рецепторов 
подтипов D2 [22, 24, 34, 51], D3 [22, 24, 34, 42, 47] 
и D4 [24], при этом не имеет сродства к подти-
пу D1 [24]. В отличие от других АП, карипразин 
демонстрирует более высокую аффинность к ре-
цепторам подтипа D3, чем D2S или D2L (Ki к ним 
составляет 0,085, 0,49 и 0,69 нМ соответственно) 
[26, 51]. D3-рецепторы могут являться важной 
терапевтической мишенью при аффективных рас-
стройствах [8], блокада которых может оказывать 
прокогнитивное и антидепрессивное действие [33, 
43]. Kiss В. et al. (2010) предположили, что кари-
празин может обладать свойствами ингибирова-
ния обратного захвата дофамина [51].

Серотониновая система. Терапевтический эф-
фект карипразина также опосредован сочетанием 
частичного агонизма к серотониновым рецепторам 
подтипа 5-HT1A (Ki 1,4–2,6 нМ) [22, 23, 34, 51] и 
антагонизма к подтипам 5-HT2B (Ki 0,58–1,1 нМ) 
[30]. Было показано, что активация рецепторов 
подтипа 5-HT1A связана с уменьшением прояв-
лений негативной симптоматики и когнитивного 
дефицита, а также антидепрессивными и анксио-
литическими эффектами [73]. По одним сведени-
ям, карипразин не взаимодействует с рецептора-
ми подтипа 5-HT2A [22, 23], по другим — обладает 
слабыми антагонистическими свойствами (Ki 18,8 
нМ) [30, 34, 51]. Карипразин демонстрирует еще 
более слабый антагонизм к серотониновым рецеп-
торам подтипов 5-HT7 (Ki 112 нМ) и 5-HT2C (Ki 
134 нМ) [30, 64]. Также одним из косвенных эф-
фектов карипразина на серотонинергическую си-

стему является ингибирование обратного захвата 
и увеличение оттока серотонина [47].

Норадреналиновая система. Карипразин уве-
личивает отток норадреналина [47] и ингибирует 
его обратный захват [51]. При этом АП обладает 
крайне слабым антагонизмом к адренергическим 
рецепторам подтипа α1А (Ki = 155 нМ) [30] и не 
связывается с рецепторами подтипа α2 [34, 51, 64].

Глутаматная и ГАМК-системы. Было обнару-
жено, что карипразин действует как агонист глу-
таматергических рецепторов NMDA [23, 34] и как 
антагонист рецепторов AMPA [23], одновременно 
увеличивая отток глутамата [23, 47].

Другие нейромедиаторные системы. Ка-
рипразин является слабым антагонистом ги-
стаминовых рецепторов подтипа H1 (Ki 23,3 
нМ) [30, 42, 51]. Практически не связывается с 
М-холинергическими рецепторами (Ki > 1000 нМ) 
[30, 47, 64]. Согласно одному доклиническому ис-
следованию, карипразин ингибирует моноамино-
оксидазу тип А [52]. Влияние на рецепторы сиг-
ма-1 остается неизвестным [51].

На сегодняшний день точный механизм ауг-
ментирующего АДТ эффекта карипразина оста-
ется неизвестным [67]. Предполагается, что этот 
эффект может быть обусловлен частичным аго-
низмом к D2- и D3- рецепторам, способным из-
менять процессы нейропластичности [11], и аго-
низмом к 5-HT1A- и 5-HT2B-рецепторам [10].

Эффективность. В рандомизированном кли-
ническом исследовании (РКИ), проведенном Sachs 
GS et al. (2023) пациенты с БДР и недостаточным 
ответом на АДТ были распределены в три группы: 
плацебо, карипразин 1,5 мг/сут и карипразин 3,0 
мг/сут (n = 751). Через 6 недель терапии среднее 
снижение общего балла по шкале Монгомери-Ас-
берг (MADRS) оказалось значимо выше в группе 
1,5 мг/сут (-14,1) по сравнению с плацебо (-11,5), 
тогда как в группе 3,0 мг/сут разница была незна-
чимой (-13,1). Частота клинического ответа (сни-
жение общего балла MADRS ≥50%) также была 
выше при приеме 1,5 мг/сут (44,0% против 34,9% 
в группе плацебо) [68].

Citrome L et al. (2024) провели анализ 5 РКИ 
для оценки эффективности карипразина. Клини-
ческий ответ (снижение общего балла MADRS 
≥50%) для карипразина по сравнению с плацебо 
был статистически значимым на 6-й неделе лече-
ния (для доз ≥1 мг/сут = 12 (95% ДИ: 9, 21); 1–2 
мг/сут = 12 (95% ДИ: 8, 25); 2–4,5 мг/сут = 14 
(95% ДИ: 9, 43)). Достижение ремиссии (снижение 
общего балла MADRS ≤10) достоверно выявлено 
для доз 1,5–3 мг/сут. Авторы пришли к выводу, 
что карипразин в низких дозах (1–2 мг/сут) де-
монстрирует оптимальное соотношение эффек-
тивности и переносимости [27].

В систематический обзор Ali E at all. (2024) 
были включены 5 РКИ (n = 2013), сравниваю-
щие карипразин (n = 959) и плацебо (n = 1054) 
для аугментации АДТ резистентного БДР. Паци-
енты экспериментальной группы продемонстри-
ровали значительное улучшение общего балла 
MADRS (разница средних наименьших квадратов  
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(LSMD) = -1.88 (95% ДИ: -2.94, -0.83; p = 0.0005)), 
шкалы общего клинического впечатления (CGI-S) 
(LSMD = -0.18 (95% ДИ: -0.29, -0.07; p = 0.002)), 
шкалы Гамильтона для оценки выраженности де-
прессивной симптоматики (HAM-D-17) (LSMD = 
-0.96 (95% ДИ: -1.70, -0.21; p = 0.01)). Частота кли-
нического ответа была выше на 15 — 20% в группе 
карипразина. Наибольший эффект наблюдался у 
пациентов с тяжелой депрессией (MADRS ≥30) 
[14].

Систематический обзор Martins-Correia J et al. 
(2024) охватил 4889 участников с депрессивным 
эпизодом в рамках БДР и биполярного аффектив-
ного расстройства (БАР) I типа. Карипразин, по 
сравнению с плацебо, значительно снизил общий 
балл MADRS (разность средних значений (MD) = 
-1,49 (95 % ДИ: -2,22, -0,76)) и продемонстриро-
вал значительно более высокие показатели клини-
ческого ответа (относительный риск (RR) = 1,21 
(95 % ДИ: 1,12, 1,30)) и ремиссии (RR = 1,19 (95 
% ДИ: 1,06, 1,34)). Анализ подгрупп выявил до-
стоверное снижение балла MADRS (MD = -1,15 
(95 % ДИ: -2,04, -0,26)), более высокие показатели 
клинического ответа (RR = 1,19 (95 % ДИ: 1,08, 
1,31) и ремиссии для БДР (RR = 1,41, 95 % ДИ: 
1,24, 1,60) [53].

Метаанализ Gill H et al. (2024) также выявил 
умеренный антидепрессивный эффект карипра-
зина по снижению общего балла MADRS (стан-
дартизированная разность средних (SMD) = -1,79 
(95% ДИ: -2,89 -0,69)). Частота клинического от-
вета и ремиссии составляла 1,21 (95% ДИ: 1,05, 
1,39; р = 0,008) и 0,99 (95% ДИ: 0,84, 1,17; р = 0,91) 
соответственно. Несмотря на значимое улучшение 
симптомов БДР, частота ремиссии не достигла 
статистической значимости [41].

Систематический обзор Xie M et al. (2024) 5 
РКИ, оценивающий эффективность и безопасность 
карипразина у пациентов с БДР (n = 3066), про-
демонстрировал улучшение общего балла MADRS 
в группе карипразина, чем в контрольной группе 
(SMD = -0,12 (95% = -0.12 (95% ДИ: -0.19, -0.04; 
p = 0.002). Показатель CGI-I был лучше на 20% в 
группе карипразина. Частота нежелательных реак-
ций (НР) (акатизия, седация) была дозозависимой, 
но ниже порога клинической значимости [79].

Сетевой метаанализ 8 РКИ, проведенный Terao 
I et al. (2024), определил, что оптимальная доза 
карипразина, обеспечивающая максимальную эф-
фективность при минимальном риске НР состав-
ляет 1,5 мг/сут. Дозы >3 мг/сут ассоциированы с 
ростом акатизии без усиления антидепрессивно-
го эффекта. При резистентной депрессии кари-
празин значимо улучшает показатели MADRS и 
CGI-S [73]. В исследовании 396 пациентов с БДР 
среднее снижение балла по шкале Опросника здо-
ровья пациента (PHQ-9) к 2, 6 и 12 месяцам до-
полнительной к АДТ карипразином составило 3,5 
(95% ДИ: 2,7, 4,4; n = 127), 4,1 (2,9–5,4; n = 87) и 
3,7 (1,6, 5,8; n = 52) соответственно [57].

Результаты post hoc анализа Fava M et al. (2025) 
(n=751) продемонстрировали, что добавление 
карипразина к АДТ способствует уменьшению 

тревожной симптоматики у пациентов с БДР. В 
подгруппе пациентов с исходно высоким уровнем 
тревожности применение карипразина в дозе 1,5 
мг/сут достоверно снизило выраженность депрес-
сивных симптомов к 6-й неделе терапии по срав-
нению с плацебо: HAM-D (LSMD -2,4 (95% ДИ: 
-4,2, -0,7)), по шкале тревоги Гамильтона (HAM-A) 
(LSMD -2,8 (95% ДИ: -4,6, -1,0)). В общей попу-
ляции пациентов также наблюдались достоверные 
улучшения как для дозы 1,5 мг/сут (HAM-D: -0,8 
(95% ДИ: -1,2, -0,3), HAM-A: -1,3 (95% ДИ: -2,5, 
-0,1)), так и для дозы 3,0 мг/сут (HAM-D: -0,5 
(95% ДИ: -1,0, -0,1)) [37]. Мета-анализ 30 РКИ 
также показал, что карипразин по сравнению с 
плацебо значительно уменьшает как депрессив-
ные, так и тревожные симптомы [18].

В рамках двойного слепого плацебо-контро-
лируемого исследования III фазы (NCT03738215) 
с фиксированными дозами карипразина (1,5 или 
3 мг/сут) был проведен post hoc анализ данных 
пациентов с БДР. Исходная оценка выявила, что 
77,8% пациентов (n = 584) имели умеренную ан-
гедонию (оценка по подшкале MADRS ≥18), 67,6% 
(n = 508) — тяжелую ангедонию (по пункту 8 ан-
гедонии ≥ 4). Аугментация АДТ карипразином 
по сравнению с плацебо достоверно уменьшила 
симптомы депрессии и ангедонии у пациентов 
(общий балл MADRS для дозы 1,5 мг/сут = -3,4, 
p = 0,0006; 3 мг/сут = -2,1, p = 0,0358; балл по 
подшкале ангедонии для дозы 1,5 мг/сут = -2,1, p 
= 0,0010; 3 мг/сут = -1,26, p = 0,0399), в том числе 
в подгруппе с тяжелой ангедонией при приеме ка-
рипразина в дозе 1,5 мг/сут (общий балл MADRS: 
-3,2, p = 0,0037; балл по подшкале ангедонии: -1,9, 
p = 0,0066) [56].

В ходе масштабного анализа данных из веду-
щих медицинских баз (Embase, PubMed, Scopus, 
Cochrane Library, Google Scholar и ClinicalTrials.
gov) за период до 15.05.2024 года было выявлено 
23 РКИ (n=10679), в которых изучалась эффек-
тивность 24 лекарственных средств для аугмен-
тации АДТ. Основным критерием эффективности 
служило улучшение по шкале MADRS, дополни-
тельными — тяжесть состояния по шкале CGI-S, 
частота ответа на лечение и достижения ремис-
сии. Результаты показали, что карипразин пре-
восходил АДТ по эффективности в дозе 1,5 мг/
сут (SMD = 0,169, 95% ДИ: 0,06, 0,274) и 3 мг/
сут (SMD = 0,168, 95% ДИ: 0,064, 0,273). Также 
карипразин превосходил АДТ по частоте ответа в 
дозе 1-2 мг/сут (ОР = 1,522, 95% ДИ: 1,173, 1,993) 
и 1,5–4,5 мг/сут (ОР = 1,548, 95% ДИ: 1,233, 1,939). 
Карипразин в дозе 3 мг/день также показал хоро-
шую частоту достижения ремиссии (ОР = 1,477, 
95% ДИ: 1,042–2,097) [17].

Анализ базы данных Merative MarketScan 
(2018-2021 гг.) с участием 40195 пациентов с БДР 
показал, что добавление карипразина к АДТ ас-
социировалось с меньшим числом госпитали-
заций и обращений в неотложную помощь по 
сравнению с использованием других атипичных 
АП (брекспипразол, арипипразол, кветиапин). 
Хотя исследование не устанавливает причинно-
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следственную связь, результаты свидетельствуют 
о потенциальных преимуществах карипразина в 
снижении нагрузки на систему здравоохранения 
[28]. Другое исследование (2015-2021 гг.) (n = 
838) выявило, что использование карипразина в 
качестве первой дополнительной терапии к АДТ 
(44,7% случаев) по сравнению с последующим на-
значением (55,3%) приводило к cнижению часто-
ты госпитализаций на 45% (ОШ = 0,55, 95% ДИ: 
0,30, 0,90; p = 0,02), уменьшению амбулаторных 
посещений на 33% (ОШ = 0,67, 95% ДИ: 0,57, 0,82; 
p < 0,001), экономии расходов на 2182 $ (95% ДИ: 
-4206, -69; p = 0,04) в год, в основном, за счет 
сокращения амбулаторных затрат на 1511 $ (95% 
ДИ: -2330, -615; p < 0,001). Эти данные позволяют 
предположить, что раннее назначение карипрази-
на может снижать как клиническую нагрузку, так 
и экономические затраты при лечении БДР [54].

Максимальная рекомендуемая производите-
лем доза карипразина при БДР составляет 3 мг/
сут [44]. Однако, оптимальная эффективная доза 
карипразина всё ещё остаётся предметом дискус-
сий. Большинство авторов обнаружили, что доза 
карипразина 1,5 мг/сут была более эффективна в 
снижении симптомов депрессии по сравнению с 
дозой 3 мг/сут и выше [62, 68, 74]. В то же время 
более раннее исследование показало, что по шка-
ле MADRS карипразин в дозе 2 — 4,5 мг/сут был 
эффективнее, чем карипразин в дозе 1 — 2 мг/сут 
[32]. Парадоксальный результат среднего «вре-
менного окна» (периода статистически значимой 
эффективности терапии) получен в метаанализе 
Bai B et al. (2025). Среднее «временное окно» ка-
рипразина в дозе 3 мг/сут как по шкале MADRS, 
так и по шкале CGI-S составило около 7,26 недель, 
тогда для карипразина в дозах 1–2 мг/сут и 2–4,5 
мг/сут оно составило около 2,88 недель [17].

Различия в результатах исследования наиболее 
эффективной дозы карипразина для аугментации 
АДТ могут заключаться в фармакокинетическом 
взаимодействии лекарственных средств. К сожа-
лению, дизайн изученных нами РКИ эффектив-
ности и безопасности аугментации карипразином 
АДТ при БДР не оценивал этот важный как в те-
оретическом, так и в практическом плане аспект 
совместного применения лекарственных средств. 
Авторы ограничивались термином «антидепрес-
сивная терапия», несмотря на то что число одно-
временно принимаемых с карипразином анти-
депрессантов достигало трех у одного пациента 
[75]. На сегодняшний день эффективность/пере-
носимость различных комбинаций карипразина с 
антидепрессантами не изучалась [55].

Фармакокинетическое взаимодействие

Метаболизм карипразина. Карипразин обла-
дает высокой биодоступностью, быстро всасыва-
ется в желудочно-кишечном тракте независимо от 
приема пищи, в высокой степени связывается с 
белками плазмы (95%), достигает максимальной 
концентрации в плазме через 4-8 часов и легко 
преодолевает гематоэнцефалический барьер [46].

Метаболизм в печени осуществляется, пре-
имущественно, изоферментом 3A4 цитохрома 
Р450 и, в меньшей степени, 2D6, с образованием 
двух активных метаболитов: сначала десметилка-
рипразина, а затем дидесметилкарипразина, ко-
торые фармакологически эквивалентны карипра-
зину [16]. В дальнейшем дидесметилкарипразин 
при участии изофермента CYP3A4 метаболизи-
руется до гидроксилированного метаболита, не 
обладающего клинически значимой фармаколо-
гической активностью [16]. Период полувыведе-
ния карипразина составляет 2-4 дня, десметилка-
рипразина и дидесметилкарипразина — 1-2 дня и 
1-3 недели соответственно. Совместное действие 
исходного АП и его активных метаболитов за-
нимает 4-8 недель (> 12 недель у медленных ме-
таболизаторов) [16].

Фармакологическое взаимодействие может 
возникать с ингибиторами CYP3A4, что приво-
дит к увеличению концентрации карипразина в 
сыворотке крови. Рекомендуется избегать одно-
временного и в течение, как минимум, 2 недель 
после прекращения приема карипразина примене-
ния сильных и умеренных ингибиторов CYP3A4 
(например, кларитромицин, эритромицин, дилти-
азем, итраконазол, кетоконазол, ритонавир, вера-
памил и грейпфрут) [19, 45]. Следует соблюдать 
осторожность при совместном применении кари-
празина со слабыми ингибиторами CYP3A4 [45].

Одновременное использование индукторов 
CYP3A4 может снизить концентрацию карипрази-
на в плазме [64]. К сильным индукторам CYP3A4 
относят карбамазепин и окскарбазепин, в связи с 
чем такая комбинация нежелательна, как и ком-
бинация с другими сильными и умеренными ин-
дукторами CYP3A4 (например, фенобарбиталом, 
фенитоином, рифампицином, зверобоем и глюко-
кортикоидами) [19].

Результаты in vitro показали, что путь, опосре-
дованный CYP2D6, играет незначительную роль 
в метаболизме карипразина. Следовательно, ин-
гибиторы CYP2D6 не должны влиять на фарма-
кокинетику карипразина, в связи с чем одновре-
менный прием ингибиторов CYP2D6 не требует 
корректировки его дозы [19].

Транспорт карипразина. Р-гликопротеин 
играет важную роль в транспорте эндогенных и 
экзогенных субстратов из клеток во внеклеточ-
ное пространство и биологические жидкости [65]. 
Низкофункциональные аллели гена ABCB1, коди-
рующего р-гликопротеин, широко распростране-
ны среди европейской популяции [20]. А среди 
пациентов с психическими расстройствами, не 
отвечающими в достаточной степени на терапию, 
количество медленных и промежуточных транс-
портеров достигает 77% [20]. В настоящее время 
это является серьезной проблемой при терапии 
психических расстройств, так как подавляющее 
большинство психотропных препаратов являют-
ся субстратами р-гликопротеина [61]. Сложность 
заключается также в отсутствии или противо-
речивости информации о механизме транспорта 
психотропных препаратов.
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Таблица. Фармакокинетическое взаимодействие ферментов метаболизма и транспорта карипразина  
и антидепрессантов, зарегистрированных к применению в России
Table. Pharmacokinetic interactions of enzymes involved in metabolism and transport of cariprazine and 
antidepressants registered for use in Russia

Антидепрессант
Ключевые изоферменты 

цитохрома Р450, осущест-
вляющие метаболизм

Взаимодействие с 
изоферментом 3А4 

цитохрома Р450

Взаимодействие  
с р-гликопротеином

Ссылки

Ингибиторы моноаминооксидазы

1.1 Селективные обратимые ингибиторы моноаминоксидазы типа А

Пирлиндол Нет данных Нет данных Нет данных

Ингибиторы обратного захвата моноаминов

Неселективные ингибиторы обратного захвата моноаминов

2.1.1 Трициклические антидепрессанты

Амитриптилин 2C19, 1A2, 3A4, 2D6, 2C9 Нет Субстрат [15, 63, 71]

Имипрамин 2C19, 1A2, 3A4, 2D6 Ингибитор Субстрат [9, 49, 63, 71]

Кломипрамин 2C19, 1A2, 3A4, 2D6 Нет Ингибитор [29, 71]

Пипофезин 1A2 Нет Нет данных [12, 71]

2.2 Селективные ингибиторы обратного захвата моноаминов

2.2.1 Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина

Пароксетин 2D6, 3A4, 2C19 Ингибитор Субстрат, ингибитор [9, 63, 66, 71]

Сертралин 2C9, 2C19, 2D6, 3A4 Ингибитор Ингибитор [9, 70, 71]

Флувоксамин 1A2, 2D6, 2C19 Ингибитор Субстрат, ингибитор [1, 39, 63, 
71 ]

Флуоксетин 2D6, 2C9, 2C19, 3A4 Ингибитор Субстрат, ингибитор [1, 38, 63, 71]

Циталопрам 2C19, 2D6, 3A4 Ингибитор Субстрат, ингибитор [25, 63, 71]

Эсциталопрам 2C19, 2D6, 3A4 Нет Субстрат [21, 35, 71] 

2.2.2 Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина и норадреналина

Венлафаксин 2D6, 3A4, 2C19, 2C9 Нет Субстрат, ингибитор [63, 71, 78]

Дулоксетин 2D6, 1A2, 2C19 Ингибитор Ингибитор [31, 71]

Антидепрессанты с преимущественным воздействием на рецепторные системы

3.1 Агонист рецепторов мелатонина MT1 и MT2 и антагонист рецепторов серотонина 5-HT2b и 5-HT2c

Агомелатин 1A2 Нет Субстрат [13, 69, 71]

3.2 Ингибитор обратного захвата серотонина и агонист 5-HT1a-рецепторов, частичный агонист 5-HT1B-рецепторов, 
антагонист 5-HT3-рецепторов, антагонист 5-HT7-рецепторов

Вортиоксетин 2D6, 2C19, 3A4, 3A5, 2C9, 
2A6, 2C8, 2B6

Нет Субстрат [71, 72, 79]

3.3 Антагонисты альфа-2-адренорецепторов и 5-HT2a- и 5-HT3-рецепторов

Миансерин 2D6, 2В6, 3А4, 1А2, Нет Нет данных [59, 71]

3.4 Антагонисты рецепторов 5-HT2a и 5HT2c и альфа-2-адренорецепторов

Миртазапин 2D6, 1A2, 3A4 Ингибитор Нет [60, 71, 77]

3.5 Агонист 5-HT1a-рецепторов, антагонист 5-HT2a- и 5-HT2c-рецепторов и блокатор альфа-1-адренорецепторов

Тразодон 3A4 Нет Индуктор [71, 76]
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Карипразин и его метаболиты десметилкари-
празин и дидесметилкарипразин, согласно резуль-
татам исследований in vitro, не являются субстра-
тами р-гликопротеина [45], что можно отнести к 
несомненным преимуществам препарата. Однако, 
карипразин потенциально может действовать как 
слабый ингибитор р-гликопротеина на уровне ки-
шечника, в связи с чем следует соблюдать осто-
рожность при одновременном его применении с 
субстратами р-гликопротеина [45].

Метаболизм и транспорт антидепрессантов. 
Наиболее благоприятное фармакокинетическое 
взаимодополняющее взаимодействие у комбина-
ции карипразина и тразодона (таблица). Исполь-
зование карипразина с трициклическими антиде-
прессантами требует большей настороженности 
психиатра в плане эффективности/переносимо-
сти терапии, желательно избегать в этом случае 
назначения максимальных терапевтических доз 
препаратов. Среди антидепрессантов группы се-
лективных ингибиторов обратного захвата моно-
аминов наиболее оптимально сочетание карипра-
зина с эсциталопрамом. Другие препараты этой 
группы являются слабыми ингибиторами CYP3А4 
и р-гликопротеина и требуют повышенного вни-
мания врача при подборе дозы. Также может по-
требоваться коррекция дозы при комбинации с 
миртазапином в силу ингибирования им CYP3А4.

Заключение

Карипразин — атипичный антипсихотик тре-
тьего поколения с уникальным рецепторным 
профилем. Большинство исследований и метаана-
лизов демонстрируют, что добавление карипрази-
на к АДТ при БДР пациентам с недостаточным 
ответом на стандартное лечение достоверно об-
легчает симптомы депрессии, а также тревоги и 

ангедонии, повышает частоту клинического от-
вета и достижения ремиссии. Вероятно, наиболее 
оптимальной для этого дозой карипразина явля-
ется 1,5 мг/сут. Более высокие дозы не усиливают 
антидепрессивный эффект, но увеличивают риск 
НР. Карипразин снижает частоту госпитализаций 
и экономические затраты на лечение по сравне-
нию с другими атипичными антипсихотиками 
при терапии БДР. Раннее назначение в качестве 
первой линии аугментации АДТ ассоциировано с 
лучшими исходами БДР.

Предполагаемый механизм антидепрессивного 
действия заключается в модуляции дофамино-
вой и серотониновой систем. Карипразин мета-
болизируется преимущественно CYP3A4, образуя 
активные метаболиты с длительным периодом 
полувыведения. В связи с этим нежелательно со-
четание препарата с сильными и умеренными 
ингибиторами и индукторами CYP3A4. Кари-
празин не является субстратом р-гликопротеина, 
что повышает его эффективность и безопасность 
у пациентов — медленных транспортеров. Одна-
ко, он проявляет свойства слабого ингибитора 
р-гликопротеина. В связи с этим может потре-
боваться дополнительный мониторинг нежела-
тельных реакций при использовании карипрази-
на со слабыми ингибиторами CYP3A4, а также 
субстратами и ингибиторами р-гликопротеина. 
Желательно избегать в этом случае назначения 
максимальных терапевтических доз препаратов. 
Наиболее благоприятное фармакокинетическое 
взаимодействие у комбинации карипразина и тра-
зодона. В настоящее время недостаточно сведений 
о соотношении показателей эффективности/пере-
носимости карипразина с различными антиде-
прессантами, что обусловливает необходимость 
продолжения дальнейших исследований для уточ-
нения оптимальных сочетаний и доз препаратов.
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