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Summary. On the occasion of the 95th anniversary of the birth of the outstanding psychotherapist B.D. 
Karvasarsky, this article explores the transdiagnostic potential of person-oriented (reconstructive) psychotherapy 
(PORP) in treating comorbid depressive and anxiety disorders. Developed within the Leningrad–St. Petersburg 
school of psychotherapy, PORP is based on V.N. Myasishchev’s psychological theory of relationships and views 
the patient’s disrupted relational system as the primary pathogenetic factor in neurotic disorders. Unlike the 
mononozological approach focused on ICD-10 diagnoses, the transdiagnostic potential of PORP emphasizes 
deep personality mechanisms that underlie various clinical manifestations. PORP consists of several sequential 
stages: diagnosis and establishment of contact, insight and confrontation, reconstruction of the relational 
system, and consolidation of new attitudes in everyday practice. PORP demonstrates particular effectiveness 
in comorbid conditions, as it interprets depression and anxiety as complementary responses to disturbed 
relationships.

The advantages of PORP include a holistic approach to personality, work with deep structural layers, a high 
degree of individualization, and the ability to achieve not only symptomatic relief but also sustained changes 
in personality functioning, significantly reducing the risk of relapse. The article emphasizes the importance 
of developing transdiagnostic approaches in psychotherapy to overcome the limitations of current diagnostic 
practices and achieve stable remission in complex clinical cases.
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«Omnia mutantur, nihil interit» 
(Все меняется, ничего не гибнет)

Сочетание депрессивных и тревожных рас-
стройств представляет собой не исклю-
чение, а, скорее, правило в клинической 

практике. Эпидемиологические данные свидетель-
ствуют о высокой частоте их совместной встре-
чаемости, достигающей, по различным оценкам, 
50-60% и более среди пациентов, обращающихся 
за помощью [25]. Эта коморбидность не являет-
ся простой суммой двух независимых состояний; 
она формирует качественно иную клиническую 
картину, характеризующуюся большей тяжестью 
симптоматики, хронизацией течения, повышен-

ным риском суицида, значительным снижени-
ем качества жизни и функционального статуса, 
а также более сложным ответом на лечение по 
сравнению с «чистыми» формами расстройств. 
Патогенетические механизмы коморбидности 
включают общие генетические уязвимости, сход-
ные нейробиологические пути (дисрегуляцию 
гипофизарно-гипоталамо-надпочечниковой оси, 
нарушения нейротрансмиссии, особенно серото-
ниновой и норадренергической систем, изменения 
в структуре и функции лимбической системы и 
префронтальной коры), а также схожие психо-
логические факторы риска, такие как негативная 
аффективность, неадаптивные когнитивные стили 
(руминации, катастрофизация), дефициты навы-
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ков регуляции эмоций и поведенческое избегание 
[17, 26].

Сущность невротических расстройств и 
проблемы классификации МКБ-10: акцент на 
коморбидность депрессии и тревоги. Патогене-
тическая концепция невротических расстройств, 
разработанная В.Н. Мясищевым и развитая 
ленинградской-санкт-петербургской школой пси-
хотерапии под руководством Б.Д. Карвасарского, 
определяет невроз как психогенное заболевание. 
Его сущность — в неспособности личности раз-
решить актуальное противоречие между собой 
и значимыми аспектами действительности. Это 
неразрешенное противоречие, затрагивающее 
ключевые жизненные отношения, порождает тя-
гостные переживания неудачи, фрустрации по-
требностей и потери, что в итоге приводит к 
появлению клинической симптоматики. Совре-
менное понимание невротических расстройств в 
рамках данной научной парадигмы интегрирует 
биологические, психологические и социальные 
факторы в единую биопсихосоциальную модель, 
что находит отражение в принципах позитивной 
диагностики.

Позитивная диагностика подчеркивает пси-
хогенную природу неврозов, устанавливая связь 
между возникновением и динамикой расстрой-
ства, структурой личности пациента, характером 
патогенной ситуации и его переживаниями. Кли-
ническая картина рассматривается как аффектив-
ная реакция или патологическая фиксация, от-
ражающая содержание переживаний и наиболее 
значимые стремления личности. Важным являет-
ся фокус на нарушениях в системе особо значи-
мых отношений и внутриличностных конфлик-
тах как основном патогенетическом механизме. 
Именно особенности личности создают условия 
для манифестации невротической симптоматики 
в определенных условиях, сосредоточение ис-
ключительно на наборе симптомов, присущей 
определенной нозологии, некоторые из которых 
были — как ГТР — выделены весьма искусственно, 
приводит к тому, что эффект психотерапии при-
обретает паллиативный характер [4].

В совместной работе со своим учеником В. 
Л. Мурзенко, описывая особенности невротиче-
ской личности, Б.Д. Карвасарский указывает на 
так называемый «невротический эгоцентризм», 
противоречивость, эмоциональную инфантиль-
ность, социальное функционирование «невроти-
ка» как субъекта общения в различных группах, 
что становится эквивалентом его индивидуально-
личностной патологии, приобретая неадекватный 
ситуации, ригидный, стереотипный характер и 
приводит к развитию между пациентом и зна-
чимыми лицами из его окружения взаимообус-
ловленных структур конфликтных отношений, 
а затем по принципу обратной связи возникает 
«порочный круг» общения, блокирующий воз-
можность коррекции неадекватных установок [8].

Однако, эти сложные этиопатогенетические 
критерии, центральные для понимания сущности 
невротического расстройства, не находят отра-

жения в МКБ-10. Основная цель данной класси-
фикации — обеспечение единого статистического 
учета заболеваний для глобального мониторинга 
распространенности, разработки медико-социаль-
ных стратегий и экономического планирования. 
Ее «атеоретичность», описательный характер, 
формализация и отказ от этиопатогенетических 
принципов в пользу унификации и простоты 
применения вызывают обоснованную критику. 
Такой подход неизбежно ведет к потере важней-
шей информации о происхождении и механизмах 
развития расстройств, нивелируя их сущность и 
затрудняя как научные исследования, так и обо-
снованный выбор дифференцированных тера-
певтических стратегий. Попытка использования 
МКБ-10 вне ее исходного статистического назна-
чения рискует обесценить значительный вклад 
национальных научных школ, в частности, отече-
ственного учения о неврозах.

Игнорирование МКБ-10 концепции внутри-
личностного конфликта как ключевого патогене-
тического фактора невротических расстройств и 
не учитывание классических типов конфликтов 
(неврастенический, истерический, психастениче-
ский) смещает фокус диагностики исключитель-
но на уровень симптоматики и невротические 
нарушения редуцируются до тревожных и депрес-
сивных расстройств. Тревожные расстройства 
представлены генерализованной тревогой, пани-
ческими атаками или фобиями (F40-F41), депрес-
сивные — гипотимией и ангедонией (F32-F33), а 
также реакциями на стресс — расстройства адап-
тации (F43.2), проявляющимися тревожно-де-
прессивной симптоматикой. Нарушения системы 
отношений личности и лежащие в их основе вну-
триличностные противоречия, являющиеся источ-
ником симптомов, не учитываются ни при поста-
новке диагноза, ни при планировании терапии. В 
случаях одновременного присутствия симптомов 
тревоги и депрессии МКБ-10 предполагает кон-
статировать коморбидность (F32-F33 + F40-F41, 
F43.2), фиксируя лишь поверхностное сосуще-
ствование синдромов. При этом признаваемая на 
уровне исследований общность патогенетических 
звеньев, включая внутриличностные конфликты, 
которые закономерно могут обуславливать соче-
танное развитие как депрессивной, так и тревож-
ной симптоматики в рамках единого психогенного 
процесса, остается за рамками диагностической 
практики, ориентированной на МКБ-10.

Интерпретация симптомов в парадигме си-
стемы отношений В.Н. Мясищева. В концепту-
альном поле системы отношений В.Н. Мясищева 
симптоматика депрессивных и тревожных рас-
стройств никогда не рассматривается как слу-
чайный или автономный феномен [3]. Каждый 
симптом интерпретируется как сложный психо-
логический конструкт, требующий сущностного 
понимания через призму системы отношений 
личности. Понимание пациента через его значи-
мые отношения позволило В. Н. Мясищеву соз-
дать патогенетическую психотерапию, ставшую, 
по словам Б.Д. Карвасарского, «наиболее разра-
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ботанной в нашей стране системой каузальной 
психотерапии» [7].

Тревога, паническая атака, депрессия, анге-
дония, апатия или соматический эквивалент по-
нимаются как своеобразная репрезентации глу-
бинных нарушений в триаде отношений: к себе, 
другим и миру. Паническая атака, например, 
может расцениваться как соматизированное вы-
ражение непереносимого внутреннего конфликта 
между потребностью в автономии и страхом сепа-
рации, где телесные симптомы становятся прояв-
лением подавленной эмоциональной реальности. 
Ангедония может интерпретироваться как резуль-
тат хронической фрустрации базовых потребно-
стей в признании и привязанности, приводящей 
к эмоциональному отчуждению от собственного 
жизненного опыта. Коморбидность тревоги и 
депрессии в этой парадигме отражает сочетание 
двух взаимодополняющих способов реагирования 
на нарушенные отношения: активное, но дезор-
ганизованное сопротивление угрозе (тревога) и 
пассивная капитуляция перед непреодолимым, 
субъективно воспринимаемым препятствием (де-
прессия). Соматические компоненты могут трак-
товаться как конверсионные феномены, посред-
ством которых находит выход психологический 
конфликт, часто воспроизводя паттерны усвоен-
ных в детстве способов привлечения внимания к 
своему страданию.

Именно эта сложность и взаимопереплетен-
ность симптоматики диктует необходимость глу-
бокого понимания специфики психотерапевтиче-
ского вмешательства при коморбидной патологии, 
включая оценку эффективности, анализ общих и 
специфических мишеней терапии и разработку 
адаптированных протоколов [20].

Трансдиагностические протоколы как пер-
спективное направление в терапии коморбидных 
психических расстройств. Классические протоко-
лы психотерапии, ориентированные на отдельные 
нозологии, демонстрируют ограниченную эффек-
тивность при лечении коморбидных состояний, 
характеризующихся сочетанием симптоматики. 
Когнитивно-поведенческая терапия (КПТ), не-
смотря на доказанную результативность при ряде 
расстройств, подвергается обоснованной критике 
за преимущественную фокусировку на симпто-
матическом уровне, что может приводить к недо-
статочной глубине проработки лежащих в основе 
патологии интрапсихических конфликтов. [11].

Исследования указывают, что стандартизи-
рованные КПТ-протоколы для отдельных рас-
стройств часто не учитывают специфику их 
коморбидного течения и недостаточно гибки. 
Психодинамические подходы, напротив, эффек-
тивно работают с глубинными конфликтами 
и историей развития, обеспечивая понимание 
генеза коморбидности, однако они более про-
должительны и имеют относительный дефицит 
структурированных инструментов для быстро-
го купирования острых, дезадаптирующих сим-
птомов [21]. Экзистенциально-гуманистическая 
психотерапия, делающая акцент на уникальности 

личности, эмпатическом принятии и самоактуа-
лизации, способствует улучшению эмоциональ-
ной регуляции и осмысленности существования, 
но ее методы сложно унифицировать, и они не 
всегда предоставляют конкретные техники для 
коррекции когнитивных искажений, неадаптив-
ных поведенческих паттернов, часто усугубляю-
щих коморбидность [23].

Таким образом, сохраняется актуальная по-
требность в разработке и внедрении подходов, 
интегрирующих структурированность, фокус на 
общие трансдиагностические механизмы патоло-
гии и адаптивность к полиморфной симптомати-
ке коморбидных состояний. Трансдиагностиче-
ский подход в психотерапии представляет собой 
методологически обоснованное направление, 
концентрирующееся на выявлении и коррекции 
общих когнитивных, аффективных, поведенче-
ских и интерперсональных процессов, лежащих 
в основе различных психических расстройств и 
распространяющихся на континуум нормального 
функционирования [13]. Концептуальная матри-
ца таких процессов (например, включающая не-
переносимость неопределенности, когнитивное 
избегание, дезадаптивные стратегии регуляции 
эмоций, руминации, поведенческое торможение/
активацию) демонстрирует их взаимосвязь и 
транснозологический характер. Одновременно с 
этим выделяемые в качестве мишеней психоте-
рапии конструкты, такие как негативная аффек-
тивность, перфекционизм, прокрастинация, могут 
рассматриваться как интегральные показатели си-
стемы значимых отношений личности, что дает 
возможность отнести и личностно-ориентирован-
ную (реконструктивную) психотерапию (ЛОРП) к 
этому семейству методов психотерапии.

Особое значение приобретают унифицирован-
ные трансдиагностические протоколы (Unified 
Protocols, UP), концептуализирующие эмоцио-
нальную дисрегуляцию как центральный патоге-
нетический процесс при широком спектре эмо-
циональных расстройств. Мета-аналитические 
исследования подтверждают их эффективность. 
Например, протокол D.H.Barlow и коллег (Unified 
Protocol for Transdiagnostic Treatment of Emotional 
Disorders, UP) продемонстрировал значительное 
снижение симптомов как первичного, так и ко-
морбидных расстройств, сопоставимое по эффек-
тивности с диагноз-специфичными протоколами 
КПТ, при этом показал преимущества в гибкости 
и применимости к сложным случаям [14, 15]. Ис-
следование J.R.Bullis et al. (2019) подтвердило, что 
UP эффективен для лечения разнообразных ко-
морбидных тревожно-депрессивных состояний, 
обеспечивая устойчивые результаты [18]. Подход 
«общих элементов» (Common Elements Treatment 
Approach, CETA) также представляет собой гиб-
кий трансдиагностический метод, эффективно 
применяемый в различных культурных контек-
стах для лечения коморбидности, особенно свя-
занной с травмой [16, 22].

Эмпирические данные свидетельствуют, что 
трансдиагностические вмешательства не только 
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сопоставимы по эффективности с традицион-
ными диагноз-ориентированными методами при 
лечении «чистых» форм расстройств, но и облада-
ют значительными преимуществами при комор-
бидности: они обеспечивают большую терапев-
тическую экономичность (один протокол вместо 
нескольких), гибкость для персонализации под 
уникальную конфигурацию симптомов у пациен-
та, и возможность более глубокого воздействия 
на базовые психологические процессы (такие как 
регуляция аффекта, метакогниции, толерантность 
к дистрессу), которые часто остаются вне фокуса 
узкоспециализированных протоколов [19].

Исследование P.J. Norton и D.J. Paulus (2017) 
обобщило данные, подтверждающие эффектив-
ность трансдиагностической когнитивно-поведен-
ческой терапии при широком спектре тревожных 
и депрессивных расстройств, включая случаи с 
высокой коморбидностью [24]. Дальнейшее раз-
витие трансдиагностических протоколов, их ин-
теграция с достижениями нейронаук (например, 
изучение нейробиологических коррелятов общих 
процессов) и адаптация для различных популя-
ций и форматов терапии (включая онлайн) пред-
ставляется наиболее перспективным путем по-
вышения эффективности психотерапевтической 
помощи при сложных, коморбидных психических 
расстройствах, отвечая на проблемы недостаточ-
ной гибкости и глубины классических моделей.

Личностно-ориентированная (реконструк-
тивная) психотерапия как трансдиагностиче-
ский метод при коморбидной депрессии и тре-
вожных расстройствах. ЛОРП, разработанная 
Б.Д. Карвасарским, Г.Л. Исуриной. В.А. Ташлы-
ковым, являющаяся развитием патогенетической 
психотерапии неврозов В.Н. Мясищева на основе 
его личностной теории психологии отношений, 
демонстрирует свой уникальный трансдиагно-
стический потенциал, особенно актуальный для 
сложных коморбидных случаев [12]. Во многом 
именно благодаря усилиям Б. Д. Карвасарского па-
тогенетическая терапия неврозов В.Н. Мясищева 
получила новое развитие, где в патогенетическое 
психодинамическое ядро, учитывая эмоциональ-
ный, мотивационно-волевой и познавательный 
компоненты отношений, были интегрированы 
отдельные приемы КПТ для решения транснозо-
логических задач — поведенческого тренинга для 
преодоления избегающего поведения, совладания 
с тревогой и внутренним напряжением при помо-
щи использования релаксационных техник, осво-
ение навыков проблемно-решающего поведения в 
психотерапевтической среде.

Во многом этому способствовал энтузиазм и 
увлеченность любимым делом Бориса Дмитрие-
вича, его активное участие в деятельности «ра-
бочей группы психотерапевтов социалистических 
стран», которую он некоторое время возглавлял. 
Это позволило действительно интегрировать 
международный опыт при разработке ЛОРП, 
также при его участии появилась новая форма 
работы — групповая ЛОРП. Следуя своей пато-
генетической направленности ЛОРП принципи-

ально отличается от симптоматических подходов 
тем, что рассматривает тревогу и депрессию не 
как изолированные нозологические единицы, а 
как клинически значимые симптомокомплексы, 
вырастающие из единого патогенетического кор-
ня — нарушенной системы отношений личности, 
внутриличностных конфликтов.

Эта система представляет собой целостное ин-
тегральное динамическое образование, охватыва-
ющее ключевые векторы человеческого существо-
вания: отношение к себе (включая самооценку, 
самопонимание, самопринятие, восприятие соб-
ственной эффективности и ценности), отношение 
к другим людям (проявляющееся в способности 
к доверию, установлению близости, сохранению 
автономии и характере ожиданий от взаимодей-
ствия), отношение к миру и жизненным ситуа-
циям (базирующееся на восприятии степени их 
безопасности, угрозы, справедливости и контро-
лируемости), а также отношение к собственной 
деятельности и будущему (определяемое нали-
чием смысла, ясностью целей и ощущением пер-
спективы). Ленинградская-Санкт-Петербургская 
школа психотерапии всегда была открыта к ин-
теграции новых достижений из международной 
практики, в предисловии ко второму изданию 
Психотерапевтической энциклопедии Б. Д. Кар-
васарский писал: «Через соприкосновение с ми-
ром психотерапии мы становились более опыт-
ными и что еще важнее — это позволило сотням 
наших психотерапевтов постепенно преодолевать 
синдром профессиональной неполноценности, 
сейчас актуальной задачей является определить 
как практика и содержание ЛОРП вписывается в 
мировой ландшафт психотерапии» [6].

Содержание терапии, ее интервенции и сам 
процесс направлены на глубокий анализ, коррек-
цию и реконструкцию этой системы отношений 
как первичного патогенетического звена. Только 
через восстановление адекватности, гибкости и 
внутренней непротиворечивости отношений воз-
можно достижение устойчивой ремиссии не толь-
ко отдельных симптомов, но и принципиальное 
изменение личностного функционирования, сни-
жающее риск рецидивов.

Объединяющим началом депрессии и тревоги 
с позиций ЛОРП выступает общность базовых на-
рушений, затрагивающих различные уровни этой 
системы отношений. Прежде всего, это наруше-
ние самоотношения, которое при обеих формах 
расстройств часто характеризуется устойчивой 
негативной самооценкой, интенсивной самокри-
тикой, глубоким чувством неполноценности, сты-
да или вины. Пациент может воспринимать себя 
одновременно как слабого и неспособного спра-
виться с проблемами (что питает тревогу) и как 
никчемного, недостойного любви и принятия (что 
составляет ядро депрессивного переживания), 
причем эти аспекты часто образуют патогенную 
комбинацию.

Не менее значимо нарушение отношений с 
другими, проявляющееся в страхе отвержения, 
критики, поглощения или потери автономии; в 
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хронических трудностях с установлением довери-
тельной близости; в воспроизведении конфликт-
ных паттернов взаимодействия, таких как зави-
симость, избегание или агрессия. Эти нарушения 
закономерно порождают как социальную тревогу 
с ее страхом оценки, так и депрессивное чувство 
брошенности, одиночества и изоляции.

Существенным объединяющим фактором яв-
ляется также нарушение базового отношения к 
миру, который воспринимается как принципиаль-
но небезопасный, угрожающий, непредсказуемый 
и несправедливый. Это восприятие создает посто-
янный фон хронической тревоги и одновременно 
питает ощущение тотальной беспомощности и 
безнадежности, характерное для депрессивного 
состояния.

Нарушение отношения к будущему выражает-
ся либо в катастрофизации и ощущении отсут-
ствия перспективы, либо, наоборот, в формиро-
вании нереалистично завышенных требований 
к грядущим достижениям, которые неизбежно 
порождают страх неудачи и саморазрушительное 
напряжение.

Универсальным источником хронического 
эмоционального напряжения, проявляющего-
ся как тревогой, так и депрессией, выступают 
глубинные внутриличностные конфликты — не-
разрешенные противоречия между желаниями 
и возможностями их удовлетворения, целями и 
способностью их достижения, фундаментальными 
потребностями (например, между потребностью в 
зависимости и стремлением к автономии; между 
потребностью в достижениях и потребностью в 
безопасности; между потребностью в выражении 
гнева и страхом разрушения отношений).

Трансдиагностическая природа коморбидно-
сти находит свое выражение и во взаимовлиянии 
симптомов через динамику отношений. Тревож-
ное избегание социальных ситуаций, являющееся 
нарушением поведенческого компонента отноше-
ния к миру и другим людям, закономерно ведет к 
нарастающей социальной изоляции и жизненным 
неудачам., которые подкрепляют и усиливают де-
прессивное самообвинение и чувство безнадеж-
ности, что представляет собой нарушение отно-
шения к себе и будущему. Депрессивная апатия и 
ангедония, лишая пациента энергетических и мо-
тивационных ресурсов, существенно затрудняют 
или делают невозможным совладание с тревож-
ными состояниями, тем самым усугубляя чувство 
беспомощности и катастрофический страх перед 
необходимостью разрешения любых жизненных 
трудностей.

Тревожная руминация, постоянно фокуси-
рующая сознание пациента на возможных ката-
строфических сценариях будущего, неизбежно 
подпитывает и усугубляет депрессивные мысли 
о бессмысленности усилий и тотальной безна-
дежности любых перспектив, замыкая порочный 
круг взаимного усиления симптоматики. Таким 
образом, коморбидность тревоги и депрессии в 
парадигме ЛОРП предстает не как механическое 
сочетание двух независимых расстройств, а как 

системное проявление единого глубинного на-
рушения — дезинтеграции и конфликтности си-
стемы отношений личности, что и определяет 
уникальные возможности данного подхода в те-
рапии таких сложных случаев. Как указывал Б. 
Д. Карвасарский, отвечая на вопрос о том, как 
следует оценивать эффективность психотера-
пии: «По убеждению подавляющего большинства 
специалистов, один лишь критерий симптомати-
ческого улучшения не является надежным при 
определении непосредственной эффективности 
и устойчивости психотерапии, хотя субъективно 
переживаемое больным (и по мере возможности 
объективно регистрируемое) клиническое сим-
птоматическое улучшение является, несомненно, 
важным критерием оценки эффективности пси-
хотерапии» [6].

Преимущества ЛОРП при коморбидных де-
прессивных и тревожных расстройствах. Мож-
но выделить ключевые преимущества ЛОРП. 
Во-первых, терапия фокусируется на глубинных 
патогенетических механизмах, а не на внеш-
ней симптоматике. Вместо изолированного воз-
действия на панические состояния или ангедо-
нию, ЛОРП выявляет и реконструирует базовые 
дисфункциональные отношения и внутренние 
конфликты, выступающие общим источником 
симптоматики у конкретного пациента [10, 12]. 
Во-вторых, подход характеризуется целостностью, 
рассматривая всю систему отношений личности 
во взаимосвязи. Учитывается, как нарушения в 
одной сфере (например, самоотношение) законо-
мерно влияют на другие (отношения с другими, 
отношение к миру). В-третьих, нацеленность на 
глубинные структуры личности обеспечивает не 
только симптоматическое улучшение, но и устой-
чивые изменения в способе переживания себя и 
взаимодействия с миром, что существенно сни-
жает риск рецидивов. В-четвертых, ЛОРП от-
личается высокой степенью индивидуализации. 
Она не навязывает жесткий протокол, а исходит 
из уникального индивидуального патогенетиче-
ского понимания пациента, составленного в ходе 
анализа его истории жизни и актуальных отно-
шений. В-пятых, подход специально учитывает 
специфику коморбидности. Терапевт анализирует, 
как именно нарушения отношений и конфликты 
проявляются одновременно в тревожной и де-
прессивной симптоматике у данного человека, и 
как эти симптомы взаимодействуют, взаимно под-
питывая друг друга [1, 10].

Основополагающие принципы интервенций 
в ЛОРП при коморбидных состояниях. В рам-
ках концепции ЛОРП депрессивная и тревожная 
симптоматика интерпретируется не как самосто-
ятельная нозологическая единица, но как феноме-
нологическое выражение глубинного дисбаланса в 
системе отношений личности.

Основополагающие принципы интервенций 
при коморбидных состояниях базируются на не-
скольких ключевых положениях. Во-первых, лю-
бое терапевтическое действие в ЛОРП — будь то 
интерпретация, конфронтация или эмоциональ-
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ная поддержка — осуществляется опосредованно, 
через призму системы отношений. Так, работа с 
панической атакой инициируется не с примене-
ния техник регуляции дыхания, как в когнитивно-
поведенческой терапии, а с исследования вопро-
са о том, какой аспект отношения к себе, другим 
или миру проявляется в данном симптоме и какое 
подавленное чувство (гнев, стыд, беспомощность) 
или неразрешенный конфликт он отражает. Во-
вторых, конкретные мишени терапевтического 
воздействия индивидуализируются, определяясь 
типом ведущего невротического конфликта (исте-
рический, неврастенический, психастенический) и 
уникальной историей формирования отношений 
пациента.

В ЛОРП отсутствуют универсальные про-
токолы; вместо них гибко применяются общие 
принципы работы с отношениями, адаптируе-
мые к индивидуальной патогенетической схеме 
[9]. В-третьих, отношения «терапевт-пациент» 
являются основным инструментом лечебного 
воздействия и условием для эффективной рабо-
ты. Пациент бессознательно воспроизводит свои 
характерные паттерны нарушенных отношений, 
такие как ожидание критики, страх отвержения 
или потребность в идеализации. Анализ этого 
служит ключевой интервенцией для осознания и 
последующей трансформации данных паттернов. 
В-четвертых, интервенции направлены на ком-
плексное воздействие, на три взаимосвязанных 
компонента нарушенного отношения: когнитив-
ный (недостаточное осознавание, дисфункцио-
нальные убеждения и искажённые представления 
о себе, других и мире), эмоциональный (неадап-
тивные или подавляемые чувства — гнев, вина, 
стыд, страх — искажающие восприятие и взаимо-
действие) и поведенческий (ригидные, избегаю-
щие или конфликтные паттерны взаимодействия, 
закрепляющие искаженные отношения).

Конкретные мишени и интервенции в ЛОРП 
дифференцируются в соответствии с доминиру-
ющим типом невротического конфликта. При ис-
терическом конфликте, обусловленном противо-
речием между завышенными притязаниями и 
реальностью, депрессивная симптоматика мани-
фестирует чувствами разочарования, обиды, неу-
довлетворенности и самообвинениями, ангедония 
выступает следствием фрустрации гедонистиче-
ских потребностей. Тревога выражается страхом 
негативной оценки, отвержения, низкой толе-
рантностью к фрустрации и неопределенности, 
соматизация часто служит способом дистресса 
и вторичной выгоды. Ядро нарушений включает 
нестабильную самооценку, императивную потреб-
ность в одобрении, эгоцентризм и инфантиль-
ность. Терапевтические интервенции направлены 
на проработку нереалистичных ожиданий (вклю-
чая перенос), патогенетический анализ связи сим-
птоматики с детским опытом условного принятия, 
коррекцию самоотношения в сторону реалистич-
ности и независимости от внешнего одобрения, 
эмоциональное перепроживание подавленной 
обиды и гнева, поведенческие эксперименты по 

освоению конструктивных стратегий признания и 
установлению границ.

При неврастеническом конфликте, осно-
ванном на противоречии между завышенными 
требованиями к себе и реальными возможно-
стями, депрессия характеризуется чувствами не-
состоятельности, беспомощности, опустошенно-
сти, ангедония связана с истощением и утратой 
смысла деятельности. Тревога проявляется бес-
покойством о неудачах, страхом критики, ката-
строфизацией, неуверенностью и гиперконтро-
лем. Ядро нарушений составляет перфекционизм, 
нерациональное целеполагание, игнорирование 
ограничений, низкая толерантность к неудачам, 
конформизм и приоритет достижений над здоро-
вьем. Интервенции включают анализ стремления 
«заслужить» одобрение через «идеальную» работу 
и конфронтацию деструктивности перфекциониз-
ма, патогенетический анализ его истоков, коррек-
цию самоотношения и отношения к деятельности 
через рациональное целеполагание и переоценку 
значимости отдыха, эмоциональную проработку 
гнева на несправедливые требования (включая 
собственные), страха провала и стыда, поведен-
ческие эксперименты по планированию с учетом 
ресурсов, введению отдыха, допущению неидеаль-
ных результатов и делегированию.

При психастеническом конфликте, обуслов-
ленном противоречием между личными жела-
ниями и чувством долга/нормами, депрессия 
проявляется подавленностью вследствие хрони-
ческой неудовлетворенности, заниженной само-
оценкой, чувством вины, ангедония возникает 
из-за отчуждения от потребностей и подавления 
аффектов (особенно гнева). Тревога выражается 
сомнениями, нерешительностью, страхом ошиб-
ки или «аморального» поступка, навязчивостями, 
гиперконтролем и тревогой несоответствия. Ядро 
нарушений включает приоритет долга над жела-
нием, ригидную моральную систему, гиперответ-
ственность, страх осуждения и подавление гнева.

Интервенции фокусируются на выявлении и 
проработке ожидания жестких оценок (включая 
перенос), патогенетическом анализе формирова-
ния сверхнормативности и связи подавления же-
ланий с симптоматикой, коррекции самоотноше-
ния и системы ценностей через дифференциацию 
«здорового» и «невротического» долга, развитие 
гибкости и учет личных потребностей, эмоцио-
нальное перепроживание подавленных «запрет-
ных» чувств и принятие амбивалентности, пове-
денческие эксперименты по принятию решений в 
неопределенности, ассертивному выражению мне-
ния и сознательным отступлениям от ригидных 
правил.

Придерживаясь конфликтогенной ориентации 
в понимании невротических расстройств тре-
вожные и депрессивные симптомы приобретают 
смысловое единство в «решении нерешаемых про-
блем индивида», когда тревога, связана со страхом 
неудачи или осуждения на пути достижения цели 
или удовлетворения желания, а депрессивный аф-
фект выходит на первый план в случае отказа от 
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удовлетворения потребности или переживания 
упущенной возможности, потерянного времени 
жизни.

Содержание ЛОРП. Процесс ЛОРП пред-
ставляет собой глубокое, структурированное, но 
гибкое исследование и преобразование личности 
пациента через призму его системы отношений. 
Содержание работы последовательно разворачи-
вается через взаимосвязанные этапы.

Установление терапевтических отношений 
и диагностика системы отношений образуют 
важную начальную фазу. Формирование надеж-
ного «рабочего альянса» можно рассматривать 
как базовую интервенцию. Первые контакты на-
правлены на создание атмосферы безопасности, 
доверия, принятия и сотрудничества. Психотера-
певт демонстрирует искренний интерес, эмпатию, 
уважение к личности пациента и безусловное по-
зитивное внимание. Эти отношения сами по себе 
становятся корректирующим эмоциональным 
опытом (один из основных лечебных механизмов 
ЛОРП). Для пациента с коморбидной тревогой и 
депрессией, часто имеющего опыт ненадежных, 
критикующих или отвергающих отношений, сам 
факт стабильного, принимающего и профессио-
нального контакта является мощным лечебным 
фактором, преодолевающим базовое недоверие, 
страх оценки и ожидание отвержения.

Ядро диагностической работы составляет глу-
бинный патогенетический анализ — тщательное 
совместное исследование истории жизни пациента 
с акцентом на формировании значимых отноше-
ний, в том числе и в раннем детстве с родителями 
или близкими. Исследуются стили привязанности, 
ключевые психотравмирующие события (потери, 
насилие, пренебрежение, гиперопека, завышенные 
требования) и условия воспитания, сформиро-
вавшие ядро нарушенных отношений. Не менее 
важен детальный анализ структуры актуальных 
отношений — значимых текущих взаимодействий 
с партнером, детьми, родителями, друзьями, кол-
легами, начальством. Выявляются повторяющие-
ся конфликтные стереотипы, например, такие как 
паттерн «саморазрушающей» покорности в отно-
шениях с авторитетными фигурами, ведущий к 
накоплению гнева (проявляющегося как тревога 
или соматизация) и чувству бессилия (депрессия).

Анализ переноса может предоставлять допол-
нительные сведения для оценки системы отноше-
ний пациента. Восприятие пациентом терапевта 
(перенос) может отражать бессознательную про-
екцию ожиданий критики (если он привык к кри-
тикующим родителям), идеализации, соблазнения 
или отвержения.

Ключевым этапом диагностики является уста-
новление связи «личность-ситуация-болезнь» и 
выявление нарушенных отношений и внутрилич-
ностного противоречия. Психотерапевт помогает 
пациенту увидеть, как конкретные неконструк-
тивные отношения и внутренние конфликты про-
являются в его уникальных симптомах тревоги 
и депрессии здесь и сейчас. Например, желание 
быть для всех привлекательным и страх критики 

со стороны окружающих может отражаться в вы-
сказывании «Я должен всем нравиться, иначе я 
никчемный» (нарушение отношения к себе и дру-
гим), что порождает социальную тревогу (страх 
оценки), избегание контактов и последующее де-
прессивное чувство одиночества и неполноцен-
ности.

Интервенция терапевта может фокусироваться 
на этой связи: «Как вы думаете, как Ваше пред-
ставление, что Вы должны нравиться абсолютно 
всем, связано с Вашим страхом высказать свое 
мнение на собрании (тревога) и последующим 
чувством пустоты и никчемности дома (депрес-
сия)?» Другой пример мишени, характерной для 
неврастенического конфликта — внутреннее про-
тиворечие между потребностью в карьерном ро-
сте, достижениях и страхом конкуренции/осуж-
дения (страх отвержения, неуверенность в себе), 
проявляющийся в прокрастинации, избегании 
решения проблем, нарастающей тревоге нереали-
зованности и депрессивных эпизодах с чувством 
вины и безнадежности. Используя конфронта-
цию (еще один из основных механизмов лечеб-
ного воздействия ЛОРП) психотерапевт может 
сказать: «Обратите внимание, как каждый раз, 
когда появляется возможность повышения, у Вас 
усиливается тревога и появляются мысли «Я не 
справлюсь, меня осудят», а затем Вы отказывае-
тесь от деятельности и погружаетесь в апатию и 
самобичевание».

Этап осознавания и конфронтации в ЛОРП 
является ключевым для терапевтической эффек-
тивности. Посредством анализа и интерпретации 
психотерапевт устанавливает связи между особен-
ностями личности пациента, его историей жизни, 
прошлым и настоящим опытом, а также актуаль-
ной симптоматикой. Основываясь на патогенети-
ческом анализе, терапевт формулирует гипотезы 
о неосознаваемых пациентом связях, способствуя 
инсайту. Это включает выявление влияния детско-
го опыта на формирование устойчивых дисфунк-
циональных отношений и конфликтов (например, 
интерпретация связи перфекционизма и страха 
ошибки с условным родительским принятием). 
Интерпретации также раскрывают взаимосвязь 
между текущими неконструктивными отношени-
ями/конфликтами и симптомами (например, дис-
танцирование от партнера вследствие убеждения 
в опасности близости, ведущее к тревоге и чув-
ству покинутости). Анализируется и связь поведе-
ния, чувств и мыслей пациента в терапевтических 
отношениях (перенос) с его общими паттернами 
(например, ожидание критики терапевта как вос-
произведение детского опыта).

Конфронтация, осуществляемая тактично, но 
настойчиво, направлена на привлечение внимания 
пациента к неадаптивности, противоречивости, 
иррациональности и деструктивным последстви-
ям его сложившихся отношений, конфликтов и за-
щитных механизмов (рационализация, проекция, 
отрицание), что преодолевает сопротивление. Ми-
шенью конфронтации служат паттерны, поддер-
живающие внутриличностные конфликты и не-
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конструктивные отношения. Примеры включают 
указание на противоречие между декларируемым 
желанием близости и поведением, основанным 
на ожидании предательства; демонстрацию высо-
кой психологической «цены» ригидного контроля, 
приводящего к напряжению, тревоге и депрессии 
при его нарушении; выявление защитной функ-
ции убеждения в бесполезности усилий, маскиру-
ющего страх риска и разочарования. Данный этап 
обеспечивает критическое осмысление пациентом 
дезадаптивных паттернов, создавая основу для 
последующей реконструкции системы отношений.

Этап реконструкции системы отношений. Ре-
конструкция системы отношений в рамках ЛОПР 
представляет собой не просто технический при-
ём, а глубинный, поэтапный процесс личностной 
трансформации в эмоциональной, когнитивной 
и поведенческой сферах, инициируемый и под-
держиваемый специфическими терапевтическими 
интервенциями в контексте отношений «терапевт–
пациент». Её сущность заключается в радикаль-
ном переформировании искажённых, ригидных 
и патогенных внутренних отношений, лежащих 
в основе хронических психических расстройств, 
таких как тревожные состояния, депрессия и не-
вротические конфликты. Конечной целью этого 
процесса является формирование более адекват-
ных, гибких, внутренне непротиворечивых и ре-
алистичных отношений личности к самому себе, 
другим людям, окружающему миру и собственной 
деятельности, что ведёт к устойчивой редукции 
депрессивной и тревожной симптоматики, по-
скольку устраняется её глубинная патогенетиче-
ская основа — дисфункциональные паттерны, ухо-
дящие корнями в ранний травматический опыт 
и нарушенное развитие аффективно-когнитивной 
регуляции.

Начальной фазой реконструкции часто ста-
новится дезорганизация старых, устоявшихся 
паттернов, которая возникает под воздействием 
терапевтических интервенций, таких как интер-
претация, конфронтация и реконструкция био-
графии. Механизм этого этапа заключается в том, 
что осознание, достигнутое через через интерпре-
тацию и конфронтацию, разрушает привычные, 
хотя и дисфункциональные, защитные механизмы 
и паттерны отношений, обеспечивавшие времен-
ную психологическую стабильность. Пациент по-
степенно обретает ясное видение и осознаёт связь 
между своим детским травматическим опытом, 
актуальными нарушениями в межличностных и 
внутренних отношениях и мучающими его сим-
птомами тревоги, депрессии или соматизации. 
Это осознание часто актуализирует подавленные, 
болезненные чувства — гнев, обиду, стыд, страх, 
печаль, зависть, чувство растерянности и отчая-
ния, связанные с прошлыми травмами или акту-
альными конфликтами, — и может временно при-
вести к усилению симптоматики или внутреннего 
напряжения.

Роль терапевта на этой сложной стадии за-
ключается в обеспечении безопасного терапев-
тического пространства, удержании и поддержки 

пациента в переживании этих сложных и часто 
противоречивых аффектов, нормализации кри-
зиса как необходимого и закономерного этапа 
личностного роста, а также в подтверждении 
реальности и значимости обнаруженных патоге-
нетических связей. Без такой поддержки паци-
ент может отреагировать регрессией, отрицанием 
инсайта или преждевременным прекращением 
терапии, интерпретируя кризис как её неэффек-
тивность. Например, пациент с неврастеническим 
конфликтом, осознав, как унаследованный от отца 
перфекционизм систематически разрушает его 
здоровье и значимые отношения, может пережить 
мощный приступ гнева на родителя и чувство 
трагической утраты «потерянных лет», что требу-
ет от терапевта высокой эмпатии и стабильности.

Следующим важным этапом является эмоци-
ональное перепроживание и интеграция, связан-
ные с феноменом отреагирования и принятия. 
Механизм данной фазы предполагает, что в без-
опасной и эмпатически принимающей атмосфере 
терапевтических отношений пациент получает 
уникальную возможность заново пережить и вы-
разить подавленные, часто мучительно болезнен-
ные чувства, связанные с прошлыми травмами 
или неразрешёнными актуальными конфликтами 
и получить эмоциональную поддержку от специ-
алиста. Это может быть обида на родителей, гнев 
на пережитую несправедливость, стыд за соб-
ственное «несовершенство» или глубинный страх 
отвержения.

Эмпатическая поддержка и признание этих 
чувств терапевтом («Да, это действительно было 
больно», «Ты имел право на эти чувства») являет-
ся ключевым элементом, позволяющим пациенту 
осознать, принять и интегрировать их в целост-
ный, более аутентичный образ себя. Процесс осоз-
нания и отреагирования способствует «разрядке» 
хронического эмоционального заряда, накоплен-
ного годами, и интеграции ранее неосознаваемых 
или подавляемых чувств в целостную структуру 
личности. Это приводит к существенному сни-
жению хронического внутреннего напряжения, 
которое ранее искажало восприятие реальности 
и деформировало межличностные отношения, 
способствуя более реалистичному отношению к 
прошлому и себе. Роль терапевта здесь состоит 
в создании эмпатического, безусловно принима-
ющего пространства, помощи в вербализации и 
осознании сложных переживаний, а также под-
держке в принятии тех негативных или социально 
запрещённых аспектов собственного опыта и лич-
ности, которые ранее отрицались. Так, пациентка 
с истерическим конфликтом, осознавшая свою 
патологическую зависимость от внешнего одо-
брения, может позволить себе «оплакать» детский 
опыт эмоциональной депривации и выразить на-
копленный гнев в адрес матери, что впоследствии 
снижает её потребность в постоянном подтверж-
дении собственной значимости через симптома-
тику или манипулятивное поведение.

Параллельно и вслед за эмоциональной пере-
работкой происходит когнитивная переоценка и 
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формирование нового понимания себя и окру-
жающей действительности в результате анализа, 
конфронтации и осознавания. Механизм этого 
процесса основан на совместной работе терапевта 
и пациента, опирающейся на пережитый инсайт 
и новый эмоциональный опыт. Устанавливается 
связь между психогенными факторами и симпто-
матикой.

Совместно с пациентом пересматриваются, 
конфронтируются и корректируются ригидные, 
неадекватные представления о себе и окружающей 
действительности, составлявшие когнитивную ос-
нову нарушенной системы отношений; осознают-
ся мотивы своего поведения, неконструктивный 
характер ряда отношений, эмоциональных и по-
веденческих стереотипов. Происходит понимание 
меры своей ответственности в возникновении 
конфликтных и психотравмирующих пережи-
ваний. На их месте формируются более реали-
стичные, гибкие и адаптивные представления от-
носительно себя («Я обладаю правом на ошибку 
и полноценный отдых», «Моя ценность как лич-
ности не определяется исключительно внешними 
достижениями», «Я достоин уважения и заботы 
независимо от успеха»), других людей («Не все 
люди критичны и потенциально опасны», «Дове-
рие возможно при сохранении разумной осторож-
ности», «Люди могут быть поддерживающими»), 
мира в целом («Жизнь содержит элемент непред-
сказуемости, но я обладаю способностью учиться 
эффективному совладанию», «Конфликты — часть 
жизни, а не угроза моему существованию») и бу-
дущего («Существуют возможности и перспекти-
вы, даже если текущая ситуация трудна», «Я могу 
влиять на свою судьбу»). Эти новые когнитивные 
конструкции формируют обновлённую основу для 
изменённых отношений.

Психотерапевт содействует этому, используя 
конфронтацию, помогая пациенту находить аль-
тернативные, менее катастрофичные интерпрета-
ции событий и личного опыта, а также поддер-
живая его в самостоятельной выработке новых, 
более здоровых и функциональных представле-
ний. Например, пациент с психастеническим кон-
фликтом, осознавший разрушительное влияние 
собственной гипернормативности, совместно с 
терапевтом может сформировать новую позицию: 
«Следование моим принципам сохраняет свою 
важность, однако мои собственные потребности 
и чувства также обладают неотъемлемым правом 
на существование и учёт».

Неотъемлемой частью процесса реконструк-
ции является апробация новых паттернов отно-
шений и поведения, направленная на закрепление 
достигнутых изменений. Изменения в поведен-
ческой сфере имеют очень важное значение для 
реализации полученных знаний и конкретных 
изменений в жизни пациента. Механизм данной 
фазы заключается в том, что пациент начинает 
сознательно экспериментировать с новыми спо-
собами восприятия, реагирования и поведения, 
соответствующими пересмотренным установкам 
и интегрированным чувствам. Сначала это про-

исходит в безопасных условиях терапевтической 
среды — через ролевое взаимодействие, анализ ги-
потетических ситуаций, обсуждение альтернатив. 
Затем фокус смещается на апробацию в реаль-
ной жизненной практике, часто в виде специаль-
но разработанных «домашних заданий». Пациент 
пробует действовать в соответствии с пересмо-
тренными установками и интегрированными чув-
ствами: например, пациент с социальной тревогой 
и депрессией, считающий, что его мнение нико-
му не интересно, пробует высказать свою точку 
зрения на рабочем совещании; пациентка, осоз-
навшая паттерн жертвенности, пробует вежливо 
отказать в неудобной просьбе вместо автомати-
ческого согласия; пациент с паническими атака-
ми, понявший связь приступов с подавленным 
гневом, учится распознавать его ранние призна-
ки и выражать социально приемлемым образом; 
пациент с неврастеническим конфликтом пробует 
сознательно выделить время на отдых или при-
нять результат как «достаточно хороший».

Успешный, или даже частично успешный, опыт 
таких поведенческих экспериментов служит мощ-
ным подкреплением новых отношений на прак-
тическом уровне и существенно укрепляет веру 
пациента в их эффективность и реалистичность. 
Успехи и трудности этих экспериментов тщатель-
но анализируются на сессиях, происходит кор-
рекция стратегий. Роль терапевта на этом этапе 
включает помощь в планировании реалистичных 
и посильных экспериментов, оказание поддерж-
ки и детальный анализ результатов (как успехов, 
так и неизбежных трудностей) применения но-
вых стратегий поведения, а также содействие в 
осмыслении полученного опыта и последующей 
коррекции планов действий. Пациент с неврасте-
ническим конфликтом, например, может заплани-
ровать и осуществить рабочий день, сознательно 
выделив время на обеденный перерыв и завершив 
работу в установленный срок, несмотря на нали-
чие незавершённых задач, с последующим анали-
зом своих чувств и реальных последствий этого 
поступка вместе с терапевтом. Этот процесс за-
крепляет новые, более адаптивные отношения на 
поведенческом уровне, создавая положительный 
опыт, который подкрепляет и стабилизирует ког-
нитивные и эмоциональные изменения.

Завершающей фазой процесса выступает кон-
солидация нового образа «Я» и достижение психо-
логической автономии, что создаёт предпосылки 
для успешного завершения терапии и профилак-
тики формирования зависимости от специалиста. 
Механизм этого этапа заключается в постепен-
ной интериоризации новых, более адаптивных 
отношений, которые становятся органичной, 
устойчивой частью личности. Усиливается ау-
тентичность — способность человека быть собой, 
действовать в соответствии со своими осознан-
ными истинными потребностями и ценностными 
ориентациями, а не подчиняться диктату страхов 
или навязанных социальных ролей. Развивается 
и укрепляется способность к самостоятельному 
разрешению внутренних противоречий и преодо-
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лению жизненных трудностей. Пациент обретает 
заметно большую эмоциональную устойчивость и 
психологическую автономию. Симптомы тревоги 
и депрессии, лишённые своей первоначальной па-
тогенетической основы в нарушенных отношени-
ях, утрачивают интенсивность и значимость.

Роль терапевта на этой стадии смещается в 
сторону поддержки самостоятельности пациента, 
помощи в обобщении и интеграции достигнутых 
изменений в целостную картину себя, проработки 
неизбежных страхов и тревог, связанных с окон-
чанием терапии, а также совместной разработки 
плана профилактики возможных рецидивов. Этот 
план основывается на вновь приобретённых на-
выках саморефлексии, распознавания ранних 
признаков регресса и эффективных стратегиях 
совладания. В качестве иллюстрации можно при-
вести пациентку, проработавшую истерический 
конфликт, которая становится способной само-
стоятельно распознать зарождающуюся тревогу, 
связанную с ожиданием тотального одобрения, 
проанализировать её связь с актуальными от-
ношениями и сознательно выбрать адаптивную 
стратегию реагирования, не прибегая к сомати-
зации или депрессивной изоляции. Ведущие к 
устойчивой реконструкции личности, изменения 
в эмоциональной, когнитивной и поведенческой 
сферах взаимно усиливают друг друга в рамках 
этого комплексного процесса.

Последовательные изменения пациента в те-
рапевтическом процессе. Процесс изменений в 
ЛОРП представляет собой многоуровневую транс-
формацию, где пациент последовательно проходит 
через качественные стадии перестройки отноше-
ния к своему внутреннему и внешнему миру. На 
начальном этапе происходит смещение фокуса с 
симптоматики на личностный контекст ее воз-
никновения: пациент начинает осознавать, что его 
депрессивные переживания или тревожные реак-
ции не являются изолированными феноменами, но 
органично связаны с его способом выстраивания 
отношений, историей формирования значимых 
привязанностей и характерными паттернами реа-
гирования на психотравмирующие воздействия.

По мере углубления терапии формируется спо-
собность к рефлексивному наблюдению собствен-
ных эмоциональных реакций в их связи с актуаль-
ными межличностными ситуациями: например, 
пациент обнаруживает, как его привычная реак-
ция избегания социальных контактов при тревоге 
воспроизводит детский паттерн защиты от эмоци-
онально холодного родителя, а депрессивное са-
мообвинение оказывается интериоризированной 
формой родительской критики. Кульминацией 
становится момент эмоционального отреагирова-
ния, когда пациент не только интеллектуально по-
нимает, но эмоционально проживает связь между 
своими актуальными страданиями и исторически 
сложившейся нарушенной системой отношений, 
что сопровождается высвобождением подавлен-
ных чувств (обиды, гнева, тоски) и формирова-
нием нового, более дифференцированного взгля-
да на собственный жизненный сценарий.

На завершающих этапах происходит консоли-
дация нового опыта, проявляющаяся в поведен-
ческих изменениях: пациент начинает экспери-
ментировать с новыми формами коммуникации, 
устанавливает психологические границы, осваи-
вает навыки саморегуляции и конструктивного 
разрешения конфликтов, что приводит к устой-
чивому снижению симптоматики и повышению 
качества межличностного функционирования.

Динамика терапевтической позиции. Такти-
ка психотерапевта претерпевает закономерную 
трансформацию по мере продвижения терапев-
тического процесса. На диагностическом этапе 
доминирует активно-поддерживающая позиция: 
терапевт создает атмосферу безусловного при-
нятия, проводит тщательный патогенетический 
анализ, помогает сформулировать реалистичные 
цели терапии, проявляя чуткость к проявлениям 
б тревоги и страху отвержения у пациента.

При переходе к фазе конфронтации с тера-
певт занимает более активную, провоцирующую 
позицию, используя интерпретации и тактич-
но конфронтируя не выявления неосознаваемых 
связей, при этом сохраняя баланс между эмпати-
ческой поддержкой и необходимым для измене-
ний дискомфортом. В фазе эмоционального пере-
проживания терапевт выступает как опора для 
переживания интенсивных аффектов, помогая в 
вербализации и интеграции травматического опы-
та. На этапе реконструкции отношений терапевт 
становится помощником в поведенческих измене-
ниях, совместно разрабатывая и анализируя экс-
перименты с новыми способами взаимодействия. 
В завершающей фазе он сознательно редуцирует 
активность, поощряя самостоятельность, консо-
лидацию изменений, разработку антирецидивных 
стратегий и проработку сепарационной тревоги.

Преодоление сопротивления и терапевти-
ческие сложности. Сопротивление в ЛОРП по-
нимается как неизбежный и ценный компонент 
терапевтического процесса, отражающий работу 
защитных механизмов, предохраняющих пациен-
та от непереносимой психологической боли или 
угрозы целостности Я. Оно может проявлять-
ся как «забывание» сессий, интеллектуализация, 
уход в молчание, формальное согласие без вну-
треннего принятия интерпретаций, усиление сим-
птоматики или перенос фокуса на малозначимые 
темы. При работе с сопротивлением терапевт 
использует несколько стратегий: тактичная кон-
фронтация с фактом сопротивления («Я заметил, 
что при обсуждении Ваших отношений с отцом 
Вы переводите разговор на текущие дела»); иссле-
дование скрытых страхов изменений («Что самое 
страшное могло случиться, если бы Вы позволили 
себе злиться на мать?»); анализ сопротивления в 
контексте терапевтических отношений («Возмож-
но, Ваше молчание сейчас отражает страх, что я 
отреагирую на Ваши мысли так же критично, как 
Ваша мать?»); адаптация темпа терапии к возмож-
ностям пациента.

Особые сложности возникают у пациентов с 
выраженными нарциссическими чертами, для ко-
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торых осознание уязвимости угрожает самости, 
и с пациентами, имеющими вторичную выгоду 
от болезни, где сопротивление отражает бес-
сознательную привязанность к «роли больного». 
Длительная терапия может также сталкиваться 
с феноменом «негативной терапевтической реак-
ции», когда улучшение вызывает бессознательное 
чувство вины или страх перед изменениями, что 
требует особенно тонкого анализа глубинных мо-
тиваций.

Возможные перспективы расширения кли-
нического применения ЛОРП. Хотя первона-
чально ЛОРП разрабатывалась для невротических 
расстройств, ее потенциал существенно шире. 
При расстройствах личности (истерическом, тре-
вожным (избегающем), ананкастном, зависимом) 
ЛОРП может высокоэффективен за счет работы 
с ригидными паттернами отношений, формиру-
ющими ядро патологии. При психосоматических 
расстройствах метод позволяет выявлять связь 
соматического симптома с нерешенными кон-
фликтами или подавленными аффектами.

При ПТСР она способствует реконструкции 
системы отношений, деформированной травмой, 
через восстановление доверия к миру и реинте-
грацию опыта. В геронтологии метод помогает 
реконструировать систему отношений в условиях 
возрастных кризисов, утрат и социального исклю-
чения. Особую ценность ЛОРП представляет при 
резистентных тревожно-депрессивных расстрой-
ствах, где фармакотерапия и симптом-ориенти-
рованные методы дают ограниченный эффект, 
поскольку работает с глубинными личностными 
детерминантами психопатологии.

Заключительные аспекты. Эффективность 
ЛОРП повышается при ее интеграции в систе-
му комплексной персонализированной помощи, 
где она может выступать основным методом при 
психогенных расстройствах или дополнять био-
логическую терапию при эндогенных процессах. 
Ключевым условием успеха является профессио-
нальная зрелость терапевта, включающая не толь-
ко владение техниками, но и способность выдер-
живать интенсивные аффекты пациента, работать 
с сопротивлением и сохранять терапевтическую 
позицию.

Наличие теоретической базы (теория отноше-
ний В.Н. Мясищева), четкая методология, доказан-
ная эффективность подтверждают ценность метода 
как при изолированных, так и при коморбидных 

формах тревожных и депрессивных расстройств, 
где глубина воздействия на патогенетические меха-
низмы обеспечивает не только редукцию симпто-
мов, но и устойчивое повышение качества жизни 
и социального функционирования. ЛОРП являет-
ся трансдиагностическим методом, направленный 
не столько на симптомы, сколько на личность, а 
также, в случае необходимости, на перфекционизм, 
прокрастинацию, трудности межличностного 
функционирования, как на производные системы 
значимых отношений личности.

Будущие исследования ЛОРП могут выделить 
модераторы ее успешного применения в лечении 
коморбидных депрессивных и тревожных рас-
стройств. Это может восполнить пробел, воз-
никший из-за чрезмерной увлеченности моно-
нозологическими протоколами. Перспективным 
направлением является адаптация ЛОРП к кра-
ткосрочным форматам при сохранении глубины 
воздействия и разработка интегрированных про-
токолов для работы со специфическими клиниче-
скими группами.

Реконструкция системы отношений — слож-
ный, нелинейный процесс, требующий времени, 
активного участия пациента и высокой квалифи-
кации терапевта. Его терапевтическая сила — в 
воздействии на глубинные источники коморбид-
ной тревожно-депрессивной симптоматики (нару-
шенные базовые отношения), а не только на их 
симптоматические проявления. Интегративная 
работа с когнитивным, эмоциональным и пове-
денческим компонентами отношений с использо-
ванием уникального потенциала терапевтических 
отношений обеспечивает фундаментальное повы-
шение адаптивности, целостности и благополучия. 
Это создает основу для длительного сохранения 
результатов терапии и снижения рисков рециди-
вов. Эмпирические данные, включая сравнения с 
КПТ, подтверждают высокую результативность 
ЛОРП, где воздействие на глубинные отношения 
выступает ключевым фактором терапевтического 
успеха [2, 5].

Б.Д. Карвасарский, говоря о прогрессе психо-
терапии, всегда подчеркивал: «Более совершенны-
ми методами психотерапии следовало бы считать 
те, которые учитывают при лечении различные 
проявления заболевания, особенности личности, 
индивидуального и социального функционирова-
ния пациента» (из личной беседы Б.Д. Карвасарско-
го с А.В. Васильевой, 2012).
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Биологические основы несуицидального 
самоповреждающего поведения  

в подростковом возрасте: нарративный обзор
Попов М.Ю., Лепик О.В. 

Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии 
им. В.М. Бехтерева, Санкт-Петербург, Россия

Обзорная статья

Резюме. Обоснование. Несуицидальные самоповреждения — значимая проблема психического здо-
ровья подростков и фактор риска суицида. Понимание биологических основ самоповреждающего по-
ведения важно для разработки эффективных диагностических и терапевтических стратегий. Цель: 
обобщить и критически проанализировать современные научные данные о биологических механиз-
мах несуицидальных самоповреждений у подростков. Методы. Проведен нарративный обзор (поиск 
в базах данных: MEDLINE, Web of Science, eLIBRARY.RU, КиберЛенинка). В обзор включали исследо-
вания биологических аспектов несуицидальных самоповреждений в подростковых выборках. Резуль-
таты отобранных исследований структурировали по биологическим системам, данные обобщали c 
учетом взаимодействия отдельных дисфункций в динамике развития самоповреждающего поведения. 
Результаты. Обзор выявил мультисистемные нарушения при несуицидальном самоповреждающем по-
ведении: структурные и функциональные изменения мозга (особенно в префронтальной коре, сома-
тосенсорных областях, сети пассивного режима работы мозга); дисфункцию нейрохимических систем 
(дефицит эндогенных опиоидов, изменения эндоканнабиноидов); дисрегуляцию гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой оси и вегетативной нервной системы (гипореактивность на психосоциальный 
стресс, гиперреактивность на боль); активацию иммуновоспалительных механизмов; снижение болевой 
чувствительности; генетические (умеренная наследуемость, полиморфизмы генов серотонинергической 
системы) и эпигенетические факторы (гиперметилирование гена POMC). Обсуждены взаимодействия 
между отдельными биологическими факторами в рамках временнóй модели (дистальные предикто-
ры, проксимальные корреляты, непосредственные маркеры эпизода). Заключение. Несуицидальное 
самоповреждающее поведение подростков характеризуется мультисистемными биологическими нару-
шениями, формирующимися под влиянием генетической предрасположенности и среды. Полученные 
данные, несмотря на неоднородность, углубляют понимание механизмов развития и поддержания 
самоповреждающего поведения и открывают перспективы для разработки биомаркеров риска и био-
логически обоснованных, персонализированных подходов к терапии. Для преодоления методологиче-
ских ограничений необходимы лонгитюдные исследования с интегративной оценкой биологических и 
психосоциальных факторов.

Ключевые слова: несуицидальные самоповреждения; подростки; нейробиология; биологические ме-
ханизмы; биомаркеры; нарративный обзор.
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Biological Underpinnings of Non-Suicidal Self-Injury in Adolescence: 
A Narrative Review

Mikhail Yu. Popov, Olga V. Lepik 
V.M. Bekhterev National Medical Research Centre for Psychiatry and Neurology, Saint Petersburg, Russia

Review article

Summary. Background. Non-suicidal self-injury is a significant adolescent mental health problem and 
a risk factor for suicide. Understanding the biological mechanisms of self-injurious behavior is crucial for 
developing effective diagnostic and therapeutic strategies. Aim: To summarize and critically analyze contem-
porary scientific data on the biology of non-suicidal self-injury in adolescents. Methods. A narrative review 
was conducted (databases searched: MEDLINE, Web of Science, eLIBRARY.RU, CyberLeninka). Studies in-
vestigating biological aspects of non-suicidal self-injury in adolescent samples were included. Findings from 
selected studies were structured according to biological systems, and data were synthesized with regards to 
the interplay between these systems within the developmental trajectory of self-injurious behavior. Results. 
The review revealed multisystem impairments in non-suicidal self-injury: structural and functional brain 
changes (particularly in the prefrontal cortex, somatosensory areas, and default mode network); dysfunction 
of neurochemical systems (deficit in endogenous opioids, alterations in endocannabinoids); dysregulation of 
both hypothalamic-pituitary-adrenal axis and autonomic nervous system (hyporeactivity to psychosocial stress, 
hyperreactivity to pain); activation of immune-inflammatory mechanisms; reduced pain sensitivity; and ge-
netic (moderate heritability, serotonin-related gene polymorphisms) and epigenetic factors (hypermethylation 
of POMC). Complex interplay between biological factors within a temporal framework (distal predictors, 
proximal correlates, immediate episode-related factors) is discussed. Conclusion. Non-suicidal self-injurious 
behavior in adolescents is characterized by multisystem biological dysfunctions shaped by genetic predis-
position and environmental factors. Despite data heterogeneity, the findings deepen our understanding of 
the mechanisms underlying the development and progression of non-suicidal self-injury and open prospects 
for developing risk biomarkers and biologically informed, personalized therapeutic approaches. Longitudinal 
studies integrating the assessment of biological and psychosocial factors are necessary to overcome current 
methodological limitations.

Key words: non-suicidal self-injury; adolescents; neurobiology; biological mechanisms; biomarkers; narrative 
review
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проблем с психическим здоровьем в будущем, 
а стабильные повторяющиеся самоповреждения 
ассоциированы с повышенным уровнем стресса, 
тревоги и трудностями эмоциональной регуляции 
во взрослом возрасте [17]. Биопсихосоциальная 
природа НССП не подлежит сомнению, однако, 
по сравнению с психосоциальными факторами, 
биологическим аспектам уделяется относительно 
мало внимания. Вместе с тем понимание биоло-
гических механизмов НССП имеет критически 
важное значение для разработки эффективных 
методов профилактики и терапии [94].

Цель настоящего нарративного обзора — обоб-
щить и критически проанализировать современ-
ные научные данные о биологических механизмах 
НССП у подростков.

Обзор сфокусирован на ключевых аспектах, 
включая структурные и функциональные изме-
нения головного мозга, нейрохимические и гор-
мональные дисфункции, системное воспаление, 

Несуицидальные самоповреждения (НССП) 
определяются как акты преднамеренного 
нанесения себе телесных повреждений без 

суицидальных намерений, которые не являются 
социально приемлемыми и реализуются с целью 
уменьшения психологического дискомфорта или 
достижения позитивного эмоционального состоя-
ния [12]. В последние десятилетия отмечается зна-
чительный рост распространенности НССП сре-
ди подростков, что делает эту проблему одной из 
наиболее актуальных в области психического здо-
ровья молодежи [18; 76]. Пик дебюта НССП при-
ходится на ранний подростковый возраст — 12-14 
лет [18], распространенность составляет около 
18% в неклинических выборках подростков [64] 
и порядка 50-60% — в клинических [95].

НССП — не только самостоятельная проблема, 
но и один из наиболее значимых факторов ри-
ска суицида [61; 72]. Даже эпизодические НССП 
в подростковом возрасте являются индикатором 
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нарушение обработки боли, генетические и эпиге-
нетические факторы, роль вегетативной нервной 
системы (ВНС). Особое внимание уделяется об-
суждению взаимосвязей между отдельными био-
логическими дисфункциями в динамике развития 
и поддержания НССП.

Методы

Дизайн обзора. Настоящая работа представля-
ет собой нарративный (описательный) обзор, вы-
полненный для всестороннего анализа и синтеза 
современных знаний по биологическим аспектам 
НССП у подростков.

Стратегия поиска и отбора литературы. Ис-
точники информации. Поиск релевантных пу-
бликаций проводили в электронных базах данных 
MEDLINE (доступ через PubMed), Web of Science, 
eLIBRARY.RU и КиберЛенинка. Ключевые тер-
мины. Использовали комбинации ключевых слов, 
включая: non-suicidal self-injury, NSSI, adolescen*, 
youth, neurobiology, neuroimaging, functional 
connectivity, endogenous opioids, beta-endorphin, 
neurotransmitters, endocannabinoid system, HPA axis, 
cortisol, pain processing, genetics, epigenetics, DNA 
methylation, autonomic nervous system, biomarkers, 
а также их русскоязычные эквиваленты. Термины 
объединяли с использованием логических опера-
торов (AND, OR).

Критерии соответствия. Включали исследова-
ния, которые: 1)  изучали биологические корреля-
ты, предикторы или механизмы НССП; 2)  пред-
ставляли собой оригинальные исследования 
(кросс-секционные, лонгитюдные, нейровизуали-
зационные, нейрофизиологические, биохимиче-
ские, генетические), систематические обзоры и 
мета-анализы; 3) были проведены в подростковых 
(~12-19 лет) или смешанных по возрасту выбор-
ках с отдельным анализом подростковой подгруп-
пы (кроме генетических исследований); 4)  были 
опубликованы на английском или русском язы-
ке, преимущественно за последние 15 лет, т.е. с 
2010  г. (допускались ключевые работы, опублико-
ванные ранее). Не включали исследования, кото-
рые: 1)  были сфокусированы на аутоагрессивном 
поведении в целом (НССП + суицид) без отдель-
ного анализа НССП; 2)  изучали психологические 
или социальные факторы без оценки биологиче-
ского компонента; 3)  представляли собой описа-
ния клинических случаев, тезисы конференций, 
мнения экспертов без эмпирической основы.

Синтез и анализ данных. Структурирование. 
Отобранную литературу систематизировали по 
основным биологическим системам и направле-
ниям исследований: нейроанатомия, нейрохимия, 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая (ГГН) 
ось, боль, генетика и др. Критическая оценка. 
Оценивали консистентность результатов, обсуж-
дали возможные причины противоречий и ана-
лизировали данные в контексте существующих 
гипотез. Интеграция. Особое внимание уделяли 
взаимосвязям между системами (например, ней-
рохимические дисфункции и боль; ГГН-ось, им-

мунная система и вегетативная регуляция). Оцен-
ка перспектив. Выявляли пробелы в знаниях и 
методологические ограничения исследований. На 
основе обобщения полученных результатов оце-
нивали клинические перспективы и определяли 
потенциальные направления для будущих иссле-
дований.

Результаты и их обсуждение

1. Нейроанатомические и нейрофизиологи-
ческие изменения

Структурные изменения головного мозга. 
Результаты нейровизуализационных исследова-
ний свидетельствуют о наличии у подростков с 
НССП морфологических изменений в головном 
мозге, особенно в структурах, связанных с эмо-
циональной регуляцией, обработкой боли и кон-
тролем импульсивности [10; 38]. Так, у девочек-
подростков с НССП (не менее трех эпизодов в 
течение последнего года) выявлено уменьшение 
объема серого вещества в префронтальной коре 
(правой нижней лобной извилине) и островковой 
доле по сравнению со здоровыми сверстницами 
[3]. Результаты исследования девочек-подростков 
с НССП (по критериям DSM-5) подтверждают 
уменьшение объема островковой доли, а также 
передней поясной коры — регионов, связанных с 
эмоциональной обработкой и интероцептивным 
осознанием [2]. Отдельный интерес представляют 
изменения в соматосенсорных областях (корко-
вых и подкорковых структурах), выявленные при 
самоповреждениях у детей и подростков с рас-
стройствами аутистического спектра и [22], что 
может отражать нарушения в обработке болевых 
и тактильных стимулов и способствовать гипоал-
гезии, характерной для лиц с НССП.

Функциональные изменения мозговых сетей. 
Данные функциональной магнитно-резонанс-
ной томографии в состоянии покоя указывают 
на нарушения нейрональной коннективности у 
подростков с НССП [66; 79; 99]. В частности, в 
выборке подростков с большим депрессивным 
расстройством (БДР) и НССП, по сравнению со 
сверстниками с БДР, но без НССП и со здоровым 
контролем, выявлены выраженные изменения 
функциональной связности сети пассивного ре-
жима работы мозга (default mode network), играю-
щей важную роль в самореферентном мышлении 
и эмоциональной регуляции [99]. Кроме того, у 
подростков с НССП в рамках БДР отмечена по-
вышенная активность в правой веретенообразной 
извилине и правой средней поясной коре по срав-
нению с контрольной группой (БДР без самопо-
вреждений) [37], что может быть связано с нару-
шениями эмоциональной регуляции и обработки 
социальных сигналов. Графо-теоретический ана-
лиз нейрональных сетей показал более длинные 
средние характеристические пути, меньшее коли-
чество взвешенных хабов и худшую интеграцию 
в орбитофронтальных областях у девочек-под-
ростков с НССП по сравнению со сверстницами 
без НССП (использовались критерии DSM-5) [66]. 
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При экспериментальной индукции острого стрес-
са были обнаружены различия между подростка-
ми с НССП и без таковых (по критериям DSM-5) 
в функциональной коннективности областей го-
ловного мозга, связанных с сенсомоторной актив-
ностью, вниманием и регуляцией эмоций [71].

У подростков с текущим эпизодом депрессии 
и наличием НССП (как минимум, один эпизод в 
течение последних 12 месяцев) обнаружены раз-
личия в функциональной связности зрительной, 
лимбической и субкортикальной сетей в зависи-
мости от наличия или отсутствия суицидальных 
попыток, что может иметь значение для понима-
ния механизмов перехода от НССП к суицидаль-
ному поведению [56]. Отмеченные различия, если 
их воспроизводимость подтвердится в будущих 
исследованиях, могут лечь в основу объективных 
критериев суицидального риска у подростков с 
самоповреждениями.

2. Нейрохимические механизмы
Система эндогенных опиоидов. К числу наибо-

лее изученных биологических коррелятов НССП 
относится дисфункция опиоидной системы [14; 
82; 91]. Согласно модели дефицита эндогенных 
опиоидов, лица, практикующие самоповреждения, 
имеют низкий базальный уровень β-эндорфина и 
восстанавливают его через повторные акты само-
повреждения [82]. Подтверждением служит зна-
чимое снижение уровня β-эндорфина в плазме 
крови у подростков с НССП по сравнению со 
сверстниками без НССП [14]. Показано, что уро-
вень β-эндорфина в слюне непосредственно перед 
эпизодом самоповреждения ниже, чем сразу по-
сле него [82], что согласуется с предположением о 
роли НССП как способе компенсации дефицита. 
Важно, что уровень β-эндорфина в слюне поло-
жительно коррелировал с тяжестью нанесенного 
повреждения, но не с субъективным восприяти-
ем боли [82]. Это позволяет предположить, что 
эффект НССП на опиоидную систему связан не 
столько с болевыми ощущениями, сколько с фи-
зическим повреждением тканей и последующим 
высвобождением эндогенных опиоидов.

Однако, не все исследования согласуются с мо-
делью дефицита. Так, в лонгитюдном исследовании 
не было обнаружено связи уровня β-эндорфина с 
НССП, симптомами пограничного расстройства 
личности (ПРЛ) или болевой чувствительностью 
[42], что может указывать на более сложную ди-
намику опиоидной дисфункции.

Эндоканнабиноидная система. Данная систе-
ма, взаимодействуя с ГГН-осью и участвуя в реак-
ции на стресс [63], представляет интерес при из-
учении НССП. В трансдиагностической выборке 
подростков с НССП (по критериям DSM-5) выяв-
лено снижение уровня N-арахидонилэтаноламида 
(анандамида) по сравнению со здоровыми испы-
туемыми, а также отрицательные корреляции его 
уровня с частотой самоповреждений и тяжестью 
детского травматического опыта [25]. Это со-
гласуется с эндоканнабиноидной гипотезой ней-
робиологических последствий неблагоприятного 
детского опыта [60], расширяя представления об 

изменении эндоканнабиноидной сигнализации 
после воздействия травмирующих событий и от-
крывая новое направление в изучении нейроби-
ологических механизмов самоповреждающего по-
ведения.

Моноаминовые системы. У подростков с 
НССП (не менее трех эпизодов в течение по-
следних 6 месяцев или не менее пяти — в течение 
жизни) обнаружены более низкие уровни серо-
тонина в периферической крови по сравнению 
со сверстниками без самоповреждений, а также 
корреляция между уровнем серотонина и вы-
раженностью позитивного аффекта во взаимо-
отношениях с матерью [16]. Показано, что экс-
периментальное снижение серотонинергической 
активности, вызванное острым дефицитом трип-
тофана, у девочек-подростков с НССП приводит 
к импульсивному стилю реагирования [27]. По-
лученные данные могут гипотетически отражать 
протективную роль серотонинергических меха-
низмов при НССП, зависимую от качества под-
ростково-родительских отношений. Исследования 
роли других моноаминов при НССП единичны, а 
их результаты противоречивы.

3. Дисфункция ГГН-оси
ГГН-ось — основная биологическая система ре-

агирования на стресс, что определяет интерес к 
ней в контексте самоповреждающего поведения. 
У подростков с НССП выявлены изменения цир-
кадного ритма синтеза кортизола по сравнению 
со здоровыми сверстниками [73]. У подростков с 
НССП в рамках БДР обнаружено снижение фоно-
вого уровня кортизола и гипореактивность ГГН-
оси в ответ на психосоциальный стресс по срав-
нению как со сверстниками с БДР, но без НССП, 
так и со здоровыми подростками [47], что согла-
суется с концепцией аллостатической нагрузки и 
отражает состояние хронического стресса, в том 
числе в результате детской травмы [67]. В то же 
время в ответ на болевые стимулы отмечена, на-
оборот — гиперреактивность ГГН-оси [50].

В выборке девочек-подростков выявлена кор-
реляция между увеличением тяжести НССП и 
усилением секреции кортизола [87]. Полученные 
результаты указывают на различия в реактив-
ности ГГН-оси в зависимости от вида стрессора 
(психосоциальный стресс или болевой стимул). В 
целом, литературные данные подтверждают дис-
функцию ГГН-оси у подростков с НССП с нару-
шениями выработки кортизола и адаптивного от-
вета на стресс, однако эти нарушения могут иметь 
сложный и нелинейный характер, варьируя в за-
висимости от циркадного ритма, истории детских 
травм и характера стресса.

4. Системное воспаление
Исследования воспалительных маркеров при 

НССП в подростковых выборках немногочис-
ленны. В лонгитюдном исследовании была про-
демонстрирована связь повышенного уровня 
интерлейкина-6 (провоспалительного цитоки-
на) с увеличением частоты эпизодов НССП (но 
не суицидальных попыток) в течение последу-
ющих трех месяцев, причем эта связь остава-
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лась значимой после поправки на возможные 
конфаундеры (выраженность депрессии, прием 
антидепрессантов, возраст, курение) [4]. Резуль-
таты кросс-секционных исследований в транс-
диагностических выборках подростков с НССП 
(по критериям DSM-5) указывают на повышение 
гематологических коэффициентов воспаления 
(моноцитарно-лимфоцитарного и тромбоцитар-
но-лимфоцитарного отношений) [98], абсолютно-
го числа лейкоцитов в крови и отношения лей-
коциты/кортизол по сравнению со сверстниками 
без НССП при значимых (хотя и слабых) поло-
жительных корреляциях отношения лейкоциты/
кортизол с выраженностью депрессии и жестоким 
обращением в детстве [46].

Эти данные поддерживают гипотезу о роли 
системного воспаления и его взаимодействия с 
ГГН-осью в развитии самоповреждений и отража-
ют сложные взаимоотношения, связывающие же-
стокое обращения в детстве, хронический стресс, 
системное воспаление и риск НССП.

5. Изменение обработки болевых стимулов
Болевая чувствительность. Поскольку акт 

НССП вызывает повреждение тканей, которое, 
как правило, сопровождается той или иной сте-
пенью болевых ощущений, чувствительность к 
боли является активной областью исследований. 
Результаты метаанализа 32 исследований свиде-
тельствуют о связи НССП со снижением болевой 
чувствительности и субъективной оценки боли 
[51]. По данным исследования в неклинической 
выборке, установлено повышение болевого порога 
(минимальная интенсивность стимула или время 
воздействия, необходимое для возникновения 
ощущения боли) и болевой толерантности (мак-
симальная интенсивность стимула или время воз-
действия, которые человек готов терпеть) у под-
ростков с НССП по сравнению со сверстниками 
без самоповреждений [31].

Главный вопрос состоит в том, является ли 
снижение болевой чувствительности причиной 
или следствием НССП. Кросс-секционные ис-
следования указывают на нормализацию болевой 
чувствительности после прекращения самопо-
вреждений у взрослых с ПРЛ [5; 58]. Результаты 
единичных лонгитюдных исследований у подрост-
ков противоречивы. Так, одно из таких исследова-
ний подтверждает нормализацию болевого порога 
по мере уменьшения частоты самоповреждений 
[43], другое — демонстрирует стабильно сни-
женную болевую чувствительность, несмотря на 
уменьшение частоты эпизодов НССП со време-
нем [49]. Противоречивость полученных данных 
отчасти объясняется тем, что динамика болевой 
чувствительности может быть связана не только с 
интенсивностью самоповреждающего поведения, 
но и с возрастными изменениями в ноцицептив-
ной системе [9]. Как правило, по мере взросления 
подростков чувствительность к боли снижается 
[85], причем вне зависимости от темпов полово-
го созревания [68]. Таким образом, установление 
причинно-следственных отношений между боле-
вой чувствительностью и НССП у подростков 

требует дальнейших лонгитюдных исследований 
с обязательным контролем возрастного фактора.

Нейрофизиологические маркеры обработки 
болевых стимулов. Результаты исследования ла-
зер-вызванных потенциалов в трансдиагностиче-
ской выборке подростков с НССП (по критериям 
DSM-5) указывают на снижение амплитуды ком-
понента N2 по сравнению со здоровыми свер-
стниками, что отражает нарушения в ранней фазе 
обработки болевых стимулов [54]. При этом от-
мечена связь амплитуды N2 с суицидальным ри-
ском, что делает этот показатель потенциальным 
биомаркером для выявления группы повышен-
ного риска суицида среди подростков с НССП и 
открывает перспективы разработки объективных 
инструментов риск-стратификации в клиниче-
ской практике [54].

Показано, что снижение оксигенации пре-
фронтальной коры, участвующей в обработке бо-
левых стимулов, при усилении экспериментально-
индуцированной боли у подростков не зависит от 
наличия или отсутствия НССП и не коррелирует 
с субъективными болевыми ощущениями [65].

Боль и опиоидная система. Снижение боле-
вой чувствительности у подростков с НССП на 
первый взгляд противоречит модели дефицита 
эндогенных опиоидов. Неясно, как низкая боле-
вая чувствительность согласуется со сниженным 
фоновым уровнем β-эндорфина. Можно было 
бы предположить, что недавние эпизоды НССП 
могут повышать уровень β-эндорфина и соот-
ветственно снижать болевую чувствительность, 
но это не согласуется с данными исследований: у 
подростков с НССП не обнаружено значимой свя-
зи между снижением болевой чувствительности и 
уровнем β-эндорфина [86]. Данное противоречие 
можно отчасти объяснить отсутствием четкой 
корреляции между периферическим и централь-
ным уровнями эндогенных опиоидов [19].

Также возможно, что акт самоповреждения 
чаще возникает в условиях повышенного уров-
ня эндогенных опиоидов, связанного со стрессом 
[13]. В выборке подростков с НССП (по крите-
риям DSM-5) выявлен более высокий уровень 
опиорфина (пептида, ингибирующего энкефа-
лин-катаболизирующие ферменты) в слюне, чем 
у сверстников без НССП, при этом обнаружена 
корреляция его уровня с болевым порогом [29]. 
В целом можно утверждать, что эндогенные опи-
оиды вовлечены в механизмы снижения болевой 
чувствительности при НССП, но направленность 
причинно-следственной связи неочевидна. Необ-
ходимы исследования болевой чувствительности 
и уровня опиоидов в состоянии покоя, а также 
до и после эпизодов НССП.

6. Генетические и эпигенетические факторы
Наследуемость НССП. Немногочисленные се-

мейные исследования НССП не выявили прямой 
передачи, но обнаружили их связь с зависимостя-
ми от психоактивных веществ, суицидальными 
идеями, семейным насилием [1]. По сравнению с 
единичными семейными исследованиями, НССП 
более изучены близнецовым методом, который 
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показал умеренную наследуемость (26-59%) при 
отчетливых гендерных различиях (выше у жен-
щин) [59]. Установлены генетические корреляции 
с ПРЛ [21], суицидальностью [59], ранним алко-
голизмом [26] и детской травмой [74].

Поиск генов-кандидатов. Исследования по 
поиску генов-кандидатов сосредоточены в основ-
ном на нейромедиаторных системах. Наиболее из-
учены полиморфизмы генов серотонинергической 
системы. Полиморфизм STin2 участка VNTR гена 
SLC6A4 (серотониновый транспортер) не показал 
связи с самоповреждениями (ни суицидальными, 
ни несуицидальными) [24]. Продемонстрирова-
на связь генотипа SS по 5HTTLPR гена SLC6A4 
с личностными чертами, предрасполагающими к 
НССП (высокие уровни враждебности, поиска 
новизны и избегания опасности) [20], а также с 
НССП при расстройствах аутистического спектра 
[52]. Выявлена связь полиморфизма MAOAuVNTR 
(гена моноамиконсидазы А) с НССП при различ-
ных типах расстройств пищевого поведения у лиц 
женского пола [80], а гаплотипа полиморфизмов 
COMT (гена катехол-О-метилтрансферазы), со-
стоящего из rs737865, rs6269 и rs4633, — с НССП 
при аффективных расстройствах [7]. Комбинация 
аллелей 7R DRD4 (гена дофаминового рецептора) 
и Val COMT повышала риск НССП при булимии 
у женщин [83].

Обнаружена ассоциация полиморфизма rs5443 
гена GNβ3 (кодирует G-белок β3, участвующий во 
внутриклеточной передаче сигнала) с НССП при 
депрессии [40]. Показаны повышенные уровни 
экспрессии генов SLC14A1, RPS6 и RPS3A у под-
ростков с НССП по сравнению со здоровыми 
сверстниками, что указывает на связь НССП с 
аддиктивной патологией, которая ассоциирована с 
теми же молекулярно-генетическими изменениями 
[34]. Интересно, что генетико-эпидемиологическое 
исследование показало значительно меньший гене-
тический компонент при суицидах по сравнению 
с НССП и лишь минимальное генетическое со-
впадение между этими вариантами аутоагрессии, 
несмотря на их клиническую связь [75].

Полногеномные ассоциативные исследования 
(GWAS). GWAS-исследования позволяют выяв-
лять генетические ассоциации с определенными 
фенотипическими признаками и на основе этого 
рассчитывать полигенные шкалы риска (ПШР), 
объединяющие эффекты множества генетических 
вариантов и позволяющие оценивать общие гене-
тические факторы между фенотипами. По данным 
GWAS-исследования, общая SNP-наследуемость 
НССП оценена в 13,2% при отсутствии значи-
мых связей НССП с отдельными генетическими 
вариантами (факт самоповреждений устанавли-
вался путем опроса) [75]. Исследования более 
широких фенотипов показали, что генетические 
факторы для НССП перекрываются с таковыми 
для большинства психических расстройств. ПШР 
для депрессии, синдрома дефицита внимания и 
гиперактивности, аутизма, биполярного аффек-
тивного расстройства, шизофрении, алкогольной 
зависимости и употребления каннабиса ассоции-

рованы с риском самоповреждений [36; 57; 92]. 
Продемонстрирована связь ПШР для НССП с 
суицидальными мыслями и попытками, при этом 
регрессионный анализ выявил общую генетиче-
скую основу между НССП и суицидальными мыс-
лями (но не попытками) [15].

Взаимодействие генов и среды. Современные 
исследования рассматривают НССП как результат 
комбинированного взаимодействия генетических 
и средовых факторов в рамках парадигмы «ген-
среда» (gene-environment interaction, G×E). Основ-
ной фокус направлен на изучение взаимодей-
ствия генетических вариаций с детской травмой. 
Например, у носителей Val-аллеля полиморфизма 
Val66Met гена BDNF (ген мозгового нейротро-
фического фактора) выявлена связь между эмо-
циональной травмой в детстве и НССП [11]. 
Высокоактивные гаплотипы гена SLC6A4, как и 
носительство короткого варианта аллеля по по-
лиморфизму 5-HTTLPR, ассоциированы с более 
высокой склонностью к НССП при сильном меж-
личностном стрессе [32; 35].

У подростков мужского пола выявлено трех-
стороннее взаимодействие между НССП, фактом 
перенесенного насилия в детстве и генетически-
ми вариантами MAOA (T-аллель полиморфиз-
ма T941G) и COMT (Met-аллель полиморфизма 
Val158Met), однако у носителей одновременно 
T-аллеля полиморфизма T941G и Met-аллеля по-
лиморфизма Val158Met значимой связи между 
детским насилием и развитием НССП не наблю-
далось [28]. Последняя генетическая комбинация 
интерпретировалась авторами как выполняющая 
защитную функцию и снижающая влияние трав-
матического опыта на риск НССП. Масштабное 
исследование на основе данных британского био-
банка не выявило значимых взаимодействий меж-
ду генетическими локусами и комплексными сре-
довыми факторами при самоповреждениях [55].

В целом, несмотря на ограниченное число ге-
нетических исследований НССП и их неоднород-
ность (различия в методологии, гетерогенность и 
малый размер выборок), полученные данные го-
ворят о значимой роли генетических факторов в 
развитии НССП, особенно в сочетании с ранним 
психотравмирующим опытом.

Эпигенетические механизмы. Эпигенетиче-
ские модификации могут объяснять, каким об-
разом средовые факторы, в том числе неблаго-
приятный детский опыт, способны приводить к 
долгосрочным изменениям в биологических систе-
мах, предрасполагающим к развитию самоповреж-
дающего поведения. Несмотря на небольшое число 
эпигенетических исследований у подростков, они 
уже дают интересные (хотя и не всегда однознач-
ные) результаты. Так, у подростков с депрессией 
выявлена связь НССП с гиперметилированием 
ДНК в промоторной области гена POMC [97], коди-
рующего про-опиомеланокортин — предшествен-
ник β-эндорфина и α-меланоцитстимулирующего 
гормона [79].

Это указывает на его потенциальную роль как 
эпигенетического маркера риска НССП и может 
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быть связано с опиоидной дисфункцией и нарушен-
ным восприятием боли, а также с частой комор-
бидностью НССП и расстройств пищевого поведе-
ния [62], поскольку α-меланоцитстимулирующий 
гормон является лигандом меланокортиновых 
рецепторов 4-го типа, которые активно экспрес-
сируются в нейронах паравентрикулярного ядра 
гипоталамуса — части центрального анорексиген-
ного пути [81]. Исследование метилирования гена 
глюкокортикоидного рецептора (NR3C1), считаю-
щегося ключевым эпигенетическим механизмом 
регуляции чувствительности к кортизолу [84], не 
выявило его связи с НССП или неблагоприятным 
детским опытом [34], хотя в предыдущих работах 
была показана ассоциация гиперметилирования 
NR3C1 с детской травмой [90].

7. Изменение функционирования ВНС
Вегетативная дисрегуляция. ВНС играет 

ключевую роль в стресс-ответе и эмоциональной 
регуляции, и ее дисфункция может быть важным 
биологическим механизмом, связанным с НССП 
[6]. Многие исследования функционирования 
ВНС при НССП сфокусированы на оценке соот-
ношения активности симпатического и парасим-
патического отделов и сводятся преимуществен-
но к измерению параметров сердечного ритма (в 
первую очередь, его вариабельности) в состоянии 
покоя [78; 88].

В трансдиагностической выборке девочек-под-
ростков с НССП показаны более высокие средне-
суточные уровни частоты сердечных сокращений 
и более низкие среднесуточные уровни вариа-
бельности сердечного ритма по сравнению с груп-
пой здорового контроля [78]. Эти результаты со-
гласуются с исследованиями, демонстрирующими 
подавление вагус-опосредованной вариабельности 
сердечного ритма у лиц с НССП в состоянии по-
коя, указывая на снижение активности парасим-
патической нервной системы [89; 93].

Снижение парасимпатической регуляции под-
тверждено и метаанализом исследований функ-
ционирования ВНС у лиц с самоповреждениями 
[6]. Подавление вагус-опосредованной вариабель-
ности сердечного ритма отражает нарушение 
функциональной гибкости ВНС, что связано с 
ухудшением способностей к стрессовой и эмоци-
ональной регуляции [93]. Во время конфликтных 
взаимодействий с матерями девочки-подростки с 
НССП (неклиническая выборка, наличие в анам-
незе не менее двух эпизодов самоповреждений без 
намерения умереть) демонстрировали более высо-
кий уровень дыхательной синусовой аритмии по 
сравнению со сверстницами без НССП, что может 
отражать неспособность задействовать адаптив-
ную физиологическую реакцию на стресс [39].

Реактивность в ответ на стресс и болевые 
стимулы. В ряде исследований прицельно изуча-
ли реактивность ВНС при воздействии стрессо-
ров и болевых стимулов. Экспериментальная ин-
дукция стресса у девочек-подростков с НССП (по 
критериям DSM-5) вызывала менее выраженную 
вегетативную реакцию (увеличение пульса, сни-
жение вариабельности сердечного ритма и изме-

нение уровня альфа-амилазы), чем у сверстниц 
без самоповреждений [48].

Измерение электрокожной активности пока-
зало измененную физиологическую реактивность 
у подростков с НССП при худшей способности 
переносить стресс по сравнению со сверстниками 
без самоповреждений [69]. При эксперименталь-
но индуцированной боли у девочек-подростков 
с НССП (по критериям DSM-5) наблюдались ха-
рактерные особенности вариабельности сердеч-
ного ритма: менее выраженное возбуждение при 
ожидании боли и более выраженное (с более дли-
тельным восстановлением) — после болевого сти-
мула по сравнению с группой здорового контроля 
[50]. В аналогичной выборке девочек-подростков 
было показано, что увеличение тяжести НССП 
коррелирует с повышением вариабельности сер-
дечного ритма, уменьшением частоты сердечных 
сокращений и снижением уровня альфа-амилазы 
после болевой стимуляции, что свидетельствует о 
снижении симпатической и повышении парасим-
патической активности [87].

Предполагается, что НССП могут повышать 
тонус блуждающего нерва, что в свою очередь 
активирует префронтальную кору и приводит 
к улучшению нисходящей регуляции эмоций и 
более ровному эмоциональному состоянию [89]. 
Этот механизм может являться важным факто-
ром, поддерживающим самоповреждения.

8. Взаимодействие между биологическими 
системами и траектории НССП

Взаимодействие между различными биологи-
ческими системами может создавать порочные 
круги, при которых дисрегуляция в одной системе 
вызывает/усугубляет нарушения в других. Нейро-
эндокринная система (ГГН-ось), ВНС и иммунная 
система тесно связаны между собой [96], поэто-
му их дисфункции не проявляются изолирован-
но. ГГН-ось и ВНС координируют центральный 
и периферический ответ на стрессовые сигналы 
[70]. Генетическая предрасположенность (напри-
мер, полиморфизмы генов, связанных со стресс-
реактивностью) и эпигенетические модификации 
могут определять индивидуальную уязвимость 
этих систем к воздействию хронического стрес-
са. Как отмечено выше, у подростков с НССП по 
сравнению со сверстниками без самоповреждений 
наблюдается ослабленный кортизоловый ответ на 
психосоциальный стресс и повышенный — на бо-
левые стимулы [47; 50].

Аналогичные изменения реактивности отме-
чаются и со стороны ВНС: гипореактивность в 
ответ на стресс и гиперреактивность (с усилени-
ем парасимпатической регуляции) — в ответ на 
болевые раздражители [48; 50]. Известно, что па-
расимпатическая активация оказывает противо-
воспалительные эффекты [8]. Соответственно фо-
новое снижение парасимпатической активности, 
наблюдаемое у подростков с НССП, согласуется 
с результатами исследований, демонстрирующих 
связь НССП с повышением уровня провоспа-
лительных цитокинов и других воспалительных 
маркеров [45; 46; 98]. Хроническое системное 
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воспаление низкой интенсивности в свою очередь 
оказывает влияние на ГГН-ось, подавляя кортизо-
ловый ответ на острый стресс [23].

Результаты исследований демонстрируют связь 
между хроническим воздействием стрессовой сре-
ды (в том числе неблагоприятным детским опы-
том) и долгосрочными нарушениями в эндоген-
ных системах стресс-реагирования (ГГН-оси и 
ВНС) с формированием их гипореактивности в 
ответ на острый стресс (т.е. меньшей отзывчи-
вости к требованиям среды/социального окру-
жения) [44; 53; 73]. Неадекватная поддержка со 
стороны этих систем для преодоления стрессоров 
может приводить к психологическому дистрессу 
и трудностям в эмоциональной регуляции, усугу-
бляемым нейрохимическими нарушениями, таки-
ми как дефицит опиоидов [14], а также дисбаланс 
моноаминов, способствующий импульсивности 
и эмоциональной лабильности [27]. Ощущение 
острой физической боли способно активировать 
эндогенные системы ответа на стресс, приводя 
к увеличению секреции кортизола [87], продол-
жительному вегетативному возбуждению [50], 
а также к острому высвобождению эндогенных 
опиоидов [82], что способствует снятию стресса 
и поддерживает повторение НССП как дезадап-
тивной стратегии «стресс-менеджмента».

Однако, особенности болевой чувствительно-
сти при НССП, включающие фоновую гипоалге-
зию и толерантность к самоповреждающей боли 
[51], приводят к тому, что при повторяющихся 
эпизодах самоповреждения для достижения же-
лаемого физиологического эффекта со временем 
требуется все более интенсивное воздействие, и в 
конечном итоге НССП перестают выполнять свою 
первоначальную «протективную» функцию, оста-
ваясь компульсивным поведением.

Исходя из этого становится очевидной важная 
роль временнóго фактора, способного модулиро-
вать сложные мультисистемные взаимодействия и 
изменять выраженность и потенциальный вклад 
отдельных биологических дисфункций на разных 
этапах. В соответствии с этим была предложена 
модель, рассматривающая биологические факторы 
в контексте их временнóй близости к НССП [41]. 
Согласно этой модели, биологические факторы 
могут быть разделены на следующие категории:

Дистальные биологические свойства (distal 
biological traits) — предикторы, создающие биоло-
гическую почву для развития НССП задолго до 
манифестации: генетические вариации и эпиге-
нетические метки, заложенные неблагоприятным 
детским опытом. В эту категорию попадают и 
неспецифические генетические риски, выявлен-
ные в GWAS-исследованиях и пересекающиеся с 
ПШР для многих психических расстройств, кото-
рые создают общую уязвимость, реализующуюся 
в НССП при взаимодействии со средой (в част-
ности, детской травмой). И хотя ПШР указывают 
на перекрытие генетических основ НССП с целым 
рядом психических расстройств [36; 57; 92], это не 
исключает специфичности фенотипической мани-
фестации при взаимодействии ген-среда [11; 28];

Проксимальные биологические свойства 
(proximal biological traits) — корреляты, выявляемые 
у подростков с НССП в отличие от сверстников 
без самоповреждений: структурные и функцио-
нальные изменения мозга [3; 66; 99]; нейрохими-
ческие дисфункции (дефицит β-эндорфина [14], 
изменения эндоканнабиноидов [25], дисрегуляция 
моноаминов [16; 27]); хронические изменения ре-
активности ГГН-оси [47; 73] и ВНС [78; 89]; ак-
тивация иммуновоспалительных механизмов [46; 
98]; изменения болевой чувствительности [31; 51];

Биологические состояния, непосредственно 
связанные с актом самоповреждения (biological 
states that directly precede or follow NSSI) — непо-
средственные маркеры эпизода, играющие ключе-
вую роль в подкреплении и поддержании цикла 
НССП. К этой категории относятся острые дина-
мические изменения физиологического состояния, 
регистрируемые до, во время или после эпизода 
НССП или в лабораторных условиях, такие как 
флуктуации уровня β-эндорфина до и после акта 
самоповреждения [82], усиленный кортизоловый 
ответ и специфическая вегетативная реактивность 
при экспериментально индуцированной боли [50].

Результаты лонгитюдных исследований говорят 
о том, что биологические изменения, связанные 
с НССП, особенно при их стабильном и повто-
ряющемся характере, могут иметь долгосрочные 
последствия. Показано, что подростки со стойки-
ми НССП демонстрируют значительно более вы-
сокие уровни стресса, тревоги и более выражен-
ные трудности в эмоциональной регуляции даже 
спустя 10 лет по сравнению как со сверстниками 
без НССП, так и с теми, у кого самоповреждения 
носили эпизодический характер [17].

Подростковый возраст представляет собой 
критический период развития мозга — не толь-
ко из-за психосоциальных вызовов, но и в силу 
интенсивной нейробиологической перестройки, 
особенно в областях, ответственных за контроль 
импульсов, эмоциональную регуляцию и оценку 
риска/вознаграждения [30], что определяет высо-
кую пластичность, но одновременно и уязвимость 
к негативным воздействиям (как психосоциаль-
ным, так и биологическим). Эта уязвимость может 
объяснять, почему НССП часто манифестируют 
именно у подростков. Вместе с тем уникальная 
нейропластичность подросткового мозга означа-
ет, что этот возрастной период является «окном 
возможностей» для эффективных вмешательств.

Таргетные подходы (психотерапевтические, 
фармакологические, нейромодуляционные), на-
правленные на коррекцию нейробиологических 
дисфункций (например, тренинг эмоциональной 
регуляции, модуляция дисфункциональных нейро-
химических систем, нормализация стресс-ответа), 
могут быть наиболее действенными именно на 
этом этапе, потенциально изменяя траекторию 
развития НССП в сторону более благоприятных 
исходов.

9. Ограничения
Кросс-секционный дизайн большинства иссле-

дований ограничивает возможности установления 
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причинно-следственных связей между биологиче-
скими факторами и НССП. Сфокусированность 
большинства исследований на одном-двух биоло-
гических факторах при отсутствии работ, одно-
временно оценивающих широкий спектр показа-
телей, затрудняет комплексный анализ и оценку 
взаимосвязей между ними. Малые размеры выбо-
рок во многих исследованиях ограничивают ста-
тистическую мощность и обобщаемость резуль-
татов. Доминирование в выборках лиц женского 
пола, хотя и отражает клиническую реальность, 
но ограничивает возможности экстраполяции 
полученных результатов на подростков мужского 
пола.

Неоднородность исследуемых выборок (кли-
нические, неклинические) требует тщательного 
контроля конфаундеров и затрудняет генерали-
зацию результатов на общую популяцию. Преоб-
ладание клинических выборок (нередко трансдиа-
гностических) является ключевым ограничением, 
крайне затрудняющим выделение биологических 
маркеров, специфичных именно для НССП.

Заключение

Современные исследования НССП у под-
ростков демонстрируют сложную картину био-
логических нарушений, которые существуют не 
как изолированные «поломки», а как мультиси-
стемные динамические констелляции — специфи-
ческие паттерны взаимодействия между множе-
ством биологических систем. Эти констелляции, 
затрагивающие архитектуру и функцию мозга, 
нейрохимический баланс, эндокринный и иммун-
ный ответ, вегетативную регуляцию и обработку 
боли, формируются под комплексным влиянием 
генетической предрасположенности (часто не-
специфичной и реализующейся через «общеп-
сихиатрические» полигенные риски) и средовых 
факторов, ключевую роль среди которых играет 
неблагоприятный детский опыт.

Преодоление ключевых методологических 
ограничений существующей базы исследований 
требует смены самой парадигмы изучения био-
логических механизмов НССП. В качестве ос-
новы может быть использована многоуровневая 
временнáя исследовательская модель, которая 
предполагает:

1) Смещение фокуса с поиска отдельных мар-
керов на анализ взаимосвязей (паттернов взаи-
модействия) между различными биологическими 
уровнями (геномным, эпигеномным, нейрофизи-
ологическим, нейрохимическим, нейроэндокрин-
ным, иммунологическим, вегетативным) с при-
менением методов сетевого анализа и машинного 
обучения для выявления биологических «сигна-
тур», характерных для разных подтипов НССП 
(например, с преобладанием компульсивного vs. 
импульсивного компонента, с высокой vs. низкой 
болевой чувствительностью);

2) Внедрение продольного дизайна для из-
учения динамики биологических изменений и 
их взаимодействий в контексте трех временных 

рамок (дистальные предикторы — проксимальные 
корреляты — маркеры эпизода), что позволит вы-
явить «критические точки» для вмешательства. 
Для этого необходимы:

	- лонгитюдные когортные исследования (дети 
и подростки с генетической/семейной отя-
гощенностью, историей детской травмы) с 
оценкой биологических параметров до ма-
нифестации НССП;

	- исследования взаимодействия ген-среда для 
изучения механизмов реализации биологиче-
ской уязвимости в развитии и поддержании 
НССП;

	- применение методов экологической мо-
ментальной оценки (Ecological momentary 
assessment, EMA) для регистрации динамики 
биологических показателей (например, вари-
абельности сердечного ритма) в естествен-
ной среде и их связи с эпизодами НССП;

	- использование экспериментальных парадигм 
(например, индукция стресса/боли для из-
учения острой реактивности биологических 
систем);

3) Стратификацию по клинически реле-
вантным подгруппам, подразумевающую отказ 
от рассмотрения НССП «в целом» в пользу це-
ленаправленного изучения и сравнения биологи-
ческих основ конкретных клинических феноти-
пов (например, изолированные НССП, НССП в 
структуре депрессии, НССП при ПРЛ) с учетом 
тяжести (частота, длительность, методы) и функ-
ции самоповреждающего поведения.

Конечной целью внедрения данной модели 
является не просто «каталогизация» отдельных 
биологических находок, а идентификация ком-
плексных биологических профилей риска и устой-
чивости. Эти профили, в свою очередь, станут 
основой проведения полного цикла трансляцион-
ных исследований, направленных на:

1) Раннее выявление подростков из группы 
высокого риска на основе установленных дис-
тальных предикторов для оказания им превентив-
ной помощи (психообразование, тренинг навыков 
регуляции эмоций и совладания со стрессом);

2) Прогнозирование индивидуальной траек-
тории течения НССП, включая риск суицидаль-
ного поведения;

3) Разработку и валидацию персонализиро-
ванных, биологически обоснованных интервен-
ций, нацеленных на ключевые «узлы» выявленной 
у конкретного пациента биологической констел-
ляции. Например:

	- при профиле с доминирующей опиоидной 
дисфункцией и/или гипоалгезией — изуче-
ние терапевтического потенциала низких доз 
налтрексона (антагониста опиоидных рецеп-
торов);

	- при профиле с выраженной иммуновоспа-
лительной активацией — оценка возможно-
сти использования противовоспалительных 
вмешательств;

	- при профиле с нарушением функциональной 
коннективности — апробация протоколов 
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нейромодуляции (в частности, транскрани-
альной магнитной стимуляции);

4) Оценку различных методов психотерапии 
в контексте выявленных биологических наруше-
ний (например, влияние тренинга эмоциональной 
регуляции на префронтальную функцию и ВНС; 
воздействие экспозиционных методов на болевую 
чувствительность и парасимпатическую актив-
ность);

5) Создание объективных инструментов для 
мониторинга эффективности лечения на основе 
отслеживания динамики биологического профиля.

Реализация предложенной исследовательской 
программы позволит преодолеть разрыв между 
фундаментальными нейробиологическими иссле-
дованиями и насущными потребностями клини-
ческой практики в области помощи подросткам 
с НССП.
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Обзорная статья

Резюме. Актуальность. В исследованиях, посвященных нарушениям психического здоровья членов 
семей ветеранов боевых действий, приводятся рекомендации по психологической коррекции, кото-
рые требуется дифференцировать и конкретизировать в зависимости от специфики этих нарушений, 
а также в зависимости от социально-психологических, культуральных, идеологических особенностей 
каждой конкретной семьи, в рамках которой ее члены находят психологические ресурсы совладания 
с психической травмой. Целью данной работы являлся анализ и обобщение имеющихся исследований 
нарушений психического здоровья и разработке конкретных направлений (моделей) специализирован-
ной психологической помощи детям ветеранов военных конфликтов. Анализ литературных источников 
являлся первым этапом исследования, реализуемого в Чеченском государственном педагогическом уни-
верситете в рамках государственного задания Министерства просвещения РФ «Разработка и апроба-
ция интегрированной модели коррекции стрессообусловленных расстройств у травмированных детей 
участников СВО в условиях школы».

Материал и методы. В качестве методов использовался анализ отечественных и зарубежных ли-
тературных источников, содержащих результаты рандомизированных контролируемых исследований, 
систематические обзоры, метаанализы работ, посвященных нарушениям психического здоровья вете-
ранов боевых действий и членов их семей. Предпочтение отдавалось публикациям за последние 5 лет. 
Результаты. Анализ результатов исследований показывает, что наличие нарушений здоровья у роди-
телей-участников боевых действий, существенно влияет на риск формирования у детей психосомати-
ческих симптомов, психических нарушений, преимущественно в виде тревоги, депрессии, фобических 
расстройств, а также определяет снижение школьной успеваемости, интересов к учебе и к общению, 
провоцирует нарушения поведения, повышение конфликтности, агрессивности и враждебности. Выво-
ды. Могут быть выделены три основных направления (модели) организации психологической помощи 
детям ветеранов военных конфликтов, учитывающие социально-психологические особенности семьи 
ветерана, которые могут быть интегрированы в комплексную систему помощи детям и членам семей 
ветеранов специальной военной операции: медико-психологическая модель; психолого-педагогическая 
модель; социально-психологическая модель.

Ключевые слова: комбатант, нарушения психического здоровья, ПТСР, дети ветеранов с симптома-
ми ПТСР, психологическая помощь.
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Review article

Summary. Relevance. In studies devoted to mental health disorders of family members of war veterans, 
recommendations are given for psychological correction that need to be differentiated and specified depending 
on the specifics of these disorders, as well as depending on the socio-psychological, cultural, ideological 
characteristics of each particular family, within which its members find psychological resources for coping with 
mental trauma. The purpose of this work was to analyze and summarize existing studies on mental health 
disorders and the development of specific areas (models) of specialized psychological assistance to children 
of veterans of military conflicts. The analysis of literary sources was the first stage of the study, implemented 
at the Chechen State Pedagogical University within the framework of the state assignment of the Ministry of 
Education of the Russian Federation «Development and testing of an integrated model for the correction of 
stress-related disorders in traumatized children of participants in the SVO in a school setting.» Material and 
methods. The methods used were the analysis of domestic and foreign literary sources containing the results of 
randomized controlled studies, systematic reviews, meta-analyses of works devoted to mental health disorders 
of war veterans and their family members. Preference was given to publications for the last 5 years. Results. 
Analysis of the research results shows that the presence of health problems in parents who participated in 
military operations significantly affects the risk of developing psychosomatic symptoms and mental disorders 
in children, mainly in the form of anxiety, depression, phobic disorders, and also determines a decrease 
in academic performance, interest in learning and communication, provokes behavioral disorders, increased 
conflict, aggression and hostility. Conclusions. Three main areas (models) of organizing psychological assistance 
to children of veterans of military conflicts can be distinguished, taking into account the socio-psychological 
characteristics of the veteran’s family, which can be integrated into a comprehensive system of assistance to 
children and family members of veterans of a special military operation: clinical and psychological model; 
psychological and pedagogical model; socio-psychological model.

Key words: combatant, PTSD, children of veterans with PTSD symptoms, psychological assistance.
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Вернувшийся домой отец, в случае наличия у 
него тяжелой психической травмы, может начать 
вести себя авторитарно, проявлять агрессивность 
и даже жестокость, например, применяя физиче-
ские наказания. Своим поведением он подавляет 
волю ребенка, игнорирует его психологические 
потребности, ограничивает его самостоятель-
ность, выступая при этом своеобразной деструк-
тивной моделью поведения. Подобный стиль ро-
дительского отношения затрудняет выполнение 
таких ключевых обязанностей отца, как предо-
ставление ребенку защиты, поддержки, гарантий 
безопасности в потенциально опасном мире [6; 
25]. Родители, супруги и дети комбатантов ока-
зываются в сложной социально-психологической 
ситуации.

Опыт оказания психологической и реабилита-
ционной помощи выявил значимые различия в 
психологическом реагировании на стресс между 
родственниками и членами семей в зависимости 
от того, являлся ли ветеран кадровым военным 
или непрофессиональным военным, участвовав-
шим в военных операциях в качестве доброволь-
ца или контрактника, или рекрутированным в 
ходе мобилизации. Специалисты, оказывающие 
помощь семье ветерана и его детям, должны учи-
тывать эти специфические различия, поскольку 
они оказывают серьезное влияние на состояние 
психического и соматического здоровья членов 
семей комбатантов. Так, в исследованиях Е.А. Ту-
ринцевой и А.В. Егорова убедительно показано, 
что переживание травматических обстоятельств, 
связанных с участием в военных операциях, про-
текает более остро и более драматично в семьях 
непрофессиональных военных, поскольку они в 
меньшей степени подготовлены к трудностям и 
опасностям военной службы [15; 32].

Таким образом, разработка и внедрение ком-
плексных программ профилактики посттравма-
тических стрессовых расстройств и других нару-
шений здоровья является актуальным не только 
для непосредственных участников СВО, но и чле-
нов их семей и ближайшего окружения. В этой 
связи остро стоят вопросы методологического и 
методического обеспечения разработки подоб-
ных программ, приемлемых для использования в 
различных учреждениях образовательной, произ-
водственной, социальной сферы, с участием спе-
циалистов, чья деятельность осуществляется в 
различных областях охраны здоровья –– врачей, 
психологов, социологов, педагогов, организаторов 
здравоохранения и социальной помощи, с учетом 
специфики нарушений здоровья и переживания 
травматического опыта детьми и взрослыми. Мо-
дели оказания помощи ветеранам и членам их се-
мей должны носить дифференцированный харак-
тер, предлагая разные подходы в зависимости от 

С началом специальной военной операции 
(СВО) на Украине были поставлены задачи 
скорейшего развертывания комплексной и 

эффективной системы оказания социальной, ме-
дицинской и психологической помощи не только 
самим военнослужащим, участвовавшим в бое-
вых действиях, но и их детям, супругам и другим 
членам семьи [2]. На государственном уровне в 
качестве приоритетных направлений были обо-
значены мероприятия по организации и проведе-
нию психологической реабилитации в структуре 
комплексной помощи всем ветеранам СВО. С уче-
том индивидуальных запросов и в случае необхо-
димости психологическое сопровождение должно 
обеспечиваться всем членам семьи и особенно 
наиболее уязвимым — детям.

В рамках выполнения данной приоритетной 
государственной задачи специалистами ведущих 
научных и практических центров, в первую оче-
редь, медиками и психологами, подготовлены и 
внедряются методические рекомендации по ока-
занию помощи и сопровождению военнослужа-
щих и членов их семей, в которых представлены 
основные принципы, стратегии и технологии по-
мощи не только лицам, непосредственно участво-
вавшим в боевых действиях, побывавших в плену, 
получивших ранения или инвалидность, но и их 
ближайшему социальному окружению.

Многочисленные исследования констатируют 
нарушения здоровья ветеранов, связанные с дли-
тельным пребыванием в зоне боевых действий, 
сопряженным с экстремальными стрессовыми 
воздействиями. Возвращаясь к мирной граж-
данской жизни, комбатанты могут сталкиваться 
с непониманием и враждебностью со стороны 
окружающих, с их недоброжелательным отноше-
нием и критическими суждениями, что выступает 
факторами дополнительной травматизации вете-
ранов, формирует у них негативные переживания, 
реализуемые в агрессивных действиях и наруше-
ниях как психического, так и физического здо-
ровья. Неконструктивные способы совладания с 
тяжелыми переживаниями, например, употребле-
ние алкоголя и др. веществ, к которым зачастую 
прибегают ветераны, могут носить рискованный 
характер как для здоровья и благополучия самих 
военнослужащих, так и их близких.

В ряде исследований авторы [15; 32] подчерки-
вают, что выраженный стресс боевых столкнове-
ний является травмой, которая акцентирует вни-
мание ветерана на его собственных мучительных 
переживаниях, фиксирует все его усилия на по-
пытках справиться с ними, осознать и перерабо-
тать травматический опыт. Комбатант может быть 
настолько поглощен своей травмой, что эмоцио-
нально отстраняется от родных и близких, не за-
мечает или игнорирует потребности детей.
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социально-психологических, культуральных, мен-
тальных особенностей каждой конкретной семьи.

Целью данной работы являлся анализ и обоб-
щение имеющихся отечественных и зарубежных 
исследований нарушений психического здоровья 
и разработке конкретных направлений (моделей) 
специализированной психологической помощи 
детям ветеранов военных конфликтов. Анализ 
литературных источников являлся первым этапом 
исследования, реализуемого в Чеченском государ-
ственном педагогическом университете в рамках 
государственного задания Министерства просве-
щения РФ «Разработка и апробация интегриро-
ванной модели коррекции стрессобусловленных 
расстройств у травмированных детей участников 
СВО в условиях школы».

Материал и методы. В качестве методов ис-
пользовался анализ отечественных и зарубежных 
литературных источников, содержащих результа-
ты рандомизированных контролируемых иссле-
дований, систематические обзоры, метаанализы 
работ, посвященных нарушениям психического 
здоровья ветеранов боевых действий и членов 
их семей. Поиск проводился в следующих базах 
научных публикаций: Medline, PsycINFO, Embase, 
ProQuest Dissertations, Web of Science и Theses 
Global, а также в библиотеке Cochrane. В анализ 
также включались статьи, выявленные при поиске 
в PsycINFO и PubMed. Предпочтение отдавалось 
публикациям за последние 5 лет.

Нарушения адаптации ветеранов к условиям 
мирной жизни

Во время участия в военных операциях и не-
посредственно боевых действиях, сопряженных с 
непосредственной угрозой для жизни, мировос-
приятие и поведение человека полностью пере-
страиваются для достижения основной цели — вы-
живания и противостояния постоянным угрозам. 
После возвращения к мирной жизни требуется 
значительно время для возвращения прежних 
«мирных» установок и моделей поведения, вос-
становления доверия к миру и окружающим лю-
дям. В условиях гражданской жизни комбатанты 
часто перестают чувствовать свою нужность, вос-
требованность. Им кажется, что их не понимают, 
что им нет места и применения себя в обыденных 
делах и заботах своей семьи и общества [31].

Наблюдения за последствиями зарубежных во-
енных кампаний, а также афганских и чеченских 
военных операций показали, что среди ветеранов 
и в их семьях наблюдаются разнообразные про-
блемы социально-психологического характера и 
нарушений функционирования семьи, такие как, 
повторные браки и разводы (16,6%), социопатии, 
семейные конфликты [27]. Ветераны с хрониче-
ским посттравматическим стрессовым расстрой-
ством достоверно хуже справляются с семейными 
и родительскими обязанностями. У значительного 
количества ветеранов отмечаются многочислен-
ные негативные изменения в семьях: утрачива-
ется переживание близости, доверия и заботы; 

сами ветераны проявляют отстраненность, зам-
кнутость, раздражительность и склонность к 
уединению, к избеганию общения [53]. Для них 
характерна низкая стабильность профессиональ-
ных достижений, частая смена места работы, рода 
занятий, преимущественно низкооплачивамый и 
низкоквалифицированный труд [30].

При наличии таких проблем успешная реаби-
литация и ресоциализация комбатанта во многом 
зависит от поддержки и отношений с близкими и 
членами семьи. В случае, если он не находит не-
обходимой поддержки и понимания в кругу семьи 
и друзей, это обстоятельство оказывается допол-
нительным психотравмирующим фактором [3]. 
При отсутствии реабилитационных мероприятий 
стресс может становиться хроническим. Между 
тем, исследованию возможных медицинских, со-
циальных, психологических негативных послед-
ствий хронического стресса уделяется недоста-
точно внимания [52].

Нарушения психического здоровья членов 
семей участников (ветеранов)  

военных конфликтов

Посттравматическое стрессовое расстройство 
(ПТСР). Участие в боевых действиях, сопряжен-
ное с переживанием комбатантами сверхсильного 
травматического стресса, в ряде случаев приводит 
к формированию посттравматического стрессово-
го расстройства (ПТСР). В клинических рекомен-
дациях ПТСР определяется как «психическое рас-
стройство, развивающееся вследствие мощного 
психотравмирующего воздействия угрожающего 
или катастрофического характера, сопровождаю-
щееся экстремальным стрессом, основными кли-
ническими проявлениями выступают повторные 
переживания элементов травматического события 
в ситуации «здесь и сейчас» в форме флэшбеков, 
повторяющихся сновидений и кошмаров, что со-
провождается чаще тревогой и паникой, но воз-
можно также гневом, злостью, чувством вины или 
безнадежности, стремлением избегать внутренние 
и внешние стимулы, напоминающие или ассоции-
рующиеся со стрессором» [20, с. 3].

На отдаленном этапе развития ПТСР может 
приводить к нарушениям личности комбатанта 
[9; 23]. Основными проявлениями ПТСР, кото-
рые в той или иной степени отмечаются у мно-
гих участников травматических событий, являют-
ся: возбудимость, эмоциональная неустойчивость, 
повышенная тревожность, чувствительность, 
формирующая бурную реакцию на раздражители. 
Выявляются нарушения внимания, прежде всего, 
его концентрации, а также трудности запомина-
ния новой информации (трудности обучения); 
частичные амнезии на травмирующие события; 
необоснованные страхи в виде фобий; нарушения 
сна, прежде всего трудности засыпания, бессон-
ница, ночные кошмары, разговоры во  сне; флеш-
бэки  — навязчивые яркие воспоминания и сны 
о  травме, которые невозможно контролировать 
волевым усилием; негативные изменения в  пове-
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дении, в частности, безразличие, эмоциональное 
«онемение», потеря интереса к  любимым заняти-
ям, избегание общения, отстранённость от  близ-
ких; склонность к импульсивному поведению  в 
виде неконтролируемых вспышек гнева, раздра-
жительность и напряженность [8].

Вторичная травматизация (ВТ). Негативное 
состояние психического здоровья участников во-
енных конфликтов оказывает отрицательное воз-
действие на их ближайшее социальное окружение, 
и, прежде всего, на членов семьи и детей, в связи 
с чем возникает феномен, описываемый в лите-
ратуре как вторичная травматизация. Ветераны, 
пережившие опыт участия в боевых действиях, 
сами становятся источниками постоянного стрес-
са и травмирующего опыта для окружающих, что 
негативно сказывается на психическом и физиче-
ском здоровье членов семьи, ухудшение которого, 
в свою очередь, негативно влияет на процесс ре-
адаптации комбатанта. Формируется некий зам-
кнутый круг ретравматизации [17].

В настоящее время с ростом количества се-
мей, затронутых негативными психологическими 
последствиями СВО, может ухудшаться психиче-
ское здоровье всего общества, в котором возни-
кают условия для формирования агрессивности 
и враждебности, конфликтности и напряженно-
сти, увеличения числа случаев асоциального по-
ведения, суицидов, алкоголизации, наркотизации. 
Уже в ранних зарубежных исследованиях, в част-
ности, в работе M. Bard и D. Sangrey показано, 
что острота психических расстройств у родствен-
ников военнослужащих может не уступать по 
степени выраженности нарушениям у людей, на-
прямую пораженных психической травмой. При 
этом, как пишут авторы, клинические симптомы 
у родственников в целом совпадают с симптома-
ми у комбатанта: они характеризуются затяжным 
течением, высокой частотой появления сомати-
ческих последствий, в частности, болевых син-
дромах, расстройствах пищеварения, повышении 
артериального давления и др. [39].

В исследованиях лиц, пострадавших от Холо-
коста и участвовавших во Вьетнамской войне, 
у членов их семей были выявлены повышенные 
уровни депрессии, чувства вины, сниженного 
эмоционально-волевого контроля и контроля над 
поведением в целом, а также склонность к злоупо-
треблению химическими веществами [34]. Резкое 
ухудшение психического здоровья у детей бое-
виков запрещенной в России террористической 
организации «Исламское государство» было вы-
явлено M. Noll-Hussong, в ходе которого у более 
чем 45% детей боевиков, кроме соматических жа-
лоб, были обнаружены психические нарушения, в 
частности, явные признаки тревожно-депрессив-
ного расстройств, а также ухудшения в личност-
ных характеристиках — снижение самооценки, 
развитие отчужденности и др.) [47].

Ухудшение состояния соматического и пси-
хического здоровья родственников комбатанта 
отмечается сегодня во многих отечественных ис-
следованиях. В одном из них изучалось состояние 

здоровья 400 членов семей ветеранов и погибших 
военнослужащих, у 54,4% были выявлены психо-
соматические заболевания; у 33% — невротические 
расстройства [17]. Наиболее частыми психосома-
тическими нарушениями оказались желудочно-
кишечные заболевания (40% участников); у 35 % 
обследованных были диагностированы заболева-
ния сердечно-сосудистой системы (ишемическая 
болезнь сердца, гипертония, нарушения сердечно-
го ритма). Кожные заболевания психосоматиче-
ской природы, такие как нейродермиты и экземы 
встречались у 11% обследуемых; у 8% участников 
была выявлена обструктивная болезнь легких 
(бронхиальная астма) и у 6% — сахарный диабет.

Авторы также указывают на выявленные на-
рушения в психической сфере: в 56 % случаев у 
членов семей ветеранов были обнаружены аф-
фективные расстройства пограничного уровня 
(субдепрессии и депрессии, чаще невротического 
плана, тревожные, тревожно-фобические, ипохон-
дрические нарушения), в 22% — неврастения и/
или диссоциативные, конверсионные нарушения. 
Данные нарушения, по мнению авторов, связаны 
с реагированием и адаптацией к травматическому 
опыту, являясь вариантами невротического раз-
вития, включая психастенические, истеро-эпи-
лептоидные, ананкастные формы. В 5% случаев 
данные нарушения сопровождались осложнения-
ми в виде злоупотребления алкоголем. Состояние 
67% характеризовалось переходом острых психи-
ческих нарушений в хронические состояния или 
демонстрировали усиление симптомов ранее диа-
гностированных хронических заболеваний, что 
достаточно часто (9%) заканчивалось инвалиди-
зацией.

Так же, как и в других исследованиях, было 
обнаружено совпадение психических расстройств 
и симптомов психосоматического характера у 
комбатантов и членов их семьи. По мнению ав-
торов, нарушения функционирования внутренних 
органов в значительной степени были вызваны 
психотравмирующей ситуацией, а также индуци-
рованием и самовнушением [17].

Т.Г. Погодина в своей работе делает вывод о 
том, что у близких и родственников комбатантов, 
включая детей, формируются нарушения и рас-
стройства нервной системы и организма в целом 
по механизму «индукции» [26].   Результаты кли-
нического исследования 66 членов семей ветера-
нов боевых действий в Афганистане и в Чечне 
с использованием комплекса электрофизиологи-
ческих и психологических методик, показали на-
личие нейросоматических заболеваний у 54,4 % 
обследованных. У 33 % обследованных были вы-
явлены невротические расстройства, в 7 % — лич-
ностные нарушения. Длительные семейные кон-
фликты являлись причиной развития у членов 
семей ветеранов диссоциативных расстройств 
(10,2 %). В 38 % случаев наблюдалось явное со-
впадение нейросоматических нарушений и невро-
тических расстройств у комбатантов и членов их 
семей. Погодина Т.Г., обобщая результаты прове-
денных исследований, выдвигает предположение 
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о наличии тесных взаимосвязей между социаль-
но-психологической дезадаптацией ветеранов во-
енных конфликтов, и соответствующими наруше-
ниями в состоянии здоровья их близких.

Как пишет автор: «Ветераны боевых действий 
создают вокруг себя хроническую стрессовую си-
туацию, которая вторично оказывает влияние на 
нервно-психическое и нейросоматическое здоро-
вье родных, а социально-семейная дезадаптация 
способствует развитию патологии центральной 
нервной системы комбатантов» [26, с. 26]. Про-
явления вторичной травматизации приводят к на-
рушению стабильности семьи, в которой больше 
всего страдают самые уязвимые ее члены — дети. 
Зарубежные исследователи отмечают, что наличие 
симптомов ПТСР у родителей увеличивает веро-
ятность неадаптивного воспитания детей в семье, 
появление враждебности родителей, ухудшение 
качества отношений между родителями и детьми 
и большую эмоциональную отстраненность роди-
телей [43].

Неблагоприятное состояние мужа и отца от-
ражается на психологическом состоянии жены 
и матери, которое, в свою очередь, существенно 
влияет на психическое и соматическое здоровье 
ребенка. По сути, возникает некая «травматиче-
ская цепь» передачи негативных психических со-
стояний. В этой связи необходимо, чтобы меры 
по оказанию помощи детям включали в себя тех-
нологии улучшения психологического функци-
онирования их отцов и матерей, профилактику 
внутрисемейных конфликтов, налаживание эф-
фективной межличностной коммуникации между 
членами семьи [35].

Нарушения психического здоровья детей  
в семьях участников военных конфликтов

По результатам клинических исследований 
было установлено, что значительную роль в фор-
мировании нарушений здоровья у детей игра-
ет ближайшее социальное окружение. В связи 
с переживанием травмы на семейном уровне, 
микросоциальное окружение не может должным 
образом оказывать психологическую поддерж-
ку, не в состоянии в конечном итоге выполнять 
барьерную защитную функцию от потенциально 
враждебного мира, не способствует адаптации ре-
бенка к травматическому стрессу, не обеспечивает 
ребенка своевременной профессиональной помо-
щью [28].

Как отмечает большинство авторов, наличие 
связанного с тяжелой психической травмой дис-
тресса у родителей является обязательным ус-
ловием для формирования посттравматических 
реакций у ребенка [37]. Отечественные данные 
убедительно свидетельствуют о том, что форми-
рование патопсихологических и психопатологиче-
ских симптомов у детей обусловлено эмоциональ-
ными реакциями их родителей на психическую 
травму [16; 34]. Когда ухаживающий за ребенком 
взрослый слишком занят, отстранен, непредска-
зуем, эмоционально недоступен или подавлен, 

чтобы обеспечить надежные отношения, дети 
легко впадают в депрессию и не могут научиться 
сотрудничать с другими, так как их собственные 
внутренние ресурсы недостаточны.

Общим негативным результатом является на-
рушение у ребенка способности к эмоциональной 
саморегуляции, что проявляется формированием 
стратегии сдерживания отрицательных эмоций 
[22]. Исследователи также отмечают, что при-
вязанность между ребенком и воспитывающим 
взрослым является главным источником безопас-
ности и стабильности в жизни ребенка, а от-
сутствие безопасной привязанности, как прави-
ло, приводит к трудностям в развитии базовых 
способностей к саморегуляции, а также стойким 
проблемам в межличностных отношениях [22]. В 
работах Krešić Ćorić и De Voe с коллегами, про-
веденных с участием различных выборок военных 
и гражданских служащих, нарушения здоровья 
родителей были связаны с деструктивными реак-
циями, импульсивностью, снижением контроля и 
нарушениями поведения у их детей.

Дети участников военных операций показали 
высокие уровни агрессивности, враждебности и 
нарушений концентрации внимания [44; 48]. Дети 
отцов — ветеранов войны с ПТСР демонстрируют, 
помимо всего прочего, существенное снижение 
компетентности, адекватности поведения, появ-
ление эмоциональных проблем и невротических 
расстройств [48]. О.Б. Есина, исследуя психиче-
ские нарушения у детей комбатантов, выявила, в 
соответствии с типологией А.А. Портновой [28], 
три основных варианта этих нарушений: «пси-
хопатоподобного типа» у 36,7% детей, «астено-
депрессивного» у 30,0% детей, «фобического» у 
23,3%, «диссомнического» у 10% детей. Возник-
новение и распространенность нарушений и рас-
стройств психического здоровья значимо связано 
с возрастом и полом ребенка. В младшем возрасте 
они возникают реже, значимо чаще — в старшем 
и подростковом возрасте [40]. У девочек симпто-
мы психических нарушений развиваются значимо 
чаще, чем у мальчиков [60].

В.В. Ковалев как сторонник биогенетической 
теории этапов развития человека, указывал на 
то, что специфика психического реагирования 
детей и подростков на психотравмирующие си-
туации в разном возрасте связана с изменением 
преобладающего уровня нервно-психического 
реагирования. Автор выделял 4 базовых уровня 
реагирования, которые имеют четкую возрастную 
атрибуцию: соматовегетативный — характерен для 
возрастного периода от 0 до 3 лет; психомотор-
ный — от 3-х до 7 лет; аффективный — от 5 до 10 
лет; эмоционально-идеаторный — от 11 до 17 лет 
[21].

Как отмечает И.В. Добряков, преобладаю-
щим уровнем нервнопсихического реагирования 
на травмирующие события у детей в возрасте 
от 5 до 10 лет является аффективный уровень: 
у них формируется эмоциональная лабильность 
с преобладанием гипотимии, слезливостью или 
с дисфорией и негативизмом. Дети становятся 
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непоседливыми, легко отвлекаются, односложно 
и формально отвечают на вопросы или игнори-
руют их. Часто у детей диагностируется энурез, 
энкопрез, встречается заикание, тики. Они начи-
нают испытывать трудности в обучении, которые 
обусловлены снижением показателей внимания 
и памяти, жалуются на быструю утомляемость, 
демонстрируют снижение успеваемости. Потеря 
интереса к учебе сопровождается прогулами и на-
рушениями дисциплины. Дети теряют интерес к 
внешкольным занятиям, не хотят посещать круж-
ки, спортивные секции, художественные и музы-
кальные школы, начинают избегать общения [12].

У детей и подростков в возрасте от 11 до 17 
лет преобладающим уровнем нервно-психиче-
ского реагирования является эмоционально-иде-
аторный, который проявляется в размышлениях 
о смысле жизни, смерти, собственном предназна-
чении. Для подростка повседневность становится 
непредсказуемой и потенциально опасной; у них 
возникают соответствующие тяжелые эмоцио-
нальные переживания. Отмечается в этой связи и 
характерная для депрессивных состояний утрата 
жизненной перспективы.

Как отмечает И.В. Добряков, у ребенка мо-
гут формироваться устойчивые навязчивые идеи, 
воспоминания, представления и образы, чье со-
держание имеет непосредственную связь с дра-
матическими травмирующими событиями. Для 
нивелирования тревоги подросток применяет 
складывающиеся постепенно ритуалы, носящие 
символический защитный характер. Вместе с 
тревогой у него нарастает и чувство вины [12]. 
Зарубежные авторы также приходят к выводу о 
том, что интенсивное воздействие стрессовых со-
бытий на ребенка и подростка является серьез-
ным фактором риска возникновения депрессии и 
субдепрессии [51].

Проведенные популяционные исследования на 
больших выборках детей с травматическими сим-
птомами, в целом, показывают, что тревожные и 
депрессивные расстройства являются наиболее 
распространенными нарушениями психического 
здоровья детей и подростков. Показатели распро-
страненности у них тревожных расстройств, вы-
являемые в разных исследованиях, колеблются от 
2,5% до 30% [39]. Более высокая вероятность фор-
мирования симптомов психических нарушений у 
детей, по сравнению со взрослыми, объясняется 
в большинстве случаев несформированностью у 
них адаптивных и компенсаторных психологиче-
ских механизмов [45], в частности, механизмов 
копинга [4].

О.Б. Есина, анализируя возможные причины 
повышенной уязвимости детей к формированию 
симптомов, прежде всего выделяет особенности 
родительского копинга: неадаптивные эмоцио-
нально-сфокусированные стратегии совладания 
со стрессом, которые применяют родители, до-
стоверно чаще появляются у их детей [16]. В ра-
боте Helen с коллегами 2023 года, посвященной 
изучению нарушений здоровья у военнослужащих 
и их семей, сформированных в связи с войнами 

в Ираке и Афганистане, было показано, что на-
рушения здоровья родителей достоверно связаны 
с депрессией, тревожностью, гиперактивностью 
и нарушениями поведения у их детей. Получен-
ные авторами результаты свидетельствуют о том, 
что выявление и лечение нарушений здоровья 
у партнеров-военнослужащих может не только 
улучшить их самочувствие, но и способствовать 
нормализации поведения их детей [51].

Следует отметить, что формирование психи-
ческих нарушений у детей часто может проис-
ходить в виде «вторичной травматизации». Для 
детей потенциально психотравмирующими ситу-
ациями, которые могут являться причинами раз-
вития нарушений здоровья, являются не только 
такие стрессовые события, как насильственные 
преступления, сексуальное насилие, стихийные 
бедствия и войны, но и наблюдение страшных, 
жестоких сцен по телевидению, а также похоро-
ны или смерть близких. При анализе подобных 
случаев и используется термин «вторичная психи-
ческая травма». По данным ряда авторов, этот вид 
психической травмы является одним из наиболее 
распространенных у детей [7; 16]. Нарушения здо-
ровья у детей ветеранов определяются во многом 
факторами вторичной травматизации.

Зарубежные и отечественные исследователи 
отмечают необходимость дальнейшего изучения 
того, каким образом травматический стресс, ко-
торый негативно отражается как на самом ветера-
не, так и на его близких, в итоге трансформирует 
различные аспекты здоровья и поведения членов 
семей комбатантов. По мнению Leen-Feldner с 
коллегами, сохранение психологического благопо-
лучия детей ветеранов боевых действий является 
важной клинической задачей, в связи с высоким 
риском различных психопатологий у детей вете-
ранов [49].

Основные направления коррекции нарушений 
психического здоровья у детей и членов семей 

участников (ветеранов) СВО

Полноценная комплексная реабилитация как 
самих ветеранов, так и членов их семей, без пси-
хологического сопровождения и поддержки как 
взрослых, так и детей разного возраста представ-
ляется невозможной. Успешная социально-психо-
логическая адаптация ветеранов к гражданской 
жизни во многом зависит от эффективности пси-
хологической реабилитации и комплексного со-
провождении процесса адаптации семьи в целом 
[33]. Исследования М.М. Далгатова и У.Ш. Маго-
медхановой убедительно доказывают значимость 
развертывания системы комплексного сопрово-
ждения для эффективности психологической под-
держки семей, затронутых боевыми действиями, 
которая должна иметь разнонаправленный харак-
тер, включая работу по снижению выраженности 
симптомов ПТСР, коррекцию дезадаптивного по-
ведения, поддержку и формирование навыков 
стрессоустойчивости, жизнестойкости, усиление 
ресурсов личности, которые могут помочь в кон-
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структивной переработке и интеграции травмиру-
ющего опыта в общий жизненный опыт человека 
[10].

Большое значение для эффективной реаби-
литации имеет активная социальная поддержка 
ветеранов и их семей на всех социальных уров-
нях– семьи, группы, трудового коллектива, со-
циального окружения и общества в целом. Как 
отмечают авторы методического пособия об ос-
новах психолого-педагогического сопровождения 
участников СВО, сознание и психика комбатанта 
должны «вернуться» к обычной мирной жизни. 
Человеку, побывавшему в нечеловечески жесто-
ких и смертельно опасных условиях, необходимо 
снова принять и поверить в доброжелательность 
окружающего мира и других людей, вернуться к 
многообразию их особенностей и ценностей [6]. 
Основной задачей при организации и реализации 
психологической помощи и реабилитации ветера-
нов СВО и их семей является выбор и состав-
ление батарей адекватных психодиагностических 
методик и разработка соответствующих психо-
логических технологий коррекции психической 
травматизации.

Особенностью СВО является участие в боевых 
действиях не только профессиональных военных, 
но также призывников, добровольцев и других 
категорий комбатантов с их разной мотивацией, 
разными ожиданиями, установками, разной сте-
пенью готовности к боевому стрессу. Это пред-
полагает разработку дифференцированных на-
правлений оказания психологической помощи на 
этапе реабилитации и реадаптации. Одновремен-
но должно быть обеспечено формирование пси-
хологических ресурсов адаптации и стрессоустой-
чивости в целом, соответствующих возрастным и 
индивидуально-психологическим особенностям 
взрослых и детей, конкретным структурно-функ-
циональным характеристикам каждой семьи [24].

Особенно актуальной является проблема фор-
мирования и профилактики симптомов травмати-
ческого стресса у детей ветеранов. В обзоре Aseel 
c коллегами подчеркивается недостаточность фак-
тических данных об эффективных диагностиче-
ских и терапевтических методах, которые могут 
быть использованы при оказании помощи детям 
и подросткам, пострадавшим от войны [36]. Дан-
ные исследований с участием семей, затронутых 
военными конфликтами, подтверждают тем не 
менее определенную эффективность мер по ран-
нему вмешательству, направленному на коррек-
цию нарушений поведения у детей из семей во-
еннослужащих [55], а также поддерживают общий 
вывод о необходимости разработки и внедрения 
специальных мероприятий и адекватных воспи-
тательных программ в психологическое сопрово-
ждение детей из семьей военнослужащих и вете-
ранов войн [46]. Значимые признаки уменьшения 
травматических симптомов, которые наблюдаются 
при применении психологических воздействий, 
позволяют продолжать разрабатывать дальней-
шие направления оказания детям психологиче-
ской помощи. Предлагаемые в настоящее вре-

мя психологические технологии требуют тем не 
менее долгосрочного наблюдения и дальнейшей 
тщательной оценки их эффективности [36].

Одной из эффективных зарубежных моделей 
психологического сопровождения семей комба-
тантов признана модель, описанная в работах 
Shultz c коллегами. Эта модель основана на много-
уровневом интегративном подходе, в рамках кото-
рого учитываются как острые, так и хронические 
реакции на стресс у детей и близких участников 
боевых действий. Опираясь на принципы систем-
ности и адаптивности, модель гибко подстраива-
ется под уровень тяжести симптомов конкретного 
человека, культурный контекст и индивидуальные 
потребности конкретной семьи. При этом сочетая 
в себе профилактические меры, раннюю интервен-
цию и психотерапевтическую помощь (осущест-
вляемую на основе разных психотерапевтических 
подходов, включая когнитивно-поведенческие 
методики, терапию с использованием десенсиби-
лизации и переработки травмы движениями глаз, 
арт-терапевтические техники). Особое внимание 
в рамках данной модели уделяется вовлечению 
в психотерапевтический процесс родителей и 
социального окружения, что способствует бы-
строму восстановлению чувства безопасности у 
ребенка. Все это, по мнению авторов, может рас-
сматриваться как эффективный и универсальный 
инструмент для психологического сопровождения 
семей комбатантов, с возможностью адаптации 
под разные культурные и социально-демографи-
ческие условия [62].

Проведенный анализ литературных данных 
показал, что психологическая, медицинская, соци-
альная помощь детям ветеранов боевых действий 
может быть эффективна лишь с привлечением се-
мьи комбатанта как ключевого социально-психо-
логического ресурса адаптации, а также учителей, 
школьных психологов как представителей рефе-
рентных социальных групп, и должна быть на-
правлена как на нивелирование эмоциональных, 
поведенческих и психосоматических нарушений, 
так и на формирование ресурсов стрессоустой-
чивости и жизнестойкости, в частности, кон-
структивных способов совладания (копингов) в 
системе психической адаптации. Детям ветеранов 
требуется комплексная многоуровневая помощь с 
привлечением врачей, психологов, социальных ра-
ботников, врачей-психотерапевтов, которая ока-
зывается в контексте конкретных внутрисемей-
ных взаимоотношений, выступающим основным 
ресурсом адаптации.

В качестве объекта психологического воздей-
ствия должна выступать семья как целостная со-
циально-психологическая система, характеризую-
щаяся определенными установками, ожиданиями, 
идеологическими и культуральными характери-
стиками, представлениями о ценности здоровья, 
готовностью принимать определенные виды по-
мощи. В ситуации новых вызовов, связанных с 
участием членов семей в СВО, психологическое 
сопровождение детей должно учитывать возник-
новение специфических запросов конкретных 
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семей, а также содействовать формированию со-
циальной поддержки и на уровне детских коллек-
тивов в целом. В качестве главной цели психоло-
гического сопровождения детей, которая должна 
обеспечиваться условиями образовательной ор-
ганизации, И.В. Дубровина обозначает поддерж-
ку и сохранение всех аспектов здоровья ребенка 
на разных этапах развития, включая физическое, 
психическое и психологическое здоровье [14].

На основании представленных данных, в зави-
симости от социально- психологических особен-
ностей семьи комбатанта, отношения к здоровью, 
готовности принимать те или иные виды помощи, 
доминирующих симптомов, в качестве перспек-
тивных для включения в интегративную модель 
реабилитации детей и членов семьи комбатанта с 
нарушениями здоровья, могут быть предложены 
три основные модели, отражающие многоуровне-
вый характер детерминации здоровья человека: 
медико-психологическая, психолого-педагогиче-
ская и социально-психологическая.

В рамках каждой их них, в зависимости от 
структуры и тяжести тех или иных нарушений 
здоровья у членов семьи, а также от возраста де-
тей, предполагается использование конкретных 
психологических методик, описанных в отече-
ственной литературе [1; 2; 5; 6; 19; 22; 29; 33; 34].

В каждом конкретном случае предполагается 
индивидуальный подбор конкретных психологи-
ческих техник. Наиболее эффективными метода-
ми коррекции эмоциональных и поведенческих 
нарушений  считаются  техники когнитивно-по-
веденческой психотерапии, диалектической по-
веденческой терапии, травма-фокусированной 
когнитивной поведенческой терапии. Когнитивно-
поведенческая терапия, сосредоточенная на трав-
ме (КПТ-Т), в основе которой лежат принципы 
семейности и гуманности, сочетает в себе элемен-
ты когнитивной терапии, экспозиции и игровой 
терапии для эффективной работы, в частности, с 
детьми и подросткам. Показала свою эффектив-
ность методика десенсибилизации и повторной 
обработки с помощью движения глаз (ДПОДГ) F. 
Shapiro.

В отношении детей и подростков предлага-
ется использование таких техник, как методики 
игровой психотерапии, сказкотерапии, песочной 
терапии, арт-терапии, а также проективные арт-
терапевтические технологии «Метод когнитивно-
метафорической реструктуризации травматиче-
ского опыта (автор — И.В. Добряков) и «Метод 
серийных рисунков и рассказов» (автор — И.М. 
Никольская) [13].

Медико-психологическая модель. А.А. Зуй-
кова, Т.Г. Погодина, Т.Е. Потемкина, формулируя 
основные задачи психологической реабилитации 
участников боевых действий и членов их семей, 
подчеркивают важность профессионального воз-
действия на такие нарушения здоровья, как за-
острение на фоне психической травмы харак-
терологических черт с изменениями личности, 
формирование психосоматической патологии. По 
мнению авторов, в связи с тем, что близкие и 

члены семьи в течение длительного времени по-
давляют собственные негативные эмоции, у них 
развиваются стойкие расстройства настроения и 
нарушения регуляции поведения; на основе хро-
нического эмоционального напряжения формиру-
ются симптомы соматических заболеваний [17]. 
Данные авторов показали, что члены семей вете-
ранов в ряде случаев больше фиксируют свое вни-
мание на состоянии физического здоровья, считая 
себя преимущественно соматически больными. 
Семьи с «соматической концепцией болезни» ори-
ентированы на получение медицинской помощи, 
обращаются к врачам, не используя возможности 
психологической помощи и психотерапии.

При доминировании проблематики психосо-
матических симптомов у ребенка и других членов 
семьи, особой ценности соматического здоровья в 
семье комбатанта, а также при наличии соматиче-
ской концепции болезни может быть предложена 
модель, акцентирующая внимание, прежде всего, 
на нивелировании психосоматических и психопа-
тологических симптомов у всех членов семьи ком-
батанта. В настоящее время эта модель остается 
наиболее распространенной: комбатанты часто не 
признают себя нуждающимися в психологической 
помощи, отрицают наличие психологических про-
блем, транслируя соответствующие установки де-
тям и другим членам семьи.

Психолого-педагогическая модель. В семьях с 
доминированием проблем и запросов в области 
моральных и нравственных ценностей, с высоким 
уровнем идеологических компонентов, зачастую 
наблюдающихся, в семьях профессиональных во-
енных, наиболее приемлемой и эффективной в ка-
честве первоочередной может быть модель психо-
логической помощи, направленная на повышение 
мотивации, поддержку просоциальных ценностей 
и смыслов. Известно, что вероятность и частота 
постравматических проявлений, включая ПТСР, 
достоверно ниже у лиц, абсолютно убежденных в 
правоте своего государства и отстаиваемых прин-
ципов [18].

Авторы методического пособия, в котором 
представлен опыт организации процесса психоло-
гического сопровождения военнослужащих и чле-
нов их семей, особое внимание уделяют важности 
формирования и поддержки в ходе психолого-пе-
дагогического сопровождения и психологической 
помощи позитивных ценностно-смысловых ори-
ентаций, которые становятся центральным ресур-
сом адаптации личности к тяжелому травматиче-
скому опыту [6]. Ментальный, духовный уровень 
реабилитации в семьях профессиональных воен-
ных оказывается наиболее значимым ресурсом их 
восстановления. Наряду с применением методов 
психологической помощи и коррекции, члены се-
мей могут привлекаться также и к волонтерской 
деятельности.

Социально-психологическая модель. В случае 
преобладания у детей симптомов неблагополучия 
в виде агрессивности, конфликтности, наруше-
ний поведения, может быть предложена модель, 
направленная прежде всего на коррекцию пове-
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дения в различных социальных группах. С этой 
целью могут проводиться социально-психологи-
ческие тренинги с коррекцией непродуктивных 
форм поведения у всех членов семьи комбатанта, 
для детей с привлечением школьного коллектива 
и ближайшего социального окружения. В работе 
Оhye с коллегами представлен успешный опыт ре-
ализации программы для школ, направленной на 
повышение психической устойчивости детей, жи-
вущих по соседству «Остаемся сильными вместе 
со школой» (англ. Stay Strong with School).

Эта программа включает обучение с элемен-
тами тренинга для всех школьных специалистов 
в начале учебного года, чтобы рассказать им о 
проблемах, с которыми сталкиваются дети и 
семьи, сталкивающиеся с увольнением родите-
лей из рядов вооруженных сил, и о признаках 
дистресса, связанного с увольнением; продол-
жающийся в течение года тренинг координиру-
ет общение и оказывает психосоциальную под-
держку детям ветеранов в школьном сообществе. 
Пилотаж программы и предварительная оценка 
эффективности, проведенные авторами, в двух 
начальных школах показали высокую приемле-
мость программы и определенную успешность 
[56]. Коррекция моделей поведения сопрово-
ждается и изменением представлений о смысле 
травмирующих событий в контексте актуальной 
жизненной ситуации комбатанта и членов его 
семьи.

Заключение

Как показывает многолетний отечественный и 
зарубежный опыт наблюдения за родственниками 
и детьми, затронутыми военными конфликтами, 
как в случаях участия родителей в качестве во-
еннослужащих в боевых действиях, так и в слу-
чаях возникновения в непосредственной близости 
травмирующих событий, среди членов семей вете-
ранов наблюдается высокий уровень распростра-
ненности нарушений психического и физического 
здоровья, включая целый ряд психосоматических 
заболеваний, психогенных расстройств, аффек-
тивных нарушений, личностных и поведенческих 
расстройств. Развивающиеся у членов семей ве-
теранов психические и соматические проблемы 
имеют выраженный психогенный характер и 
требуют проведения комплексных долгосрочных 
реабилитационных мероприятий.

Успешная реабилитация и реадаптация воен-
нослужащих к мирной жизни во многом зависит 
от успешной реабилитации близких. Психологи-
ческая помощь ребенку в семье ветерана может 
быть эффективной лишь при воздействии на се-
мью как целостную систему. Наиболее перспек-
тивным представляется интегрированный подход 
к оказанию помощи военнослужащим, их семьям 
и детям, включающий как медико-психологиче-
скую, так и психолого-педагогическую и социаль-
но-психологическую помощь.
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Опиоидные антагонисты как потенциальный 
новый психофармакологический класс  

для коррекции ангедонии
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Обзорная статья

Резюме. Система «антинаграды» тесно связана с функциями каппа-опиоидных (KOP) и ноцицепти-
новых опиоидных (NOP) рецепторов. Их гиперактивация подавляет дофаминергическую нейротранс-
миссию и сопровождается развитием ангедонии и отрицательных эмоциональных состояний. Опио-
идные антагонисты, направленные на блокирование компонентов системы антинаграды, представляют 
собой потенциальный новый класс психофармакологических средств. Их действие направлено не на 
прямую стимуляцию механизмов награды, как у традиционных антидепрессантов, а на ослабление 
гиперактивных процессов антинаграды. Однако препараты, находящиеся в настоящее время в клини-
ческой разработке, блокируют только один тип рецепторов — KOP. Возможно, с этим связаны разо-
чаровывающие результаты фазы 3 клинических исследований трех каппа-опиоидных антагонистов 
(атикапрант, навакапрант, ALKS-5461). Возможной причиной неудачи этих KOP-антагонистов может 
быть отсутствие у них способности предотвращать самопроизвольную (конститутивную) активацию 
рецепторов.

Если терапевтическая резистентность депрессии связана с повышением конститутивной активности 
KOP рецепторов, то нейтральные антагонисты KOP рецепторов не являются идеальными кандидата-
ми для ее преодоления. Кроме того, KOP и NOP рецепторы — эволюционные паралоги, возникшие в 
результате дупликации одного гена, разошедшиеся в процессе эволюции, но сохранившие при этом 
значительную степень функциональной гомологии и способность компенсировать утрату функции 
друг друга. Можно предположить, что одновременная блокада KOP и NOP рецепторов повысит кли-
ническую эффективность фармакотерапии. По-видимому, наиболее перспективной может оказаться 
разработка двойных инверсных (обратных) агонистов KOP и NOP рецепторов. Данный обзор по-
священ теоретическому обоснованию возможности рождения нового психофармакологического клас-
са — блокаторов гиперактивной опиоидергической отрицательной обратной связи в системе награды 
мозга. Мы предлагаем для него название «гедолиберанты», как отражающее механизм освобождения 
от патологической супрессии эндогенной системы награды.

Ключевые слова: гедолиберанты, ангедония, гедонический дефицит, система награды, антинагра-
ды, гедонический тонус, потенциал, ноцицептин, динорфин, каппа-опиоидный рецептор, KOP, NOP, 
паралог, инверсный агонист, опиоидный антагонист, атикапрант, навакапрант, икалкапрант, онде-
лопран, ALKS-5461, LY2196044, LY2456302, LY2940094, BTRX-246040, терапевтически резистентная 
депрессия.
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Opioid Antagonists as a Potential Novel Class of Psychopharmacological Agents  
for Management of Anhedonia
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Review article

Summary. The «anti-reward» system is closely linked to the functions of kappa-opioid (KOP) and nociceptin 
opioid (NOP) receptors. Their hyperactivation suppresses dopaminergic neurotransmission and leads to the 
development of anhedonia and negative affective states. Opioid antagonists aimed at supression of the anti-
reward system represent a potentially novel class of psychopharmacological agents. Their action is directed not 
at stimulation of reward mechanisms, unlike traditional antidepressants, but at weakening hyperactive anti-
reward processes. However, drugs currently undergoing clinical trials block only one type of receptor — KOP. 
This selective targeting may explain the disappointing results of phase 3 clinical trials of three kappa-opioid 
antagonists (aticaprant, navacaprant, ALKS-5461). A possible reason for the failure of KOP antagonists may be 
their lack of ability to prevent spontaneous (constitutive) receptor activation. Critically, if treatment-resistant 
depression results from increased constitutive activity of KOP receptors, then neutral KOP receptor antagonists 
are not ideal pharmacotherapeutic tools.

KOP and NOP receptors are evolutionary paralogs formed by duplication of a single ancestor gene. They 
diverged during evolution but retained some degree of functional homology thus being able to compensate for 
each other’s loss of function. It can be assumed that simultaneous blockade of both KOP and NOP receptors 
would increase the clinical efficacy. Apparently, development of dual inverse agonists of both KOP and NOP 
receptors may prove the most promising. This review represents a theoretical basis for the emergence of a 
new psychopharmacological class — antagonists (blockers) of hyperactive opioidergic negative feedback loop 
within the endogenous reward system. We propose the name «hedoliberants» for this class (from Greek 
‘hedone’ meaning pleasure and Latin ‘liberare’ meaning to free), reflecting the mechanism of liberation from 
pathological suppression of the endogenous reward system.

Key words: hedoliberants, anhedonia, hedonic deficit, reward system, anti-reward system, hedonic 
tone, nociceptin, dynorphin, kappa-opioid receptor, KOP, NOP, paralog, inverse agonist, opioid antagonist, 
aticaprant, navacaprant, icalcaprant, ondelopran, ALKS-5461, LY2196044, LY2456302, LY2940094, BTRX-
246040, treatment-resistant depression.

Information about the authors:
Farid Sh. Shagiakhmetov* — e-mail: f.shagiakhmetov@gmail.com, https://orcid.org/0000-0002-3130-3149
Evgeny M. Krupitsky — e-mail: kruenator@gmail.com, https://orcid.org/0000-0002-0529-4525
Inna Yu. Shamakina — e-mail: shamakina@yahoo.com, https://orcid.org/0000-0001-9037-3932
Petr K. Anokhin — e-mail: petranokhin@mail.ru, https://orcid.org/0000-0002-7974-5077
Maksim L. Arkus — e-mail: arkus.m@serbsky.ru, https://orcid.org/0009-0001-4506-0694
Yulia M. Scheidegger — e-mail: scheidegger.y@serbsky.ru, https://orcid.org/0000-0002-8460-4121

To cite this article: Shagiakhmetov FSh, Krupitsky EM, Shamakina IYu, Anokhin PK, Arkus ML, 
Scheidegger YuM. Opioid Antagonists as a Potential Novel Class of Psychopharmacological Agents for 
Management of Anhedonia. V.M. Bekhterev review of psychiatry and medical рsychology. 2026; 60:1:51-80. 
http//doi.org/10.31363/2313-7053-2026-1-1179. (In Russ.)

Conflict of interest: Evgeny M. Krupitsky is a deputy editors-in-chief.

современной психиатрии и психофармакологии. 
Этот феномен занимает центральное место в па-
тофизиологии депрессии, посттравматического 
стресса, расстройств, связанных с употреблени-
ем психоактивных веществ, и других состояний, 

Гедонический дефицит, определяемый как 
снижение способности испытывать удоволь-
ствие, интерес и получать удовлетворение от 

деятельности, которая обычно приносила радость, 
представляет собой одну из важнейших проблем 
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связанных с нарушением мотивационного функ-
ционирования, таких как шизофрения и болезнь 
Паркинсона.

Традиционные подходы к терапии, включая 
применение антидепрессантов, антипсихотиков 
и стабилизаторов настроения, не всегда оказы-
ваются эффективными, особенно в отношении 
восстановления гедонической функции. Несмо-
тря на успехи в разработке антидепрессантов, 
антипсихотиков и других психофармакологи-
ческих средств, значительная часть пациентов 
продолжает испытывать устойчивые симпто-
мы гедонического дефицита (в широком по-
нимании — дефицита положительных эмоций и 
мотивации), что подчеркивает необходимость 
поиска новых терапевтических подходов. Иссле-
дования выявили связь между ангедонией и су-
ицидальными мыслями, независимо от наличия 
депрессии [48, 111, 15]. Большое количество ис-
следований указывает на то, что уровень актив-
ности системы награды мозга (reward system), 
в частности мезолимбической и мезокорти-
кальной дофаминергических систем, определя-
ет гедонический тонус в конкретный момент 
времени. В соответствии с этим, упрощенно, 
повышение синаптического уровня или часто-
ты высвобождения дофамина воспринимается 
как удовольствие, снижение его уровня наобо-
рот — вызывает дисфорию, подавленное настро-
ение, апатию или ангедонию (в зависимости от 
региона головного мозга) [204].

Опиоидная система является одним из наи-
более мощных регуляторов дофаминергической 
системы награды. Многие привыкли связывать 
эффекты опиоидных агонистов (стимуляторов 
опиоидных рецепторов) с эйфорией. Однако такое 
«гедомиметическое» действие характерно лишь 
для агонистов мю-опиоидных (MOP) рецепторов 
и, в меньшей степени, дельта-опиоидных (DOP) 
рецепторов, что связано с повышением под их 
действием уровня дофамина в прилежащем ядре 
(nucleus accumbens; NAc) — ключевом центре си-
стемы награды мозга. В то же время помимо 
упомянутых существует еще два опиоидных ре-
цептора, о которых мало говорят в практических 
руководствах, поскольку их селективные лиганды 
пока не имеют регуляторного одобрения — кап-
па-опиоидные (KOP) и ноцицептиновые (NOP) 
рецепторы. В отличие от MOP и DOP рецепто-
ров, стимуляция KOP и NOP рецепторов оказы-
вает «гедолитическое» действие, снижая уровень 
дофамиергической нейротрансмиссии в приле-
жащем ядре. Так, попытки создать опиоидный 
анальгетик на основе соединений, селективно 
стимулирующих центральные KOP рецепторы, не 
увенчались успехом по причине депрессогенного, 
продисфорического, проангедонического и пси-
хотомиметического действия этих соединений. 
Таким образом, по влиянию на гедонический по-
тенциал опиоидные рецепторы можно разделить 
на два функционально противоположных полюса. 
«Антигедонический» полюс опиоидной системы 
в литературе относят к так называемой системе 

«антинаграды» мозга [210]. Система антинагра-
ды рассматривается как составная часть системы 
стресс-реактивности. [89]. Эндорфины и динор-
фины оказывают диаметрально противоположное 
действие на гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовую систему. β-эндорфин, стимулирующий 
MOP рецепторы, оказывает тоническое торможе-
ние на секрецию кортикотропин релизинг факто-
ра (CRF), тогда как агонист KOP динорфин повы-
шает уровень CRF и плазменный кортикостерон 
[249].

Традиционно, действие антидепрессантов на-
правлено на усиление моноаминергических про-
цессов в лимбической системе и коре, что можно 
рассматривать как мягкий вариант стимуляции 
системы награды. Психоактивные вещества, чрез-
мерно повышающие уровень дофамина в системе 
награды, запускают гомеостатический процесс, 
призванный снизить ее избыточную активность. 
Главным механизмом развития толерантности к 
«гедомиметическому» (например, эйфоризирую-
щему) действию психоактивных веществ считает-
ся повышение активности системы антинаграды 
[91,92,33]. Вероятно, аналогичным образом эта 
система может аннулировать и эффекты анти-
депрессантов, в случае стойкой гиперактивации, 
определяя терапевтическую резистентность, в 
частности, при депрессии.

Таким образом, в качестве одной из перспек-
тивных мишеней для разработки инновационных 
антидепрессантов является система антинаграды 
мозга [96, 163]. Предполагается, что блокаторы 
KOP и/или NOP рецепторов будут увеличивать 
дофаминергичесую нейротрансмиссию в случаях, 
когда снижение активности системы награды вы-
звано повышенным тонусом каппа-опиоидной и/
или ноцицептиновой систем. Каппа-опиоидная 
система, активно вовлечена в регуляцию эмоци-
ональных состояний и помимо ангедонии, играет 
роль в развитии диссоциации (деперсонализации/
дереализации), дисфории, а также реакции на 
стресс [96, 163, 217, 143, 102]. Способность динор-
фина снижать дофаминергическую нейротранс-
миссию в ЦНС поистине велика. По этой причине 
предполагается, что до тех пор, пока дофаминер-
гическая нейротрансмиссия не будет освобождена 
из-под гнёта каппа-опиоидной сигнализации, эф-
фективность антидепрессантов может оставаться 
недостаточной. Три селективных антагониста KOP 
рецепторов (атикапрант, навакапрант и икал-
капрант) и один селективный антагонист NOP 
рецепторов (LY2940094 или BTRX-246040), нахо-
дились или находятся на стадии клинических ис-
следований для лечения резистентной депрессии, 
недостаточного ответа на первый антидепрессант 
и депрессии с выраженной ангедонией. Однако, 
на данный момент их эффективность оказалась 
ниже, чем ожидалось.

Ниже представлен обзор доклинических и 
клинических исследований, определивших высо-
кий интерес к разработке блокаторов этих рецеп-
торов, а также обсуждаются возможные причи-
ны недостаточной клинической эффективности 
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селективных нейтральных антагонистов KOP и 
NOP рецепторов.

О гедоническом потенциале  
как о независимой клинической дименсии

Ангедония (от греч. «an-» — отсутствие, 
«hedone» — удовольствие) — это неспособность 
испытывать удовольствие от ранее приятных и 
значимых для человека стимулов. Гедонический 
тонус или гедонический потенциал — это способ-
ность человека переживать положительные эмо-
ции и удовольствие от различных жизненных 
событий и социальных взаимодействий [131]. 
Гедонический тонус можно рассматривать как 
одну из клинических дименсий [4, 97]. В рамках 
дименсионального подхода ангедония является 
трансдиагностическим (наблюдаемым при многих 
психических расстройствах) феноменом и может 
оцениваться количественно в спектре от нормаль-
ного ощущения удовольствия до полной утраты 
способности к удовольствию. Эта дименсия мо-
жет пересекаться с другими, такими как снижен-
ное настроение, тревожность, дисфория, апатия и 
др. [159, 160, 109, 97]. Концепцию ангедонии це-
лесообразно рассматривать как дефицит сразу в 
нескольких аспектах обработки вознаграждения.

Результаты поведенческих экспериментов 
указывают, что ангедония включает отдельные 
компоненты, связанные с непосредственным по-
лучением (консуммацией) удовольствия [liking] 
(«нравится»), желанием/предвкушением [wanting] 
(«хочу») и обучением [learning] (прогнозирова-
ние вознаграждения). [235]. Центральное место 
в патогенезе ангедонии занимает дисфункция 
дофаминергической системы, особенно путей из 
вентральной области покрышки (ventral tegmental 
area; VTA) в прилежащее ядро (NAc) и префрон-
тальную кору (PFC). Снижение дофаминергиче-
ской передачи в этих структурах снижает мотива-
цию и способность предвосхищать удовольствие 
[38]. Ангедония в широком смысле понимаемая 
как дефицит положительных эмоций (радости, 
удовольствия, интереса и мотивации) чаще на-
блюдается в рамках депрессивного синдрома, дис-
социативных нарушений после пережитой пси-
хотравмы и при зависимости от психоактивных 
веществ (ПАВ) [159, 160, 73]. Согласно DSM-5 для 
диагностики большого депрессивного расстрой-
ства (БДР) помимо сниженного настроения обя-
зательно должно иметь место снижение интереса/
удовольствия. Ангедония на сегодняшний день не 
имеет специфических средств коррекции и часто 
определяет терапевтическую резистентность со-
стояний, в рамках которых развивается. Низкий 
гедонический тонус является сильным предикто-
ром плохого ответа, независимо от тяжести де-
прессии и типа используемого антидепрессанта 
[218, 130, 204, 49, 109].

Пациенты с наркотической зависимостью ме-
нее чувствительны к приятным, но не связанным 
с наркотиками стимулам. Становление ангедонии 
определяет переход от рекреационного использо-

вания к зависимости от ПАВ. Существует сильная 
корреляция между ангедонией и патологическим 
влечением к ПАВ (крейвингом). В свою очередь, 
актуализация патологического влечения в ремис-
сии является основным предиктором рецидива 
наркопотребления [158, 86, 73, 195]. Симптомы 
диссоциации также имеют связь с девитализацией 
и гедоническим дефицитом.

Вероятно, диссоциация и ангедония имеют 
общие нейробиологические механизмы. В психо-
логии диссоциация (от лат. dissociatio — разъеди-
нение, разобщение) — механизм психологической 
защиты, в результате которого окружающее вос-
принимается из разобщенной позиции словно 
происходящее с кем-то другим — как бы со сторо-
ны. Считается, что диссоциированная позиция за-
щищает от невыносимых моральных страданий и 
обусловливает определенную степень эмоциональ-
ной анестезии персистирующей после пережитой 
психотравмы или психотического эпизода. Диссо-
циация разобщает связь бодрствующего сознания 
с реальной действительностью (дереализация) и 
собственной личностью (деперсонализация).

Следствием диссоциации может быть де-
витализация (от лат. de — избавление +  vita  – 
жизнь) — снижение яркости эмоциональной окра-
ски событий, эмоциональная отстраненность от 
происходящего. Это состояние сопровождается 
субъективным ощущением внутренней пустоты, 
безжизненности окружающей действительности 
и отсутствия эмоциональной окраски происхо-
дящего. Люди с девитализацией могут описывать 
свое состояние как чувство «эмоциональной за-
морозки», «эмоционального онемения» [emotional 
numbing], будто они «перестали жить», «суще-
ствуют автоматически» или как «смерть с откры-
тыми глазами» [3,2, 195, 185]. В психологической 
литературе термин «девитализация» часто ис-
пользуется как синоним ангедонии, поскольку это 
состояние характеризуется сниженной способно-
стью испытывать не только отрицательные, но и 
положительные эмоции.

В психиатрической литературе «девитализа-
ция» редко используется как клинический термин, 
чаще используется термин «болезненная психиче-
ская анестезия». Пациенты часто описывают это 
как неспособность любить, радоваться, скорбеть 
или испытывать другие эмоции, при этом осоз-
навая, насколько опустошительна эта утрата. Хотя 
это состояние чаще всего наблюдается в рамках 
депрессивных расстройств, ПТСР и шизофре-
нии, ощущение отстраненности от самого себя 
или окружающего мира в чистом виде характер-
ны для деперсонализационно-дереализационного 
расстройства [3, 2, 195, 185].

Согласно МКБ-11 (код 7B36) и DSM-5 (код 
300.6) деперсонализационно-дереализационное 
расстройство характеризуется наличием посто-
янной или периодических эпизодов дереализа-
ции и/или деперсонализации. Деперсонализация 
определяется как переживание нереальности, 
отстраненности, нахождения в роли сторонне-
го наблюдателя по отношению к своим мыслям, 
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чувствам, ощущениям, телу или действиям (на-
пример, перцептивные изменения, искаженное 
чувство времени, нереальное или отсутствующее 
«Я», эмоциональная анестезия). Дереализация 
определяется как переживания нереальности, от-
страненности по отношению к окружению (на-
пример, люди или объекты воспринимаются как 
нереальные, похожие на сон, туманные, безжиз-
ненные [lifeless] или визуально искаженные). Как 
и ангедония, диссоциация является важным пре-
диктором терапевтической резистентности, вли-
яющим на эффективность лечения у пациентов 
с тревогой, депрессией, ПТСР и расстройствами 
личности. Бόльшая степень диссоциации в на-
чале лечения предсказывает меньшее улучшение, 
а больший терапевтический ответ коррелирует с 
бόльшим снижением диссоциации в процессе те-
рапии [165, 154, 227].

Динорфин/каппа-опиоидная 
система — отрицательный регулятор 

гедонического гомеостаза

Вероятно, эволюционное назначение эндоген-
ной опиоидной системы заключается в контроле 
запредельной болевой импульсации, а точнее во-
обще страдания как такового, в т.ч. и морального. 
И если мю-опиоидная активация эндорфинами, 
по-видимому, наиболее эффективна в подавлении 
ноцицептиновой физической боли, то в механиз-
мах эмоциональной анестезии ключевую роль 
играет активация каппа-опиоидных рецепторов. 
Шалфей предсказателей [Salvia divinorum] — гал-
люциногенное растение, которое содержит саль-
винорин А, являющийся самым мощным и селек-
тивным агонистом КОР рецепторов известным на 
сегодня. Он вызывает выраженные диссоциатив-
ные эффекты, ощущение остановки времени, ин-
тенсивную дереализацию, деперсонализацию, 
ощущение отсутствия физического тела и галлю-
цинаторные переживания. Сальвинорин А счита-
ется диссоциативным галлюциногеном [117, 66, 
116, 100, 169]. Когда психика подвергается неболь-
шим по количеству и выраженности тревожным 
переживаниям, транзиторная диссоциация может 
гибко использоваться как физиологический за-
щитный механизм, который защищает личность 
от чрезмерной травматизации. Напротив, при 
ПТСР диссоциация может стать всеобъемлющей 
и стойкой [67]. Ю.Л. Нуллер в 1993 г. в книге «Па-
радигмы в психиатрии» писал, что среди всех пси-
хопатологических регистров реагирования защит-
ная функция деперсонализации наиболее 
очевидна [5]. Она возникает не только у психиче-
ски больных после острых приступов психоза, 
протекающих с интенсивной тревогой и напряже-
нием, но и у психически здоровых людей после 
крайне сильной тревоги, вызванной острой стрес-
сорной ситуацией: например, угрозой жизни, 
пытками, стихийными бедствиями, гибелью соб-
ственного ребенка и т.п. Он писал, что роль тре-
воги в происхождении деперсонализации под-
тверждается тем, что у значительной части 

больных, как правило, с относительно малой дли-
тельностью деперсонализации, последняя может 
быть оборвана большими дозами бензодиазепи-
новых транквилизаторов. В дальнейшем (при от-
сутствии лечения) она как бы отрывается от по-
родившей ее тревоги, и анксиолитики становятся 
неэффективными в отношении депрерсонализа-
ции. Нуллер также писал, что деперсонализация 
является мучительным состоянием, часто приво-
дящим к суицидам, что деперсонализация значи-
тельно повышает терапевтическую резистент-
ность тех психических расстройств, в рамках 
которых она возникает [5]. Нуллер предположил, 
что биологические механизмы психической ане-
стезии и деперсонализации связаны с опиоидны-
ми рецепторами. Для проверки этой гипотезы 
был изучен эффект высоких доз неселективного 
блокатора опиоидных рецепторов налоксона у па-
циентов с синдромом деперсонализации. У трех 
из 14 исследованных пациентов симптомы депер-
сонализации полностью исчезли, а у семи паци-
ентов наблюдалось их заметное уменьшение. Он 
писал — по-видимому, препараты этой группы в 
скором времени окажутся эффективным методом 
лечения деперсонализации [153]. В исследовании 
Glover (1993) 18 ветеранам боевых действий с 
ПТСР давали налмефен. 8 ветеранов продемон-
стрировали благоприятную реакцию с заметным 
уменьшением эмоциональной анестезии и других 
симптомов ПТСР, включая реакцию испуга, ноч-
ные кошмары, флэшбэки, навязчивые мысли и 
агрессию. Эффективность повышалась при увели-
чении дозы налмефена [65]. С точки зрения фар-
макологии и налоксон и налмефен являются вы-
сокоаффинными блокаторами опиоидных 
рецепторов, в том числе KOP. Помимо описанно-
го выше диссоциативного действия Шалфея пред-
сказателей в литературе имеются описания дей-
ствия и других каппа-опиоидных агонистов у 
человека. У здоровых добровольцев введение сти-
муляторов KOP рецепторов [кетазоцин, спирадо-
лин, энадолин и др.] вызывает дисфорию, депрес-
сию, диссоциацию и галлюциногенные эффекты, 
а также повышает уровень пролактина и корти-
зола. Все эти эффекты снимаются налоксоном 
[228, 30, 232, 174, 219, 237]. У жертв суицида и 
при депрессии, наблюдается значительное увели-
чение уровня мРНК продинорфина и самого ди-
норфина в лимбических структурах [79, 21, 193]. 
Кроме того, Heikkilä et al. (1990) обнаружили, что 
повышенный уровень динорфина в спинномозго-
вой жидкости пациентов с шизофренией корре-
лирует с ухудшением показателей по Шкале кра-
ткой психиатрической оценки (BPRS) [74]. В 
другом, более крупном исследовании у 120 госпи-
тализированных пациентов с шизофренией 
Lindström (1996) обнаружил, что повышенный 
уровень динорфина является предиктором худ-
ших исходов заболевания [106]. Стресс является 
фактором риска развития ряда психических рас-
стройств, включая депрессию [31]. Стресс увели-
чивает центральный уровень CRF, который в свою 
очередь увеличивает высвобождение динорфина 
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и соответственно активацию KOP рецепторов в 
различных структурах мозга [99]. При этом 
острый или субхронический стресс у грызунов 
вызывает иммобилизацию (неподвижность), ко-
торая предотвращается блокаторами KOP рецеп-
торов и отсутствует у животных с нокаутом 
(инактивацией) гена, кодирующего динорфин или 
KOP рецептор [128, 21, 194]. Показано, что имен-
но мезолимбическая дофаминовая система вовле-
чена в развитие этих стресспротекторных эффек-
тов блокаторов KOP рецепторов [150]. Для 
дальнейшего рассмотрения следует уточнить, что 
все опиоидные рецепторы являются тормозными, 
а значит их активация приводит к гиперполяри-
зации мембраны нейрона. Если опиоидные рецеп-
торы локализованы на телах и дендритах нейрона, 
их активация приводит к снижению активности 
нейрона (снижение частоты разрядов). В случае 
пресинаптической локализации, это приводит к 
снижению высвобождения нейромедиатора в си-
наптическую щель [98]. Действие каппа-опиоид-
ной системы не ограничивается ингибиторным 
влиянием на дофаминергическую систему. Динор-
фин также подавляет активность норадренергиче-
ской и серотонинергической систем. Голубое пят-
но (locus coeruleus; LC) является главным 
источником норадренергической иннервации 
структур ЦНС и играет важную роль в поддержа-
нии уровня бодрствования и когнитивном функ-
ционировании [177]. Норадренергические нейро-
ны LC получают обильную иннервацию 
динорфин-содержащими нервными окончаниями 
[171]. Локализуясь пресинаптически, KOP рецеп-
торы также снижают высвобождение возбуждаю-
щих аминокислот (глутамата) из афферентов LC 
[93]. KOP рецепторы экспрессируются также на 
телах и дендритах самих норадренергических ней-
ронов LC [10]. Дорсальное ядро шва (dorsal raphe 
nucleus; DRN) является главным источником се-
ротонинергической иннервации ЦНС. KOP рецеп-
торы экспрессируются на телах серотонинергиче-
ских нейронов DRN и пресинаптических 
окончаниях их проекций в стриатуме. Помимо 
снижения освобождения серотонина из пресинап-
тических окончаний, стимуляция KOP рецепторов 
приводит к транслокации серотонинового транс-
портера (SERT) из цитоплазмы в пресинаптиче-
скую мембрану и усилению его обратного захвата 
[96]. Вентральная область покрышки среднего 
мозга — ключевая структура системы награды. 
Здесь локализуются тела дофаминергических ней-
ронов мезолимбического и мезокортикального 
путей. Мезолимбический путь — это проекция до-
фаминергических нейронов VTA в NAc. Мезокор-
тикальный путь — проекция в префронтальную 
кору. KOP рецепторы экспрессируются на телах 
дофаминергических нейронов VTA и на их пре-
синаптических окончаниях, проецирующихся в 
прилежащее ядро и кору головного мозга. Акти-
вация этих рецепторов снижает высвобождение 
дофамина в эти структуры. КОР рецепторы, име-
ющие пресинаптическую локализацию на дофа-
минергических окончаниях в стриатуме, могут 

быть непосредственно ассоциированы с DAT, по-
ложительно модулируя его активность и усиливая 
обратный захват дофамина [212, 87]. Показано, 
что прямая микроинфузия блокатора KOP рецеп-
торов в прилежащее ядро ​​вызывает антидепрес-
сивный эффект [150, 213, 96, 210]. Прилежащее 
ядро стриатума состоит главным образом из 
ГАМКергических (тормозных) среднеразмерных 
шипиковых нейронов (Medium(-sized) Spiny 
Neurons; MSN) [192]. Особая популяция MSN в 
стриатуме экспрессирует на своих телах D1 рецеп-
торы (возбуждающие) (D1-MSN). Эти нейроны 
считаются основным источником динорфина в 
стриатуме и устанавливают синаптические кон-
такты на пресинаптических окончаниях (аксо-ак-
сональные синапсы) дофаминергических нейро-
нов [208, 142]. Экспрессия динорфина в стриатуме 
индуцируется одновременной активацией D1 и 
NMDA рецепторов [200]. Интрастриарная перфу-
зия агониста D1 рецепторов SKF38393, приводит 
к повышению концентрации динорфина в диали-
зате, что коррелирует с локальным снижением 
уровня дофамина [233]. Антагонисты D1 или 
NMDA рецепторов [40, 46, 233], либо нокаут гена 
D1 рецептора предотвращают влияние непрямых 
дофаминомиметиков на уровень динорфина. В 
прилежащем ядре активация дофаминовых D1 ре-
цепторов, расположенных на телах и дендритах 
MSN прямого пути, запускает внутриклеточные 
каскады, приводящие к фосфорилированию 
транскрипционного фактора CREB. CREB (cAMP 
response element-binding protein) — транскрипци-
онный фактор, специфически связывающийся с 
последовательностями ДНК, именуемыми CRE 
(cAMP response elements), в промоторах опреде-
ленных генов. Активация D1 рецепторов приво-
дит к фосфорилированию транскрипционного 
фактора CREB и, в свою очередь, активации 
транскрипции мРНК продинорфина и синтеза ди-
норфина. Таким образом, каппа-опиоидная систе-
ма выступает в роли отрицательной обратной 
связи, призванной подавлять избыточную дофа-
минергическую нейротрансмиссию в прилежащем 
ядре вентрального стриатума [203, 126, 142, 215, 
19, 149]. D1-MSN, экспрессирующие динорфин 
[88], в составе прямого пути направляют проек-
ции в VTA [200, 210]. В VTA KOP рецепторы ло-
кализуются на телах и дендритах дофаминергиче-
ских нейронов лишь мезокортикального, но не 
мезолимбического пути [119, 42, 202]. Это отчасти 
проливает свет на возможный механизм реци-
прокных отношений дофаминергической актив-
ности в мезолимбической и мезокортикальной 
системах, когда гиперактивация дофаминергиче-
ской нейротрансмиссии в мезолимбической си-
стеме, через активацию D1 рецепторов приводит 
к повышению уровня динорфина в VTA, тормо-
жению мезокортикальных дофаминергических 
нейронов и снижению уровня дофамина в пре-
фронтальной коре. Интракраниальная самости-
муляция (intracranial self-stimulation, ICSS) — это 
экспериментальная процедура, при которой жи-
вотное стимулирует определённые области мозга 
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через имплантированные электроды. Эта методи-
ка широко используется для изучения системы 
награды и мотивации на животных. Электрод им-
плантируется в структуры, связанные с возна-
граждением, такие как медиальный пучок перед-
него мозга (medial forebrain bundle; MFB), VTA 
или NAc. Животное производит стимуляцию, на-
жимая рычаг. Электрический импульс возбуждает 
нейроны, связанные с ощущением удовольствия. 
Животные быстро обучаются стимулировать себя 
вплоть до полного игнорирования других потреб-
ностей, таких как еда или вода. Гедонический по-
рог [hedonic threshold] — это минимальная сила 
электрического импульса, которая вызывает чув-
ство удовольствия, достаточное для поддержания 
самостимуляции. Гедонический порог позволяет 
количественно оценивать активность системы на-
грады и ее изменение под воздействием тех или 
иных факторов. Снижение порога (требуется 
меньшее напряжение) указывает на усиление чув-
ствительности к вознаграждению (например, при 
воздействии наркотиков). Повышение порога на-
блюдается в моделях депрессии, под влиянием 
хронического стресса, или на фоне синдрома от-
мены ПАВ [239, 26]. Для оценки гедонического 
порога таже используется так называемый про-
грессивный график подкрепления (progressive 
ratio schedule; PR). Это метод, используемый для 
оценки силы мотивации животного к вознаграж-
дению, такому как еда, электрическая стимуляция 
системы награды или наркотики. PR используется 
для оценки того, сколько усилий животное готово 
приложить для получения награды. Животное об-
учается выполнять задачу (например, нажимать 
на рычаг), чтобы получить вознаграждение (элек-
трическую стимуляцию системы награды или 
внутривенное введение наркотика). Количество 
усилий (нажатий), необходимых для получения 
одного вознаграждения, прогрессивно увеличива-
ется (например, животное должно нажать рычаг 
1 раз, затем 5, затем 10 и так далее). Брейкпойнт 
(точка прекращения) — это максимальное количе-
ство усилий, которое животное готово приложить 
для получения очередного вознаграждения. Высо-
кий брейкпойнт отражает сильную мотивацию, в 
то время как низкий свидетельствует о снижении 
ценности вознаграждения или потере мотивации 
[14, 173]. PR используется для измерения силы 
мотивации животного к получению наркотика. 
Это позволяет оценивать их наркогенный потен-
циал. Животные часто демонстрируют высокий 
брейкпойнт для наркотиков, таких как кокаин, 
героин или метамфетамин. Это указывает на то, 
что наркотики делают систему награды гиперре-
активной. Более высокая доза наркотика обычно 
увеличивает мотивацию, повышая брейкпойнт. 
Например, кокаин вызывает более высокие уров-
ни мотивации, чем никотин или алкоголь. При 
ICSS метод PR используется для оценки, как те 
или иные вещества влияют на готовность живот-
ного работать за стимуляцию. Введение наркоти-
ков снижает гедонический порог, повышая цен-
ность ICSS, и увеличивает брейкпойнт, указывая, 

что животное готово выполнять больше работы 
ради стимула. В отсутствие наркотика животное 
может демонстрировать нормальный брейкпойнт 
и порог ICSS. Брейкпойнт служит показателем мо-
тивации к получению подкрепления и использу-
ется как животный эквивалент крейвинга (пато-
логического влечения к веществу) [14,26]. 
Ангедонические состояния, такие как синдром 
отмены алкоголя, хронический неизбежный стресс 
или депрессия, сопровождаются повышением по-
рога ICSS [26]. Агонисты KOP рецепторов, такие 
как сальвинорин А, повышают порог ICSS, что 
указывает на подавление системы награды, вызы-
вая эффекты, аналогичные депрессивным рас-
стройствам у человека [25, 27]. Сальвинорин A 
снижает мотивацию к вознаграждению и на PR, 
демонстрируя свои аверсивные и антимотиваци-
онные свойства [164]. Системное введение агони-
стов KOP рецепторов интактным животным по-
вышает порог ICSS [25, 213], тогда как введение 
антагонистов КОР рецепторов не изменяет его, 
свидетельствуя о том, что система «награды» в 
обычных условиях не находится под тоническим 
ингибирующим влиянием каппа-опиоидной си-
стемы. То есть, в базовом (эутимном) физиологи-
ческом состоянии KOP рецепторы являются «мол-
чащими» [213]. Агонисты KOP рецепторов, 
снижают подкрепляющее действие алкоголя [112, 
13, 107, 148] и наркотиков за счет подавления ме-
золимбической дофаминергической нейротранс-
мисси [236]. Так, системное введение KOP-
агонистов дозозависимо снижает самовведение 
кокаина и морфина у интактных крыс [64, 188]. В 
исследовании Negus et al. (1999) для оценки вли-
яния на подкрепляющее действие кокаина у ин-
тактных (без зависимости) обезьян, агонист KOP 
рецепторов U50,488 вводился до начала самовве-
дения кокаина с использованием прогрессивного 
графика подкрепления. Стимуляция KOP рецеп-
торов значительно подавляла мотивацию к полу-
чению кокаина, что проявлялось в снижении 
брейкпойнта [146]. Эти результаты предоставля-
ют надежные доказательства ингибирующего эф-
фекта стимуляции KOP рецепторов на вознаграж-
дающие эффекты ПАВ у интактных (без 
зависимости) животных. Однако у зависимых жи-
вотных после разрешения синдрома отмены, вве-
дение КОР-агонистов повышает потребление ПАВ 
и может быть интерпретировано, как попытка 
животного преодолеть ангедонию, вызванную 
стимуляцией KOP рецепторов [220, 77]. В отличие 
от интактных животных, у особей со сформиро-
ванной зависимостью снижение потребления 
ПАВ достигается за счет введения блокаторов 
KOP рецепторов, что свидетельствует о гиперак-
тивации каппа-опиоидной системы при становле-
нии синдрома зависимости и отражает механиз-
мы развития толерантности к гедомиметическому 
действию веществ и становления ангедонического 
компонента синдрома отмены [230]. Вещества, по-
вышающие уровень дофамина в прилежащем 
ядре, вызывают у животных формирование услов-
но-рефлекторного предпочтения места (УРПМ) 
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[conditioned place preference],. Таким действием, в 
частности, обладают наркотические анальгетики 
(стимуляторы MOP рецепторов), стимуляторы 
(ингибиторы обратного захвата или стимуляторы 
высвобождения дофамина), алкоголь и каннаби-
ноиды. Стимуляторы KOP рецепторов же наобо-
рот — вызывают формирование условно-рефлек-
торного избегания места (УРИМ) [conditioned 
place aversion], когда животные демонстрируют 
стремление избегать ситуаций или мест, ассоции-
рованных с эффектом этих веществ [1, 25]. По-
казано, что за аверсивное (от англ. aversion — от-
вращение) действие каппа-опиоидных агонистов 
отвечают KOP рецепторы, локализующиеся на 
дофаминергических нейронах [34, 231]. О связи 
стресса, депрессии и рецидивов зависимости хо-
рошо известно. Стресс связан с повышением вы-
свобождения кортикотропин-релизинг фактора 
(CRF), который увеличивает образование АКТГ в 
гипофизе и таким образом повышает синтез глю-
кокортикоидов (кортизола) в надпочечниках. В 
головном мозге выброс CRF является главным со-
бытием, посредством которого стресс вызывает 
активацию динорфин/каппа-опиоидной системы. 
Показано, что аверсивный эффект стресса (УРИМ, 
связанного со стрессом) отсутствует у особей с 
нокаутом гена продинорфина. Аналогичное избе-
гание места вызывает введение CRF. Однако у 
особей с нокаутом гена продинорфина такое из-
бегание отсутствует. Показано, что стресс вызы-
вает фосфорилирование (маркер активации) KOP 
в прилежащем ядре, VTA, амигдале и гиппокампе. 
Таким образом, дисфорический компонент пове-
дения, связанного со стрессом, опосредуются по-
вышенным синтезом динорфина под воздействи-
ем CRF и активацией KOP рецепторов [99, 114, 
17, 194]. Животные модели УРПМ и самовведения 
наркотиков широко используются для исследова-
ния различных триггеров рецидива поведения, 
направленного на поиск наркотика (модель реци-
дива наркопотребления у человека). Животным 
сначала дают стимул (например, наркотик) в од-
ном из двух различно оформленных мест, а затем 
измеряют время, где они предпочитают находить-
ся. После формирования стойкого предпочтения 
места, связанного с введением наркотика или ста-
бильного самостоятельного введения наркотика 
посредством нажатия на рычаг, животные подвер-
гаются процедуре угашения [extinction] предпо-
чтения места при которой ранее усвоенная ассо-
циация между стимулом и реакцией исчезает, 
поскольку стимул больше не подкрепляется (жи-
вотное перестает получать наркотик в предпочи-
таемом месте) [1, 25, 92, 196]. После достижения 
угасания УРПМ рецидив предпочтения места или 
нажатия на рычаг может быть вызван введением 
дозы этого наркотика (т. н. «праймингом») (реци-
див, вызванный веществом — drug-induced 
reinstatement), или воздействием острого стрессо-
ра (рецидив, вызванный стрессом — stress-induced 
reinstatement). Считается, что стрессовые события 
представляют собой основные событийные фак-
торы риска возникновения депрессивных [18] и 

аддиктивных [92] расстройств. Таким образом, за-
висимость и стресс тесно взаимосвязаны, а лежа-
щая в их основе общность нейробиологических 
механизмов представляет собой фактор, опреде-
ляющий их коморбидность [6]. Показано, что сиг-
нализация, опосредуемая KOP рецепторами, опре-
деляет стресс-индуцированное возобновление 
поиска наркотика у животных. При этом предва-
рительное введение антагониста KOP рецепторов 
(JDTic, либо nor-BNI) значительно снижало 
стресс-индуцированное (электрошок) восстанов-
ление угасшего самовведения кокаина [17,170]. 
Кроме того, воздействие острого или повторного 
стресса восстанавливало УРПМ кокаина у мышей 
дикого типа (с функционирующими генами), но 
не у мышей с нокаутом гена, кодирующего KOP 
рецептор или продинорфин, а также после фар-
макологической блокады KOP рецепторов [170]. 
Стресс усиливает УРПМ, вызванное кокаином, и 
этот эффект имитируется внутривенным введени-
ем агониста KOP рецепторов [128]. Было показа-
но, что хроническое воздействие наркотиков уси-
ливает эндогенную каппа-опиоидную 
сигнализацию. Повторное воздействие кокаина 
увеличивает концентрацию динорфина в приле-
жащем ядре и VTA [199]. Аналогичным образом, 
длительное самовведение героина приводит к уве-
личению экспрессии продинорфина в прилежа-
щем ядре и миндалине мозга [201]. Хроническое 
употребление алкоголя также было связано с уве-
личением экспрессии динорфина в NAc [166,107]. 
В исследовании посмертных тканей 14 алкоголи-
ков по сравнению с 14 здоровыми контрольными 
субъектами, увеличение мРНК продинорфина и 
пептидов динорфина A и B наблюдалось в дорсо-
латеральной PFC, а также увеличение мРНК KOP 
рецептора в орбитофронтальной коре [16].

Клинические исследования антагонистов  
КОР рецепторов

По данным ВОЗ, в мире 300 миллионов че-
ловек страдает от депрессивных расстройств и 
ежегодно 1 миллион человек погибает в резуль-
тате самоубийства. Треть пациентов с депрессией 
являются резистентными к лечению двумя или 
более антидепрессантами. 30% пациентов с ре-
зистентной депрессией не реагируют ни на какое 
дальнейшее лечение [9,127]. Рандомизированное 
двойное слепое плацебо-контролируемое иссле-
дование фазы 2а с доказательством механизма 
действия [proof-of-mechanism study] изучало 
атикапрант при лечении ангедонии у пациентов 
с расстройствами настроения или тревогой. Ис-
следование показало, что у пациентов, получав-
ших атикапрант (10 мг/день в течение 8 недель), 
наблюдалось значительное увеличение вентраль-
ной стриарной (локация прилежащего ядра) ак-
тивации во время ожидания вознаграждения в 
задании на отсрочку денежного стимула, изме-
ренное с помощью функциональной магнитно-
резонансной томографии (фМРТ), по сравнению 
с группой плацебо.



59V.M. Bekhterev review of psychiatry and medical psychology, 2026, Vol. 60, no 1

Scientific reviewsНаучные обзоры

Наблюдаемое воздействие атикапранта на об-
ласти мозга, связанные с удовольствием, и сниже-
ние ангедонии, оцененное с помощью шкалы удо-
вольствия Снейта-Гамильтона (SHAPS), указывали 
на его потенциал в качестве терапии ангедонии 
[95]. Эффективность и безопасность атикапран-
та в качестве дополнения к антидепрессанту при 
большом депрессивном расстройстве (БДР) из-
учалась в плацебо-контролируемом исследовании 
фазы 2. В нем приняли участие 184 пациента с БДР 
с продолжающимся эпизодом средней и тяжелой 
степени тяжести (MADRS ≥25), несмотря на адек-
ватный курс антидепрессанта группы СИОЗС/
СИОЗСН в течение ≥6 недель. Первичной конеч-
ной точкой было улучшение балла MADRS через 6 
недель у тех, кто не отреагировал на плацебо в те-
чение 3-недельной вводной фазы. Хотя общая раз-
ница по MADRS была всего 2,1 балла (клинически 
не значимое различие) в пользу атикапранта, она 
была статистически значима (p = 0,04). Наиболь-
ший эффект наблюдался у пациентов с высокой 
степенью ангедонии на исходном уровне, однако 
статистически значимого улучшения по SHAPS 
(ангедония), CGI-S (тяжесть) и HAM-A (тревога) 
не было [190, 71]. В марте 2025 года компания 
Джонсон и Джонсон (J&J) объявила о прекраще-
нии программы фазы III (VENTURA), посколь-
ку препарат не продемонстрировал достаточной 
эффективности в качестве адъювантной терапии 
у пациентов с большой депрессией, несмотря на 
хороший профиль безопасности1.

J&J в конце 2023 года прогнозировала пик про-
даж атикапранта в размере от 1 до 5 миллиардов 
долларов в год. J&J пока не отказалась от атикапран-
та окончательно, отметив, что молекула безопасна 
и хорошо переносится. Фармацевтическая компания 
заявила, что «рассматривает возможности разработ-
ки атикапранта в других областях с высокой неу-
довлетворенной потребностью»2. В январе 2025 года 
компания Neumora сообщила, что ее селективный 
каппа-опиоидный антагонист навакапрант не про-
демонстрировал достаточной эффективности при 
тяжелом депрессивном расстройстве в ходе первого 
из трех исследования фазы 3 KOASTAL-13. В иссле-
довании фазы 2 навакапранта первичная конечная 
точка не была достигнута в популяции эффектив-
ности (всех завершивших исследование по прото-
колу), которая включала участников с умеренной 
депрессией без терапевтической резистентности. 

1  Johnson & Johnson statement on Ventura program [jnj.
com]. Jnj; 2025 [updated 6 March 2025; cited 22 July 2025]. 
Available at: https://www.jnj.com/media-center/press-releases/
johnson-johnson-statement-on-ventura-program 

2  J&J fails an Ace Ventura, stopping phase 3 depression 
program over insufficient efficacy [fiercebiotech.com] Fierce 
Biotech. [updated 7 March 2025; cited 22 July 2025]. Available 
at: https://www.fiercebiotech.com/biotech/jj-fails-ace-ventura-
stopping-phase-3-depression-program-over-insufficient-
efficacy 

3  Neumora stumbles at start of phase 3 depression readout 
run, sending stock down 80% [fiercebiotech.com]. Fierce 
Biotech; 2025 [updated 2 January 2025; cited 22 July 2025]. 
Available at: https://www.fiercebiotech.com/biotech/neumora-
stumbles-start-phase-3-depression-readout-run-sending-stock-
down-80

На 8-й неделе разница по шкале HAMD-17 при 
применении навакапранта по сравнению с плацебо 
не была статистически значима. Тем не менее, ста-
тистически значимое улучшение при применении 
навакапранта в отношении симптомов депрессии, 
включая ангедонию, было достигнуто в подгруппе 
пациентов с умеренным и тяжелым БДР. В предва-
рительно определенной подгруппе с умеренным или 
тяжелым БДР (исходный балл HAMD-17 ≥22; n = 
100) навакапрант статистически значимо улучшал 
балл по HAMD-17 в обеих временных точках (раз-
ница 3,0 и 2,8 балла соответственно) и SHAPS на 
8 неделе (4,8 балла) по сравнению с плацебо. Про-
филь безопасности был благоприятным [125]. Ранее 
не получил одобрения FDA комбинированный опи-
оидный антагонист ALKS-5461 компании Alkermes. 
ALKS-5461 — это бупренорфин (частичный агонист 
MOP и нейтральный антагонист KOP рецепторов) 
в комбинации с самидорфаном (антагонист MOP 
рецепторов).

До выхода на клиническую стадию разработ-
ки селективных блокаторов KOP рецепторов, 
предпринимались попытки использовать каппа-
опидиный антагонизм бупринорфина, добавив к 
нему антагонист MOP рецепторов, чтобы ней-
трализовать наркогенный потенциал, связанный 
со стимуляцией последних [63,108]. Во II фазе 
двухэтапного последовательного параллельного 
сравнительного исследования включались паци-
енты с большим депрессивным расстройством, 
у которых наблюдался неадекватный ответ на 1 
или 2 курса лечения антидепрессантами. ALKS-
5461 через 4 недели превосходил плацебо по трем 
показателям эффективности [53]. В исследовании 
фазы 3 FORWARD-3 пациенты с большим депрес-
сивным расстройством и неадекватным ответом 
на терапию антидепрессантами получали ALKS-
5461 или плацебо в течение 6 недель. Различий в 
ответе по шкале MADRS или показателях ремис-
сии между группами не было, однако ALKS-5461 
улучшал общую тяжесть симптомов депрессии.

Результаты эффективности по первичной ко-
нечной точке не достигли статистической значимо-
сти [244]. Два многоцентровых РКИ (FORWARD-4 
и FORWARD-5) фазы 3 также оценивали безопас-
ность и эффективность ALKS-5461 по тому же 
показанию (Fava et al., 2020). FORWARD-5 достиг 
первичной конечной точки и превзошел плаце-
бо по шкале MADRS. Однако FORWARD-4 не 
достиг аналогичной первичной конечной точки. 
Объединенный анализ испытаний FORWARD-4 и 
FORWARD-5 продемонстрировал большее сниже-
ние общих баллов MADRS от исходного уровня 
для ALKS-5461 по сравнению с плацебо [54]. Тем 
не менее в 2018 году FDA отказало в регистрации 
ALKS 5461 для лечения резистентной депрессии 
из-за «недостаточных доказательств эффективно-
сти для предлагаемого показания»4. Чрезмерный 

4  FDA advisors overwhelmingly reject Alkermes’ depres-
sion drug [biospace.com]. BioSpace; 2018 [updated 2 No-
vember 2018; cited 22 July 2025]. Available at: https://www.
biospace.com/article/fda-advisors-overwhelmingly-reject-alk-
ermes-depression-drug 
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и непредсказуемый плацебо-эффект «размывает» 
терапевтический ответ нивелируя, статистиче-
скую значимость различий. Одним из подходов к 
снижению ответа на плацебо является включение 
вводного периода в несколько недель в дизайн 
РКИ, в котором все набранные участники будут 
получать плацебо, а их первоначальный ответ бу-
дет отслеживаться до рандомизации в активную и 
контрольную группы. Предполагается, что участ-
ники, реагирующие на плацебо, с большей веро-
ятностью будут реагировать на плацебо также во 
время периода дозирования.

Предполагается, что исключение группы, 
склонной к реакции на плацебо, из окончательно-
го анализа может принести пользу обнаружению 
сигнала эффективности препарата [55]. В иссле-
довании атикапранта фазы 2, упомянутом выше, 
в качестве одной из процедур оптимизации ис-
пользовался вводный период приема плацебо в 
обеих группах. Авторы определили две популя-
ции: первую, обогащенную участниками, которые 
не отреагировали на вводный период плацебо 
(eITT), и вторую, включающую всех участников 
независимо от их ответа во время вступительного 
периода (fITT).

Результаты, однако, оказались противополож-
ными прогнозируемым. Улучшение по MADRS, 
производимое атикапрантом, было сильнее в по-
пуляции fITT, чем в популяции eITT [190]. Пред-
полагается, что ожидания, связанные с эффектом 
плацебо/ноцебо, обусловлены взаимодействием 
между системой награды и взаимосвязанными 
системами аверсивных эмоций, которые регу-
лируются, в том числе, динорфином [134, 229]. 
Полученный результат можно рассматривать как 
усиление динамики вознаграждения/аверсии, ко-
торая должна быть особенно заметна у субъектов, 
у которых все еще сохранялась активная реакция 
на плацебо во время вводной фазы. Этот феномен 
мы подробно обсудим ниже в контексте агонист-
независимой (конститутивной) активации KOP 
рецепторов [134].

Функциональная поляризация опиоидной 
системы в процессе эволюции

Эволюция опиоидных рецепторов тесно свя-
зана с двумя раундами глобальной дупликации 
генома, которые произошли на ранних этапах 
эволюции позвоночных. Эти события сыграли 
ключевую роль в диверсификации генов, включая 
те, что кодируют опиоидные рецепторы. Эти ду-
пликации увеличили количество генов в геноме и 
создали множество паралоговых (паралогичных) 
генов, которые могли адаптироваться для выпол-
нения новых или специализированных функций 
[101, 207]. На Рис.1 показана схема, отражающая 
эволюционную дивергенцию генов опиоидных ре-
цепторов. У общего предка позвоночных был один 
ген-прототип, кодирующий древний опиоидный 
рецептор. Этот рецептор был связан с передачей 
сигналов через ингибиторные G-белки. Первый 
раунд дупликации (R1) произошел около 500–550 

миллионов лет назад, на стадии общего предка 
позвоночных, и привел к образованию двух генов 
опиоидных рецепторов: (1) μ/δ-предшественник и 
(2) κ/ORL1-предшественник. Эти два рецептора 
начали развиваться независимо, специализируясь 
на взаимодействии с дивергировавшими пептид-
ными лигандами. Второй раунд (R2) произошел 
около 450 миллионов лет назад, в раннем палео-
зое и привел к возникновению четырех современ-
ных типов опиоидных рецепторов: μ- (MOP), δ- 
(DOP), κ- (KOP) и ORL1- (NOP) [47,101,205,206].

Таким образом, наибольшее эволюционно-ге-
нетическое родство прослеживается между па-
рами генов, кодирующих рецепторы KOP/NOP 
и MOP/DOP. Это объясняет наблюдаемую функ-
циональную поляризацию в регуляции дофами-
нергической нейротрансмиссии в мезокортико-
лимбических путях — супрессию и фасилитацию 
соответственно. В этом контексте особый интерес 
представляет фармакодинамика первого открыто-
го панантагониста опиоидных рецепторов AT-076. 
Установлено, что это соединение действует как 
неконкурентный инактивирующий антагонист в 
отношении рецепторов KOP/NOP, тогда как для 
пары MOP/DOP оно проявляет свойства конку-
рентного короткодействующего антагониста [245].

Как известно MOP и DOP рецепторы распо-
ложены на ГАМКергических нейронах, оказываю-
щих в фоновом режиме тоническое ингибирующее 
воздействие на активность дофаминергических 
нейронов системы награды. Эти ГАМКергические 
нейроны в физиологическом состоянии осущест-
вляют фоновый ингибиторный контроль частоты 
спонтанных разрядов дофаминергических нейро-
нов VTA. Поскольку все опиоидные рецепторы 
являются тормозными (сопряженными с ингиби-
торным Gi-белком), активация MOP и DOP ре-
цепторов приводит к снижению активности этих 
ГАМКергических нейронов. Лишившись ГАМКер-
гического торможения, дофаминергические ней-
роны повышают частоту спонтанных разрядов, 
что увеличивает уровень дофамина в прилежа-
щем ядре до супрафизиологического уровня. С 
этим связывают эйфорию, которая возникает при 
введении мю-опиоидных анальгетиков [182, 78].

KOP рецепторы локализуются в соматоден-
дритных областях дофаминергических нейронов 
[78]. Примечательно, что блокада KOP рецепторов 
не вызывает увеличения частоты разряда дофами-
нергических нейронов системы награды [120,50], 
что свидетельствует о том, что динорфинергиче-
ская нейротрансмиссия является «молчащей», то 
есть, динорфин в фоновом режиме не выделяется 
и не ингибирует дофаминергическую передачу. По 
этой причине, блокада KOP рецепторов не вызы-
вает эйфорию [118, 120].

Рецепторы ноцицептина (NOP) аналогичным 
образом экспрессируются на телах дофаминер-
гических нейронов VTA (Рис. 2). В частности, 
было обнаружено ко-локализованное присутствие 
мРНК NOP и фермента синтеза дофамина тиро-
зин-гидроксилазы (TH) в этих нейронах, что ука-
зывает на экспрессию в них [152, 44, 85].
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Рис. 1. Функциональная поляризация опиоидных систем в процессе эволюции. Из одного общего опиоидного 
гена-предшественника около 500 млн лет назад возникли два прототипических опиоидных рецептора: μ/δ и κ/

ORL1. Примерно 450 млн лет назад в результате повторной дупликации генома образовались 4 современных типа 
опиоидных рецепторов: μ- (MOP), δ- (DOP), κ- (KOP) и ORL1- (NOP).

Fig. 1. Functional polarization of opioid systems during evolution. Two prototypical opioid receptors, μ/δ and κ/ORL1, 
arose from a single common opioid ancestor gene about 500 million years ago. About 450 million years ago second 

round of gene duplication gave rise to the four modern opioid receptor types: μ- (MOP), δ- (DOP), κ- (KOP),  
and ORL1- (NOP).

Рис. 2. Отрицательная обратная связь в системе «награды» (система «антинаграды»). Активация MOP и 
DOP рецепторов растормаживает дофаминовые нейроны и значительно повышает уровень дофамина в 

прилежащем ядре вентрального стриатума. Активация KOP и NOP рецепторов наоборот — подавляет активность 
дофаминергических нейронов и снижает синаптический выброс дофамина, вызывая депрессию, дисфорию и 

ангедонию.
Стимуляция KOP и NOP рецепторов у животных аннулирует не только действие антидепрессантов, но 

даже положительные подкрепляющие эффекты опиоидов, кокаина и алкоголя. Таким образом KOP/
NOP система выполняет функцию одной из самых эффективных систем отрицательной обратной связи в 
дофаминергической системе награды. Сокращения: NAc — прилежащее ядро; VTA — вентральная область 

покрышки; D1-MSN — среднеразмерные шипиковые нейроны, эксперссирующие D1 рецепторы; Dyn — динорфин; 
Noc — ноцицептин; End — эндорфин; ДА — дофамин; ГАМК — гамма-аминомасляная кислота; цАМФ — циклический 

аденозинмонофосфат; CREB — фактор транскрипции.
Fig. 2. Negative feedback in the reward system (anti-reward system). Activation of MOP and DOP receptors disinhibits 

dopamine neurons and significantly increases dopamine levels in the nucleus accumbens of the ventral striatum. 
Activation of KOP and NOP receptors, on the contrary, suppresses the release of dopamine, producing depression, 

dysphoria and anhedonia.
Stimulation of KOP and NOP receptors in animals cancels the antidepressant-like effects as well as positive reinforcing 
effects of opioids, cocaine and alcohol. Thus, the KOP/NOP system functions as a powerful negative feedback within 

the dopaminergic reward system. NAc — nucleus accumbens; VTA — ventral tegmental area; D1-MSN — medium-
sized spiny neurons expressing D1 receptors; Dyn — dynorphin; Noc — nociceptin; End — endorphin; DA — dopamine; 

GABA — gamma-aminobutyric acid; cAMP — cyclic adenosine monophosphate; CREB — transcription factor.



Обозрение психиатрии и медицинской психологии им. В.М. Бехтерева, 2026, Т. 60, № 162

Scientific reviewsНаучные обзоры

В среднем мозге 50 — 60% нейронов, экспресси-
рующих мРНК проноцицептина, ко-экспрессируют 
ключевой фермент синтеза ГАМК — глутаматде-
карбоксилазу — маркер ГАМКергических нейро-
нов и ко-локализованы с нейронами экспресси-
рующими TH. Эти данные свидетельствуют о том, 
что в среднем мозге мРНК NOP рецептора экс-
прессируется преимущественно в дофаминерги-
ческих нейронах, а мРНК проноцицептина — пре-
имущественно в локальных ГАМКергических. 
Такая ко-локализация ноцицептина и NOP ре-
цепторов свидетельствует о том, что ноцицептин 
наравне с динорфином призван подавлять био-
электрическую активность дофаминергических 
нейронов VTA и SNc [152, 61, 62]. Ноцицептин 
ингибирует высвобождение дофамина в мезолим-
бических структурах, таких как прилежащее ядро, 
тем самым модулируя мотивацию и свойства воз-
награждения [139, 140, 90]. Olianas et al. (2008) 
продемонстрировали ингибирующий эффект но-
цицептина на активность фермента синтеза до-
фамина ТН в пресинаптических окончаниях до-
фаминергических нейронов стриатума [156].

В соответствии с этим было показано, что 
блокада NOP рецепторов усиливает дофаминер-
гическую нейропередачу, проявляя антипаркин-
соническую активность [122, 123, 124, 224, 226]. 
NOP рецептор также локализован в серотони-
нергических и норадренергических ядрах ствола 
мозга, таких как DRN (Dorsal raphe nucl.) и LC 
(locus coeruleus) [145, 137, 103]. Di Giannuario et 
al. (1999) сообщили о снижении морфин-инду-
цированного высвобождения дофамина в приле-
жащем ядре под действием ноцицептина in vivo. 
Это свидетельствует о взаимном антагонизме 
между мю-опиоидной и ноцицептиновой систе-
мами во влиянии на мезолимбическую дофами-
нергическую трансмиссию [45]. Таким образом, 
описанное сходство каппа-опиоидной и ноцицеп-
тиновой систем в анатомическом распределении 
и отрицательной регуляции моноаминергической 
трансмиссии в коре и лимбических областях моз-
га может иметь эволюционно-генетическое объ-
яснение. KOP (OPRK1) и NOP (OPRL1) являются 
паралогами — генами дубликатами.

Паралоги — гены, возникшие в результате 
древних глобальных дупликаций генома в про-
цессе эволюции. Они часто сохраняют часть 
функций общего предкового белка и способны 
частично компенсировать потерю активности 
друг друга. Сохраняя структурное сходство и об-
щий вектор функциональной активности (анти-
гедонический — в случае KOP/NOP рецепторов), 
они дивергировали, что позволило им специали-
зироваться на разных аспектах подавления моно-
аминергической нейротрансмиссии в ЦНС [39, 
240, 223]. Многие паралоги выполняют сходные 
функции независимо друг от друга, и при потере 
одного из них второй способен частично «под-
хватить» утраченные функции. Благодаря такой 
частичной функциональной избыточности пара-
логов организмы более устойчивы к мутациям. 
При этом механизм взаимодействия паралогов 

предполагает компенсацию, когда один паралог 
усиливает свою экспрессию при потере другого 
и реципрокное регулирование (взаимное снижение 
экспрессии и активности). Удаление одного из па-
ралогов из генома приводит к повышению уровня 
белка второго паралога, что важно для поддержа-
ния гомеостаза [39, 223, 151, 40, 41, 240]. Наличие 
реципрокных взаимоотношений и компенсации 
потери друг друга позволяет паралогам постепен-
но дивергировать, сохраняя ключевые функции 
предка и приобретая новые специализации [52].

В онкологии и генетике используют концеп-
цию «синтетической летальности» паралогов: бло-
када единственного оставшегося паралога убивает 
клетки с утратой другого [240]. Опыт онкологии 
демонстрирует классический пример, когда се-
лективная блокада одного паралога приводит к 
развитию «толерантности» (резистентности) к 
лечению через компенсаторное повышение экс-
прессии другого паралога. После длительного ле-
чения венетоклаксом, селективным ингибитором 
антиапоптозного BCL-2, в клетках остро лейкоза 
наблюдается повышение уровней антиапоптозных 
BCL-XL и MCL-1, что предотвращает гибель кле-
ток опухоли и определяет её терапевтическую ре-
зистентность [241]. При этом селективная блокада 
MCL-1 или BCL-XL восстанавливает чувствитель-
ность опухоли к венетоклаксу [167].

Аналогичным образом одновременное инги-
бирование обоих белков, участвующих в репара-
ции одноцепочечных разрывов ДНК, семейства 
(поли(ADP-рибоз)полимераз) PARP1 и PARP2 при 
раке может быть более эффективным, чем воздей-
ствие лишь на один из них. PARP2 компенсирует 
некоторые функции PARP1, поэтому PARP2 кри-
тичен для выживания клеток в отсутствие PARP1 
[179,138]. Если говорить о нейромедиаторных си-
стемах, то β₁- и β₂-адренорецепторы — классиче-
ский пример паралогов, разделившихся после ду-
пликации одного предкового гена [242].

Метопролол на низких и средних дозах преиму-
щественно блокирует β₁-адренорецепторы, остав-
ляя β₂-рецепторы свободными. Описано, что при 
долгосрочной β₁-селективной блокаде происходит 
восстановление симпатической чувствительности 
сердца за счёт повышения сигнализации через β₂-
рецепторы, которые частично берут на себя функ-
цию подавленных β₁ [75]. Преодоление толерант-
ности к селективным β₁-блокаторам достигается 
заменой их на неселективные β-блокаторы (на-
пример, пропранолол, карведилол) [115]. Другой 
пример паралогов — циклооксигеназы (COX) 1 и 
2 типов.

Дупликация генов позволила осуществиться 
последующей функциональной специализации 
ферментов. COX-1 стала участвовать в поддержа-
нии гомеостатических функций и опосредовать 
центральные механизмы боли. COX-2 же стала ин-
дуцибельным ферментом и приобрела значение в 
связи с воспалительной болью и лихорадкой [82]. 
Известно, что неселективные НПВС могут быть 
более эффективными анальгетиками при опреде-
ленных клинических сценариях, чем селективные 
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ингибиторы COX-2 [168]. Эти примеры подчёр-
кивают важность учёта паралоговой компенсации 
при разработке лекарственных средств.

Наши данные также наводят на мысль о воз-
можности паралоговой взаимосвязи каппа-опио-
идной и ноцицептиновой систем в отрицательной 
регуляции гедонического гомеостаза. Мы иссле-
довали экспрессю генов четырех опиоидных ре-
цепторов и соответствующих им опиоидных пеп-
тидов в структурах системы «награды» у крыс с 
различной динамикой предпочтения алкоголя. Ис-
пользовалась модель «свободный выбор» между 
поилками с водой и 10% раствором этанола. Она 
позволила выявить 2 группы животных с одина-
ковым низким исходным потреблением алкоголя, 
но различной динамикой его предпочтения на 
протяжении трех недель. Экспрессия генов MOP 
и DOP рецепторов и их лигандов в исследованных 
областях мозга статистически достоверно не раз-
личалась между крысами с растущим и стабильно 
низким уровнем алкогольного предпочтения. Рост 
предпочтения алкоголя наблюдался на фоне низ-
кого уровня экспрессии генов, кодирующих KOP 
и NOP рецепторы, а также их эндогенные лиган-
ды — динорфин и ноцицептин, в вентральных об-
ластях стриатума (прилежащее ядро) и миндалине 
мозга [7, 8].

Известно, что гиперфункция каппа-опиоидной 
системы возникает лишь после становления за-
висимости от ПАВ. До того, ее тонус может быть 
снижен, определяя склонность испытывать более 
яркое положительное подкрепление в момент пер-
вых проб психоактивного вещества, что может 
повышать риск развития пристрастия [7, 8].

Ноцицептиновая опиоидная система и ее 
роль в регуляции настроения и гедоническом 

гомеостазе

Влияние ноцицептина на активность систе-
мы «награды» мозга является супрессивным и 
схоже с таковым динорфина [35]. Аналогично 
динорфину, ноцицептин и его агонисты сни-
жают положительные подкрепляющие свойства 
алкоголя и наркотиков (морфин, кокаин, ам-
фетамины), предотвращая выработку рефлекса 
предпочтения места [183, 184, 141, 180] и локо-
моторную сенситизацию [222]. Было показано, 
что экзогенное введение ноцицептина снижает 
как базальное, так и вызванное освобождение 
дофамина в NAc, а также аннулирует положи-
тельные подкрепляющие эффекты наркотиков и 
алкоголя [113, 246, 247].

Исследования на грызунах с использованием 
тестов принудительного плавания и подвешива-
ния за хвост, показали стабильный антидепрес-
сивный эффект блокаторов NOP рецепторов [59, 
60, 175]. У нокаутных мышей, у которых удалён 
ген NOP рецептора, наблюдается уменьшение вре-
мени обездвиженности в этих тестах по сравне-
нию с животными дикого типа [59,60,176]. Модель 
хронического умеренного стресса кажется более 
подходящей для изучения эффектов потенциаль-

ных антидепрессантов, чем модели острого стрес-
са [76].

Длительное воздействие умеренных стрессо-
ров у животных способствует изменениям в по-
ведении, схожими с депрессивными симптомами 
у людей, например, ангедонией, которую можно 
оценивать у грызунов, измеряя количество по-
требляемой вкусной пищи или сладкого раствора. 
После нескольких недель воздействия непредска-
зуемого стрессора у животных снижается потре-
бление вкусной еды или сахарного раствора, тогда 
как при длительном лечении антидепрессантами 
оно восстанавливается [238]. Vitale et al. (2009) по-
казали, что длительная блокировка NOP рецеп-
торов антагонистом UFP-101 отменяет снижен-
ное потребления сахарного раствора, вызванное 
хроническим воздействием стресса. 21-дневное 
введение UFP-101 аннулировало поведенческие, 
нейрохимические и эндокринные изменения, вы-
званные хроническим умеренным стрессом [225]. 
Чтобы продемонстрировать участие NOP рецеп-
торов в поведенческих эффектах UFP-101, авторы 
показали, что у крыс, находившихся под действи-
ем хронического стресса, одновременное введение 
ноцицептина аннулировало антидепрессивный 
эффект, вызванный UFP-101 [225]. Таким обра-
зом, ноцицептин имеет не только структурное 
сходство с динорфином, но и в функциональном 
плане оказывает схожее влияние на гедонический 
потенциал в покое [133, 184, 121, 141].

Исследования с использованием микродиализа 
показали in vivo, что антагонист NOP рецептора, 
введенный в дорсальное ядро шва, увеличивает 
внеклеточный уровень 5-HT в той же, а также в 
проекционных областях [209]. Системное введе-
ние селективного NOP-антагониста J-113397 так-
же увеличивало высвобождение норадреналина в 
амигдале, которое подавлялось местной инфузией 
ноцицептина [83]. Ноцицептин ингибирует вы-
свобождение норадреналина и 5-HT в препаратах 
мозга [189, 143]. NOP рецепторы экспрессируют-
ся в LC [145, 58]. Ноцицептин снижает частоту 
разрядов норадренергических нейронов голубого 
пятна [36, 37] и серотонинергических нейронов 
дорсального ядра шва (DRN) [221], и эти эффекты 
предотвращаются блокатором NOP рецепторов 
UFP-101 [60]. Ноцицептин оказывает ингибирую-
щее действие на высвобождение норадреналина в 
коре головного мозга у грызунов и человека [155, 
178, 198]. Локально введенный ноцицептин сни-
жает уровень норадреналина в медиальной пре-
фронтальной коре бодрствующих крыс [243].

Филогенетическая близость, вероятно, опре-
деляет функциональную схожесть динорфиновой 
и ноцицептиновой опиоидных систем, наблюдае-
мую в коре и лимбических областях мозга. Любо-
пытно, однако, что, в отличие от динорфина, но-
цицептин не вызывает ни условно-рефлекторного 
предпочтения места, ни его условно-рефлектор-
ного избегания [43]. С целью оценки потенциала 
NOP-антагонизма для лечения ангедонии Iturra-
Mena et al. (2023) провели исследование влияния 
NOP антагониста J-113397 на биоэлектрическую 
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активность системы награды. Обучение на основе 
вознаграждения (reward learning; RL) — это про-
цесс, при котором мозг формирует связи между 
действиями, стимулами и положительным под-
креплением (вознаграждением), чтобы адапти-
ровать поведение для максимизации полезных 
исходов. С помощью in vivo электрофизиологии 
и модели обучения на основе вознаграждения, 
реверсивно адаптированной из человеческой мо-
дели, Iturra-Mena et al. (2023) показали, что блоки-
рование NOP рецепторов усиливает ответ на воз-
награждение. J-113397 потенцирует поведенческие 
и электрофизиологические маркеры активности 
прилежащего ядра (NAc) и передней поясной из-
вилины (ACC), связанные с обработкой неожи-
данных вознаграждений. Наблюдаемые изменения 
коррелируют с активностью дофаминергической 
системы [80].

Клинические исследования антагонистов 
NОР рецепторов

Уровни ноцицептина в плазме крови, судя по 
данным небольших исследований, повышаются 
при депрессивных состояниях и коррелируют с 
их тяжестью, а при маниакальных состояниях 
уровни этого пептида снижаются [234]. В ис-
следовании Gu et al. (2003) измерялись уровни 
ноцицептина и 5-HT в плазме у 21 пациентки 
с послеродовой депрессией и сравнивалась с 25 
здоровыми участницами контрольной группы. 
Уровни ноцицептина в плазме были значительно 
повышены в группе с послеродовой депрессией. 
Напротив, уровни серотонина в группе с после-
родовой депрессией были ниже по сравнению с 
контрольной группой. В этом исследовании была 
обнаружена отрицательная корреляция между 
уровнями ноцицептина и 5-HT [70]. Был иденти-
фицирован однонуклеотидный полиморфизм гена 
NOP рецептора (rs6010719), который часто встре-
чается у людей, у которых развились симптомы 
ПТСР после умеренного или тяжелого детского 
насилия [12].

В том же исследовании сообщалось, что субъ-
екты с вариантами NOP rs6010719 по-разному 
обрабатывают изображения, связанные со стра-
хом, и демонстрируют повышенную реактив-
ность амигдалы и некоторые маркеры на фМРТ. 
Кроме того, полногеномное ассоциативное иссле-
дование, проведенное в рамках специальной про-
граммы (>200 000 участников), выявило положи-
тельную связь между вариантом NOP rs6090040 
и тревожными личностными чертами [104]. 
Позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ) у 
человека продемонстрировала, что NOP рецеп-
тор активируется у здоровых людей в условиях 
острого стресса. Острое повышение глюкокорти-
коидов при стрессе увеличивает плотность NOP 
рецепторов в различных областях мозга [57]. У 
женщин, переживших сексуальное насилие, была 
выявлена положительная корреляция между 
плотностью NOP рецепторов в среднем мозге и 
тяжестью симптомов ПТСР, особенно связанных 

с навязчивыми воспоминаниями и избегающим 
поведением.

Полученные результаты указывают на то, что 
сниженное количество NOP рецепторов в сред-
нем мозге связано с менее тяжелыми симптомами 
ПТСР [143]. BTRX-246040 (также известный как 
LY2940094) является селективным антагонистом 
NOP [56, 214]. В клинических исследованиях фазы 
2 у пациентов с депрессией [162] и алкогольной 
зависимостью [163] BTRX-246040 оказался безо-
пасным и хорошо переносимым. В первом двой-
ном слепом плацебо-контролируемом исследова-
нии приняли участие пациенты с БДР, получавшие 
40 мг LY2940094 ежедневно. Основная конечная 
точка исследования — вероятность превосходства 
(по шкале депрессии GRID-HAMD-17) LY2940094 
над плацебо ≥88% в популяции всех включенных 
в исследование пациентов не была достигнута 
(фактическое значение составило 82,9%).

Однако, в популяции всех пациентов, завер-
шивших исследование (per-protocol population), 
вероятность того, что LY2940094 будет лучше пла-
цебо, составила 88,6%. Когда анализ, выполнен-
ный в популяции всех включенных пациентов (full 
analysis set), был расширен до включения визита 
последующего наблюдения (неделя 9–10), вероят-
ность того, что LY2940094 будет лучше плацебо, 
составила 97,4%. В группе LY2940094 наблюдалось 
ухудшение по сравнению с плацебо по пунктам, 
связанным со сном, в основном в отношении 
ранней и средней бессонницы, что вероятно от-
ражает стимулирующие свойства препарата [162]. 
У пациентов с депрессией наблюдается предвзя-
тость в отношении интерпретации эмоционально 
нейтральной информации как негативной.

Оксфордская батарея эмоциональных тестов 
(ETB) применяется для оценки когнитивных 
функций и эмоциональной обработки информа-
ции у человека. ETB позволяет выявлять ранние 
эффекты антидепрессантов, такие как улучшение 
распознавания эмоций по выражениям лица, что 
часто предшествует улучшению настроения. ETB 
оценивает способность точно определять эмоции 
по выражению лица, отображающего различные 
уровни гнева, отвращения, страха, счастья, печа-
ли и удивления, а также 10 нейтральных выра-
жений лица [211,72]. Эта батарея использовалась, 
чтобы определить, влияет ли LY2940094 на обра-
ботку информации, содержащейся в выражениях 
лица. Обработка эмоций после 1 недели лечения 
улучшилась в группе LY2940094 в части точности 
в определении эмоционально-положительных вы-
ражений лица по сравнению с плацебо.

Вероятность того, что LY2940094 будет эффек-
тивнее, чем плацебо, в улучшении способности 
распознавать положительные эмоциональные вы-
ражения лица составила 92.4% [162]. В следующем 
двойном слепом плацебо-контролируемом иссле-
довании приняли участие пациенты с алкоголь-
ной зависимостью, получавшие 40 мг LY2940094 
ежедневно. После 8 недель лечения снижение 
среднего количества дней употребления алкоголя 
(NDD) не отличалось между группами LY2940094 
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и плацебо. Однако, в группе LY2940094 наблюда-
лось более выраженное снижение среднего про-
цента дней тяжелого пьянства в месяц по сравне-
нию с плацебо (вероятность большего снижения 
в сравнении с плацебо — 93%). Также наблюдалось 
увеличение среднего процента дней полного воз-
держания в месяц относительно плацебо (вероят-
ность большего увеличения — 91%).

У пациентов, получавших LY2940094, зафикси-
ровано снижение уровня гамма-глутамилтрансфе-
разы (GGT) в плазме крови с вероятностью ≥98% 
большего уменьшения по сравнению с плацебо 
на всем протяжении исследования. Нежелатель-
ные явления, зарегистрированные у ≥5% паци-
ентов в группе LY2940094, включали бессонницу, 
рвоту и тревожность [163]. Компания BlackThorn 
Therapeutics прекратила разработку препарата 
BTRX-246040 (LY-2940094) после того, как он не 
достиг первичных конечных точек в следующем 
клиническом исследовании фазы IIa по лечению 
БДР. В настоящее время разработка BTRX-246040 
не ведется. Компания Neumora Therapeutics, кото-
рая приобрела BlackThorn, не сообщает о планах 
возобновления исследований этого препарата5.

Перспективы создания новых лекарственных 
средств — характер взаимодействия с 

рецепторами и рецепторный профиль

Клинически значимые характеристики ли-
ганд-рецепторных взаимодействий простираются 
за пределы простого континуума величины вну-
тренней активности лиганда, которая может ле-
жать в условном диапазоне от –100% до +100%, 
где за 100% принимается максимальная величина 
активации вторичных посредников под действием 
соответствующего эндогенного агониста (напри-
мер, медиатора) в максимальной концентрации 
[191,248]. Считается, что у G-белок сопряженных 
рецепторов (GPCR) существует множество актив-
ных конформаций, которые рецептор может спон-
танно принимать в отсутствие агониста. С каждой 
конформацией сопряжены активация определен-
ного внутриклеточного пути сигнализации и со-
ответствующий биологический ответ [248].

В каждый момент времени в популяции ре-
цепторов определенная их часть находится в той 
или иной активной конформации, определяя фо-
новый уровень активации соответствующих си-
стем вторичных посредников — конститутивную 
активность рецепторов. Эндогенный медиатор 
считается полным агонистом, чей уровень эффек-
тивности агонизма Emax

6 условно принимается за 

5  BlackThorn deprioritizing MDD compound after Phase 
IIa miss [biocentury.com]. BioCentury; 2019 [updated 11 
January 2019; cited 22 July 2025]. Available at: https://www.
biocentury.com/article/300266/blackthorn-deprioritizing-mdd-
compound-after-phase-iia-miss 

6  Эффективность агониста (агонизма) [agonist 
efficacy] — Emax — величина предельной активации системы 
вторичных посредников под действием агониста в макси-
мальной концентрации. Ранее в литературе использовался 
термин внутренняя (агонистическая) активность (intrinsic 
activity).

+100%. Агонисты имеют наибольшее сродство к 
одной или нескольким активным конформациям 
рецептора, а инверсные (обратные) агонисты к не-
активной конформации. Присоединяясь к рецеп-
тору, они увеличивают длительность нахождения 
рецептора в соответствующей пространственной 
конфигурации.

Таким образом, инверсный агонист будет 
уменьшать фоновый уровень активации систем 
вторичных посредников, условно принимаемый 
за «0». Соответственно, Emax для инверсных аго-
нистов — величина отрицательная. Лиганд, конку-
рирующий с медиатором за связывание с рецеп-
тором, но не сдвигающий равновесия в проценте 
активных рецепторов (не вызывающий биологи-
ческий ответ в отсутствие агониста) называется 
нейтральным антагонистом и создает эффект от-
сутствия агониста («тихий» антагонист). Инверс-
ный же агонист вызывает биологический эффект 
противоположный эффекту агониста. Таким об-
разом, инверсные агонисты могут оказывать 
более выраженный клинический эффект (тера-
певтический или побочный), чем нейтральные 
антагонисты [191,135,136]. В большинстве докли-
нических исследований каппа-опиоидных рецеп-
торов, использовались их селективные антагони-
сты норбиналторфимин (norBNI) или JDTic. Они 
обладают необычными свойствами отсроченного 
начала действия и очень большой продолжитель-
ности эффекта при введении in vivo. Например, 
однократная инъекция norBNI млекопитающим 
может блокировать KOP рецепторы на несколько 
недель [28, 23, 51].

Ряд производных налтриндола также обла-
дает способностью вызывать продолжительную 
блокаду KOP рецепторов. 5’-AMN [5’-(2-амино-
метил) налтриндол] и 5’-MABN [N-(налтриндол-
5-ил)метил) пентанимидамид] после однократной 
инъекции вызывают стойкий анксиолитический 
и антидепрессивный эффект у крыс, с продолжи-
тельностью блокады KOP рецепторов до 28 дней 
[29,20,157,81]. Механизм такой большой продол-
жительности блокады рецептора долго оставался 
неясен. Оказалось, что как norBNI, так и JDTic 
не являются классическими антагонистами; ско-
рее, они являются функционально селективными 
агонистами KOP рецептора, которые активируют 
cJun N-терминальную киназу (JNK) [22, 132], ко-
торая привлекает пероксиредоксин 6 (PRDX6) к 
плазматической мембране; PRDX6, связанный с 
KOP рецептором, стимулирует НАДФН-оксидазу 
для локальной генерации реактивного кислоро-
да (ROS), который окисляет сульфгидрил в от-
крытых остатках цистеина и депальмитоилиру-
ет Gɑi-белок. Предполагается, что это смещает 
ориентацию интерфейса связывания рецептора и 
G-белка, и необратимо блокирует обмен гуанино-
вых нуклеотидов, что предотвращает активацию 
рецептора [186, 187, 147].

Фармакологическое ингибирование компо-
нентов JNK или PRDX6 в этом сигнальном пути 
или генетическая делеция JNK-1 предотвращали 
длительную продолжительность действия norBNI, 
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превращая его в короткодействующий конкурент-
ный антагонист [22, 132, 186]. В этом контексте, 
лиганды, подобные norBNI, лучше описывать как 
«инактивирующие» или «десенситизирующие» ан-
тагонисты. Классические каппа-опиоидные агони-
сты, включая эндогенные динорфиновые пепти-
ды, активируют как гетеротримерные G-белки, 
так и β-аррестин-зависимые сигнальные каскады. 
β-аррестин, в свою очередь, запускает митоген-ак-
тивируемую протеинкиназу p38α MAPK. Посколь-
ку p38α MAPK ингибирует JNK, классические 
агонисты KOP рецепторов не вызывают их дол-
говременной инактивации [186]. Конститутивная 
активность рецепторов может оказывать тони-
ческое влияние на уровень базальной (фоновой) 
активности нейронов, на которых они находятся 
даже в отсутствие нейромедиатора [191].

Величина конститутивной активности в попу-
ляции рецепторов подвержена влиянию многих 
факторов. Хроническая стимуляция GPCR может 
приводить к «накоплению» их конститутивной 
активности, хотя механизм этого остается мало 
изученным. К примеру, хроническое введение 
морфина значительно повышает уровень консти-
тутивной активности MOP рецепторов в мозге 
крыс, что может иметь отношение к развитию 
синдрома отмены под действием налоксона и нал-
трексона, которые при этом ведут себя как ин-
версные агонисты MOP рецепторов [135,181]. Бо-
лее того, хроническое воздействие мю-опиоидных 
агонистов вызывает конститутивную активацию 
MOP рецепторов в прямой зависимости от их 
величины Emax — более эффективный, чем морфин 
мю-агонист DAMGO вызывал более выраженное 
увеличение конститутивной активности рецепто-
ров [110].

Можно предположить, что повышение уровня 
эндогенного агониста (нейромедиатора) также мо-
жет повышать уровень конститутивной активно-
сти рецепторов. Polter et al. (2017) показали, что 
острый стресс повышает конститутивную актив-
ность KOP рецепторов в ингибиторных синапсах 
VTA. Они показали, что в ГАМКергических си-
напсах дофаминовых нейронов VTA однократное 
воздействие кратковременного стресса от плава-
ния в холодной воде вызывает конститутивную 
активацию KOP рецепторов, которая вызывает 
рецидив поиска кокаина. Введение нейтрально-
го антагониста KOP рецепторов 6β-налтрексола 
не предотвращает такой рецидив, в то вре-
мя как инактиватор KOP (инверсный агонист) 
norBNI — предотвращает. Эта работа предполага-
ет, что новые антагонисты KOP рецепторов (такие, 
как атикапрант), у которых вероятно отсутствует 
отрицательная агонистическая эффективность, не 
являются идеальными кандидатами для лечения 
кокаиновой зависимости [161]. Ранее Graziane et 
al. (2013) показали, что блокирование KOP рецеп-
тора norBNI в пределах VTA до начала стресса, 
вызванного вынужденным плаванием, предотвра-
щает возобновление поиска кокаина [68].

К сожалению, пока нет данных по сравнитель-
ной эффективности нейтральных и инактивиру-

ющих антагонистов KOP рецепторов в других 
животных моделях (депрессия, тревога, ангедо-
ния). Возможно, хронизация и терапевтическая 
резистентность депрессивных нарушений могут 
в значительной степени быть связаны с перехо-
дом от повышенного уровня динорфина в начале 
заболевания к повышенному уровню конститу-
тивной активности в популяции KOP рецепторов 
(что уже не требует постоянного высвобождения 
динорфина для поддержания высокого каппа-опи-
оидного тонуса), когда процесс стал хроническим. 
Это могло бы объяснить парадоксальные резуль-
таты, опубликованные Merlo Pich, (2024), о кото-
рых говорилось выше, когда атикапрант оказался 
наиболее эффективен у субъектов, у которых все 
еще сохранялась активная реакция на плацебо во 
время вводной фазы [134].

Считается, что реакция на плацебо в РКИ опре-
деляется различными факторами, в основном свя-
занными с ожиданиями участников, построенны-
ми на информационном контексте, окружающем 
доставку лечения. Эти ожидания являются общи-
ми для всех участников РКИ, и этот эффект часто 
определяется как внутренняя реакция на плацебо. 
Ответ на плацебо (улучшение настроения) веро-
ятно сопровождается соответствующим откликом 
активности дофаминергических систем. Если вер-
но предположение Merlo Pich, (2024) о том, что 
динорфин/каппа-опиоидная система играет роль 
в развитии плацебо эффекта, вероятно, ответ на 
плацебо можно ожидать у пациентов, у которых 
активность системы награды еще можно повы-
сить, снизив уровень динорфина [134].

Однако, предполагаемые пациенты, у которых 
уровень дофаминергической нейротрансмиссии 
снижен за счет высокой конститутивной актив-
ности KOP рецепторов (а не повышения динор-
фина), вероятно, не смогут продемонстрировать 
быстрого восстановления дофаминергической 
нейротрансмиссии хотя бы потому, что снижение 
конститутивной активности рецепторов может 
занимать гораздо больше времени, чем сниже-
ние синаптического уровня нейромедиатора, что, 
возможно, иллюстрируется временной динамикой 
разрешения синдрома отмены опиоидов [135,181].

Согласно изложенным выше данным, каппа-
опиоидная нейротрансмиссия является «молча-
щей», то есть, в обычных физиологических усло-
виях динорфин в фоновом режиме не подавляет 
дофаминергическую нейротрансмиссию. Гомео-
статически более эргономичным представляется 
механизм длительного поддержания status quo в 
нейронных контурах, который не требует посто-
янного синтеза и выброса в синаптическую щель 
нейромедиатора. Таким механизмом может быть 
увеличение экспрессии рецепторов, либо повы-
шение их конститутивной (агонист-независимой) 
активности. Это продолжает оказывать постси-
наптический эффект, но уже не требует посто-
янного присутствия нейромедиатора в синапти-
ческой щели.

Нам не удалось найти данные о величине Emax 
атикапранта, но предположение о том, что он яв-
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ляется нейтральным антагонистом (а не инверс-
ным агонистом) могло бы объяснить его особую 
эффективность у гипотетических пациентов, у 
которых депрессия была связана именно с из-
бытком динорфина и низкую эффективность у 
пациентов резистентных к эффекту плацебо в 
связи с высокой конститутивной активностью 
KOP рецепторов. Если предположить, что плаце-
бо ответ связан со снижением уровня динорфина, 
то, возможно, ноцебо реакции связаны с его по-
вышением. Это могло бы объяснить любопытный 
феномен того, что в группе плацебо нежелатель-
ные явления, приведшие к прекращению участия 
в исследовании наблюдались в 12 раз чаще чем в 
группе принимавших навакапрант7.

Многообещающие результаты эффективности 
JDTic, наблюдавшиеся в исследованиях злоупо-
требления кокаином на животных и приемлемая 
доклиническая безопасность вывели это соедине-
ние на фазу 1 клинических исследований на 12 
здоровых добровольцах (6 получали JDTic 1  мг, 
6 — плацебо). Через 11-13  часов после приема 
дозы 1 мг у 2 из 6 субъектов в группе JDTic (и 
0 из 6 в группе плацебо) наблюдался единичный, 
длительностью в несколько секунд, бессимптом-
ный эпизод неустойчивой желудочковой тахикар-
дии (NSVT). Распространенность бессимптомной 
NSVT среди здоровых мужчин находится в диа-
пазоне 2–3,2% [24]. По этой причине эти события 
привели к остановке клинического исследования. 
Никаких различий между плацебо и JDTic в отно-
шении лабораторных параметров и других пара-
метров ЭКГ не наблюдалось. Уровни JDTic в плаз-
ме были ниже нижнего предела количественного 
определения (ниже 0,1 нМ) у всех субъектов.

Хотя доказательства являются косвенными, они 
предполагают, что NSVT может представлять кар-
диотоксический потенциал JDTic у человека. Пред-
шествующие исследования на макаках показали, 
что через 11 ч после внутрижелудочной дозы JDTic 
у одной из шести яванских макак (17%) наблюда-
лось событие NSVT. Однако доза JDTic составляла 
200 мг/кг, что соответствовало эквивалентной дозе 
для взрослого человека 4500 мг. При этом спонтан-
ные эпизоды NSVT у яванских макак наблюдается 
у 13% особей в популяции [24]. Выход на первую 
фазу клинических исследований свидетельствует о 
приемлемой безопасности JDTic в доклинических 
исследованиях. Нам так же не удалось найти сви-
детельств аритмогенного потенциала клинически 
релевантных доз инактивирующих антагонистов 
KOP рецепторов у животных [69]. Учитывая на-
личие KOP рецепторов в миокарде, было предпо-
ложено, что NSVT может быть следствием акти-
вации JNK в кардиомиоцитах человека, поскольку 
нейтральные антагонисты KOP рецепторов (бупре-
норфин, атикапрант) не имеют аритмогенного по-
тенциала [32].

7  Phase 2 results of NMRA-140 in major depressive 
disorder. ACNP Annual Meeting December 2023 [neumoratx.
com]. Neumoratx; 2023 [cited 22 July 2025]. Available 
at: https://neumoratx.com/wp-content/uploads/2024/08/
ACNP23_Ph2_Poster_Final.pdf

Несмотря на отсутствие убедительных дока-
зательств, что NSVT может быть классовым по-
бочным эффектом инактивирующих антагонистов 
KOP рецепторов, в последующие годы внимание 
было сосредоточено на разработке лишь ко-
роткодействующих каппа-опиоидных антагони-
стов. Учитывая разочарование в клинической 
эффективности атикапранта и навакапранта, и 
потенциально более высокую клиническую эф-
фективность инактивирующих антагонистов, не-
обходимы дальнейшие исследования, чтобы опре-
делить, действительно ли события NSVT в группе 
JDTic представляет собой классовый фармаколо-
гический эффект уникальный для человека (но не 
других приматов), вызванный активацией JNK и 
каковы связанные с этим риски.

Нам видится несколько дальнейших страте-
гий разработки клинически более эффективных 
опиоидных антагонистов. Во-первых, учитывая 
возможные комплементарные отношения каппа-
опиоидной и ноцицептиновой систем, возможен 
синергизм на уровне одновременной блокады KOP 
и NOP рецепторов даже нейтральными антагони-
стами. А во-вторых — направить внимание в сто-
рону поиска инверсных агонистов или вернуться 
к разработке инактивирующих антагонистов этих 
двух опиоидных рецепторов [216,11]. Zaveri et al. 
(2015) продемонстрировали, что удаление метиль-
ных групп в 3 и 4 положениях молекулы JDTic 
даёт блокатор всех 4 опиоидных рецепторов AT-
076 — опиоидный панантагонист. AT-076 являет-
ся мощным конкурентным антагонистом MOP и 
DOP рецепторов, но имеет профиль неконкурент-
ного (непреодолимого) антагониста NOP и KOP 
рецепторов. Непреодолимый (insurmountable) ан-
тагонизм проявляется, как снижение ответа под 
действием антагониста, которое невозможно пре-
одолеть увеличением концентрации агониста, по-
тому что антагонист инактивирует рецептор либо 
аллостерически мешает его активации даже при 
избытке агониста [245].

Возможно, рациональная модификация струк-
туры AT-076 может привести к созданию двой-
ного KOP/NOP-антагониста с приемлемой без-
опасностью. До тех пор, одной из рациональных 
стратегий может оказаться разработка комби-
нации недостаточно эффективного селективно-
го NOP-антагониста BTRX-246040 (LY2940094) с 
недостаточно эффективным KOP-антагонистом 
(атикапрантом или навакапрантом) в надежде 
получить синергизм клинических эффектов, свя-
занный с блокадой обоих паралогов. Существуют 
теоретические опасения, что блокада MOP рецеп-
торов может вызывать депрессию и ангедонию, 
поскольку эндорфины и энкефалины повышают 
тонус системы награды. Однако, результаты на-
шего исследования опровергают эти опасения.

В ходе рандомизированного двойного слепо-
го плацебо-контролируемого исследования с уча-
стием 306 пациентов с опиоидной зависимостью 
сравнивались эффекты перорального налтрек-
сона, налтрексона пролонгированного действия 
(импланта) и плацебо. У пациентов, получавших 
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налтрексон (как перорально, так и в форме им-
планта), не наблюдалось статистически значи-
мых различий в сравнении с плацебо по шкалам 
депрессии (Beck Depression Inventory), тревоги 
(Spielberger Anxiety Test) и ангедонии (Ferguson и 
Chapman Anhedonia Scales). Это свидетельствует 
о том, что нейтральный MOP-антагонизм не вы-
зывает негативные аффективные состояния [94]. 
Нами также были представлены данные об эф-
фективности нового неселективного опиоидного 
антагониста онделопрана (LY2196044) у пациен-
тов с алкогольной зависимостью, полученные в 
рамках двойного слепого плацебо-контролируе-
мого исследования фазы 3. Онделопран является 
в равной степени эффективным конкурентным 
блокатором KOP, MOP и DOP рецепторов. Здесь 
так же не наблюдалось различий в частоте не-
желательных явлений в виде депрессии и других 
аффективных нарушений, несмотря на дополни-
тельную блокаду DOP рецепторов 8. Результаты 
наших исследований не подтверждают гипотезу 
о том, что блокада MOP и/или DOP рецепторов 
может вызывать депрессию и ослаблять «гедо-
либерантное» действие, связанное с антагониз-
мом в отношении KOP и/или NOP рецепторов. 
Таким образом, даже если новые лекарственные 
кандидаты помимо KOP и/или NOP рецепторов 
будут блокировать MOP и DOP рецепторы, это 
не снизит их терапевтического потенциала. Это 
расширяет возможности разработки эффектив-
ных средств коррекции гедонического дефицита 
вплоть до создания полных опиоидных панан-
тагонистов.

Заключение. Несмотря на большой интерес 
к каппа-опиоидной системе в связи с обшир-
ными и согласованными доклиническими дан-
ными о потенциально высокой эффективности 
ее блокаторов при широком круге состояний, 
связанных с гедоническим дефицитом, первые 
большие испытания селективных антагонистов 
KOP или NOP рецепторов демонстрируют их 
недостаточно высокую клиническую эффектив-
ность при резистентной, либо ангедонической 
депрессии. Одна из возможных причин этого 
может состоять в том, что у человека при де-
прессии в большей степени, чем в животных 
моделях каппа-опиоидный тонус повышается 
за счет увеличения процента спонтанно актив-
ных KOP рецепторов, а не за счет повышения 
уровня динорфина. В таком случае нейтральные 
антагонисты не смогут оказать значимого ин-
гибиторного влияния на рецепторную сигнали-
зацию.

Инверсные агонисты или инактивирующие ан-
тагонисты KOP рецептора могут оказаться клини-
чески значительно более эффективными, однако 
сигнал по безопасности, связанный с возможным 

8  Shagiakhmetov F, Mukhametshina E, Samsonov M. Novel 
triple opioid receptor antagonist ondelopran (LY2196044) for 
the treatment of alcohol dependence. Phase III study: female 
subjects subset efficacy and safety analysis [poster]. Presented at: 
European Psychiatric Association Congress (EPA); 2019; Nice. 
Available from:  https://doi.org/10.13140/RG.2.2.35480.96001.

риском неустойчивой желудочковой тахикардии 
(NSVT), которая наблюдалась у двух здоровых 
добровольцев после приема JDTic затормозил раз-
витие этого направления.

Другой возможной причиной недостаточной 
клинической эффективности селективных анта-
гонистов как KOP, так и NOP рецепторов может 
быть взаимная функциональная комплемента-
ция этих эволюционно близких рецппторных 
систем.

Почти любая биологическая система имеет 
несколько дублирующих контуров отрицатель-
ной обратной связи. Такими контурами могут 
служить медиаторные системы, возникшие в 
процессе эволюции в результате удвоения ге-
нома. Образовавшиеся гены-дубликаты (пара-
логи) в процессе последующей эволюции со-
храняют основной вектор функции. По этой 
причине преодоление резистентности изме-
нению системы посредством блокады лишь 
одного паралога (KOP либо NOP рецептора), 
тем более нейтральным антагонистом, может 
оказаться затруднительным. Настоящий обзор 
продемонстрировал существование большого 
количества научных коллективов, изучающих 
каппа-опиоидную и ноцицептиновую системы 
по-отдельности.

Однако, мало кто в литературе проводит 
между ними аналогии и изучает их функцио-
нальную общность. Совершенно неизученным 
остается вопрос об их взаимной компенсации 
при утрате функции одною из них. Фармакофор-
ная структура двойного KOP/NOP антагониста в 
литературе описана, поэтому мы верим, что кли-
нически эффективные и безопасные ингибиторы 
этих двух опиоидных систем рано или поздно 
будут найдены. Возможно, как это когда-то про-
изошло с блокаторами дофаминовых рецепторов 
(образовавшими класс антипсихотиков) и инги-
биторами обратного захвата моноаминов (обра-
зовавшими класс антидепрессантов), мы стоим 
на пороге рождения нового психофармакологи-
ческого класса для лечения состояний гедониче-
ского дефицита, вызванного депрессией, ПТСР, 
зависимостями и, возможно, другими нейроп-
сихиатрическими расстройствами. Возможность 
рождения фармакологического класса нового, 
как с точки зрения рецепторных мишеней, так 
и с точки зрения клинико-дименсиональной, за-
ставляет задуматься о потенциальном названии 
для этого класса.

Одним из вариантов мог бы стать термин 
«гедолиберанты» — от hedon — удовольствие и 
liberatio — освобождение. Он подчеркивает ха-
рактер избавления от избыточного подавления 
системы награды, отражая, вероятно, низкий или 
отсутствующий аддиктивный потенциал у этого 
класса положительных регуляторов гедонического 
тонуса.
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«Клуб 27» как системный феномен:  
качественное исследование факторов риска  

в биографиях Д. Джоплин, К. Кобейна и Э. Уайнхаус
Скрябин В.Ю. 

Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования, Москва, Россия

Оригинальная статья

Резюме. Настоящее исследование ставит под сомнение культурный миф «Клуба 27» как статисти-
ческой аномалии смертности музыкантов в возрасте 27 лет, ссылаясь на эпидемиологические данные, 
не выявляющие специфического пика смертности в этом возрасте, но подтверждающие общий повы-
шенный риск в раннем взрослом возрасте. В рамках качественного исследования нескольких случаев 
(Джэнис Джоплин, Курта Кобейна и Эми Уайнхаус) анализируется, как индивидуальная психологи-
ческая уязвимость, характеризуемая триадой признаков: эмоциональная дисрегуляция, хронический 
дистресс и использование психоактивных веществ (ПАВ) в качестве основного механизма совладания 
(копинга), катастрофически усиливается системными факторами.

Культурные нарративы романтизируют саморазрушительное поведение и стигматизируют обраще-
ние за профессиональной помощью, превращая психопатологию в маркер аутентичности. Музыкальная 
индустрия выступает катализатором риска, способствуя нормализации употребления ПАВ, навязывая 
изнурительные графики и ограничивая доступ к лечению контрактными санкциями. Клинические си-
стемы неадекватно реагируют из-за фокусировки на одном диагнозе в ущерб другим (феномен «диа-
гностического затмевания») и недоступности интегрированных подходов к лечению коморбидных со-
стояний. Тематический анализ выявил паттерны культурного усиления, индустриального катализа и 
системных барьеров помощи, действующих рекурсивно с индивидуальной триадой уязвимости. Резуль-
таты свидетельствуют о том, что смерти артистов связаны с предотвратимыми профессиональными 
рисками, а не с мистическим совпадением. Статья обосновывает необходимость реформ: интеграции 
оценки психического здоровья в контракты, созданию мобильных служб интегрированной помощи и 
деконструкции образа «мучимого гения».

Ключевые слова: эмоциональная дисрегуляция; хронический дистресс; употребление психоактив-
ных веществ; культурные нарративы; качественное исследование отдельных случаев.
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“The 27 Club” as a systemic phenomenon: a qualitative study of risk factors 
in the biographies of J. Joplin, K. Cobain and A. Winehouse

Valentin Yu. Skryabin 
Russian Medical Academy of Continuous Professional Education, Moscow, Russia

Research article

Summary. This study challenges the cultural myth of the “27 Club” as a statistical mortality anomaly 
among musicians aged 27 years, drawing on epidemiological evidence that does not demonstrate a distinct 
mortality spike at this age, while confirming an overall elevated risk during early adulthood. Using a qualitative 
multiple-case study design (Janis Joplin, Kurt Cobain, and Amy Winehouse), we examine how individual 
psychological vulnerability—characterised by a triad of features (emotional dysregulation, chronic distress, and 
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the use of psychoactive substances as a primary coping strategy)—is catastrophically amplified by systemic 
factors. Cultural narratives romanticise self-destructive behaviour and stigmatise help-seeking, thereby turning 
psychopathology into a marker of authenticity. The music industry acts as a risk catalyst by normalising 
substance use, imposing exhausting schedules, and restricting access to treatment through contractual sanctions.

Clinical systems respond inadequately due to an overemphasis on a single diagnosis at the expense of others 
(the “diagnostic overshadowing” phenomenon) and limited availability of integrated approaches to comorbidity 
management. Thematic analysis identified recurring patterns of cultural amplification, industrial catalysis, and 
systemic barriers to care that operate recursively with the individual vulnerability triad. The findings suggest 
that these artists’ deaths are linked to preventable occupational risks rather than a mystical coincidence. 
The article argues for reforms, including the integration of mental health assessment into contracts, the 
development of mobile integrated care services, and the deconstruction of the “tortured genius” narrative.

Key words: emotional dysregulation; chronic distress; psychoactive substance use; cultural narratives; 
qualitative multiple-case study.
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Культурные истоки романтизации самораз-
рушительного поведения творческих личностей, 
как отмечают теоретики (например, Камилла Па-
лья), восходят к представлениям классического 
романтизма XIX века, где понятия творческой 
гениальности и дионисийского излишества зача-
стую отождествлялись [15]. В послевоенный пе-
риод подобные нарративы получили широкое рас-
пространение, чему способствовала музыкальная 
индустрия, превратившая бунтарство в коммер-
ческий атрибут, а зависимости и психические рас-
стройства — в маркеры подлинной аутентичности 
артиста. Личные высказывания музыкантов, такие 
как дневниковая запись Курта Кобейна «Я нена-
вижу себя и хочу умереть», служат примерами ин-
тернализации этих культурных установок и согла-
суются с эмпирическими данными: исследование 
Bellis et al. показало, что артисты с НДО умирали 
в среднем на 20 лет раньше по сравнению с теми, 
чье детство было благополучным [6]. Изменения в 
структуре причин смерти, связанных с ПАВ, ил-
люстрирует перекрестное исследование 220 слу-
чаев гибели знаменитостей (1970–2015 гг.): в XXI 
веке отмечается резкий рост доли рецептурных 
опиоидов как основной причины смерти, вытес-
нивших героин; этот сдвиг коррелирует со сни-
жением среднего возраста смерти до 38,6 лет [10].

С клинической точки зрения, уязвимость му-
зыкантов описывается устойчивой триадой пат-
тернов: эмоциональная дисрегуляция, хрониче-
ский психологический дистресс и использование 
ПАВ в качестве основного механизма совладания 
(копинга). Данная конфигурация находит благо-
приятную почву в специфической профессио-
нальной среде, характеризующейся хроническим 
высоким уровнем стресса и легкой доступностью 
ПАВ; эмпирические данные подтверждают связь 
этих условий с самоповреждающим поведением 
и поведением, связанным с риском для здоровья, 
среди рок- и поп-исполнителей [5]. Количествен-

Феномен «Клуба 27», представляющий собой 
культурный нарратив о якобы повышен-
ной смертности музыкальных деятелей в 

возрасте 27 лет, сохраняет устойчивую популяр-
ность в массовом сознании. Этот миф связывает 
преждевременную кончину творчески одаренных 
личностей, таких как Джэнис Джоплин, Курт Ко-
бейн и Эми Уайнхаус, с пиком их гениальности, 
приписывая их гибель фатальному стечению об-
стоятельств [4]. Устойчивости данного представ-
ления способствует серия резонансных смертей 
музыкантов в указанном возрасте — от Роберта 
Джонсона (1938 г.) до Эми Уайнхаус (2011 г.), 
что способствовало формированию широко рас-
пространенного убеждения в существовании ста-
тистической аномалии, специфичной для 27 лет 
[17]. Тем не менее, результаты эпидемиологиче-
ских исследований последовательно опровергают 
наличие подобного кластера смертности.

Ключевое когортное исследование, опублико-
ванное в BMJ и включившее 1046 музыкантов, 
возглавлявших чарты Великобритании, не выяви-
ло статистически значимого всплеска смертности 
именно в 27 лет; показатели смертности в возрас-
тах 25 и 32 лет оказались практически идентичны-
ми (0,56 и 0,54 на 100 человеко-лет соответствен-
но) [18]. При этом авторы подтвердили общий 
повышенный (в 2–3 раза) риск смертности среди 
музыкантов по сравнению с общей популяцией на 
протяжении возрастного периода 20–30 лет [18]. 
Важно, что расширенное когортное исследование 
с участием 1489 артистов не только подтвердило 
отсутствие пика смертности в 27 лет, но и вы-
явило значимые дополнительные факторы риска: 
сольные исполнители имели двукратно повышен-
ный риск смертности по сравнению с участника-
ми групп, а наличие негативного детского опыта 
(НДО) ассоциировалось с 3,2-кратным увеличени-
ем риска смерти от причин, связанных с употре-
блением психоактивных веществ (ПАВ) [6].
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ные данные о повышенном риске смертности 
представлены в лонгитюдном исследовании 1064 
североамериканских и европейских артистов, где 
уровень смертности в этой группе на протяжении 
25 лет после обретения известности устойчиво 
превышал (в 1,7 раза) показатели сопоставимых 
групп общей популяции [5]. Критически важно, 
что выявленные риски не привязаны к конкрет-
ному хронологическому возрасту (27 годам), а со-
храняются на протяжении всего периода ранней 
взрослости, что объясняет отсутствие статисти-
чески значимого «кластера» смертности в этом 
мифическом возрасте.

Структурные особенности музыкальной ин-
дустрии существенно усугубляют указанные ри-
ски. Интенсивные гастрольные графики зачастую 
приходятся на периоды повышенной уязвимости 
(20–40 лет), а контрактные условия, предусматри-
вающие штрафы за срыв выступлений, создают 
барьеры для своевременного обращения за лече-
нием, отдавая приоритет коммерческой результа-
тивности перед благополучием артиста. Сольные 
исполнители, лишенные поддержки со стороны 
коллектива и взаимного контроля, характерных 
для музыкальных групп, демонстрируют особую 
уязвимость к этому давлению, что объясняет 
их непропорционально высокую смертность [6]. 
Значимый вклад в ухудшение ситуации вносят 
терапевтические системы через т.н. феномен «ди-
агностического затмевания», когда расстройства, 
связанные с употреблением ПАВ, аффективные 
расстройства и последствия травмы лечатся изо-
лированно, а не как взаимосвязанные компоненты 
единой триады уязвимости. Клинический случай 
Эми Уайнхаус, характеризующийся чередованием 
эпизодов реабилитации и рецидивов, наглядно 
демонстрирует неадекватность фрагментирован-
ной помощи для артистов с НДО (выявленным 
у 68% умерших музыкантов в когорте Bellis et al. 
[6]), который является значимым фактором риска 
развития стратегий самолечения с помощью ПАВ.

Настоящее исследование рассматривает случаи 
Д. Джоплин, К. Кобейна и Э. Уайнхаус не как 
мистические совпадения, а как репрезентативные 
примеры, позволяющие проанализировать, как 
взаимодействие культурных, индустриальных и 
клинических систем трансформирует индивиду-
альную психологическую уязвимость в трагиче-
ский исход. Документированные страдания ар-
тистов — переживаемое Д. Джоплин одиночество 
вопреки публичному успеху, суицидальные мыс-
ли и мольбы о помощи в дневниках К. Кобейна, 
выраженное сопротивление Э. Уайнхаус вмеша-
тельствам в отношении зависимости — отражают 
экзистенциальный конфликт между подлинным 
психологическим дистрессом и его коммодифи-
кацией.

Взаимосвязь ранней травмы и усиления рисков 
индустриальными факторами, эмпирически под-
тверждаемая данными Bellis et al. [6] о снижении 
смертности среди артистов после 1980 года на 
фоне внедрения определенных поддерживающих 
мер, обосновывает необходимость системных ре-

форм. В условиях возрастающего давления со сто-
роны индустрии стриминга, характеризующейся 
алгоритмической ротацией контента и всеобъем-
лющими контрактными обязательствами, актуаль-
ность развенчания мифа о «Клубе 27» заключается 
не в отрицании самого факта повышенной смерт-
ности музыкантов, а в переключении внимания 
на выявление и внедрение действенных профи-
лактических механизмов, способных обеспечить 
поддержку творческого потенциала.

Материалы и методы. В настоящем исследо-
вании был применен дизайн качественного ис-
следования нескольких случаев (англ. multiple 
case study) [19]. Выбор данного методологиче-
ского подхода обусловлен его способностью обе-
спечить глубокое и контекстуально насыщенное 
исследование сложных феноменов в реальных 
условиях, что особенно важно при изучении 
уникальных или экстремальных случаев, облада-
ющих значительным теоретическим потенциалом 
[8]. Этот дизайн признан адекватным для анали-
за взаимодействия индивидуальной уязвимости, 
культурных нарративов и системных факторов в 
трагических траекториях известных музыкантов, 
связанных с феноменом «Клуба 27», поскольку 
количественные методы потенциально могли бы 
нивелировать важные индивидуальные и контек-
стуальные нюансы.

Были целенаправленно отобраны три ключевые 
фигуры нарратива «Клуба 27», умершие в возрас-
те 27 лет [16]: Джэнис Джоплин (1943-1970), пред-
ставляющая эпоху контркультуры и психоделиче-
ского рока 1960-х годов, с документированными 
проявлениями глубокой эмоциональной экспрес-
сивности, борьбой с употреблением психоактив-
ных веществ (ПАВ, преимущественно алкоголь 
и героин), социальной тревожностью и чувством 
изоляции; Курт Кобейн (1967-1994), олицетворяю-
щий альтернативное рок/гранж-движение 1990-х, 
с хорошо документированным анамнезом хрони-
ческой боли, тяжелой депрессии, суицидальных 
мыслей, героиновой зависимости и сложной ко-
морбидной психиатрической симптоматики; Эми 
Уайнхаус (1983-2011), символизирующая возрож-
дение соул/R&B 2000-х, с документированными 
проявлениями булимии, алкогольной зависимо-
сти, употреблением ПАВ (преимущественно крэк-
кокаин, ранее героин), симптомами биполярного 
спектра, эмоциональной нестабильностью и со-
противлением лечению.

Отбор случаев основывался на четырех клю-
чевых критериях. Во-первых, их значимость для 
феномена «Клуба 27»: все трое являются часто 
упоминаемыми представителями данного «клуба», 
их смерти существенно формируют его мифоло-
гию и публичный дискурс. Во-вторых, доступ-
ность богатой документации: существуют обшир-
ные биографические, журналистские, архивные, 
а в ряде случаев — ограниченные медицинские и 
юридические документы, позволяющие деталь-
но реконструировать их жизненные траектории 
и профили симптомов. В-третьих, принцип те-
оретической репликации: случаи представляют 
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различные музыкальные эпохи, жанры, гендеры 
и специфические проявления коморбидной пси-
хопатологии и употребления ПАВ, что позволяет 
выявить как общие паттерны (например, «триаду 
уязвимости»), так и уникальные контекстуальные 
факторы [19]. В-четвертых, их высокая медий-
ность: жизни и смерти этих артистов подверга-
лись интенсивному общественному и медийному 
вниманию, предоставляя обширные данные о 
культурных восприятиях, индустриальных давле-
ниях и общественных реакциях.

Для обеспечения валидности и полноты ана-
лиза использовались множественные, триангули-
рованные источники данных. К ним относятся: 
1) Публикации: официальные и неофициальные 
биографии, мемуары близких знакомых; 2) Ар-
хивные материалы, включая аудио/видеозаписи 
и расшифровки интервью, данных самими музы-
кантами СМИ (телевизионные и радиоэфиры); 3) 
Личные записи: опубликованные письма, дневни-
ковые записи, тексты песен, рассматриваемые как 
выражение внутренних состояний в конкретном 
контексте (например, дневники К. Кобейна); 4) 
Материалы прессы соответствующих периодов: 
статьи, рецензии и репортажи из авторитетных 
газет и музыкальных журналов соответствую-
щих временных периодов; 5) Документальные 
фильмы: официальные биографические докумен-
тальные ленты, основанные на архивных кадрах 
и интервью (например, «Janis: Little Girl Blue», 
«Amy», «Montage of Heck»); 6) Академическая и 
клиническая литература: рецензируемые статьи, 
монографии и главы книг, анализирующие жизнь, 
творчество или психопатологию артистов с пси-
хологической, психиатрической, социологической 
или музыковедческой позиций; 7) Общедоступ-
ные официальные документы (использовались 
при наличии и этической допустимости): отче-
ты коронеров (установление причины и обстоя-
тельств смерти), полицейские отчеты (связанные 
с инцидентами, например, арестом Джоплин), су-
дебные документы (например, касающиеся юри-
дических проблем Уайнхаус). Прямой доступ к 
частным медицинским записям не запрашивался 
и не был получен. С осторожностью, при условии 
перепроверки данных по более авторитетным ис-
точникам, привлекались материалы авторитетных 
фан-архивов и музыкально-исторических интер-
нет-ресурсов, содержащих верифицированные 
коллекции первичных источников.

Процедура сбора данных включала система-
тический поиск в электронных библиотечных ба-
зах данных (JSTOR, PubMed, PsycINFO, ProQuest 
Historical Newspapers), авторитетных онлайн-ар-
хивах (например, цифровые коллекции Зала сла-
вы рок-н-ролла), на стриминговых платформах 
для документальных фильмов и у крупных из-
дательств и книготорговых платформ для выяв-
ления биографий. Ключевые поисковые термины 
включали имена музыкантов в сочетании с таки-
ми понятиями, как «биография», «психология», 
«психическое здоровье», «злоупотребление пси-
хоактивными веществами», «героин», «алкоголь», 

«депрессия», «смерть», «Клуб 27», «музыкальная 
индустрия».

Анализ данных осуществлялся в соответствии 
с шестифазной моделью рефлексивного тематиче-
ского анализа, предложенной Braun & Clarke [7]. 
Данный метод был избран ввиду его гибкости для 
выявления паттернов смысла (тем) в насыщенных 
качественных данных и пригодности для разра-
ботки теоретических положений.

Анализ проводился преимущественно индук-
тивно (следование за данными), с элементами 
латентной направленности (интерпретация лежа-
щих в основе идей и допущений). Этапы анализа 
включали: 1) Ознакомление: глубокое погруже-
ние посредством многократного чтения/просмо-
тра всех собранных данных по каждому случаю 
и фиксация первоначальных наблюдений; 2) Ге-
нерация первоначальных кодов: систематическое 
кодирование релевантных элементов данных по 
всему массиву, сначала в рамках каждого отдель-
ного случая, затем в сравнительной перспекти-
ве; коды формировались как семантические (на-
пример, «употребление героина для облегчения 
боли», «вербальное выражение суицидальных 
мыслей», «медийная репрезентация трагического 
гения», «отказ от реабилитации», «опыт травли в 
детстве», «индустриальное давление гастрольных 
графиков»), так и частично латентные (например, 
«самолечение как механизм контроля», «интер-
нализация бунтарского архетипа»); 3) Поиск тем: 
объединение кодов в потенциальные обобщающие 
темы и подтемы; первоначальные темы формиро-
вались отдельно для каждого случая, после чего 
проводился сравнительный анализ для выявления 
общих паттернов и уникальных аспектов с исполь-
зованием метода постоянного сравнения; 4) Пере-
смотр тем: тщательная проверка сформирован-
ных тем на соответствие кодированным данным 
и всему массиву информации; темы уточнялись, 
разделялись, объединялись или исключались для 
обеспечения их точного соответствия данным и 
решения исследовательских задач; на этом этапе 
была разработана детальная тематическая карта; 
5) Определение и наименование тем: формули-
ровка четких дефиниций и содержательных на-
званий для каждой темы и подтемы, точно отра-
жающих их суть и значимость для исследования; 
в результате были идентифицированы следующие 
основные темы: «Проявления ключевой триады» 
(эмоциональная лабильность/аффективная неста-
бильность; хронический дистресс/депрессивная 
симптоматика; дезадаптивные стратегии само-
регуляции — употребление ПАВ как первичный 
копинг), «Культурное усиление» (романтизация 
саморазрушения, конструирование архетипа «Тра-
гического гения», стигматизация конвенциональ-
ности и обращения за помощью), «Индустриаль-
ный катализ» (нормализация употребления ПАВ, 
давление производительности/продуктивности, 
отсутствие защитных механизмов, контрактные 
ограничения), «Системные барьеры для оказания 
помощи» (недоступность интегрированной помо-
щи, стигма и недоверие, отсутствие отраслевых 
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систем поддержки); 6) Подготовка отчета: отбор 
репрезентативных и иллюстративных фрагмен-
тов данных для представления результатов, кон-
текстуализация анализа в рамках существующей 
научной литературы и формирование связного 
научного нарратива.

Для повышения достоверности качественного 
анализа были последовательно применены не-
сколько стратегий, соответствующих критериям 
Lincoln & Guba [13, 14]. Триангуляция источни-
ков данных обеспечивалась путем использования 
и сопоставления информации из разнородных 
источников (биографии, интервью, документаль-
ные фильмы, материалы прессы, академические 
публикации) для подтверждения выводов. Реф-
лексивность исследователя реализовывалась че-
рез постоянный критический анализ собствен-
ных потенциальных предубеждений (например, 
предварительная осведомленность о случаях, воз-
можная склонность к романтизации образов) и 
их влияния на процесс интерпретации данных; в 
ходе анализа предпринимались попытки миними-
зации влияния предубеждений. Принцип «плот-
ного описания» соблюдался через предоставление 
насыщенных контекстуальных деталей о случаях 
и используемых источниках, что позволяет чита-
телям оценить применимость результатов к иным 
контекстам.

Учитывая, что объектом исследования яв-
лялись умершие публичные лица, весь процесс 
строго руководствовался ключевыми этическими 
принципами. Принцип уважения и тактичности 
соблюдался через представление жизни и трудно-
стей личностей с должным достоинством, избега-
ние сенсационности, излишней драматизации или 
публикации избыточных деталей, особенно каса-
ющихся обстоятельств смерти и глубоко личных 
травм. Точность и контекст обеспечивались путем 
опоры на максимально надежные и авторитетные 
источники информации, а также представления 
данных в адекватном историческом и социальном 
контексте; спекулятивные посмертные психологи-
ческие или психиатрические диагнозы были стро-
го исключены, фокус сохранялся на документиро-
ванном поведении, самоотчетах о переживаниях 
и наблюдаемых симптомах, зафиксированных в 
источниках.

Хотя сами музыканты являлись публичными 
фигурами, соблюдался принцип конфиденциаль-
ности частных лиц: при упоминании непублич-
ных современников (членов семьи, друзей) в 
случаях, когда их идентификация не была крити-
чески важной для публичного нарратива и мог-
ла причинить излишние страдания, применялись 
меры по анонимизации или защите приватности. 
Прозрачность источников поддерживалась через 
четкое и полное цитирование всех используемых 
материалов, обеспечивая возможность верифика-
ции и надлежащей атрибуции данных.

Результаты. Тематический анализ жизненных 
траекторий Джэнис Джоплин, Курта Кобейна 
и Эми Уайнхаус выявил четыре взаимосвязан-
ных паттерна, иллюстрирующих взаимодействие 

индивидуальных уязвимостей с культурными, 
индустриальными и системными факторами. У 
всех трех артистов наблюдалась последователь-
ная триада психологической уязвимости. Каждый 
демонстрировал выраженную эмоциональную 
нестабильность, проявлявшуюся в резких пере-
падах настроения Д. Джоплин между сцениче-
ской эйфорией и внесценической изоляцией («На 
сцене я занимаюсь любовью с двадцатью пятью 
тысячами людей; затем я иду домой одна» [9]), 
документированной раздражительности и резких 
сменах аффекта К. Кобейна (песня «I hate myself 
and I want to die», 1993), а также импульсивности 
и нестабильности межличностных отношений Э. 
Уайнхаус (Документальный фильм: «Amy», 2015). 
Данная эмоциональная лабильность сосущество-
вала с устойчивым психологическим дистрессом: 
дневниковые записи К. Кобейна отражали интен-
сивное переживание одиночества («Я так устал 
плакать и мечтать. Я так, так одинок. Неужели 
там никого нет? Пожалуйста, помогите мне. ПО-
МОГИТЕ МНЕ!» [11]), Д. Джоплин сохраняла по-
следствия буллинга, перенесенного в школе, а Э. 
Уайнхаус на протяжении карьеры демонстрирова-
ла самоуничижение и суицидальные мысли.

Ключевым аспектом триады являлось исполь-
зование ПАВ как основного механизма совлада-
ния: К. Кобейн открыто применял героин для 
купирования физической и эмоциональной боли 
[12], Д. Джоплин употребляла алкоголь и героин 
для снижения социальной тревожности, Э. Уайн-
хаус употребляла ПАВ для регуляции аффектив-
ных колебаний и симптомов расстройства пище-
вого поведения.

Выявленные индивидуальные уязвимости уси-
ливались под влиянием культурных нарративов, 
романтизирующих саморазрушительное поведе-
ние. Медийные репрезентации последовательно 
конструировали образы трудностей артистов как 
неотъемлемой составляющей художественного 
гения, закрепляя архетип «мучимого художни-
ка». Материалы музыкальной критики и прес-
сы часто освещали в сенсационном ключе фак-
ты употребления ПАВ, минимизируя внимание 
к их последствиям для здоровья, что особенно 
отчетливо проявилось в посмертном освещении 
жизни Джима Моррисона. Интернализация этих 
культурных сценариев наблюдалась, в частности, 
в коммерциализации отказа Э. Уайнхаус от реаби-
литации («They tried to make me go to rehab, I said 
no, no, no», 2006). Параллельно в артистической 
среде стигматизировалось конвенциональное об-
ращение за помощью, где терапия и психологиче-
ская стабильность зачастую воспринимались как 
угроза творческой аутентичности.

Профессиональная среда музыкальной ин-
дустрии выступала катализатором указанных 
динамик через три основных механизма. Упо-
требление ПАВ нормализовывалось в контексте 
работы — биографические источники описывают 
повсеместную доступность наркотиков во время 
гастролей и студийных сессий, формируя пред-
ставление об их функциональной необходимости. 
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Интенсивное индустриальное давление, обуслов-
ленное плотными графиками, устанавливаемыми 
менеджерами, и контрактными обязательствами, 
приоритезировало результативность над благопо-
лучием, что иллюстрируется случаем К. Кобейна, 
продолжавшего изнурительные гастроли на фоне 
документированной нестабильности (Докумен-
тальный фильм: «Kurt Cobain: Montage of Heck», 
2015). Критически значимым фактором являлось 
отсутствие институциональных механизмов за-
щиты психического здоровья артистов: звукоза-
писывающие компании и менеджмент не распо-
лагали протоколами кризисного вмешательства, 
а контрактные условия нередко предусматривали 
санкции за обращение за лечением.

Доступности эффективной помощи препят-
ствовали системные барьеры. Интегрированное 
лечение коморбидных расстройств (сочетанной 
психиатрической патологии и зависимостей) оста-
валось недоступным: Э. Уайнхаус сталкивалась с 
программами реабилитации, неадекватными ее 
комплексным потребностям, в то время как доку-
ментальные свидетельства о получении К. Кобей-
ном или Д. Джоплин специализированной помощи 
при двойном диагнозе отсутствуют. Отраслевые 
системы поддержки психического здоровья ар-
тистов не были сформированы, что оставляло 
менеджеров неподготовленными к реагированию 
на кризисы, несмотря на их очевидную озабочен-
ность. Стигматизация действовала на нескольких 
уровнях: артисты опасались профессиональных 
репутационных рисков, связанных с обращением 
за помощью, а медицинские службы не предлага-
ли конфиденциальных и учитывающих специфи-
ку профессии вариантов помощи.

Во всех исследуемых случаях наблюдались 
схожие поведенческие паттерны: сопротивление 
терапевтическим вмешательствам сосуществова-
ло с выраженной неудовлетворенной потребно-
стью в поддержке, самолечение с помощью ПАВ 
эволюционировало в тяжелую зависимость, а 
публичная персона все более дистанцировалась 
от переживаемых в частной сфере страданий. 
Устойчивость данных динамик на протяжении 
трех различных исторических эпох указывает на 
их структурную, а не исключительно индивиду-
альную природу.

Ограничения исследования. Исследование не 
лишено ряда ограничений, присущих его дизай-
ну и используемым данным. Ретроспективный 
характер работы, основанной на исторических 
источниках, ограничивает возможности установ-
ления причинно-следственных связей и фиксации 
переживаний в реальном времени. Зависимость 
от вторичных данных означает, что результаты 
могут быть ограничены доступностью, точностью, 
полнотой и потенциальными предубеждениями, 
присущими существующим источникам (напри-
мер, субъективность биографов, медийная сенса-
ционность, сознательно формируемый публичный 
имидж самих артистов); прямой сбор первичных 
данных (например, интервью с современниками) 
не входил в рамки данного исследования.

Невозможность проведения формальной кли-
нической оценки является существенным ограни-
чением: посмертная психиатрическая диагностика 
невозможна методологически и этически сомни-
тельна; анализ сознательно фокусировался на до-
кументированных паттернах поведения, самоот-
четах о симптомах и биографических нарративах, 
избегая постановки окончательных клинических 
диагнозов. Ограниченная обобщаемость резуль-
татов обусловлена фокусом на трех уникальных, 
широко известных случаях; полученные выводы 
не могут быть статистически экстраполированы 
на всю популяцию музыкантов или лиц с комор-
бидными состояниями; применимость результа-
тов зависит от сходства контекстов.

Несмотря на применение стратегий повыше-
ния строгости, качественный анализ неизбежно 
включает элемент интерпретации исследователя; 
использованная рефлексивность смягчает, но не 
устраняет полностью это влияние.

Обсуждение. Устойчивость мифологии «Клу-
ба 27» маскирует клинически значимый фено-
мен: случаи Д. Джоплин, К. Кобейна и Э. Уайн-
хаус демонстрируют, как творческие индустрии 
трансформируют психологическую уязвимость в 
фактор повышенного риска летального исхода. 
Расширяя детерминистский взгляд Paglia (1992) 
[15], анализ показывает, что данные артисты ока-
зались включены в рекурсивную систему, где их 
индивидуальная триада уязвимости (эмоциональ-
ная дисрегуляция, хронический дистресс, копинг 
посредством ПАВ) катастрофически усиливалась 
средами, эксплуатировавшими их талант. Эта си-
нергия реализовывалась через три ключевых ме-
ханизма.

Во-первых, культурные нарративы осущест-
вляли реконтекстуализацию патологии в атрибут 
художественной аутентичности: демонстративный 
отказ Э. Уайнхаус от реабилитации был транс-
формирован в коммерчески успешный сингл, а 
видимые страдания К. Кобейна легитимировали 
анти-истеблишментную этику гранж-культуры. 
Во-вторых, музыкальная индустрия функциони-
ровала по модели, аналогичной «тотальным ин-
ститутам» Гофмана [1], нормализуя деструктив-
ные паттерны через изнурительные гастрольные 
графики, легкодоступность ПАВ в профессиональ-
ной среде и контрактные санкции, ограничиваю-
щие доступ к лечению. В-третьих, клинические 
системы не учитывали синергичную природу три-
ады уязвимости, предлагая фрагментированное 
лечение, которое не рассматривало взаимосвязи, 
например, социальной тревожности Д. Джоплин и 
ее героиновой зависимости или хронической боли 
и депрессии у К. Кобейна.

Полученные результаты ставят под сомнение 
романтизированные представления о «мучимом 
гении», выявляя предотвратимые профессио-
нальные риски. Пиковое давление индустрии в 
периоды развития уязвимости (20-40 лет, как по-
казано в исследовании BMJ [18]) в сочетании с 
накоплением культурного капитала через демон-
страцию страдания [2] формирует траектории, 
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описываемые концепцией «карьер девиантности» 
(Беккер) [3] — саморазрушительные паттерны, 
воспринимаемые как неизбежные. Анализ случа-
ев выявляет историческую ограниченность пси-
хиатрического подхода: лечение зависимостей, 
аффективных расстройств и последствий травмы 
как изолированных состояний, а не проявлений 
интегрированного биопсихосоциального кризиса. 
Последствия этой фрагментации проявлялись не 
только в преждевременной смерти, но и в про-
грессирующем ухудшении состояния Э. Уайнхаус, 
истощении К. Кобейна под давлением иконного 
статуса и сохраняющейся изоляции Д. Джоплин.

Заключение. Д. Джоплин, К. Кобейн и Э. 
Уайнхаус воплотили парадоксальное сочетание 
исключительной способности к эмоциональной 
экспрессии через искусство и дезадаптивной не-
способности к совладанию с собственным дис-
трессом. Их смерть в возрасте 27 лет представляет 

собой не мистическое совпадение, а следствие си-
стемных провалов, при которых индивидуальная 
уязвимость эксплуатировалась индустриями, из-
влекающими прибыль из творчества без адекват-
ных мер защиты творцов.

Уважение к их наследию требует реализации 
конкретных мер: интеграции оценки рисков пси-
хического здоровья в стандартные контракты 
артистов, создания мобильных служб для предо-
ставления интегрированной помощи (лечение 
двойного диагноза) гастролирующим исполните-
лям, а также деконструкции архетипа «мучимого 
гения» через медийные инициативы, разработан-
ные при участии самих артистов. Трансформация 
творческого труда из экстрактивной модели в 
устойчивую является необходимым условием для 
сохранения творческого потенциала и предотвра-
щения воспроизводства трагических траекторий, 
иллюстрируемых феноменом «Клуба 27».
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Дифференциальная диагностика идиопатических 
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Обзорная статья

Резюме: во второй части статьи продолжен анализ принципиальных отличий патофизиологии, кли-
ники, течения, исходов циклоидного психоза подвижности, периодической кататонии и персистирую-
щих кататоний. Показано, что диагностические указания, содержащиеся в международных классифи-
кациях болезней 10-го и 11-го пересмотров, препятствуют их надлежащей дифференциации. Подмена 
клинической феноменологии «операциональными критериями», механистическое объединение любых 
психомоторных аномалий в конструкт кататонии обусловливает искажение базовых понятий и низкую 
продуктивность научных исследований в данной области. По мнению авторов, необходим возврат к 
общепринятой во всех клинических дисциплинах феноменологической диагностике. Перспективной 
основой для практического применения и дальнейших исследований может послужить систематика 
психомоторных психозов, разработанная школой Вернике-Клайста-Леонхарда.
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Summary. The second part of the article continues the analysis of the fundamental differences between the 
pathophysiology, clinic, course, and outcomes of cycloid motility psychosis, periodic catatonia, and persistent 
catatonia. It is evident that the diagnostic criteria outlined in the International Classifications of Diseases in their 
10th and 11th editions hinder their accurate distinction. The substitution of «operational criteria» for clinical 
phenomenology, the mechanistic unification of any psychomotor abnormalities into a construct of catatonia, 
leads to a distortion of basic concepts and low productivity of scientific research in this field. According to the 
authors, a return to the generally accepted phenomenological diagnosis in all clinical disciplines is necessary. 
The systematics of psychomotor psychoses developed by the Wernicke-Kleist-Leonhard school can serve as a 
promising basis for practical application and further research.
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потребностями, дифференциация клинических 
форм психомоторных нарушений разрабатыва-
лась многими поколениями психиатров. Иллю-
стративный пример приведён в Табл.2.

Подмена феноменологических описаний пси-
хических расстройств бихевиористскими «опе-
рациональными критериями» в международных 
психиатрических классификациях повлекла про-
гредиентное обеднение клинического мышления 
врачей и десемантизацию используемых ими про-
фессиональных терминов [2, 15, 46, 53, 60, 61, 66, 
67, 73, 87]. Видный американский нейропсихиатр 
Нэнси Андре́асен (2007) метко обозначила этот 
прискорбный итог «смертью феноменологии» [12].

Для диагноза кататонической шизофрении по 
МКБ-10 (F20.2) надо установить такие «формы 
поведения», как ступор или мутизм, бесцельное 
возбуждение, застывания в виде «добровольно-
го принятия и удержания неадекватной позы», 
негативизм («бессмысленное сопротивление при 
попытках изменить позу»), ригидность, воско-
вую гибкость, автоматическую подчиняемость и 
«персеверации» (видимо, отождествлённые то ли 
с вербигерациями, то ли с эхолалией). Механисти-
ческие комбинации «признаков» без описательных 
нюансировок, без учёта структурной иерархии и 
динамических взаимосвязей ничего не говорят 
ни о нозологической форме психоза, ни хотя бы 
о ведущем синдроме (напомним, синдром — это 
совокупность патогенетически взаимосвязанных 
симптомов, их «совместный бег» (греч. συν- «с-, 
со-»; δρόμος — «бег, движение»).

Чтобы не спутать «диссоциативный ступор» 
(F44.2) с кататоническим, по МКБ-10 достаточно 
выявить его психогенную причину, а депрессив-
ный и маниакальный ступоры надо отличать от 
диссоциативного по их медленному развитию. 
Если психомоторные симптомы вызваны само-
стоятельно диагностируемым церебральным за-
болеванием, дисметаболической или токсической 
энцефалопатией, то и при отсутствии признаков 
поражения экстрапирамидной моторики они всё 
равно должны называться органической катато-
нией (F06.1).

В психиатрическом разделе МКБ-11 нужда в 
незатейливых указаниях по различению психомо-
торных психозов отпала, ибо все они объединены 
в «независимый синдром кататонии» со статусом 
отдельной диагностической рубрики. Якобы, ка-
татония встречается не только при шизофрении 
и органических поражениях мозга, но и при рас-

Патогномоничных симптомов нет. В 
изолированном виде, в отрыве от общей 
клинической картины, они неинформа-
тивны. «Как основное положение следует 
помнить, что не отдельные признаки, а 
только общая клиническая картина явля-
ется решающей для правильного диагноза в 
медицине» (Эмиль Кре́пелин, 1923) [3]. Рас-
смотрим эту аксиому на примере психомо-
торных симптомов.

Застывания в одной позе, оцепенение — атри-
бут любого ступора, не только кататониче-
ского. Каталепсия (восковая гибкость) бы-

вает одним из проявлений прогрессирующего 
лобно-стриатного поражения, но у здоровых её 
вызывают и бесследно устраняют внушением в 
гипнозе. Автоматическая подчиняемость встре-
чается и при кататонии, и при циклоидном пси-
хозе спутанности, и в состоянии гипнотического 
транса. Мутизм может быть обусловлен лобной, 
мозжечковой или стволовой дисфункцией в ре-
зультате конверсионной истерии, кататонии, ин-
сульта, взрывной контузии мозга, нейродегенера-
тивного или объёмного процесса.

Грамотный врач без труда отличит аффекто-
генное напряжение мышц от экстрапирамидной 
мышечной ригидности. Автоматический мышеч-
ный спазм при попытке изменить положение 
тела — кататонический негативизм; сопротивление 
больного, объятого страхом — вовсе нет. Хореи-
формные сокращения мышц лица (т.е., гримас-
ничанье, разновидность дискинезий) и лицевая 
экспрессия эмоций (гримасы страдания, ужаса, 
злобы, изумления, отвращения и др.) — совсем 
не одно и то же. Стилизованная, жеманная ма-
нерность некоторых психически здоровых, тре-
вожно-патетическая манерность пациентки с 
циклоидным психозом страха-счастья, оживлён-
но-игривая манерность маниакального больного 
принципиально отличаются от бесцельной, сте-
реотипной, эмоционально выхолощенной манер-
ности при лобном синдроме и кататонии.

Клинически различающиеся психомоторные 
феномены имеют принципиально разную нейро-
биологическую основу (Табл.1).Альтернатив фено-
менологическому подходу в медицине нет, ибо без 
получения представлений о характере болезнен-
ного состояния, о вероятных механизмах его воз-
никновения и о дальнейшем течении диагноз бес-
полезен. Будучи продиктованной практическими 
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Таблица 1. Системы регуляции моторных функций и семиотика их поражений [1,7, 9,54,98]
Table 1. Systems of motor function regulation and the semiotics of their impairments [1,7, 9,54,98]

Экстрапирамидная система Пирамидная система

Анатомия

Базальные ганглии: стриатум (хвостатое ядро, скорлу-
па), чечевицеобразное ядро, ограда и подчинённые им 
скопления серого вещества в стволе мозга: субталами-
ческое ядро, красное ядро, чёрная субстанция, ядро 
оливы.

Аксоны пирамидных нейронов сенсомоторной коры про-
ходят через внутреннюю капсулу и ствол мозга, отдавая 
коллатерали к ядрам черепно-мозговых нервов и закан-
чиваются на нейронах серого вещества спинного мозга.

Функции

Обеспечение непроизвольной  
(не требующей контроля внимания) регуляции позы, 
мышечного тонуса, согласованности и пластичности 
автоматизированных движений.

Обеспечение дифференцировки произвольных, целена-
правленных, пространственно-организованных движений, 
опосредующих внимание к определённому стимулу.

Симптомы церебральных поражений 

Обеднение и десинхронизация движений, брадики-
незия / акинезия, гипомимия, мышечная ригидность, 
симптом «зубчатого колеса»; «восковая гибкость», 
дистонии, дискинезии, гримасничанье; моторные и 
вокальные тики, стереотипии; тремор покоя, акатизия; 
миоклонии, атетоз, хорея. При вовлечении лобных от-
делов — бесцельная манерность; эхолалия, эхопраксия; 
монотонность речи; притупление эмоций и мотиваций; 
снижение высшего интеллекта.

При поражениях на уровне коры или белого вещества 
мозга — спастические параличи и парезы. При поражени-
ях на уровне ствола — или расторможение реактивных и 
экспрессивных движений, или их блокада (ступорозное 
оцепенение); сновидное состояние сознания; гиперме-
таморфоз внимания; эйфория или безотчётный страх; 
вегетативные дисфункции, нарушения обмена и терморе-
гуляции; сохранность личности при выходе из психоза.

Таблица 2. Синдромы двигательных расстройств во «Введении в клиническую психиатрию» Г.В.  Морозова  
и Н.Г.  Шумского (1998) [6]
Table 2. Movement disorder syndromes in «Introduction to Clinical Psychiatry» by G.V. Morozov  
and N.G. Shumsky (1998) [6]
Формы ступорозных состояний Формы психомоторных возбуждений

Психогенный ступор Психогенное возбуждение

Меланхолический ступор Экстатическое возбуждение

Маниакальный ступор Маниакальное возбуждение

Галлюцинаторный ступор Галлюцинаторное возбуждение

Эпилептический ступор Эпилептиформное возбуждение

Онейроидный ступор Аментивное возбуждение

Люцидный ступор Импульсивное возбуждение

Апатический ступор Гебефреническое возбуждение

Кататонический ступор Кататоническое возбуждение

стройствах настроения, «расстройствах аутисти-
ческого спектра», гиперкальциемии, диабетиче-
ском кетоацидозе, в состоянии интоксикации или 
после отмены фенциклидина, каннабиса, галлю-
циногенов, при приёме бензодиазепинов, стеро-
идов, дисульфирама, ципрофлоксацина и мн. др.

Квалификация синдромов в МКБ-11 продол-
жает напоминать «алгоритм китайского меню» 
[80]. Симптомы «кататонии» разделены на три 
кластера. К кластеру сниженной психомоторной 
активности отнесены замедление движений или 
ступор, мутизм, неподвижный взгляд, амбитен-
дентность и негативизм («противодействие прось-

бам и инструкциям»). В кластер повышенной пси-
хомоторной активности включены двигательное 
возбуждение, импульсивность и агрессивность. 
Кластер аномальной активности образуют гри-
масничанье, манерность, двигательные стереоти-
пии, мышечная ригидность, эхолалия, эхопраксия, 
вербигерации, «спонтанное активное удержание 
странной позы», каталепсия («пассивное удер-
жание позы, когда врач изменяет положение ко-
нечности пациента») и восковая гибкость. Для 
диагноза кататонии достаточно присутствия трёх 
любых симптомов из одного или нескольких кла-
стеров. Оговорка касается депрессивных, мани-
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акальных и смешанных эпизодов: «если все сим-
птомы кататонии являются аспектами только 
сниженной или только повышенной активности, 
дополнительный диагноз кататонии не нужен»: 
его ставят при наличии хотя бы одного симптома 
либо из кластера противоположного полюса, либо 
из кластера аномальной активности [70].

Итак, МКБ-11 предписывает считать «симпто-
мами кататонии» любые проявления изменённой 
психомоторной активности. Феноменологические 
различия клинических картин, их ассоциации с 
течением болезни окончательно размыты [25, 75, 
76, 95]. В психиатрии появился ещё один аморф-
ный континуум чрезвычайно гетерогенных с то-
чек зрения этиологии, патогенеза, клинических 
проявлений, закономерностей течения и исходов 
состояний. Сформировано представление, буд-
то все психомоторные симптомы подвергаются 
в «кататониях замедленного и возбуждённого 
типов» чисто количественным изменениям [25, 
41]. Надежды возлагаются на то, что измерения 
«симптомов кататонии» позволят «уменьшить 
предвзятость, присущую узким и неопределённым 
нозологическим категориям» и наконец-то найти 
их нейробиологический субстрат [50]. Кататония, 
в свою очередь, провозглашена одним из «изме-
рений психоза» [40].

Созданы инструменты измерения кататонии: 
эпонимические шкалы Роджерса (MRRS) [63], 
Но́ртхоффа (NCS) [68], Буша-Фрэнсиса (BFCRS) 
[23] и др. Авторы одного из обзоров [88] сочли 
BFCRS предпочтительной из-за её достоверности, 
надёжности и простоты применения. По мнению 
иных специалистов, шкалы кататонии — всего 
лишь механические скопления симптомов; обе-
спечивая поперечные оценки, они могут быть по-
лезны в исследованиях системной кататонии. Для 
применения в клинической практике, тем более 
при обследовании больных периодической катато-
нией, с её полиморфной динамической картиной, 
они малопригодны [82]. Ценность психометриче-
ского инструмента определяют не доказательства 
его валидности и надёжности, а семантическое 
поле, уровень осведомлённости разработчиков в 
психиатрической эпистемологии [17].

В расширенные рамки «кататонического син-
дрома» включают все формы ступоров и возбуж-
дения, в т. ч. «мягкий ступор» (ремейк «melancholia 
attonita» Байя́рже), наречённый О́гэстом Хоком 
«новой реакцией маниакально-депрессивного 
типа» [45], «делириозную манию», «онейрофре-
нию», «злокачественную кататонию». Якобы, общ-
ность ответов этих состояний на бензодиазепины 
(БДЗ) и электросудорожную терапию (ЭСТ) до-
казывает их патофизиологическое единство, от-
крывая новые горизонты для нейробиологических 
исследований [42, 81-83]. Здесь нужно заметить, 
что препаратов и методов терапии, пригодных 
на роль идентификаторов синдромов и болезней, 
в медицине не существует. В частности, хрони-
ческая (персистирующая, системная, люцидная) 
кататония редукции с помощью БДЗ и ЭСТ не 
поддаётся [26, 33, 43].

Сложные статистические расчёты внутри кон-
тинуума «кататонии» позволили снова выявить 
давно известное. Выяснилось, что «негативизм» 
и «ригидные позы» встречаются у 55–65% паци-
ентов с «кататонией», тогда как «более необычные 
черты» — стереотипии, эхолалии, эхопраксии, вер-
бигерации — лишь у трети [83]. «При шизофрении 
превалируют каталепсия, автоматическая подчи-
няемость, манерность, негативизм и аномальные 
моторные признаки»; «депрессивные пациенты 
демонстрируют кататоническую заторможенность 
в виде ступора, мутизма и ригидных поз»; «для 
маниакальных больных наиболее характерно ка-
татоническое возбуждение» [56]. Моторные на-
рушения на фоне спутанного сознания прогно-
стически благоприятны — в отличие от люцидной 
кататонии [51]. Диагноз кататонической шизоф-
рении тем вероятнее, чем дольше больной непод-
вижен [97]. То, что свыше века назад Вернике на-
звал паракинезами, обнаружено как бы впервые, 
теперь уже под названием «спонтанные дискине-
зии» [72].

Дименсиями могут определяться свойства фи-
зических объектов; в психопатологии они непри-
менимы [18]. Между тем, в рамках дименсиональ-
ного подхода, «кататонию» выявляют уже у 18% 
детей и подростков с психическими расстрой-
ствами; наивысшие баллы по шкалам кататонии 
набирают среди них умственно отсталые [39, 93].

Вместо декларируемых в МКБ целей дости-
жения консенсуса в определении границ катего-
рий, обеспечения общего языка научного обмена 
и высокой воспроизводимости диагностических 
оценок используемый в психиатрии понятийный 
аппарат оказался ещё более запутанным, чем пре-
жде.

В дихотомической системе деления эндоген-
ных психозов принято считать, что только рас-
стройства настроения могут протекать в виде 
приступов, разделённых интермиссиями. На этом 
основании быстро развивающиеся транзиторные 
рекуррентные гипокинетические и гиперкинети-
ческие эпизоды, описания которых полностью со-
впадают с описаниями циклоидного психоза под-
вижности, расцениваются вариантами приступов 
биполярного психоза (БАР) [8, 11, 30, 32, 37, 38, 
91, 92]. Другие психиатры те же самые состояния 
именуют «периодическими подростковыми пси-
хозами» [10], «периодической кататонией» [44], 
«менструальной кататонией» [22, 55].

Возрождён крепелиновский термин «делири-
озная мания» (ДМ), но вопреки оригинальной 
трактовке теперь её относят к «возбуждённой 
форме кататонии». Описываются острое нача-
ло, сновидное состояние сознания, бесцельное 
возбуждение с «количественным преобладанием 
моторных симптомов над аффективными», без-
мотивной агрессией, обнажениями, бессвязными 
криками и копролалией, лабильность аффектов, 
бессвязность мышления, фантастический бред, 
галлюцинации, последующая амнезия. «Необъ-
яснимый с медицинской точки зрения делирий» 
длится более недели. Иногда присоединяются ве-
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гетативная дисфункция, гипертермия, недержание 
мочи; возможен переход в «злокачественную ката-
тонию». Паракинезы между тем отсутствуют.

В сравнении с «типичным БАР» пациенты мо-
ложе и среди них ещё чаще встречаются женщи-
ны [21, 27, 30, 58]. Подмечено, что «приступы БАР 
в форме ДМ» рецидивируют по типу клише [13, 
28, 65]. ДМ определяют как одновременное при-
сутствие «тяжёлых расстройств кататонического 
и маниакального спектров» [19, 28, 91]. Однако 
отождествление «ДМ» с манией — это ещё одно 
смешение понятий. Приступы возникают внезап-
но, без предшествующего периода эмоционально-
го подъёма. Разрозненные симптомы не структу-
рируются в маниакальный синдром. Очерченных 
аффективных фаз в анамнезе не прослеживается 
[58]. Терапия антипсихотиками, иногда полезная 
при купировании мании, как правило, осложняет 
картину «ДМ» вплоть до развития злокачествен-
ного нейролептического синдрома [35].

Столь же спорно усмотрение в ДМ черт род-
ства органическому делирию [19, 27, 92]. На са-
мом деле речь идёт об онейроидном состоянии 
с возможным переходом в аменцию. Резко из-
менено сознание Я, преобладают переживания 
перевоплощения и переплетённые с реальной 
обстановкой, символически окрашенные мисти-
ческие образные представления; нет типичных 
для делирия тактильных галлюцинаций, элемен-
тов корсаковского синдрома [58]. Иные врачи, 
несмотря на бездефектное течение «ДМ», ввиду 
обнаружения дискордантности поведения, аф-
фектов и мышления причисляют её к шизофре-
нии [28]. Конкурирующие аргументы в пользу 
«аффективной», «шизофренической», «психоген-
ной» и «независимой» гипотез происхождения 
«ДМ» расцениваются поддержкой теории «еди-
ного психоза» [81].

Большинство приводимых в публикациях 
описаний и клинических примеров острых ин-
термиттирующих гиперкинетических и гипоки-
нетических приступов полностью соответствуют 
картине циклоидного психоза подвижности [24], 
кратко изложенной в первой части статьи. Вместе 
с тем, дифференциация данной болезненной фор-
мы с другим приступообразным психомоторным 
психозом, влекущим развитие функционального 
дефекта, имеющим иную патофизиологию и по-
этому требующим применения иной терапевти-
ческой тактики — с настоящей периодической ка-

татонией — в русле действующих классификаций 
фактически невозможна.

Методологически корректные исследования 
показывают, что структурные профили психомо-
торных симптомов сильно разнятся. Они форми-
руют отличительные симптомокомплексы, кото-
рые не укладываются в дихотомические системы 
[4, 56, 74, 95, 96]. Строгие критерии диагностики 
выявляют «третий психоз», обособленный и от 
БАР, и от шизофрении [20, 75, 76, 95].

Выходом из сложившегося положения может 
быть возврат к принятой во всех клинических 
дисциплинах методологии клинической диагно-
стики с одновременным созданием концептуаль-
ной классификации психических болезней, для 
кодирования которых в целях статистического 
учёта впоследствии могут быть адаптированы 
некоторые рубрики МКБ. Основой такой клас-
сификации может быть систематика эндогенных 
психозов Карла Ле́онхарда, доказательность, прак-
тическая польза и перспективность которой для 
дальнейших научных исследований признаны ав-
торами целого ряда аналитических публикаций 
[14, 26, 29, 31, 33, 34, 36, 40, 41, 43, 47-50, 52, 57, 59, 
64, 69, 71, 77-79, 84-87, 89, 90, 94]. Опровержений 
концепции школы Вернике-Клайста-Ле́онхарда в 
доступной литературе мы не обнаружили.

Вместо заключения приведём две цитаты из 
трудов известных ученых:

«Меня часто упрекают в том, что мои пред-
ложения ввести практические критерии разгра-
ничения в психиатрию, стремление выделить 
большое количество особых форм превратит её в 
слишком сложную науку. По моему мнению, это 
послужит ей лишь на пользу. Именно лёгкость, 
с которой психиатр в настоящее время может 
установить диагноз (если есть всего две возмож-
ности, то трудно ошибиться), привела к тому, что 
многие специалисты ныне даже не учатся пра-
вильно увидеть и описать картину психическо-
го заболевания. Вместо этого мы сталкиваемся 
с закосневшими психиатрическими понятиями и 
терминами, с помощью которых то или иное за-
болевание, а в большинстве случаев оно оказыва-
ется шизофренией, определяют и характеризуют» 
(Карл Ле́онхард, 1968) [5, 62].

«Представления о формах болезней всегда 
формируются эмпирическим путём, и только 
затем патофизиология помогает понять их сущ-
ность» (Клод Бернар, 1865) [16].
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Связь тревожности, социально-психологической 
адаптации и социальной поддержки  
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самоповреждающим поведением

Дарьин Е.В.1, Король И.С.1, Бойко Е.О.2, Зайцева О.Г.2 

1Специализированная психоневрологическая больница, Краснодарский край, пос. Заречный, Россия 
2Кубанский государственный медицинский университет, Краснодар, Россия

Оригинальная статья

Резюме. Обоснование: несуицидальное самоповреждающее поведение (НССП) у подростков — зна-
чимая клинико-социальная проблема, особенно среди девушек. Его развитию способствуют тревож-
ность, дезадаптация и дефицит социальной поддержки. Несмотря на рост исследований, взаимосвязи 
этих факторов в клинических выборках в России остаются недостаточно изученными. Цель: Проана-
лизировать взаимосвязи между уровнем тревожности, социально-психологической адаптацией, вос-
приятием социальной поддержки и клиническими характеристиками у девушек-подростков с НССП 
для определения ключевых психологических и социальных факторов, ассоциированных с данным по-
ведением. Пациенты и методы: проведено поперечное исследование с проспективным сбором данных. 
В выборку включены 186 девушек 12–17 лет с подтверждёнными эпизодами НССП, проходивших 
стационарное лечение. Использовались методики: многомерная оценка детской тревожности (МОДТ), 
социально-психологическая адаптация (СПА), шкала социальной поддержки (CASSS). Статистический 
анализ включал описательные методы, U-критерий Манна-Уитни и корреляцию Спирмена. Результаты: 
у участниц выявлен высокий уровень тревожности (M = 5.12 по МОДТ), особенно в ситуациях оценки 
окружающих (M = 5.41) и самовыражения (M = 5.5). Нарушения адаптации (интегральный показатель 
СПА: M = 59.28) коррелировали с тревожностью (r = –0.74). Дефицит поддержки со стороны роди-
телей (M = 50.02) и педагогов (M = 47.01) усиливался при аффективных расстройствах (p < 0.001). 
Заключение: Результаты подтверждают связь тревожности и дефицита социальной поддержки с НССП 
у девушек-подростков. Рекомендуется комплексный подход, включающий психотерапию, семейное кон-
сультирование и школьные программы профилактики.

Ключевые слова: несуицидальные самоповреждения, подростки, тревожность, социальная поддерж-
ка, адаптация.
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Research article

Summary. Background: Non-suicidal self-injury (NSSI) in adolescents is a significant clinical and social 
concern, particularly among girls. It is associated with anxiety, maladaptation, and lack of social support. 
Despite increasing research attention, the interplay of these factors in clinical samples in Russia remains 
insufficiently explored. Objective. To analyze the relationships between anxiety levels, socio-psychological 
adaptation, perceived social support, and clinical characteristics in adolescent girls with NSSI in order to 
identify key psychological and social factors associated with this behavior. Patients and Methods: A cross-
sectional study with prospective data collection was conducted. The sample included 186 girls aged 12–17 
years with confirmed NSSI episodes, undergoing inpatient treatment. Psychometric tools: Multidimensional 
Assessment of Child Anxiety (MODT), Socio-Psychological Adaptation Scale (SPA), Child and Adolescent 
Social Support Scale (CASSS). Statistical analysis included descriptive methods, Mann-Whitney U-test, 
and Spearman’s correlation. Results: Participants demonstrated high anxiety levels (M = 5.12 on MODT), 
particularly in situations of social evaluation (M = 5.41) and self-expression (M = 5.5). Adaptation deficits 
(SPA integral score: M = 59.28) correlated with anxiety (r = –0.74). Low parental (M = 50.02) and teacher 
support (M = 47.01) were more pronounced in affective disorders (p < 0.001). Conclusion: The results confirm 
the association between anxiety and a lack of social support with NSSI in adolescent girls. A comprehensive 
approach is recommended, including psychotherapy, family counseling, and school-based prevention programs.

Key words: nonsuicidal self-injury, adolescents, anxiety, social support, adaptation.
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Цель: проанализировать взаимосвязи между 
уровнем тревожности, социально-психологиче-
ской адаптацией, восприятием социальной под-
держки и клиническими характеристиками у 
девушек-подростков с НССП для определения 
ключевых психологических и социальных фак-
торов, ассоциированных с данным поведением. 
Дополнительные задачи включали: Сравнение 
уровня тревожности и адаптации в возрастных/
диагностических группах (F30–F39, F90–F98), вы-
явление различий в восприятии поддержки у под-
ростков 12–14 и 15–17 лет, оценка связи дефи-
цита родительской/педагогической поддержки с 
тревожно-дезадаптивными проявлениями..

Пациенты и методы

Дизайн исследования: поперечное исследова-
ние девушек-подростков с НССП, проходивших 
стационарное лечение в психиатрическом учреж-
дении. Данные стандартизированы с использова-
нием карты, включающей демографию, диагнозы 
(МКБ-10) и результаты психодиагностики.

Подростковый возраст — критический пе-
риод психосоциального развития, харак-
теризующийся повышенной уязвимостью 

к дезадаптивному поведению, включая несуици-
дальные самоповреждения (НССП) [6,23]. Рас-
пространённость НССП среди подростков дости-
гает 14–24%, с преобладанием у девушек [7,18,22]. 
Тревожность — ключевой фактор риска: метаана-
лиз [21] выявил её связь с НССП (OR=3,60), осо-
бенно выраженную у девушек (OR=1,090 vs. 1,064 
у юношей) [26], что опосредовано нарушениями 
эмоциональной регуляции. Социально-психоло-
гическая адаптация и поддержка снижают риск 
НССП, тогда как их дефицит (особенно со сто-
роны родителей/педагогов) усиливает тревожно-
дезадаптивные проявления. Лонгитюдные данные 
подтверждают связь родительского негатива в 
детстве с НССП в подростковом возрасте [25]. В 
российской практике взаимосвязь этих факторов 
у девушек с НССП изучена недостаточно. Впер-
вые применена шкала CASSS для анализа соци-
альной поддержки, что открывает новые возмож-
ности для профилактики.
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Отклонения от протокола: три пациентки с 
диагнозами F20–F29 были включены в выборку, 
так как на момент исследования: находились в 
ремиссии; самоповреждения не были связаны с 
психотическими переживаниями; первоначаль-
ный диагноз был установлен ошибочно (уточнён 
постфактум). Одна пациентка с диагнозом F50 
(расстройство пищевого поведения) была реклас-
сифицирована в группу F00–F09 из-за выражен-
ных органических симптомов.

Для оценки клинических, когнитивных и со-
циально-психологических характеристик приме-
нялись следующие психометрические тесты:

1.	 Тест IQ Равена — оценка общего уровня 
интеллектуальных способностей [14].

2.	 Опросник детской депрессии М. Ко-
вач — измерение выраженности депрессив-
ной симптоматики у подростков [16].

3.	 Опросник суицидального риска А.Г. Шмелё-
ва (модификация Т.Н. Разуваевой) — оцен-
ка уровня риска суицидальных намерений 
[11].

4.	 Методика многомерной оценки детской 
тревожности (МОДТ) — клинически апро-
бированный опросник для диагностики 
тревожных расстройств у детей и подрост-
ков [8].

5.	 Опросник социально-психологической 
адаптации (СПА) К. Роджерса (адапта-
ция А.К. Осницкого) — выявление степени 
адаптации/дезадаптации личности, вклю-
чая самопринятие, принятие других, эмо-
циональный комфорт и уровень домини-
рования [9].

6.	 Индивидуально-типологический опросник 
(ИТО/ИТОД) Л.Н. Собчик — количествен-
ная оценка личностных черт и социально-
психологических тенденций у детей 10–15 
лет [12].

7.	 Шкала причин самоповреждающего пове-
дения Н.А. Польской — анализ факторов, 
обусловливающих самоповреждающее по-
ведение [10].

8.	 Шкала социальной поддержки детей и 
подростков К. Малецки (CASSS, адаптация 
А.А. Лифинцевой и А.В. Рягузовой) — оцен-
ка субъективной значимости и частоты со-
циальной поддержки [5].

В данной статье представлены результаты ана-
лиза взаимосвязей между уровнем тревожности 
(МОДТ), социально-психологической адаптаци-
ей (СПА) и восприятием социальной поддержки 
(CASSS).

Критерии включения и исключения
1.	 Девушки 12–17 лет с подтверждёнными 

эпизодами НССП (критерии B–F DSM-5).
2.	 Отсутствие суицидальных намерений в 

момент самоповреждений (подтверждено 
клиническим интервью).

Критерии исключения:
1.	 Эндогенные психические расстройства 

(F20–F29) в острой фазе с психотической 

симптоматикой, провоцирующей самопо-
вреждения.

2.	 Расстройства аутистического спектра (F84), 
трихотилломания (F63.3), тяжёлые интел-
лектуальные нарушения, препятствующие 
проведению методик.

Условия проведения: исследование выполнено 
в ГБУЗ «Специализированная психоневрологиче-
ская больница» Минздрава Краснодарского края 
(п. Заречный). Два общепсихиатрических отделе-
ния для детей и подростков обеспечены 130 кой-
ками (80 + 50).

Продолжительность исследования: сбор дан-
ных в период с 01.09.2022 по 01.09.2024.

Анализ в группах: для углублённого изучения 
выборка была стратифицирована по возрастным 
(12–14 лет и 15–17 лет) и клиническим критериям 
(нозологические группы МКБ-10):

•	 F00–F09 — органические расстройства;
•	 F30–F39 — аффективные расстройства;
•	 F40–F48 — невротические расстройства;
•	 F70–F79 — умственная отсталость;
•	 F90–F98 — поведенческие и эмоциональные 

расстройства подросткового возраста.
Распределение позволило выявить специфиче-

ские профили тревожности и адаптации в зави-
симости от клинического контекста.

Этические аспекты: исследование одобрено 
локальным этическим комитетом ГБУЗ СПНБ 
(протокол №  204 от 14.06.2022) до начала вклю-
чения участниц. Все участницы и их законные 
представители предоставили письменное инфор-
мированное согласие на участие в исследовании. 
Регистрация исследования в международных рее-
страх не проводилась.

Размер выборки и статистический анализ: 
объём выборки не рассчитывался формально, а 
определялся организационными условиями: демо-
графией региона [2], коечным фондом и маршру-
тизацией пациентов Краснодарского края. Вклю-
чены все госпитализированные в ГБУЗ СПНБ 
девушки-подростки с НССП за 2 года (2022–2024), 
что ограничивалось логистикой и числом госпи-
тализаций. Дизайн исследования и предваритель-
ные результаты за 2022–2023 гг. описаны в [1]; от-
чёт за 2023–2024 гг. находится на рецензировании.

Методы статистического анализа: статисти-
ческая обработка данных включала описательный 
анализ (для количественных переменных: среднее 
(M), стандартное отклонение (SD), медиана (Me), 
межквартильный размах (IQR); для категори-
альных — абсолютные и относительные частоты 
(n, %)), сравнение подгрупп с использованием 
U-критерия Манна-Уитни (для ненормально рас-
пределённых данных) и корреляционный анализ 
(коэффициент Спирмена (rs)) для оценки связи 
между шкалами тревожности (МОДТ), социаль-
но-психологической адаптации (СПА) и социаль-
ной поддержки (ШСПДП). Уровень значимости 
установлен на p < 0.05.

Программное обеспечение: данные обрабатыва-
лись в Microsoft Excel (описательная статистика) 
и GraphPad Prism (статмодели). Визуализация и 
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анализ выполнены в Python (Pandas, Matplotlib, 
seaborn). Управление литературными источника-
ми в Mendeley Desktop.

Доступность данных: материалы исследования 
доступны в наборе данных [3], что поможет ис-
пользовать их для дальнейшего анализа и сравни-
тельных исследований.

Результаты. Выборка: в итоговую выборку вош-
ли 186 девушек-подростков в возрасте от 12 до 17 
лет. Из них 99 человек были включены в первый 
год исследования, а 87 — во второй. За двухлет-
ний период в учреждении было госпитализиро-
вано 693 пациентки указанного возраста (345 — в 
первый год и 348 — во второй). Из этого числа 
участие в исследовании было предложено 194 де-
вушкам, соответствовавшим критериям включе-
ния и имеющим в анамнезе эпизоды НССП. Во-
семь подростков отказались от участия. Возраст 
участниц варьировал от 12 до 17 лет, медианное 
значение составило 15 лет (межквартильный раз-
мах: 14–16 лет), средний возраст — 14,9 ± 1,5 года. 
Все участницы исследования были гражданками 
Российской Федерации.

Преобладающая часть пациенток (72%) родом 
из Краснодарского края; 26,9% прибыли из других 
регионов страны, и лишь у двух участниц (1,1%) 
место рождения находилось за пределами РФ (p 
= 0,001). По месту проживания выборка распре-
делилась следующим образом: 43,5% девушек про-
живали в городской местности, а 56,5% — в сель-
ской (p = 0,04). Анализ клинических диагнозов 
показал, что наиболее часто встречались эмоцио-
нальные расстройства и расстройства поведения, 
типичные для детского и подросткового возраста 
(категория F90–F98), которые были установлены у 
125 участниц (67,2%, p = 0,001). Диагноз умствен-
ной отсталости (F70–F79) был зафиксирован у 19 
пациенток (10,2%), а невротические расстройства 
(F40–F48) — у 14 девушек (7,5%). Аффективные 

расстройства (F30–F39) отмечались в 11 случаях 
(5,9%). Менее распространёнными были диагнозы 
эндогенного спектра (F20–F29), а также поведен-
ческие синдромы, связанные с физиологическими 
нарушениями (F50–F55); они встречались в сово-
купности в 2,16% случаев.

Оценка тревожности по методике МОДТ: для 
оценки уровня тревожности у девушек-подрост-
ков с НССП использовалась Методика много-
мерной оценки детской тревожности (МОДТ), 
позволяющая проанализировать тревожность как 
в целом, так и по её отдельным когнитивным, 
поведенческим и ситуативным проявлениям. Ре-
зультаты свидетельствуют о высоком уровне тре-
вожности в изучаемой выборке. Наибольшие зна-
чения средних баллов отмечены по шкале общей 
тревожности (M = 5.12, SD = 2.78, Me = 6.0), а 
также в шкалах, связанных с тревогой в ситуа-
циях самовыражения, проверки знаний, оценки 
окружающих и в отношениях с родителями и 
сверстниками. Графическое распределение значе-
ний по шкалам — на Рис.1 и 2.

Оценка социально-психологической адаптации 
(СПА). Для оценки социально-психологической 
адаптации девушек-подростков с НССП исполь-
зовалась методика СПА в адаптации А. К. Ос-
ницкого, позволяющая измерить интегральные 
и компонентные показатели адаптивности. В об-
щей выборке среднее значение интегрального по-
казателя адаптации составило 59.28 балла (SD = 
14.19, Me = 59.0, IQR = 16.0). Средний уровень 
адаптивности — 133.1 (SD = 25.59), дезадаптив-
ности — 94.41 (SD = 38.74). Интегральный пока-
затель самопринятия составил 68.14 (SD = 20.3), 
принятие себя — 45.09 (SD = 11.73), а непринятие 
себя — 16.75 (SD = 10.64). Показатель принятия 
других составил 23.96, непринятия других — 18.87, 
а интегральный показатель по этому блоку — 67.35 
(SD = 16.82).

Рис. 1. Средние значения тревожности по шкалам методики МОДТ в возрастных подгруппах
Fig. 1. Mean values of anxiety measured by the MODT scales in age subgroups
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Эмоциональный комфорт в выборке в среднем 
составил 24.56 (SD = 6.47), эмоциональный дис-
комфорт — 20.21 (SD = 10.3), интегральный пока-
затель эмоциональной комфортности — 57.16 (SD 
= 19.48). Интернальность по общей шкале — 62.31 
(SD = 14.06), при этом внутренний контроль оце-
нивался в среднем на 52.64, а внешний — на 24.47. 
Интегральный показатель стремления к домини-
рованию составил 44.32 (SD = 17.03), по шкалам 
доминирования и ведомости — 8.38 и 19.44 соот-
ветственно. Среднее значение по шкале эскапизма 
(уход от проблем) составило 15.66 (SD = 5.65), по 
шкале искренности — 28.35 (SD = 16.26).

Оценка социальной поддержки по шкале CASSS. 
Для изучения характеристик социальной под-
держки у девушек-подростков с НССП применя-
лась Шкала социальной поддержки детей и под-
ростков К. Малецки (CASSS), включающая две 
части: первая отражает частоту получаемой под-
держки, вторая — субъективную значимость этой 
поддержки для респондента. По данным первой 
части шкалы, средние значения по частоте полу-
чения поддержки оказались наибольшими со сто-
роны друзей (M = 58.61, SD = 13.62) и родителей 
(M = 50.02, SD = 14.15).

Показатели по поддержке от педагогов и одно-
классников были умеренными (M = 47.01 и 42.75 
соответственно), а наименьшие значения отмече-
ны по шкале «поддержка других взрослых» (M = 
39.56, SD = 16.28). Среди видов поддержки наи-
более часто получаемыми оказались эмоциональ-
ная (M = 60.52), информационная (M = 60.49) и 
материальная (M = 59.68), в то время как оценоч-
ная поддержка имела несколько более низкие зна-
чения (M = 57.02). Интегральный показатель по 
первой части составил M = 238.16, SD = 55.86. Во 
второй части методики, оценивающей значимость 
социальной поддержки, наиболее высокую субъ-

ективную ценность участницы придавали под-
держке родителей (M = 27.24, SD = 5.28), друзей 
(M = 29.08, SD = 5.08) и эмоциональной поддерж-
ке (M = 32.72, SD = 6.48). Поддержка педагогов, 
одноклассников и других взрослых оценивалась 
как менее значимая (в пределах M = 20.96–24.48). 
По видам поддержки также лидировали эмоцио-
нальная (M = 32.72), информационная (M = 30.91) 
и материальная (M = 31.53). Итоговый показатель 
значимости поддержки по шкале составил M = 
123.67, SD = 21.03.

Сравнение подгрупп. Сравнительный анализ 
возрастных и клинических подгрупп по шкалам 
тревожности, адаптации и социальной поддерж-
ки представлен в Табл.1.Корреляционный анализ. 
Корреляционный анализ проводился в полной 
выборке (n = 186), что является обоснованным 
с учётом целей работы и особенностей распре-
деления данных. Проведённое предварительно 
сравнение возрастных и клинических подгрупп 
показало, что уровни тревожности и адаптации 
в возрастных категориях (12–14 и 15–17 лет) не 
различались статистически значимо, что позво-
ляет интерпретировать корреляционные связи на 
уровне всей выборки. Корреляционный анализ 
между шкалами МОДТ и интегральными пока-
зателями социальной адаптации по шкале СПА 
выявил ряд выраженных статистических связей.

Наиболее высокие коэффициенты корреляции 
зафиксированы между общей тревожностью и 
адаптацией (r = –0.74), снижением психической 
активности и адаптацией (r = –0.73), общей тре-
вожностью и эмоциональной комфортностью (r = 
–0.69), а также общей тревожностью и интерналь-
ностью (r = –0.67). Существенная обратная связь 
также наблюдается между общей тревожностью 
и самопринятием (r = –0.62). Расширенное пред-
ставление результатов корреляционного анализа 

Рис. 2. Средние значения тревожности по шкалам методики МОДТ в клинических подгруппах
Fig. 2. Mean values of anxiety measured by the MODT scales in clinical subgroups
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Таблица 1. Сводная таблица сравнения подгрупп
Table 1. Summary table of comparison of subgroups

Показатель Возрастные подгруппы 
(12–14 vs 15–17 лет)

Клинические подгруппы 
(MKB-10) Комментарии

Общая тревожность (МОДТ) Нет различий F30–F39 > F90–F98 (p = 
0.0024) 
F30–F39 > F00–F09 (p = 
0.0020)

Повышена при аффектив-
ных расстройствах

Тревожность в отношениях 
с учителями

Тенденция p = 0.0764 F40–F48 > F70–F79 (p = 
0.0232)

Выше у младших и при не-
вротических расстройствах

Интернальность (СПА) Тенденция: выше у старших 
(p = 0.0702)

Нет значимых различий —

Адаптация (СПА) Нет различий F30–F39 < F90–F98 (p < 
0.001) 
F40–F48 < F70–F79 (p = 
0.0184)

Ниже при F30–39 и F40–48

Частота поддержки родите-
лей (CASSS ч.1)

p = 0.0774 (чаще у млад-
ших)

F30–F39 < F90–F98 (p = 
0.0355)

Ниже при аффективных 
расстройствах

Частота поддержки друзей 
(CASSS ч.1)

p = 0.0955 (чаще у млад-
ших)

Нет различий —

Значимость поддержки 
родителей (CASSS ч.2)

p = 0.0118 (выше у млад-
ших)

Нет различий —

Значимость поддержки 
одноклассников (CASSS ч.2)

p = 0.0342 (выше у млад-
ших)

Нет различий —

Значимость поддержки 
друзей (CASSS ч.2)

p = 0.0059 (выше у млад-
ших)

Нет различий —

Рис. 3. Тепловая карта корреляций между шкалами тревожности (МОДТ) и интегральными показателями социальной 
адаптации (СПА). Шкалы представлены с использованием условных обозначений: M1–M10 — шкалы МОДТ, S1–

S6 — интегральные показатели СПА
Fig. 3. Heat map of correlations between the anxiety scales (MODT) and the integrated indicators of social adaptation 

(SPA). The scales are presented using conventional designations: M1–M10 are the MODT scales, S1–S6 are the SPA 
indicators
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Рис. 4. Тепловая карта корреляций между шкалами тревожности (МОДТ) и частотой получаемой социальной 
поддержки (CASSS, часть 1). Шкалы представлены с использованием условных обозначений: M1–M10 — шкалы 

МОДТ, P1_1–P1_10 — шкалы частоты социальной поддержки по методике Малецки (CASSS, ч.1)
Fig. 4. Heat map of correlations between the anxiety scales (MODT) and the frequency of received social support (CASSS, 

part 1). The scales are presented using conventional designations: M1–M10 are the MODT scales, P1_1–P1_10 are the 
frequency of social support scales according to the Maletsky method (CASSS, part 1)

Рис. 5. Тепловая карта корреляций между шкалами тревожности (МОДТ) и значимостью социальной поддержки 
(CASSS, часть 2). Обозначения: M1–M10 — шкалы МОДТ; P2_1–P2_10 — шкалы значимости социальной поддержки по 

методике Малецки (CASSS, ч.2)
Fig. 5. Heat map of correlations between the anxiety scales (MODT) and the importance of social support (CASSS, part 2). 
Designations: M1–M10 — MODT scales; P2_1–P2_10 — the importance of social support scales according to the Maletsky 

method (CASSS, part 2)
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между шкалами тревожности и интегральными 
компонентами адаптации представлено на Рис.3 
(тепловая карта).

Анализ взаимосвязей между шкалами тре-
вожности по методике МОДТ и параметрами 
социальной поддержки, измеренной с помощью 
шкалы CASSS (ШСПДП К. Малецки), проводил-
ся отдельно для двух частей опросника: первая 
отражает частоту получаемой поддержки, вто-
рая — её субъективную значимость. В части 1 вы-
явлены выраженные отрицательные корреляции 
между тревожностью и основными источниками 
социальной поддержки. Наиболее сильная связь 
обнаружена между тревогой в отношениях с ро-
дителями и фактической поддержкой со стороны 
родителей (r = –0.65). Отрицательная корреляция 
также отмечена между тревогой в отношениях 
со сверстниками и материальной поддержкой (r 
= –0.47), общей тревожностью и поддержкой од-
ноклассников (r = –0.41), а также между общей 
тревожностью и эмоциональной поддержкой (r = 
–0.40). По остальным шкалам также наблюдают-
ся умеренные связи, преимущественно в отрица-
тельном направлении. Все шкалы представлены с 
использованием условных обозначений (M1–M10 
для МОДТ, P1_1–P1_10 для ч.1 CASSS).

Во второй части шкалы, оценивающей значи-
мость социальной поддержки, структура взаимос-
вязей оказалась менее выраженной. Часть коэф-
фициентов оказалась положительной, а многие 
не достигли уровня статистической значимости. 
Тем не менее, среди значимых связей были об-
наружены слабые, но статистически достоверные 
корреляции между тревогой, связанной с оценкой 
окружающих, и значимостью поддержки педаго-
гов (r = 0.18, p = 0.015), а также между тревогой в 
отношениях со сверстниками и поддержкой одно-
классников (r = –0.20, p = 0.006). Также отмечена 
положительная связь между общей тревожностью 
и субъективной значимостью поддержки друзей (r 
= 0.19, p = 0.010). Сводные данные по всем шкалам 
представлены в таблицах корреляций для частей 
1 и 2 шкалы CASSS. Визуализация представлена 
на Рис.4 и 5, где обозначения шкал выполнены в 
виде цифровых шифров (M1–M10 и P1_1–P2_10).

Обсуждение. Результаты исследования под-
тверждают связь тревожности, нарушений со-
циально-психологической адаптации и дефицита 
социальной поддержки у девушек-подростков с 
НССП, выделяя специфические аспекты для ана-
лиза.

Повышенная тревожность в межличностных 
ситуациях и при оценке окружающих коррелиру-
ет с НССП, что согласуется с механизмами эмо-
циональной регуляции [21,26]. Наибольшая связь 

выявлена в ситуациях самовыражения и проверки 
знаний. Низкое самопринятие и эмоциональный 
дискомфорт в выборке пересекаются с данными 
о дезадаптивных стратегиях у подростков с по-
граничными чертами [6]. Пациентки с НССП и 
аффективными расстройствами демонстрируют 
более выраженную тревожность, что подтверж-
дается исследованием [13]. Дефицит родитель-
ской и педагогической поддержки ассоциирован 
с частотой НССП [15]. Связь социальной изо-
ляции с НССП может опосредоваться личност-
ными чертами [17]. Субъективная значимость 
поддержки снижается у старших подростков, что 
согласуется с данными о роли негативного опыта 
[24]. Преобладание НССП у девочек объясняется 
интернализацией эмоций [18]. Восприятие роди-
тельской поддержки выше у младших подростков 
(12–14 лет), ослабевая к 15–17 годам, что пере-
кликается с возрастным снижением защитного 
эффекта поддержки [19]. В выборке преобладают 
диагнозы F90–F98, а у пациенток с аффективны-
ми расстройствами (F30–F39) тревожность выше, 
что соответствует связи НССП с депрессией [4]. 
В отличие от данных [20], в российской выборке 
ключевой остается родительская поддержка, что 
отражает культурные особенности.

Необходимы лонгитюдные методы и муль-
тицентровые выборки для анализа предикторов 
НССП, как в исследовании [25].

Ограничения исследования
1.	 Выборка: данные собраны среди девушек 

из одного стационара, что ограничивает их 
обобщение. Неравномерное распределение 
по клиническим группам (МКБ-10) снижа-
ет статистическую мощность сравнений.

2.	 Отклонения от протокола: 4 случая вне 
основных нозологий добавлены по клини-
ческим критериям, что требует осторож-
ности в интерпретации.

3.	 Метод анализа: корреляции проведены на 
объединённой выборке без стратификации 
по подгруппам. Необходим углублённый 
анализ внутри однородных категорий.

4.	 Инструмент: шкала CASSS, хотя валиди-
рована для РФ, ранее не применялась в 
клинических выборках с НССП, что тре-
бует дальнейших исследований.

Заключение: исследование подтверждает связь 
тревожности, нарушений адаптации и дефицита 
социальной поддержки при НССП у девушек-
подростков, выявляя культурную специфику. Для 
снижения рисков необходим комплексный под-
ход, включающий психотерапию, работу с семьёй 
и образовательными учреждениями.
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Оригинальная статья

Резюме. Исследование посвящено оценке эффективности биоакустической коррекции (БАК) в со-
четании с фармакотерапией первой линии для лечения пациентов с паническим (ПР) и генерализо-
ванным тревожным расстройством (ГТР). В рандомизированном контролируемом исследовании уча-
ствовали 60 пациентов, разделенных на две группы: основная группа (30 человек) получала первой 
линии фармакотерапии при ПР и ГТР и 15 сеансов БАК, контрольная группа (30 человек) — только 
фармакотерапию. Оценка проводилась с использованием шкал HARS (тревога), MADRS (депрессия), 
GAD-7 и опросника качества жизни SF-36.

Результаты показали, что основная группа продемонстрировала значительное снижение баллов по 
шкалам тревоги (HARS: 45,5%) и депрессии (MADRS: 68,9%) по сравнению с контрольной группой (p 
< 0,05). Качество жизни улучшилось в обеих группах, но в основной группе прогресс был более вы-
ражен в психологических аспектах (социальное функционирование, жизненная активность). Через 4 
недели наблюдения устойчивость эффекта была выше в основной группе (CGI: 2 vs. 3 балла в контроле). 
Межгрупповые различия в физических показателях SF-36 оказались незначимыми, что указывает на 
преимущественное влияние БАК на аффективную симптоматику. Комбинация БАК с фармакотерапией 
усиливает противотревожный и антидепрессивный эффекты, способствуя устойчивой ремиссии. Метод 
может быть рекомендован для пациентов с ПР, ГТР, а также коморбидными тревожными и депрессив-
ными расстройствами, особенно при недостаточной эффективности стандартного лечения.

Ключевые слова: биоакустическая коррекция, БАК, паническое расстройство, генерализованное тре-
вожное расстройство, депрессия, коморбидные расстройства, качество жизни, стабилизация ремиссии
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Research article

Summary. The study is dedicated to evaluating the effectiveness of bioacoustic correction (BAC) in 
combination with first-line pharmacotherapy for the treatment of patients with panic disorder (PD) and 
generalized anxiety disorder (GAD). A randomized controlled trial involved 60 patients divided into two 
groups: the main group (30 individuals) received first-line pharmacotherapy for PD and GAD along with 15 
sessions of BAC, while the control group (30 individuals) received only pharmacotherapy. Assessment was 
conducted using the HARS (anxiety), MADRS (depression), GAD-7, and the SF-36 quality of life questionnaire.

The results showed that the main group demonstrated a significant reduction in scores on anxiety scales 
(HARS: 45.5%) and depression scales (MADRS: 68.9%) compared to the control group (p < 0.05). Quality of 
life improved in both groups, but the main group showed more pronounced progress in psychological aspects 
(social functioning, vitality). After 4 weeks of observation, the stability of the effect was higher in the main 
group (CGI: 2 vs. 3 points in the control). Intergroup differences in physical indicators of the SF-36 were 
found to be insignificant, indicating a predominant effect of BAC on affective symptoms. The combination of 
BAC with pharmacotherapy enhances anxiolytic and antidepressant effects, contributing to sustained remission. 
This method may be recommended for patients with PD, GAD, as well as comorbid anxiety and depressive 
disorders, especially when standard treatment is insufficiently effective.

Keywords: bioacoustic correction, BAC, panic disorder, generalized anxiety disorder, depression, quality 
of life, remission’s stabilization
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но-эмоциональные нарушения и коморбидность, 
особенно с депрессией, что усложняет терапию 
[4, 22].

Донозологическая (субклиническая) депрессив-
ная симптоматика при тревожных расстройствах 
затрудняет диагностику, увеличивая длитель-
ность лечения. Воздействие на такие проявления 
(например, нейрообратная связь) может снизить 
риск коморбидности [17]. При ПР и ГТР качество 
жизни отражает не только тяжесть симптомов, но 
и социальное функционирование, эмоциональное 
благополучие и физическое здоровье [20]. Па-
циенты сталкиваются с трудностями в межлич-
ностных отношениях, профессиональной деятель-

Распространенность тревожных расстройств 
достигает 10–20%, особенно среди молодых 
людей, что делает их ключевой проблемой 

психиатрии [32]. Чаще диагностируют паническое 
(ПР) и генерализованное тревожное расстройство 
(ГТР). Препараты первой линии — селективные 
ингибиторы обратного захвата серотонина (СИ-
ОЗС), однако, высокая доля нон-респондеров 
требует поиска новых методов лечения [2, 3, 11, 
13, 23, 30]. В основе ПР и ГТР лежит дисфункция 
лимбико-ретикулярного комплекса, дисбаланс 
нейротрансмиттеров (серотонин, ГАМК) и гипер-
реактивность гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовой оси [19, 21]. Это провоцирует когнитив-
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ности и повседневных задачах. Персистирующая 
тревога и вегетативные нарушения повышают 
риск социальной дезадаптации, а коморбидная 
депрессия усиливает снижение качества жизни 
[15, 37]. Несмотря на применение СИОЗС, анк-
сиолитиков и когнитивно-поведенческой терапии 
(КПТ), эффективность лечения остается низкой 
при сочетанных аффективных нарушениях из-за 
побочных эффектов и низкого комплаенса [5, 35, 
36]. Это актуализирует разработку немедикамен-
тозных методов.

Одним из таких методов является биоакусти-
ческая коррекция (БАК). Метод основан на пре-
образовании ЭЭГ-сигналов в звуковые паттерны 
в реальном времени, что стимулирует тайминг-
зависимую пластичность и саморегуляцию ЦНС 
[6, 8, 24, 28, 34, 18]. БАК модулирует активность 
лимбической системы и префронтальной коры, 
связанных с аффективными расстройствами. 
Преимущества: неинвазивность, безопасность, 
отсутствие побочных эффектов. Исследования 
показывают, что БАК улучшает эмоциональное 
состояние и качество жизни [9, 33]. Эмоциональ-
ная дисрегуляция при тревожных расстройствах и 
коморбидной депрессии снижает эффективность 
стандартной терапии, требуя интеграции новых 
подходов, таких как БАК. Дальнейшее изучение 
немедикаментозных методов необходимо для по-
вышения качества помощи пациентам.

Цель исследования. Оценка эффективности 
комбинированного применения БАК и фармако-
терапии первой линии у пациентов с ПР и ГТР, а 
также динамики качества жизни. Задачи исследо-
вания: оценить динамику тревожных нарушений 
и донозологических (субклинических) депрес-
сивных проявлений у пациентов с паническим и 
генерализованным тревожным расстройствами, 
получающих фармакотерапию первой линии и 
биоакустическую коррекцию (БАК) на аппарате 
«Синхро-С» (регистрационное удостоверение ап-
парата «Синхро-С» № ФСР 2010/07223 от 19.11.20); 
оценить изменения качества жизни у пациентов с 
паническим и генерализованным тревожным рас-
стройствами, получающих фармакотерапию пер-
вой линии и биоакустическую коррекцию (БАК) 
на аппарате «Синхро-С»

Дизайн исследования. Исследование прово-
дилось после одобрения Независимым этическим 
комитетом при ФГБУ НМИЦ ПН им. В.М. Бехте-
рева (от 01.02.2024 № ЭК-И-2/24). Исследование 
состояло из четырёх этапов: отбор пациентов по 
строгим критериям с информированным согласи-
ем, диагностика специализированными тестами и 
шкалами, проведение биоакустической коррекции 
(БАК) с регистрацией ЭЭГ по четырём каналам 
(Fp1, Fp2, O1, O2), преобразованием сигналов в 
синхронизированные звуки, их микшированием 
и подачей через стереонаушники (Fp1/O1 — левое 
ухо, Fp2/O2 — правое) с индивидуальной громко-
стью. Курс включал 15 сеансов по 20 минут каж-
дый.

Критерии включения: Подписанное датиро-
ванное добровольное информированное согласие 

на участие в исследовании; возраст 18-60 лет; на-
личие подтвержденного диагноза: паническое рас-
стройство (F41.0) или генерализованное тревож-
ное расстройство (F41.2); общий балл по Шкале 
М. Гамильтона для оценки тревоги (The Hamilton 
Anxiety Rating Scale, HARS) ≥ 24; согласие и воз-
можность следовать процедурам протокола иссле-
дования. Отсутствие приема психофармакотера-
пии и прохождение психотерапии до включения 
в исследование.

Критерии невключения: Отказ от подписания 
добровольного информированного согласия; на-
личие других психических заболеваний в настоя-
щее время, либо в анамнезе; острые соматические 
заболевания (в т.ч. инфаркт миокарда, ОНМК, ги-
пертонический криз, астматический статус, острые 
кровотечения, миелит, менингит, острые травмы 
черепа и другие); хронические заболевания в фазе 
обострения и стадии декомпенсации (в т.ч. де-
компенсированная внутричерепная гипертензия, 
гидроцефалия, с осторожностью в субкомпенси-
рованной форме, и др.); злокачественные опухоли; 
интеллектуально-мнестическое снижение.

Критерии исключения: Отказ от участия в ис-
следовании (пациент мог отказаться или прервать 
свое участие в исследовании в любое время без 
объяснения причин своего решения, отказ при-
нять участие в программе не влияет на качество 
оказываемой пациенту медицинской помощи); 
манифестация психотических расстройств или 
острой соматической патологии, обострение или 
декомпенсация хронических соматических забо-
леваний; острые инфекционные заболевания (в 
т.ч. протекающие в повышенной температурой 
тела); необходимость добавление дополнитель-
ной фармакотерапии, отличной от монотерапии 
СИОЗС; выраженные нежелательные явления на 
фоне проводимой терапии.

Опросники и шкалы оценки, применявшие-
ся в исследовании (при клиническом интервью, 
клиническом обследовании, психологическом 
обследовании):

1. Шкала М. Гамильтона для оценки тревоги. 
The Hamilton Anxiety Rating Scale (HARS)

2. Шкала Монтгомери-Асберг для оценки де-
прессии. Montgomery-Asberg Depression Rating 
Scale (MADRS)

3. Опросник качества жизни. Health Status 
Survey (SF-36)

4. Скрининговый опросник ГТР-7. GAD-7
5. Шкала общего клинического впечатления. 

Clinical Global Impression Scale (CGI)
Ответом на терапию считалось снижение об-

щего балла по Шкале М. Гамильтона для оценки 
тревоги (The Hamilton Anxiety Rating Scale, HARS) 
≥ 50% и/или уменьшение на 2 пункта по шкале 
CGI-I.

Исследование являлось рандомизированным, 
сравнительным, открытым. Рандомизация про-
водилась с использованием компьютерной гене-
рации случайных чисел, обеспечивая равное рас-
пределение пациентов в основной и контрольной 
группах. Все участники были проинформированы 
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о своей группе (открытый дизайн), что являет-
ся стандартной практикой в пилотных исследо-
ваниях, где невозможно обеспечить полное ос-
лепление. С целью минимизации субъективного 
влияния на интерпретацию данных и повышения 
объективности полученных результатов, оценка, 
сбор данных по шкалам (HARS, MADRS, CGI) и 
опросникам (SF-36, GAD-7) проводились незави-
симым исследователем, который не имел доступа 
к информации о принадлежности участника к той 
или иной группе. Это позволило минимизировать 
субъективное влияние на интерпретацию данных 
и повысить объективность полученных результа-
тов.

Этапы выполнения исследования: Набор 
участников (21 месяц): амбулаторно наблюдались 
60 пациентов с паническим расстройством (ПР) 
и генерализованным тревожным расстройством 
(ГТР), сбалансированные по диагнозу (30 с ПР, 
30 с ГТР) и рандомизированные на две группы. 
Основная группа (30 человек: 15 с ПР, 15 с ГТР) 
амбулаторно получала монотерапию СИОЗС в 
комбинации с 15 сеансами биологической обрат-
ной связи (БАК). Контрольная группа (30 человек: 
15 с ПР, 15 с ГТР) амбулаторно получала только 
монотерапию СИОЗС.

Фармакотерапия была сопоставима между 
группами по всем препаратам (см. таб. 1). В обе-
их группах использовались следующие СИОЗС: 
Сертралин (диапазон доз: 50–75–100–125–150 мг/
сут) — средняя доза в основной группе 100.2 ± 18.5 
мг (n=12), в контрольной — 101.8 ± 19.2 мг (n=10); 
Пароксетин (диапазон доз: 15–30–45 мг/сут; ми-
нимальное число пациентов в связи с ограничен-
ным применением в рутинной практике) — сред-
няя доза в основной группе 29.5 ± 11.8 мг (n=4), 
в контрольной — 30.7 ± 10.5 мг (n=3); Флувокса-
мин (диапазон доз: 100–125–150 мг/сут) — средняя 
доза в основной группе 103.6 ± 9.5 мг (n=7), в 
контрольной — 102.8 ± 8.7 мг (n=8); Флуоксетин 
(диапазон доз: 20–40–60 мг/сут) — средняя доза в 
основной группе 40.3 ± 14.1 мг (n=7), в контроль-
ной — 39.6 ± 15.3 мг (n=9).

Статистический анализ подтвердил отсутствие 
значимых различий в дозировках всех препара-
тов между группами (p > 0.05 для всех сравне-
ний), что исключает влияние фармакотерапии на 
результаты исследования. Подробные данные по 
дозам и распределению пациентов представлены 
в Табл.1.Скрининг и включение (длительностью 
10 дней) проводились амбулаторно и включали: 
визит 1 (информированное согласие, клиниче-
ское обследование) и визит 2 (психометриче-
ское тестирование, рандомизация). Амбулаторная 
терапия длилась 5 недель: пациенты основной 
группы получали препараты и БАК (3 сеанса в 
неделю), пациенты контрольной группы — только 
препараты. Эффективность терапии оценивалась 
с использованием шкал CGI (показатели фикси-
ровались на старте исследования (baseline), через 
5 недель (окончание курса БАК) и в катамнезе че-
рез 4 недели после завершения терапии) и HARS 
(показатели фиксировались на старте исследова-

ния (baseline) и через 5 недель (окончание курса 
БАК)).

Cтатистическая обработка. Осуществлялись 
проверка нормальности распределения (критерий 
Колмогорова-Смирнова), сравнение групп с при-
менением U-критерия Манна-Уитни, критерия 
Вилкоксона, t-критерия Стьюдента и χ² Пирсона 
при уровне значимости p < 0,05. Для оценки кли-
нической значимости различий между группами 
рассчитывались размеры эффектов (effect size) 
как разница средних значений между группами, 
деленная на объединенное стандартное откло-
нение. Значимыми считались размеры эффектов 
≥0,5. Обработка данных выполнялась в Excel и 
IBM SPSS Statistics 27.0.

Результаты

Социо-демографические и клинико-анамне-
стические характеристики. Группы (основная и 
контрольная) были сопоставимы по полу, возра-
сту, образованию, социальному статусу и семей-
ному положению (p > 0.05 для всех параметров) 
(Табл.2.). Это исключало влияние социально-де-
мографических факторов на результаты исследо-
вания.

Клинические характеристики. В Табл.3 пред-
ставлены клинические характеристики пациентов 
с ПР и ГТР до начала лечения. Сравнение основ-
ной и контрольной группы по различным пара-
метрам показало, что медиана длительности забо-
левания в основной группе составила 27 месяцев 
[6; 85,5], а в контрольной — 18 месяцев [11,75; 36]. 
Различия по этому параметру оказались статисти-
чески незначимыми (p=0,386). Также не было вы-
явлено значимых различий в связи манифестации 
тревоги с внешними факторами (p=0,235) и по ха-
рактеру тревоги (p=0,254). Интенсивность тревоги 
и её влияние на жизнь также не продемонстриро-
вали статистически значимых различий (p=0,805 
и p=0,541).

Таким образом, до лечения группы были ста-
тистически сопоставимы по всем клиническим 
характеристикам (p>0,05). Это обеспечивало кор-
ректность дальнейшего анализа влияния БАК на 
клиническую симптоматику и качество жизни, 
так как исходные различия между группами от-
сутствовали, а получаемая фармакотерапия была 
идентична.Проводилось сравнение результатов 
клинико-психопатологического обследования и 
показателей качества жизни обеих групп до нача-
ла лечения (Табл.4). Ключевые параметры оценки 
аффективных проявлений при паническом и ге-
нерализованном тревожном расстройствах пред-
ставлены следующими шкалами:

– по Шкале тревоги Гамильтона выявлено, что 
в обеих группах преобладала средняя выражен-
ность тревожного расстройства и тяжёлая тревога: 
в основной группе — 26,03 (±6,06), в контрольной 
группе — 22,33 (±6,86). Различия между группами 
не были статистически значимыми (p = 0,118);

– по Шкале депрессии Монтгомери-Асберга 
зафиксировано наличие субклинической депрес-
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Таблица 2. Социально-демографические характеристики выборки
Table 2. Sample Sociodemographic Characteristics

Социально-демографические характеристики Основная группа Контрольная группа p

Пол

Мужской N(%) 9 (30,00) 11 (36,70)
0,5841

Женский N(%) 21 (70,00) 19 (63,30)

Возраст M (±SD) 36,07 (±12,00) 35,00 (±10,70) 0,3492

Образование n (%)

Начальное 0 (0,00) 1 (3,30)

0,7691

Среднее 1 (3,30) 2 (6,70)

среднее специальное 5 (16,70) 4 (13,30)

незаконченное высшее 6 (20,00) 7 (23,30)

Высшее 17 (56,70) 16 (53,30)

ученая степень/несколько высших 1 (3,30) 0 (0,00)

Социальный статус n (%)

0,7791

Работающий 22 (73,30) 22 (73,30)

Пенсионер 1 (3,30) 0 (0,00)

Учащийся 5 (16,00) 6 (20,00)

Безработный 2 (6,70) 2 (6,70)

Семейное положение n (%)

0,2531

холост/не замужем 7 (23,30) 15 (50,00)

женат/замужем 15 (50,00) 10 (33,30)

разведен/а 5 (16,70) 4 (13,30)

вдовец/а 1 (3,30) 0 (0,00)

Сожительство 2 (6,70) 1 (3,30)

1 Применялся χ2 Пирсона
Pearson’s χ2 test was used
2 Применялся t-критерий Стьюдента для независимых выборок
The Student’s t-test for independent samples was used

Таблица 1. Сравнение доз СИОЗС в основной и контрольной группах
Table 1. Comparison of SSRI doses in the main and control groups

Препарат Основная группа (n) Контрольная группа (n) p1

Сертралин 100.2 ± 18.5 (n=12) 101.8 ± 19.2 (n=10) 0.85

Пароксетин 29.5 ± 11.8 (n=4) 30.7 ± 10.5 (n=3) 0.82

Флувоксамин 103.6 ± 9.5 (n=7) 102.8 ± 8.7 (n=8) 0.88

Флуоксетин 40.3 ± 14.1 (n=7) 39.6 ± 15.3 (n=9) 0.79

1 Применялся t-критерий Стьюдента для независимых выборок
The Student’s t-test for independent samples was used.
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Таблица 3. Клинические характеристики
Table 3. Clinical Characteristics

Характеристики Основная группа Контрольная группа p

Длительность заболевания, мес Мe [Q1; Q3] 27 [6; 85,5] 18 [11,75; 36,00] 0,3861

Связь манифестации тревожного расстройствами с внешними факторами n (%)

0,2351

Эмоциональная/физическая перегрузка 5 (16,70) 10 (33,30)

Регулярные эпизодические стрессовые нагрузки 14 (46,70) 13 (43,30)

Единичная стрессовая ситуация 3 (10,00) 1 (3,30)

Перенесенные соматические заболевания 0 (0,00) 1 (3,30)

Коронавирусная инфекция COVID-19 4 (13,30) 0 (0,00)

Не связано с чем-либо (спонтанно) 4 (13,30) 5 (16,78)

Характер тревоги n (%)

0,2541

Преимущественно (спонтанная) приступообразная 1 (3,30) 6 (20,00)

Преимущественно постоянная 11 (36,70) 9 (30,00)

Сочетание постоянной и приступообразной 14 (46,70) 12 (40,00)

Ситуационная 4 (13,30) 3 (10,00)

Интенсивность тревоги Me [Q1; Q2] 7 [5,75; 8,00] 7 [5,75; 8,25] 0,8052

Cтепень влияния тревоги на жизнь Me [Q1; Q2] 8 [7,00; 9,00] 7 [4,75; 8,00] 0,5412

1 Применялся χ2 Пирсона
Pearson’s χ2 test was used
2 Применялся критерий U-Манна Уитни для независимых выборок
The Mann-Whitney U test for independent samples was applied

Таблица 4. Межгрупповое сравнение результатов клинико-психопатологического обследования До начала 
терапии
Table 4. Intergroup Comparison of Clinical and Psychopathological Examination Results Before Treatment 
Initiation

Шкалы/интервью Основная группа Контрольная группа p

HАRS M(±SD) 26,03 (±6,06) 22,33 (±6,86) 0,1181

MADRS M(±SD) 22,03 (±7,69) 21,57 (±10,61) 0,1091

GAD-7 M(±SD) 14,60 (±5,63) 10,40 (±5,56) 0,9131

CGI Me [Q1; Q3] 4 [4; 5] 4 [4; 5] 0,1292
1 Применялся t-критерий Стьюдента для независимых выборок
The Student’s t-test for independent samples was used
2 Применялся критерий U-Манна Уитни для независимых выборок
The Mann-Whitney U test for independent samples was applied
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Таблица 5. Сравнение показателей SF-36 до начала проведения терапии (визит 2 к врачу)
Table 5. SF-36 Health Survey Scores Comparison at Baseline (Visit 2)

SF-36 Основная группа Группа контроля
p1

Физический компонент здоровья Me [Q1; Q3]

Физическое функционирование 80 [65;100] 82 [55; 100] 0,663

Ролевое функционирование (физ) 25 [0;100] 25 [0; 75] 0,901

Интенсивность боли 88,5 [45; 100] 77 [41; 100] 0,251

Общее состояние здоровья 40 [28,75; 51,25] 40 [30; 51,25] 0,911

Психологический компонент здоровья Me [Q1; Q3]

Психическое здоровье 25 [20; 50] 37,5 [23; 75] 0,224

Ролевое функционирование (эмоц) 37 [25; 62] 62 [34; 75] 0,14

Социальное функционирование 16,5 [0; 67] 5 [0; 33] 0,756

Жизненная активность 30 [24; 44,2] 40 [21; 61] 0,275

1 Применялся критерий U-Манна Уитни для независимых выборок
The Mann-Whitney U test for independent samples was applied

Таблица 6. Сравнение показателей Основной группы и контрольной групп До и После проведения лечения
Table 6. Comparison of Primary Outcome Measures in the Intervention Group: Pre- vs Post-Treatment

Основная группа

Шкалы/интервью До лечения После лечения Изменение p

HARS M(±SD) Δ% 26,03 (±6,06) 14,16 (±8,02) ↓ на 45,5% <0,0011**

MADRS M(±SD) Δ% 22,03 (±7,69) 6,85 (±1,25) ↓ на 68,9% <0,0011**

1GAD-7 M(±SD) Δ% 14,60 (±5,63) 3,82 (±0,70) ↓ на 73,8% <0,0011**

CGI Me [Q1; Q3]
Δ 4 [4; 5] 2 [2; 5]

↓ от «умеренно 
выраженного» к «по-

граничному»
<0,0012**

Контрольная группа

HARS M(±SD) Δ% 22,33 (±6,86) 17,63 (±7,77) ↓ на 21,1% 0,0301

MADRS M(±SD) Δ% 21,57 (±10,61) 15,4 (±9,21) ↓ на 28,6% 0,0361

GAD-7 M(±SD) Δ% 10,40 (±5,56) 8,33 (±4,59) ↓ на 19,9% 0,0161

CGI Me [Q1; Q3]
Δ 4 [4; 5] 4 [2; 4]

↓ от «умеренного» 
к «пограничному» у 

части пациентов
0,0622

1 Применялся t-критерий Стьюдента для парных выборок
A paired Student’s t-test was used (**p<0.001)
2 Применялся критерий знаковых рангов Вилкоксона
** p<0,001
A Wilcoxon signed-rank test was used (**p<0.001)
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сии в обеих группах: в основной группе — 22,03 
(±7,69), в контрольной группе — 21,57 (±10,61). 
Полученные различия также не достигали уровня 
статистической значимости (p = 0,109);

– по Шкале оценки выраженности генерализо-
ванного тревожного расстройства (GAD-7) опре-
делены умеренная и тяжёлая степень тревоги: в 
основной группе — 14,60 (±5,63), в контрольной 
группе — 10,40 (±5,56). Статистически значимых 
различий между группами не выявлено (p = 0,913).

Оценка по Клинической шкале общего впечат-
ления (CGI) не выявила достоверных различий 
между группами. Аналогичные результаты полу-
чены и при анализе показателей качества жизни 
по опроснику SF-36 (по шкалам физического и 
психологического здоровья), где различия между 
группами также не достигали статистической зна-
чимости (p > 0,05). Обе группы характеризова-
лись снижением качества жизни (Табл.5).

Перед началом терапии обе группы демон-
стрировали схожие исходные уровни тревоги, 
депрессии и качества жизни, что подтверждалось 
отсутствием статистически значимых различий. 
Данные служили базой для последующего срав-
нения с результатами после проведения лечения 
и оценки его влияния на динамику аффективных 
проявлений тревожных расстройств и качество 
жизни в основной и контрольной группах.После 
оценки исходных показателей пациенты основ-
ной группы получали фармакотерапию первой 
линии ПР и ГТР в сочетании с курсом БАК на 
аппарате «Синхро-С» (15 сеансов по 20 минут 
трижды в неделю), тогда как контрольная груп-
па получала только фармакотерапию в течение 
5 недель.

Табл.6  демонстрирует динамику показателей в 
основной группе до и после лечения препаратами 
первой линией фармакотерапии для панического 

Таблица 7. Межгрупповое сравнение показателей после проведения терапии (Визит 18 к врачу)
Table 7. Post-Treatment Intergroup Comparison of Outcomes (Visit 18)

Показатель Основная группа Контрольная группа p

HARS M(±SD) 14,16 (±8,02) 17,63 (±7,77) 0,0301*

MADRS M(±SD) 6,85 (±1,25) 15,4 (±9,21) 0,0361*

GAD-7 M(±SD) 3,82 (±0,70) 8,33 (±4,59) 0,0161*

CGI Me [Q1; Q3] 2 [2; 4] 4 [2; 4] 0,0622
1 Применялся t-критерий Стьюдента для независимых выборок
The Student’s t-test for independent samples was used
2 Применялся критерий U-Манна Уитни для независимых выборок
The Mann-Whitney U test for independent samples was used
*p<0,05

Таблица 8. Сравнение показателей SF-36 основной группы до и после проведения терапии
Table 8. SF-36 Health Survey Scores in the Intervention Group: Pre- vs Post-Treatment Comparison

SF-36 До лечения После лечения
p1

Физический компонент здоровья Me [Q1; Q3]

Физическое функционирование 80 [65;100] 90 [83,75; 100] 0,026

Ролевое функционирование (физическое) 25 [0;100] 100 [25; 100] <0,001**

Интенсивность боли 88,5 [45; 100] 78,5 [64; 100] <0,001**

Общее состояние здоровья 40 [28,75; 51,25] 60 [40; 80] <0,001**

Психологический компонент здоровья Me [Q1; Q3]

Психическое здоровье 25 [20; 50] 55 [35; 75] <0,001**

Ролевое функционирование (эмоциональное) 37 [25; 62] 62 [50; 78] <0,001**

Социальное функционирование 16,5 [0; 67] 50 [0; 100] <0,001**

Жизненная активность 30 [24; 44,2] 56 [43; 76] <0,001**

1 Применялся критерий знаковых рангов Вилкоксона
The Wilcoxon signed-rank test was used
** p<0,001
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и генерализованного тревожного расстройств и 
применения БАК.

Дополнительно был проведен сравнительный 
анализ динамики клинических показателей у па-
циентов с ПР и ГТР. Статистически значимых раз-
личий между двумя вариантами тревожных рас-
стройств не обнаружено (p>0,05).

Данные Табл.7 отражают сравнение основной 
и контрольной групп после завершения терапии. 
Основная группа, получавшая БАК в дополнение 
к препаратам первой линии фармакотерапии ПР 
и ГТР, продемонстрировала более низкие баллы 
по шкалам тревоги (HARS), депрессии (MADRS) 
и генерализованного тревожного расстройства 
(GAD-7) по сравнению с контрольной группой. 
Различия были статистически значимыми, что 
подтверждает усиление терапевтического эффекта 
при комбинации БАК со стандартной терапией.

В ходе исследования была оценена безопас-
ность и переносимость комбинированной тера-
пии. Все побочные эффекты были легкой степени 
тяжести и не требовали отмены терапии. Ни в 
одной из групп не было зарегистрировано по-
бочных эффектов, связанных с процедурой БАК. 
Побочные эффекты, связанные с фармакотера-
пией, чаще включали сухость во рту, головную 
боль, тошноту. Частота побочных эффектов в 
контрольной группе составила 23,3%, в основной 
группе — 20,0%, что не выявило статистически 
значимых различий между группами (p=0,78).
Снижение баллов по шкале HARS на 45,5% (с 
26,03 до 14,16; p < 0,001) и MADRS на 68,9% (с 
22,03 до 6,85; p < 0,001) в основной группе демон-
стрирует противотревожный и антидепрессивный 
эффект комбинированной терапии (фармакотера-
пия + БАК). Эти результаты согласуются с гипо-
тезой о нейропластических изменениях, индуци-

рованных синхронизацией акустических сигналов 
с индивидуальной ЭЭГ [10], поскольку преобра-
зование электрической активности мозга в звуко-
вые паттерны модулирует активность ключевых 
структур — префронтальной коры (ПФК), отвеча-
ющей за когнитивный контроль эмоциональных 
реакций, и лимбической системы (миндалевидное 
тело, гиппокамп), регулирующей генерацию стра-
ха и стрессовых ответов [12, 16]. Нормализация 
взаимодействия этих областей, вероятно, лежит в 
основе снижения тревоги и депрессии.

Анализ эффективности по критерию «сниже-
ние HARS ≥ 50%» выявил, что 63,3% пациентов 
основной группы (19 из 30) достигли клиниче-
ски значимого улучшения против 36,7% в кон-
трольной группе (11 из 30; p < 0,001, χ²-критерий 
Пирсона). По шкале CGI-I уменьшение на 2 и 
более пунктов зафиксировано у 70,0% участни-
ков основной группы (21 из 30) против 43,3% 
в контрольной группе (13 из 30; p < 0,001), что 
подтверждает, что добавление БАК к стандарт-
ной фармакотерапии значительно повышает 
долю пациентов с устойчивой ремиссией. Полу-
ченные данные указывают на синергетический 
механизм действия комбинированного подхода, 
усиленного нейромодуляцией через биоакустиче-
скую коррекцию.

Результаты статистического анализа, представ-
ленные в Табл.8, показывает улучшение качества 
жизни (SF-36) в основной группе после терапии 
с применением БАК. Наибольший прогресс от-
мечен в психологическом компоненте: психиче-
ское здоровье, социальное функционирование и 
жизненная активность улучшились в 2–3 раза. 
Физические показатели, такие как ролевое функ-
ционирование и общее состояние здоровья, также 
значительно возросли, что подчеркивает возмож-

Таблица 9. Сравнение показателей SF-36 контрольной группы до и после терапии
Table 9. SF-36 Outcomes in the Control Group: Pre- vs Post-Treatment Comparison

SF-36 До лечения После лечения
p1

Физический компонент здоровья Me [Q1; Q3]

Физическое функционирование 82 [55; 100] 92 [73,75; 100] 0,015*

Ролевое функционирование (физическое) 25 [0; 75] 75 [25; 100] <0,001**

Интенсивность боли 77 [41; 100] 63 [42,5; 100] <0,001**

Общее состояние здоровья 40 [30; 51,25] 60 [48,75; 75] <0,001**

Психологический компонент здоровья Me [Q1; Q3]

Психическое здоровье 37,5 [23; 75] 55 [40; 65] 0,020*

Ролевое функционирование (эмоциональное) 62 [34; 75] 62 [36; 78] 0,974

Социальное функционирование 5 [0; 33] 67 [0; 100] <0,001**

Жизненная активность 40 [21; 61] 58 [43; 72] 0,014*
1 Применялся критерий знаковых рангов Вилкоксона
The Wilcoxon signed-rank test was used
*p<0,05
** p<0,001
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ность комплексного позитивного влияния прове-
денного лечения на пациентов.

Табл.9 демонстрирует динамику показателей 
качества жизни (SF-36) в контрольной группе до 
и после применения препаратов первой линии 
фармакотерапии ПР и ГТР. В физическом ком-
поненте здоровья отмечено улучшение по всем 
параметрам: физическое и ролевое функциони-
рование возросли, интенсивность боли снизилась, 
а общее состояние здоровья улучшилось. В пси-
хологическом компоненте наблюдался прогресс в 
психическом здоровье, социальном функциони-

ровании и жизненной активности, тогда как ро-
левое функционирование в эмоциональной сфере 
осталось на прежнем уровне. Все изменения, за 
исключением ролевого эмоционального функци-
онирования, были статистически значимыми (p 
< 0,05), что подтверждается критерием знаковых 
рангов Вилкоксона. Результаты указывают на по-
ложительное влияние первой линии фармакотера-
пии и на качество жизни пациентов, особенно в 
физических и ключевых психологических аспек-
тах.Табл.10 сравнивает показатели качества жиз-
ни между группами после терапии. Несмотря на 

Таблица 10. Межгрупповое сравнение показателей SF-36 основной и контрольной групп после проведения 
терапии (Визит 18 к врачу)
Table 10. Post-Treatment SF-36 Outcomes: Intervention vs Control Groups (Visit 18)

SF-36 Основная группа Группа контроля
p1

Физический компонент здоровья Me [Q1; Q3]

Физическое функционирование 90 [83,75; 100] 92 [73,75; 100] 0,602

Ролевое функционирование (физическое) 100 [25; 100] 75 [25; 100] 0,650

Интенсивность боли 78,5 [64; 100] 63 [42,5; 100] 0,097

Общее состояние здоровья 60 [40; 80] 60 [48,75; 75] 0,789

Психологический компонент здоровья Me [Q1; Q3]

Психическое здоровье 55 [35; 75] 55 [40; 65] 0,357

Ролевое функционирование (эмоциональ-
ное) 62 [50; 78] 62 [36; 78] 0,389

Социальное функционирование 50 [0; 100] 67 [0; 100] 0,994

Жизненная активность 56 [43; 76] 58 [43; 72] 0,705
1 Применялся критерий U-Манна Уитни для независимых выборок
The Mann-Whitney U test for independent samples was used

Таблица 11. Временные точки исследования и оценка стабильности результатов в катамнезе
Table 11. Time points of the study and assessment of the stability of the results in the follow-up 

Шкала Временная точка d Коэна 95% ДИ Интерпретация

HARS Через 5 недель 0.87 [0.52; 1.22] Большой эффект

HARS Катамнез (4 недели 
после терапии)

0.72 [0.38; 1.06] Большой эффект

MADRS Через 5 недель 0.93 [0.58; 1.28] Большой эффект

MADRS Катамнез 0.65 [0.31; 0.99] Умеренный эффект

GAD-7 Через 5 недель 0.81 [0.46; 1.16] Большой эффект

CGI Через 5 недель 0.78 [0.43; 1.13] Большой эффект

CGI Катамнез 0.61 [0.27; 0.95] Умеренный эффект

SF-36 (физический 
компонент)

Через 5 недель 0.69 [0.34; 1.04] Умеренный эффект

SF-36 (психологиче-
ский компонент)

Через 5 недель 0.91 [0.56; 1.26] Большой эффект

Размеры эффектов рассчитаны как разница средних значений между группами, деленная на объединенное 
стандартное отклонение. Клинически значимыми считаются размеры эффектов ≥0.5 для шкал тревоги и депрес-
сии в исследованиях тревожных расстройств.

Effect sizes were calculated as the mean difference between groups divided by the pooled standard deviation. 
Effect sizes ≥0.5 are considered clinically significant for anxiety and depression scales in studies of anxiety disorders.
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улучшения в обеих группах, межгрупповые раз-
личия оказались незначимыми. Это может указы-
вать на то, что фармакотерапия препаратами пер-
вой линии ПР и ГТР сама по себе способствует 
повышению качества жизни за счет эффективного 
воздействия на симптоматику, а добавление БАК 
усиливает эффект преимущественно в снижении 
собственно аффективных нарушений при данной 
патологии, а не в субъективном восприятии фи-
зического и социального благополучия.

Временные точки исследования и оценка ста-
бильности результатов в катамнезе

Табл.11 представляет собой анализ размеров 
эффектов по методу Коэна для сравнения основ-
ной и контрольной групп в различные временные 
точки исследования, включая оценку потенциаль-
ной стабильности достигнутых результатов в ка-
тамнезе. Полученные данные могут указывать на 
наличие большого эффекта по основным шкалам 
через 5 недель терапии: для HARS размер эффек-
та, возможно, составил 0,87 (95% ДИ [0,52; 1,22]), 
для MADRS — 0,93 (95% ДИ [0,58; 1,28]), для GAD-
7 — 0,81 (95% ДИ [0,46; 1,16]), а для CGI — 0,78 
(95% ДИ [0,43; 1,13]), что потенциально может 
свидетельствовать о преимуществе комбиниро-
ванного лечения перед монотерапией.

Особый интерес, возможно, представляет вы-
сокий размер эффекта по психологическому ком-
поненту SF-36, достигающий 0,91 (95% ДИ [0,56; 
1,26]), что может указывать на потенциальное 
преимущество биоакустической коррекции в 
улучшении психологического благополучия. При 
оценке потенциальной устойчивости результатов 
в катамнезе через 4 недели после завершения те-
рапии, вероятно, сохраняется большой эффект по 
шкале HARS (d=0,72, 95% ДИ [0,38; 1,06]), тогда 
как по MADRS и CGI, возможно, наблюдается 
умеренный эффект (соответственно d=0,65, 95% 
ДИ [0,31; 0,99] и d=0,61, 95% ДИ [0,27; 0,95]), что 
потенциально может свидетельствовать о более 
стабильной ремиссии в основной группе. Физиче-
ский компонент SF-36, возможно, демонстрирует 
умеренный эффект уже через 5 недель терапии 
(d=0,69, 95% ДИ [0,34; 1,04]). Все представленные 
размеры эффектов, превышающие порог в 0,5, со-
гласно критериям, применяемым в исследовани-
ях тревожных расстройств, потенциально могут 
расцениваться как клинически значимыеОбсуж-
дение. Методологическим ограничением выступа-
ет недостаточная мощность выборки (n=60), что 
снижает обобщаемость результатов и повышает 
риск ошибки II типа. A posteriori-анализ мощно-
сти для среднего размера эффекта d=0,44, уровня 
значимости α=0,05 и текущей выборки выявил 
мощность 76% (ниже рекомендуемых 80%). Хотя 
статистически значимые межгрупповые различия 
(p<0,05) подтверждают надёжность основных вы-
водов, для достижения 80%-ной мощности в бу-
дущих исследованиях необходимо увеличить вы-
борку до 35 участников на группу. Дополнительно 
отсутствие группы, получающей только биоаку-
стическую коррекцию (БАК) без фармакотерапии, 
не позволяет изолированно оценить вклад БАК 

в общий терапевтический эффект. Наблюдаемое 
улучшение в основной группе (фармакотерапия + 
БАК) отражает комбинированный результат, что 
затрудняет подтверждение синергетического вза-
имодействия компонентов.

Открытый дизайн исследования (без ослепле-
ния) увеличивает вероятность плацебо-эффекта, 
так как пациенты осознавали получение БАК, что 
могло повлиять на их ожидания и субъективную 
оценку состояния. Однако, высокие размеры эф-
фектов по шкалам HARS, MADRS и GAD-7 (d 
Коэна > 0,5) превышают типичные значения для 
плацебо в исследованиях тревожных расстройств 
(обычно d < 0,5), а стабильность результатов в 
катамнезе через 4 недели менее характерна для 
чистого плацебо-эффекта. Это позволяет предпо-
ложить наличие специфического терапевтическо-
го действия комбинированного подхода. Катам-
нестическое наблюдение ограничено четырьмя 
неделями, тогда как оценка устойчивости ремис-
сии требует более длительного периода (6–12 ме-
сяцев). Для оценки стабильности результатов в 
катамнезе использовалась шкала Clinical Global 
Impression (CGI), что обусловлено её универсаль-
ностью и способностью отражать общее клиниче-
ское состояние пациента в динамике. Этот выбор 
был продиктован тремя факторами:

1) снижение чувствительности специфических 
шкал (HARS, MADRS, GAD-7) из-за эффекта 
«пола» (floor effect) при регрессе симптоматики;

2) практичностью CGI в амбулаторных усло-
виях, где краткость и скорость оценки критичны 
для плановых визитов;

3) возможностью более объективной оценки 
адаптации пациентов в повседневной жизни по 
сравнению со стационарными наблюдениями.

Тем не менее, короткий срок катамнеза не по-
зволяет сделать выводы о долгосрочной устойчи-
вости ремиссии.

Кроме того, отсутствие поправок на множе-
ственные сравнения (например, для SF-36) повы-
шает риск ошибки I типа, что требует осторожной 
интерпретации вторичных результатов.

Учитывая полученные данные, указывающие 
на потенциально большую эффективность ком-
бинированной терапии (фармакотерапия + БАК) 
над монотерапией, перспективным направлением 
является изучение БАК у пациентов с комор-
бидными депрессивными и тревожными рас-
стройствами. Это позволит не только оценить её 
эффективность в снижении симптоматики, но и 
исследовать роль в стабилизации ремиссии, осо-
бенно у лиц с высоким риском рецидивов.

Для преодоления текущих ограничений необ-
ходимо: проведение многоцентровые рандомизи-
рованные исследования с увеличенной выборкой, 
включая три группы: фармакотерапия + плацебо-
БАК, фармакотерапия + активная БАК, а также 
изолированную БАК (для оценки её специфическо-
го вклада); продление катамнеза до 6–12 месяцев с 
использованием комбинации CGI и специфических 
шкал для мониторинга долгосрочной эффектив-
ности; потенциальное внедрение функциональ-
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ной МРТ или ЭЭГ для более полного изучения 
механизмов действия БАК; разработка алгоритмы 
персонализации параметров БАК (частотные диа-
пазоны, длительность сеансов) с интеграцией циф-
ровых технологий (портативные устройства, техно-
логии искусственного интеллекта) для повышения 
доступности и точности терапии.

Выводы

1. Добавление БАК к стандартной фармако-
терапии первой линии у пациентов с ПР и ГТР 
привело к значительно более выраженному сни-
жению тревожной и депрессивной симптоматики 
по сравнению с монотерапией. В основной группе 
зафиксировано снижение баллов по шкале HARS 
на 45,5% и по шкале MADRS на 68,9% (p < 0,05).

2. Комбинированная терапия продемонстриро-
вала более значимый положительный эффект на 
психологические аспекты качества жизни (соци-
альное функционирование, жизненная активность, 
психическое здоровье), тогда как физические пока-
затели улучшились сопоставимо в обеих группах.

3. Через 4 недели после завершения терапии 
устойчивость эффекта была значительно выше в 

основной группе (CGI: 2 балла) по сравнению с 
контрольной группой (CGI: 3 балла), что указы-
вает на более стабильную ремиссию при исполь-
зовании комбинированного подхода.

4. По критерию «снижение HARS ≥ 50%» улуч-
шение достигнуто у 63,3% пациентов основной 
группы против 36,7% в контрольной группе (p 
< 0,001). По шкале CGI-I уменьшение на 2 и бо-
лее пунктов зафиксировано у 70,0% участников 
основной группы против 43,3% в контрольной 
группе (p < 0,001).

Исследование демонстрирует значимое преиму-
щество комбинированного подхода с использовани-
ем биоакустической коррекции в комплексе со стан-
дартной фармакотерапией для лечения тревожных 
расстройств. Полученные данные подтверждают, 
что БАК усиливает противотревожный и антиде-
прессивный эффекты, обеспечивая более быстрое 
и стабильное улучшение состояния пациентов. 
Данный метод представляет собой перспективную 
дополнительную стратегию лечения, особенно для 
пациентов с недостаточной реакцией на моноте-
рапию, что может существенно повысить качество 
оказания помощи при тревожных расстройствах.
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ном заводе и учился в вечерней школе рабочей 
молодежи, был награжден медалью «за оборону 
Ленинграда». Про таких ребят школьник поэт Ю. 
Воронов напишет свои бессмертные строчки «В 
чреде блокадных дней мы так и не узнали, где 
между детством и взрослостью черта». В 1943 
году он поступил и затем в 1948 с отличием за-
кончил I Ленинградский медицинский институт  
им. Ак. И.П. Павлова, одну из лучших медицин-
ских школ в стране. Проявив себя как способный, 
увлеченный студент, М. М. Кабанов сразу после 
окончания ВУЗа получил место в клинической 
ординатуре на кафедре психиатрии. Ее заведую-
щим в то время был известный отечественный 
психиатр проф. Н.И. Озерецкий, чьи яркие лек-

19 марта 2026 г. исполнилось 100 лет со дня 
рождения выдающегося отечественного психи-
атра и организатора здравоохранения, который 
почти сорок лет проработал директором Науч-
но-исследовательского Психоневрологического 
института им. В.М. Бехтерева профессора Моде-
ста Михайловича Кабанова. Он родился 19 марта 
1926 года в г. Ленинграде., уже стало устойчивым 
выражением, что Ленинград — это не место, а вре-
мя рождения, действительно его личная биогра-
фия очень тесно переплелась с историей города 
и нашей страны.

Во время Великой Отечественной войны, в 
блокаду Ленинграда (1941-1943) Кабанов работал 
в осажденном городе фрезеровщиком на воен-

© Васильева А.В.
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ции и клинические разборы произвели большое 
впечатление на него, Модест Михайлович часто 
их вспоминал на протяжении своей профессио-
нальной жизни.

Увлеченность историей сыграло трагическую 
роль в жизни Кабанова М. М.: за участие в исто-
рическом кружке по ложному обвинению в 1949 
г., в период так называемого «Ленинградского 
дела», он был арестован и обвинен в антисовет-
ской деятельности и этапирован в один из ла-
герей Красноярского края, где провел несколько 
лет, продолжая свою врачебную деятельность. В 
1954 г. он был освобожден и полностью реаби-
литирован, затем восстановился в клинической 
ординатуре первого ЛМИ. В дальнейшем работал 
главным врачом районного ПНД (1958-1960 гг.), 
главным врачом ПБ № 4 г. Ленинграда (1960-1964 
гг.), одновременно выполнял обязанности главно-
го психиатра города (1960-1965 гг.).

Многие годы проф. Кабанов был председате-
лем правления Ленинградского общества невро-
патологов и психиатров. На уровне страны был 
членом психиатрической секции Ученого Совета 
Министерства здравоохранения России, возглав-
лял комиссию по социальной психиатрии Всесо-
юзного общества невропатологов и психиатров, в 
70-е гг. ХХ века был председателем проблемной 
комиссии «Медицинская психология» Академии 
медицинских наук СССР, многие годы был чле-
ном правления Российского общества психиатров.

В 1972 г. Модест Михайлович защитил доктор-
скую диссертацию на тему «Реабилитация психи-
чески больных в стационарных условиях-органи-
зационно-методические вопросы, пути научного 
исследования и оценка эффективности», в 1974 
г. ему было присвоено звание профессора, а в 
1982 — заслуженного деятеля науки. Под его руко-
водством было защищено более 20 кандидатских 
и докторских диссертаций.

Проф. Кабанов М.М. является родоначальни-
ком нового реабилитационного направления в 
отечественной психиатрии, когда впервые в от-
ношении психически больных в лечебно-реаби-
литационной системе были внедрены принципы 
партнерства врача и пациента, единства биологи-
ческих и психосоциальных воздействий, их раз-
носторонности и ступенчатости, направленность 
на сохранение полное или частичное личного и 
социального статуса заболевшего или заболеваю-
щего человека.

В 1978 г. в монографии «Реабилитация психи-
чески больных», он делает акцент, прежде всего на 
апелляции к личности больного в лечебно-реаби-
литационном процессе, восстановлении личного и 
социального статуса пациентов, их индивидуаль-
ной и общественной ценности. Тесно увязывая те-
оретические разработки с потребностями практи-
ческого здравоохранения, М. М. Кабанов впервые 
в нашей стране стал в 60-е годы прошлого века 
инициатором и создателем новых форм организа-
ции психиатрической помощи: дневных и ночных 
стационаров; дифференцированных режимов, 
включая режим «частичной госпитализации» — в 

стационарных отделениях психиатрических боль-
ниц. В последующем эти организационные формы 
психиатрической помощи вошли в повседневную 
практику на территории всего Советского Союза.

Сейчас эта концепция кажется несколько ба-
нальной, настолько прочно она вошла в нашу 
жизнь, что почти невозможно представить, как 
можно работать иначе. Но полвека назад это 
были поистине реформаторские предложения, 
которые порой с сопротивлением прокладывали 
себе путь в рутинную психиатрическую практику. 
За разработку теоретико-методологических основ 
реабилитации психически больных в 1974 г. М. М. 
Кабанов был награжден Золотой медалью ВДНХ 
СССР, а в 1983 г. — премией им. В. М. Бехтерева 
Академии медицинских наук СССР. Теоретико-
методологические основы системы реабилитации 
психически больных были изложены Модестом 
Михайловичем более чем в 250 научных работах и 
8 монографиях на русском и иностранных языках.

28 сентября 1964 г. проф. М. М. Кабанов 
стал директором Ленинградского научно-иссле-
довательского психоневрологического института  
им. В. М. Бехтерева и проработал бессменно на 
этом посту в течении 38 лет, до 2002г. Не только 
в нашей стране, но и в мире трудно найти чело-
века, который бы так долго возглавлял научное 
учреждение такого уровня. Модест Михайлович, 
благодаря своим организаторским способностям, 
эффективной научной работе коллектива с пред-
ложениями новых методов диагностики, лечения 
и профилактики нервных и психических заболе-
ваний, добился повышения статуса института. 18 
февраля 1969 г. Институт им. В. М. Бехтерева был 
переведен во вторую категорию постановлением 
Госкомитета Совмина СССР. Также Совет инсти-
тута получил право принимать к защите кан-
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дидатские и докторские диссертации. Приказом 
председателя ВАК при Совете Министров СССР 
№3626 от 1976 г. был утвержден специализиро-
ванный совет института по защите диссертаций 
на соискание ученой степени доктора наук по 
специальностям: медицинская психология, пси-
хиатрия, нервные болезни.

Встав на посту директора института, проф. 
М.М. Кабанов активно развивал международное 
сотрудничество, прекрасно понимая, что научное 
развитие невозможно без обмена идеями и опы-
том. Его активность, личное участие в установле-
ние контактов с зарубежными коллегами, он был 
один из немногих отечественных профессоров, 
кто сразу отвечал на письма иностранных спе-
циалистов. Благодаря его усилиям, еще в усло-
виях Советского Союза с его изолированностью 
от мирового профессионального сообщества в 
нестоличном институте начался обмен специ-
алистами, в практическую деятельность были 
интегрированы современные методы психосоци-
альных интервенций. Благодаря международной 
известности проф. М.М. Кабанова в 1993г. со-
стоялась инаугурация института как сотрудни-
чающего центра ВОЗ по научным исследовани-
ям и подготовке кадров в области психического 
здоровья.

В последующем эксперты ВОЗ приехали про-
водить в институте обучение российских пси-
хиатров использованию МКБ-10. В 1997 году 
проф. М.М. Кабанов был признан Кембриджским 
международным биографическим центром (Ан-
глия) «Человеком года», и удостоен награды «За 
достижения в XX веке». В 1999 году проф. М.М. 

Кабанов был избран членом Совета консультан-
тов Американского биографического института. 
В 2000 году награжден этим институтом медалью 
«Нового века». В марте 2001 г. ему была вручена 
золотая медаль Немецкой академии психоанализа 
за заслуги по интеграции психиатрии и психоте-
рапии, его активность в деле гуманизации пси-
хиатрии.

В 2002 г. Модест Михайлович покинул пост ди-
ректора Института имени В.М. Бехтерева, но про-
должил работать в нём главным научным сотруд-
ником. За свою профессиональную жизнь проф. 
М.М. Кабанов получил немало правительствен-
ных наград — 4 ордена (в том числе «За заслуги 
перед Отечеством» IV степени) и 12 медалей.

16 февраля 2006 года на Торжественном заседа-
нии Ученого совета Института им. В.М. Бехтерева 
за заслуги в области психоневрологии, социаль-
ной психиатрии, психосоциальной реабилитации, 
медицинской психологии профессор М.М. Каба-
нов был удостоен звания Почетного доктора этого 
совета с вручением памятной медали и облачени-
ем в мантию.

5 марта 2013 г. на 87-м году жизни Моде-
ста Михайловича не стало, он был похоронен в 
Санкт-Петербурге на Серафимовском кладбище. 
Он был настоящим ленинградским интеллиген-
том, в том определении, которое дал этом по-
нятию в «Письма о добром и прекрасном» его 
современник, другой ленинградец, академик Д.С. 
Лихачев: «интеллигентность — это способность к 
пониманию, к восприятию, это терпимое отно-
шение к миру и к людям».
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им. В.М. Бехтерева, 2026, Т. 60, № 1, с. 125-126

V.M. Bekhterev review of psychiatry and medical psychology, 
2026, Vol. 60, no 1, pp. 125-126

Рецензируемое «Руководство по клинической 
психопатологии» предназначено для студен-
тов старших курсов медицинских ВУЗов, 

клинических ординаторов, а также для врачей-
психиатров и психотерапевтов, продолжающих 
подготовку в системе непрерывного медицинско-
го образования. Руководство выходит в свет в то 
время, когда общее состояние клинической пси-
хиатрии характеризуется рядом весьма противо-
речивых и дискутабельных моментов: признаками 
стагнации в области изучения общей психопато-
логии, сужением сферы ее влияния на те направ-
ления психиатрии, которые традиционно счита-
лись основными, недооценкой значения ведущего 
клинико-психопатологического метода для пси-
хиатрии, а также отсутствием фундаментальных 
теоретических работ с анализом современного 
состояния общей психопатологии. Сложившаяся, 
в течение последних десятилетий, ситуация со-
провождается появлением новых классификаций 
и систематик психических расстройств, попытка-
ми создания унифицированных методов оценки 
психического состояния, несмотря на отчетливый 
клинический патоморфоз психических заболева-
ний. Вместе с тем, общая психопатология всегда 
рассматривалась в качестве основы отечественной 
клинической психиатрии, а также таких многих, 
смежных с ней, дисциплин. Вышеизложенным и 
определяется, по нашему мнению, крайняя акту-
альность рецензируемой работы.

Представленные в Руководстве данные, с уче-
том более чем сорокалетнего опыта работы автора 
в этой области как практикующего врача-психиа-
тра и преподавателя высшей школы, базируются 
на детальном, критическом анализе классической 

и современной научной литературы, посвящен-
ной проблемам клинической психопатологии. При 
этом, клинико-психопатологические особенности 
анализируемых психических и поведенческих 
расстройств рассматриваются им не только с по-
зиций традиционного для отечественной психиа-
трии нозологического подхода, но и с подробным 
анализом ряда современных концепций: теорети-
ческой психопатологии (В.К. Смирнов, 1990-е гг), 
аналитической психопатологии (С.Ю. Циркин, 
2012), критической психопатологии (Ю.С. Савен-
ко, 2013), интервальной психопатологии (О.Г. Сы-
ропятова, Н.А. Дзеружинская, 2013) и т.д.

Основное внимание в рецензируемом труде 
уделено проблемам психопатологического (фе-
менологического) анализа, дифференциальной 
диагностике психических и поведенческих рас-
стройств различной степени тяжести. При этом 
разграничения клинических дефиниций базиру-
ются на выделении для каждого феномена, сим-
птома и синдрома совокупности облигатных и 
факультативных признаков. Детально рассматри-
ваются также актуальные проблемы лексикона со-
временной клинической психиатрии.

В первой главе Руководства обсуждаются ос-
новные задачи клинической психопатологии, ее 
предмет и область применения. Вторая глава по-
священа общим вопросам диагностики и систе-
матики психических нарушений. В третьей главе 
излагаются и обсуждаются современные терми-
нологические проблемы клинической психопа-
тологии. Четвертая глава посвящена семиотике 
психопатологических и поведенческих наруше-
ний. Подробное клиническое описание основных 
психопатологических синдромов изложено в пя-

© Шамрей В.К., Лыткин В.М.



Обозрение психиатрии и медицинской психологии им. В.М. Бехтерева, 2026, Т. 60, № 1126

Psychiatric newspaperПсихиатрическая газета

той главе. Отдельная (шестая) глава посвящена 
описанию негативной (дефицитарной) психопа-
тологической симптоматике, седьмая глава — об-
суждению основных форм защитного поведения 
больных с психическими расстройствами. В за-
ключении представлен подробный анализ психо-
патологических основ дифференцированной фар-
макотерапии психических расстройств.

Руководство написано высокопрофессиональ-
ным языком, гармонично сочетая изложение 
современных теоретических позиций с четкой 
практической направленностью работы. В связи с 
этим, необходимо отметить, что выход в свет дан-

ного Руководства является, по нашему мнению, 
важным событием в области клинической психо-
патологии, очередной раз подтверждая высокий 
авторитет отечественной психиатрической шко-
лы. Уверены, что данный труд станет одним из 
основных источников для подготовки студентов 
старших курсов медицинских ВУЗов и клиниче-
ских ординаторов, а также в системе непрерывно-
го медицинского образования как для врачей-пси-
хиатров, так и специалистов смежных дисциплин 
нашей страны. Выражаем надежду, что автором 
будет продолжена работа в этом, крайне актуаль-
ном для клинической психиатрии, направлении.
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