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Как в МКБ-11, так и в DSM-5 основными симптомами 
депрессии являются подавленное настроение (например, 
чувство грусти, подавленности или безнадежности) и за-
метно сниженный интерес или удовольствие от деятельно-
сти. Однако в диагностических рекомендациях МКБ-10 
также был определен третий основной симптом: «уста-
лость или низкий уровень энергии». В двух регионах мира 
(Латинская Америка и Восточная Азия) усталость является 
наиболее часто встречающимся депрессивным симптомом1. 
В третьем регионе (Юго-Восточная Азия) «проблемы с 
сердцем» являются основным наиболее часто регистрируе-
мым депрессивным симптомом, наряду с подавленным на-
строением1. Люди в этих регионах просто «соматизируют» 
то, что в первую очередь является психологическим пере-
живанием. Представляют ли соматические симптомы про-
сто «маску», как подразумевалось несколько десятилетий 
назад концепцией маскированной депрессии?2 
Альтернативная точка зрения может заключаться в том, 

что суть депрессивного синдрома, по крайней мере в части 
случаев этого гетерогенного состояния, не является исклю-
чительно «психической» или «соматической», а состоит из 
фактического снижения психического/физического тону-
са, энергии, влечения и/или реакции на вознаграждающие 
стимулы (что частично отражается в таких конструкциях, 
как подавленное настроение, усталость и снижение интере-
са или удовольствия), наряду с подавляющим чувством пси-
хической/физической боли (которое имеет сложную и, ве-
роятно, изменчивую связь с когнитивным компонентом 
этого синдрома). То, как эти основные явления восприни-
маются, анализируются и вербализуются человеком с де-
прессией, вероятно, зависит от того, как он в целом функ-
ционирует и оценивает свою жизнедеятельность (напри-
мер, насколько разнообразна и выразительна его познава-
тельная деятельность или насколько сильно он сосредото-
чен на своем теле и его функционировании), а также от 
влияния окружающей культурной среды и от характера 
предрасполагающих и провоцирующих факторов, дей-
ствующих в каждом конкретном случае. 
Неприятные ощущения в области сердца («тяжесть на 

сердце», «боль в сердце»; боль в груди, стеснение, сла-
бость или чрезмерное напряжение в грудной клетке; ощу-
щение сердцебиения) не фигурируют в описаниях депрес-
сии в учебниках, но люди, страдающие депрессией, испы-
тывают их чаще, чем мы привыкли полагать1. Иногда де-
прессию называют «разбитым сердцем», и мы склонны 
рассматривать это как метафору. Но острый «синдром 
разбитого сердца» в настоящее время является признан-
ным клиническим заболеванием3, которое имеет те же 
провоцирующие факторы, что и депрессия, и, как и карди-
альные симптомы при депрессии, объясняется гиперакти-
вацией симпатической системы3. Недавно была описана 
внутрисердечная нервная система («мозг в сердце»)4, 
включающая множество нервных узлов, состоящих не 
только из нейронов, получающих симпатические и пара-
симпатические сигналы, но также из внутрисердечных ин-
тернейронов, обрабатывающих информацию. Действи-
тельно, сердце передает мозгу больше информации, чем 
мозг посылает сердцу, а восходящих волокон в блуждаю-
щем нерве больше, чем нисходящих. Может ли вышеука-
занная динамика быть недооцененным фактором, способ-
ствующим частому сосуществованию («коморбидности») 

и сложному взаимодействию между депрессией и сердеч-
ными заболеваниями? 
Неудивительно, что многие пациенты с депрессией неадек-

ватно реагируют на два последовательных курса антидепрес-
сантов («терапевтическая резистентность»). Клинические 
исследования как лекарств, так и психотерапевтических ме-
тодов лечения депрессии в течение последних нескольких де-
сятилетий были направлены на документирование эквива-
лентности любого нового экспериментального вмешатель-
ства уже существующему, в то время как различия в профи-
лях действия этих вмешательств обычно не были в центре 
внимания. Соответственно, антидепрессанты и научно об-
основанные методы психотерапии депрессии рассматривают-
ся в руководствах по лечению как «эквивалентные» друг дру-
гу. Лишь недавно вторичный анализ больших баз данных кли-
нических испытаний, проведенный с использованием иннова-
ционных методик, снова начал фокусироваться на различиях 
между отдельными антидепрессантами, а также между про-
филем действия антидепрессантов и методов доказательной 
психотерапии5,6. С другой стороны, в повседневной практике 
пациента с депрессией не всегда тщательно обследуют, выхо-
дя за рамки этого диагноза, что определяет выбор лечения. 
Поэтому понятно, что человек может получать два или более 
антидепрессанта, которые, хотя и были одобрены для лече-
ния депрессии, не относятся к числу наиболее подходящих 
для его конкретного случая и, следовательно, могут не вы-
звать адекватного ответа. Кроме того, лекарства не работают 
в вакууме: множество специфических факторов (например, 
терапевтические отношения, отношения в семье, социокуль-
турный контекст) могут повлиять на результат первоначаль-
но эффективного вмешательства. Концепция «псевдорези-
стентности» на данный момент почти не учитывает эти фак-
торы (не говоря уже о проблемах с определением того, что 
является «адекватным ответом» на антидепрессант, трудно-
стях установления приверженности назначенной схеме прие-
ма антидепрессантов и фундаментальной несостоятельности 
определения некоторых случаев как «терапевтически рези-
стентных», когда не была опробована группа методов, кото-
рая в настоящее время считается первой линией в лечении де-
прессии, то есть психотерапия). 
В этом номере журнала две статьи и форум посвящены, 

соответственно, жизненному опыту людей с депрессией7, 
ее многочисленным «соматическим коморбидным патоло-
гиям»8 и (в критическом ключе) «терапевтически рези-
стентной депрессии» и ее лечению9. Я думаю, что этот 
вклад в наши знания должен приветствоваться научным со-
обществом, людьми, страдающими депрессией, и их семь-
ями, а также общественностью в целом. 
Снижение психического/физического тонуса, энергии, 

побуждений и/или реакции индивида на полезные стимулы 
может быть последствием повторяющихся и неизбежных 
неблагоприятных ситуаций, а также нарушения циркадных 
ритмов, развития соматического заболевания или приема 
определенных лекарств. Также это может произойти при 
отсутствии подобных факторов, как это часто бывает при 
биполярном расстройстве. Возможно, исследователям сле-
дует более активно фокусироваться на этих ключевых яв-
лениях, опираясь на отчеты экспертов и исследуя их биоло-
гические корреляты, без какого-либо предубеждения отно-
сительно того, являются ли они в первую очередь психиче-
скими или физическими по своей сути. 

Понимание депрессии за пределами дихотомии 
«разум – тело» 
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McIntyre et al.1 в своей превосходной статье, опублико-
ванной в этом номере журнала, успешно решают важней-
шую проблему в области депрессии: как мы должны опре-
делять терапевтически резистентную депрессию (ТРД) и 
как мы можем наилучшим образом лечить ее? Авторы ука-
зывают, что общепринятого определения ТДР с доказанной 
прогностической ценностью с точки зрения принятия кли-
нических решений и последствий для здоровья в настоящее 
время не существует, и что определение, принятое Управ-
лением по контролю качества пищевых продуктов и ле-
карственных средств США (US Food and Drug Administra-
tion, FDA) и Европейским агентством по лекарственным 
средствам (European Medicines Agency, EMA), т.е. отсут-
ствие ответа на два или больше курса антидепрессантов, 
несмотря на адекватную дозу и продолжительность, а так-
же приверженность терапии, на данный момент остается 
эталонным. 
Хотя вполне логично, что регулирующие органы пола-

гаются на определение, которое может быть легко приме-
нено в клинических исследованиях, поскольку оно охваты-
вает большую группу населения с плохой курабельностью 
состояния, должны ли исследователи и клиницисты регу-
лярно использовать один и тот же подход? Модель стадиро-
вания Массачусеттского многопрофильного госпиталя 
(Massachusetts General Hospital Staging Model – MGH-S) 
представляет собой пример определения ТРД, которое 
включает в себя количество неудачных курсов лечения с 
определением интенсивности/оптимизации каждого курса 
терапии и не предполагает при этом иерархии групп антиде-
прессантов2. В наблюдательном исследовании пациентов, по-
лучавших антидепрессивную терапию (N=78 477)3, эта мо-
дель была применена к данным о заявлениях из исследова-
тельских баз данных MarketScan за 24-месячный период вре-
мени. Ежегодные затраты для пациентов с легкой формой 

ТРД (оценка MGH-S: 3,5-4) были на 1530 долларов выше, 
чем у пациентов без ТРД, а ежегодные затраты для пациен-
тов с комплексной ТРД (оценка MGH-S ≥6,5) были на  
4425 долларов выше, чем у пациентов без ТРД (все p<0,001). 
Увеличение показателя MGH-S на 1 балл было связано с 
увеличением годовых затрат на 590 долларов (р<0,001). Та-
ким образом, существует клиническая целесообразность 
применения метода стадирования для оценки экономической 
эффективности новых методов лечения ТРД. 
Модель MGH-S была недавно обновлена, чтобы отразить 

некоторые новые методы лечения ТРД, в том числе кета-
мин/эскетамин, транскраниальную магнитную стимуляцию 
(ТМС) и стимуляцию блуждающего нерва. Новая версия мо-
дели4 предоставляет оценку характеристик депрессии (вклю-
чая тяжесть эпизода, наличие или отсутствие психотических 
признаков, наличие суицидальных мыслей и тревожного ди-
стресса) (максимальная оценка = 10), а также оценку исто-
рии лечения с учетом количества курсов терапии, количе-
ства попыток аугментировать терапию и использования вы-
шеупомянутых новых методов лечения и электросудорож-
ной терапии (ЭСТ) (максимальный балл = 25). Мы с нетер-
пением ожидаем внедрения этой модели в научные исследо-
вания и апробации в клинической практике. 
Как указывают McIntyre et al., внутривенное введение ке-

тамина и применение интраназального эскетамина (со-
вместно с антидепрессантом) обладают доказанной эффек-
тивностью в лечении ТРД. В то время как некоторые ней-
ролептики второго поколения оказались эффективны в ка-
честве дополнения к антидепрессантам у пациентов с ча-
стичным ответом, только комбинация оланзапин – флу-
оксетин доказала эффективность при ТРД, подходящей под 
определение FDA. Однако, несмотря на текущее указание 
FDA, результаты объединенного анализа5 позволяют пред-
положить, что присоединение к терапии арипипразола мо-
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Эффекты различных антидепрессантов, возможно, 
можно было бы изучить – помимо существующих стерео-
типов – в том же свете (являются ли они психофизически-
ми «тонизирующими» средствами; обладают ли они воз-
буждающими или растормаживающими свойствами; 
влияют ли они на реакцию вознаграждения; влияют ли 
они на психическую/физическую боль), используя более 
углубленную и детальную реконструкцию реакции паци-
ентов на эти препараты и более целенаправленное иссле-
дование их биологических коррелятов. То же самое мо-
жет относиться и к эффектам других вмешательств, от 
физических упражнений и поведенческой активации до 
методов нейростимуляции. Нейробиологические исследо-
вания депрессии, вероятно, должны быть направлены как 
на вегетативную, так и на центральную нервную систему 
(и на их взаимодействие с сердечно-сосудистой и желу-
дочно-кишечной системами в дополнение к иммунной и 
эндокринной). Наконец (или в первую очередь), возмож-
но, следует добавить еще немного психопатологической 
изощренности к нынешней концептуализации и описанию 
депрессии. 
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жет быть эффективным вмешательством для пациентов, 
симптомы которых ухудшаются во время монотерапии ан-
тидепрессантами, оспаривая мнение о том, что его преиму-
щества ограничены кругом пациентов с частичным ответом 
на антидепрессанты. То же самое может быть верно и для 
других нейролептиков второго поколения, что подтвержда-
ет необходимость дальнейших исследований. 
С другой стороны, авторы подчеркивают, что ЭСТ рас-

сматривается как эффективная купирующая и поддержи-
вающая терапия при ТРД, причем предварительные данные 
свидетельствуют о его превосходстве над внутривенным 
введением кетамина. Однако внедрение ЭСТ в клиниче-
скую практику остается несколько ограниченным из-за 
сложности ее применения и возможных побочных эффек-
тов. 
Авторы также утверждают, что психотерапия по стан-

дартизированным протоколам сама по себе не признана эф-
фективной, хотя и обеспечивает значительное облегчение 
симптомов при добавлении к обычным антидепрессантам. 
Тем не менее, в исследовании STAR*D сравнивалась эф-
фективность когнитивной терапии и фармакотерапии в ка-
честве стратегий второго шага для амбулаторных пациен-
тов с большим депрессивным расстройством (БДР), с недо-
статочным эффектом от первоначального применения ци-
талопрама6. Среди участников исследования те, кто полу-
чал когнитивную терапию, имели сходный ответ и процент 
ремиссии с теми, кому были назначены медикаментозные 
стратегии, что позволяет предположить, что когнитивная 
терапия может быть эффективной при ТРД. 
Недавнее одобрение применеия при большом депрессив-

ном расстройстве комбинации декстрометорфана (некон-
курентоспособного антагониста N-метил-даспартатных ре-
цепторов и агониста сигма-1 рецепторов) и бупропиона (ин-
гибитора обратного захвата норадреналина и дофамина), а 
также недавняя заявка от FDA на регистрацию нового ле-
карственного средства – ГАМК-ергического модулятора 
зуранолона повышают вероятность того, что ситуация с ле-
карствами, доступными для лечения большого депрессив-
ного расстройства, существенно изменится в ближайшем 
будущем. Большое количество других новых соединений, 
влияющих на немоноаминовые молекулярные мишени, в 
настоящее время находятся на стадии 2 или 3 клинических 
исследований, что снова ставит под сомнение, будут ли 
клиницисты в ближайшие несколько лет продолжать регу-
лярно использовать терапию на основе моноаминов в пер-
воначальном алгоритме лечения депрессии. Нынешняя кон-
цепция ТРД, фокусирующаяся на отсутствии реакции на 
препараты, влияющие на обмен моноаминов, может уста-
реть. 
Независимо от методологии, используемой для оценки 

пациентов с ТРД, крайне важно тщательно отбирать участ-
ников для рандомизации в клинических испытаниях. «Про-
фессиональные пациенты» или люди, проходящие исследо-
вание несколько раз, являются распространенной пробле-
мой в исследованиях резистентной депрессии и являются 
угрозой для интерпретации результатов исследований. Был 
разработан ряд цифровых платформ для таких пациентов и 
предоставления исследователям возможности исключить 
их из испытаний, а также новые методологии для лучшего 

документирования истории лечения пациентов, включая из-
мерение концентрации препаратов в крови. 
Чтобы избежать проблем, связанных с ошибочной клас-

сификацией диагнозов и завышением степени тяжести за-
болевания, важно убедиться, что пациенты, включенные в 
исследования ТРД, действительно соответствуют необхо-
димым требованиям. У пациентов, привлеченных к уча-
стию в этих исследованиях, может наблюдаться гетероген-
ная группа симптомов, представляющих несколько синдро-
мов или подтипов, отнесенных к тому же диагнозу в систе-
ме классификации DSM-5. Структурированное интервью 
SAFER7 было разработано для определения более специ-
фичного и обоснованного подхода выявления подходящих 
пациентов для клинических исследований большого де-
прессивного расстройства. Имеются данные8, что, в целом, 
15,3% пациентов с БДР, которые были признаны подходя-
щими в центрах клинических исследований, не оказыва-
лись таковыми после структурированного интервью, при-
чем наиболее распространенной причиной было то, что па-
циенты не соответствовали требованиям исследования по 
уровню резистентности к лечению. В исследованиях БДР с 
использованием интервью SAFER в качестве инструмента 
подтверждения достоверности, частота ответов на плацебо 
колебалась от 13,0% до 27,3%, что ниже среднего показа-
теля в 30–40% в клинических испытаниях антидепрессан-
тов, что свидетельствует о более качественном отборе на 
основе данного интервью. Это напоминает нам о важности 
обеспечения участия только действительно подходящих па-
циентов в наших исследованиях ТРД. 
Таким образом, существует целый ряд проблем в опреде-

лении ТДР. Главной особенностью статьи McIntyre et al., 
вероятно, является отражение изменений, происходящих в 
данной области в последнее время. 
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Перевод: Северцев Всеволод Владиславович, г. Москва 
Редактура: Леонова Алена Владимировна, г. Тюмень 
 
Резюме. В работе впервые проведен обзор опыта проживания депрессии «снизу вверх», отражающий как личный опыт болезни, так и экспертное мнение. 
Работа проводилась посредством совместных заседаний, с привлечением людей, переживших депрессию, членов их семей и тех, кто за ними ухаживает. 
Был изучен взгляд от первого лица (снизу) и с медицинских позиций (сверху). Материал, обработанный в феноменологическом ключе, был доступен всем 
участникам с помощью «облачной» системы. Внутренний мир депрессии характеризовался искаженными эмоциональными и телесными ощущениями 
(ощущение переполненности отрицательными эмоциями, невозможность испытывать положительные эмоции, нахождение в теле, лишенном энергии, 
ощущение оторванности от разума, тела и мира); искаженным восприятием самого себя (потеря смысла и экзистенциальной надежды, диссонанс между 
прошлым собой и собой в депрессии, чувство мучительной несвободы, потеря контроля над собственными мыслями, потеря возможности влиять на окру-
жающий мир; чувство душевного онемения, пустоты, не-существования, смерти, и надежды на смерть как на способ сбежать от этого состояния); иска-
женное восприятие времени (жизнь с нарушенными важнейшими биоритмами, охваченность прошлым, застывание настоящего и невозможность будуще-
го). Опыт депрессии в социальном и культурном контекстах характеризовался искаженным восприятием межличностного взаимодействия (трудности 
в общении, чувство одиночества и отчужденности, под воздействием стигматизации и стереотипов) и различиями в зависимости от культурных, эт-
нических, расовых и гендерных характеристик. Субъективное восприятие процесса выздоровления различалось (ощущение противоречивости взглядов на 
восстановление, представление о восстановлении как о путешествии, понимание собственной уязвимости и потребности в профессиональной помощи), 
различался и опыт получения фармакотерапии, психотерапии, социальных и физических мероприятий. Полученные результаты могут улучшить пони-
мание вопроса с клинической, научной и образовательной точки зрения. Анализ опыта людей, переживших депрессию, может помочь нам лучше понять 
природу собственных эмоций и чувств, понять, что значит верить во что-то, надеяться и быть живым человеком. 
 
Ключевые слова: депрессия, жизненный опыт, взгляд от первого лица, самоощущение, ощущение времени, социально-культурный контекст, восстановле-
ние, фармакотерапия, психотерапия.
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Депрессивные расстройства распространены по всему 
миру и встречаются у 3,8% людей в общей популяции, то 
есть примерно у 280 миллионов человек1,2. Так как впервые 
депрессивные расстройства часто развиваются в молодом 
возрасте (пик: 20,5 года)3, они сопряжены с колоссальной 
нагрузкой на систему здравоохранения и общественным 
бременем4.  
За последнее десятилетие был опубликован ряд исследо-

ваний наиболее важных психопатологических феноменов, 
встречающихся при депрессии5-10. Тем не менее, публика-
ции, в которых проблема изучается сверху вниз (то есть от 

теории в сторону реального опыта), ограничены академиче-
ской призмой и специфической терминологией, которая 
может исказить понимание реального жизненного опыта.  
С одной стороны, существуют работы, написанные теми, 
кто пережил депрессию, где они излагают субъективный 
опыт11-22, однако проводимый ими анализ ограничен фраг-
ментированным, конкретным и контекстуально обуслов-
ленным описанием, что не отражает всю широту возмож-
ных состояний23. Насколько нам известно, не существует 
исследований использовавших подход снизу вверх (от ре-
ального опыта к теории), где бы глобальная сеть пациен-
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тов, проживших этот опыт, и экспертов, изучающих де-
прессию, была бы вовлечена в процесс совместного написа-
ния цельной работы. Принципиальный смысл соавторства 
состоял в обмене взглядами и смыслами, которые отража-
ли бы типичные проявления, но в то же время сохраняли 
индивидуальную манеру и стиль повествования, избегая 
форматирования ради сохранения предустановленных кон-
цептуальных рамок или нарративов23-25.  
Эта работа – обзор снизу вверх, написанный в соавторст-

ве, о том, каково это – быть в депрессии. Мы представляем 
детализированный взгляд на депрессию, используя реаль-
ный опыт от первого лица, структурированный феномено-
логически. Множество людей, переживших депрессию, 
представителей разных возрастных, гендерных, этнических 
и культурных слоев, а также их родственники и те, кто за 
ними ухаживали, были вовлечены наравне с академическим 
сообществом. Адаптированный метод совместного письма 
являлся усовершенствованной версией более раннего мето-
да, разработанного нашей группой во время изучения опыта 
пережитого психоза23. 
На первом этапе мы сформировали «основу» авторского 

коллектива из пациентской (пациентов, их семей и помощ-
ников) и профессиональной среды (психиатры, психологи, 
философы, социологи). Эта команда провела всесторонний 
систематический поиск в базах данных Web of Science, 
PubMed и EBSCO, за весь период до 17 августа 2022 года. 
Для поиска использовался следующий запрос: («depressive 
disorder» OR «major depression» OR depress*) AND (qualita-
tive OR «focus group» OR «grounded theory» OR interviews 
OR «content analysis» OR ethnograph* OR phenomenol* OR 
«in depth interview» OR hermeneut* OR autobiography OR 
biograph*) AND («lived experience» OR «first person» OR 
«user experience» OR «patient experience» OR meaning OR 
beliefs OR narrative OR self-narrative OR «illness experi-
ence»). Мы включали качественные исследования, изучав-
шие взгляд от первого лица и включавшие взрослых участ-
ников (≥18 лет), опубликованные на английском, испан-
ском и португальском языках. 
Мы сфокусировались прицельно на состояниях, соответ-

ствующих критериям DSM/МКБ для монополярной де-
прессии, не используя специфические диагностическое 
подкатегории и исключая послеродовую депрессию в связи 
с ее психопатологическими и патофизиологическими осо-
бенностями26-28. Мы не учитывали психотические формы 
монополярной депрессии, так как эта тема уже была разра-
ботана нами в предшествующей работе23. В исследованиях 
диагнозы DSM/МКБ были установлены медицинскими спе-
циалистами с помощью валидированных диагностических 
инструментов (например, Mini-International Neuropsychi-
atric Interview29) или с помощью валидированных клиниче-
ских шкал, в которых предусмотрен перевод баллов в кате-
гориальный показатель (наличие диагноза). Исследования, 
в которых изучались отдельные депрессивные симптомы, 
самоотчеты о депрессивных состояниях, состояния после 
тяжелой утраты или случаи «объяснимой печали»30,31 не 
включались, чтобы избежать путаницы между такими со-
стояниями и клиническим диагнозом депрессии, который 
используется в существующей научной литературе32,33.  
В целом, наш фокус на монополярной депрессии по 
МКБ/DSM имел важное клиническое значение, при этом 
не делая задачу невыполнимо масштабной34. Двое исследо-
вателей проводили скрининг заголовков и абстрактов, а 
противоречивые вопросы разрешались консультацией со 
старшим исследователем. 
На втором этапе все включенные работы были загруже-

ны в программу «NVivo»35 для качественного анализа дан-
ных. Четверо независимых исследователей провели распре-
деление отобранных источников по разделам. Это было 
реализовано с помощью построчного кодирования текста, 

содержащегося в разделах Результаты/Выводы выбранных 
работ, и создания предварительного списка разделов и под-
разделов для описания опыта жизни с депрессией. Другие 
подходящие источники, такие как автобиографические 
книги, написанные людьми, пережившими опыт депрессии, 
были включены для лучшего представления состояния во 
время депрессии с немедицинских позиций (Таблица 1). Ма-
териал был распространен среди «основы» авторского кол-
лектива и предварительно распределен среди трех основ-
ных разделов: «внутренний мир депрессии», «социальный и 
культурный контекст опыта», и «жизненный опыт восста-
новления после депрессии», каждый из которых включал 
несколько подразделов. Эти разделы и подразделы требова-
лись только для того, чтобы задать направление, но не 
предполагали полное отражение содержания и часто были 
связаны или перекликались между собой. Например, мы 
стремились найти различия между психическими и телес-
ными переживаниями при депрессии, в то время как при по-
вествовании от первого лица четкого разделения между те-
лом и психикой не было.  
На третьем этапе мы провели коллективный и цикличный 

обмен мнениями, а также анализ содержавшегося материала 
по разделам и подразделам посредством онлайн-собраний. В 
собраниях участвовали расширенные группы экспертов из 
числа пациентов, переживших депрессию, и их помощников 
из Global Mental Health Peer Network (https://www.gmhpn.org), 
которые представляли репрезентативный опыт депрессии бо-
лее чем в 40 странах; Young Person’s Mental Health Advisory 
Group (https://www.kcl.ac.uk/research/ypmhag), которые пред-
ставляли взгляд молодых людей; South London and 
Maudsley NHS Recovery College (https://www.slamrecovery 
college.co.uk), которые представляли опыт жизни с депрес-
сией и выздоровления после нее. Всего мы привлекли око-
ло 20 экспертов, переживших депрессию, из разных гендер-
ных и этнических групп, с четырех континентов и 11 стран, 
включавших Европу (Испанию и Великобританию), Север-
ную Америку (Канада), Азию (Индия и Индонезия), Афри-
ку (Камерун, Эфиопию, Гану, Кению, Нигерию и Уганду).  
Разделы и подразделы, сформулированные на предыду-

щих этапах, были представлены для этой расширенной 
группы экспертов среди людей, переживших депрессию, 
для получения обратной связи и обогащения их субъектив-

Таблица 1. Выборка источников, соответствующих теме, 
отобранных для обзора 

Anto SG, Colucci E. Free from pasung: a story of chaining and  
freedom in Indonesia told through painting, poetry and narration19

Burnard P. Sisyphus happy: the experience of depression16

Brampton S. Shoot the damn dog. A memoir of depression17

Lott T. The scent of dried roses18

Merkin D. This close to happy: a reckoning with depression11

Plath S. The bell jar12

Scialabba G. How to be depressed21

Solomon A. The noonday demon. An anatomy of depression13

Styron W. Darkness visible: a memoir of madness15

Tolstoj L. A confession22

White LA. When the world leaves you behind20

Wolpert L. Malignant sadness: the anatomy of depression14



354 Всемирная Психиатрия 22: 3 Октябрь 2023

ными представлениями, чтобы удостовериться во все-
объемлющей репрезентативности, особенно для стран с 
низким уровнем доходов, а также для этнических, сексу-
альных и социальных меньшинств.  
На четвертом, заключительном этапе выборка разделов и 

подразделов, которые описывали опыт, была обработана в 
феноменологическом ключе10,34,36. Расширенная группа 
экспертов из среды переживших депрессию и академиче-
ской среды коллективно участвовала в написании рукописи 
с помощью платформы Google Drive. Все эксперты, пере-
жившие депрессию, которые активно участвовали в работе 
над рукописью, были приглашены в качестве соавторов. 
Им было предложено вознаграждение за уделенное время в 
соответствии с имеющимися рекомендациями по проведе-
нию исследований с привлечением участников37.  
В данном исследовании слова, сказанные или написанные 

людьми, пережившими депрессию, представлены дословно 
и отмечены курсивом, все они анонимизированы, так как 
являются персональной информацией. Стоит отметить, что 
эта статья описывает наиболее принципиальные явления, 
которыми проявляется депрессия и которые подтвердило 
большинство участников, переживших ее. Однако это не 
значит, что описанный нами опыт исчерпывающий и что он 
полностью и систематизированно отражает опыт всех лю-
дей с депрессией. Скорее, нашей задачей было продемон-
стрировать калейдоскопичность картины и феноменологи-
ческую гетерогенность опыта жизни с депрессией, призна-
вая индивидуальные особенности и взаимодополняющие 
варианты, в тех случаях, когда они не контрастировали 
друг с другом.  

 
ВНУТРЕННИЙ МИР ДЕПРЕССИИ 

 
В этом разделе мы описали субъективный опыт депрес-

сии через три широких тематических направления: а) те-
лесное и эмоциональное восприятие; б) восприятие себя;  
в) восприятие времени. 

 
Депрессия и восприятие эмоций и тела 

 
Переполненность негативными эмоциями 

 
Во время депрессии наиболее типичным феноменом яв-

ляется страдание, причиняемое переполняющими негатив-
ными эмоциями, такими как вина и отчаяние, страх, гнев и 
скука. Жизнь часто наполняется глубоким чувством вины, 
которого не изменить и от которого не сбежать, так как че-
ловек не может разглядеть возможность положительных 
изменений в своей жизни. Другие события жизни тоже вос-
принимаются через призму неотвратимого чувства вины7.  
Это чувство глубокое и не направленное на нечто кон-

кретное (беспредметно)38, и поэтому оно не может быть 
описано как чувство вины за что-либо7,38. «Кое-что ужас-
ное было в моей депрессии – грандиозное чувство вины, 
которое я не могла связать ни с одной своей частью, ни с 
одним своим действием, ни с одним своим воспоминани-
ем»39.  
Во многих случаях тяжелой депрессии всепроникающее 

чувство вины сопровождается страхом неизлечимого забо-
левания, в связи с чем принимает форму тотального и ка-
жущегося неизбежным ощущения бессмысленности и от-
чаяния34: «Дела мои, какие бы они ни были, все забудутся 
– раньше, позднее, да и меня не будет. Так из чего же хло-
потать?»22. Человек может испытывать страх перед внеш-
ним миром, другими людьми, даже перед своими собствен-
ными эмоциями и поступками или перед будущим: «Я бо-
ялся перемен, боялся смерти, боялся провала, боялся ус-
пеха, боялся одиночества – это парализовало меня на 
многие годы»40. 

Мир межличностных отношений представляется угро-
жающим, несущим лишь боль и разочарование: «Я боюсь 
заводить отношения с кем-либо, хотя раньше все было 
иначе»41. Связь с другими может быть затруднена из-за вы-
раженной раздражительности42, что препятствует сближе-
нию: «Я злюсь. Я просто не переношу шума. Он выводит 
меня из себя и уничтожает, и вот я уже с кем-то ру-
гаюсь»41. Знакомые люди могут казаться скучными, не-
значительными, обременяющими: «Я просто не в состоя-
нии выслушивать все твои проблемы сегодня. Мне стоит 
немалых усилий просто удержать себя самого на плаву»43.  

 
Невозможность испытывать положительные 
эмоции 

 
Во время депрессии положительные эмоции затуманены 

отрицательными. Те, кто находится в депрессии, описы-
вают невозможность различать и чувствовать положитель-
ные эмоции, например, удовольствие: «И я пытаюсь со-
сать тот мёд, который прежде утешал меня; но этот 
мёд уже не радует меня»22. Кроме того, возникает ощуще-
ние, что невозможно испытать счастье («В последнее вре-
мя я лишился всей своей веселости»34,44), любовь («Мой 
муж ждет от меня проявлений любви, но я просто не 
знаю, откуда мне эту любовь достать»)45 или привязан-
ность к другим («Из-за того, что я была в депрессии по-
следний год, я была поглощена самой собой. Мне не было 
дела до других», из личной беседы).  
Экстремальным проявлением может быть неспособность 

испытывать эмоции как таковые («чувство потери 
чувств»46). Такое состояние приводит к отрешенности от 
других и от мира, в связке с эмоциональной анестезией и 
невозможностью установить отношения с окружающими: 
«В том же месяце я пожаловался ей на утрату чувств, на 
бесчувствие, поразившее все мои отношения с людьми. 
Мне стала постылой любовь, работа, семья, друзья…  
Я не чувствовал в себе «милой привычки» к физической и 
эмоциональной близости… От всего этого появилось 
ощущение, что я теряю свое Я, и это напугало меня»13. 

 
Ощущение запертости в теле, которое лишено 
энергии и невыносимо болит 

 
Люди с депрессией часто высказываются о низком уров-

не жизненной энергии «Моя жизненная энергия истоще-
на»47. Такого рода потеря движущей силы, которая обычно 
толкает нас на взаимодействие с миром и задает вектор дви-
жения в жизни, может приводить к чувству истощенности 
и даже «паралича»: «Весь день я уставший – я просыпаюсь 
уставшим и засыпаю уставшим. Ни на секунду я не могу 
перевести дух»49. Во время депрессии люди, сталкиваясь 
даже с повседневными житейскими задачами, склонны по-
стоянно испытывать слабость и с трудом заставляют себя 
двигаться: «Чувство, будто бы ты плывешь против тече-
ния, которое напирает на тебя»50.  
Тело ощущается таким тяжелым, что затруднительно 

сделать какое-либо движение: «Я чувствовал, как будто 
гравитация начинает действовать на мое тело сильнее, 
чем где бы то ни было на свете»51. Описание физической 
тяжести часто происходит через метафору нагнетающего 
давления: «Ощущение, что на мое тело и на мою голову 
что-то давит»52, которая зачастую сопровождается бо-
лью в теле: «Я стал, типа, прямо жестко все ощущать… 
будто бы все постоянно болит»53. Ощущение этого сдав-
ления или болезненности может стать настолько невыноси-
мым, что может привести к формированию бреда с ипо-
хондрической фабулой54,55, например, к убежденности в 
том, что тело просто перестало функционировать: «Я не 
могу есть или пить, мои кишки заблокированы»56. 
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Чувство оторванности от разума, тела и мира  
 
Людям с депрессией свойственно испытывать оторван-

ность от собственных мыслей, тела и внешнего мира. В не-
которых случаях они описывают как потерю влияния на 
свои мысли (начало размышлений и контроль над мысли-
тельным процессом), так и потерю чувства принадлежно-
сти (чувства собственности) мыслей, чувств, поведения, те-
лесных процессов, которые происходят без их участия. Та-
кое состояние приводит к отчужденности: «Я не в своем 
теле, не в своем уме, я полностью оторван от себя»53. Хо-
тя тело сохраняет свою функцию в качестве передатчика 
ощущений из реального мира, оно становится неприятно 
чужеродным и воспринимается навязанным извне объ-
ектом58, который работает сам, в автоматическом режиме: 
«Все происходит без моего участия, сигналы от тела от-
ключены, я к нему не прислушиваюсь, я стал машиной, вы-
полняющей необходимые действия»49.  
Чувство отчуждения от собственного тела часто сопро-

вождается отстраненностью от окружающего мира, в том 
числе людей: «Нет настоящего чувства причастности. 
Ощущение, что все, что ты говоришь и делаешь, соот-
ветствует обстоятельствам, но сам ты не здесь. Тебя 
будто бы удалили из самого себя… Ты будто бы не имел 
никакого отношения к окружающим»43. Окружающий мир 
ощущается искусственным и незнакомым, лишенным при-
вычного эмоционального окраса: «Ощущение, что я в ка-
ком-то поддельном мире, который я не узнаю»49.  
Чувство сделанности может стать всепоглощающим и 

привести к деперсонализации и дереализации – ощущению 
отсутствия жизни в теле и отчужденности от мира. Такое 
переживание разрушает привычное, «до-рефлекторное» 
(то есть бессознательное) чувство «принадлежности к об-
щедоступному миру»34, которое отражает общечеловече-
ское восприятие реальности. В результате всепроникаю-
щее глубокое чувство отверженности и отстраненности 
приводит к тягостному ощущению отрезанности от мира 
возможностей, в котором живут другие люди34,59: «Я чув-
ствую себя отрезанным от остального человечества, от 
всего остального мира, от самого существования. Я – хо-
дячий труп»60. Такое драматически измененное ощущение 
потери всего многообразия мирских возможностей может 
ощущаться как подтверждение того, что человек в депрес-
сии потерял то, что делало его человеком. Такое состояние 
преумножает чувство вины и ненависть к себе: «Я не чело-
век… Я ненавижу себя»60. 

 
 

Депрессия и восприятие самого себя  
 

Ощущение бессмысленности и потери 
экзистенциальной надежды 

 
Распространенным феноменом среди людей, живущих с 

депрессией, является потеря смысла жизни. Это ощущение 
неизменно и неотвратимо: «Я мог лишь существовать в 
это мгновение, недвижимый и тщетный, лишенный ка-
ких-либо причин быть»20. Некоторые сообщают об экзи-
стенциальном отчаянии, то есть не просто о потере надеж-
ды на нечто конкретное, а о потере последних «крох надеж-
ды», то есть о самой возможности надеяться: «Не нынче – 
завтра придут болезни, смерть (и приходили уже) на лю-
бимых людей, на меня, и ничего не останется, кроме смра-
да и червей»22.  
Некоторые описывают тягостное чувство оторванности 

от жизни: «[Депрессия] создает впечатление, что ты не 
являешься полноценной частью мира вокруг тебя» (из 
личной беседы). Желание действовать и мотивация исче-
зают62: «Меня будто перевернули с ног на голову… Я за-

мер и постепенно затухал. Все было для меня безразлич-
но»63. Внешний мир теряет значимость, а внутренний вы-
ходит на первый план, нивелируя ощущение реальности 
связи с окружающей действительностью: «Поначалу ты 
кое-как функционируешь, взаимодействуешь с миром, но 
потом… твой мир ограничивается твоей черепной ко-
робкой»51.  
Но в то же время человек может испытывать непреодо-

лимую, зудящую потребность действовать и что-то менять. 
Однако в состоянии, когда окружающий мир лишен смыс-
ла, результатом становится бесцельное психомоторное воз-
буждение («Я нарезал круг за кругом без остановки. Я был 
как тигр, запертый в клетке… Ни присесть, ни поесть… 
Будто внутри меня мотор, который я не могу заглу-
шить»64), которое проявляется как на двигательном уров-
не, так и на идеаторном34. 

 
Диссонанс между прошлым и депрессивным собой 

 
Во время депрессии многие не узнают привычного себя: 

«Можно сказать, что я не узнавал себя, был себе чу-
жим»43. Часто описывалось ощущение несовпадения себя 
нынешнего с собой из прошлого: «Я больше не знаю даже, 
кто я такой»65; «Я не имел… даже малейшего понятия, 
что я за человек»20. Иногда в депрессии человек не видит в 
себе ту же личность, которой он был раньше: «Я перестал 
узнавать себя, мне не нравилось то, кем я стал… как если 
бы на моей душе медленно разрасталась язва»66. Такие пе-
реживания усиливают ощущение безнадежности, бессмыс-
ленности и понижают чувство собственной ценности. Во 
время депрессии характерно отчуждение собственного я. 
При взгляде на себя и свои поступки со стороны возникает 
чувство несостыковки: «Ты смотришь в зеркало, там то 
же лицо, но ощущение, будто должно быть другое. Ощу-
щение, что тебя больше не существует»66.  
Обычно диссонанс между прошлым собой и собой в де-

прессии не заметен окружающим, что приводит к увеличе-
нию изоляции и непонимания: «Окружающие видят меня 
таким же, как и прежде. Но прежнего меня больше нет, 
он исчез. Испарился»49. Эти переживания приводят к фор-
мированию идеализированного представления о прошлом 
себе, которое кажется более желанным по сравнению с со-
бой во время депрессии: «Я помню, что у меня была искра, 
много энергии, я мог зажечь других. Я томительно меч-
таю о возвращении всего этого»66. В то же время некото-
рые, напротив, не в состоянии соотнести себя с собой из 
прошлого: «Во время депрессии [моя прошлая личность] 
исчезла, будто ее никогда и не было… Я не могу вспом-
нить, каким был раньше» (из личной беседы). 

 
Чувство мучительной несвободы 

 
Многие из тех, кто страдает от депрессии, описывают ее 

как тюремную камеру, из которой нет выхода: «Депрес-
сия похожа на яму. Ты провалился в эту яму. Тебе отту-
да не выбраться» (из личной беседы). Распространенные 
метафоры (например, яма, туман, бесконечный тоннель) в 
равной степени отражают ощущение насильственного 
принуждения и бессилия: «Ты бродишь среди густого ту-
мана, из него нет выхода, ты не знаешь, куда идти, и у 
тебя не осталось сил. Туман прижимает тебя к земле, и 
тебе не выбраться»67. Сильвия Плат, американская поэ-
тесса, сравнивает депрессию со стеклянным колпаком: 
«…где бы я ни очутилась – на палубе теплохода или в 
уличном кафе Парижа или Бангкока, – я и там пребыва-
ла бы под все тем же стеклянным колпаком и дышала 
бы только отравленным мною самой воздухом»12. Ощу-
щение пребывания взаперти часто описывают с помощью 
физических симптомов, таких как чувство неполного вдо-
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ха, удушье или слабость, особенно характерно это для не-
которых культур: «Жизнь с депрессией – это путь по 
темному удушливому тоннелю, которому нет конца»51. 
Тяжелое и болезненное тело так невыносимо, что стано-
вится тюрьмой само по себе: «Ты заключенный в тюрьме 
своей собственной головы»51. В попытках справиться с 
этим напряжением, некоторые безуспешно борются с эти-
ми ощущениями, а другие – пассивно принимают свое за-
ключение: «Сил нет, ты закован и не можешь вырвать-
ся»67.  

 
Потеря контроля над собственными мыслями 

 
Во время депрессии характерно чувство, что думать и 

концентрироваться практически невозможно. Человек в 
депрессии ощущает свои мысли спутанными и замутнен-
ными, будто бы их скрывает туман: «Это что-то вроде 
непонятной затуманенности… Я не могу думать, не мо-
гу концентрироваться. Я даже не могу нормально фор-
мулировать, когда говорю»40. Часто может возникать 
ощущение мыслительной перегруженности: «Это похоже 
на водоворот в голове, мысли кружатся без какой-либо 
на то причины и не имеют никакого смысла. Полный ха-
ос»34.  
Чувство потери контроля над собственными мыслями 

может усиливать ощущение потери контроля над собст-
венным внутренним миром, в целом. Некоторые поглоще-
ны бесконечным «пережевыванием» депрессивных мыс-
лей: «Мысли сами лезут в голову… Я бы хотел хоть ино-
гда просто перестать думать, но мысли сами лезут. Я 
пытаюсь их остановить, но не могу»63. Навязчивые де-
прессивные мысли наполнены чувством вины, ощущением 
неадекватности и тревогой, от них невозможно отвлечься, 
будто у них собственное сознание. Люди переполнены 
мыслями, потому что не находят сил выдерживать такое 
количество негативных мыслей и страдания, которые они 
причиняют: «Я пытаюсь отвлечься, но мозг приказыва-
ет волноваться о первом, о втором, о третьем… Невоз-
можно концентрироваться на чем-либо, кроме мыслей в 
голове»43.  

 
Потеря возможности влиять на окружающий мир 

 
Исходя из вышеописанного становится ясно, что во время 

депрессии может быть потеряна возможность действовать 
эффективно и осмысленно: «Я чувствую, что совсем ниче-
го не контролирую и нет никакой возможности обрести 
контроль, взять жизнь в свои руки или, по крайней мере, 
взять хоть что-то в свои руки»52. Даже самые незамысло-
ватые рутинные дела и обязанности становятся непреодоли-
мо сложными14: «Ты стоишь в гардеробе, окруженный 
кофточками, ты стоишь там целую вечность, не в силах 
принять решение, какую же надеть – зеленую или белую. 
Кажется, что от этого решения зависит вся жизнь»68.  
Депрессию сопровождает чувство бессилия и удручаю-

щее непонимание того, сможет ли человек вынести повсе-
дневную жизнь, выполнить рутинные дела, находясь под 
воздействием настроения: «Я никогда не знал, смогу ли 
сделать то, что запланировано, пока не вылезу из крова-
ти… Будто моя жизнь никогда мне и не принадлежала»66.  
Люди с депрессией часто описывают нерешительность, 

которая лишает их возможности влиять на свою жизнь:  
«Я не могу принять самых простых решений. Каждый раз, 
когда я пытаюсь, у меня ничего не выходит»41. Нереши-
тельность тесно связана со сниженным чувством вовлечен-
ности в жизнь: «Любое решение состояло из тысяч ма-
леньких решений. И это при том, что ты даже не чув-
ствуешь себя полноценной частью мира вокруг» (из лич-
ной беседы). 

Чувство душевного онемения, пустоты,  
не-существования, смерти 

 
Одним из наиболее драматичных состояний во время де-

прессии является потеря жизнеспособности собственного 
«Я». «Я» воспринимается онемевшим, пустым, несуще-
ствующим, будто бродячая тень или мертвец70-72: «Я ощу-
щал душевное онемение. Все, что раньше приносило мне 
удовольствие, теперь стало безразлично»19. Также это 
описывали как отсутствие мыслей и эмоций: «Ты как чи-
стый лист, самого тебя нет, ты просто безжизненное 
существо… Ни чувств, ни мыслей, ничего… Чувство пол-
ного бесчувствия»53. Чувство пустоты настолько сильное и 
обезоруживающее, что лишает любой возможности эф-
фективно функционировать: «Внутри меня все опустело: 
голова, тело, весь мир»49.  
Это болезненное бесчувствие и внутреннее опустошение 

приводят к впечатлению, что человека вообще не существу-
ет: «Меня больше не существует»69. Обычно имманентное и 
неотъемлемое ощущение жизни и существования подверга-
ется глубоким сомнениям и требует практической проверки: 
«Мой разум пуст, поэтому я должен продолжать движе-
ние, убеждаясь, что все еще жив»56. Наиболее тяжелой 
формой этого состояния является ощущение полного уни-
чтожения собственного «Я». В таком состоянии люди могут 
чувствовать, будто исчезли совсем или умерли69: «Я чув-
ствую себя мертвым. И совершенно уверен, что я – ничто, 
пустое место»60. Чувство, что человек мертв, что он не су-
ществует, может распространятся и на окружающий мир, 
могут возникать сомнения в его реальности: «Такое впечат-
ление, что за дверью комнаты ничего нет»29. Ощущение 
не-существования тела и мира может достигать уровня бре-
довой убежденности (при синдроме Котара)73. 

 
Мысли о смерти, как о возможном способе 
избавиться от страданий 

 
Жизнь, в которой присутствует описанное выше состоя-

ние, наполненное душевной и телесной болью, так невыно-
сима, что эмоциональная смерть может даже облегчить его: 
«Я чувствую себя мертвым. Но пока я мертв, я избавлен 
от этой переполняющей, непреодолимой боли внутри ме-
ня»60. Для многих людей с депрессией жизнь становится 
бессмысленной, что приводит к убеждению, что смерть – 
единственный выход, чтобы облегчить экзистенциальную 
боль и отчаяние34. Смерть становится выходом, который из-
бавляет от бессмысленности жизни и ощущения безвыход-
ности: «Если быть честным, для меня реальный выход – 
только смерть»53. Суицид может показаться единственным 
возможным выходом, вместо кажущейся неотвратимой пер-
спективы бесконечного страдания взаперти11: «Так или ина-
че, я должен умереть… И если умру, то все закончится. 
Закончатся воспоминания, которые несут постоянную 
боль, никакого давления реального мира. Мне кажется, 
что смерть сможет решить все мои проблемы»19. Раз-
мышления о суициде кажутся поиском возможности облег-
чить17 жизнь себе и близким: «Сейчас я считаю, что 
смерть – это лучший выход… Моя смерть ранит моих 
близких, но это быстро пройдет, сейчас же я причиняю им 
боль каждую минуту… Мне легче умереть»17. 
 
Депрессия и ощущение времени  

 
Искажение биологических ритмов 

 
При депрессии распространенным состоянием является 

нарушение важнейших биоритмов, которыми определяется 
повседневная активность. Это проявляется расстройством 
базовых биологических функций, таких как цикл сна и 
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бодрствования, голода, либидо: «Я плохо спал… Плохо ел.  
У меня был запор… А еще болела спина и были проблемы в 
сексе»41. Влияние депрессии на биоритмы отражает нару-
шение глубинной (до-рефлекторной) согласованности меж-
ду soma (греч. – тело) и psyche (греч. – душа), а также между 
человеком и окружающей средой74. Биоритмы могут быть 
рассинхронизированы («Я не могу уснуть. Лежу весь в по-
ту, иногда дремлю, все как в бреду»75; инвертированы 
(«Мое тело хотело спать. Я мог спать по 20 или 22 часа в 
сутки», из личной беседы); притуплены («[Я] ем лишь по 
необходимости: еда, как и все остальное, попадающее в 
сферу чувств, казалась в высшей степени безвкусной»15). 
Даже незначительные нарушения сна вызывают тревогу. Во 
время депрессии сон не приносит восстановления и отдыха: 
«Самым удручающим из всех нарушений базовых потреб-
ностей было расстройство сна… Утомление в сочетании 
с бессонницей – редкостная пытка»15.  

 
Чувство охваченности событиями прошлого 

 
Во время депрессии движение вперед, в будущее, которое 

обычно дает смысл жизни69, останавливается и привязыва-
ет человека к прошлому38, лишая возможности вырваться 
из своего удушающего захвата: «Я не могу убежать от 
своего прошлого»60. Прошлое становится захватчиком, ко-
торый стирает любую возможность существовать для на-
стоящего и будущего69,76,77.  
Мир при этом лишается положительных возможностей и 

изменений в будущем, а значимость событий прошлого не 
поддается переосмыслению. Прошлый опыт застывает и ста-
новится неотрывно связанным со всем, что есть в жизни69. 
Деяния прошлого оказываются неисправимыми ошибками, 
которые невозможно оправдать («Что посеешь, то и по-
жнешь. А я ничего хорошего не посеял»50) или забыть («Я 
страдаю хуже, чем убийца. Но в конце концов убийца забы-
вает свое преступление и все проходит»7,39). Ошибки, со-
вершенные в прошлом, разливаясь эхом, приносят вину, 
стыд и сожаление: «Вина за прошлое душит меня»56. Так 
как прошлое неизменно, многие убеждены, что заслуживают 
наказания, которое вскоре их настигнет: «Я должен быть 
наказан за свои прошлые прегрешения»56. В том числе сама 
по себе депрессия может субъективно восприниматься как 
наказание за ошибки, совершенные в прошлом, что потенци-
ально может приводить к самоповреждающему поведению. 

 
Чувство, что настоящее время застыло 

 
Перед лицом тиранического доминирования прошлого, 

во время депрессии настоящее время ощущается застряв-
шим, абсолютно недвижимым. Глядя на пейзаж, на котором 
ничто не имеет смысла, все просто проходит мимо69. В со-
стоянии депрессии течение времени искажено и может 
ощущаться замедленным или даже остановившимся: «Я не 
помню дней напролет, потому что время останови-
лось»56. Необходимость пребывать в настоящем времени 
заставляет бесконечно наблюдать мир, лишенный какой-
либо осмысленной надежды, в котором нет ничего нового 
или значимого: «Каждая минута тянется вечность»56. 
Когда человек не чувствует, что следующий день настанет, 
все кажется скучным, незначительным и бесцельным. Не-
которые описывают полное замирание мира, по их ощуще-
ниям: «Я посмотрел в больничное окно, за ним я наблюдал 
беззвучно застывших птиц и увядшие цветы, покрытые 
пасмурной дымкой» (из личной беседы).  

 
Ощущение невозможности будущего 

 
Так как время никуда не движется, для многих людей с 

депрессией будущее представляется пространством пусто-

ты, которое не сулит положительных перемен: «У меня 
было впечатление, что вместо будущего зияет огромная 
пустая черная дыра, в которую я направляюсь»53. Буду-
щее наполнено нескончаемой болью и страданием: «Это 
похоже на жизнь в кромешной темноте, в которой нико-
гда не было и не будет источника света»78. Иногда буду-
щее воспринимают как блеклое повторение прошлого21 или 
бесконечное продолжение тьмы настоящего: «Ясно было 
одно – в будущем надежды нет. Я был убежден, что на-
всегда останусь в таком состоянии и не смогу рабо-
тать»14.  
Для некоторых людей с депрессией характерно отрица-

ние самого существования непредопределенного будущего, 
что исключает возможность любых улучшений62. Такое 
убеждение приводит к потере человеком надежды и направ-
ления движения: «Мысли о будущем вызывают у меня па-
нику. Я не жду ничего, просто нечего ждать… и с чего бы 
мне думать, что станет лучше»53. Для некоторых буду-
щее представляется всепроникающей угрозой, особенно 
угрозой быть осужденным окружающими. Таким образом 
иногда проявляется вина: человек с неприязнью ожидает 
судилища и наказания, которое за ним последует34. Депрес-
сия становится клеткой, из которой нет выхода, ведь буду-
щее не несет перемен69: «Вот что я могу сказать о депрес-
сии – ощущение, что длиться она будет вечно… без кон-
ца»34.  

 
Депрессия с точки зрения социального  
и культурального контекста 

 
В этом разделе проведен анализ двух пересекающихся на-

правлений: а) опыт проживания депрессии у людей из раз-
ных культурных, этнических, расовых и гендерных групп и 
б) особенности межличностного взаимодействия в период 
депрессии. 

 
Опыт проживания депрессии у людей из разных 
культурных, этнических, расовых и гендерных 
групп 

 
Депрессия в разных культурах 

 
Субъективные переживания во время депрессии в значи-

тельной степени зависят от окружения, тех норм и систем 
оценок, которые актуальны в обществе. Например, биоме-
дицинская модель депрессии, которая преобладает в запад-
ных обществах, представляет депрессию, преимущественно 
как внутренне обусловленное расстройство настроения5. 
Но эта модель не является общепринятой19-81, в странах с 
низким и средним уровнем доходов часто с ней сосуще-
ствуют иные, в том числе конфликтующие, точки зрения 
(например, религиозная): «У меня был прием и у психиат-
ра, и у бомо [традиционный малайзийский целитель (ша-
ман)]. Я знаю, что неправильно ходить к бомо, но я верю, 
что он поможет мне усилить мою веру… Я верю, что си-
лой воли я смогу побороть свою болезнь»60.  
В таком типе культур распространено представление о 

депрессии как о «проблеме первого мира»: «Это болезнь 
белых» (из личной беседы). Депрессивное состояние вос-
принимается как лень или слабость, к «эмоциональным по-
требностям» относятся с пренебрежением и ставят «базо-
вые материальные потребности» на первое место: «Да я в 
порядке… Я грущу, у меня есть причины грустить… Это 
же не повышенное давление, не рак и не инфаркт… про-
сто тоскливо на душе»60.  
Недостаток медицинских знаний создает ложное пред-

ставление о том, что с депрессией можно справиться само-
стоятельно, что накладывает ответственность на человека 
за его болезнь82-84: «Это не болезнь… Нужно просто взять 
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себя в руки, и депрессия пройдет»85. Например, среди ко-
ренных народов Австралии считалось, что депрессия – про-
явление вредоносного действия духов, которые нанесли ра-
ну или послали слабость86, соответственно, она не требует 
медицинской помощи: «Духи могут посылать очень силь-
ную грусть, или тоску, или злобу, или даже настоящую 
болезнь, как мне, тогда доктора ничем не помогут»87.  
Культуры, в которых преобладает коллективистский 

взгляд на личность, депрессия может восприниматься как те-
лесный, межличностный или даже «атмосферный» фено-
мен5. Телесные переживания при депрессии в таких культу-
рах имеют собственный колорит, в латинских и средиземно-
морских странах это «неврозы» и «головные боли», в Китае 
и странах Азии «расшатанность», «слабость», «уста-
лость», а на Среднем Востоке – «сердечные боли»34,88. 

 
Депрессия среди этнических и расовых меньшинств 

 
Культуральные различия среди этнических и расовых 

меньшинств также оказывают значимое влияние на опыт 
проживания депрессии. Фактором, отягощающим ситуа-
цию, может выступать недоверие к медицинским работни-
кам: «Да что они знают про меня? Я не буду с ними гово-
рить. Они смеются, мы же с ними чужаки, зачем с ними 
говорить» (выходец из Юго-Восточной Азии в Великобри-
тании)89. 
Ощущение отсутствия принадлежности к основной соци-

альной группе утяжеляет чувство изолированности и непо-
хожести, которое выражено при депрессии90, ухудшая эмо-
циональное состояние: «Моя депрессия не такая, как у 
Сьюзи Энн? Почему они будут лечить ее как-то иначе?» 
(афроамериканка из США)89. По отношению к людям с де-
прессией встречается и дискриминация: «Я – представи-
тель национального меньшинства в Индонезии, поэтому 
систематически сталкиваюсь с дискриминацией… ко мне 
всегда относятся с недоверием» (из личной беседы). 

 
Депрессия среди представителей разных гендеров 

 
Мужчины и женщины одинаково часто испытывают не-

гативный взгляд на себя и сниженную самооценку («Я рас-
терял всю уверенность в себе»91; «Все мои слабости те-
перь как на ладони»63), но эти явления могут отличаться в 
зависимости от гендерных стереотипов. 
Стереотипы о мужчинах предполагают, что они должны 

все держать под контролем, быть успешными, самоуверен-
ными и не показывать даже намека на слабость18,52,92,93: 
«Мы же растем с этим: мужики не плачут… так говорит 
нам общество… «не будь нюней»»94. Для мужчин принять 
наличие эмоционального дискомфорта и искажений мыш-
ления, появляющихся во время депрессии, гораздо слож-
нее41,95: «Ты должен быть настолько мужественным, на-
сколько это возможно… и это не подразумевает откры-
тое выражение эмоций»92.  
С другой стороны, женщины сталкиваются с объективи-

зацией и стереотипами о женской эмоциональности («Ну 
девочки просто чаще переживают обо всяком, так что 
это нормально»6) или материнства («Я бросила детей… я 
не готовлю и не одеваю их уже года четыре. Мне так 
стыдно за это»41; «у такой матери сердце скрыто во 
мраке и не помнит солнечных дней»11). 

 
Особенности межличностного взаимодействия  
в период депрессии 

 
Трудности при общении 

 
Депрессия глубочайшим образом влияет на ощущение 

контакта с окружающими людьми, что не всегда бывает по-

нято ими: «Таким образом те, кто не испытал это со-
стояние в его крайней форме, едва ли способны его по-
нять»15. Посылать какие-либо сигналы и адекватно взаи-
модействовать с совершенной чужеродным миром стано-
вится очень сложно34: «Как же мне плохо, этого просто 
невозможно описать словами… Я человек привыкший го-
ворить, описывать, общаться. Теперь меня будто обо-
крали, лишили последней радости: возможности выра-
жать свои чувства»60.  
Во время депрессии чувство отторжения со стороны 

окружающих лишает людей общения34,96. Изоляция и поте-
ря навыка считывать невербальные сигналы, получая та-
ким образом информацию о чувствах и мотивах других лю-
дей, приводит к ухудшению самочувствия. Все это застав-
ляет страдать и приводит к необходимости постоянно объ-
яснять близким свое состояние: «Мне было сложно опи-
сать свое состояние кому-то. Особенно когда кто-то пы-
тается узнать, что со мной. Я понимаю, какие у меня 
проблемы, но не знаю, как объяснить»51. 
В попытках восстановить значимые связи с окружающи-

ми и объяснить свое состояние люди прибегают к помощи 
метафор, без которых было бы невозможно перевести суть 
явления в вербальную плоскость и описать самочувствие97. 
Характерной метафорой является ограничение движений 
(«Я не могу двигаться; чтобы взять кружку, приходится 
прикладывать усилие»41); ощущение, что ты «уперся в 
стену»98, или «сидишь на дне ямы»98, или «в темной ком-
нате»98; кроме этого, искаженное восприятие внешнего 
мира и самого себя умножается на невыразимое чувство 
изоляции и безнадежности («Темно даже в солнечный день. 
То есть я не мог почувствовать солнце; на улице оно ярко 
светит каждый день, но я этого не ощущаю. Я чувствую 
его тепло на своей коже, но не ощущаю солнце. Это тем-
нейший мрак. Свет не может в него проникнуть», из лич-
ной беседы). 

 
Чувство одиночества и отчужденности 

 
Чувства социальной и личностной изоляции, непонято-

сти окружающими, отрезанности от мира играют огром-
ную роль в том, как будет прожита депрессия34. Взаимодей-
ствие с другими людьми становится дискомфортным99  
(«Я стараюсь избегать людей, потому что некоторые их 
слова могут сильно ранить»45), бессмысленным («Люди 
только и говорят, что обо всякой ерунде, до которой мне 
никакого дела»43), или даже болезненным («Социализация 
для меня была чем-то вроде селфхарма, потому что мне 
было больно от общения», из личной беседы). Поэтесса  
С. Плат, описывая свою борьбу с депрессией, отмечала, что 
особенно тяжелым был груз ожиданий, касавшихся поведе-
ния: «И терпеть не могу, когда спрашивают: «Как вы се-
бя чувствуете?» – зная, что чувствуешь себя препарши-
во, и ожидая услышать в ответ: «Спасибо, хорошо»»12.  
Недоверчивость, а иногда и вполне конкретное ощуще-

ние опасности или угрозы со стороны окружающих также 
часто сопровождает общение с другими людьми во время 
депрессии: «Этоя, типа, нападение какое-то, типа, все 
вокруг хотят на меня напасть»53. Недоверие сопровожда-
ется ревностью и негодованием43,75,100, а иногда и парано-
йяльной подозрительностью: «У меня ощущение, что люди 
обсуждают меня между собой»41.  
Нередко, из-за ощущения постоянного давления социаль-

ных ожиданий, побег из общества воспринимается с облег-
чением: «Мне легче в изоляции. Я люблю проводить там 
время» (из личной беседы). Когда общение вызывает ощу-
тимые трудности, бегство от людей становится эффектив-
ной стратегией: «Жизнь в одиночестве – просто пушка. 
Очень легко спрятаться подальше от всех проблем, когда 
ты один»101.  
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Изоляция становится своего рода щитом, за которым 
можно спрятаться от окружающих («Хочется просто 
спрятаться от всего, больше ничего»68), при этом гнету-
щее чувство одиночества также не отступает: «Зачем мне 
вообще дальше жить? Никто меня не любит. Никто!»102. 
Оторванность от окружающих приводит к появлению 
жгучего желания близости и отношений: «Мне не хватает 
взаимопонимания в браке и на работе, которое было 
раньше. Когда оно ушло, все начало разваливаться»103. 

 
Проявления стигматизации и стереотипов 

 
Отдельной проблемной областью жизни с депрессией яв-

ляется подверженность стигматизации, которая зачастую 
исходит от самого человека и проявляется стыдом, виной и 
отношением к себе как к бесполезному и слабому78,100,104 
(«Отношение, распространенное в обществе, существу-
ет и внутри человека, и проявляется в самостигматиза-
ции… в мыслях, что мы ленивые и бесполезные», из лич-
ной беседы) или убежденностью в меньших возможностях, 
по сравнению с окружающими («Рассказать о том, что с 
тобой, – показать слабость, свою изнанку. Они будут 
разочарованы, узнав, что я слабак, который не может 
справиться с жизнью»94). 
Часто, чтобы справиться со стигматизацией, люди скры-

вают свои страдания: «Будто у тебя две разные лично-
сти»43. Прятать боль за маской энергичности и удоволь-
ствия – изматывающая задача: «Приходилось заставлять 
себя натянуть улыбку»51; «Я уже не выдерживаю похода 
на работу, где мне приходится постоянно притворяться 
и прятаться за фасадом счастья и стойкости. Возвра-
щаясь домой, я только и делаю что плачу»20. 
Стереотипы губительно действуют на человека, который 

страдает от депрессии («Люди считают, что ты строишь 
из себя жертву или дурачишься… что я сам хочу, чтобы 
мне было плохо»85), также и непонимание со стороны семьи 
(«Мои родители считают, что я не болею»105; «Это не 
нормально, что меня называют психом в собственной се-
мье»19). Комментарии в ключе «Это твой выбор – быть 
нечастными или счастливым»51 или «Нам всем бывает 
грустно»94 часто приносят лишь больший вред, сравнивая 
расстройство с «чем-то, что ты сам себе выдумал»85. 
Стигматизация и стереотипы усиливают страдания, убеж-
дая людей в том, что они сами ответственны за свое депрес-
сивное расстройство. 

 
ОПЫТ ЛЕЧЕНИЯ И ВЫЗДОРОВЛЕНИЯ  
(RECOVERY) ОТ ДЕПРЕССИИ 

 
В этом разделе описан опыт лечения и выздоровления от 

депрессии через рассмотрение следующих перекликаю-
щихся тем: а) субъективная природа выздоровления, б) 
опыт получения фармакологической терапии, в) опыт по-
лучения психотерапии и г) опыт получения помощи, свя-
занной с социализацией и физическим состоянием. 

 
Субъективная природа выздоровления  

 
Ощущения от разных подходов к выздоровлению 

 
Среди многих людей сам процесс выздоровления и опыт 

разных, порой контрастно отличных, лечебных процедур 
вызывает амбивалентные впечатления. Само понятие «вы-
здоровление» может значить как самопроизвольное исчез-
новение симптомов, так и возвращение к себе «настояще-
му», либо обнаружение надежды в будущем, или обретение 
внутренней зрелости, а может, и что-то похожее на все вы-
шеописанное. Иногда лечение приобретает непредсказуе-
мые интерпретации, и для пациентов в слове «исследова-

ние» («discovery») заключается больше смысла, чем в сло-
ве «выздоровление» («recovery»): «Для меня слово «иссле-
дование» предпочтительнее, чем «выздоровление»… это 
приключенческое исследование, у которого совсем не обя-
зательно должно быть завершение» (из личной беседы).  
Процесс выздоровления подразумевает признание того, 

что депрессия представляет собой не просто расстройство 
в биомедицинском смысле, но, в более широком смысле, 
речь идет о проживании опыта болезни106-108. Само по себе 
пребывание в состоянии депрессии является иной формой 
восприятия мира109. В связи с этим такой жизненный опыт 
может иметь и некоторые позитивные, в экзистенциальном 
смысле, аспекты: «Что изменилось? Ну, мой взгляд на 
жизнь, я ее полюбил, искренне»110.  
Для некоторых выздоровление становится похоже на пе-

рестройку собственной жизни для достижения стабильно-
сти и функционирования: «Я прилагаю огромные усилия, 
чтобы держаться и нормально функционировать»111. Од-
нако важно подчеркнуть, что для выздоровления необходи-
мо принять тот факт, что человек хотя бы частично в со-
стоянии влиять на свою жизнь, а не застрял в депрессии на-
вечно74. Перемены и возможности появятся вновь, даже 
после длительного отсутствия. Возможность вернуть бла-
гополучие не значит, что депрессии не существует, а лишь 
напоминает о тех ограничениях, которые могут возникать: 
«У меня появилась надежда, что жизнь не кончена, даже 
если придется кое-что в ней поменять»105. 

 
Понимание выздоровления в качестве путешествия 

 
Большинство людей описывают свое выздоровление от 

депрессии как путешествие: человек проходит через тяже-
лые испытания, чтобы достигнуть благополучия в конце 
пути, обретя силу. Чтобы справиться с этой задачей, зача-
стую необходимо сменить угол зрения на самого себя, вы-
расти как личность, принять, что во время лечения не все 
зависит от меня самого (например, медикаменты и другие 
люди): «Я часто повторяю, что моя борьба с депрессией 
многому меня научила… теперь я живу более осознано и 
полноценно»112. 
С другой стороны, не всегда выздоровление ощущается 

как личностный рост. Для некоторых дистресс, который 
они испытывают во время депрессии, сопровождается же-
ланием лишь поскорее избавиться от нее и забыть об этом 
состоянии, как о страшном сне: «Доктор, ну когда я уже 
стану собой?» (из личной беседы). Однако идеализация де-
прессии и процесса выздоровления от нее не менее пагубна 
для некоторых: «Как по мне, это странно, что кто-то 
“учится” через опыт депрессии. Для меня она не имеет 
ничего общего с духовным путешествием или “обретени-
ем себя”»16. 
Действительно, дорога, по которой проходит путь выздо-

ровления, вовсе не такая гладкая, а цель путешествия не та-
кая прозрачная, как может показаться: «Выздоровление – 
процесс нелинейный, на нем много завихрений. Это долгий 
процесс. Изучение жизни как таковой» (из личной бесе-
ды). Более того, в разные периоды один и тот же человек 
может по-разному воспринимать свое выздоровление. Гля-
дя на происходящее, обнаруживается множество полутонов 
и искажений: «Более точно это можно сравнить с движе-
нием по спирали, нежели с прямой дорогой» (из личной бе-
седы). 

 
Осознание собственной уязвимости и необходимости 
профессиональной помощи 

 
Часто люди с депрессией говорят о том, что не смогли бы 

справиться с ней без чьей-либо помощи и поддержки: «Ес-
ли бы не они, я не знаю, что бы произошло»113. Несмотря 
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на то, что некоторые отказываются от профессиональной 
помощи, большинство все же ищет помощи со стороны 
профессионалов, которые бы поспособствовали выздоров-
лению: «У меня всегда есть страховочная сеть, даже ес-
ли я оступлюсь, она не даст мне разбиться»110. 
Нелегко искать профессиональную помощь, понимая 

собственную уязвимость. При этом необходимость в такой 
помощи во время депрессии крайне велика: «Приходится 
просить помощи, потому что сам ты точно не справишь-
ся»114. Из-за этого уязвимость к отказу и отторжению мо-
жет усиливаться: «Что может быть хуже во время де-
прессии, чем быть отвергнутым?»114. У некоторых при 
этом присутствует убеждение о том, что специалисты в 
области психического здоровья на самом деле не понимают 
всю глубину состояния, которое они лечат, так как сами не 
пережили подобного: «Для меня, пережившего депрессию, 
человек, который не был в депрессии, но лечит ее или пи-
шет о ней, равнозначен стоматологу, который никогда 
не чувствовал зубной боли»14.  

 
Опыт приема фармакотерапии 

 
Двойственные впечатления от приема 
антидепрессантов 

 
При изучении опыта приема фармакотерапии были обна-

ружены противоречивые высказывания и некоторая двой-
ственность: «Депрессию невозможно вылечить, даже ле-
карствами. Но без препаратов я чувствую себя хуже. Так 
что, несмотря на страх побочных эффектов, я буду их 
принимать ежедневно всю жизнь»115. В разных культурах 
взгляды отличаются, но большинство людей считает, что 
антидепрессанты необходимы для их выздоровления и 
улучшения самочувствия: «Они мне очень помогли, дали 
опору, от которой можно было оттолкнуться»116. Даже 
когда антидепрессанты не полностью решали проблему, 
эффект от них был ощутимым: «[Антидепрессанты] не 
уничтожили депрессию на корню, но значительно умень-
шили переживания»16. При этом некоторые считают, что 
от антидепрессантов может возникнуть зависимость: «Тебе 
становится лучше, когда ты принимаешь лекарства, а 
потом не можешь их бросить»86. 
В случаях, когда антидепрессанты выписывают без учета 

индивидуальных особенностей пациента, чаще возникают 
трудности117,118. Этим объясняется, что нередко люди могут 
жаловаться на то, что антидепрессант не решает важнейших 
проблем: «Я считал, что лекарства не решат тех проблем, 
которые вызвали депрессию» (из личной беседы). В случаях 
же, когда психиатр подробно объясняет механизм действия и 
возможные риски, ассоциированные с назначенными препа-
ратами, повышается приверженность к терапии, так как воз-
никает искренний человеческий контакт: «Я же многого не 
знаю и многого не понимаю в этих делах, а он (врач) может 
это объяснить… мне нравится, когда я понимаю, что про-
исходит, так я чувствую себя лучше. Это помогает более 
объективно взглянуть на свое состояние»119. В то же время 
для человека может быть трудно воспринять такой объем 
«технической» информации и переварить его, что приводит 
к невозможности принять решение: «Мне непонятно, как 
разные таблетки на меня будут влиять. Сложно как-то 
обсуждать и соглашаться с чем-либо, когда нет доста-
точного понимания ситуации»120. 

 
Опыт получения психотерапии 

 
Быть услышанным и получить поддержку 

 
Глобально во время депрессии психотерапия восприни-

мается как некое безопасное пространство, в котором те-

бе будут рады и поймут и где ты сможешь говорить сво-
бодно о своих страданиях и проблемах. Чувства, возни-
кающие во время психотерапии, иногда описывают как 
облегчение или освобождение («Я впервые просто выго-
ворился(ась), и это было огромным облегчением»52), или 
как свободу быть самим собой, показывая все свои слабо-
сти.  
Кроме того, многими отмечается важность получения 

экспертного знания о том, как справляться со своим со-
стоянием более эффективно. Это подчеркивает важность 
вовлечения в восстановительный процесс самого человека, 
чтобы дать ощущение управления жизнью: «[Психотера-
пия] позволяла мне почувствовать себя сильнее»121.  

 
Чувство, что перемены приносят улучшение 

 
Те, кто имел опыт психотерапии, описывали множество 

положительных эффектов на свою жизнь в самых разных 
областях: «Психотерапия помогла мне во многом… Изме-
нилось буквально все… и отношения, и все на свете» (из 
личной беседы). В результате психотерапии часто повыша-
ется осознанность и уверенность в будущем: «Я чувствую, 
что у меня есть инструменты, чтобы справиться со все-
ми превратностями судьбы, потому что я лучше пони-
маю свои внутренние процессы»111. 
Самосовершенствование путем психотерапии облегчает 

вовлечение во взаимодействие с другими людьми, у кото-
рых есть чему научиться: «Мой нынешний девиз: я не 
вкладываюсь в то, что мне ничего не дает. Я не думаю, 
что это эгоизм. Я лишь считаюсь со своими потребно-
стями»111. Психотерапия может помочь понять, что чело-
век хочет от жизни, и предложить новые точки зрения: 
«Благодаря психотерапии я взглянул на многие вещи ина-
че, и это помогло разрешить некоторые трудности… к 
которым требовался несколько иной подход, чем был 
раньше»122. 
Люди чувствуют себя лучше, так как знают, как им 

справляться со своими эмоциями и как определять, что во-
обще с ними происходит: «Я даже не знал, что я скаты-
ваюсь в депрессию. Теперь же, когда мне становится ху-
же, я знаю, что делать»110. Кроме того, психотерапия по-
могает замечать слабые места: «Я все еще хрупок… и, что-
бы обезопасить себя, я использую навыки, полученные во 
время терапии»123. 

 
Ощущение отсутствия эффекта и угрозы для 
личности со стороны психотерапии 

 
Описанный выше положительный опыт разделяют не 

все. Например, для некоторых психотерапия становится 
угрозой для личности, идентичности и не совпадает с цен-
ностями и убеждениями человека: «Лишает меня какой-
то части», – или: «Раскрывает мое прикрытие»52. Неко-
торые боятся начинать терапию, чтобы не обнажать свою 
слабость: «Мне не хотелось, чтобы меня считали слаба-
ком или психически больным»52.  
Часть людей не понимает смысла или не видит эффекта 

от психотерапии: «Я все еще не понимаю, в чем смысл 
этих разговоров. Иногда мне только хуже после сес-
сии»122. Другие отмечают, что психотерапия не отвечает 
всем их потребностям или ожиданиям, и в итоге не приво-
дит к улучшению: «В процессе терапии многое мы разо-
брали, но далеко не все, будто не все части пазла на своих 
местах»111.  
Иногда недостаточный эффект от психотерапии стано-

вится косвенным подтверждением невозможности что-ли-
бо изменить или полностью восстановиться: «Ну хорошо, 
терапия пройдена, и что теперь? Для чего были потраче-
ны деньги, время и силы? Ничего не изменилось»122.  
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Опыт получения помощи, связанной  
с социализацией и физическим состоянием 

 
Укрепление личности 

 
Те, кто находится в процессе выздоровления от депрес-

сии, говорят о том, что терапия занятостью позволяет им 
почувствовать себя более устойчиво по отношению к 
своим мыслям и эмоциям, повышает самооценку и уверен-
ность в себе и облегчает взаимодействие с собой: «Она на-
помнила мне о том, каких успехов я добился в жизни, и 
это подарило мне надежду, что у меня снова получит-
ся»124. Иногда удовольствие приносит обретение нового на-
выка, о котором раньше не думалось: «Я осознаю резуль-
тат своей деятельности, я достиг чего-то без особого 
труда»125. Понимание своих способностей помогает взгля-
нуть иначе на те испытания, которые предлагает жизнь, и 
захотеть приступить к их решению, питая надежду на свет-
лое будущее: «Если хочешь чего-то добиться, то нужно 
начинать со старых проблем, а потом уже переходить к 
чему-то новому, тогда ты увидишь прогресс»124.  
Многие люди с депрессией отмечают, что социальные 

мероприятия помогают сфокусироваться на практических 
проблемах: «Пока я не сделала эти бусы, я и не знала о 
том, что во мне столько креатива. Во время работы я 
расслабилась и забыла о своих проблемах»124. В том числе 
терапия занятостью отвлекает от негативных мыслей: 
«Мне было так грустно весь день, просто беда, но, взяв-
шись за гитарный гриф, мне удалось вернуться в действи-
тельность и в конце концов посмеяться и отдохнуть»124. 
Однако не любое занятие будет полезным, потому что 

для человека с депрессией неприятно сталкиваться со 
сложностями, с которыми не сталкиваются окружающие. 

 
Получение взаимной поддержки 
 
Часто словом «поддержка» описывают моменты, во вре-

мя которых человек чувствует себя принятым и понятым. 
Отношения с окружающими на равных помогают почув-
ствовать себя менее отстраненно: «Мы все разделяем чу-
жую проблему и боль, но в то же время мы готовы посме-
яться, так что не заскучаешь»49. 
В таких коллективах, где все борются с депрессией, мож-

но завести друзей, которые могут прийти на помощь: «Гос-
подь направил ко мне человека в момент нужды, и он был 
для меня словно ангел… он просто вытащил меня из этой 
темной дыры»126. Но не все разделяют удовольствие от та-
ких групп самопомощи и высказываются об этом так: «Мне 
не нравится встречаться с очевидно психически больны-
ми людьми… Я вижу в них себя… Мне жаль, что я вообще 
пришла на группу»105. 

 
Восстановление телесного опыта 

 
Люди, живущие с депрессией, говорят о том, что упраж-

нения помогают вовлечься в общение с другими и в жизнь 
в целом: «Когда я упражняюсь, я выхожу из своего пузыря, 
у меня появляется уверенность в том, что будет дальше, 
и мне нравится наблюдать за тем, как все занимают-
ся»125. Упражнения могут включать планирование, домаш-
ние дела или проявление инициативы в социальных контак-
тах. Это может приносить чувство облегчения: «Это помо-
гает вскрыть скорлупу, в которой ты прячешься, и при-
дает сил выползти из нее»125.  
Часто люди отзываются о физических упражнениях как 

о способе вновь обрести себя. Иногда даже отмечают, что 
это восстанавливает ощущение жизни в теле: «Я замечаю, 
что тело расслабляется и ощущается более живым, я 
лучше его чувствую»125. Эти высказывания подчеркивают, 

что через физические упражнения можно восстановить те-
лесный опыт: «Я чувствую, что и тело, и разум приходят 
в себя. Я их возвращаю»125. На фоне улучшения телесного 
опыта улучшается и контакт с самим собой, человек «за-
земляется» и четче воспринимает связь с телом59,127.  
Тем не менее, некоторые люди сообщают о необходимо-

сти внешней стимуляции для физических занятий: «Нужно, 
чтобы кто-то тебя реально туда притащил. Я просто не 
могу заставить себя туда прийти, если меня там никто 
не ждет»125. Для многих недостаток мотивации приводит к 
долгим периодам пониженной активности: «Мне никогда не 
хватает сил, чтобы заняться физическими нагрузками» 
(из личной беседы). Для некоторых спорт становится раз-
очарованием, потому что не отвечает их желаниям и ожи-
даниям и кажется бессмысленным: «Я ожидал какой-то 
эйфории от этого, но ничего похожего не испытал»125. 

 
ОБСУЖДЕНИЕ 

 
Эта работа описывает результат анализа прямой речи 

тех, кто имеет опыт жизни с монополярной депрессией. Мы 
дали голос тем страданиям, эмоциям, одиночеству и отча-
янной потребности в помощи, которые испытывают люди. 
Как и наша предыдущая работа23, эта статья главным обра-
зом принадлежит тем, кто пережил депрессию, их семьям и 
тем, кто за ними ухаживает. 
Наш подход привнес свежий взгляд на проблему депрес-

сии. Живой субъективный опыт страдания возможно запе-
чатлеть только через взгляд от первого лица, и он не допус-
кает возможность исключения или недостаточного пред-
ставления людей с депрессией128. Важно отметить, что мы 
не изучали то, насколько верно высказанные мысли отра-
жают депрессивное состояние. Главной задачей этого ис-
следования было «дать слово» тем, кто является экспертом 
по жизни с депрессией, и интегрировать феноменологиче-
ские представления, а не изучить некую исследователь-
скую гипотезу. Таким образом в исследовании выделен 
определяющий (парадигмальный) образ депрессии. Это до-
казывает, что «разнообразие клинических форм»129 – это 
не уникальные варианты депрессии, а лишь множество ин-
терпретаций одного состояния. Эти данные согласуются с 
другими исследованиями, направленными на изучение де-
прессии на индивидуальном уровне118.  
Несмотря на значимую разнородность, нам удалось уста-

новить наиболее распространенные категории, в которые 
укладывается опыт радикального изменения отношения че-
ловека к своим эмоциям, телу, личности и времени. Изме-
нения эмоционального и телесного восприятия проявляют-
ся чувством переполненности отрицательными эмоциями, 
невозможностью испытывать положительные эмоции, ото-
рванностью от разума, тела и мира. Изменения восприятия 
самого себя представлены потерей смыслов и экзистенци-
альной безнадежностью, диссонансом между прошлым и 
нынешним собой, чувством мучительной несвободы, поте-
рей контроля над мыслями, потерей возможности влиять на 
мир, чувством онемения, опустошения и не-существования, 
смерти и мыслей о смерти как о способе избежать страда-
ний. Кроме этого, описано искаженное восприятие времени 
(нарушение биоритмов, переполненность прошлым, зами-
рание настоящего и невозможность будущего). Эти струк-
турные изменения неразрывно связаны между собой в це-
лостный опыт искажения экзистенциального самоощуще-
ния, который отражает всеобъемлющее нарушение принад-
лежности к миру34,130. 
Мир очень редко становится отделен от нашего восприя-

тия, наоборот, он часть того, что неразрывно связано с на-
ми, даже если мы этого не замечаем131,132. Описанные нами 
явления подтверждают, что депрессия нарушает нечто 
фундаментальное в нашей жизни – ощущение принадлеж-
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ности к комфортному и знакомому миру34. Наш анализ под-
тверждает, что депрессия нарушает принципиально важное 
восприятие мира130.  
Экзистенциальный сдвиг, который человек обнаружи-

вает в себе, может быть сформулирован только через 
эмоции, тело, собственную личность и время. Кроме того, 
возникают и структурные изменения в межличностном 
взаимодействии, которые приводят к усилению чувства 
оторванности от других людей. Во время депрессии возни-
кают проблемы в общении, ощущение одиночества и по-
кинутости, люди подвергаются стигматизации и формиро-
ванию стереотипов. Это приводит к замкнутости и уходу 
из окружающей жизни. Люди во время депрессии ощу-
щают себя в ином мире, в изолированной чужеродной ре-
альности, в которой окружающие не несут ничего, кроме 
угрозы34. 
Также было установлено, что опыт депрессии представ-

лен по-разному в зависимости от культуральных, этниче-
ских, расовых и гендерных факторов. Так в культурах, где 
преобладает коллективистический взгляд на личность, де-
прессия чаще воспринимается как телесное и межличност-
ное явление, нежели как психическое5. Потеря чувства 
жизнеспособности тела сочетается с отчуждением эмоций 
и личности. Через ощущение пребывания запертым в теле 
формируется граница между телесным и психическим. Это 
означает, что для лучшего понимания состояния во время 
депрессии нам следует избегать навязчивого дуализма души 
и тела. Традиционное разделение души и тела растет из де-
картовской дихотомии и научного позитивизма133. Подразу-
мевается, что разум и аффект содержатся исключительно 
в мозге, ящике для наблюдения, и совершенно оторваны от 
остальной части живого и движущегося, привязанного к 
внешней среде целостного организма5. С другой стороны, 
психологический редукционизм приводит к восприятию де-
прессии как к чисто механическому нарушению внутри 
психики (например, ошибочной обработке информа-
ции134,135). В обоих случаях депрессия оторвана от тела и 
спрятана в отдельный контейнер5. В результате реальные, 
вполне телесные переживания при депрессии относят к 
вторичным проявлениям «соматизации»5. С другой сторо-
ны, телесные переживания при депрессии – это важнейшее 
направление, несущее в себе анти-редукционистский 
взгляд. Нам стоит воспринимать депрессивные состояния 
как расстроенную связь между телом и миром общих эмо-
ций5, а не как внутриличностные состояния, локализован-
ные в psyche или в мозге. 
Мы изучили разнообразие индивидуального восприятия 

процесса выздоровления. Некоторые считают выздоровле-
ние путешествием, основанным на возможности осознать 
необходимость профессиональной помощи, другие же про-
сто хотят поскорее избавиться от болезни и забыть о ней 
либо воспринимают выздоровление иначе во многих аспек-
тах. Опыт приема фармакотерапии различался, и для неко-
торых был амбивалентным (ощущался необходимым, но в 
то же время пугающим из-за возможных побочных эффек-
тов или субъективного ощущения зависимости), как и опыт 
психотерапии (кто-то чувствовал, что его выслушали, под-
держали и помогли измениться, другие испытывали угрозу 
для личности и сомнения насчет эффективности). О видах 
помощи, связанных с социализацией и физическим состоя-
нием, отзывались как о поддерживающих, позволяющих 
саморазвиваться, получать взаимную поддержку и восста-
навливать телесные ощущения. При планировании адекват-
ного ухода и помощи людям с депрессией необходимо в 
первую очередь опираться на то, каково это – получать та-
кого рода помощь. 
Помимо прочего, это исследование позволило состояться 

диалогу между экспертами-клиницистами и исследователя-
ми. В то время как биологически ориентированный подход 

вытесняет и маргинализирует субъективный взгляд, мы 
считаем, что депрессия не может быть полноценно изучена 
и понята при пренебрежении этим опытом. В клинической 
практике наше исследование может дополнить биологиче-
ские подходы, позволяя клиницистам сблизиться с людьми 
во время депрессии, ведь «наука о людях… начинается с че-
ловеческих отношений между людьми и продолжается пу-
тем сохранения человеческих отношений»136. С научной 
точки зрения в нашей работе сделан шаг в сторону от тра-
диционной феноменологической и философской парадиг-
мы, что помогает сформулировать язык, который будет по-
нятен всем.  
Мы надеемся, что наша работа будет полезна как тем, 

кто страдает депрессией, так и тем, кто помогает им. Ре-
зультаты исследования имеют значимый потенциал в каче-
стве обучающего материала для медицинских специали-
стов, а также в качестве информационного материала для 
людей с депрессией, их семей и организаций. Система здра-
воохранения и исследователи могут использовать эту со-
вместно созданную базу живого опыта депрессии для реа-
лизации информационных и стратегических задач137. 
В конце концов, это путешествие сквозь опыт жизни с 

депрессией может помочь нам лучше понять природу 
собственных эмоций и чувств, каково это – верить во что-
то, на что-то надеяться, и что значит быть живым челове-
ком.  
 
БЛАГОДАРНОСТИ 
P. Fusar-Poli и A. Estradé также внесли равный вклад в исследование. 
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Резюме. Среди людей с сердечно-сосудистыми, онкологическими, нейродегенеративными и другими распространенными соматическими заболеваниями 
большое депрессивное расстройство (БДР) встречается чаще, чем в общей популяции. В то же время у пациентов, страдающих БДР, чаще развиваются 
соматические заболевания. Наличие данной коморбидности ассоциировано с ухудшением прогноза, снижением приверженности терапии, повышением 
смертности, увеличением затрат на лечение. Данная коморбидность может приводить к ряду трудностей в клинической практике: усложнению форми-
рования терапевтического альянса, нарушениям формирования адаптивного поведения, необходимостью учета лекарственного взаимодействия и побоч-
ных эффектов препаратов для лечения психических и соматических расстройств. Столь высокая распространенность коморбидности депрессии и сома-
тических заболеваний может объясняться общими генетическими и биологическими механизмами. Последние включают в себя дисрегуляторные наруше-
ния системного воспалительного ответа, кишечной микробиоты, функционирования митохондрий и энергетического обмена, гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой оси, а также структурные и функциональные нарушения мозга. Кроме того, в развитии БДР и соматических заболеваний играют роль 
одни и те же предрасполагающие факторы: социальное и экономическое положение, образ жизни (физическая активность, рацион питания, качество сна), 
стрессовые жизненные события (детская травма). Фармако- и психотерапия являются эффективными методами лечения коморбидного БДР, однако ка-
чество помощи можно улучшить, подключив вмешательства, направленные на коррекцию образа жизни, а также используя междисциплинарную модель 
помощи и цифровые технологии. В данной статье нами рассмотрены следующие вопросы: эпидемиология коморбидности БДР и отдельных соматических 
заболеваний, включая распространенность и взаимные риски; биологические механизмы патогенеза БДР и распространенных соматических заболеваний, 
защитные и предрасполагающие социальные и средовые факторы; особенностей ведения пациентов с БДР и соматическими заболеваниями, включая во-
просы профилактики и лечения. Освещаются новые тенденции и актуальные исследования в направлении оптимизации лечения пациентов с коморбид-
ностью БДР и соматических заболеваний. 
 
Ключевые слова: депрессия, соматические заболевания, коморбидность, сердечно-сосудистые заболевания, рак, воспаление, факторы образа 
жизни, детская травма, коллаборативная терапия, цифровые технологии.
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Глобальная распространенность большого депрессивно-
го расстройства (БДР) в общей популяции приблизительно 
оценивается в 4,7%1. Среди людей с распространенными 
соматическими заболеваниями, в частности, сердечно-со-
судистыми2,3, онкологическими4, нейродегенеративными5-8, 
распространенность БДР значительно выше. По данным 
некоторых метаанализов, у пациентов с некоторыми сома-
тическими заболеваниями распространенность БДР дости-
гает 41%2-8. Эта связь зачастую двунаправленная: и наблю-
дательные исследования, и исследования с применением 
метода Менделевской рандомизации показывают, что БДР 
и соматические заболевания могут быть как причиной, так 
и следствием друг друга9-14. 

Существует ряд возможных объяснений высокого уров-
ня коморбидности БДР и соматической патологии15-18. На-
личие общих генетических и биологических механизмов 
предполагает, что многочисленные патогенетические меха-
низмы, участвующие в развитии и БДР, и соматических за-
болеваний, могут увеличивать риск развития коморбидно-
сти или усугублять течение данных заболеваний15,16. Более 
того, существуют общие социальные факторы, особенно-
сти образа жизни, схожие жизненные события, предше-
ствующие развитию БДР и соматических заболеваний17,18. 
Также особенности течения одного заболевания могут спо-
собствовать возникновению другого. Например, мотива-
ционные нарушения, наблюдаемые при БДР, могут влиять 
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на способность заниматься физической активностью и со-
блюдать здоровое питание, что приводит к повышению рис-
ка развития соматических заболеваний. Наличие такой ко-
морбидности приводит к ощутимым последствиям: ухудше-
нию прогноза19, снижению приверженности лечению20, ро-
сту смертности21 и затрат на лечение22-26. БДР ассоциирова-
но со значительным бременем болезни и, по данным Иссле-
дования глобального бремени болезни, является второй по 
значимости причиной нетрудоспособности27. Используя ра-
нее опубликованные методы исследования28 и данные Дат-
ского регистра, было обнаружено, что более трети не свя-
занного со смертностью бремени болезни (34,4%) у людей 
с БДР были связаны с коморбидной соматической патоло-
гией: респираторными заболеваниями (астма, хроническая 
обструктивная болезнь легких), болевыми синдромами, 
сердечно-сосудистыми заболеваниями, расстройствами же-
лудочно-кишечного тракта. 
Коморбидность БДР и соматической патологии приводит 

к некоторым затруднениям в клинической практике, кото-
рые далеко не всегда освещаются в опубликованной лите-
ратуре. К ним относятся высокая распространенность дру-
гих «промежуточных» или «модерирующих расстройств», 
таких как злоупотребление психоактивными веществами и 
расстройства личности; затруднения формирования тера-
певтического альянса и здорового адаптивного поведения29, 
необходимость учета лекарственного взаимодействия и по-
бочных эффектов препаратов для лечения психических и 
соматических расстройств. 
Эта статья основана на результатах метаанализов и ис-

следований, проведенных с использованием метода Менде-
левской рандомизации, а также рандомизированных конт-
ролируемых исследований (РКИ), и представляет собой де-
тальный актуальный обзор: а) эпидемиологии коморбидно-
сти БДР и соматических заболеваний, включая распростра-
ненность и взаимные риски; б) общих биологических меха-
низмов развития БДР и соматических заболеваний; в) за-
щитных и предрасполагающих социальных и экономиче-
ских факторов заболеваний; г) особенностей ведения паци-

ентов с коморбидными БДР и соматических заболеваний, 
профилактики и лечения; д) перспективные направления и 
актуальные исследования, направленные на оптимизацию 
лечения пациентов с коморбидностью БДР и соматических 
заболеваний. 
Данный обзор фокусируется, главным образом, на БДР и 

его взаимосвязи с соматическими заболеваниями, однако в 
нем также приведены данные исследований, в которых из-
учались лишь симптомы депрессии, а также те, в которых не 
использовались формальные критерии DSM-5/ICD-11. Кро-
ме того, в данной работе под «соматическими заболевания-
ми» мы понимаем заболевания непсихиатрического и неин-
фекционного характера. Тем не менее мы признаем, что это 
несовершенное определение, так как БДР само по себе так-
же может считаться соматическим заболеванием с хорошо 
изученным соматическими механизмом развития (который 
обсуждается в статье) и клиническими проявлениями. 

 
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ КОМОРБИДНОСТИ 
БОЛЬШОГО ДЕПРЕССИВНОГО РАССРОЙСТВА 
И ОТДЕЛЬНЫХ СОМАТИЧЕСКИХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ 

 
В этом разделе мы приводим обзор ассоциации между 

БДР и некоторыми соматическими заболеваниями на осно-
вании данных метаанализов. 
Известно, что БДР является фактором риска некоторых 

соматических заболеваний (Рисунок 1). Кроме того, боль-
шое количество данных свидетельствует о том, что это 
влияние двустороннее. Мы обсуждаем это влияние далее, 
используя результаты менделевских рандомизированных 
исследований. Сутью данного метода является использова-
ние генетических вариаций как естественного эксперимен-
та для изучения причинно-следственных связей между по-
тенциально модифицируемыми факторами риска и клини-
ческими исходами30. Этот метод, судя по всему, менее под-
вержен известным ограничениям наблюдательных исследо-
ваний, таким как смешанная или обратная причинность30, 
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Рисунок 1. Метааналитические данные по риску смертности и соматической патологии среди индивидов с большим депрессивным 
расстройством в сравнении с людьми без этих патологий. РЭ – размер эффекта (отношение рисков или отношение шансов), ИМТ – 
индекс массы тела (см. дополнительную информацию). 
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тем самым дополняя большое количество данных наблюда-
тельных исследований.  
БДР также весьма распространено у пациентов с различ-

ными соматическими заболеваниями (Рисунок 2), с прибли-
зительной средней частотой в 25%. Так как это значение вы-
ше, чем в общей популяции1,31, в метаанализах, включавших 
показатели распространенности, зачастую выявлялась 
значимая гетерогенность результатов включенных исследо-
ваний (с I2, как правило, выше 90%). Можно предположить, 
что сама по себе распространенность весьма вариабельна. 
При оценке распространенности необходимо учитывать 
влияние таких факторов, как стадия и тяжесть заболевания, 
клинические условия (например, стационарные или амбула-
торные), временная перспектива (недавнее начало болезни 
или многолетнее течение), способы оценки (самоотчет, кли-
ническая диагностика, оценка самим врачом), используемое 
определение БДР (т.е. четкие клинические критерии или на-
личие депрессивных симптомов). Данные факторы более 

подробно обсуждаются в последующих разделах, посвящен-
ных конкретным заболеваниям.  
 
Сердечно-сосудистые заболевания 

 
Распространенность БДР среди пациентов, перенесших 

инфаркт миокарда, составляет 28,7%, в то время как после 
перенесенного острого нарушения мозгового кровообраще-
ния (ОНМК) она составляет 17,7%32,35. На частоту БДР 
влияет тяжесть сопутствующей соматической патологии36. 
Например, среди людей с сердечной недостаточностью рас-
пространенность БДР оценивается в диапазоне от 11% при 
1-м функциональном классе (по New York Heart Associa-
tion, NYHA) до 42% при 4-м функциональном классе36.  
Во многих руководствах и рекомендациях, в частности, 

Американской кардиологической ассоциации (American 
Heart Association, AHA) и Европейского общества кардио-
логов (European Society of Cardiology, ESC)2,37 БДР расце-

Всемирная Психиатрия 22: 3 Октябрь 2023

Рак
Любая локализация

Кожа
Предстательная железа

Органы женской репродуктивной системы
Молочные железы

Поджелудочная железа
Голова, шея

Мочеполовая система
Легкие

Желудок
Головной мозг

Кроветворные органы 
Толстая кишка

Сердечно-сосудистые и метаболические заболевания
Сердечная недостаточность

Инфаркт миокарда
Артериальная гипертензия
Сахарный диабет 1-го типа
Сахарный диабет 2-го типа

Острое нарушение мозгового кровообращения
Неврологические расстройства

Умеренное когнитивное расстройство
Болезнь Альцгеймера
Сосудистая деменция
Болезнь Паркинсона
Рассеянный склероз

Эпилепсия
Боковой амиотрофический склероз

Иммунные расстройства
Ревматоидный артрит

 Воспалительные заболевания кишечника
Псориаз 

Болезни глаз
Болезнь сухого глаза

Глаукома
Возрастная макулярная дегенерация 

Катаракта
Болезни костной ткани

Перелом бедра
Остеоартрит 

Разное
Хроническая обструктивная болезнь легких

Фибромиалгия
Синдром раздраженного кишечника

Шейная мышечная дистония
Краниальная дистония

Идиопатическая дистония (смешанная)

Рисунок 2. Распространенность большого депрессивного расстройства (БДР) среди соматической патологии на основании данных 
опубликованных метаанализов (см. также дополнительную информацию). 
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нивается как потенциально модифицируемый фактор рис-
ка сердечно-сосудистых заболеваний. Действительно, не-
которые метаанализы проспективных когортных исследо-
ваний подтверждают, что наличие БДР увеличивает риск 
будущих сердечно-сосудистых катастроф38-41. В то время 
как к результатам данных метаанализов стоит относиться с 
осторожностью ввиду наличия множества потенциально 
искажающих результаты сопутствующих факторов39, не-
давний метаанализ на основе данных когорт Датского реги-
стра, в котором была сделана поправка на эти сопутствую-
щие факторы, показал, что диагноз БДР значимо ассоции-
рован с повышением риска развития ишемической болезни 
сердца (коэффициент риска (hazard ratio), HR: 1,63; 95% 
ДИ: 1,36–1,95) и ОНМК (HR: 1,63; 95% ДИ: 1,36–1,95)11.  
С другой стороны, наличие ишемической болезни сердца 
(HR: 1,79; 95% ДИ: 1,43–2,23) и перенесенное ОНМК (HR: 
2,62; 95% ДИ: 2,09–3,29) ассоциировано с последующим 
развитием БДР, что демонстрирует двустороннее влия-
ние11.  
Недавние менделевские рандомизированные исследова-

ния показали, что генетическая склонность к БДР ассоции-
рована с более высоким риском развития болезни коронар-
ных артерий (отношение шансов (odds ratio), ОR: 1,26; 95% 
ДИ: 1,10–1,43)42, болезнью малых церебральных сосудов 
(ОR: 1,33; 95% ДИ: 1,08–1,65)43 и инфарктом миокарда 
(ОR: 1,15; 95% ДИ: 1,07–1,23)44. В то же время не было вы-
явлено никакой ассоциации между генетической предрас-
положенностью к сердечно-сосудистым заболеваниям и 
увеличением риска развития БДР (Рисунок 3)42-44. 
У пациентов, страдающих сердечно-сосудистыми заболе-

ваниями и перенесших ОНМК, развитие БДР ассоциирова-
но с повышением затрат на лечение и незапланированными 
госпитализациями23,25, увеличением риска фибрилляции 
предсердий и боли в грудной клетке2, а также со значимым 
снижением качества жизни45,46. Более того, БДР, возни-
кающее после сердечно-сосудистой катастрофы, ассоции-
ровано с ухудшением приверженности к лечению и форми-

рования адаптивных изменений образа жизни20, в том числе 
участия в реабилитационных программах47. С купировани-
ем симптомов депрессии данные показатели улучшаются.  

 
Сахарный диабет  

 
Распространенность БДР одинаково высока как при  

1-м типе (22%) так и при 2-м типе (19%) сахарного диабе-
та32. Люди с БДР имеют повышенный риск сахарного диа-
бета 2-го типа (отношение рисков (risk ratio), RR: 1,18; 95% 
ДИ: 1,12–1,24)49, а люди с сахарным диабетом 2-го типа, в 
свою очередь, больше подвержены риску развития БДР  
(RR: 1,15; 95% ДИ: 1,02–1,30)50. Предшествующие метаана-
лизы проспективных когортных исследований продемонстри-
ровали наличие двусторонней ассоциации между БДР и диабе-
том 2-го типа. Однако результаты недавних менделевских ран-
домизированных исследований предполагают наличие однона-
правленной ассоциации генетической предрасположенности к 
БДР с увеличением риска развития диабета 2-го типа42,51. 
Наличие БДР у людей, страдающих сахарным диабетом 

2-го типа, ассоциировано с ухудшением приверженности к 
лечению диабета52 и вовлеченности в активность, направ-
ленную на поддержание собственного здоровья (регуляр-
ные физические нагрузки, здоровое питание и т.д.)53,54, уве-
личением издержек на лечение22,54, снижением мотивации к 
регулярному контролю гликемии55,56, увеличением частоты 
госпитализаций и осложнений57-60. По данным недавнего 
метаанализа, наличие БДР ассоциировано с увеличением 
частоты осложнений сахарного диабета. (HR: 1,14; 95% 
ДИ: 1,07–1,21)57. Риск нетрудоспособности также суще-
ственно возрастает при коморбидности БДР и сахарного 
диабета по сравнению с таковым среди людей, страдающих 
данными заболеваниями по отдельности58. 
Более того, коморбидность БДР и диабета может уве-

личивать риск возникновения других соматических заболе-
ваний59. Например, в одном проспективном исследовании 
было показано, что пациенты с коморбидностью БДР и 
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Рисунок 3. Ассоциации между большим депрессивным расстройством (БДР) и соматическими заболеваниями по данным менделевских 
рандомизированных исследований. Звездочками помечены состояния, для которых данные неоднозначны.
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диабета имеют более высокий риск развития деменции 
(HR: 2,69; 95% ДИ: 1,77–4,07) по сравнению с пациентами, 
страдающими только диабетом41,59. 

 
Метаболический синдром 

 
Метаболический синдром включает в себя инсулиноре-

зистентность, висцеральное ожирение, нарушение толе-
рантности к глюкозе, повышенный уровень триглицеридов, 
сниженный уровень липопротеидов высокой плотности 
(ЛПВП), неалкогольную жировую болезнь печени и арте-
риальную гипертензию61. Метаболический синдром являет-
ся основным фактором риска развития как сахарного диа-
бета 2-го типа, так и сердечно-сосудистых заболеваний, а 
также преждевременной смертности62.  
Существует двусторонняя ассоциация между БДР и ме-

таболическим синдромом. Люди с БДР в 1,38 (95% ДИ: 
1,17–1,64) раз более склонны к развитию метаболического 
синдрома по сравнению с общей популяцией63, в то время 
как метаболический синдром в 1,49 (95% ДИ: 1,20–1,87) 
раз увеличивает риск развития БДР10. Такая взаимосвязь 
прослеживается как среди взрослых, так и среди пожилых 
людей64. Тем не менее менделевское рандозимированное ис-
следование показало, что, хотя генетическая предрасполо-
женность к БДР и была ассоциирована с увеличением рис-
ка развития метаболического синдрома, генетическая пред-
расположенность к метаболическому синдрому не была ас-
социирована с риском развития БДР65.  
Отдельные составляющие метаболического синдрома, 

такие как ожирение, все же могут быть двусторонним об-
разом ассоциированы с БДР. Метаанализы проспективных 
наблюдательных исследований демонстрируют, что пред-
шествующее БДР увеличивает риск развития ожирения 
(RR: 1,37; 95% ДИ: 1,17–1,48), а предшествующее ожире-
ние повышает риск возникновения в будущем БДР  
(RR: 1,18; 95% ДИ: 1,04–1,35)66. Тем не менее ряд недавних 
менделевских рандомизированных исследований показал, 
что генетическая предрасположенность к увеличению ин-
декса массы тела и жировой массы ассоциирована с уве-
личением риска развития БДР, но не наоборот67-70. 
Результаты последних исследований дают возможность 

предположить, что «связующим звеном» между ожирением 
и БДР может являться метаболический профиль. Недавний 
метаанализ кросс-секционных исследований продемонстри-
ровал, что метаболически нездоровый фенотип ожирения 
был ассоциирован с повышением риска развития БДР на 30–
83%, однако метаболически здоровый фенотип ожирения не 
был ассоциирован с риском развития БДР71. Более того, в 
одном когортном исследовании было обнаружено, что от-
клонения в уровне триглицеридов и холестерина крови были 
ассоциированы с меньшей вероятностью разрешения симто-
матики БДР, хотя ассоциации с самим метаболическим син-
дромом обнаружено не было72. Эти данные соответствуют 
результатам еще одного небольшого исследования по типу 
случай – контроль, в котором была обнаружена ассоциация 
между низким уровнем ЛПВП и худшим прогнозом БДР73. 

 
Рак 

 
Распространенность БДР среди онкологических пациен-

тов, по данным больших метаанализов, составляет прибли-
зительно 21%4,74,75. Однако эта оценка сильно зависит от ря-
да факторов, связанных с течением онкологического забо-
левания (например, ранние или поздние стадии), этапа тера-
пии (текущая активная терапия или состояние после пере-
несенных курсов терапии) и метода оценки (самоотчет или 
клиническая диагностика)4,74,75. 
В более раннем метаанализе было показано, что распро-

страненность БДР, как правило, наибольшая в острую фа-

зу заболевания и в процессе лечения (в диапазоне от 14 до 
27%)4. По прошествии 2 и 5 лет после окончания лечения 
распространенность БДР практически не отличается от та-
ковой в общей популяции76,77. 
Предшествующие метаанализы и большие когортные ис-

следования также определили, что распространенность 
БДР значительно варьируется в зависимости от типа рака78-

80. Хотя и имеют место некоторые несоответствия между 
результатами исследований, можно утверждать, что БДР 
чаще встречается при злокачественных онкологических за-
болеваниях кроветворной системы, желудочно-кишечного 
тракта, легких и женской репродуктивной системы78-80. 
Было выявлено большое количество факторов, ассоции-

рованных с риском БДР у онкологических больных81. Так, 
в недавнем систематическом обзоре к их числу относились 
соматические (поздняя стадия рака, сопутствующая сома-
тическая патология, боль), социодемографические (жен-
ский пол), социальные (низкий социоэкономический ста-
тус, плохая социальная поддержка) и психиатрические 
(БДР в анамнезе) факторы. Уже имеющееся БДР и лич-
ностные особенности, такие как невротизация, были ассо-
циированы наиболее достоверно81. 
БДР может умеренно увеличивать риск развития рака и 

смертности. Так, по данным недавнего метаанализа депрес-
сия и тревога были ассоциированы со значимым увеличе-
нием риска развития рака (RR: 1,13; 95% ДИ: 1,06–1,19) и 
смертности от рака (RR: 1,21; 95% ДИ: 1,16–1,26)82. Эти 
оценки схожи с таковыми в предыдущем метаанализе, в ко-
тором депрессия исследовалась отдельно от тревоги83,84. 
Результаты менделевских рандомизированных исследо-

ваний свидетельствуют о том, что генетическая предраспо-
ложенность к БДР ассоциирована с небольшим увеличени-
ем риска развития рака молочной железы (OR: 1,09; 95% 
ДИ: 1,02–1,17), но не других видов рака85,86. В некоторых 
исследованиях также было показано, что наличие БДР ас-
социировано с низким уровнем экспрессии цитокинов Т-
клетками, а также со снижением частоты инициации и при-
верженности терапии у онкологических пациентов87,88. 
Снижение же выраженности депрессивной симптоматики 
ассоциировано с увеличением выживаемости данных паци-
ентов89. 

 
Неврологические заболевания 

 
БДР ассоциировано со множеством неврологических за-

болеваний. Данные мета-анализов лонгитюдных исследова-
ний указывают на то, что БДР представляет собой значи-
мый фактор риска развития в будущем болезни Альцгейме-
ра (RR: 1,90; 95% ДИ: 1,52–2,38)90, деменции различной 
этиологии (RR: 1,96; 95% ДИ: 1,59–2,43)90, сосудистой де-
менции (RR: 2,71; 95% ДИ: 2,48–2,97)90 и болезни Паркин-
сона (RR: 2,20; 95% ДИ: 1,87–2,58)91. Некоторые авторы 
полагают, что БДР может выступать в качестве продро-
мальной стадии этих неврологических заболеваний92.  
Данные некоторых (но не всех) менделевских рандомизи-

рованных исследований подтверждают существование од-
носторонней ассоциации для некоторых неврологических 
заболеваний. Установлено, что генетическая предрасполо-
женность к БДР является фактором риска болезни Паркин-
сона и эпилепсии, однако нет данных, указывающих на то, 
что генетическая предрасположенность к неврологическим 
заболеваниям может быть фактором риска БДР93,94. В двух 
менделевских рандомизированных исследованиях БДР и 
болезни Альцгеймера были получены противоречивые ре-
зультаты95,96. В других двух исследованиях вообще не было 
выявлено ассоциации между генетической предрасполо-
женностью к БДР и рассеянным склерозом97,98.  
Данные метаанализов и обзоров демонстрируют высо-

кую общую распространенность БДР среди пациентов, 
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страдающих болезнью Паркинсона (38%)34, эпилепсией 
(22,9%)5, мигренью (до 47,9%)99, рассеянным склерозом 
(30,5%)6, умеренным когнитивным расстройством (32%)7 и 
болезнью Альцгеймера (41%)8. БДР ассоциировано со сни-
жением качества жизни, общего функционирования и ра-
ботоспособности при ряде неврологических заболеваний100. 
Например, БДР ассоциировано с более высокой частотой 
приступов у пациентов с эпилепсией и с чрезмерной днев-
ной сонливостью при болезни Паркинсона101,102. 
Более того, БДР повышает риск прогрессирования и хро-

низации заболеваний103-105. Например, наличие депрессив-
ных симптомов ассоциировано с более быстрой прогресси-
ей умеренного когнитивного расстройства в болезнь Аль-
цгеймера104. Аналогичные результаты были получены для 
мигрени. Было обнаружено, что степень выраженности де-
прессивных симптомов ассоциирована с увеличением риска 
перехода эпизодической мигрени в хроническую105. 

 
Остеопороз 

 
Накапливается все большее количество данных, демон-

стрирующих ассоциацию БДР с ухудшением состояния кост-
ной ткани106-109. Метаанализ результатов 21 кросс-секционно-
го исследования, включавший в совокупности 1842 пациента 
с БДР и 17 401 контрольного участника, показал ассоциацию 
БДР со снижением минеральной плотности костной ткани 
поясничных позвонков, костей бедра и таза, причем размер 
эффекта варьировал от низкого до среднего110. 
В другом метаанализе было продемонстрировано, что на-

личие БДР ассоциировано с последующим увеличением го-
довой потери костной ткани до 0,35% (95% ДИ: 0,18–0,53), 
а также с увеличением риска переломов на 39% (RR: 1,39; 
95% ДИ: 1,19–1,62)106. Это также осложняется приемом се-
лективных ингибиторов обратного захвата серотонина 
(СИОЗС), который сам по себе ассоциирован с увеличени-
ем риска развития остеопороза107. 
При этом результаты недавнего менделевского рандоми-

зированного исследования не подтвердили эти данные. Ге-
нетическая предрасположенность к БДР не была ассоции-
рована с минеральной плотностью костной ткани или рис-
ком переломов. Вероятно, может иметь место обратная 
причинно-следственная связь или влияние других сопут-
ствующих факторов108. В подтверждение упомянутым вы-
ше выводам некоторые данные свидетельствуют об уве-
личении распространенности БДР у пациентов, страдаю-
щих остеопорозом. Так, недавний метаанализ показал, что 
23% людей из старшей возрастной группы с остеопорозом 
также страдают и БДР109. БДР часто развивается после пе-
реломов, вероятнее всего, из-за болевого синдрома и сни-
жения функционального статуса111. 

 
Смертность 

 
Хотя БДР и некоторые соматические заболевания сами 

по себе ассоциированы с повышенным уровнем смертно-
сти, их комбинация увеличивает общий риск. Например, 
проспективное исследование, проведенное на выборке UK 
Biobank (N=499 830), показало, что и БДР (HR: 1,26; 95% 
ДИ: 1,19–1,33), и сахарный диабет (HR: 1,62; 95% ДИ: 
1,52–1,72), сами по себе увеличивают риск смертности, од-
нако их коморбидность значительно повышает смертность 
(HR: 2,16; 95% ДИ: 1,94–2,42)112. 
Более того, недавний «зонтичный» обзор выявил, что 

БДР повышает риск как общей смертности, так и ассоции-
рованной с сердечно-сосудистыми причинами, у пациентов 
с определенными соматическими заболеваниями (сердеч-
ная недостаточность, ОНМК, рак, хроническая болезнь по-
чек, сахарный диабет)113. Ассоциации между БДР и общей 
смертностью у пациентов с онкологическими заболевания-

ми, подострой стадией инфаркта миокарда и сердечной не-
достаточностью демонстрируют высокую степень доказа-
тельности113. Также имеются данные, что психологический 
дистресс может увеличивать риск преждевременной смерт-
ности от сердечно-сосудистых заболеваний114. 
В исследованиях с использованием данных Датского ре-

гистра и нового способа подсчета потерянных лет жизни115 

было проанализировано общее снижение продолжительно-
сти жизни, ассоциированное с БДР, а также то, как именно 
каждый конкретный тип заболеваний влияет на преждевре-
менную смертность21. В целом, мужчины и женщины с 
БДР теряют 8,27 (95% ДИ: 8,10–8,47) и 6,40 (95% ДИ: 
6,25–6,55) лет ожидаемой продолжительности жизни по 
сравнению с соответствующей по полу и возрасту конт-
рольной группой из общей популяции. Одновременное воз-
никновение расстройства настроения, такого как БДР, и 
расстройств, связанных с употреблением психоактивных 
веществ (например, алкоголя), оказывают существенное 
дополнительное влияние на преждевременную смертность, 
с приблизительной дополнительной потерей около 6 лет116. 
Вклад наличия коморбидного сердечно-сосудистого забо-
левания в преждевременную смертность при наличии БДР 
как у мужчин, так и у женщин составляет около года, одна-
ко для респираторных заболеваний ожидаемое снижение 
продолжительности жизни составляет 0,71 и 0,99 года у 
мужчин и женщин соответственно. 

 
COVID-19 и нейропсихиатрические последствия 

 
Было установлено, что вследствие пандемии COVID-19 

распространенность БДР возросла на 27,6% (95% ДИ: 
25,1–30,3)117, хотя эти выводы пока остаются дискуссион-
ными118. Долговременные психические и соматические по-
следствия перенесенной инфекции, то есть «долгий 
COVID» («Long COVID»), в настоящий момент недоста-
точно изучены и являются предметом пристального внима-
ния119,120. 
Была выявлена ассоциация между долгим COVID и рис-

ком развития некоторых соматических заболеваний (сер-
дечно-сосудистые заболевания, сахарный диабет 2-го ти-
па)120. Риск БДР и других психических расстройств, по-ви-
димому, также растет121. Однако данное увеличение риска 
может быть преходящим и значимо не отличаться от тако-
вого при других, не связанных с COVID, тяжелых респира-
торных инфекциях122. 
Тем не менее инфекция COVID-19 затрагивает некото-

рые биологические процессы, связанные с развитием БДР 
и ассоциированных соматических заболеваний, в частности 
активацию иммунной системы при тяжелой острой стадии 
инфекции120,123. Нейровизуализационные исследования па-
циентов, перенесших инфекцию, демонстрируют наличие 
множества незначительных изменений, в том числе струк-
турные и функциональные изменения гиппокампа124. Не-
обходимо продолжение исследований для более подробного 
изучения потенциальных нейропсихиатрических осложне-
ний COVID-19. 

 
ОБЩИЕ ФАКТОРЫ РИСКА  

 
Факторы риска, связанные с образом жизни  
и поведенческими привычками 

 
Для полного понимания коморбидности БДР и соматиче-

ской патологии ключевым является оценка роли здорового 
образа жизни. Общепризнанный факт, что в общей популя-
ции вредные поведенческие привычки, такие как злоупо-
требление алкоголем, курение табака, употребление запре-
щенных веществ, могут увеличить риск соматической па-
тологии и сопутствующей смертности125,126.  
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Также известно, что недостаточная физическая актив-
ность, плохое питание и нарушения режима сна играют 
ключевую роль в последующем развитии соматической па-
тологии. Например, в Руководстве по физической активно-
сти ВОЗ 2020 г. были представлены данные со средним 
уровнем доказательности, свидетельствующие о наличии 
нелинейной связи между физической активностью и общей 
смертностью, а также многочисленными жизнеугрожаю-
щими соматическими заболеваниями, в том числе сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями, сахарным диабетом и даже 
раком127. Схожим образом, результаты Исследования гло-
бального бремени болезней 2016 г. продемонстрировали, 
что особенности диеты, охарактеризованные как «плохие 
пищевые привычки», являются одним из главных факторов 
смертности по всему миру, внося свой вклад практически в 
каждую пятую смерть128.  
Хотя связь между сном и заболеваниями и носит нели-

нейный характер, данные масштабных исследований четко 
показывают, что нарушения сна являются фактором риска 
для многих соматических заболеваний129. При этом как 
уменьшение, так и увеличение продолжительности сна ас-
социировано с повышенной смертностью130.  
Эти факторы образа жизни скорее всего также играют 

ключевую роль в увеличении риска развития соматических 
заболеваний (и сопутствующей смертности) при БДР, осо-
бенно учитывая большое количество данных, свидетель-
ствующих о том, что люди с БДР подвержены тем же фак-
торам риска, связанным с образом жизни и поведенческими 
привычками131,132. В частности, по данным систематических 
обзоров, люди с БДР значимо чаще курят и злоупотреб-
ляют алкоголем131,132, потребляют больше пищи при сни-
женном качестве рациона133, чаще ведут сидячий образ 
жизни134 и страдают от ухудшения продолжительности и 
качества сна135. 
Несмотря на наблюдаемые тенденции, причинно-след-

ственная связь между здоровым поведением и БДР до конца 
не изучена и скорее всего является двусторонней. С одной 
стороны, ряд независимых метаанализов данных проспек-
тивных исследований показали, что физическая актив-
ность, курение табака, излишнее употребление алкоголя, 
нарушенный сон, сниженное качество питания увеличи-
вают риск последующего развития БДР136,137. С другой сто-
роны, развитие БДР выраженно влияет на образ жизни и 
поведенческие привычки, приводит к нарушениям сна, низ-
кой мотивации к физической активности, недоеданию или 
перееданию, склонности к употреблению табака, алкоголя 
или других веществ в качестве «самолечения»138,139.  

 Известно, что БДР также ассоциировано со снижением 
приверженности терапии при хронических заболеваниях, 
что может с течением времени ухудшать прогноз140. Более 
того, прием определенных лекарственных препаратов, ис-
пользуемых в терапии БДР, влечет за собой риски, связан-
ные с поведенческими привычками. Например, повышение 
аппетита при приеме таких препаратов, как миртазапин и 
кветиапин, может вносить вклад в развитие ожирения и 
кардиометаболических нарушений141,142. Седативный эф-
фект некоторых препаратов, например, миртазапина и три-
циклических антидепрессантов (амитриптилин, кломипра-
мин)138 может препятствовать вовлеченности пациентов в 
регулярную физическую активность. 

 
Стрессовые жизненные события 

 
Стрессовые жизненные события могут приводить к нега-

тивным последствиям как для психического, так и для со-
матического здоровья человека на протяжении всей его 
жизни. Исследования перенесенного стресса на ранних эта-
пах жизни – часто обозначаемого как «детская травма» или 
«неблагоприятный детский опыт», – в первую очередь фо-

кусируются на плохом обращении (различные виды наси-
лия и пренебрежения) и дисфункциональных отношениях в 
семье (например, домашнее насилие или психические забо-
левания у родителей)143,144. Накопленные данные несколь-
ких метаанализов как ретроспективных, так и проспектив-
ных исследований, дают возможность предположить, что 
неблагоприятный детский опыт более чем в два раза уве-
личивает риск развития БДР во взрослом возрасте143,145. 
В недавнем обзоре 16 метаанализов была также выявлена 

умеренная ассоциация между неблагоприятным детским 
опытом и развитием во взрослом возрасте заболеваний лег-
ких (d=0,44), желудочно-кишечного тракта (d=0,38), нерв-
ной (d=0,32) и сердечно-сосудистой (d=0,32) систем, а так-
же с болевым синдромом (d=0,34). Кроме того, была вы-
явлена слабая ассоциация с онкологическими заболевания-
ми (d=0,4), заболеваниями опорно-двигательного аппарата 
(d=0,21), эндокринными и метаболическими нарушениями 
(d=0,17)144.  
Неблагоприятный детский опыт также ассоциирован с 

более высокой вероятностью возникновения впоследствии 
тяжелых стрессовых жизненных событий (таких как поте-
ря работы или развод)146-149. Примечательно, что тяжелые 
стрессовые жизненные события часто предшествуют воз-
никновению первого эпизода БДР150. Кроме того, результа-
ты мета-анализа шести РКИ151 показывают, что, хотя тяже-
лые стрессовые события и влияют на прогноз у людей, об-
ращающихся за помощью в связи с БДР, эти эффекты во 
многом пересекаются со средовыми факторами (например, 
с наличием социальной поддержки, занятостью), которые 
сами по себе могут быть последствием пережитой травмы.  
Тяжелые стрессовые жизненные события также ассо-

циированы с увеличением риска развития соматических за-
болеваний, особенно сердечно-сосудистых152. В общей по-
пуляции риск развития ИБС и ОНМК в 1,1–1,6 раза выше 
у людей, перенесших стрессовые жизненные события152. 
Стрессовые жизненные события могут быть триггером 
развития сердечно-сосудистых заболеваний у лиц с высо-
кой степенью риска, а также ухудшать их течение152. Кро-
ме того, соматические заболевания и связанные с ними 
симптомы (в частности, боль, слабость) и факторы прово-
димого лечения (хирургические вмешательства, побочные 
эффекты препаратов), сами по себе могут представлять со-
бой стрессовые жизненные события и сопровождаться 
ощущениями горя, стресса, стыда и другими негативными 
психологическими состояниями, которые могут увеличить 
риск развития БДР и ухудшить его течение.  
Важно заметить, что не у всех людей, перенесших стрес-

совые жизненные события, развивается БДР и/или сомати-
ческое заболевание153,154. Действительно, метаанализы 
кросс-секционных исследований показывают, что рези-
лентность, или стойкость (т.е. способность успешно адап-
тироваться к трудностям, испытаниям или к неблагопри-
ятным жизненным событиям), значимо влияет на связь 
между неблагоприятным детским опытом и симптомами 
БДР155. Схожим образом, стабильные социальные связи и 
чувство принадлежности к социуму, адаптивный образ 
жизни, позитивные родительские отношения и ощущение 
поддержки от родителей, друзей и других близких являют-
ся факторами, усиливающими резилентность и, следова-
тельно, снижают риск развития БДР после перенесенного 
детского неблагоприятного опыта156,157. 

 
Социальные факторы риска 

 
Для снижения бремени болезни, связанного с БДР и со-

матическим неблагополучием, требуется сместить фокус 
внимания с индивидуальных защитных и предрасполагаю-
щих факторов на социальные факторы здоровья, то есть на 
те «условия, в которых человек рождается, растет, живет, 
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работает и стареет»158. Данный набор защитных и предрас-
полагающих факторов можно разделить на несколько 
групп. Одни возникают только на каких-то конкретных 
этапах жизни, другие же присутствуют постоянно159.  
Имеющиеся данные достоверно показывают, что и БДР, 

и соматическая патология чаще встречаются у людей из не-
благоприятной социальной среды160,161. Как абсолютная 
бедность (т.е. отсутствие достаточного дохода для поддер-
жания базового уровня жизни), так и относительная (т.е. 
отсутствие достаточного дохода для поддержания мини-
мального уровня жизни, принятого в конкретном обществе 
или стране) независимым образом негативно влияют на 
психическое и соматическое здоровье. Представители ма-
лых народов, культурных и языковых меньшинств, мигран-
ты и беженцы, а также люди с ограниченными возможно-
сти чаще обладают более низким социоэкономическим ста-
тусом, чем остальное население162. Воспроизводящаяся из 
поколения в поколение бедность и связанная с ней травма 
также являются распространенным дополнительным фак-
тором риска у выходцев из малоимущих семей. 
Другими важными социальными факторами, пересекаю-

щимися с вышеупомянутыми, являются гендерное неравен-
ство и жесткие ограничивающие гендерные нормы, которые 
во многих социумах предоставляют привилегии мужскому 
полу над женским163. Дискриминация, маргинализация и вик-
тимизация, связанные с гендерной принадлежностью, ассо-
циированы с увеличением риска психического и соматиче-
ского неблагополучия. Вероятно, это опосредовано разной 
подверженностью стрессовым событиям, но также может 
быть обусловлено гендерными различиями в доступе к об-
учению, владении недвижимостью, безопасностью дома и на 
работе (для женщин и девушек), или же большей вовлечен-
ностью в криминальную активность и меньшим доступом к 
системе здравоохранения (для мужчин и юношей)164. 
Принадлежность к расовому, этническому или сексуаль-

ному меньшинству ассоциирована с более частым развити-
ем проблем со здоровьем из-за претерпеваемой дискрими-
нации или системных предубеждений165. Социальный и 
культурный расизм166 и поколенческие травмы могут вли-
ять на психическое и соматическое здоровье. Так же, как и 
гендерные, расовые нормы «впитываются» в позднем дет-
ском и подростковом возрасте и затем влияют на всю 
последующую жизнь167. 
Вышеупомянутые социальные факторы оказывают свое 

влияние на психическое и соматическое здоровье посред-
ством множества взаимосвязанных механизмов. Влияние 
на здоровье может быть прямым (например, через 
ограничение доступа к качественному питанию) или опо-
средованным различными факторами: индивидуальными 
(например, чувством защищенности, даваемым безопасным 
жильем и/или окружением), межличностными (например, 
стресс, связанный с родительскими отношениями; наличие 
позитивных взаимоотношений со сверстниками в подро-
стковом возрасте), психологическими (влияющими на са-
моэффективность) или институциональными (например, 
неблагоприятный район проживания, доступность меди-
цинской помощи)168. Эти факторы сложным образом взаи-
модействуют с другими социальными детерминантами (на-
пример, гендерным неравенством, работой во вредных 
условиях, детским трудом). Низкий социальный статус по 
причине бедности может быть ассоциирован с дискримина-
цией или другими ограничениями (например, с подвержен-
ностью насилию, социальной изоляцией или одиноче-
ством), которые приводят к ухудшению психического и со-
матического здоровья169-172.  
Такие процессы имеют онтогенетический и межпоколен-

ческий аспекты161. Неблагоприятный опыт может иметь 
разные последствия в зависимости от этапа жизни, а по-
следствия для здоровья также могут различаться в зависи-

мости от типа неблагоприятного опыта. Дети и подростки, 
выросшие в бедности, менее склонны к накоплению «капи-
тала здоровья», способствующего образовательным успе-
хам, медицинской грамотности, здоровому типу привязан-
ности между ребенком и родителями, здоровым отноше-
ниям со сверстниками, развитию социальных и эмоцио-
нальных навыков, а также способностью в дальнейшем 
принять на себя родительскую роль173. Как следствие, рост 
и раннее развитие в бедности способствует воспроизвод-
ству бедности из поколения в поколение и передаче факто-
ров риска психических и соматических заболеваний173.  
И наоборот, протективные факторы, такие как доступ к ре-
сурсам (например, образовательным), устойчивые социаль-
ные связи (например, полноценная и стабильная семья), со-
циальные и политические факторы (доступность медицин-
ской помощи, социальное благосостояние), могут помочь 
людям преодолеть влияние негативного опыта174. 

 
ОБЩИЕ БИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ  

 
Ряд биологических механизмов вовлечен в патогенез как 

БДР, так и соматических заболеваний (см. Рисунок 4). В 
данном разделе мы в первую очередь рассмотрим общую 
концепцию того, как они влияют на исход заболеваний, а 
затем обсудим некоторые хорошо изученные биологиче-
ские механизмы. Патогенез редко обусловлен каким-то од-
ним фактором, чаще он формируется путем взаимодей-
ствия множества процессов, влияющих на как на психиче-
ское, так и на соматическое здоровье. 

 
Нейро- и соматопрогрессия 

 
Термин «нейропрогрессия» относится к процессу акселе-

рации развития психического заболевания и опосредую-
щим его факторам, включающим: замедление нейрогенеза 
и усиление апоптоза, дисфункцию гипоталамо-гипофизар-
но-надпочечниковой оси (ГГН-оси), иммунный и оксида-
тивный стресс, митохондриальную дисфункцию. Проявле-
ния признаков прогрессирования психического заболева-
ния, таких как когнитивные нарушения, структурные ней-
ровизуализационные изменения, последующие функцио-
нальные нарушения и ухудшение терапевтического ответа, 
имеют тенденцию к нарастанию в зависимости от стадии 
заболевания175,176. 
Те же механизмы (в частности, воспаление, оксидатив-

ный стресс, митохондриальная дисфункция), что вовлече-
ны в нейропрогрессию при БДР, принимают участие и в 
развитии многих коморбидных соматических расстройств, 
в том числе сердечно-сосудистых заболеваний и метаболи-
ческого синдрома. Термин «соматопрогрессия» отражает 
эти процессы и подразумевает накопление соматической 
коморбидности, которое часто сопутствует нейропрогрес-
сии. Это понятие частично пересекается с термином «алло-
статическая нагрузка», под которым понимают биологиче-
ские последствия накапливающегося стресса и общей «из-
ношенности»177.  
Эти два параллельных процесса представляют собой тео-

ретическую основу коморбидности БДР и соматических 
заболеваний. Понимание этих процессов позволяет механи-
стически обосновать концепцию клинического стадирова-
ния178. На большинство отдельных механизмов прогресси-
рования – таких как воспаление179, оксидативный стресс180, 
нейрогенез181 – потенциально можно повлиять, а значит, 
они могут стать терапевтическими мишенями. 

 
Генетические факторы  

 
В развитии как БДР, так и некоторых соматических за-

болеваний существенную роль играют генетические фак-
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торы. Результаты семейных и близнецовых исследований 
показывают, что риск развития БДР примерно на 37% об-
условлен генетическими факторами182. Схожие показатели 
получены для соматических заболеваний, например, ише-
мической болезни сердца (~43%)183 и ОНМК (~38%)184. 
Кроме того, в некоторых больших метаанализах полноге-
номных ассоциативных исследований (genome-wide associ-
ation study, GWAS) выявлены генетические локусы, ассо-
циированные одновременно и с БДР185, и с соматическими 
заболеваниями, в частности, с ожирением186, сахарным диа-
бетом 2-го типа187 и заболеваниями сердца188.  
Существуют несколько общих для БДР и соматических 

заболеваний генетических факторов. В большом британ-
ском исследовании были выявлены значимые генетические 
корреляции между БДР и индексом массы тела, ишемиче-
ской болезнью сердца, сахарным диабетом 2-го типа189. 
Значительное генетическое перекрытие между БДР и кар-
диометаболическими нарушениями, в частности ишемиче-
ской болезнью сердца и ожирением, было подтверждено и в 
других исследованиях190. Однако в исследовании, проведен-
ном консорциумом «Brainstorm Consortium», была выявлена 
лишь небольшая степень генетического перекрытия между 
распространенными неврологическими (болезнь Альцгейме-
ра, эпилепсия, рассеянный склероз, болезнь Паркинсона) и 
психическими заболеваниями, в том числе БДР191. 
В недавнем систематическом обзоре было выявлено  

24 плейотропных гена, общих для расстройств настроения и 
кардиометаболических нарушений192. Были обнаружены об-
щие генетические пути, связанные с сахарным диабетом 2-го 
типа, сердечно-сосудистыми заболеваниями, ожирением и 
БДР. Данные пути включают гены, продукты которых иг-
рают роль в обеспечении аксонального наведения (в частно-
сти, гликоген-синтезирующая киназа-3 бета, инсулинопо-
добный фактор роста -1), продукции кортикотропин-рили-
зинг-гормона и работе связанного с 5ʹ аденозинмонофосфат-
активируемой протеинкиназой сигнального пути192. 

Гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая ось  
 
Стресс является важным предрасполагающим фактором 

для развития психических расстройств, в том числе БДР. 
Нарушение регуляции ГГН-оси играет роль в возникнове-
нии, развитии, клинической картине, тяжести течения, тен-
денции к хронизации и развитии терапевтической рези-
стентности БДР193-196. В большом метаанализе было обна-
ружено, что у людей с БДР есть тенденция к повышению 
уровня кортизола (d=0,33; 95% ДИ: 0,21–0,45) и адрено-
кортикотропного гормона (АКТГ) (d=0,27; 95% ДИ: 
0,00–0,54)195. 
Нарушение регуляции ГГН-оси при БДР усугубляется с 

возрастом. Например, у пациентов с БДР более старшего 
возраста выше базальный уровень кортизола в течение 
всех фаз суточного цикла (g=0,88; 95% ДИ: 0,60–1,15)197. 
Эти результаты представляют определенный интерес, так 
как известно, что БДР в старшем возрасте ассоциировано с 
иммунной дисрегуляцией и более высоким риском развития 
коморбидной соматической патологии197и последующей 
полипрагмазии. 
Сигнальная функция глюкокортикоидов вовлечена во 

множество поведенческих, сердечно-сосудистых, когни-
тивных, иммунологических, метаболических и репродук-
тивных процессов198,199. По данным лонгитюдного исследо-
вания, проведенного на обширной когорте200, повышенная 
концентрация кортизола в волосах ассоциирована с после-
дующим появлением соматических симптомов БДР. Более 
того, результаты метаанализов195 подтверждают предполо-
жение о том, что гиперактивность ГГН-оси является свя-
зующим звеном между БДР и коморбидными соматически-
ми расстройствами, такими как сахарный диабет, деменция, 
ИБС и остеопороз. Эта связь особенно выражена у людей 
с меланхолическими и психотическими симптомами в 
структуре депрессии195. Тем не менее, стоит отметить, что 
существуют и другие механизмы развития ответа на 
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Рисунок 4. Средовые и биологические факторы, влияющие на коморбидность большого депрессивного расстройства и соматических 
заболеваний. ГГН-ось – гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая ось. 
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стресс, которые могут иметь отношение к коморбидности 
между БДР и некоторыми соматическими заболеваниями. 
К ним, в частности, можно отнести ренин-ангиотензино-
вую систему201.  
К сожалению, несмотря на распространенность сочета-

ния нарушений регуляции ГГН-оси, БДР и соматических 
заболеваний, существует довольно мало клинических ис-
следований, посвященных их взаимодействию. Во многих 
клинических исследованиях наличие коморбидной сомати-
ческой патологией являлось критерием исключения, и та-
кие пациенты не попадали в исследуемые группы.  
Результаты некоторых исследований дают возможность 

предположить, что нарушения регуляции ГГН-оси разли-
чаются у мужчин и женщин. Однако эти данные несколько 
противоречивы (возможно, в силу несовпадения в данных 
работах стадий менструального цикла, здоровья, возраста 
или модальности стрессового фактора у испытуемых)202. 
Таким образом, эта область все еще малоисследована.  

 
Воспаление  

 
В настоящее время факт ассоциации БДР с воспалени-

ем203 хотя бы у части пациентов (~30–50%)204 является об-
щепринятым. В больших метаанализах выявлена связь БДР 
с изменением уровней белков острой фазы205, цитокин-
нов206 и хемокинов207. Низкоинтенсивное воспаление – 
определяемое при повышении С-реактивного белка (СРБ) 
выше 3 мг/л – чаще наблюдается у пациентов с депрессией 
по сравнению с контрольной группой, причем, по данным 
большого метаанализа, оно встречается у четверти пациен-
тов с депрессией (ОR: 1,46; 95% ДИ: 1,22–1,75)205. 
Хроническое низкоинтенсивное воспаление также являет-

ся неотъемлемой частью различных соматических заболева-
ний (например, сердечно-сосудистых, метаболических и рес-
пираторных заболеваний, рака, остеопороза, артрита), а так-
же других серьезных психических заболеваний208-211. И при 
депрессивных эпизодах, и при атеросклерозе провоспали-
тельное состояние может индуцироваться гиперкортизоле-
мией, снижением уровня параоксоназы-1, снижением уров-
нем липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) и повыше-
нием уровня липопротеидов низкой плотности (ЛПНП), что 
ведет к эндотелиальному повреждению и последующему вы-
делению интерлейкина-6 (ИЛ-6), СРБ, фактора некроза опу-
холи альфа (ФНОα) и растворимых молекул энодотелиаль-
ной адгезии211. Активированные иммунные клетки высво-
бождают ИЛ-1β, стимулирующий продукцию гамма-интер-
ферона и ФНОα, уровни которых повышаются при БДР, 
сердечно-сосудистых заболеваниях, метаболических рас-
стройствах, таких как сахарный диабет, и аутоиммунных со-
стояниях, таких как ревматоидный артрит212.  
Анализ, основанный на данных GWAS, подтверждает ас-

социацию между БДР и склонностью к расстройствам им-
мунной системы. В недавнем исследовании (N=500,199) 
были обнаружены положительные корреляции между БДР, 
болезнью Крона, язвенным колитом, гипертиреоидизмом и 
астмой (Z-оценка: 0,09-0,19, q<0,05)213. Наиболее выражен-
ная ассоциация была выявлена с астмой (ОR: 1,25; 95% ДИ: 
1,13–1,37)213. ИЛ-4 является главным цитокином, уча-
ствующим в развитии астмы, и ассоциирован с (Th)-2 кле-
точной реакцией212. При БДР индукция М1 макрофагаль-
ных клеток может приводить к продукции ИЛ-4 посред-
ством (Th)-2 реакции компенсаторной иммуннорегулятор-
ной системы (КИРС)212. Другая точка возможного пере-
сечения – повышение уровня высоко провоспалительных 
клеток Th-17, которые задействованы в развитии ауто-
иммунных заболеваний212. Последние данные подтвер-
ждают роль Th-17 клеток в возникновении и развитии 
ДР214,215. Это дает возможность предположить существова-
ние особой подгруппы пациентов с БДР с «лимфоидным 

иммунофенотипом» (адаптивным иммунным ответом), в 
противовес врожденному миелоидному иммунофеноти-
пу204. 

 
Функционирование митохондрий и энергетический 
метаболизм  

 
Хорошо известно, что нарушения функционирования ми-

тохондрий являются одним из патофизиологических фак-
торов некоторых психических расстройств, в том числе 
БДР216, а также различной соматической патологии, в част-
ности, метаболических нарушений217, сердечно-сосудистых 
заболеваний218 и нейродегенеративных расстройств219.  
Митохондрии – это динамичные органеллы, производя-

щие аденозинтрифосфат (АТФ) и вовлеченные в кальцие-
вый гомеостаз. Митохондрии также играют ключевую 
роль в регуляции окислительно-восстановительного стату-
са клетки и апоптозе. Известно, что структурные и функ-
циональные изменения митохондрий значимо влияют на 
здоровье кардиомиоцитов. Многочисленные исследования 
на грызунах показали, что нарушения процессов слияния и 
деления митохондрий могут приводить к развитию кардио-
миопатии, гипертензии, атеросклероза и сердечной недо-
статочности220. Также известно, что у пациентов с БДР по 
сравнению со здоровой контрольной группой снижена про-
дукция АТФ221,222. В доклинических моделях было показа-
но, что БДР подавляет митохондриальную функцию223.  
В клинических исследованиях было продемонстрировано 
снижение митохондриального дыхания при БДР221, а ре-
зультаты нейровизуализационных исследований свидетель-
ствовали о снижении продукции энергии224.  
Оксидативный стресс развивается при переизбытке ак-

тивных форм кислорода376, которые преимущественно син-
тезируются митохондриями в процессе дыхания, особенно 
при неэффективном дыхании. Поскольку активные формы 
кислорода необходимы клетке и задействованы в сигналь-
ных процессах, длительно существующий избыток таких 
соединений может вызвать повреждение ДНК и различных 
клеточных структур225. Существует больше количество 
данных, свидетельствующих об ассоциации оксидативного 
стресса с БДР227, а также с некоторыми соматическими 
расстройствами, например, инсулинорезистентностью217 и 
сердечно-сосудистыми заболеваниями218,227.  
Важнейшим процессом, участвующим в оптимизации 

функционирования клетки и в адаптации к клеточному 
стрессу, является митофагия. Митофагия представляет со-
бой способ селективной деградации дисфункциональной или 
поврежденной митохондрии. Нормальный процесс митофа-
гии необходим не только для оптимального уровня производ-
ства АТФ, но и для уменьшения оксидативного стресса. На-
рушения процессов митофагии ассоциированы и с БДР, и с 
соматическими заболеваниями, в частности, с сердечно-со-
судистыми228,229 и нейродегенеративными230. Так, нарушение 
процессов митофагии играет роль в патогенезе атеросклеро-
за, который частично компенсируется воспалительными 
процессами и может приводить к кардиомиопатии, сердеч-
ной недостаточности и инфаркту миокарда231. 

 
Микробиом кишечника  

 
Все больше и больше сведений накапливается о роли ки-

шечной микробиоты в развитии БДР и других психических 
расстройств232, а также некоторых соматических заболева-
ний. Таким образом, микробиота может являться потенци-
альным механизмом, связывающим психическую и сомати-
ческую патологию. Микробиом оказывает влияние на ось 
«кишечник – мозг» посредством некоторых уже упомяну-
тых выше механизмов: путем регуляции физиологического 
гомеостаза автономной нервной системой и ГГН-осью, пе-
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редачей сигналов внутри кишечника и между кишечником 
и ЦНС посредством нейромодуляторных метаболитов и 
иммуномодуляторных реакций233. 
Существуют общие для БДР и соматических заболева-

ний нарушения физиологических процессов в кишечнике. 
Главным из них является физическое поддержание плот-
ных клеточных контактов кишечного эпителия, запускаю-
щего имунный ответ и подверженный влиянию микробио-
ты и ее метабиолитов234. Повреждения эпителиального 
барьера кишечника и проникновение внутрь молекул мик-
роорганизмов, в частности, липополисахаридов (ЛПС), за-
пускают иммунный каскад через активацию толл-подобных 
рецепторов (ТПР) и воспалительного ответа, что впослед-
ствии влияет и на функцию гемато-энцефалического барь-
ера и запуск нейровоспаления235,236. В дополнение к боль-
шому количеству данных доклинических исследований237 
плазменные маркеры повышенной кишечной проницаемо-
сти, ЛПС и зонулин, были выявлены в большем количестве 
и у людей с депрессивным расстройством по сравнению со 
здоровой контрольной группой238.  
Бактерии проникают из желудочно-кишечного тракта в 

систему кровообращения и затем могут наблюдаться в раз-
личных органах и тканях. Этот процесс способствует раз-
витию ряда соматических заболеваний. Например, извест-
но, что микроибиологический состав атеросклеротических 
бляшек напоминает оральную и кишечную микробиоту. 
Возникающая вследствие этого процесса иммунная актива-
ция может способствовать патофизиологическому процес-
су формирования бляшек при сердечно-сосудистых заболе-
ваниях239. При метаболическом синдроме системные ЛПС 
активируют ТПР4-опосредованный воспалительный ответ, 
что приводит к нарушению восприимчивости к инсулину 
клеток белой жировой ткани240. В исследованиях остеопо-
роза было обнаружено, что увеличению активности остео-
кластов и снижению минеральной плотности костной тка-
ни предшествует повышение проницаемости кишечной 
стенки241. Имеющиеся данные о наличии сывороточных и 
плазменных IgG к периодонтальным бактериям при болез-
ни Альцгеймера у человека и животных также демонстри-
руют значимость микробиоты полости рта в развитии си-
стемных и неврологических нарушений242. 
Микробные метаболиты – главным образом, короткоце-

почечные жирные кислоты, триметиламин N-оксид и желч-
ные кислоты – влияют на центральную нервную систему и 
на периферические органы, вовлеченные в развитие комор-
бидных заболеваний при БДР, причем это влияние является 
клеточно-специфичным233. Уровень убедительности дан-
ных о роли микробиома в развитии патологических состоя-
ний варьируется в зависимости от рассматриваемого забо-
левания. Наиболее убедительные данные получены для ме-
таболического синдрома. Было обнаружено, что у стериль-
ных мышей без микроорганизмов не развивалось ожирение 
в ответ на диету с высоким содержанием жиров243. При 
этом было показано, что и у обычных мышей, и у мышей 
без микроорганизмов возникают изменения метаболизма в 
ответ на применение изменяющих микробиом антибиоти-
ков и пересадку фекальной микробиоты244-247. Однако связь 
между микробиотой и развитием заболевания в меньшей 
степени достоверна для остеопороза и всех видов рака, за 
исключением колоректального241,248. Требуется проведение 
большего числа лонгитюдных когортных и интервенцион-
ных исследований для подтверждения доклинических дан-
ных при остальных заболеваниях. 

 
Структура и функционирование мозга  

 
Выраженный эмоциональный дистресс может прямо или 

опосредованно (например, через функциональную реорга-
низацию соответствующих нейронных сетей) влиять на 

структуры мозга, участвующие в развитии депрессивных 
симптомов249. К ним относят гиппокамп, миндалевидное те-
ло, гипоталамус, островок, стриатум, медиальную, орби-
тофронтальную и переднюю поясную кору250-252. Соматиче-
ские заболевания (ОНМК, опухоли мозга, рассеянный 
склероз, болезнь Альцгеймера, болезнь Паркинсона), а так-
же вторичные повреждения и нейродегенеративные про-
цессы могут схожим образом затрагивать эти структуры. 
Это может быть обусловлено как конкретными патогене-
тическими процессами каждого заболевания, так и неспе-
цифически за счет развития эмоционального дистресса (на-
пример, в период постановки диагноза и адаптации к нему).  
Общие изменения нейронных сетей могут возникать 

вследствие общих биологических механизмов БДР и сома-
тических заболеваний. Эти механизмы либо обуславли-
вают общую предрасположенность и к БДР, и к соматиче-
ской патологии, либо влияют на процессы, опосредующие 
причинно-следственную связь между этими заболеваниями. 
Нарушения вегетативной, иммунновоспалительной и ней-
роэндокринной регуляции влияют на гомеостаз мозга, сети, 
ответственные за когнитивные фунции, эмоциональное со-
стояние, систему вознаграждения253. Островок, гипотала-
мус (особенно его паравентрикулярное ядро) и передняя по-
ясная извилина играют ключевую роль в контроле за гоме-
остазом тела. Нарушение процессов передачи иммунологи-
ческих, глюкокортикоидних и метаболических (например, 
посредствомлептина, инсулина) сигналов влияет на актив-
ность этих интероцептивных зон и их связи с основными 
отделами мозга, вовлеченными в эмоциональные, когни-
тивные и мотивационные процессы254. 
Изменения в этих интероцептивных зонах ассоциирова-

ны с развитием «поведения болезни» (sickness behavior), ха-
рактеризующегося нехваткой энергии, слабостью, гипер-
альгезией, потерей аппетита и бессонницей, что часто име-
ет место при БДР и соматических заболеваниях, в частно-
сти, онкологических255,256. Также и симптомы повышенного 
аппетита, расстройства энергетического баланса и гипер-
сомния могут встречаются при атипичном БДР и метаболи-
ческих заболеваниях: ожирении, метаболическом синдроме 
и сахарном диабете15,257. Нарушения сигнальной функции 
эндокринной и иммунной систем в силу изменений в инте-
роцептивных путях могут также приводить к нарушению 
дофаминовой передачи сигнала в отделах мозга, ответ-
ственных за систему вознаграждения и мотивации258, глав-
ным образом, в орбитофронтальной и вентромедиальной 
префронтальной коре, вентральной области покрышки, 
вентральном стриатуме259,260. В литературе представлено 
большое количество данных об общих механизмах наруше-
ний активности системы вознаграждения при БДР, нейро-
дегенеративных расстройствах и ожирении261-263.  
Интероцептивная нейронная сеть получает сигналы от 

респираторной системы, желудочно-кишечного тракта и 
сердца через блуждающий нерв посредством ядра одиночно-
го пути и таламус264. Так называемая «фронто-вагальная 
нейронная сеть», включающая продолговатый мозг, гипота-
ламус, миндалину, островок, дорсолатеральную префрон-
тальную, переднюю поясную и орбитофронтальную кору, 
может быть связующим звеном между сердечно-сосудисты-
ми, метаболическими расстройствами и БДР. Известно, что 
данная сеть может влиять на функционирование сердечно-
сосудистой системы, настроение, аппетит и сон265.  
Было обнаружено, что БДР и соматические заболевания 

также объединяет атрофия гиппокампа. Нарушения гиппо-
кампального нейрогенеза, нейропластичности и дендритно-
го ремоделирования достоверно ассоциированы с некото-
рыми соматическими заболеваниями266-268. С другой сторо-
ны, сокращение объема гиппокампа является одним из наи-
более часто встречающихся структурных изменений мозга 
при БДР250,269. Гиппокамп является частью сети пассивного 
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режима работы мозга. При БДР и неврологических рас-
стройствах отмечаются изменения в сером веществе и ней-
ронных связях этой сети270,271. 

 
КЛИНИЧЕСКАЯ ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ 
ПАЦИЕНТОВ 

 
Диагностика коморбидности БДР и соматических 
заболеваний  

 
Диагностика коморбидного БДР у людей с соматически-

ми заболеваниями может быть затруднена, поскольку неко-
торые симптомы депрессии совпадают с симптомами сома-
тической патологии (например, утомляемость, болевые 
ощущения, нарушения сна, аппетита и изменения веса), та-
ким образом снижая чувствительность и специфичность 
диагностического поиска в данном контексте. Тем не ме-
нее, чувство горя и дистресс также часто встречаются при 
соматических заболеваниях, особенно при тяжелых фор-
мах (например, при терминальной стадии рака). Это может 
приводить к затруднениям в дифференциальной диагности-
ке БДР и закономерных приспособительных реакций или 
«адекватной грусти»272. Результаты одного исследования 
продемонстрировали, что только у половины пациентов са-
харным диабетом и БДР депрессия была диагностирована в 
процессе стандартного лечения, и лишь небольшое количе-
ство этих пациентов получало адекватную терапию273. 
Схожие трудности возникают и при диагностике сомати-

ческих заболеваний у пациентов с БДР. Этот феномен по-
лучил название «диагностическое затмение», подразуме-
вающее имеющуюся у врачей тенденцию ошибочно расце-
нивать соматическую симптоматику (например, боль) как 
проявление сугубо психической патологии, а не возможно-
го коморбидного заболевания274. 

 
Профилактика коморбидности БДР  

 
Мероприятия, призванные предотвратить развитие БДР, 

были исследованы на людях с соматическими заболевания-
ми, имеющими высокий риск развития депрессии. По дан-
ным Кокрейновского обзора275, полученным на основании 
десяти РКИ, использование антидепрессантов в качестве ме-
ры профилактики БДР имеет очень низкий уровень доказа-
тельности. Похожие выводы были сделаны в систематиче-
ских обзорах исследований возможности применения анти-
депрессантов в качестве меры профилактики БДР, ассоции-
рованного с применением альфа-интерферонов. Тем не ме-
нее, из-за скудной доказательной базы дать однозначную 
оценку эффективности и переносимости профилактическо-
го применения антидепрессантов пока что нельзя. Требуется 
проведение дальнейших исследований, чтобы убедиться, пе-
ревешивают ли преимущества профилактического назначе-
ния антидепрессантов потенциальные клинические (напри-
мер, побочные эффекты) и финансовые издержки.  
Использование психотерапии в качестве профилактиче-

ской меры также было недостаточно изучено. В вышеупо-
мянутый Кокрейновский обзор275 было включено только 
одно исследование (N=193), в котором изучалось влияние 
проблемно-ориентированной психотерапии у пациентов с 
возрастной макулярной дегенерацией. Было обнаружено, 
что у пациентов, проходивших такую терапию, с меньшей 
вероятностью развивалось БДР по сравнению с пациента-
ми, получавшими стандартное лечение (ОR: 0,43; 95% ДИ: 
0,20–0,95). Недавний метаанализ РКИ психотерапии, глав-
ным образом, когнитивно-поведенческой терапии (КПТ), в 
качестве метода профилактики развития БДР, выявил по-
ложительные результаты, в том числе и на выборке паци-
ентов с соматическими заболеваниями (n=11; RR: 0,71)276. 
Систематический обзор пяти РКИ, в которых оценивалась 

эффективность применения психотерапии для предотвра-
щения развития БДР у взрослых онкологических пациен-
тов, продемонстрировал преимущество данного подхода по 
сравнению с обычным лечением (стандартизированная раз-
ница средних, SMD, СРС: –0,23). Схожие результаты были 
получены и в когорте пациентов, страдающих раком мо-
лочной железы (СРС: –0,32)277.  
Тем не менее, в масштабном РКИ на выборке пациентов 

с сердечно-сосудистыми заболеваниями и/или диабетом не 
было обнаружено значимого эффекта от применения пре-
вентивной КПТ-программы. Были выявлены четыре основ-
ных фактора, ассоциированных с последующим развитием 
БДР при соматической патологии: изначальные уровни 
симптомов тревоги и депрессии, стрессовые жизненные со-
бытия, наличие трех и более хронических заболеваний278. 
Возможно, превентивные программы будут более эффек-
тивными в отдельных группах пациентов, имеющих выра-
женные симптомы субклинической депрессии (адресная 
профилактика) или другие факторы риска БДР (выбороч-
ная профилактика).  
Таким образом, хотя активное применение терапевтиче-

ских подходов в качестве меры профилактики БДР у паци-
ентов с соматическими заболеваниями и может оказаться 
полезной стратегией, для однозначного вывода все еще 
нужны масштабные РКИ высокого качества.  
 
Лечение коморбидного БДР  

 
Систематические обзоры РКИ, проведенных на выбор-

ках пациентов с БДР и соматическими заболеваниями, по-
казали, что эффект от применения антидепрессантов по 
сравнению с плацебо в данной группе может даже превы-
шать (СРС выше 0,50)279-286 таковой у пациентов с БДР без 
коморбидной соматического патологии, где СРС варьирует 
от 0,17 до 0,49287. Схожий размер эффекта был обнаружен 
и для БДР, коморбидного с сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями (например, атеросклерозом коронарных арте-
рий281, ишемической болезнью сердца282, инфарктом мио-
карда288), неврологическими заболеваниями (такими как 
рассеянный склероз279, болезнь Паркинсона289, 
ОНМК290,291), сахарным диабетом292, раком286,293, ревматоид-
ным артритом280 и инфекцией, вызванной вирусом иммуно-
дефицита человека (ВИЧ)294. Тем не менее, требуются 
дальнейшие исследования, чтобы установить, обеспечен 
этот эффект особыми биологическими процессами, мень-
шим эффектом плацебо или же другими причинами, таки-
ми как возможная ложноположительная статистическая 
значимость результатов, полученных на малых выборках. 
Стоит отметить, что в большинство метаанализов включа-
лись РКИ с небольшими выборками.  
По другим заболеваниям, таким как эпилепсия, воспа-

лительные заболевания кишечника, травматические по-
вреждения мозга, астма и хроническая обструктивная 
болезнь легких, было проведено мало или вообще не 
проводилось РКИ применения антидепрессантов при ко-
морбидном БДР295-301. Вследствие этого имеющейся на 
сегодняшний день доказательной базы недостаточно, 
чтобы сформулировать какие-либо практические реко-
мендации.  
Многие исследования показали, что психотерапия302 – в 

том числе КПТ303-305, практики осознанности (майндфул-
несс)306-308, терапия, сфокусированная на сострадании309,310, 
и проблемно-ориентированная терапия311 – эффективна при 
лечении БДР с некоторыми коморбидными соматическими 
заболеваниями: рак307,308, сахарный диабет312,313, сердечно-
сосудистые заболевания314-318, ВИЧ-инфекция319, псориаз320, 
рассеянный склероз279,321,322, воспалительные заболевания 
кишечника305, хроническая обструктивная болезнь лег-
ких323-325, почечная недостаточность326-328. 
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Вне зависимости от подхода размер эффекта, в целом, 
оценивается от низкого до среднего309, при этом результаты 
многих отдельных исследований могут быть неточными309, 
т.к. имеют малые объемы выборок и различаются по дизай-
ну310. Наиболее достоверными являются данные, касаю-
щиеся пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями, 
особенно с сердечной недостаточностью. Согласно выво-
дам одного зонтичного обзора, основанном на данных четы-
рех систематических обзоров имеются убедительные дока-
зательства эффективности психотерапии в лечении БДР у 
людей с ишемической болезнью сердца318. Аналогичным 
образом, как показано в предметном обзоре, семь из девяти 
исследований продемонстрировали эффективность психо-
терапии в уменьшении симптомов БДР, хотя в двух других 
было показано, что этот эффект не сохраняется на более 
отдаленных сроках314.  
Психотерапевтические сессии также могут проводить-

ся онлайн или по телефону. Было показано, что эффек-
тивность таких дистанционных сессий у пациентов с со-
матическими заболеваниями такая же, как и при очных 
встречах303,304,322,329, особенно при клиническом сопро-
вождении303. Было показано, что данные формы взаимо-
действия являются приемлемыми для большинства паци-
ентов330,331, что особенно важно для пациентов с ограни-
ченными возможностями322. 

 
Влияние терапии БДР на исход соматического 
заболевания  

 
Помимо лечения депрессивных симптомов, антидепрес-

санты могут оказывать положительный эффект на исход 
соматического заболевания. В недавнем зонтичном обзоре 
было выявлено, что прием СИОЗС может улучшать пока-
затели глюкозы натощак / гликированного гемоглобина 
(HbA1c), снижать выраженность болевого синдрома332, а 
также уменьшать частоту госпитализаций при ИБС281. Ре-
зультаты РКИ показывают, что у пациентов с сахарным 
диабетом прием антидепрессантов ассоциирован с большей 
приверженностью регулярному контролю гликемии292, сни-
жением смертности333 и риска инфаркта миокарда334. Кро-
ме того, известно, что антидепрессанты улучшают двига-
тельные функции и общее функционирование после 
ОНМК290, а также уменьшают выраженность двигательных 
нарушений при болезни Паркинсона289.  
Существуют некоторые данные о том, что психотерапия 

также может улучшать показатели качества жизни, связан-
ные с физическим здоровьем, уровни глюкозы натощак/ 
HbA1C332, и приводить к улучшению соматического со-
стояния у пациентов с ИБС318. Однако эти результаты по-
лучены в исследованиях сравнительно низкого качества. 
Кроме того, последние достижения в оказании медицин-
ской помощи могут перевешивать продемонстрированные 
ранее преимущества психотерапии318. Так, в одном систе-
матическом обзоре эффективности психотерапии у паци-
ентов с воспалительными заболеваниями кишечника, чет-
кого влияния психотерапии на течение заболевания вы-
явлено не было305. 
В систематическом обзоре исследований, посвященных 

пациентам с ревматическими заболеваниями, в четырех из 
семи исследований была обнаружена значимая ассоциация 
КПТ со снижением интенсивности болевого синдрома, а в 
одном из четырех исследований – со снижением слабости и 
утомляемости329. Психотерапия может способствовать по-
вышению мотивации к поддержанию здорового образа жиз-
ни327,335. Также есть данные, что КПТ улучшает привержен-
ность терапии у пациентов на гемодиализе327. Тем не менее, 
до сих пор неизвестно, приводят ли эти изменения к улуч-
шению течения соматического заболевания327. 

 

Влияние терапии соматических заболеваний  
на исход БДР 

 
Такие препараты, как нестероидные противовоспали-

тельные средства (НПВС), статины, ингибиторы ангиотен-
зин-превращающего фермента (иАПФ), препараты, дей-
ствующие на ренин-ангиотензиновую систему, ингибиторы 
цитокинов могут дать дополнительный положительный эф-
фект в сочетании с антидепрессантами179,336- 339, снижая 
симптомы депрессии у пациентов с соматическими заболе-
ваниями338,339. Показательным примером могут служить ре-
зультаты недавнего метаанализа, в котором было обнару-
жено, что противовоспалительные средства уменьшают 
симптомы депрессии в качестве аугментации антидепрес-
сивной терапии у пациентов с БДР (СРС=0,64 (95% ДИ: 
0,40–0,88)), а также в качестве монотерапии у пациентов с 
соматическими расстройствами (СРС=0,41 (95% ДИ: 
0,22–0,60))338. Также имеются сведения, что аугментация 
антидепрессивной терапии противовоспалительными сред-
ствами улучшает ответ на терапию и частоту ремиссий у 
пациентов с БДР338.  
Наиболее исследованными противовоспалительными 

препаратами являются НПВС, ингибиторы цитокинов и 
статины. Некоторые из этих препаратов (например, стати-
ны) используются в терапии заболеваний, встречающихся 
значительно чаще у пациентов с БДР (например, сердечно-
сосудистые заболевания и сахарный диабет)340. Антиде-
прессивный эффект этих препаратов дополнительно под-
тверждает обсужденные выше общие биологические меха-
низмы БДР и соматических заболеваний (такие как воспа-
ление, активация ГГН-оси, митохондриальная дисфунк-
ция)341.  
С другой стороны, применение многих распространен-

ных препаратов для лечения соматических заболеваний мо-
жет приводить к развитию депрессивных симптомов в каче-
стве побочного эффекта342. Хорошо известным примером 
служит терапия интерфероном или ИЛ-2. У почти 80% па-
циентов, получающих данную терапию, развивается де-
прессивная симптоматика, часто проявляющаяся в первые 
недели соматическими и неврологическими расстройства-
ми, а у 25% пациентов развивается большой депрессивный 
эпизод в течение 48 недель343. Предполагается, что в основе 
развития депрессии при данной терапии лежит развитие 
воспаления и активация иммунных механизмов344. Эта ги-
потеза подтверждается тем фактом, что одной из наиболее 
воспроизводимых моделей БДР у человека является введе-
ние провоспалительных цитокинов345.  

 
Побочные эффекты и особые клинические указания  

 
При назначении антидепрессантов пациентам с соматиче-

скими заболеваниями важно сохранять баланс между потен-
циальным антидепрессивным эффектом и возможными по-
бочными эффектами. Выбор антидепрессанта обязательно 
должен проводиться с учетом возможных побочных эффек-
тов и их влияния на симптоматику и возможные последствия 
соматического заболевания конкретного пациента. В число 
возможных нежелательных последствий входит: набор веса 
и соответствующее повышение риска развития или ослож-
нения течения сахарного диабета (особенно это касается 
трициклических антидепрессантов и миртазапина)346; кар-
диотоксичность и удлинение интервала QT (наиболее высо-
кий риск у трициклических антидепрессантов, наименьший – 
у сертралина)347,348; воздействие на костный метаболизм, по-
вышение риска остеопороза и переломов (особенно у 
СИОЗС)349; кровотечения, риск которых дополнительно воз-
растает при использовании комбинации нескольких классов 
препаратов (например, СИОЗС и НПВС350). Более того, кли-
ницисты должны учитывать потенциальное лекарственное 
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взаимодействие, которое можно разделить на фармакодина-
мическое (чаще встречается при применении старых антиде-
прессантов) и фармакокинетическое (то есть влияющее на 
печеночный метаболизм – есть у антидепрессантов, метабо-
лизируемых цитохромом P450)351.  
Одним словом, применение антидепрессантов в терапии 

БДР с коморбидным соматическим заболеванием требует 
междисциплинарного подхода (например, регулярное взаи-
модействие с врачом, занимающимся лечением соматиче-
ской патологии), учет индивидуальных особенностей паци-
ента (возраст, наличие болевого синдрома, полипрагмазия, 
опыт предыдущей терапии), а также текущей схемы тера-
пии. В исследованиях психотерапии возможные побочные 
эффекты и противопоказания не оценивались352-354. Тем не 
менее, в имеющихся на сегодняшних день исследованиях 
применения психотерапии у пациентов с соматическими за-
болеваниями было задокументировано крайне небольшое 
количество нежелательных явлений. Однако в процессе 
психотерапии все равно требуется клиническое наблюде-
ние310,324.  

 
ДАЛЬНЕЙШИЕ НАПРАВЛЕНИЯ И ВЫВОДЫ  

 
В этой статье приведена значительная доказательная ба-

за, свидетельствующая о широкой распространенности 
БДР у пациентов с наиболее распространенными соматиче-
скими заболеваниями и наоборот. Столь высокая частота 
коморбидности приводит к негативным клиническими и 
экономическим последствиям.  
Существует целый ряд патологических процессов, вовле-

ченных в развитие как БДР, так и коморбидной соматиче-
ской патологии, что предполагает наличие общих патофи-
зиологических механизмов. В статье были обсуждены наи-
более значимые возможные механизмы: воспаление, влия-
ние кишечной микробиоты, митохондриальная дисфунк-
ция, структурные и функциональные изменения мозга, дис-
регуляция гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси. 
К направлениям, требующим дальнейшего изучения, мож-
но отнести дисфункцию эндотелия, расстройства вегета-
тивной нервной системы, изменения сигнальной роли инсу-
лина и лептина, биологическое старение2,15.  
Наличие общих патогенетических механизмов дает воз-

можность разработки терапии, направленной одновремен-
но и на БДР, и на коморбидную патологию. Кроме того, 
оно подталкивает к исследованию возможностей примене-
ния препаратов off-label и расширению показаний препара-
тов к применению. Например, в настоящее время проводит-
ся исследование эффективности применения статинов, ши-
роко применяемых при сердечно-сосудистых заболеваниях, 
в терапии БДР355,356. Также исследуется влияние на депрес-
сию метформина (препарат, обычно применяемый для 
лечения сахарного диабета 2-го типа) и кандесартана (бло-
катора рецепторов ангиотензина II)357.  
Существует также ряд общих для БДР и соматических 

заболеваний бытовых, физиологических, социальных и ге-
нетических факторов риска358. Мероприятия, направлен-
ные на данные факторы риска, могут улучшить прогноз как 
психического, так и соматического заболевания. Примером 
этого является растущая доказательная база применения 
подходов, приводящих к изменениям образа жизни, в тера-
пии психических расстройств. В клинических руковод-
ствах359 изменение образа жизни все чаще расценивается 
как важный компонент терапии БДР. Наиболее доказатель-
ными подходами, согласно одному из таких руководств360, 
являются физические упражнения, релаксационные техни-
ки, коррекция режима работы и сна, практики осознанно-
сти. Также имеются некоторые данные о пользе коррекции 
диеты и прогулок на свежем воздухе. Меньшее количество 
РКИ было проведено относительно роли мероприятий, на-

правленных на отказ от курения, чувство одиночества, со-
циальную поддержку.  
В дополнение к необходимости разработки дополнитель-

ных терапевтических и профилактических стратегий суще-
ствует необходимость разработки новых подходов к созда-
нию доступной системы помощи, одновременно учитываю-
щей психические и соматические особенности. Известно, 
что коморбидные соматические патологии БДР или даже 
субклинически выраженная депрессивная симптоматика 
уменьшают мотивацию пациентов к получению эффектив-
ной помощи, в том числе и самопомощи16. Потребности в 
лечении коморбидностей сложны и носят хронический ха-
рактер, что создает высокую нагрузку на службы здраво-
охранения и семьи, особенно в странах с низким и средним 
уровнем дохода, среди представителей культурных и язы-
ковых меньшинств, коренных народов и жителей бедных 
сельских регионов362. Таким образом, требуется разработка 
новых, инновационных стратегий для преодоления вышепе-
речисленных сложностей, внедрение комплексной помощи 
пациентам с БДР, включающей терапию не только психи-
ческих, но и соматических нарушений (особенно кардиоме-
таболических расстройств)363. 
Примером такой стратегии может являться модель меж-

дисциплинарной помощи, обычно включающей врача и по 
крайней мере еще одного медицинского специалиста (и 
иногда при поддержке родственников и других близких лю-
дей), которые структурированно взаимодействуют друг с 
другом и с пациентом, страдающим БДР, совместно опти-
мизируя процесс лечения и оказания помощи16,61. Взаимо-
действие и встречи организуются центральным координа-
тором (например, менеджером), который также способ-
ствует улучшению навыков саморегуляции и контроля у 
пациента (отслеживание симптомов и лечения, постановка 
целей, разрешение проблем, формирование здорового об-
раза жизни, навыки совладания со стрессом)364. Также ак-
цент может быть сделан на расширении участия пациента в 
процессе принятия решений, выработке совместных стра-
тегий, учитывающих индивидуальные ожидания пациента 
от результатов лечения и восстановления, более широких, 
чем могут быть у клинициста16,365. Учет персонального пе-
режитого опыта может способствовать достижению более 
широких целей терапии при использовании личностно-ори-
ентированного подхода.  
Междисциплинарные подходы показали свою эффектив-

ность у пациентов с депрессивными симптомами и ишеми-
ческой болезнью сердца366, раком молочной железы367, са-
харным диабетом292,364. По-видимому, применение таких 
подходов одинаково эффективно в терапии БДР как у па-
циентов с сопутствующими соматическими заболеваниями, 
так и без таковых368. Тем не менее, эффект от применения 
междисциплинарных подходов на соматическое состояние 
все же зависит от конкретного заболевания292,369. Внедрение 
междисциплинарных подходов также требует тщательного 
учета особенностей управления и ресурсного обеспечения, 
стоимости текущего лечения и культуральных особенно-
стей370.  
Другим возможным способом улучшить доступность эф-

фективной помощи является использование цифровых тех-
нологий. Подходы с использованием цифровых (eHealth) и 
мобильных (mHealth) технологий включат в себя широкий 
спектр возможных методик: от широких многокомпонент-
ных психосоциальных программ до более узких решений, 
направленных на саморегуляцию (например, целевые 
упражнения)16,371-373. Данные технологии могут быть адап-
тированы к любым условиям и ресурсам. Тем не менее, 
большинство РКИ таких подходов все еще проводятся 
лишь в странах с высоким уровнем дохода372. 
Метаанализы РКИ, посвященные использованию цифро-

вых технологий, свидетельствуют о значимом умеренном 

Всемирная Психиатрия 22: 3 Октябрь 2023



380

влиянии на депрессивные симптомы (g=–0,37; 95% ДИ:  
-0,60 – -0,14)371. Ключевыми факторами, позволяющими 
достичь значимого эффекта, являлась регулярная двусто-
ронняя коммуникация между врачом и пациентом, отсле-
живание прогресса и коррекция терапии и методик самопо-
мощи на разных этапах лечения362,371. При этом эффектив-
ны были как более простые решения, требующие лишь те-
лефонной связи, так и более сложные, включающие в себя 
специальные веб-платформы. Это подчеркивает высокую 
степень адаптируемости цифровых решений371. Тем не ме-
нее, на сегодняшний день имеется различное число иссле-
дований в данном направлении по каждой конкретной ко-
морбидной соматической патологии, а их результаты про-
тиворечивые371,372. Потребуется уделить больше внимания 
масштабируемости и валидации цифровых методик и пу-
тям их интеграции в систему здравоохранения362,372.  
Таким образом в настоящий момент существует значи-

тельное количество данных, свидетельствующих о суще-
ствовании общих биологических и средовых патогенетиче-
ских механизмов в развитии БДР и некоторых соматиче-
ских заболеваний. Требуются дальнейшие усилия для раз-
работки профилактических и терапевтических стратегий, 
направленных на эти общие механизмы. К ним можно от-
нести как исследования терапевтических подходов, воздей-
ствующих на общие биологические механизмы (например, 
применение статинов, метформина, коррекция кишечного 
микробиома), так и внедрение в практику подходов, влияю-
щих на факторы риска, в частности, направленных на изме-
нение образа жизни (физическая активность, диета). Кроме 
того, исследовательские и практические усилия необходи-
мо направить на развитие и внедрение в рутинную практику 
трансдиагностической, междисциплинарной модели помо-
щи, учитывающей одновременно и психические, и сомати-
ческие патологические проявления. 
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Последние годы XX и начало XXI века, совпавшие с де-
институционализацией и переходом к решению проблем 
психического здоровья за пределами больниц, характеризо-
вались несколькими социально-экономическими тенден-
циями, которые имеют большое значение для стратегий 
оказания психиатрической помощи на уровне общества1,2. 
Безудержная урбанизация – одна из таких тенденций. Все 

прогнозы сходятся в том, что к 2050 г. по меньшей мере 
60% населения земного шара будет жить в городах. Урба-
низация имеет много положительных последствий, но она 
также влияет на взаимопонимание в обществе. Растущая 
плотность населения в сочетании с отсутствием межлич-
ностных связей и отношений между соседями снижает их 
терпимость к поведению, которое ранее не рассматрива-
лось как вызывающее беспокойство. 
Другой тенденцией, имеющей отношение к обществен-

ной психиатрии, является коммерциализация, то есть тен-
денция измерять все в финансовых терминах издержек и 
прибыли. Превращение здравоохранения из этического 
обязательства общества в экономическую возможность 
привело к увеличению числа частных медицинских учреж-
дений и расширению других сфер услуг. Кроме того, это 
приводит к пренебрежению помощью бедным и безработ-
ным. Частные медицинские учреждения привлекают луч-
ших специалистов, предлагая высокие зарплаты, что остав-
ляет государственным службам здравоохранения меньше 
шансов нанять высококвалифицированных сотрудников. 
Эти процессы также затрудняют организацию медицин-
ской помощи в обществе. 
Массовое распространение социальных сетей также спо-

собствует устареванию концепции территориально опреде-
ляемых сообществ. В то же время малообеспеченные граж-
дане, пожилые лица и другие люди, которые не пользуются 
социальными сетями, становятся еще более изолированны-
ми в сравнении с активными пользователями, хотя они жи-
вут в том же населенном пункте или рядом с теми, у кого 
есть доступ к интернет-ресурсам и навыки их использова-
ния. 
Еще больше беспокойства вызывают процессы, происхо-

дящие в странах с низким и средним уровнем доходов. Во 
многих странах состоятельные люди запираются в отдель-
ных домах, нередко – отгородившись от внешнего мира за-
борами с колючей проволокой. Жизнь других людей мало 
их интересует, и тот факт, что они живут в одном геогра-
фическом районе, редко вызывает желание им помогать. 
Представители среднего класса и бедные слои населения 
чаще живут в многоэтажных домах, при этом редко контак-
тируют между собой и не стремятся к взаимопомощи. Бед-
няки в фавелах и трущобах взаимодействуют более тесно и 
часто помогают друг другу, потому что в таких условиях 
взаимопомощь – вещь скорее необходимая, чем просто же-
лательная. 
Распад сообществ, то есть групп людей, которые хорошо 

знают и поддерживают друг друга, привело к переходу от 
низовой социальной поддержки к социальным услугам, то 
есть помощь осуществляется преимущественно сотрудни-
ками больницы или другого стационарного учреждения, а 
не в сотрудничестве с людьми, окружающими пациента в 

привычных для него условиях. «Сообществом» для такого 
пациента являются, в сущности, только члены его семьи, 
изредка – друзья. 
Большинство людей с более тяжелыми формами психи-

ческих заболеваний (если только они не богаты и не поль-
зуются услугами частных учреждений) остаются в той же 
обстановке, где они жили до начала заболевания. Обычно о 
них заботятся члены семьи, для которых уход за пациентом 
может стать огромным бременем; их детям труднее полу-
чить образование и добиться приемлемого качества жизни. 
Таким образом, назрела необходимость пересмотреть 
принципы оказания медицинской помощи, определенные в 
последние годы XX века3, и разработать тактику, которая 
действительно помогла бы людям, страдающим психиче-
скими заболеваниями, их семьям и другим людям, оказы-
вающим помощь. 
По моему мнению, следующие меры – частично рекомен-

дованные органами здравоохранения и экспертами, а также 
членами семей и другими людьми, осуществляющими уход, – 
должны быть приняты без промедления: 
Практикующий психиатр в сотрудничестве с членами се-

мьи (и другими лицами, осуществляющими уход), социаль-
ными работниками и лицом, страдающим психическим за-
болеванием, должен определить: а) каковы основные по-
требности человека, перенесшего обострение психическо-
го заболевания и собирающегося выписаться из лечебного 
учреждения, и б) какой минимум ресурсов должен иметься 
у семьи или другого лица, обеспечивающего уход, если па-
циент, страдающий от психического заболевания или его 
последствий, получает уход на дому. 
Семье или другому лицу, осуществляющему уход, долж-

на предоставляться финансовая и иная поддержка (напри-
мер, регулярные посещения медсестры), которая необходи-
ма для эффективной организации непрерывного процесса 
лечения и ухода на дому.  
Социальные работники или патронажные сестры долж-

ны нести ответственность за определенное число семей 
(которое будет зависеть от географии и возможности пере-
движения) и регулярно их посещать. Во время посещения 
они должны оказывать помощь в выполнении задач, пре-
восходящих возможности лиц, обеспечивающих уход, а 
также осуществлять контроль и оказывать поддержку ли-
цам, страдающим психическими заболеваниями. 
Персонал бригад, которые будут оказывать амбулатор-

ную помощь лицам, перенесшим обострение или длительно 
страдающим психическим заболеванием, должен пройти 
обучение, ориентированное на работу с психически боль-
ными людьми на дому. Такая подготовка должна прово-
диться под руководством врачей-психиатров и других лиц, 
осуществляющих уход, при участии самых пациентов с 
психическими заболеваниями. 
Учреждение, которое координирует психиатрическую 

помощь, должно установить связи с другими социальными 
службами на местах, и сотрудников этих служб следует 
приглашать к участию в подготовке. 
Кроме того, соответствующую подготовку должны 

пройти волонтеры, готовые помогать людям, страдающим 
психическими расстройствами или страдавшим ими в про-
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шлом. За эту работу им следует предлагать денежное воз-
награждение. 
Психиатры, которые будут участвовать в системе охра-

ны психического здоровья, должны, в дополнение к подго-
товке в области клинической психиатрии, также пройти 
стажировку в учреждении, которое организует уход в соот-
ветствующем географическом районе, и в службах, создан-
ных за пределами этого учреждения. Этот опыт позволит 
им принять взвешенное решение, хотят ли они работать в 
данной сфере. 
Команда, предоставляющая услуги в конкретном геогра-

фическом регионе, должна тщательно отслеживать призна-
ки эмоционального выгорания персонала и предусмотреть 
меры для его снижения. 
Вполне возможно, что у некоторых лиц, выписанных из 

учреждения, оказывающего психиатрическую помощь, по-
вторится обострение болезни. Лечение этого нового при-
ступа болезни должно проводиться в том же учреждении, 
которое оказывало медицинскую помощь изначально, при-
нимая во внимание данные при выписке рекомендации. 
Ожидается, что в период стационарного лечения и впо-

следствии будут соблюдаться права человека, проходивше-
го терапию, и лиц, осуществляющих уход за ним. 
Высказанные предложения могут потребовать суще-

ственной реорганизации служб и инвестиций в подготовку 
персонала, который будет оказывать помощь лицам, стра-

дающим психическими заболеваниями, и лицам, осуществ-
ляющим за ними уход. Также очевидно, что предоставление 
таких услуг потребует финансовых ресурсов, которыми 
большинство стран мира на данный момент не располагает. 
Вероятно, будет высказываться мнение, что проведение 
этих реформ в настоящее время просто невозможно; если 
это так, необходимо понимать, что организационные распо-
ряжения без предоставления дополнительных ресурсов 
вряд ли приведут к разрешению текущего кризиса социаль-
ной поддержки людей с психическими заболеваниями, их 
семей и других лиц, осуществляющих уход. 
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Семейное психообразование и обучение навыкам в соче-
тании с фармакотерапией являются ключевыми стратегия-
ми профилактики, отсрочки или минимизации тяжести 
эпизодов заболевания при большинстве психических рас-
стройств1-3. Высокий уровень выраженности эмоций – на 
что указывают критические комментарии, враждебность 
и/или чрезмерная эмоциональная вовлеченность со сторо-
ны лиц, осуществляющих уход, – ассоциированы с высокой 
частотой рецидивов у пациентов с шизофренией, биполяр-
ным расстройством и тяжелыми депрессивными расстрой-
ствами. Эти семейные установки могут становиться более 
выраженными и закрепляться по мере прогрессирования 
расстройств4. 
На ранних стадиях развития болезни существует «окно 

возможностей» для профилактики или смягчения послед-
ствий нетрудоспопобности у молодых людей. В течение 
этого периода пациенты и их родители обычно наиболее от-
крыты для совместного подхода к психообразованию, при 
котором они исследуют свое мышление и поведение по от-
ношению друг к другу. Однако семейные психообразова-
тельные подходы так и не удалось повсеместно внедрить. 
Соответствующим методикам обучены лишь немногие из 
практикующих врачей. Если психообразование вообще 
предлагается, оно обычно проводится в форме неструкту-
рированных групп поддержки или формальных мероприя-
тий. Кроме того, группы поддержки имеют ограниченный 
охват: по результатам опроса 2395 пациентов и лиц, осу-
ществляющих уход за ними, Depression and Bipolar Support 
Alliance, проведенного в 2017 году базирующейся в США 
организацией групп поддержки, 87% людей с биполярным 
расстройством принимали лекарства, но только 10% посе-
щали группы5. 

Когда у подростков или молодых людей впервые возни-
кают симптомы расстройства аффективного или психоти-
ческого спектра, и они, и их родственники часто оказы-
ваются в замешательстве и не понимают, что происходит. 
У родителей возникают вопросы о диагнозе, изменении 
симптомов с течением времени и о том, какие методы лече-
ния наиболее эффективны. К сожалению, многие клиници-
сты отвечают на эти вопросы заученным текстом вместо 
того, чтобы действительно помочь пациенту и его семье пе-
режить факт выявления заболевания и связанных с ним 
проблем. 
Какие психообразовательные стратегии помогают во-

влечь семьи и пациентов на ранних стадиях развития забо-
левания? Рассмотрим случай 18-летнего мужчины по име-
ни Зак, у которого случился острый маниакальный эпизод, 
потребовавший госпитализации. Отец Зака смог описать 
продромальные симптомы до его поступления (например, 
быстрая речь, раздражительность), но считает, что у его 
сына шизофрения. Его мать думает, что у него депрессия. 
Зак уверен, что с ним все в порядке. Специалист по семей-
ному психообразованию начнет с описания фактического 
материала: ключевых симптомов мании и того, чем они от-
личаются от симптомов психотического эпизода или нор-
мального подросткового поведения. Клиницист персонали-
зирует эту информацию, поощряя Зака самостоятельно 
описывать развитие его симптомов, а родителей – делиться 
своими наблюдениями. Пациенту предлагают выступить 
«специалистом по собственному заболеванию», потому что 
«только он сам может рассказать нам, что он пережил и 
что помогло бы ему восстановиться». Это в каком-то смыс-
ле повышает авторитет пациента в глазах родственников и 
помогает молодым людям справляться с возникающими в 
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силу благих побуждений, но часто навязчивыми или крити-
ческими замечаниями родственников. 
В дальнейшем клиницист поощряет родителей и близких 

в изучении практических нюансов, связанных с диагнозом 
Зака: каковы, например, могут быть ранние признаки 
последующих маниакальных или депрессивных эпизодов? 
Бумажный или онлайн-дневник настроения6, который Зак 
ежедневно заполняет вместе с родителями, позволит семье 
больше узнать об особенностях колебаний его настроения. 
Также можно будет скорректировать убеждения родителей 
о причинах этих колебаний (например, «У него биологиче-
ски обусловленное расстройство настроения» вместо «Он 
ленивый»). Клиницист мягко оспорит полезность опреде-
ленных убеждений родителей, особенно тех, которые де-
лают их более жесткими или приводят к нереалистично вы-
соким ожиданиям относительно уровня функционирования 
пациента. 
Аналогичным образом, семьям нужна помощь в оценке 

преимуществ и недостатков разных вариантов лечения. На-
пример, пациентам и их родителям бывает трудно понять, 
какая интенсивность (например, еженедельная индивиду-
альная терапия или дневной стационар) или тип медицин-
ского вмешательства (например, фармакотерапия, психо-
терапия или группы поддержки) подойдут в их случае. Бы-
вают случаи, когда родители убеждены, что их ребенку 
принципиально не нужны лекарства, а если они признают 
необходимость фармакотерапии, то могут не согласиться с 
назначенной группой лекарств и дозировками. Также им 
может потребоваться помощь в отстаивании интересов ре-
бенка в рамках школьной системы. Братья и сестры паци-
ента тоже могут не понимать, как помочь пациенту, или 
как минимум не спровоцировать своими действиями ухуд-
шение. 
Совсем другие вопросы возникают в этот период у самих 

юных пациентов. Их интересует, как болезнь повлияет на 
учебу и отношения со сверстниками, а иногда даже задают-
ся вопросом, не изменит ли болезнь их личность. Когда ро-
дители чрезмерно реагируют на незначительные симптомы 
или настаивают на регламентированном образе жизни, это 
также может вызывать у пациентов раздражение и гнев, 
поскольку проблемы, связанные с заболеванием, здесь пе-
реплетаются с борьбой молодых людей за автономию. Пси-
хиатрическое лечение в такой ситуации может представ-
ляться последним бастионом родительского контроля, и 
психиатр рассматривается как пособник родителей. 
Ключевым компонентом психообразования является 

план профилактики рецидивов. Пациент и родители состав-
ляют список ранних предвестников эпизодов и значимых в 
прошлом стрессоров – серьезных или незначительных, – 
которые, по-видимому, спровоцировали эти эпизоды (на-
пример, начало нового учебного года). Затем клиницисты 
обучают семью составлять список потенциальных страте-
гий совладания (например, пытаться регулировать время 
сна и бодрствования) и потенциальных препятствий для их 
реализации (например, отказ от ночных вечеринок). Со вре-
менем план модифицируется по мере сбора данных о насто-
раживающих симптомах, выявления факторов стресса и 
эффективных стратегий преодоления. 
На более поздних этапах психообразования клиницисты 

пытаются скорректировать выраженность транслируемых 
эмоций, поощряя семью к эффективному общению и со-
вместному решению проблем. Например, врачи могут пред-
ложить членам семьи ролевые игры, где практикуются на-
выки активного слушания, обращения к родственникам с 
просьбой изменить поведение, совмещения положительной 
и отрицательной обратной связи. Чтобы снизить критиче-
ский настрой в детско-родительских отношениях (напри-

мер, когда родители говорят «меня возмущает, что ты 
слишком много работаешь»), клиницисты могут предпри-
нять несколько шагов: а) переосмыслить критику как исхо-
дящую из позитивных намерений (например, «Я беспо-
коюсь, что ты снова заболеешь, если не будешь высыпать-
ся»); б) указать на то, что такой настрой отталкивает ре-
бенка; и в) вместе с родителями смоделировать просьбу об 
изменении поведения более эффективно (например, «Если 
ты будешь соблюдать режим, мне будет спокойнее, и я буду 
очень тебе благодарен»). После этого члены семьи могут 
потренироваться в решении таких бытовых вопросов и со-
вместно разработать практические советы, которые помог-
ли бы пациенту соблюдать режим.  
Истинной причиной внутрисемейного конфликта часто 

становится разочарование родителей, которые ожидают от 
пациента больших успехов. Важно, чтобы они выслушали 
мнение ребенка о том, на что он способен и чего физически 
не может сделать, пока симптомы расстройства сохра-
няются. Детей можно научить принимать решения, кото-
рые повысят их шансы на выздоровление (например, сни-
зить учебную нагрузку; прекратить прием каннабиса или 
психостимуляторов). Выздоровление может быть сформу-
лировано как цель, которая должна быть достигнута общи-
ми усилиями всех членов семьи, а не только стараниями па-
циента. 
Рандомизированные клинические исследования показы-

вают, что среди молодежи на ранних стадиях биполярного 
расстройства 12-сеансный 4-месячный протокол семейной 
терапии (психообразование, коммуникативный тренинг и 
применение проблемно-ориентированного подхода) ассо-
циирован с более короткими депрессивными эпизодами, бо-
лее длительными периодами хорошего самочувствия меж-
ду эпизодами и меньшим количеством суицидальных мыс-
лей и поведения, чем более краткосрочные протоколы1,7. 
Более широкая доступность психолого-педагогической по-
мощи может во многом способствовать уменьшению дол-
госрочного личного, семейного и общественного бремени, 
налагаемого тяжелыми психическими расстройствами. 
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Модель распределения обязанностей, при которой спе-
циалисты в области психического здоровья обучают, конт-
ролируют и поддерживают неспециалистов в этой области, 
зарекомендовала себя как реализуемая, целесообразная и 
эффективная мера в расширении масштабов психиатриче-
ской помощи при депрессивных и тревожных расстрой-
ствах1. В данном обзоре мы рассматриваем препятствия, 
которые не позволяют в полной мере использовать психо-
логические вмешательства в первичном звене здравоохра-
нения. Также мы рассказываем о том, что предпринимает 
Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ), чтобы 
устранить эти препятствия.  
Распределение обязанностей – ключевой аспект работы в 

первичном звене здравоохранения. Используя этот подход, 
можно помочь большему количеству людей, нуждающихся 
в лечении. Однако в этом процессе редко используются на-
учно обоснованные методы психологического вмешатель-
ства. Результаты исследований показывают, что когнитив-
но-поведенческая терапия (КПТ) как самостоятельный ме-
тод или в сочетании с антидепрессантами является первой 
линией терапии депрессивных и тревожных расстройств у 
взрослых2. Другие виды психотерапии, такие как межлич-
ностная терапия, проблемно-ориентированный подход и по-
веденческая активация, демонстрируют схожую эффектив-
ность3.  
Принцип распределения обязанностей может быть реали-

зован при многих из этих психологических вмешательств, 
которые можно соответствующим образом переработать и 
поручить часть задач обученным лицам, не являющимся 
специалистами в области психического здоровья. Алгорит-
мы данных вмешательств можно адаптировать, сделать бо-
лее краткосрочными и менее трудозатратными по сравне-
нию с традиционной психотерапией, не теряя при этом в 
эффективности1. Например, такие вмешательства можно 
проводить удаленно или в группах, а также предоставлять в 
виде руководств по самопомощи, веб-сайтов и приложений. 
Например, разработанная ВОЗ программа WHO’s Problem 
Management Plus, состоящая из пяти еженедельных сессий, 
подходит для применения в различных условиях и при раз-
ных видах неблагоприятных ситуаций. Ее проводят как в 
группах, так и индивидуально4.  
Несмотря на то что психологические вмешательства 

обладают большим потенциалом, нельзя сказать, что они 
широко применяются5. Однако расширение масштабов пси-
хологической помощи – вполне реальная перспектива. На-
пример, в Ливане действует Национальная программа пси-
хического здоровья. Ее результаты показывают, что об-
учить людей самопомощи при депрессии реально даже в 
условиях многочисленных кризисных ситуаций в стране1,6. 
Можно выделить следующие препятствия на пути внед-

рения психологических вмешательств в первичном звене: 
Отсутствие политической поддержки. Несмотря на 

имеющиеся научные данные, во многих странах лица, нахо-
дящиеся у власти и принимающие решения, по-прежнему 
не знают об эффективности психологических вмеша-
тельств. Поэтому они исключают такую помощь из паке-
тов основных услуг и программ социальной защиты в рам-
ках всеобщего медицинского страхования. 
Сопротивление изменениям. До сих пор некоторые пси-

хологи, в том числе и члены национальных психологиче-

ских ассоциаций, выступают против распределения ответ-
ственности за оказание психологической помощи и при-
влечения неспециалистов к работе в этой области. Однако 
реальность такова, что ни одно общество, каким бы благо-
получным оно ни было, никогда не будет располагать до-
статочным количеством специалистов в области психиче-
ского здоровья. В психологических вмешательствах нуж-
дается большое количество людей, но лишь малая их часть 
имеет к ним доступ.  
Отсутствие коммерческого интереса. На рынке услуг 

психологические вмешательства продвигают мало, несмот-
ря на их медицинские и экономические преимущества. Из-
за этого медицинский персонал реже к ним прибегает, де-
лая выбор в пользу назначения лекарств. Это может объ-
ясняться тем, что фармацевтические компании продвигают 
лекарственные препараты для лечения психических рас-
стройств гораздо активнее6.  
Недостаток человеческих ресурсов. Распределение обя-

занностей по проведению психологических вмешательств в 
первичном звене здравоохранения предполагает дополни-
тельный набор персонала. Сами работники первичного зве-
на, как правило, сталкиваются с большой нагрузкой и не 
имеют возможности проводить долгие терапевтические 
сессии самостоятельно.  
Недостаток финансовых ресурсов. Финансирование 

штата медработников, преподавателей и супервизоров тре-
бует выделения существенно большего финансирования на 
охрану психического здоровья по сравнению с нынешним. 
Отсюда следует, что для реализации этого плана из бюдже-
та системы здравоохранения, либо напрямую из государст-
венного бюджета, должны быть выделены дополнительные 
средства. 
Отсутствие доступа к необходимым материалам. 

Проверенных руководств по проведению психологических 
вмешательств для неспециалистов в свободном доступе 
сейчас крайне мало7. 
Отсутствие практических рекомендаций. Помимо 

DIME manuals (руководств по разработке, внедрению, мо-
ниторингу и оценке)8, практически не существует междуна-
родных рекомендаций по внедрению психологических вме-
шательств в первичную медицинскую помощь. Даже если 
специалисты намерены включить эти вмешательства в 
свою работу, они не всегда знают, как правильно их прово-
дить и что для этого нужно.  
ВОЗ занимается устранением этих препятствий, опира-

ясь на работу дружественных организаций. Мы рекоменду-
ем проводить психологические вмешательства с распреде-
лением обязанностей, руководствуясь следующими мате-
риалами: Comprehensive Mental Health Action Plan 
2013–2030 (Комплексный план действий по охране психи-
ческого здоровья 2013–2030), mhGAP (Глобальная про-
грамма действий по вопросам психического здоровья), 
сборник Universal Health Coverage (Всеобщий охват насе-
ления услугами здравоохранения) и World Mental Health 
Report (Доклад о всемирном психическом здоровье)1. Мы 
разрабатываем, тестируем и публикуем в открытом досту-
пе информацию о психологических вмешательствах, кото-
рые удобно применять в рамках различных моделей оказа-
ния помощи. Кроме того, мы участвуем в создании методик 
обучения и супервизии, предназначенных для неспециали-
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стов, в рамках нашей инициативы EQUIP (Обеспечение ка-
чества психологической поддержки)9. 
В настоящее время мы завершаем работу над 

Psychological Interventions Implementation Manual (Руко-
водством по внедрению психологических вмешательств), 
которое поможет специалистам непосредственно внедрить 
психологические вмешательства в свою работу. Это руко-
водство предназначено для организаторов в сфере здраво-
охранения и других лиц, ответственных за планирование и 
реализацию медицинских услуг. Оно содержит практиче-
ские рекомендации по подготовке и проведению психологи-
ческих вмешательств в рамках существующих программ 
медицинской и социальной помощи, а также в сфере обра-
зования. 
Новое руководство ВОЗ содержит рекомендации для спе-

циалистов в области организации здравоохранения о том, 
как: a) выбрать и адаптировать психологические вмеша-
тельства для конкретных условий; b) выбрать условия про-
ведения и определить порядок оказания услуг в процессе 
взаимодействия с сопутствующими службами; c) сформи-
ровать команду сотрудников путем отбора, обучения, оцен-
ки и контроля специалистов; d) определить потенциальных 
пользователей услуг, оценить их потребности и обеспечить 
получение необходимой помощи; e) регулярно проводить 
мониторинг и оценку предоставляемых услуг для после-
дующего анализа и улучшения их качества. 
Данное руководство является последним дополнением к 

нашему набору инструментов по внедрению психологиче-
ских вмешательств. После публикации оно будет прохо-
дить испытания на практике и дорабатываться. 
Таким образом, специалисты по организации медицин-

ской помощи могут получить свободный доступ ко всем ре-
сурсам, необходимым для реализации психологических 
вмешательств: руководствам по их проведению, инстру-
ментам для повышения квалификации персонала и практи-
ческим рекомендациям по внедрению этой службы. Сле-

дующий важный шаг – начать использовать эти ресурсы.  
В конечном итоге эта работа поможет повысить качество и 
доступность научно обоснованной помощи в сфере психи-
ческого здоровья на местах, чтобы миллионы людей с де-
прессией и тревогой получили эффективную помощь. 
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Выражение «грамотность в области психического здо-
ровья» было впервые использовано в 1997 году в работе 
Jorm et al.1 и означало «знания и убеждения о психических 
расстройствах, которые помогают их распознавать, лечить 
или предотвращать». По сравнению с современными кон-
цепциями оно отражало более широкую общественную 
цель. Нынешние взгляды больше направлены на борьбу со 
стигмой и дискриминацией психических расстройств. Сей-
час борьба со стигмой – отдельный компонент2 в повыше-
нии грамотности в области психического здоровья. 
Один из таких подходов – это тренинги Mental Health 

First Aid (Первая помощь по охране психического здо-
ровья). В основном они проводятся в Австралии, направле-
ны на определенные профессиональные и социальные груп-
пы и посвящены конкретным расстройствам. Это важная 
веха в повышении осведомленности о психических рас-
стройствах, однако охват – 1% населения Австралии3 – 
слишком маленький в сравнении с социальными маркетин-
говыми кампаниями в области охраны психического здо-
ровья во многих других странах и регионах. 
Ранее социальный маркетинг сталкивался с финансовы-

ми ограничениями – реклама в СМИ обходилась слишком 

дорого. Из-за этого рекламные кампании по охране психи-
ческого здоровья, как правило, были кратковременными и 
демонстрировали либо низкую эффективность, либо ока-
зывались и вовсе неэффективными4. Благодаря социаль-
ным сетям соответствующие правозащитные организации 
достигают больших охватов и могут продвигать себя в бо-
лее долгосрочной перспективе, затрачивая при этом мень-
ше ресурсов. Реклама при этом перенаправляет людей на 
интернет-ресурсы, где можно найти дополнительную ин-
формацию. Еще одно преимущество таких рекламных кам-
паний – возможность охватить страны с низким и средним 
уровнем дохода.  
Наиболее яркий пример того, как государство использо-

вало рекламу для просвещения в области психического здо-
ровья, – это программа Time to Change («Время перемен»)5. 
Ее проводили в Великобритании с 2009 по 2021 год, и это 
хороший пример долгосрочного и эффективного проекта. 
Несмотря на то что эта кампания была направлена на борь-
бу со стигмой, она также повысила грамотность населения 
в области психического здоровья. В рамках программы 
участников обучали правильно себя вести по отношению к 
людям с психическими расстройствами. Маркетинговые 
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исследования показывают, что просто обращаться к насе-
лению с просьбой не стигматизировать и не дискриминиро-
вать психиатрических пациентов недостаточно; люди хотят 
знать, как именно нужно при этом себя вести.  
Акцент на распознавании признаков распространенных 

психических расстройств и навыках грамотной поддержки 
совпадает с целями, заявленными в самом определении гра-
мотности в области психического здоровья, помимо сниже-
ния стигмы. Тем не менее, Time to Change не стремилась 
осветить конкретные психические расстройства. Хотя в ее 
рамках рассказывалось о разных расстройствах, ее основ-
ной фокус был направлен на «проблемы психического здо-
ровья» в целом.  
В оценке результатов кампании основное внимание так-

же уделялось вопросам стигматизации и дискриминации. 
Выяснилось, что при повышении грамотности населения в 
области психического здоровья возникает новая проблема: 
люди начинают узнавать во вполне нормальных состояниях 
признаки психических расстройств. Так, например, людей 
спрашивали, считают ли они психическими заболеваниями 
стресс и переживание горя5. За период с 2009 по 2019 год 
доля тех, кто считает стресс психическим заболеванием, 
увеличилась с 57,5 до 67,5%. Аналогичным образом, доля 
считающих психическим расстройством процесс пережи-
вания горя выросла с 49,3 до 57,9%. В связи с этим возни-
кает вопрос, должны ли кампании по охране психического 
здоровья населения, направленные на борьбу со стигмой и 
повышение уровня грамотности в области психического 
здоровья, пытаться предотвратить медикализацию некото-
рых переживаний как непреднамеренное следствие психо-
образования. 
Обратная сторона проблемы – неспособность распознать 

признаки и симптомы распространенных психических рас-
стройств в силу их нормализации. Об этом свидетель-
ствуют результаты оценки первой в Англии программы по-
вышения осведомленности в области психического здо-
ровья Every Mind Matters («Каждый разум важен»). Она 
была разработана организацией Public Health England 
(«Общественное здоровье Англии») и запущена в октябре 
2019 года. Целью программы было стимулировать взрос-
лых англичан заботиться о своем психическом здоровье и 
тем самым снизить распространенность наиболее часто 
встречающихся психических расстройств с помощью мар-
кетинговой кампании в социальных сетях, продвигающей 
цифровые ресурсы поддержки. В качестве таких цифровых 
ресурсов предлагался контент, сертифицированный 
National Health Service (Национальной службой здраво-
охранения) и посвященный улучшению сна, совладания со 
стрессом, тревогой и сниженным настроением. Социаль-
ный маркетинг, направленный на привлечение людей к 
цифровым ресурсам, проводился в два этапа – до пандемии 
COVID-19 и после нее. На втором этапе программа была 
доработана с учетом проблем, вызванных пандемией. 
Веб-аналитика показала, что в период с октября 2019 го-

да по февраль 2021 года контент по поддержке психическо-
го здоровья человека Mind Plan был просмотрен более трех 
миллионов раз при запланированном уровне в один мил-
лион просмотров за первый год. Однако, несмотря на такой 
высокий интерес пользователей и выявленное в период с 
сентября 2019 года по март 2020 года небольшое повыше-
ние грамотности в сфере совладания со стрессом, депресси-
ей и тревогой, бдительности в отношении психического 
здоровья, гигиены сна, психологического благополучия и 
самоэффективности, к марту 2022 года все показатели 
ухудшились по сравнению с исходным уровнем на сентябрь 
2019-го. Исключением стала грамотность в отношении ги-
гиены сна – она осталась неизменной6. 
Этот пример – не единичный случай. Люди, оказавшиеся 

в сложных жизненных обстоятельствах – например, в усло-

виях пандемии COVID-19, – чаще списывают свое состоя-
ние на обстоятельства и не ищут профессиональной помо-
щи. Соответственно, реакция на медикаментозную и психо-
логическую терапию при наличии таких обстоятельств 
оказывается слабее7. Общественные организации, зани-
мающиеся охраной психического здоровья, должны при-
знать влияние этих обстоятельств и работать над устране-
нием соответствующих препятствий. 
Разработка программы Every Mind Matters выявила еще 

две проблемы, связанные с повышением уровня грамотно-
сти населения в области психического здоровья. Одна из 
них касается различного спроса на знания по разным разде-
лам в области ментального здоровья. Обратная связь пока-
зала, что пользователей интересовал быстрый доступ к ин-
формации о конкретных действиях по борьбе с симптома-
ми, при этом они неохотно знакомились с материалами, ка-
сающимися самих симптомов и признаков расстройств, их 
научными обоснованиями. 
Другая проблема – избегание знаний о тяжелых психиче-

ских расстройствах. В дополнение к первоначальным четы-
рем проблемам (сон, стресс, тревога и плохое настроение) 
планировалось включить в программу материалы по обсес-
сивно-компульсивному расстройству, паническому рас-
стройству, социальной тревоге и последствиям травмы, но 
они не были добавлены из-за проблем финансирования. 
Психотические состояния не рассматривались в рамках 
проекта Every Mind Matters, поскольку в рекомендациях 
Национальной службы здравоохранения подчеркивается 
необходимость обращаться в таких случаях за помощью 
непосредственно к медицинским работникам. Сразу же воз-
никает вопрос о том, не вызовет ли это отторжение у лю-
дей. Однако маркетинговые исследования также показали, 
что страх перед проявлениями психоза настолько велик, 
что включение информации о нем может привести к сни-
жению посещаемости сайта. Программам, которые решат 
впоследствии сосредоточиться на проблеме психозов, учи-
тывая тяжесть этих расстройств и значительные трудно-
сти, с которыми сталкиваются такие пациенты, придется 
учитывать эти страхи8. 
Программа Time to Change оказалась недостаточно эф-

фективной в отношении стигматизации психозов. Прихо-
дится признать, что кампании по распространению грамот-
ности в области психического здоровья просто не могут за-
тронуть тему психотических расстройств, не столкнув-
шись с негативными последствиями. Эффективность кам-
пании будет напрямую зависеть от обсуждаемого в ней ди-
агноза9. Например, вероятность того, что статья о шизо-
френии будет расценена как стигматизирующая, не отлича-
лась в 2008 и 2019 годах, в то время как для депрессии ве-
роятность соответствующей оценки за этот период снизи-
лась. Таким образом, хотя снижение стигматизации может 
рассматриваться как компонент грамотности в области 
психического здоровья, она продолжает препятствовать 
распространению этих знаний. Возможно, психотическим 
расстройствам следует уделить особое внимание, следуя, 
например, программе Всемирной психиатрической ассо-
циации Open the Doors («Откройте двери»). 
Программы по повышению грамотности в области пси-

хического здоровья сталкиваются с целым рядом проблем. 
Чтобы их разрешить, необходимо создать такой проект, ко-
торый был бы одновременно инклюзивным, но в то же вре-
мя учитывал бы страх перед психическими расстройствами 
и не приводил к избеганию соответствующей информации. 
Кроме того, психообразовательные программы должны 
признавать важность социальных проблем, таких как дис-
криминация и экономическое неблагополучие, и их влия-
ние на психическое здоровье. Наконец, программы должны 
избегать излишней медикализации и не препятствовать об-
ращению за помощью. 
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Резюме. Терапевтически резистентная депрессия (ТРД) имеет широкое распространение и связана с серьезными последствиями для здоровья населения. В 
настоящее время отсутствует единое мнение касательно определения ТРД, которое бы обладало доказанной клинической ценностью для оценки прогноза, 
принятия решений и определения результатов лечения. Вместо этого было предложено множество дефиниций, обладающих существенными концепту-
альными различиями. Отсутствие консенсуса по поводу определения затрудняет точную оценку распространенности ТРД, а также препятствует меро-
приятиям по выявлению факторов риска, оценке возможностей профилактики и эффективности терапевтических интервенций. Кроме того, это при-
водит к неоднородности принимаемых решений в клинической практике, что оказывает отрицательное влияние на качество медицинской помощи. 
Управление по контролю качества пищевых продуктов и лекарственных средств США (US Food and Drug Administration, FDA) и Европейское агентство по 
лекарственным средствам (European Medicines Agency, EMA) в своей работе используют наиболее распространенное определение ТРД (т.е. отсутствие те-
рапевтического ответа на минимум два антидепрессанта, несмотря на адекватные дозировки и продолжительность курсов и приверженность лечению). 
В настоящее время считается, что состояние не менее чем 30% лиц с депрессией обладает данными характеристиками. Значительное число случаев ТРД 
на самом деле являются псевдорезистентными (например, из-за неадекватных сроков терапии, режима дозирования или из-за отсутствия у пациентов 
приверженности к лечению). Хотя известны многочисленные социально-демографические, клинические и иные внешние факторы, оказывающие негатив-
ное влияние на терапевтический ответ, лишь немногие из них ассоциированы с отсутствием такового при использовании различных методов лечения. 
Внутривенный кетамин и интраназальный эскетамин (при совместном назначении с антидепрессантом) признаны эффективными методами лечения 
ТРД. Некоторые антипсихотики второго поколения (например, арипипразол, брекспипразол, карипразин, фумарат кветиапина длительного высвобожде-
ния (кветиапин XR)) доказали свою эффективность в качестве дополнения к антидепрессантам при частичном терапевтическом ответе, но только 
комбинация оланзапин – флуоксетин была изучена при ТРД, определенной по критериям FDA. Ритмическая транскраниальная магнитная стимуляция 
(рТМС) признана эффективной и одобрена FDA для лечения ТРД, причем в последнее время эффективность также показала ТМС с прерывистой стимуля-
цией тета-вспышками. Электросудорожная терапия (ЭСТ) рассматривается как эффективный метод купирующей и поддерживающей терапии при ТРД, 
причем предварительные данные свидетельствуют о сопоставимой эффективности с внутривенным введением кетамина. Данные об эффективности 
увеличения сроков приема антидепрессантов, смены препаратов и комбинирования антидепрессантов неоднозначны. Эффективность психотерапии по 
стандартизированным протоколам в качестве монотерапии при ТРД не доказана, однако имеются данные о значительном снижении выраженности 
симптомов при сочетанном применении с антидепрессантами. Цифровая терапия пока находится в стадии изучения и представляет собой потенциаль-
но перспективное направление развития клинической практики в данной области. 
 
Ключевые слова: депрессия, терапевтически резистентная депрессия, трудно поддающаяся лечению депрессия, кетамин, эскетамин, антипсихо-
тики второго поколения, нейростимуляция, электросудорожная терапия, прецизионная медицина, персонализированная медицина, отмечае-
мые пациентами исходы.
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В литературе существует множе-
ство подтверждений того, что боль-
шое депрессивное расстройство (БДР) 
обладает широкой распространен-
ностью и связано с большим бременем 
и экономическими затратами1-5. По 
данным Всемирной организации здра-
воохранения (ВОЗ), БДР ассоцииро-
вано со снижением продолжительно-
сти здоровой жизни, что наиболее от-
четливо наблюдалось в период панде-
мии COVID-196-8.  
Несмотря на имеющиеся данные, 

подтверждающие эффективность те-
рапии с использованием антидепрес-
сантов, применения стандартизиро-
ванных протоколов психотерапии, а 
также специальных методов нейро-
стимуляции, у значительного числа 
лиц с БДР отсутствует достаточный 
ответ на терапию первой линии. Более 
того, большинство из них не отвечает 
на несколько курсов терапии антиде-
прессантами, что описывается как те-
рапевтически резистентная депрессия 
(ТРД)5,9-16. 
Несмотря на то что отсутствие от-

вета на лечение является нередким ис-
ходом терапии несколькими антиде-
прессантами, нет единого мнения каса-
тельно характеристик ТРД, обладаю-
щих достаточной ценностью для оцен-
ки прогноза. Вместо этого было пред-
ложено множество концептуально от-
личающихся определений с различны-
ми операциональными критериями и 
рабочими допущениями. Такая диагно-
стическая неоднородность привела к 
широкому диапазону оценок распро-
страненности ТРД16. Можно предпо-
ложить, что доля людей с выявленной 
ТРД будет выше, если использовать 
более сложные, многомерные опреде-
ления, особенно те, что включают в 
себя информацию об исходах, полу-
ченную от пациентов17,18. 
ТРД оказывает значительное влия-

ние на здоровье населения, что послу-
жило поводом для особого внимания к 
ее выявлению и созданию четких алго-
ритмов терапии данной группы паци-
ентов. Стоит отметить, что ТРД до-
статочно распространена в общей по-
пуляции: по оценкам международных 
эпидемиологических исследований, 
более 100 млн человек во всем мире 
отвечают одному или нескольким 
определениям этого состояния19. Кро-
ме того, в исследованиях стоимости 
болезни (cost of illness) были выявле-
ны значительные прямые и косвенные 
экономические затраты, связанные с 
БДР, более половины из которых при-
ходятся на долю ТРД20. 
Относительно более высокая стои-

мость заболевания, связанная с ТРД, 
напрямую обусловлена активным ис-
пользованием ресурсов здравоохране-
ния и потребностью в более интенсив-

ном лечении20-23. Высокие косвенные 
затраты также отмечаются при ТРД 
как следствие значительного наруше-
ния психосоциального функциониро-
вания, потребности в пособиях по не-
трудоспособности, большего количе-
ство дней на больничном листе и от-
сутствия на рабочем месте, а также 
негативного влияния на лиц, осу-
ществляющих уход за пациента-
ми10,21,24-35. Кроме того, уровень суици-
дальности, в том числе завершенных 
самоубийств, непропорционально вы-
ше среди пациентов с ТРД36. 
Дополнительные последствия ТРД 

для здоровья населения связаны с 
установленной ассоциацией между 
БДР и многими хроническими неин-
фекционными заболеваниями37-39. На-
пример, установлено, что БДР являет-
ся фактором риска развития заболева-
ний сердечно-сосудистой системы, 
ожирения и сахарного диабета 2-го ти-
па, что чаще всего наблюдается у лиц 
с более тяжелой и/или устойчивой де-
прессивной симптоматикой, опреде-
ляемой у пациентов с ТРД40,41. 
Несмотря на описанные выше по-

следствия ТРД для здоровья населе-
ния, существует относительно неболь-
шое количество мероприятий, эффек-
тивность которых была доказана для 
лиц с неоднократным отсутствием от-
вета на лечение антидепрессантами. 
Вместо этого основной упор в разра-
ботке новых методов лечения депрес-
сивных расстройств был сделан на не-
резистентных пациентах. Кроме того, 
ни в одной стране мира профилактика 
ТРД не является приоритетом, а про-
гресс в ее лечении не расценивается 
как критерий эффективности нацио-
нальной политики в области здраво-
охранения. 
В настоящее время существует бо-

лее 90 практических руководств, раз-
работанных в 83 странах и опублико-
ванных на 27 языках. Они направлены 
на поддержку принимаемых врачами 
решений в рамках оказания помощи 
взрослым с аффективными расстрой-
ствами42. Большинство этих руко-
водств разработаны в странах с высо-
ким уровнем дохода и объединяют в 
себе как данные научных исследова-
ний, так и мнения экспертов42-45. Ос-
новными недостатками существую-
щих руководств, посвященных в боль-
шей степени ТРД, являются отсут-
ствие общепринятого определения 
данного состояния, а также разнород-
ность выбора и предлагаемой последо-
вательности рекомендованных интер-
венций.  
Кроме того, существующие руко-

водства различаются по взглядам на 
адекватную схему приема антидепрес-
сантов и часто смешивают принципы 
лечения ТРД с лечением лиц, не обла-

дающих данным состоянием (т.е. ча-
стично отвечающих на антидепрессив-
ную терапию). Например, антипсихо-
тики второго поколения (АВП), эф-
фективность большинства из которых 
не доказана при ТРД, рекомендуются в 
качестве комбинированной терапии с 
антидепрессантами. При этом имею-
щиеся на настоящий момент сведения 
об их эффективности основаны на ре-
зультатах исследований с выборкой 
пациентов, имевших частичный ответ 
на антидепрессивную терапию.  
Целями данной работы стали обоб-

щение существующих дефиниций 
ТРД с акцентом на их ограничения; 
представление рекомендаций по разра-
ботке общеупотребимого определе-
ния; обобщение наиболее достовер-
ных данных по распространенности 
ТРД на основе существующих опреде-
лений; рассмотрение сведений о фак-
торах риска ТРД; представление реко-
мендаций по выявлению и лечению 
ТРД, основанных на данных имею-
щихся исследований и мнениях меж-
дународных экспертов; а также рас-
смотрение исследуемых в настоящее 
время перспективных методах тера-
пии ТРД. В наши цели не входил обзор 
и/или переоценка существующих ре-
комендаций по лечению нерезистент-
ной депрессии44-48. 

 
ОПРЕДЕЛЕНИЯ 
ТЕРАПЕВТИЧЕСКИ 
РЕЗИСТЕНТНОЙ ДЕПРЕССИИ 

  
Отсутствие стандартизированного и 

валидного определения ТРД является 
серьезным ограничением для трансля-
ционных исследований, разработки 
новых методов лечения, а также при-
нятия решений в клинической практи-
ке и в политике сферы здравоохране-
ния. Действительно, для более точно-
го, таргетного, лечения психических 
расстройств требуется четкое опреде-
ление оцениваемого фенотипа49-51. 
Отсутствие консенсуса по поводу 

имеющихся дефиниций приводит к не-
однородности выборок, включаемых в 
клинические исследования новых ме-
тодов лечения ТРД, существенно 
ограничивая интерпретируемость и 
обобщаемость результатов. Это при-
водит к отсутствию стандартизации 
рекомендаций по терапии пациентов, 
не отвечающих на антидепрессанты 
первой линии терапии. В связи с этим 
наблюдаются значительные различия 
в практических подходах, что, веро-
ятно, мешает улучшению качества 
оказываемой помощи пациентам с 
ТРД. Более того, с точки зрения орга-
низации здравоохранения возмещение 
расходов и доступ к лечению для паци-
ентов с ТРД, по понятным причинам, 
будут различаться в отсутствие уни-
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версального определения, что еще 
больше ухудшает прогноз для таких 
пациентов в условиях реальной клини-
ческой практики.  
Согласно определению, принятому 

Управлением по контролю качества 
пищевых продуктов и лекарственных 
средств США (US Food and Drug 
Administration, FDA)52 и Европейским 
агентством по лекарственным сред-
ствам (European Medicines Agency, 
EMA)53, ТРД – это отсутствие ответа 
на два или более антидепрессанта, не-
смотря на адекватную дозу, продол-
жительность курса и приверженность 
терапии. 
Данные регуляторные органы при-

знают недостаточную точность пред-
ставленных характеристик и их «пере-
крытие» с понятием «частичный от-
вет» на антидепрессивную терапию53. 
Определение EMA, в отличие от опре-
деления FDA, прямо указывает, что 
использованные антидепрессанты мо-
гут относиться как к одному, так и к 
разным классам. Ограничения опреде-
лений FDA и EMA заключаются в том, 

что они не содержат четкого опреде-
ления «отсутствия ответа» и не учи-
тывают психотерапевтические вмеша-
тельства, которые в большинстве ру-
ководств рассматриваются в качестве 
первой линии лечения легкой или уме-
ренной депрессии48. 
В других определениях ТРД была 

предпринята попытка преодолеть один 
или несколько из перечисленных не-
достатков (Таблица 1). Часто упоми-
наемой основой для определения недо-
статочного ответа на антидепрессанты 
является модель стадий Thase & 
Rush54,55. Эта модель не определяет 
ТРД как категорию, а «встраивает» ее 
в последовательность неудачных проб 
антидепрессантов. Первая стадия 
определяется отсутствием ответа на, 
по крайней мере, один адекватный 
курс антидепрессивной терапии с ис-
пользованием препарата одного из ос-
новных классов; II стадия – характе-
ризуется отсутствием ответа на тера-
пию по крайней мере двумя адекват-
ными курсами антидепрессантов из 
двух разных классов; III стадия – рези-

стентность II стадии плюс отсутствие 
ответа на адекватный курс трицикли-
ческого антидепрессанта (ТЦА);  
IV стадия – резистентность III стадии 
плюс отсутствие ответа на адекватно-
го курса ингибитора моноаминоксида-
зы (ИМАО); V стадия – резистент-
ность IV стадии плюс отсутствие от-
вета на курс двусторонней электросу-
дорожной терапии (ЭСТ). В тексте со-
ответствующей статьи четко указано, 
что первый курс должен быть пред-
ставлен 4-недельным применением се-
лективного ингибитора обратного за-
хвата серотонина (СИОЗС) в умерен-
ных дозах54. 
Сильными сторонами модели Thase 

& Rush являются ее простота, прагма-
тизм и близость к рутинной клиниче-
ской практике. Кроме того, в этой мо-
дели приоритет отдается методам те-
рапии с лучшей переносимостью, что 
соответствует клиническим рекомен-
дациям и алгоритмам лечения. Первое 
ограничение модели заключается в 
том, что нет четкого определения по-
нятия «отсутствие ответа» на курс 
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Таблица 1. Определения терапевтически резистентной депрессии (ТРД)

FDA EMA Thase & 
Rush

Модель 
Maudsley GSRD DM-TRD MGH-S

Категориальное определение + + - + + + -

Количество необходимых неудачных курсов 
терапии 2 2 1 1 2 1 1

Четкое определение «отсутствия ответа» - - - - + - -

Указание на то, что применявшиеся 
антидепрессанты должны быть из разных классов - - + - + - -

Указание на необходимую продолжительность 
неудачного курса + + + + + + +

Предположение иерархии эффективности 
антидепрессантов - + + - - - -

Включено отсутствие ответа на 
психотерапевтические вмешательства - - - - - + -

Включено отсутствие ответа на ЭСТ - - + + - + +

Включено отсутствие ответа на 
аугментированную/комбинированную терапию - - - + - + +

Учитывается информация об исходах, полученная 
от пациентов - - - - - - -

Включена начальная тяжесть симптоматики - - - + + + -

Включена продолжительность текущего эпизода - - - + + + -

Включена начальная выраженность 
психосоциальных нарушений - - - - - + -

Включено наличие коморбидности - - - - - + +

Включены коморбидные симптомы тревоги - - - - - + +

Включены коморбидные симптомы расстройств 
личности - - - - - + +

Включено качество жизни - - - - - - -

Включена история воздействия психосоциальных 
стрессовых факторов - - - - - + -

Включена история неблагоприятного детского 
опыта - - - - - - -

FDA – US Food and Drug Administration (Управление по контролю качества пищевых продуктов и лекарственных средств США), EMA – 
European Medicines Agency (Европейское агентство по лекарственным средствам), GSRD – European Group for the Study of Resistant 
Depression (Европейская группа по изучению резистентной депрессии), DM-TRD – Dutch Measure for quantification of Treatment Resistant 
Depression (Голландский метод количественной оценки терапевтически резистентной депрессии), MGH-S – Massachussetts General Hospital 
Staging (Стадирование Массачусетского главного госпиталя), ЭСТ – электросудорожная терапия.



399

лечения. Кроме того, в модели отра-
жены некоторые недоказанные пред-
положения: например, что «если паци-
ент изначально не отвечает на 
СИОЗС, то антидепрессант из другого 
класса с большей вероятностью ока-
жется эффективным в качестве стра-
тегии лечения следующего этапа»; 
или что «применение ИМАО должно 
ограничиваться только группами па-
циентов с резистентностью к лече-
нию». Кроме того, не учитываются 
особенности течения депрессии, такие 
как продолжительность и тяжесть ос-
новного эпизода, а также не упоми-
наются психотерапевтические вмеша-
тельства. Наконец, несмотря на то что 
стратегии аугментации или комбини-
рования упоминаются в тексте 
статьи54, они не были включены в са-
му модель стадирования. 
Модель стадирования Maudsley 

(Maudsley Staging Model, MSM) была 
разработана для преодоления 
ограничений модели Thase & Rush56. В 
ней терапевтическая резистентность 
определяется как неспособность до-
стичь значительного улучшения (т.е. 
клинической ремиссии) при точно ди-
агностированном депрессивном эпизо-
де в результате терапии антидепрес-
сантом, принимаемым в адекватной 
дозе в течение как минимум шести не-
дель. При этом учитываются три пара-
метра резистентности: отсутствие от-
вета на терапию, продолжительность 
депрессивного эпизода и тяжесть де-
прессии56.  
За каждый параметр терапии может 

быть начислено не более семи баллов: 
один балл за отсутствие ответа на при-
ем 1–2 препаратов; два балла за отсут-
ствие ответа на прием 3–4 препаратов; 
три балла за отсутствие ответа на при-
ем 5–6 препаратов; четыре балла за 
отсутствие ответа на прием 7–10 пре-
паратов; пять баллов за отсутствие от-
вета на прием более 10 препаратов. 
Еще один балл начисляется при отсут-
ствии ответа на прием аугментирован-
ной терапии и один балл – при не-
эффективности ЭСТ. За длительность 
депрессивного эпизода может быть на-
числено максимум три балла: один – 
если эпизод острый (до 12 месяцев); 
два – если подострый (от 13 до 24 ме-
сяцев); три – если хронический (более 
24 месяцев). Тяжесть депрессии мо-
жет оцениваться максимум в пять бал-
лов: один – субсиндромальная; два – 
легкая; три – умеренная; четыре – тя-
желая без психоза; пять – тяжелая с 
психозом. Общая стадия ТРД опреде-
ляется как легкая (суммарный балл от 
3 до 6), умеренная (суммарный балл от 
7 до 10) или тяжелая (суммарный балл 
от 11 до 15).  
Таким образом, в модели MSM ре-

зистентность оценивается на основе 

параметров, относящихся не только к 
терапии, но и к структуре самого рас-
стройства, что, по имеющимся дан-
ным, позволяет прогнозировать крат-
косрочные и среднесрочные исходы у 
пациентов с ТРД57,58. В целом порог, 
необходимый для констатации ТРД в 
рамках данной модели, является низ-
ким: достаточно отсутствия ответа хо-
тя бы на один адекватный курс тера-
пии. Однако оно также четко не опре-
делено, хотя в тексте самой статьи, 
где представлена данная модель, име-
ется обсуждение сложности определе-
ния клинической ремиссии56. Распре-
деление баллов в некоторых отноше-
ниях произвольно: например, разный 
«вес» присваивается группам пациен-
тов, прошедшим не менее пяти неудач-
ных курсов терапии и прошедшим ме-
нее пяти курсов. Тем не менее, это 
«пороговое значение» никак не вали-
дировано. Отсутствие ответа на пси-
хотерапию по стандартизированным 
протоколам также не учитывается. 
Европейская группа по изучению 

резистентной депрессии (European 
Group for the Study of Resistant Depres-
sion, GSRD)14 отдельно выделяет «от-
сутствие ответа» (отсутствие ответа 
на один курс любого антидепрессанта 
продолжительностью 6–8 недель); 
ТРД (отсутствие ответа на два или бо-
лее адекватных курса антидепрессан-
тов различных классов; при этом вы-
деляется пять уровней резистентности 
в зависимости от общей продолжи-
тельности курсов); хроническую рези-
стентную депрессию (отсутствие от-
вета на несколько курсов антидепрес-
сантов, включая использование ауг-
ментации, общей продолжитель-
ностью не менее 12 месяцев)14. 
Преимуществом подхода GSRD яв-

ляется четкое определение отсутствия 
ответа на терапию: снижение менее 
чем на 50% общего балла по Шкале 
оценки депрессии Гамильтона (Hamil-
ton Depression Rating Scale, HAM-D)59 

или Шкале оценки депрессии Монтго-
мери-Асберг (Montgomery-Åsberg De-
pression Rating Scale, MADRS)60. Так-
же преимуществом является отсут-
ствие какой-либо подразумевающейся 
иерархии эффективности антидепрес-
сантов. Ограничения заключаются в 
отсутствии валидации представлен-
ных временных подкатегорий, вклю-
чая определение хронической депрес-
сии на основе длительности не менее 
одного года, что значительно короче 
общепринятого срока (не менее двух 
лет). 
Голландский метод количественной 

оценки терапевтически резистентной 
депрессии (Dutch Measure for quantifi-
cation of Treatment Resistant Depression, 
DM-TRD) был разработан с целью усо-
вершенствования балльной системы, 

предложенной в модели MSM61. К па-
раметрам, учитываемым в модели 
MSM, были добавлены функциональ-
ные нарушения (оценка от 0 баллов – 
отсутствие нарушений, до 3 баллов – 
тяжелые нарушения); коморбидные 
тревожные симптомы (оценка от 0 бал-
лов – отсутствие, до 1 балла – соответ-
ствие критериям хотя бы одного тре-
вожного расстройства по DSM-IV); ко-
морбидное расстройство личности (от 
0 баллов – отсутствие, до 1 балла – на-
личие по результатам формального ин-
тервью; психосоциальные стрессовые 
факторы (от 0 баллов – нет психосоци-
альных стрессовых факторов, до 1 бал-
ла – есть хотя бы один психосоциаль-
ный стрессовый фактор); несколько 
категорий схем дополнения/комбини-
рования (от 0 баллов – не использова-
лись, до 3 баллов – сочетанное приме-
нение 5 или 6 препаратов); использова-
ние психотерапии (от 0 баллов – не ис-
пользуется, до 2 баллов – не менее двух 
доказательных психотерапевтических 
методов); усиленный режим терапии 
(от 0 – не используется, до 2 – стацио-
нарное лечение). Максимальный сум-
марный балл составляет 27. 
Эта модель является наиболее пол-

ной с точки зрения включенных в нее 
переменных, хотя в ней не учитывают-
ся сопутствующие соматические забо-
левания и неблагоприятный детский 
опыт. Как и в модели МSМ, порог для 
констатации ТРД низкий: достаточно 
отсутствия ответа хотя бы на один 
адекватный курс терапии. Отсутствие 
ответа также не определено в данной 
модели. Тем не менее, прогностиче-
ская валидность модели была в опре-
деленной степени подтверждена61. 
Определение ТРД в модели Стади-

рования Массачусетского главного 
госпиталя (MGH-S) объединяет в себе 
количество неудачных курсов терапии 
с учетом интенсивности/оптимизиро-
ванности каждого курса, не предпола-
гая при этом иерархии классов антиде-
прессантов62. Один балл присваивает-
ся за отсутствие ответа на каждый 
адекватный курс антидепрессивной 
терапии (продолжительность не менее 
шести недель и адекватная дозировка). 
Половина балла начисляется за каж-
дый курс, в рамках которого исполь-
зовалась оптимизация дозы и продол-
жительности или стратегия аугмента-
ции/комбинирования препаратов. Три 
балла начисляются за отсутствие от-
вета на ЭСТ. 
К ограничениям модели MGH-S от-

носятся отсутствие четкого определе-
ния «отсутствия ответа» на курс тера-
пии; произвольные баллы, присваи-
ваемые методам лечения; тот факт, 
что оптимизация дозы или продолжи-
тельности лечения имеет такое же 
значение, как и использование страте-
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гии аугментации/комбинирования (что 
не имеет эмпирического подтвержде-
ния); начисление одного балла за каж-
дый неудачный антидепрессант, что 
может давать очень высокий суммар-
ный балл63. 
Ни одно из существующих опреде-

лений ТРД не является общепринятым 
и/или не применяется повсеместно во 
всех медицинских учреждениях11,32,64-

68. Кроме того, ни одно из существую-
щих определений ТРД не подкреплено 
каким-либо внешним определяющим 
фактором и/или биомаркером. В боль-
шинстве определений ТРД в иерархи-
ческой характеристике резистентно-
сти к лечению не учитывается в явном 
виде отсутствие ответа на психотера-
пию. Поскольку психотерапевтиче-
ские интервенции рекомендованы в 
качестве первой линии лечения у лиц с 
депрессией легкой и средней степени 
тяжести, любое рабочее определение 
ТРД, претендующее на клиническую 
значимость, должно включать в себя 
степень отсутствия ответа на данные 
вмешательства. 
Кроме того, общим для большинства 

определений ТРД является отсутствие 
общепринятой и количественно оцени-
ваемой конечной точки, по которой 
можно определить наличие или отсут-
ствие ответа на антидепрессанты. До-
полнительным ограничением является 
то, что определение конечного исхода 
основано сугубо на оценке врача, а све-
дения, сообщаемые пациентом, не учи-
тываются. Действительно, даже среди 
пациентов, отнесенных к категории 
«отвечающих на терапию», многие 
продолжают испытывать изнуритель-
ные остаточные симптомы69,70.  
В исследовании STAR*D было про-

демонстрировано, что лишь 10% паци-
ентов, «находящихся в ремиссии», пол-
ностью избавились от симптомов71. Ес-
ли, например, человек считается «отве-
тившим» на терапию, но при этом у не-
го сохраняются значимые нарушения 
когнитивных функций, было бы непра-
вильно считать это адекватным отве-
том на антидепрессант72. 
Ни одно из существующих опреде-

лений ТРД не содержит упоминания о 
качестве жизни. Это является серьез-
ным ограничением, учитывая то 
значение, которое придают качеству 
жизни пациенты с опытом депрес-
сии73. Прогностическая значимость 
качества жизни как важнейшего пока-
зателя исхода при определении ТРД 
подчеркивается тем, что находящиеся 
в лекарственной ремиссии и продол-
жающие отмечать снижение качества 
жизни пациенты подвержены больше-
му риску рецидива и рекуррентности 
расстройства74,75. 
Другим недостатком существую-

щих определений ТРД является также 

то, что они не учитывают социальные, 
экономические, анамнестические (на-
пример, неблагоприятный детский 
опыт) и межличностные факторы, ко-
торые, как известно, сами по себе, или 
в сочетании друг с другом, могут вли-
ять на терапевтический ответ при 
лечении с применением антидепрес-
сантов1,44,47,71,75-81. Кроме того, непред-
намеренным следствием иерархиче-
ской парадигмы ТРД является неволь-
ное потворствование множеству недо-
казанных терапевтических стратегий, 
сопряженных с риском полипрагмазии 
и соответствующих проблем с без-
опасностью и переносимостью препа-
ратов70,75. 
Более того, результаты недавнего 

анализа Всемирного исследования 
психического здоровья ВОЗ свиде-
тельствуют о том, что для пациентов с 
БДР нехарактерен регулярный пере-
ход к следующему этапу терапии при 
неэффективности предыдущих82. Кро-
ме того, у тех, кто все же переходит на 
следующий этап лечения, он случает-
ся значительно позже, чем необходи-
мо (с задержкой до 6–9 месяцев)82,83. 
Примером пациент-центрированно-

го подхода в описании группы пациен-
тов с множественными неудачными 
попытками терапии антидепрессанта-
ми является концепция «трудноиз-
лечимой депрессии» (difficult-to-treat 
depression, DTD)84. Этот конструкт 
основан на биопсихосоциальной моде-
ли, принципы которой применяются 
при рассмотрении причинных, поддер-
живающих и терапевтических факто-
ров неблагоприятных исходов при де-
прессии70. В рамках DTD акцент сме-
щается с достижения симптоматиче-
ской ремиссии на контроль симпто-
мов, функциональное восстановление 
и улучшение качества жизни, как 
часть совладания с хроническим забо-
леванием70. 
Несмотря на отсутствие полной ре-

миссии у некоторых пациентов, мини-
мальное снижение общей выраженно-
сти депрессивных симптомов может 
привести к значительному улучшению 
самочувствия85-87. Например, сниже-
ние балла по MADRS даже на 35% мо-
жет приводить к значительному улуч-
шению качества жизни у пациентов с 
ТРД87. Эти данные подтверждают 
мысль о том, что незначительные 
уменьшения выраженности симпто-
мов у пациентов с ТРД могут быть 
клинически значимыми. Это указыва-
ет на необходимость разработки ком-
плексных, многомерных определений 
ТРД, зависящих не только от преодо-
ления конкретного порога уменьше-
ния выраженности симптомов86,88,89. 
Опросы людей с опытом депрессии 

показали важность оценки симптомов 
не только категориально, но и димен-

сионально90,91. Например, снижение 
глубины уплощения аффекта, выра-
женности ангедонии, тревоги и/или 
руминации часто имеет большее 
значение для страдающих депрессией 
людей, чем достижение полной симп-
томатической ремиссии92. В соответ-
ствии с принципами совладания с хро-
ническими заболеваниями в рамках 
концепции DTD первостепенное 
значение приобретают совместное 
с  пациентом принятие решений, ори-
ентация на конкретные симптомы, вы-
зывающие беспокойство, а также ин-
тегративный терапевтический под-
ход84,93-96. Хотя в настоящее время ис-
пользование концепции DTD не при-
знается регулирующими органами в 
качестве пути получения разрешения 
на применение новых методов лечения 
и их продажу, этот подход более точно 
соответствует реальным проявлениям 
и исходам у пациентов с ТРД и может 
служить в качестве клинической кон-
цепции или даже основы для дальней-
шей характеристики ТРД. 
В целом существует целый ряд ис-

следовательских, клинических, зако-
нодательных и организационных пред-
посылок для того, чтобы иметь валид-
ное универсальное определение ТРД. 
Существующие дефиниции лучше 
всего характеризовать в качестве си-
стем, различающихся по входным пе-
ременным и используемым допуще-
ниям. Рассмотренные в данной статье 
определения ТРД не дают существен-
ного представления о патогенезе, по-
иске и разработке методов лечения, а 
также о клиническом подходе к паци-
ентам с ТРД. 
Более того, нет убедительных дан-

ных о внедрении той или иной кон-
цепции ТРД клиническим или иссле-
довательским сообществом. Единое 
определение ТРД, по крайней мере, 
должно обеспечить количественную 
конечную точку, определяющую от-
вет, интегрировать психотерапию, 
эмпирически подтвердить предполо-
жения, касающиеся различного «ве-
са» терапевтических подходов, а так-
же интегрировать многочисленные 
факторы, влияющие на ответ в рам-
ках антидепрессивной терапии. Опре-
деление ТРД, которое было бы еди-
ным в различных структурах оказа-
ния медицинской помощи и удовле-
творяло как исследовательские, так и 
практические потребности, крайне 
необходимо. 
 
РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ 
ТЕРАПЕВТИЧЕСКИ 
РЕЗИСТЕНТНОЙ ДЕПРЕССИИ  

 
Различия в определении ТРД приве-

ли к тому, что оценки ее распростра-
ненности сильно различаются99. В на-
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учных исследованиях часто утвер-
ждается, что ТРД затрагивает около 
30% лиц, получающих антидепрес-
сивную терапию, в то время как в ре-
альной практике ее распространен-
ность оценивается в диапазоне от 6 до 
55%32,98-101. 
Большинство лиц с БДР обращают-

ся за медицинской помощью в первич-
ное звено здравоохранения, где редко 
осуществляется лечение, основанное 
на непрерывном измерении симптомов 
и оценке состояния пациента на каж-
дом этапе терапии (measurement-based 
care)102-104. Предварительная оценка 
распространенности ТРД в первичном 
звене может быть произведена лишь 
косвенно с применением подхода «кас-
кад лечения депрессии»105. Примерно 
10–15% данной группы пациентов ока-
зываются с клинически выраженной 
депрессивной симптоматикой, однако 
только в половине указанных случаев 
диагностируется депрессия, а в 25% 
назначается антидепрессант106. При 
этом  многочисленные данные свиде-
тельствуют о преждевременном пре-
кращении терапии антидепрессанта-
ми. Таким образом, можно ожидать, 
что ремиссия наступает лишь у 5–7% 
лиц с депрессией, получающих лече-
ние в условиях первичного звена106. 
Вышеизложенный каскадный подход, 
демонстрирующий высокую долю 
случаев неверной оценки состояния, 
отсутствия приверженности пациен-
тов к терапии, неадекватных курсов 
приема препаратов, а также пробелы 
между диагностикой и определением 
терапевтической тактики, подчерки-
вает высокую частоту неудовлетвори-
тельных результатов лечения депрес-
сии в первичном звене, из которых 
значительная часть, как ожидается, 
будет соответствовать критериям 
ТРД10,30,64,71,107,108. 
Более точную оценку распростра-

ненности ТРД можно сделать на осно-
вании результатов многоцентрового 
исследования (18 учреждений первич-
ной медицинской сети и 23 учрежде-
ния специализированной психиатриче-
ской помощи) Sequenced Treatment Al-
ternatives to Relieve Depression 
(STAR*D), проведенного в США при 
поддержке Национального института 
психического здоровья (National Insti-
tute of Mental Health, NIMH)33. Все ис-
пытуемые, включенные в исследова-
ние STAR*D, начали лечение цитало-
прамом. После 12-недельного кур-
са (1-й уровень) пациенты, не достиг-
шие ремиссии, были рандомизированы 
на один из семи подходов к аугмента-
ции/комбинированию (2-й уровень). 
При отсутствии ответа на комбиниро-
ванную терапию 2-го уровня проводи-
лась рандомизация на дальнейшее 
лечение (уровни 3-й и 4-й). Определе-

ния ТРД, принятые FDA и EMA, со-
гласуются с отсутствием ответа на  
1-м и 2-м уровнях терапии в исследо-
вании STAR*D. Исходя из результа-
тов данного исследования, можно 
предположить, что примерно 55% лиц 
с БДР будут соответствовать крите-
риям FDA/EMA для ТРД (т.е. недоста-
точный ответ на два или более антиде-
прессанта, несмотря на адекватную 
интенсивность и продолжительность 
лечения)33. 
Таким образом, несмотря на утвер-

ждение о встречаемости ТРД среди 
около 30% пациентов, проходящих 
лечение с применением антидепрес-
сантов, более строгое и многомерное 
определение этого состояния, подчер-
кивающее факт отсутствия симптома-
тической ремиссии, увеличивает эту 
оценку примерно до 55%. 

 
ФАКТОРЫ РИСКА 
ТЕРАПЕВТИЧЕСКИ 
РЕЗИСТЕНТНОЙ ДЕПРЕССИИ  

 
Было выявлено множество факто-

ров, ассоциированных с ухудшением 
ответа на антидепрессанты, однако 
относительно небольшое их число 
было выявлено в качестве факторов 
риска формирования ТРД. Кроме то-
го, большинство факторов, негативно 
влияющих на результаты лечения ан-
тидепрессантами, представлены в не-
больших исследованиях и описаны в 
рамках терапии конкретными антиде-
прессантами. Существует относи-
тельно небольшое число исследова-
ний, в которых предпринимались по-
пытки выявить факторы, ассоцииро-
ванные с ТРД, однако большинство 
этих работ ограничено непоследова-
тельными определениями данного со-
стояния, кроме того, в них оцени-
ваются результаты преимущественно 
лечения моноаминергическими анти-
депрессантами.  
В ходе данной работы мы попыта-

лись выявить факторы, связанные с 
ТРД. Поскольку в большинстве иссле-
дований оценивались факторы, ассо-
циированные не столько с ТРД, сколь-
ко со сниженным ответом на терапию 
антидепрессантами, мы постарались 
внести ясность и разделить эти два 
аспекта. 
  

Социодемографические факторы 
 
Установлено, что у пожилых людей 

чаще наблюдается отсутствие ответа 
на многократную терапию моноами-
нергическими антидепрессантами, что 
можно расценивать как доказатель-
ство высокой частоты встречаемости 
ТРД в данной группе населения109,110. 
Однако нет никаких данных о сниже-
нии качества терапевтического ответа 

на психотерапию у пожилых людей с 
депрессией111. Эффективность ЭСТ, 
по-видимому, также не снижается с 
возрастом112. Также имеются данные, 
что ритмическая транскраниальная 
магнитная стимуляция (рТМС) может 
иметь аналогичную (или даже потен-
циально большую при усилении им-
пульса) эффективность у пожилых 
людей с БДР113. 
Не установлено, является ли жен-

ский пол фактором риска развития 
ТРД114. А также, является ли депрес-
сия, связанная с репродуктивными 
процессами (например, послеродовая 
депрессия), более резистентной115.  
Однако хорошо известно, что женщи-
ны страдают депрессией в два раза ча-
ще мужчин и что им чаще назначают 
антидепрессанты116. Следовательно, 
можно предположить, что женщины 
будут составлять большую часть па-
циентов с ТРД, хотя остается не-
ясным, действительно ли относитель-
ный риск у женщин выше. 
Социально-экономическое положе-

ние является фактором риска разви-
тия ТРД у пациентов, получающих мо-
ноаминергические антидепрессанты. 
Например, в исследовании STAR*D 
пациенты, отвечающие критериям  
2-го уровня (т.е. с недостаточным от-
ветом на два последовательных курса 
антидепрессантов), чаще сообщали о 
более низком доходе и зависимости от 
государственной системы здравоохра-
нения117. Кроме того, пациенты с бо-
лее низким уровнем образования или 
безработные чаще оказываются рези-
стентными к нескольким последова-
тельным курсам терапии антидепрес-
сантами17,118. 
В будущих исследованиях следует 

определить, способствуют ли расовые 
и/или этнические факторы возникно-
вению ТРД, а также изучить, являют-
ся ли сексуальная ориентация и/или 
гендерная идентичность, семейное по-
ложение, межличностные связи и по-
казатели одиночества факторами рис-
ка ТРД. 

 
Неблагоприятный опыт и травма 

 
Хорошо известно, что плохое обра-

щение в детстве ассоциировано с 
большей тяжестью депрессии, более 
ранним возрастом начала заболевания, 
когнитивными нарушениями, наличи-
ем психотических симптомов и сопут-
ствующими соматическими и психи-
ческими заболеваниями, каждое из ко-
торых также связано с ослаблением 
ответа на антидепрессивную терапию 
и психотерапевтические интервен-
ции119-123. 
Существуют также исследования, 

демонстрирующие, что перенесенное 
в детстве эмоциональное насилие ас-
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социировано с более стойкой и более 
склонной к рецидивированию депрес-
сией, а также резистентностью к анти-
депрессивной терапии124. Международ-
ное исследование по прогнозированию 
оптимального лечения депрессии (The 
international Study to Predict Optimized 
Treatment for Depression, iSPOT-D) по-
казало, что среди взрослых с БДР, пе-
реживших травматичный опыт в воз-
расте от 4 до 7 лет, только 15,9% до-
стигли ремиссии после 8 недель лече-
ния эсциталопрамом, сертралином или 
венлафаксином, по сравнению с 84,1% 
у пациентов без детской травмы125. 
Однако у пациентов с историей пло-

хого обращения в детстве ухудшается 
ответ не на все антидепрессанты. На-
пример, согласно предварительным 
данным, ответ на терапию вортиоксе-
тином или кетамином не снижен у па-
циентов с травмой, что свидетельству-
ет о различном влиянии пережитой 
травмы на терапевтический ответ в за-
висимости от предполагаемого меха-
низма действия препаратов126,127. 
В целом, наличие стрессогенных 

событий в течение жизни напрямую 
ассоциировано с ухудшением ответа 
на распространенные антидепрессан-
ты, с большей частотой суицидально-
го поведения и коморбидных заболе-
ваний, а также с большей тяжестью 
симптомов самой депрессии. Эти па-
раметры, по-видимому, могут опосре-
довать ассоциацию с ослаблением от-
вета на антидепрессанты и, возмож-
но, с ТРД128. 

 
Клинические факторы 

 
Более высокая исходная тяжесть за-

болевания является достоверным фак-
тором риска развития ТРД, и в некото-
рых парадигмах она действительно 
включается в качестве переменной в 
иерархическое определение состоя-
ния. Длительность заболевания также 
в значительной степени связана с ТРД, 
причем подтвержденные данные сви-
детельствуют об обратной пропорцио-
нальности между продолжитель-
ностью депрессивного эпизода и веро-
ятностью формирования достаточно-
го терапевтического ответа129. 
Имеются также данные, что некото-

рые феноменологические характери-
стики депрессии могут быть связаны с 
терапевтической резистентностью. 
Так, психотические симптомы, встре-
чающиеся примерно у 20% взрослых с 
БДР, в значительной степени ассоции-
рованы с ТРД130. Смешанные черты, 
наблюдающиеся примерно у 25% па-
циентов с БДР,  ассоциированы с 
ослаблением ответа на антидепрессан-
ты, хотя еще предстоит выяснить, яв-
ляются ли они фактором риска разви-
тия именно ТРД47,131. 

Ангедония является одним из основ-
ных компонентов депрессии, которую 
отмечают 35–75% пациентов. Ангедо-
ния может быть фактором риска раз-
вития ТРД у пациентов, получавших 
только СИОЗС132,133. Когнитивные на-
рушения при БДР встречаются доста-
точно часто и носят стойкий характер. 
Они также ассоциированы с ухудше-
нием ответа на антидепрессанты и мо-
гут являться фактором риска ТРД72,134-

136. 
Тревожная симптоматика часто 

встречается у пациентов с ТРД, а ее 
наличие в рамках БДР ассоциировано 
с более тяжелым течением заболева-
ния, более низкой вероятностью ре-
миссии, коморбидностью и суицидаль-
ностью137-140. Результаты исследова-
ния STAR*D свидетельствуют о том, 
что пациенты с тревожной депрессией 
хуже отвечают на антидепрессанты и 
более склонны к развитию ТРД141.  
В исследовании GSRD также было об-
наружено, что тревожные расстрой-
ства чаще встречались у пациентов, 
отвечающих критериям ТРД142. 
Хорошо известно, что у пациентов с 

ТРД чаще встречаются коморбидные 
психические и соматические рас-
стройства, по сравнению с нерези-
стентными пациентами143. Кроме того, 
ТРД является фактором риска разви-
тия сердечно-сосудистых заболева-
ний, сахарного диабета 2-го типа, ос-
теопороза и метаболический синдро-
ма40,144-146. Имеются данные о том, что 
указанная выше соматическая патоло-
гия в свою очередь также является 
фактором риска ТРД145,147-152. 

 
РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ 
ТЕРАПЕВТИЧЕСКИ 
РЕЗИСТЕНТНОЙ ДЕПРЕССИИ  

 
Алгоритм оценки состояния пациен-

та БДР с персонализированным под-
бором терапии уже был опубликован 
ранее в данном журнале13. В нашей ра-
боте мы сделали упор на подтвержде-
ние наличия именно ТРД и исключе-
ние псевдорезистентности. 
Мы рассмотрели наиболее распро-

страненные факторы, приводящие к 
псевдорезистентности, а именно не-
точную диагностику БДР, некоррект-
ность текущих и прошлых курсов те-
рапии, неточность оценки терапевти-
ческого ответа и индивидуальные раз-
личия в метаболизме антидепрессан-
тов153,154. 

 
Точная диагностика БДР 

 
Неточность диагностики БДР яв-

ляется распространенной причиной 
псевдорезистентности. По различным 
оценкам, примерно у половины лиц с 
БДР диагноз был выставлен невер-

но155. В клинической практике нередко 
встречаются пациенты с депрессией, 
резистентные к нескольким последо-
вательным курсам антидепрессантов, 
чьим правильным диагнозом должно 
было быть биполярное аффективное 
расстройство (БАР), а не БДР156. Де-
прессия является наиболее значимым 
проявлением для большинства пациен-
тов с БАР, поэтому у каждого пациен-
та с ТРД необходимо повторно удо-
стовериться в наличии именно БДР.  
Действительно, среди пациентов, не 

ответивших на несколько курсов тера-
пии антидепрессантами (т.е. с ТРД), 
вероятность наличия БАР была значи-
тельно выше по сравнению с пациен-
тами, которым назначался всего один 
антидепрессант157. Более того, в год 
примерно у 1–3% пациентов с БДР ди-
агноз меняется на биполярное рас-
стройство, что подчеркивает важ-
ность повторного подтверждения ди-
агноза во всех случаях ТРД130,158,159. 
Существует множество валидиро-

ванных скрининговых инструментов 
для выявления биполярного расстрой-
ства, например, Скрининговый опрос-
ник быстрой смены настроения (Rapid 
Mood Screener, RMS)160, Пациентский 
опросник мании (Patient Mania 
Questionnaire, PMQ)161, Опросник рас-
стройств настроения (Mood Disorder 
Questionnaire, MDQ)162 и Опросник для 
выявления симптомов гипомании 
(Hypomania Checklist-32, HCL-32)163. 
Хотя использование скрининговых ин-
струментов не позволяет выставить 
диагноз БАР, они могут применяться в 
рутинной клинической практике. По-
ложительный результат, по данным 
опросников, может служить основа-
нием для более глубокой клинической 
оценки возможного наличия биполяр-
ного расстройства. 
Помимо скрининга на биполярное 

расстройство необходимо диагности-
ровать и лечить соответствующие ко-
морбидные состояния при их наличии. 
К ним относятся расстройства, свя-
занные с употреблением психоактив-
ных веществ и алкоголя, тревожные 
расстройства, расстройства личности, 
а также некоторые физические забо-
левания, например гипотиреоз. 

 
Определение адекватности курса 
терапии 

 
Адекватность антидепрессивной те-

рапии определяется выбором препара-
та, его дозировкой, длительностью 
лечения и приверженностью пациента 
к терапии. Для подтверждения наличия 
ТРД необходима полная и точная ха-
рактеристика фармакотерапии в про-
шлом и на сегодняшний день. Такая ха-
рактеристика может быть получена с 
помощью нескольких инструментов. 
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Форма истории антидепрессивной 
терапии (Antidepressant Treatment 
History Form, ATHF) представляет со-
бой инструмент сбора данных, пригод-
ный для применения в рамках клини-
ческой практики. Изначально он был 
разработан для исследований ЭСТ, но 
впоследствии получил более широкое 
клиническое и исследовательское при-
менение164. В данной форме имеются 
четкие критерии для оценки ответа на 
фармакологическую и нейростимуля-
ционную терапию. Кроме того, она 
также доступна в сокращенном вари-
анте (ATHF-Short Form, ATHF-SF)165. 
К другим инструментам, фиксирую-
щим текущую и предшествующую ан-
тидепрессивную терапию, относятся 
Опросник ответа на антидепрессив-
ную терапию Массачусетского глав-
ного госпиталя (Massachusetts General 
Hospital Antidepressant Treatment Re-
sponse Questionnaire, ATRQ)166 и 
Опросник терапии Мaudsley (Mauds-
ley Treatment Inventory). 
Прежде всего, необходимо подтвер-

дить целесообразность cхемы терапии 
антидепрессантами. Хорошо известно, 
что в клинической практике не всегда 
применяются терапевтические схемы 
с доказанной эффективностью42. За-
тем нужно определить, являются ли 
дозировки препарата адекватными: ре-
комендации по дозировкам установле-
ны для всех применяющихся антиде-
прессантов и указаны в соответствую-
щих документах. 
Адекватной минимальной продол-

жительностью курса терапии с приме-
нением антидепрессанта, необходимой 
для оценки ответа, обычно считается 
4–6 недель при оптимальной дозиров-
ке. Тем не менее, стоит отметить, что 
60% пациентов, достигших ремиссии в 
исследовании STAR*D при лечении 
препаратами первого уровня, достигли 
ее после 6-й недели терапии. Следова-
тельно, для определенной подгруппы 
пациентов с БДР может потребовать-
ся более длительная минимальная про-
должительность терапии167,168. 
Также необходимо оценить привер-

женность пациентов терапии. Было 
неоднократно показано, что лица с 
БДР зачастую не являются привер-
женными к терапии. Пациенты, кото-
рые соблюдают менее 80% рекоменда-
ций по приему антидепрессанта, как 
правило, определяются как не привер-
женные к терапии169. Таким образом, 
используя данное определение, от 30% 
до 50% пациентов можно считать не 
приверженными к терапии на ее купи-
рующем этапе169. Оценка привержен-
ности терапии включает подсчет ко-
личества таблеток и сообщения самих 
пациентов. В исследовательских рабо-
тах использовались системы цифро-
вых датчиков для фиксирования при-

верженности терапии, однако подоб-
ные системы еще не готовы для при-
менения в клинической практике.  

 
Оценка результатов предыдущих 
курсов антидепрессантов 

 
Определение ТРД подразумевает ко-

личественную оценку результата 
предшествующей терапии антидепрес-
сантами. Однако, как уже отмечалось, 
большинство определений ТРД не под-
разумевают какой-либо общеприня-
той и количественно выражаемой ко-
нечной точки, по которой можно было 
бы определить наличие или отсут-
ствие терапевтического ответа на ан-
тидепрессанты. Исключение состав-
ляет метод GSRD14, в котором дано од-
нозначное определение отсутствия от-
вета на терапию: снижение  балла по 
опроснику HAM-D или MADRS менее 
чем на 50%. На это определение мо-
жет быть полезно ориентироваться в 
клинической практике. 
Однако замечено, что у некоторых 

пациентов снижение общего балла по 
шкале MADRS всего лишь на 35% мо-
жет быть связано со значительным 
улучшением качества жизни87, что 
подтверждает необходимость ком-
плексной, многомерной оценки тера-
певтического ответа, зависящего не 
только от степени снижения выражен-
ности начальной симптоматики86,88,89. 
Для учета качества жизни можно 
предложить использовать такой ин-
струмент, как Индекс благополучия 
ВОЗ (World Health Organization-Five 
Well-Being Index, WHO-5)170. В общем 
и целом, более точная характеристика 
терапевтического ответа должна объ-
единять как симптоматические пока-
затели, так и информацию, сообщае-
мую самим пациентом82. 
Хотя «отсутствие ответа» на один или 

несколько курсов терапии антидепрес-
сантами является неотъемлемой частью 
всех определений ТРД, следует при-
знать, что пока нет единого мнения о 
том, как именно следует определять и 
оценивать это «отсутствие ответа». Пре-
одоление этого серьезного ограничения 
является очевидным приоритетом для 
будущих исследований ТРД. 

 
Фармакогеномное тестирование  
и определение концентрации 
антидепрессантов в крови 

 
Имеются данные о том, что у части 

пациентов с БДР, страдающих ТРД, 
неудачный ответ на лечение может 
быть следствием недостаточной био-
доступности принимаемого антиде-
прессанта, что обусловлено быстрым 
метаболизмом лекарственных препа-
ратов171-174. Указывается на тесную 
связь аллельных вариантов генов ци-

тохромов P450-2D6 (CYP2D6) и P450-
2C19 (CYP2C19) с качеством ответа 
на терапию антидепрессантами. В 
частности, скорость метаболизма по 
CYP2D6 может быть важным аспек-
том у некоторых пациентов, прини-
мающих ТЦА и венлафаксин, а ско-
рость метаболизма по CYP2C19 – у 
некоторых пациентов, принимающих 
ТЦА, циталопрам, эсциталопрам и 
сертралин17. Хотя рутинное фармако-
генетическое тестирование всех паци-
ентов с ТРД не является необходи-
мостью, в некоторых случаях, соглас-
но предварительным данным, его при-
менение может быть оправданно. 
Кроме того, у пациентов, не отве-

чающих на терапию некоторыми ТЦА 
(например, имипрамином, дезипрами-
ном, нортриптилином), следует конт-
ролировать концентрацию этих препа-
ратов в крови, так как для них опреде-
лены четкие терапевтические уров-
ни/окна175-177. 

 
ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ 
ПАЦИЕНТОВ  
С ТЕРАПЕВТИЧЕСКИ 
РЕЗИСТЕНТНОЙ 
ДЕПРЕССИЕЙ 

 
В данном разделе мы рассматриваем 

различные подходы к ведению пациен-
тов с ТРД, к которым можно прибег-
нуть после выявления данного состоя-
ния. В число этих подходов входит 
продление текущего курса антиде-
прессивной терапии, смена антиде-
прессанта, комбинирование антиде-
прессантов, использование эскетами-
на/кетамина, нейростимуляция (Таб-
лица 2). 
Несмотря на то что эффективность 

психотерапии как самостоятельного 
метода терапии при ТРД не доказана, 
мы кратко рассматриваем данные о ее 
эффективности в сочетании с антиде-
прессантами. Также кратко рассмотре-
ны доказательства эффективности 
других терапевтических стратегий (на-
пример, аугментация литием, тиреоид-
ными гормонами), продемонстрировав-
ших эффективность не столько у паци-
ентов с ТРД, сколько у пациентов с ча-
стичным ответом на ТЦА и ИМАО.  
Мы также рассматриваем данные по 

АВП, несмотря на то что, за исключе-
нием комбинации оланзапин – флу-
оксетин, эти препараты одобрены не 
для пациентов с ТРД, а только для па-
циентов с БДР с частичным ответом 
на основной антидепрессант. 
 
Продление курса приема 
антидепрессанта  

 
Как упоминалось ранее, результаты 

исследования STAR*D показали, что 
часть пациентов, ответивших на тера-
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пию первого уровня, сделали это лишь 
после 6-й недели. В систематическом 
обзоре доступных исследований была 
предпринята попытка оценить веро-
ятность ответа в течение 5–8 недель и 
9–12 недель у пациентов с БДР, не от-
ветивших на терапию после 4 не-
дель178. Было установлено, что при-
мерно 20% пациентов с БДР, не отве-
тивших на терапию в первые четыре 
недели, ответили на нее в период с 5-й 
по 8-ю неделю, а также у 10% пациен-

тов терапевтический ответ сформиро-
вался с 9-й по 12-ю неделю терапии178. 
Тем не менее, не доказано, приводит 

ли к сколько-нибудь значительному 
повышению вероятности успеха тера-
пии продление приема антидепрессан-
тов у пациентов с ТРД. Кроме того, 
пациенты с депрессией предпочитают 
более быстрое развитие антидепрес-
сивного эффекта, поэтому продление 
минимального курса приема антиде-
прессантов для оценки эффективно-

сти еще на один-два месяца вряд ли бу-
дет приемлемой стратегией для боль-
шинства лиц с ТРД92. 

 
Смена антидепрессанта 

 
Данные метаанализа в отношении 

того, повышает ли смена антидепрес-
санта вероятность достижения тера-
певтического ответа при ТРД, неодно-
значны179,180. Существует отдельная 
концепция, оправдывающая смену 
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Таблица 2. Варианты ведения пациентов с терапевтически резистентной депрессией (ТРД)

Вариант Обоснование Ограничение

Продление курса 
приема 
антидепрессанта

Задержка времени ответа на антидепрессанты у 
пациентов с ТРД

Скромная доказательная база данной стратегии. Вряд ли 
будет приемлемой для большей части пациентов с ТРД. 
Альтернативные стратегии лечения ТРД лучше изучены 
(например, ЭСТ, эскетамин)

Замена 
антидепрессанта

Применение антидепрессантов разных классов с разным 
механизмом действия в некоторых случаях может 
улучшить прогноз у пациентов с ТРД 

Скромная доказательная база данной 
стратегии. Необходимо минимум четыре недели  
для оценки эффективности нового антидепрессанта

Комбинирование 
антидепрессантов

Может помочь купировать симптомы, не поддавшиеся 
терапии назначенным антидепрессантом (например, 
усталость, когнитивные нарушения, проблемы со 
сном).Может улучшить переносимость за счет 
противодействия побочным эффектом (например, 
бупропион при сексуальной дисфункции, вызванной 
антидепрессантом)

Ограниченная доказательная база при ТРД. Возможность 
возникновения лекарственного взаимодействия.Более 
низкая приверженность схемам с несколькими 
препаратами. Более высокая стоимость лечения

Кетамин
Доказана эффективность при купирующей терапии 
ТРД.Снижение суицидальности.Быстрое наступление 
симптоматического улучшения

Недостаточно данных о долгосрочной эффективности, 
переносимости и безопасности.Применение препарата 
ограничено во многих странах и юрисдикциях.Для 
безопасного применения требуется специально обученный 
персонал. Профиль долгосрочной безопасности при ТРД 
не установлен(например, возможны злоупотребления, 
может быть «стартовым препаратом» для злоупотребления 
другими веществами)

Эскетамин

Доказанная эффективность при купирующей и 
поддерживающей терапии ТРД.Снижение 
суицидальности.Быстрое наступление 
симптоматического улучшения.Большая 
эффективность при купирующей и поддерживающей 
терапии по сравнению с АВП (например, с кветиапином 
XR) 

Применение препарата ограничено во многих странах и 
юрисдикциях.Cтоимость приобретения препарата. 
При ТРД рекомендовано назначение только в сочетании с 
основным антидепрессантом

Антипсихотики 
второго поколения 
(АВП)

Доступность препаратов и возможность плавного 
наращивания дозы.Доказательная база для комбинации 
оланзапина и флуоксетина

За исключением комбинации оланзапин – флуоксетин 
препараты изучались у пациентов с частичным ответом,  
а не с ТРД.Возможные проблемы с переносимостью в 
краткосрочной и долгосрочной перспективе

Электросудорожная 
терапия (ЭСТ)

Высокоэффективный метод для купирующей  
и поддерживающей терапии ТРД.На основании 
имеющихся данных можно предположить не меньшую 
эффективность по сравнению с внутривенным 
введением кетамина.Эффективность у пациентов с ТРД 
разных возрастных групп

Относительная недоступность во многих условиях.Для 
многих пациентов с ТРД этот метод стигамтизирован и 
неприемлем.Возможные проблемы с переносимостью 
(например, нарушения памяти)

Повторяющаяся 
транскраниальная 
магнитная 
стимуляция 

Доказана эффективность при ТРД.Более приемлемый 
метод для пациентов, чем ЭСТ.Ускоренный протокол 
демонстрирует значительное улучшение симптоматики 
в течение одной недели.Лучшая по сравнению с ЭСТ 
переносимость(т.е. не наблюдаются стойкие 
когнитивные нарушения)

Относительная недоступность во многих странах  
и юрисдикциях. Уступает ЭСТ при использовании 
стандартных, неускоренныхпротоколов.Недостаточно 
данных по долгосрочной перспективе при ТРД

Стимуляция 
блуждающего нерва

Доказанная эффективность при ТРД у пациентов с 
большим опытом отсутствия ответа на 
антидепрессанты.Не требует применения ежедневно

Недоступна в большинстве стран мира. Сложность 
процедуры ограничивает возможность наращивания 
интенсивности. Осложнения, связанные с имплантацией 
стимулятора.Стоимость терапии

Психотерапия

Данные подтверждают эффективность в качестве 
сопутствующего метода терапии при ТРД.Возможность 
воздействия на коморбидные состояния.Облегчение 
стратегий совладания с болезнью, что улучшает 
восприятие своего состояния пациентами. Приемлемый 
метод для большинства пациентов с ТРД. Возможность 
индивидуализации терапии, направленной на 
достижение конкретныхтерапевтических результатов

Недостаточная доступность терапии или прошедших 
соответствующее обучение психотерапевтов.Низкая 
приверженность.Недостаточная доказательная база в 
качестве самостоятельного метода терапии ТРД
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класса антидепрессантов, заключаю-
щаяся в «расширении спектра дей-
ствия». Например, у пациента, которо-
му назначен СИОЗС и который про-
должает испытывать изнуряющую ан-
гедонию, усталость и психомоторную 
заторможенность, может наступить 
значительное улучшение при переходе 
на антидепрессант с другим механиз-
мом действия181,182. 
В целом смена антидепрессантов 

может рассматриваться в некоторых 
случаях ТРД, при этом новый препа-
рат не должен быть из того же класса, 
что и предыдущий.  

 
Комбинирование 
антидепрессантов 

 
Пациенты с ТРД часто получают 

комбинацию антидепрессантов, одна-
ко соответствующих исследований 
эффективности данной стратегии бы-
ло проведено довольно мало183-187.  
Результаты метаанализа подтверди-

ли эффективность присоединения к 
терапии миртазапина или бупропиона 
у пациентов на «ранней стадии» ТРД 
(т.е. при отсутствии ответа на один 
адекватный курс фармакологической 
или психологической антидепрессив-
ной терапии)188. Как уже отмечалось 
ранее, 2-й уровень терапии (т.е. при 
ТРД) в рамках исследования STAR*D 
включал семь возможных стратегий 
смены/аугментации терапии у взрос-
лых пациентов с непсихотической де-
прессией, не достигших ремиссии на 
терапии циталопрамом. Три варианта 
агументации включали применение 
бупропиона, буспирона и когнитивной 
психотерапии. Доля пациентов, до-
стигших ремиссии на фоне аугмента-
ции терапии циталопрамом с примене-
нием бупропиона, составила 39,0%, в 
то время как при замене циталопрама 
на бупропион замедленного высво-
бождения – всего 25,5%33. 
Недавний  метаанализ показал, что 

комбинация альфа-2 рецепторов (на-
пример, миртазапин, миансерин, тра-
зодон) с СИОЗС превосходит по эф-
фективности монотерапию у пациен-
тов с депрессией, в число которых 
также входят пациенты с ТРД. Тем не 
менее, неоднородный состав изучен-
ных выборок пациентов не позволяет 
однозначно интерпретировать этот 
вывод189. 
В целом, данные, подтверждающие 

эффективность стратегии комбиниро-
вания антидепрессантов у пациентов с 
ТРД, остаются весьма скромными.  

 
Кетамин/эскетамин 

 
Было установлено, что внутривен-

ное введение рацемического кетамина 
приводит к стремительному сниже-

нию выраженности депрессивной 
симптоматики и суицидальных мыс-
лей у взрослых пациентов с ТРД, а его 
эффективность подтверждена на вы-
борках пациентов в реальной клиниче-
ской практике. При этом клинически 
значимый эффект отмечался как при 
однократном, так и при многократном 
введении190-193. Интраназальный спрей 
эскетамина в сочетании с приемом ан-
тидепрессанта также продемонстриро-
вал клинически значимую эффектив-
ность у пациентов с ТРД. В отличие от 
кетамина, вводимого внутривенно, 
имеются данные, демонстрирующие 
долгосрочную (т.е. более 3 лет) без-
опасность и переносимость эскетами-
на194,195. 
Анализ отдельных составляющих 

депрессии показывает, что кетамин и 
эскетамин значительно облегчают не 
только общую симптоматику ТРД, но 
и те моносимптомы, которые особен-
но часто встречаются в структуре 
ТРД, например, ангедонию196-199. Дан-
ные метаанализов также указывают 
на то, что методы терапии, воздей-
ствующие на глутаматергическую си-
стему у пациентов с ТРД, могут пре-
восходить по эффективности анти-
психотики200,201. 
В 2019 году FDA одобрило примене-

ние интраназального спрея кетамина в 
сочетании с антидепрессантами у 
взрослых пациентов с ТРД, а затем его 
применение одобрили и другие регули-
рующие органы (например, EMA). В 
отношении кетамина и/или его про-
изводных, вводимых другими способа-
ми, имеется меньше данных191. Более 
того, одновременное применение кета-
мина и психологических вмеша-
тельств (терапия «с поддержкой кета-
мином») недостаточно изучено и по-
этому не может быть на сегодняшний 
день рекомендовано для лечения 
ТРД202. 
Результаты недавно проведенного 

исследования ESCAPE-TRD свиде-
тельствуют о том, что интраназаль-
ный эскетамин в сочетании с антиде-
прессантом значительно эффективнее 
кветиапина XR при ТРД, частота ре-
миссии к 8-й неделе составила 27,1% 
против 17,6% (p=0,003)203. Отмеча-
лось ее увеличение после достижения 
первичной конечной точки в обеих 
группах, причем доля пациентов, до-
стигших ремиссии к 32-й неделе, была 
значимо больше в группе интраназаль-
ного эскетамина по сравнению с груп-
пой кветиапина XR (55% против 37%, 
p<0,001)203. 
Предварительные данные свиде-

тельствуют о том, что эффективность 
кетамина, вводимого внутривенно, у 
пациентов с ТРД, не ответивших на 
нейростимуляцию (т.е. ЭСТ или 
рТМС), не хуже, чем у пациентов с 

ТРД, не проходивших данную тера-
пию204. Имеющиеся сведения указы-
вают на большую эффективность ке-
тамина/эскетамина при купирующей 
терапии ТРД у пациентов с большей 
степенью резистентности к антиде-
прессантам205. 
Существует ряд возможных про-

блем, которые могут возникнуть при 
длительном приеме кетамина/эскета-
мина. К ним можно отнести возмож-
ность злоупотребления и нецелевого 
использования, изменение толерант-
ности и формирование синдрома отме-
ны. Отмечается негативное влияние на 
функции печени и токсическое воз-
действие на почки и/или мочеполовую 
систему206. Предполагается, что рис-
ки, связанные с вышеуказанными во-
просами безопасности приема препа-
рата, будут ниже при применении ке-
тамина/эскетамина под наблюдением 
врача в соответствии с принципами 
надлежащей клинической практики 
205. 

 
Антипсихотики второго 
поколения 

 
Единственным АВП, эффектив-

ность которого оценивалось у пациен-
тов, не ответивших на два или более 
предшествующих курса антидепрес-
сантов (т.е. у пациентов с ТРД), яв-
ляется оланзапин в фиксированной 
комбинации с флуоксетином207-209. 
Другие АВП, изучавшиеся при БДР 
(арипипразол, брексипразол, карипра-
зин, рисперидон и кветиапин XR), из-
учались только у пациентов с частич-
ным ответом по крайней мере на один 
антидепрессант187,201,210-224. 
Сравнительные исследования эф-

фективности АВП в качестве адъ-
ювантов терапии антидепрессантами в 
рамках ТРД отсутствуют, равно как и 
данные по возможности долгосрочной 
профилактики рецидивов. Кроме того, 
отсутствуют данные по долгосрочной 
перспективе применения АВП, в отли-
чие от кетамина, эффективность и 
безопасность которого при многолет-
нем употреблении была установле-
на225. Ограничения долгосрочного при-
менения АВП при БДР связаны с про-
блемами переносимости и безопасно-
сти препаратов (например, метаболи-
ческой дисрегуляции, увеличением 
массы тела и экстрапирамидными по-
бочными эффектами)225. 
В сравнительно небольшом числе 

исследований сравнивается эффектив-
ность стратегии аугментации антиде-
прессанта антипсихотиком и комбини-
рования нескольких антидепрессантов 
пациентов с недостаточным ответом 
на антидепрессанты. Исследование 
аугментации и смены терапии для 
улучшения исхода депрессии VA (VA 
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Augmentation and Switching Treatments 
for Improving Depression Outcomes, 
VAST-D) представляло собой  много-
центровое, рандомизированное, сле-
пое, параллельное исследование паци-
ентов с депрессией, не ответивших по 
крайней мере на один курс антиде-
прессанта226. Участники случайным 
образом распределялись в группу с од-
ним из трех подходов к терапии: пере-
ход на бупропион пролонгированного 
действия (бупропион SR), аугментация 
текущей терапии бупропионом SR или 
аугментация текущей терапии арипи-
празолом. Частота ремиссии к 12-й не-
деле исследования была значимо выше 
в группе арипипразола (28,9%) по 
сравнению с группой замены на бу-
пропион SR (22,3%), но не в группе 
аугментации бупропионом (26,9%). 
Доля пациентов, ответивших на тера-
пию, была значимо выше в группе ари-
пипразола (74,3%), чем в группах мо-
нотерапии бупропионом SR и аугмен-
тации бупропионом SR (62,4% и 
65,6% соответственно)226. 
Результаты исследования VAST-D 

подтверждают и доказывают эффек-
тивность и переносимость АВП у па-
циентов с БДР с частичным ответом 
на антидепрессанты. Как уже отмеча-
лось ранее, данных о применении АВП 
при ТРД недостаточно. Однако ре-
зультаты исследования ESCAPE-TRD 
все же указывают на большую эффек-
тивность интраназального эскетамина 
над кветиапином XR. 

 
Нейростимуляция 

 
Нейростимуляционные методы 

лечения, применяемые при ТРД, вклю-
чают стимуляцию блуждающего нер-
ва (СБН), ЭСТ, рТМС, магнитную су-
дорожную терапию, глубокую стиму-
ляцию мозга и транскраниальную сти-
муляцию постоянным током227-233. 
СБН доказала свою эффективность 

у пациентов с ТРД более высокой сте-
пени (т.е. ранее применявших четыре 
и более антидепрессанта). Кроме того, 
была продемонстрирована стойкость 
эффекта при поддерживающей тера-
пии234-236. FDA одобрило применение 
СБН у пациентов с ТРД, имеющих в 
анамнезе не менее четырех неудачных 
курсов антидепрессантов. 
ЭСТ является хорошо зарекомендо-

вавшим себя методом терапии ТРД, 
при этом средний показатель ремиссии 
при применении ЭСТ у пациентов с не-
психотической депрессией по резуль-
татам открытого исследования состав-
ляет 48%237. При этом эффективность 
может быть выше и у пациентов с пси-
хотической депрессией. Многие моди-
фицированные протоколы ЭСТ так же 
эффективны при ТРД, как и стандарт-
ные протоколы, но при этом обладают 

лучшей переносимостью (например, 
при применении билатеральной ЭСТ с 
применением коротких импульсов в 
сравнении с правосторонней униполяр-
ной ЭСТ с применением ультракорот-
ких импульсов).  
Результаты большого числа систе-

матических обзоров и метаанализов 
подтверждают эффективность рТМС 
при ТРД233. Также выявлено, что боль-
шая тяжесть начальной симптоматики 
и большее число предшествующих не-
удачных курсов антидепрессантов ас-
социированы с меньшей эффектив-
ностью рТМС239-243. Соотношение эф-
фективности и экономических затрат 
рТМС у взрослых с ТРД, возможно, 
является более высоким по сравнению 
с ЭСТ. Имеющиеся данные также по-
казывают, что ЭСТ может быть более 
эффективна, чем обычная рТМС, в ка-
честве купирующей и профилактиче-
ской терапии244-246. 
В настоящее время тестируются но-

вые методы транскраниальной маг-
нитной стимуляции, в частности пре-
рывистая стимуляция тета-вспышка-
ми (пТВС), эффективность которой 
доказана у взрослых пациентов с 
ТРД247,248. В ходе двойного слепого 
рандомизированного контролируемо-
го исследования (РКИ) было установ-
лено, что пятидневный ускоренный 
высокодозный протокол пТВС с маг-
нитно-резонансной томографией 
(МРТ), направленной на визуализацию 
функциональных связей (Стэнфорд-
ская нейромодуляционная терапия, 
СНТ), приводит к значимому улучше-
нию на протяжении четырех недель 
после окончания протокола. При этом 
значительный положительный эф-
фект отмечался у пациентов, прошед-
ших, в среднем, пять неудачных кур-
сов антидепрессантов249. Метод СНТ 
недавно был одобрен FDА для приме-
нения при ТРД. 
Кроме того, результаты РКИ под-

твердили эффективность магнитной 
судорожной терапии, а результаты ря-
да других исследований свидетель-
ствуют о длительном сохранении эф-
фекта250,251. Кокрейновский обзор не 
выявил существенных различий меж-
ду эффективностью магнитной судо-
рожной терапии и ЭСТ у взрослых па-
циентов с ТРД252. 
Результаты РКИ не подтвердили 

эффективность глубокой стимуляции 
мозга при ТРД по сравнению с «плаце-
бо»-процедурами253-257. Транскрани-
альная стимуляция постоянным то-
ком, изучавшаяся в рамках несколь-
ких РКИ, была ассоциирована с раз-
ными терапевтическими исходами у 
взрослых при ТРД. Это может объ-
ясняться тем, что в данные исследова-
ния включались пациенты с широким 
спектром пациентов: от не получав-

ших терапию до пациентов, не отве-
тивших на ЭСТ258. 
Таким образом, из перечисленных 

выше методов нейростимуляции 
взрослым пациентам с ТРД рекомен-
дуются ЭСТ, рТМС, СБН и СНТ. Не-
смотря на отсутствие данных по 
сравнению между собой доказанных 
методов терапии ТРД по эффективно-
сти, предварительные данные свиде-
тельствуют о том, что ЭСТ может 
быть не менее эффективным методом, 
чем внутривенные введения кетамина 
у взрослых пациентов с ТРД259. 

 
Психотерапевтические 
интервенции 

 
Существует множество причин для 

рассмотрения возможности примене-
ния психотерапии у пациентов с ТРД. 
Так, результаты ряда исследований 
указывают на предпочтительность 
психотерапии по сравнению с фарма-
котерапией для большинства пациен-
тов с депрессией260,261. Остаточные 
симптомы и коморбидные состояния у 
лиц с ТРД часто поддаются психоло-
гическим методам воздействия. Соче-
тание психотерапии и фармакотера-
пии является комбинацией с доказан-
ной эффективностью, способствует 
обучению технике фасилитации,  
формированию механизмов копинга и 
адаптационного поведения, что  
объединяется с предполагаемыми био-
логическими механизмами действия 
антидепрессантов262. Наконец, у паци-
ентов со стойкой депрессией и пере-
житым травматическим опытом, ча-
сто встречающимся при ТРД, отмеча-
ется значительный ответ на психоте-
рапевтические интервенции264. 
Несмотря на обоснованность приме-

нения психотерапии при ТРД, данные, 
подтверждающие ее эффективность в 
качестве единственного метода тера-
пии ТРД, ограничены265,266. Однако 
имеющиеся сведения подтверждают 
эффективность психотерапии в каче-
стве дополнительного метода у паци-
ентов с ТРД267-271. 
К наиболее изученным подходам от-

носятся когнитивно-поведенческая те-
рапия (КПТ), интерперсональная пси-
хотерапия и когнитивная терапия на 
основе осознанности (mindfulness-
based cognitive therapy)272. Данные ме-
таанализов показали, что психотера-
пия в дополнение к стандартным мето-
дам терапии обладает значимым уме-
ренным размером эффекта (g Хедже-
са = 0,42) по сравнению с только стан-
дартной терапией ТРД272. 
В целом, имеющиеся данные свиде-

тельствуют о том, что психотерапия 
по протоколу эффективна у пациен-
тов с ТРД в сочетании с антидепрес-
сантами. Данных об эффективности 
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этой комбинации у пациентов, не отве-
тивших на большее количество препа-
ратов и/или на ЭСТ, недостаточно. 
Предпочтение пациентов, возмож-
ность поддержки методики цифровы-
ми решениями, а также эффектив-
ность в качестве терапии коморбид-
ных состояний (например, тревожных 
расстройств) являются дополнитель-
ными аргументами в пользу примене-
ния психотерапии у пациентов с ТРД. 
Предварительные данные свидетель-
ствуют о том, что у взрослых пациен-
тов с ТРД применение КПТ может 
обеспечить продление эффекта купи-
рующей терапии кетамином202. 
Тем не менее, в недавнем европей-

ском исследовании, включавшем толь-
ко пациентов, чье состояние соответ-
ствовало четким критериям ТРД, не 
удалось доказать эффективность пси-
хотерапии в качестве вспомогательно-
го метода266. По всей видимости, эф-
фективность психотерапии сильно за-
висит от особенностей пациента и от 
конкретного типа психотерапевтиче-
ского вмешательства.  

 
ИССЛЕДОВАНИЯ НОВЫХ 
МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ  
ПРИ ТЕРАПЕВТИЧЕСКИ 
РЕЗИСТЕНТНОЙ ДЕПРЕССИИ 

 
Значимая нагрузка ТРД на обще-

ственное здравоохранение является 
стимулом для разработки новых мето-
дов персонализированной терапии для 
данной категории пациентов. Следует 
отметить, что в большинство клини-
ческих испытаний новых препаратов 
для лечения БДР не включаются паци-
енты с ТРД, особенно те, которые в 
текущем эпизоде не ответили на 
значительное число антидепрессантов, 
ЭСТ или внутривенное введение кета-
мина. 
В последнее время в качестве пер-

спективного метода терапии ТРД 
большое внимание привлекает класс 
препаратов, не совсем корректно на-
зываемых психоделиками273. Предва-
рительные данные свидетельствуют о 
том, что применение псилоцибина в 
сочетании с психотерапией может 
обеспечить быстрое и, возможно, дли-
тельное облегчение симптомов у паци-
ентов с ТРД. В частности, было прове-
дено двойное слепое исследование фа-
зы 2, в котором пациенты с ТРД вме-
сте с психологической поддержкой 
случайным образом получали одно-
кратную дозу псилоцибина в размере 
25 мг, 10 мг или 1 мг (контроль)274. Все 
пациенты до включения в исследова-
ние не ответили как минимум на два 
курса лечения. Участники, принявшие 
дозу 25 мг (но не участники, приняв-
шие 10 мг), продемонстрировали 
значимо большее среднее изменение 

(по методу наименьших квадратов) 
симптоматики к 3-й неделе исследова-
ния по сравнению с участниками, при-
нимавшими дозу 1 мг. Показатели от-
вета и ремиссии для участников, полу-
чавших дозу 25 мг, составили 37% и 
29% соответственно274. 
Стоит отметить, что в имеющихся 

на сегодняшний день контролируемых 
исследованиях псилоцибина при ТРД 
есть ряд методологических проблем. 
Несомненно, на полученные результа-
ты влияют имеющие место разослеп-
ление и ожидание определенного ре-
зультата. Кроме того, психотерапев-
тическое вмешательство в данных ис-
следованиях было обязательным в 
процессе приема психоделика. Тем не 
менее, результаты проведенных ран-
домизированных контролируемых ис-
следований (РКИ) псилоцибина послу-
жили основой для дальнейшего иссле-
дования этого препарата в клиниче-
ских исследованиях фазы 3. 
Устранение психотерапевтического 

компонента в психоделической тера-
пии хотя и будет неточным, но должно 
стать необходимым мероприятием для 
полноценной интерпретации результа-
тов исследований и создания соответ-
ствующих рекомендаций по лечению и 
применению. Кроме того, психотера-
певтические методики, которые в на-
стоящее время используются при 
приеме психоделиков, на сегодняшний 
день не имеют доказательных стандар-
тизированных протоколов. 
Также в настоящее время иссле-

дуются в рамках ТРД такие препара-
ты, как литий, тиреотропный гормон, 
буспирон, L-метилфолат, S-аденозил-
метионин, противовоспалительные 
средства (например, ингибиторы ЦОГ-
2, миноциклин, статины, антагонисты 
фактора некроза опухоли альфа), зу-
ранолон и комбинация декстрометор-
фана с бупроионом276-280. Имеющиеся 
данные об эффективности лития и ти-
реоидных гормонов в основном отно-
сятся к их комбинации с ТЦА и 
ИМАО у пациентов с частичным отве-
том на эти препараты. К препаратам, 
которые изучались при ТРД и показа-
ли свою неэффективность, относятся 
пиндолол и бупренорфин281,282. 
Несмотря на широкое распростра-

нение назначения множества психо-
тропных препаратов пациентам с ТРД 
не в соответствии с инструкцией по 
медицинскому применению (off-label), 
отсутствуют строгие исследования с 
большой выборкой, подтверждающие 
эффективность какой-либо из выше-
перечисленных стратегий. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 
Среди пациентов, отвечающих кри-

териям БДР и имеющих доступ к вы-

сококачественной медицинской помо-
щи, основанной на непрерывном изме-
рении симптомов и оценке состояния 
пациента на каждом этапе терапии, не 
менее 30% будут отвечать критериям 
ТРД. Эта оценка получена на основе 
результатов исследований эффекта и 
эффективности терапии. Настоящая 
распространенность ТРД неизвестна, 
но можно предположить, что она бу-
дет выше из-за трудности диагности-
ки, сложной клинической картины и 
проблем с доступом к медицинской 
помощи283. 
Что касается сложной картины со-

стояния, стоит отметить, что боль-
шинство лиц с ТРД, встречающихся в 
клинической практике, не подходят 
для участия в большинстве клиниче-
ских исследований в силу особенно-
стей картины заболевания (например, 
тяжести, количества предыдущих эпи-
зодов, суицидальности), наличия ко-
морбидных состояний и особенностей 
прошлой терапии13,284. 
Было предложено несколько опре-

делений ТРД, которые были рассмот-
рены в нашей работе. Отсутствие уни-
версального определения ТРД являет-
ся препятствием для развития фунда-
ментальных и трансляционных иссле-
дований, а также для поиска новых, 
инновационных и высокоточных ме-
тодов терапии. Кроме того, более точ-
ное и валидное определение ТРД будет 
способствовать принятию более кор-
ректных решений как в клинической 
практике, так и в области государст-
венной политики. Например, решение 
включать или не включать возмеще-
ние затрат на терапию ТРД в условия 
страхования имеет решающее значе-
ние для доступа к терапии. Однако су-
ществование множества определений 
ТРД ограничивает возможность еди-
ного решения данной проблемы. Соот-
ветственно, в каждой юрисдикции 
принимаются свои нормотворческие 
решения о включении терапии ТРД в 
список услуг, стоимость которых под-
лежит возмещению. С клинической 
точки зрения отсутствие универсаль-
ного определения ТРД приводит к не-
однородности в выборе терапевтиче-
ской стратегии. Эта неоднородность 
также отражена в руководствах по 
клинической практике лечения БДР, 
которые содержат различные реко-
мендации по выбору и последователь-
ности методов терапии ТРД. 
Существует некоторый консенсус, 

что отсутствие клинически значимого 
улучшения при приеме как минимум 
двух антидепрессантов должно быть 
отражено в любом рабочем определе-
нии ТРД. Кроме того, необходимо 
предусмотреть количественную ко-
нечную точку, определяющую отсут-
ствие ответа. Универсальное и об-
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основанное определение ТРД для ис-
пользования в клинической практике 
должно также включать параметры, 
отражающие субъективный опыт па-
циента, психосоциальное функциони-
рование, а также дименсиональные ха-
рактеристики (например, ангедо-
нию)285. 
Связанное с ТРД, но все же обособ-

ленное понятие DTD представляется 
более соответствующим условиям ре-
альной клинической практики, а так-
же субъективному восприятию паци-
ентами депрессии и отсутствию отве-
та на терапию94,286. Существует мне-
ние, что концепция ТРД потенциально 
стигматизирующая, так как может 
быть истолкована как обвинение са-
мого пациента. DTD же представляет 
собой безоценочный и более прагма-
тический и пациент-центрированный 
подход к определению терапевтиче-
ских мишеней84. Конструкт DTD мо-
жет служить полезной основой для 
дальнейших попыток определения 
ТРД. 
Вариабельность ответа на антиде-

прессанты является общепризнанным 
фактом287. Известно, что на терапев-
тический ответ может влиять сочета-
ние социально-демографических и 
клинических факторов. Практикую-
щим специалистам рекомендуется вы-
являть модифицируемые факторы, 
ослабляющие ответ на антидепрессан-
ты антидепрессантов, и выделять ре-
сурсы на их устранение. В частности, 
отсутствие приверженности терапии, 
неграмотность в отношении болезни и 
лечения, стигма и отношение к тера-
пии поддаются изменению с помощью 
психообразовательных мероприятий 
и, возможно, поддержки близких73. 
Кроме того, коморбидные психиат-

рические и соматические заболевания 
не только ослабляют ответ на антиде-
прессивную терапию, но и могут быть 
следствием ТРД. Целенаправленное 
лечение сопутствующих заболеваний 
одновременно с терапией симптомов 
депрессии может не только улучшить 
результаты лечения, но и снизить за-
траты и нагрузку на систему здраво-
охранения у пациентов с БДР. Кроме 
того, внедрение в повседневную прак-
тику результатов проведенных иссле-
дований при соблюдении принципов 
доказательной медицины является на 
сегодняшний день приоритетной зада-
чей в области лечения БДР.  
Доказательными терапевтическими 

опциями для пациентов, не ответив-
ших на один курс антидепрессанта, яв-
ляются некоторые препараты из груп-
пы АВП, рТМС и психотерапии (в 
комбинации). Для пациентов с ТРД (не 
ответивших на несколько антидепрес-
сантов) наиболее доказано примене-
ние кетамина, эскетамина, присоеди-

нение психотерапии, ЭСТ и рТМС. 
Психотерапевтические вмешатель-
ства в сочетании с антидепрессантами 
могут обеспечить частичное облегче-
ние симптомов у пациентов с ТРД, од-
нако их эффективность в качестве мо-
нотерапии не доказана. Комбинирова-
ние и смена антидепрессантов, опти-
мизация дозы и использование ряда 
стратегий аугментации (например, ли-
тием, тиреоидными гормонами) имеют 
неоднозначную доказательную базу288. 
Наиболее доказательной стратегией 

для купирующей и поддерживающей 
терапии у пациентов с ТРД является 
комбинация антидепрессанта и интра-
назального эскетамина. Помимо того, 
что этот препарат продемонстрировал 
свою эффективность в купировании 
ТРД, также доказана его противореци-
дивная активность, переносимость и 
безопасность. При этом имеются дан-
ные о результатах поддерживающей 
терапии препаратом на протяжении 
более чем трех лет. Рацемический ке-
тамин, вводимый внутривенно, также 
продемонстрировал значимый быст-
рый антидепрессивный эффект, в ос-
новном в исследованиях влияния одно-
кратного введения. Тем не менее су-
ществует относительно небольшое 
количество контролируемых исследо-
ваний, в которых продемонстрирована 
эффективность курсового примене-
ния внутривенного кетамина в каче-
стве поддерживающей терапии у паци-
ентов с ТРД289. 
Результаты сравнения эффективно-

сти интраназального эскетамина и 
ЭСТ при ТРД пока неизвестны, однако 
такие исследования в настоящее время 
проводятся. Предварительные данные 
свидетельствуют о том, что ЭСТ мо-
жет не уступать по эффективности 
внутривенной терапии рацемическим 
кетамином при купирующей терапии 
ТРД259. Ожидается, что результаты 
крупных и тщательно контролируе-
мых исследований, сравнивающих 
внутривенное введение кетамина с 
ЭСТ, послужат дополнительным под-
спорьем для принятия решения и поз-
волят сформулировать рекомендации 
по последовательности применения 
терапевтических подходов при ТРД259. 
Среди потенциальных новых мето-

дов терапии ТРД наибольшее внима-
ние исследователей, СМИ и обще-
ственности привлекли психоделики. 
Имеющиеся данные по псилоцибину 
свидетельствуют о быстром развитии 
и продолжительности эффекта в хо-
рошо охарактеризованных выборках 
пациентов с ТРД. Пока остающиеся 
без ответа вопросы о роли психотера-
певтического компонента при приеме 
псилоцибина имеют не только концеп-
туальное и клиническое значение, но и 
являются критически важными для 

дальнейшей практической реализа-
ции.  
Перспективным направлением буду-

щих исследований в области фармако-
терапии является изучение возможно-
сти применения производных кетами-
на или других глутаматергических 
препаратов при ТРД. Также в настоя-
щее время изучаются ГАМК-ергиче-
ские средства (например, зуранолон), 
модуляторы опиоидных рецепторов, 
антагонисты орексина, модуляторы 
ионных каналов с напряжением, про-
тивовоспалительные средства, а так-
же средства, направленные на клеточ-
ные метаболические процессы290. 
Признано, что ТРД – это недоста-

точно изученная группа пациентов с 
непропорционально высокой заболе-
ваемостью и смертностью. Методы 
терапии с новым механизмом дей-
ствия, демонстрирующие значимый 
эффект, могут получить статус «про-
рыва» от FDA, что будет стимулиро-
вать открытие и разработку новых ме-
тодов лечения в этой области. 
Идентификация биомаркеров и био-

логических коррелят, ассоциирован-
ных с ТРД, является важным направ-
лением будущих исследований. Как 
было упомянуто в данном обзоре, 
предварительные данные свидетель-
ствуют об обоснованности фармако-
геномного тестирования у пациентов с 
ТРД, особенно в случаях плохой пере-
носимости лекарств. Тем не менее, 
оно не может быть рекомендовано в 
качестве рутинного метода исследова-
ния для всех пациентов с ТРД. Ожида-
ется, что фармакогеномика будет раз-
виваться, как и возможность вычисли-
тельного анализа мультиомных дан-
ных. Это позволит выявить нейробио-
логические механизмы формирования 
ТРД, а также потенциально стратифи-
цировать пациентов и разработать вы-
сокоточные методы терапии с потен-
циалом применения в клинических 
условиях. 
Цифровая психиатрия охватывает 

такие аспекты, как оказание медицин-
ской помощи, наблюдение за течением 
заболевания, методики совладания с 
заболеванием и его лечение291-294. В на-
стоящее время ведется множество 
коммерческих и академических разра-
боток, направленных на выявление 
цифровых терапевтических методик, 
которые возможно будет применить у 
пациентов с ТРД. 
В ближайшее десятилетие можно с 

полным основанием ожидать одобре-
ния на законодательном уровне инно-
вационных фармакологических препа-
ратов, направленных на патофизиоло-
гические механизмы депрессии. Все 
вышесказанное, наряду с достижения-
ми в области цифровой психологиче-
ской помощи и улучшениями протоко-
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лов нейростимуляции (в частности, 
ускоренными протоколами рТМС), 
дает надежду на улучшение общих ис-
ходов лечения и повышение экономи-
ческой эффективности помощи паци-
ентам с ТРД. 
В ближайшем будущем вряд ли 

удастся ликвидировать значительное 
бремя ТРД для общественного здраво-
охранения, однако можно с полным 
основанием ожидать, что доля людей с 
изнурительными симптомами депрес-
сии и неудовлетворенностью лечени-
ем будет снижаться. Этого можно до-
стичь при успешном целенаправлен-
ном воздействии на модифицируемые 
факторы, устранении пробела между 
результатами исследований и клини-
ческой практикой, а также при бы-
стром внедрении инноваций в различ-
ных терапевтических направлениях. 
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В связи с растущим признанием то-
го, что большое депрессивное рас-
стройство (БДР) является глобальной 
проблемой здравоохранения1,2 в по-
следнее время предпринимаются со-
вместные усилия по обеспечению 
своевременного выявления, диагно-
стики и лечения БДР.  
В настоящее время доступен отно-

сительно широкий спектр доказатель-
ных методов лечения депрессии, и ми-
ровые системы здравоохранения опре-
делили приоритетность стратегий 
внедрения для проведения экономиче-
ски эффективных вмешательств1.  
При отсутствии стратегий первич-

ной профилактики, направленных на 
снижение заболеваемости БДР, обес-
печение максимально возможного до-
ступа к лечению и обеспечение опти-
мального оказания медицинской помо-
щи представляют собой наилучший 
способ снижения заболеваемости, 
смертности, а также личных и обще-
ственных издержек, связанных с этим 
распространенным заболеванием. 
Вместе с тем, менее половины паци-

ентов, получающих адекватное лече-
ние антидепрессантом первой линии, 
дают приемлемый ответ (т.е., по край-
ней мере, снижение выраженности де-
прессивных симптомов на 50% в соче-
тании с приемлемым уровнем побоч-
ных эффектов) и, как проиллюстри-
ровано результатами исследования 
Sequenced Treatment Alternatives to 
Relieve Depression (STAR*D)3, веро-
ятность успешного ответа существен-
но снижается после второго последо-
вательного курса лечения. Последую-
щие депрессивные эпизоды называют-
ся терапевтически резистентными и 
занимают в бремени БДР большую до-
лю1. 
Этому посвящена превосходная 

статья McIntyre et al.4, в которой пред-
ставлен краткий, но всесторонний об-
зор темы, включая актуальные обоб-
щенные результаты наиболее изучен-
ных и многообещающих стратегий 
лечения.  
Концепция терапевтически рези-

стентной депрессии (ТРД) почти так 
же стара, как и первое поколение эф-
фективных методов лечения депрес-
сии, а именно электросудорожная те-
рапия (ЭСТ), трициклические антиде-
прессанты (ТЦА) и ингибиторы моно-

аминоксидазы (ИМАО). Первые рабо-
ты, использующие эту концепцию, 
были опубликованы в 1970-х годах5.  
В ту эпоху возникла почти интуитив-
ная иерархия, основанная на клиниче-
ских усилиях, необходимых для внед-
рения лечения. В лечении большин-
ства пациентов в качестве терапии 
первой линии использовали, как пра-
вило, ТЦА, второй линии – ИМАО, 
третьей линии – ЭСТ. В ту эпоху ран-
домизированные контролируемые ис-
следования (РКИ) ТРД не проводи-
лись, хотя клинический опыт показы-
вал, что ИМАО работали примерно в 
половине случаев, когда ТЦА не дава-
ли результатов, и ожидалось, что ЭСТ 
принесет пользу по крайней мере 80% 
пациентов, не ответивших на лечение 
антидепрессантами5. В результате 
практикующие врачи могли бы про-
гнозировать, что 70–90% пациентов с 
депрессией можно эффективно ле-
чить с помощью этого трехэтапного 
прототипа алгоритма. 
К середине 1990-х годов селектив-

ные ингибиторы обратного захвата се-
ротонина (СИОЗС) и несколько дру-
гих антидепрессантов нового поколе-
ния вытеснили ТЦА с места препара-
тов первой линии, расширив этот ин-
туитивно понятный алгоритм до четы-
рех уровней лечения. Когда мы впер-
вые анализировали новую литературу 
по этой теме5,6, мы пришли к анало-
гичному выводу: теоретически, 4-сту-
пенчатый алгоритм лечения может 
дать суммарный положительный от-
вет на терапию в 90% случаев. Тем не 
менее, 1980-е и 1990-е годы ознамено-
вали эру возрастающей методологиче-
ской строгости, и начали появляться 
первые РКИ, посвященные ТРД. Ре-
зультаты показали, что наши оценки 
были чрезмерно оптимистичными. Ис-
пользование более строгих методоло-
гических подходов, таких как анализ 
данных в зависимости от назначенного 
вмешательства (intention-to-treat), 
учитывающий влияние выбытия на 
количество ответов, и использование 
«ослепленных» оценщиков для мини-
мизации предвзятости ожиданий, дало 
более трезвые оценки эффективности 
вмешательств. 
Например, в исследовании STAR*D 

суммарный положительный ответ на 
4-ступенчатый алгоритм лечения со-

ставил порядка 50–60%. Таким обра-
зом, проблема ТРД оказалась более 
масштабной, чем предполагалось, и, 
как отмечают McIntyre et al., дальней-
шие методы улучшения предложенной 
нами иерархической системы расши-
рили наши возможности по оценке и 
классификации депрессий, не поддаю-
щихся стандартным методам лечения.  
Введение более широкого и все-

объемлющего термина «трудноиз-
лечимая депрессия»7 еще больше обо-
гащает понятийную основу понимания 
клинического контекста отсутствия 
реакции на антидепрессанты. Суще-
ствует множество причин, в связи с 
которыми антидепрессанты не дают 
желаемого результата, и только неко-
торые из них относятся к фармаколо-
гическому действию лекарств. 
С момента публикации основных 

результатов исследования STAR*D 
прошло почти 20 лет. В настоящее 
время можно утверждать, что самыми 
востребованными в фармакотерапии 
депрессии являются антидепрессанты, 
которые действуют не через модуля-
цию моноаминергической нейротранс-
миссии, а через другие механизмы. 

McIntyre et al. предлагают полезное 
краткое изложение данных о несколь-
ких последних терапевтических разра-
ботках, улучшивших исходы лечения 
части пациентов, не отвечающих на 
стандартные антидепрессанты. В боль-
шинстве алгоритмов стандартным вто-
рым шагом являлась смена антиде-
прессантов, которая на данный момент 
является скорее вариантом по умолча-
нию для тех пациентов, у которых 
имеются проблемы с переносимостью 
основного антидепрессанта, и лишь в 
редких случаях пациенты переходят 
на ИМАО. Среди наиболее часто ис-
пользуемых вариантов второй линии – 
комбинации СИОЗС с миртазапином 
или бупропионом, а также аугмента-
ции рядом препаратов, например, ан-
типсихотиками второго поколения 
(АВП), использование которых под-
тверждается эмпирическими данными. 
Учитывая хорошо известный риск 
увеличения веса пациента, потенци-
альное развитие других метаболиче-
ских осложнений и небольшой, но ре-
альный конечный риск поздней диски-
незии, крайне необходимы более об-
ширные данные долгосрочных иссле-
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дований, которые помогут более точ-
но оценить относительную эффек-
тивность, в том числе экономиче-
скую, этой дополнительной страте-
гии. Несмотря на клинические испы-
тания и широкое применение, сочета-
ние антидепрессантов и АВП можно 
рассматривать как дополнительный 
вариант, поскольку они нацелены на 
взаимодополняющие механизмы мо-
ноаминергической передачи и тре-
буют, чтобы пациенты продолжали 
принимать СИОЗС или другие более 
новые антидепрессанты. Удручающе 
долгая пауза возникла между появле-
нием различных представителей «но-
вого» поколения антидепрессантов и 
открытием препаратов с новыми ме-
ханизмами действия. Действительно, 
с момента первого одобрения флу-
оксетина Управлением по контролю 
качества пищевых продуктов и ле-
карственных средств США (US Food 
and Drug Administration, FDA) про-
шло 35 лет. 
К счастью, ситуация меняется бла-

годаря удачному наблюдению о том, 
что субанестетические внутривенные 
дозировки кетамина могут оказывать 
значительное и быстрое антидепрес-
сивное действие. В настоящее время 
имеется большое количество положи-
тельных результатов РКИ у пациен-
тов с различными формами ТРД, что 
привело к стремительному признанию 
применения внутривенного кетамин и 
открыло путь к новой волне потенци-
альных методов лечения, нацеленных 
на глутаматергическую передачу. 

Предстоит выяснить, будет ли через 
10 лет по-прежнему широко использо-
ваться внутривенное введение кетами-
на или интраназального эскетамина, 
как первого одобренного FDA метода 
лечения, полученного в результате 
этих наблюдений. Фактом является то, 
что парадигма разработки лекарств 
для лечения ТРД изменилась в обозри-
мом будущем. В этом отношении ме-
нее трудным считается путь изучения 
терапевтического потенциала нейро-
стероидных препаратов, например, зу-
ранолона, который, как предполагает-
ся, опосредованно влияет на глутама-
тергическую нейротрансмиссию через 
положительную аллостерическую ре-
гуляцию рецепторов ГАМК-А. 
Также смена парадигмы, обуслов-

ленная доказанной эффективностью 
психотропного вещества с аддиктив-
ным потенциалом и характерными 
диссоциативными эффектами, внут-
ривенного кетамина, подготовила поле 
для новой волны исследований тера-
певтической пользы псилоцибина и 
родственных психоделических соеди-
нений, которые раньше считались 
практически недоступными для тера-
певтических исследований.  
Наконец, надежду на разработку жиз-

неспособных альтернативных стратегий 
нейромодуляции для пациентов с более 
тяжелой ТРД дало развитие транскра-
ниальной магнитной стимуляции, вклю-
чая прерывистую стимуляцию тета-
вспышками (пТВС) и ускоренную высо-
кодозную пТВС iTBS для определения 
функциональных связей в мозге9. 

Таким образом, обзор результатов 
исследований ТРД, представленный 
McIntyre et al., является актуальным и 
заставляет задуматься о новой захва-
тывающей эре в терапии депрессии. 
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Проблема терапевтически резистентной депрессии 
требует упорных размышлений 
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Большинство определений терапев-
тически резистентной депрессии 
(ТРД), включают в себя неспособ-
ность реагировать на ряд антидепрес-
сантов и другие варианты физическо-
го лечения, как превосходно описано 
McIntyre et al.1 Оптимальная ли это па-
радигма, учитывая, что эпизоды боль-
шого депрессивного расстройства мо-
гут быть обусловлены не только био-
логическими, но и социальными и пси-
хологическими факторами? Будем ли 
мы ожидать, что на лечение двумя или 
тремя антидепрессантами разных 
классов и в адекватных дозах не будут 
реагировать, например, женщина, 
страдающая депрессией из-за жесто-
кого обращения мужа, или мужчина, 

чей прокрастинирующий перфекцио-
низм приводит к упрекам начальства, 
усиливающим депрессию. 
Если в последних случаях использу-

ется неправильная парадигма лечения 
(т.е. предпочтение отдается приему 
антидепрессантов, а не соответствую-
щим социальным и психологическим 
интервенциям), стоит ли рассматри-
вать отсутствие ответа как «неэффек-
тивность лечения» (и расценивать это 
как ТРД) или скорее как «неэффек-
тивность парадигмы»? Аналогичным 
образом использование нескольких 
видов психотерапии как методов лече-
ния тяжелой меланхолической депрес-
сии может привести к расцениванию 
данного случая как ТРД, хотя скорее 

отражает неэффективность парадиг-
мы. 
По своей сути и применимости 

большинство моделей и определений 
ТРД ограничивают гетерогенность де-
прессивных расстройств, а затем при-
водят в действие шаблонную модель 
терапии, привязанную к физическому 
лечению. McIntyre et al.1 рассматри-
вают альтернативную концепцию 
«трудноизлечимой депрессии», кото-
рая, по их мнению, в большей степени 
опирается на биопсихосоциальный 
подход. Такой подход теоретически 
допускает альтернативные определе-
ния и стратегии лечения. 
Авторы отмечают, что психотера-

пия рекомендуется в качестве первой 
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линии лечения для лиц с легкой или 
умеренно выраженной депрессией. 
Это дает возможность оценивать ТРД 
в зависимости от исходной тяжести 
депрессии. Например, пациентам с тя-
желой депрессией статус ТРД был бы 
присвоен из-за неспособности реаги-
ровать на последовательный и внед-
ренный в практику набор стратегий 
медикаментозного и физического 
лечения, таким образом, их лечение 
было бы сосредоточено на биологиче-
ском лечении, в то время как лица с 
менее тяжелой депрессией достигли 
бы статуса ТРД из-за отсутствия отве-
та на доказательную психотерапию. 
Однако, насущные опасения по поводу 
такой модели связаны с тем, что тя-
жесть депрессии не связана с ее ти-
пом, а «отсутствие убедительного те-
рапевтического ответа» на психотера-
пию будет ограничено субъективной 
оценкой «убедительности». 
Второй вариант предполагает ис-

пользование биопсихосоциального 
определения (например, неспособ-
ность ответить на терапевтическое 
вмешательство, связанное с причиной, 
включая не только биологические, но 
и психологические и социальные де-
терминанты) и использование подти-
пов в противовес модели, основанной 
только на тяжести заболевания. 
Такая модель предполагает опреде-

ление ТРД с учетом существования 
как биологически обоснованных де-
прессивных состояний (например, ме-
ланхолия, психотическая депрессия, 
биполярная депрессия 1-го и 2-го ти-
пов, депрессия, вызванная другими на-
рушениями в состоянии здоровья), так 
и резидуальных немеланхолических 
депрессивных состояний, имеющих 
предположительно социальные и/или 
психологические причины.  
В зависимости от типа депрессии не-

обходимо разработать типоспецифиче-
ские критерии для определения статуса 
ТРД и логически обоснованные страте-
гии лечения пациентов. Вместо того 
чтобы искать определение ТРД, имею-
щее универсальное применение, не 
нужно ли нам определение, включаю-
щие нюансы, характерные для конкрет-
ного расстройства, как это наблюдается 
в соматической медицине?  
Переходя к более узким вопросам, 

McIntyre et al. отмечают, что некото-
рые пациенты имеют статус ТРД 
вследствие того, что являются «быст-
рыми метаболизаторами». Такое со-
стояние затрагивает до 30% предста-
вителей некоторых рас, но все еще яв-
ляется фактором, который может 
быть упущен практикующими врача-
ми. Клинические признаки состоят в 
том, что у человека часто отсут-
ствуют побочные эффекты от приема 
каких-либо антидепрессантов, отсут-

ствует алкогольное опьянение при 
приеме умеренного количества алко-
голя, не развивается обезболивающий 
эффект при приеме парацетамола. В 
процессе моего исследования подоб-
ной возможности мне не показалось 
информативным геномное тестирова-
ние, однако в качестве более убеди-
тельного источника хочу отметить ис-
следование De Leon et al.2, в котором 
указывается, что генетическое тести-
рование может упустить до 80% ульт-
рабыстрых метаболизаторов. Как пра-
вило, я назначаю трициклический ан-
тидепрессант (ТЦА), увеличиваю его 
дозу до 150 мг/сут. и оцениваю кон-
центрацию препарата в крови. Сыво-
роточные концентрации ТЦА обла-
дают высокой чувствительностью и 
специфичностью3. 
Влияние на терапевтическую страте-

гию заключается в том, что некоторые 
пациенты, чей статус ТРД уже уста-
новлен, дают положительный ответ 
при приеме более высокой дозы ТЦА 
(хотя метаболиты ТЦА могут вызы-
вать серьезные побочные эффекты). 
Кроме того, у некоторых «быстрых 
метаболизаторов» метаболизм препа-
рата можно нормализовать путем при-
соединения к терапии пароксетина или 
флуоксетина, причем De Leon et al.2 от-
мечают, что такая стратегия повышает 
концентрацию активного препарата и 
снижает концентрацию гидроксилиро-
ванных метаболитов. 
Некоторые критерии ТРД вклю-

чают отсутствие ответа на два или бо-
лее антидепрессанта разных классов. 
Это пример неспецифической модели, 
позволяющей случайный переход от 
антидепрессантов узкого спектра дей-
ствия к антидепрессантам более широ-
кого спектра, но также допускающей 
обратный порядок смены препаратов и 
другие стратегии. Подобная модель 
неспецифической прогрессии может 
быть уместна, если все классы антиде-
прессантов обладают сопоставимой 
эффективностью, а это в настоящее 
время является общепринятой позици-
ей в отношении лечения большого де-
прессивного расстройства. 

  У пациентов с меланхолической де-
прессией ТЦА, обладающие широким 
действием, по количественным пока-
зателям превосходят селективные ин-
гибиторы обратного захвата серото-
нина (СИОЗС) узкого действия, при-
чем разница в эффективности уве-
личивается с возрастом пациента4, а 
антидепрессанты двойного действия, 
по-видимому, имеют промежуточную 
эффективность. Подобный градиент 
может логически обосновать модель 
лечения ТРД, при которой пациенты с 
меланхолией, не отвечающие на 
СИОЗС, получают антидепрессант 
более широкого действия – антиде-

прессант двойного действия, затем 
ТЦА, а затем, возможно, ингибитор 
моноаминоксидазы (ИМАО), причем 
ИМАО давно позиционируются как 
потенциально высокоэффективные 
препараты для лечения резистентной 
меланхолии5. 
Если раннее я применял ИМАО при 

неэффективности антидепрессантов 
узкого или двойного действия у паци-
ентов с меланхолической депрессией, 
то теперь перед началом приема 
ИМАО я стараюсь аугментировать ан-
тидепрессант психостимулятором (на-
пример, метилфенидатом или дексам-
фетамином) в связи с пищевыми и 
другими проблемами, возникающими 
при приеме ИМАО. 
В то время как ранние метаанализы 

психостимуляторов не выявили их вы-
раженной эффективности, более позд-
ний метаанализ, проведенный 
McIntyre et al.6, подтвердил эффектив-
ность этих препаратов, но авторы 
предположили, что их преимущества 
могут действовать в «отдельных обла-
стях». Я рассматриваю меланхолию 
как одну из таких ключевых областей, 
считая, что аугментация психостиму-
лятором полезна для больных мелан-
холией, у которых отсутствовал ответ 
на несколько антидепрессантов, и при 
этом редко возникает толерантность. 
Недавний обзор7 обобщил данные 

двух предшествующих исследований, 
включавших пациентов с униполярной 
и биполярной меланхолической депрес-
сией, отвечающих общим критериям 
ТРД (испытуемые получали в среднем 
пять антидепрессантов в обеих выбор-
ках, и семь и восемь психотропных 
препаратов в обеих выборках). В целом 
около 20% пациентов отметили эф-
фективность психостимуляторов как 
«очень высокую», в то время как еще 
половина – как «довольно высокую». 
Около 45% опрошенных назвали пси-
хостимулятор лучшим или равным по 
эффективности ранее назначенным ан-
тидепрессантам, а 48% отметили 
устойчивый эффект. 
Такие показатели эффективности у 

пациентов с ТРД впечатляют и убеж-
дают в необходимости испытания дан-
ной стратегии у пациентов с меланхо-
лией – до того, как будут применены 
более интенсивные методы лечения, 
например электросудорожная терапия. 
Несмотря на то что большое депрес-

сивное расстройство является диагно-
стической единицей, оно не является 
клинически однородной категорией8. 
Поскольку статус ТРД определяется 
неспособностью людей с большой де-
прессией отвечать на последователь-
ные курсы антидепрессантов, ТРД 
также не является однородной катего-
рией. Следует ожидать, что при специ-
фических или нечетко определенных 
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Полагаю, мы должны выразить бла-
годарность McIntyre et al.1 за чрезвы-
чайно тщательный и объективный об-
зор проблематики терапевтически ре-
зистентной депрессии (ТРД). Авторы 
отмечают, что данное состояние ста-
вит перед исследователями множество 
клинических вопросов. Ниже я вношу 
несколько предложений, которые мог-
ли бы сделать исследования более эко-
номически эффективными и клиниче-
ски обобщаемыми. 
Во-первых, необходимо разработать 

инструменты для систематического 
выявления причин депрессии, поддаю-
щихся лечению. Многие заболевания 
(например, неврологические, инфек-
ционные, онкологические, эндокрин-
ные), а также прием ряда лекарствен-
ных препаратов могут вызывать де-
прессию, которая кажется резистент-
ной. Без тщательного медицинского 
обследования заболевания и препара-
ты, вызывающие депрессию, могут 
остаться незамеченными.  
Насколько мне известно, не суще-

ствует научно обоснованного или об-
щепринятого набора лабораторных 
тестов с доказанной «результатив-
ностью», который позволил бы вы-
явить поддающиеся лечению сомати-
ческие, ятрогенные и даже послеопе-
рационные причины депрессии в лю-
бой группе пациентов. Данная пробле-
ма аналогична поиску устранимых 
причин когнитивных нарушений перед 
диагностикой болезни Альцгеймера. 
Нам необходимо инициировать мас-
штабные клинические исследования в 
рамках нескольких систем здраво-
охранения для сбора данных у пациен-
тов с явными признаками ТРД и ос-
новных подгрупп (например, пожилых 
людей, с ограниченным доступом к 
медицинской помощи), чтобы, прежде 

чем приступать к длительному лече-
нию ТРД, определить приоритетность 
лабораторных, нейропсихологических 
и других методов оценки с целью эф-
фективного выявления поддающихся 
лечению причин депрессии. 
Во-вторых, в исследования ТРД сле-

дует включать как ранние, так и от-
сроченные неудовлетворительные ре-
зультаты терапии с целью снижения 
затрат и повышения обобщаемости. 
Согласно позиции регуляторных орга-
нов, требуется получение неудовле-
творительного ответа на купирующую 
терапию по крайней мере двумя адек-
ватно подобранными схемами приема 
антидепрессантов. Однако на практике 
часто встречаются неудовлетвори-
тельные результаты как на началь-
ных, так и на более поздних (стабили-
зирующая или поддерживающая) фа-
зах терапии2,3. Неудачи на поздних 
этапах терапии не являются ред-
костью.  
Например, в рандомизированных 

плацебо-контролируемых исследова-
ниях на этапе стабилизирующей или 
поддерживающей терапии рекуррент-
ной депрессии частота рецидивов в 
группе пациентов, принимающих ак-
тивный лекарственный препарат, ко-
леблется от 3 до 45%3, причем в боль-
шинстве случаев она составляет около 
20–25%. При продолжении исследова-
ния большинство таких рецидивов 
обычно происходит в течение 3–4 ме-
сяцев после успешной купирующей 
терапии. Эти случаи следует расцени-
вать как ТРД, поскольку они оказа-
лись провальными при такой же изна-
чально успешной купирующей тера-
пии – лишь немного позже. Действи-
тельно, чем больше число случаев от-
сутствия эффекта на этапе купирую-
щей терапии, тем выше частота реци-

дивов и тем раньше он происходит в 
период активного лечения2. 
Неизвестно, существуют ли на био-

логическом уровне различия между 
ранними и отсроченными случаями 
неэффективности терапии. Безуслов-
но, они представляют собой одну и ту 
же клиническую проблему: неэффек-
тивность конкретного препарата, к на-
значению которого большинство 
лечащих врачей уже не вернется. Воз-
можные варианты лечения в подобных 
случаях, как правило, всегда одинако-
вы: аугментация, комбинирование 
препаратов, смена терапии или кор-
рекция дозы. Многие клиницисты по-
лагают, что у пациентов с быстрым, 
но непродолжительным терапевтиче-
ским ответом (с поздними или отсро-
ченными неудовлетворительными ре-
зультатами), с большей вероятностью 
наступит улучшение на следующем 
этапе лечения по сравнению с теми, у 
кого вообще не было эффекта в нача-
ле терапии. Чтобы решить эту пробле-
му, можно было бы разделить пациен-
тов на группы по принципу наблюдае-
мой неэффективности терапии на на-
чальных vs. на более поздних этапах 
лечения. 
Еще одним вариантом пересмотра 

дизайна исследования ТРД, направлен-
ным на повышение осуществимости, 
обобщаемости и экономической эф-
фективности, может быть включение 
пациентов с недостаточным ответом 
либо на два последовательных курса 
монотерапии, либо на один курс моно-
терапии с последующей аугментацией. 
В обеих когортах не наблюдалось от-
вета на два разных препарата в двух 
разных попытках лечения, в каждой из 
которых ожидалось наступление ан-
тидепрессивного эффекта. Вышеопи-
санный пересмотр включал бы только 

составляющих этого статуса различ-
ные виды вмешательств будут приво-
дить к целому спектру разнообразных 
ответов. 

McIntyre et al. предоставляют чрез-
вычайно насыщенный обзор текущих 
определений и стратегий лечения и, 
таким образом, создают основу для 
будущих исследовательских работ, 
которые только выиграют от призна-
ния существенной неоднородности в 
этой сфере и необходимости ее раз-
граничения. 
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одобренные Управлением по контролю 
качества пищевых продуктов и ле-
карственных средств США (FDA) либо 
Европейским агентством по лекарст-
венным средствам (EMA) препараты 
для аугментации терапии (например, 
арипипразол или кветиапин) или, воз-
можно, литий, учитывая положитель-
ные результаты рандомизированных 
контролируемых испытаний (РКИ). 
Несмотря на то что при подобном пере-
смотре также поднимается вопрос о ге-
терогенности, следует помнить, что па-
циенты с ТРД уже являются биологи-
чески гетерогенными независимо от 
типов и количества предшествующих 
случаев неэффективности терапии. 
Опять же, при необходимости, разделе-
ние пациентов на группы могло бы ре-
шить данную проблему.  
Для проведения исследований TРД с 

целью оценки следующего этапа лече-
ния, будь то монотерапия или аугмен-
тация, необходимо, чтобы депрессия у 
потенциальных участников была до-
статочно тяжелой и устойчивой, что-
бы потребовалось новое лечение, а 
также чтобы пациенты дали свое со-
гласие. Для тех, кто переходит с одно-
го вида терапии на другой (как в ис-
следованиях новых вариантов моноте-
рапии), контролем может быть низкая 
доза исследуемого препарата или пла-
цебо. Если целью исследования яв-
ляется оценка нового дополнительно-
го препарата, то пациенты-участники, 
решившие перейти на другое лечение, 
не будут допущены к участию в иссле-
довании. Такой подход позволяет из-
бежать необходимости решения во-
проса о том, какая степень эффектив-
ности предыдущего лечения необходи-
ма для участия в том или ином типе 
исследования. В сущности, не стала 
бы выборка пациентов с ТРД, имею-
щих опыт неэффективного лечения на 
начальном или на более поздних эта-
пах представленных последовательно-
стей терапии (монотерапия – моноте-
рапия или монотерапия – аугмента-
ция), более достоверной (более точно 
представляющей наиболее распро-
страненные типы ТРД), более обоб-
щаемой и менее затратной, сохраняя 
при этом надежную внутреннюю ва-
лидность? 
С другой стороны, обеспечение 

адекватной дозы и продолжительно-
сти каждой из двух неудачных по-
пыток лечения имеет большое значе-
ние для установления достоверных 
случаев ТРД. В обычной практике до-

зы не титруются последовательно, а 
продолжительность испытаний варь-
ируется от 2 до 6 недель. Эти недочеты 
часто устраняются с помощью стан-
дартизированных инструментов, таких 
как Форма истории антидепрессивной 
терапии (Antidepressant Treatment 
History Form, ATHF)4 или Модели ста-
дирования Maudsley5. Однако в рамках 
данных подходов для определения адек-
ватной продолжительности исполь-
зуются пороговые значения 4–6 недель. 
Несмотря на то что более ранние реак-
ции на лечение встречаются часто, осо-
бенно у пациентов, не страдающих 
ТРД, даже 6 недель, вероятно, слишком 
короткий срок, о чем свидетельствуют 
результаты исследования Sequenced 
Treatment Alternatives to Relieve 
Depression (STAR*D)6, в котором поло-
вина ремиссий и одна треть ответов на 
лечение наступили после 6 недель на 
первом этапе. Мы обнаружили анало-
гичные результаты исследования 
STAR*D на втором этапе при смене 
препаратов: половина ответов на лече-
ние была зарегистрирована спустя 6 
недель7. 
Более актуальные РКИ, проведен-

ные для получения разрешения регу-
ляторных органов, также указывают 
на то, что 6-недельный период являет-
ся слишком коротким, поскольку ча-
стота ответов в группе плацебо или в 
контрольной группе была значительно 
выше «ожидаемых» 15%, рассчитан-
ных на основе третьего этапа 
STAR*D2. Например, в опорном ис-
следовании эскетамина частота отве-
тов на лечение в контрольной группе 
(начало приема нового антидепрессан-
та наряду с плацебо) составила 52% по 
сравнению с 64% для эскетамина8 
после как минимум двух неудачных 
предыдущих попыток с 6-недельным 
периодом. Аналогичным образом, в 
исследовании карипразина в качестве 
дополнительной терапии при ТРД бы-
ла отмечена более высокая, чем ожи-
далась, частота ответа на лечение в 
группе плацебо (35%)9. Примечатель-
но, что в данном исследовании также 
требовалась только минимальная эф-
фективная доза, чтобы предыдущее 
испытание соответствовало крите-
риям «провального», а для включения 
в исследование было достаточно всего 
одной неудачной попытки лечения. 
Оба фактора, вероятно, способствова-
ли более высокой, чем ожидалось, ча-
стоте ответа на плацебо в данной груп-
пе «ТРД». 

Частота ремиссии, составляющая 
15%, на третьем этапе лечения 
STAR*D была зарегистрирована 
после двух предыдущих этапов, каж-
дый из которых мог занять 12 и более 
недель, в течение которых дозы дово-
дились до индивидуально титрованно-
го максимума с увеличением дозы на 
основании оценки симптомов и по-
бочных эффектов на каждом визите 
пациента. Допуск пациентов с мини-
мальной или «адекватной» дозой, ос-
нованной на методе стадирования или 
анализе истории болезни, вероятно, 
приводит к включению в исследова-
ния некоторых пациентов с явными 
признаками ТРД, получающих недо-
статочную дозу необходимого для 
лечения препарата. 
Таким образом, качество, обобщае-

мость, экономическая эффективность 
и достоверность испытаний ТРД мо-
гут быть улучшены путем включения 
более широкого круга пациентов с за-
регистрированными случаями не-
эффективности терапии как на на-
чальных, так и на более поздних эта-
пах стандартного лечения, однако про-
должительность испытаний и дозы 
препаратов должны быть, по возмож-
ности, увеличены для обеспечения ва-
лидности каждого случая ТРД. 
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Авторы обзора, выполненного 27 ве-
дущими психиатрами, представляющи-
ми 14 стран, и включающего 294 ссыл-
ки, заслуживают самой высокой оцен-
ки1. В данной превосходно подготов-
ленной и хорошо написанной статье 
подробно описываются характеристи-
ки терапевтически резистентной де-
прессии (ТРД), включая распростра-
ненность, риски, клинические особен-
ности, затраты, нагрузку на обще-
ственное здравоохранение, ведение и 
лечение. Несмотря на обилие предо-
ставленной информации, на протяже-
нии всей статьи встречаются упомина-
ния о нестабильности и противоречи-
вости определения ТРД. Поскольку 
статья посвящена ТРД, читателю 
остается неясным, что предполагать. 
Фактически, критика термина ТРД 
могла бы стать основным выводом 
данного обзора. 
Авторы утверждают, что «отсут-

ствует единое мнение касательно 
определения ТРД, которое бы облада-
ло доказанной клинической цен-
ностью для оценки прогноза» и что 
«это является серьезным ограничени-
ем для трансляционных исследований, 
разработки новых методов лечения, а 
также принятия решений в клиниче-
ской практике и в политике сферы 
здравоохранения»1. Подобные замеча-
ния встречаются на протяжении всей 
статьи. Поначалу это вызывает беспо-
койство только у читателя, но по мере 
изучения статьи становится ясно, что 
авторы тоже могут быть обеспокое-
ны. В конце работы они предлагают 
множество вариантов разрешения дан-
ной дилеммы, что делает статью зна-
ковым трудом, посвященным актуаль-
ной теме. 
По мнению авторов, наиболее рас-

пространенным определением ТРД яв-
ляется отсутствие терапевтического 
ответа на два или более антидепрес-
санта, несмотря на адекватные дозы, 
продолжительность приема и соблю-
дение режима лечения. Данное опреде-
ление, по словам авторов, не опера-
ционализирует ответ, игнорирует ча-
стичный ответ на терапию, не прини-
мает во внимание социальное функ-
ционирование, основано на использо-
вании стандартных методов лечения и 
обычно не включает психотерапию. 
С большим сожалением авторы от-

мечают, что большинство пациентов, 
отвечающих критериям большого де-

прессивного расстройства и имеющих 
доступ к высококачественной медицин-
ской помощи, основанной на непрерыв-
ном измерении симптомов и оценке со-
стояния пациента на каждом этапе те-
рапии, будут соответствовать крите-
риям ТРД. Следовательно, резистент-
ность к лечению является одним из 
наиболее часто встречающихся тера-
певтических исходов у лиц, получаю-
щих традиционные антидепрессанты. 
Несмотря на выражаемый песси-

мизм, в статье представлено как мини-
мум два предложения по улучшению 
ситуации: включение в программу до-
казательной психотерапии и внедре-
ние более тонких клинических подхо-
дов, которые могут улучшить подбор 
лечения и приверженность пациентов 
к нему, и даже иметь терапевтический 
эффект (то, что часто называют тера-
певтическим альянсом). 
Авторы отмечают, что, по данным 

ряда исследований, психотерапия 
предпочтительнее фармакотерапии 
для большинства людей, имеющих 
опыт переживания депрессии, а в со-
четании с медикаментозным лечением 
она способствует преодолению данно-
го заболевания и повышению жизне-
стойкости. Воодушевленный этим, я 
начал следить за ссылками на их руко-
водства по лечению, чтобы проверить, 
что там говорится о психотерапии. 
Действительно, психотерапия 

включена в качестве терапии первой 
линии в практические рекомендации 
по лечению депрессии как Американ-
ской психиатрической ассоциации, 
так и Американской психологической 
ассоциации2,3. Можем ли мы класси-
фицировать пациентов как резистент-
ных к лечению, если в определении не 
отражены рекомендации по лечению? 
Можно понять исторически сло-

жившееся нежелание включать психо-
терапию в определение ТРД из-за 
устаревшего убеждения, что психоте-
рапию нельзя протестировать, по-
скольку каждая ситуация уникальна. 
Однако за последние 30 лет произош-
ла революция в развитии и исследова-
нии психотерапии, которая поставила 
под сомнение это мнение. Психотера-
пия теперь четко определена в руко-
водствах, используемых для подготов-
ки терапевтов с разным опытом. Эти 
руководства по психотерапии были 
проверены в многочисленных клини-
ческих испытаниях на различных 

группах населения и в различных 
условиях. Форматы лечения эволю-
ционировали, появились индивидуаль-
ные, групповые и цифровые формы. 
Встречи в рамках психотерапии боль-
ше не бесконечны, а ограничены по 
частоте и продолжительности. 
В настоящее время в руководствах 

по лечению депрессии в США, Канаде 
и Австралии рекомендуются научно 
обоснованные методы психотерапии 
депрессии. В 2019 году Рабочая груп-
па по профилактическим мероприя-
тиям США (US Preventive Task Force) 
рекомендовала два научно обоснован-
ных метода психотерапии для лечения 
и профилактики депрессии во время 
беременности4. Всемирная организа-
ция здравоохранения (ВОЗ) включила 
доказательную психотерапию в свой 
Глобальный план действий по устра-
нению пробелов в области психиче-
ского здоровья (Mental Health Gap 
Action Plan, mhGAP)5. Эти методы 
лечения широко распространяются во 
всем мире, а в последнее время и в 
странах с низким уровнем дохода. На-
пример, в Уганде было проведено мас-
штабное клиническое испытание меж-
личностной психотерапии6. 
Обратимся к обширной базе данных 

клинических исследований. В 2021 го-
ду в этом журнале был опубликован 
метаанализ эффективности, приемле-
мости использования и долгосрочных 
результатов психотерапии7. В этот ме-
таанализ были включены когнитивно-
поведенческая терапия (КПТ), меж-
личностная психотерапия (МПТ), про-
блемно-ориентированная терапия, по-
веденческая активация и недиректив-
ное поддерживающее консультирова-
ние, которые сравнивались между со-
бой или со стандартным лечением, ли-
стом ожидания или плацебо. В обзор 
было включено триста тридцать одно 
рандомизированное клиническое ис-
следование с участием более 34 000 
пациентов с депрессией. Первичным 
результатом было снижение симпто-
мов на 50%. Авторы обнаружили, что 
все виды психотерапии были более 
эффективны, чем стандартная терапия 
или лист ожидания. Последователь-
ных различий между методами психо-
терапии, за редким исключением, не 
наблюдалось. Эффект большинства 
видов психотерапии сохранялся и при 
последующем наблюдении за состоя-
нием пациентов в течение одного года. 

Нужна ли психотерапия для лечения терапевтически 
резистентной депрессии? 
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В отдельном отчете, также опубли-
кованном в данном журнале8, был про-
веден сетевой метаанализ эффективно-
сти психотерапии, фармакотерапии и 
их комбинации при депрессии у взрос-
лых. Было включено 101 клиническое 
исследование и 11 010 пациентов с де-
прессией средней и тяжелой степени.  
В целом комбинированное лечение 
оказалось более эффективным в дости-
жении положительного ответа на лече-
ние (уменьшение симптомов на 50%) и 
ремиссии, чем психотерапия или фар-
макотерапия по отдельности. Суще-
ственных различий между психотера-
пией и фармакотерапией в качестве 
монотерапии не было. Пациенты счи-
тали комбинированное лечение или 
психотерапию в качестве монотерапии 
более приемлемыми, чем фармакотера-
пию в качестве монотерапии. 
Таким образом, исключение доказа-

тельной психотерапии при оценке ре-
зистентности к лечению может быть 
существенным упущением в определе-
нии ТРД9. 
Следующей проблемой ТРД, на ко-

торую следует обратить внимание, яв-
ляется приверженность назначенному 
фармакологическому лечению. Паци-
ентам могут быть назначены коррект-
ные препараты в адекватных дозах, па-
циенты даже могут брать выписанные 
врачом рецепты, но при этом не при-
нимать лекарства. Авторы отмечают, 
что от 30 до 50% пациентов не соблю-
дают режим приема лекарственных 
препаратов в начале терапии. Пациент 
может сопротивляться именно назна-
ченной терапии, а не обязательно 
лечению в целом. 
Точная информация для обеспече-

ния приверженности лечению может 

зависеть от терапевтических отноше-
ний. Время, проведенное с пациентом 
(врачом или надежным членом коман-
ды исследователей) в поддерживаю-
щей манере, может позволить более 
полно оценить симптомы пациента, 
социальные ситуации, связанные с по-
явлением симптомов, отношение и 
знания, опыт и страх применения ле-
карственных препаратов, варианты 
лечения, стоимость, отношение к 
лечению в семье, барьеры, связанные 
с образом жизни, и целый ряд факто-
ров, которые потенциально могут при-
вести к несоблюдению рекомендаций 
или отсутствию выздоровления. Фор-
мально это не психотерапия, но такая 
беседа может иметь терапевтическую 
ценность. Полученная информация 
может раскрыть истинную причину 
резистентности пациента. Речь может 
идти не столько о резистентности к 
лечению, сколько о дезинформации, 
недопонимании, недоверии или оши-
бочных назначениях. 
Возможное добавление доказатель-

ной психотерапии или время, потра-
ченное на комплексное обследование 
пациента, может снизить высокую ча-
стоту возникновения ТРД. Это не яв-
ляется рекомендацией для длительной 
психотерапии. Большинство доказа-
тельных методов лечения ограничены 
по времени. Это даже не призыв к про-
ведению доказательной психотерапии 
каждому пациенту, но это говорит о 
необходимости тщательного обследо-
вания и установления терапевтиче-
ских отношений с самого начала. 
Прежде чем говорить о «резистентно-
сти» пациента к болезни или к лече-
нию, стоит попробовать создать тера-
певтический альянс и, возможно, про-

вести психотерапию. Действительно, 
для лечения ТРД может потребовать-
ся психотерапия. 
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McIntyre et al.1 приводят подробный 
обзор терапевтически резистентной 
депрессии (ТРД) и возможных направ-
лений будущих исследований в этой 
области, которые способствовали бы 
лучшему пониманию механизмов пре-
одоления резистентности. Однако 
здесь я акцентирую внимание на том, 
что понятие ТРД основано на ошибоч-
ном представлении об эффективности 
методов лечения депрессии, и что го-
раздо целесообразнее сфокусировать-
ся на изучении последовательности 
применяемых методов. Я также пола-

гаю, что в литературе, посвященной 
ТРД, наблюдается тенденция к рас-
смотрению сугубо фармакологиче-
ских методов лечения и игнорирова-
нию ряда наиболее оптимальных из 
имеющихся в доступе терапевтиче-
ских вмешательств. 
Одна из основных проблем понима-

ния ТРД (определяемой как отсутствие 
ответа как минимум на два адекватных 
курса антидепрессантов при адекват-
ных назначениях и приверженности те-
рапии) заключается в том, что она в 
значительной степени базируется на 

ошибочном представлении об эффек-
тах лечения депрессии. С одной сторо-
ны, многие пациенты с депрессией вы-
здоравливают без лечения; с другой 
стороны – показатели положительного 
ответа на лечение невысоки. Например, 
мы обнаружили, что положительный 
ответ был у 41% пациентов, получав-
ших психотерапию (уменьшение симп-
томов на 50%), в то время как 31% па-
циентов ответили на плацебо и 17% – 
на стандартное лечение2.  
Если мы предположим, чисто теоре-

тически, что следующий курс лечения 

От терапевтической резистентности  
к последовательному лечению депрессии 
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будет иметь тот же эффект, что и пре-
дыдущий, то в среднем потребуется 
2,5 курса лечения на одного пациента, 
чтобы достигнуть терапевтического 
эффекта у 100% пациентов. Многим 
из них потребуется всего один или два 
курса терапии (65%), а остальным 
35% – большее количество (до 10). На 
практике же количество курсов тера-
пии, необходимых для достижения от-
вета у всех пациентов, еще больше, 
поскольку c каждым новым курсом 
количество пациентов, достигающих 
при нем положительного ответа, 
уменьшается3.  
Частота достижения ремиссии 

после первого цикла психотерапии 
(26% после лечения с помощью психо-
терапии; 17% в условиях плацебо; 
12% при стандартном лечении) еще 
ниже, чем частота положительных от-
ветов на терапию. Это говорит о том, 
что средний показатель общего коли-
чества курсов лечения, необходимых 
для достижения ремиссии у всех паци-
ентов, даже выше, чем упомянутые 
2,5, требующихся для положительно-
го ответа на терапию (>3)2. И многие 
пациенты с положительным ответом 
на терапевтические мероприятия или 
достигшие ремиссии, на самом деле 
так же реагировали бы на прием пла-
цебо. Все это означает, что ТРД яв-
ляется просто логическим результа-
том ограниченных эффектов лечения. 
Концепция ТРД предполагает, что су-
ществует некий порог, который паци-
енты должны преодолеть (два не-
эффективных курса лечения), в то 
время как на самом деле такого порога 
не существует. Есть лишь ограничен-
ное количество пациентов, которые 
ответят на повторный курс лечения, 
точно так же, как и ограниченное ко-
личество отвечает на первый. 
Выделяют множество фармаколо-

гических, психологических и других 
методов лечения депрессии – и все они 
обладают сопоставимой, но ограни-
ченной эффективностью2,4. В то же 
время практически ничего не известно 
о том, у каких пациентов наступает 
улучшение от конкретных методов 
лечения. И очень немного данных о 
том, какое лечение следует предло-
жить пациенту в первую очередь. Лю-
бое лечение потенциально столь же 
эффективно, как и любое другое. Это 
означает, что нам очень нужны иссле-
дования эффективности различных 
методов лечения в отношении кон-
кретных пациентов. Но также пред-
стоит разобраться и в последователь-
ности методов: если пациент не реаги-
рует на определенное лечение, какой 
вид терапии следует предложить сле-
дующим, и какой – если второй курс 
лечения также окажется неэффектив-
ным, а далее не помогут третий и чет-

вертый? С этой точки зрения исследо-
вание ТРД практически значимо, оно 
позволит ответить на наш главный во-
прос: что мы должны делать, если па-
циенты не отвечают на несколько ви-
дов терапии? Таким образом, хотя 
концепция ТРД основана на ошибоч-
ных представлениях об эффектах от 
лечения, исследования по самим тера-
певтическим вмешательствам при 
ТРД крайне необходимы. 
К сожалению, существует и другая 

серьезная проблема, связанная с из-
учением ТРД: почти полное отсут-
ствие рассмотрения в этом контексте 
психотерапевтических методов лече-
ния. В одном систематическом обзоре 
было собрано в общей сложности 148 
различных определений ТРД5. Все 
определения включали по крайней ме-
ре одно неудачное лечение антиде-
прессантами, но только шесть опреде-
лений (4%) включали один неудачный 
опыт психотерапии. Это примеча-
тельно, поскольку существует не 
только множество доказательств то-
го, что эффективность психотерапии 
равноценна эффективности антиде-
прессантов в краткосрочной перспек-
тиве6, но и того, что психотерапия бо-
лее эффективна в долгосрочной пер-
спективе6,7, а комбинированное лече-
ние более эффективно, чем фармако-
терапия или психотерапия, как в крат-
косрочной, так и в долгосрочной пер-
спективе7. Кроме того, почти все ре-
комендации по лечению депрессии 
включают не только фармакотера-
пию антидепрессантами, но и психо-
терапию в качестве терапии первой 
линии. Это предполагает, что почти 
все пациенты с депрессией, соответ-
ствующей одному из существующих 
определений ТРД, не получали опти-
мального из возможных методов 
лечения. Следует отметить, что в 
своём обзоре McIntyre et al.1 предпри-
нимают попытку исправить это упу-
щение в литературе. Тем не менее, 
большая часть остальных научных 
публикаций по ТРД небезупречны и 
тяготеют к фармакологическим мето-
дам лечения депрессии. 
Также существуют некоторые дан-

ные о том, что фармакотерапия и пси-
хотерапия работают независимо друг 
от друга и что их эффекты являются 
взаимодополняющими8. В то же время 
имеются доказательства снижения ча-
стоты положительного ответа на 
лечение при предшествующем приме-
нении другого антидепрессанта4. Этот 
факт делает еще менее понятным, по-
чему упомянутые ранее определения 
ТРД не включают психотерапию, а 
также дополнительно иллюстрирует 
предвзятость данной области исследо-
ваний и указывает на то, что многие 
пациенты с ТРД просто получали не-

достаточно эффективное лечение до 
выставления им диагноза ТРД. 
Обобщая, можно было бы утвер-

ждать, что от концепции ТРД следует 
отказаться, поскольку она основана на 
ошибочном представлении о результа-
тах лечения депрессии, и что нам сле-
дует перейти к изучению последова-
тельного лечения. Текущие исследова-
ния по ТРД очень хорошо вписывают-
ся в данный контекст, но также имеют 
серьезные ограничения, фокусируя 
внимание на антидепрессантах и ис-
ключая психотерапевтические и ком-
бинированные методы лечения. 
Такой план работы должен также 

предусматривать и другие исследова-
тельские вопросы. Например, суще-
ствует очень мало исследований по 
последовательному применению пси-
хотерапевтических методов лечения 
депрессии. Хотя сейчас проводится 
почти 1000 рандомизированных конт-
ролируемых испытаний этих методов 
терапии, практически ничего не из-
вестно о том, какой из них следует 
применять, когда пациент не реагиру-
ет на лечение. То же самое применимо 
и для комбинированных подходов. Не-
смотря на то что из значительного 
числа испытаний ясно, что комбини-
рованное лечение более эффективно, 
чем психотерапия или фармакотера-
пия по отдельности6,7, всt же очень ма-
ло известно о тактике при отсутствии 
терапевтического эффекта. Следует 
ли нам сменить антидепрессант, метод 
психотерапии или и то и другое вме-
сте? Мы просто не знаем, в то время 
как это именно те вопросы, на кото-
рые нужно ответить, если мы хотим 
помочь как можно большему числу 
пациентов. 
Пришло время отойти от концепции 

ТРД и сосредоточиться на исследова-
ниях последовательного лечения, по-
тому что это именно то, в чем пациен-
ты нуждаются больше всего. 
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Депрессивные эпизоды могут быть 
легкой степени и преходящими, но за-
частую они носят хронический и/или 
рецидивирующий характер, особенно 
в условиях медицинских учреждений, 
оказывающих высокоспециализиро-
ванную помощь. Как клиницисты мы 
нередко встречаем людей, находящих-
ся в конце этого спектра с такими тя-
желыми состояниями, как, например, 
«терапевтически резистентная депрес-
сия» (ТРД), и тратим значительную 
часть своих усилий на их лечение. 
McIntyre et al.1 компетентно и всесто-
ронне рассматривают ТРД с позиций 
определения, распространенности и 
подходов к терапии, а также описы-
вают дальнейшие перспективы. Здесь 
я представлю еще несколько точек 
зрения на эту тему. 
Во-первых, у пациентов с ТРД мо-

жет наблюдаться спонтанная полная 
ремиссия. В рандомизированных конт-
ролируемых исследованиях, изучав-
ших различные стратегии по смене 
препарата или аугментации терапии, у 
каждого четвертого пациента наблю-
далась ремиссия, даже когда они были 
переведены в контрольные группы, 
т.е. продолжали принимать те же ан-
тидепрессанты, к которым они оказа-
лись невосприимчивыми2. Есть не-
хватка систематических долгосроч-
ных проспективных исследований, по-
священных прогнозу ТРД. Одно не-
большое исследование показало, что 
даже среди пациентов, которые не 
поддавались лечению и страдали хро-
нической депрессией в течение двух 
лет (в среднем: 8,4 года), 8% (95% ДИ: 
3–20) достигли полной ремиссии в 
течение следующих двух лет3. Когда 
кажется, что ничего не помогает, на-
дежда все еще может быть. 
Естественно, вопрос того, как пре-

одолеть ТРД, вызывает наибольшую 
озабоченность, и McIntyre et al. пред-
ставляют передовой краткий обзор 
различных стратегий, доступных сего-
дня и, возможно, в будущем. Однако, 
как клиницистам, нам важнее и проще 
предупредить заболевание, нежели ле-

чить его. В целом, фармакотерапия и 
психотерапевтические методы одина-
ково эффективны4, за исключением 
некоторых небольших различий меж-
ду антидепрессантами и отсутствием 
очевидных различий между направле-
ниями психотерапии в начале терапии. 
Однако недавний систематический об-
зор и сетевой метаанализ5 выявили 
важное различие между психотерапи-
ей и фармакотерапией с точки зрения 
не только выздоровления пациентов, 
но и поддержания их здорового со-
стояния. Начало лечения нового де-
прессивного эпизода с помощью пси-
хотерапии увеличило долю пациентов 
с устойчивым ответом (т.е. отвечаю-
щих на купирующее лечение и поддер-
живающих этот ответ) более чем на 
10 процентных пунктов по сравнению 
с началом лечения антидепрессантами 
и их последующим применением после 
получения ответа. Расширение мас-
штабов психотерапевтических меро-
приятий может быть одним из косвен-
ных, но важных способов уменьшения 
негативных последствий ТРД.  
Также важно отметить, что слиш-

ком агрессивная фармакотерапия мо-
жет привести к тому, что McIntyre et 
al. называют «псевдорезистент-
ностью». Селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина 
(СИОЗС) достигают оптимального ба-
ланса между эффективностью и по-
бочными эффектами в минимальных 
терапевтических дозах6, и, несмотря 
на общепринятую клиническую прак-
тику, гибкое титрование дозы с уче-
том реакции пациента не увеличивает 
частоту ответа7. Повышение дозы 
после первоначального отсутствия те-
рапевтического ответа не помогает, а 
только увеличивает количество паци-
ентов, выбывших из-за побочных эф-
фектов.  
Необходимо сделать одну неболь-

шую оговорку в отношении распро-
страненности ТРД. Часто в качестве 
источника этой оценки приводится ис-
следование Sequenced Treatment 
Alternatives to Relieve Depression 

(STAR*D), в котором утверждается, 
что отсутствие эффективности 1–го и 
2–го курсов лечения соответствует 
критериям Управления по контролю 
качества пищевых продуктов и ле-
карственных средств США (US Food 
and Drug Administration, FDA)/ Евро-
пейского агентства по лекарственных 
средств (European Medicines Agency, 
EMA) для ТРД, т.е. равно недостаточ-
ному ответу на прием двух и более ан-
тидепрессантов. Оценка распростра-
ненности ТРД в этом случае состав-
ляет 55%. Однако следует учитывать, 
что 17% пациентов, начавших первый 
курс лечения в этом исследовании, до 
включения в протокол уже принимали 
антидепрессанты по поводу индексно-
го эпизода, средняя продолжитель-
ность которого на тот момент уже 
превышала два года. Таким образом, 
истинная оценка неэффективности ан-
тидепрессивной терапии эпизодов 
большого депрессивного расстрой-
ства, ранее не подвергавшихся лече-
нию, может быть ниже. Другое круп-
ное исследование антидепрессивной 
терапии – Strategic Use of New Gener-
ation Antidepressants for Depression 
(SUN☺D) включало только ранее не 
подвергавшиеся лечению эпизоды де-
прессии и после подстановки для от-
сутствующих данных установило, что 
суммарный показатель ремиссии со-
ставил 37% (95% ДИ: 35–39) к 9-й не-
деле и 52% (95% ДИ: 50–54) к 25-й не-
деле8. 

McIntyre et al. подчеркивают отсут-
ствие консенсуса в отношении опреде-
ления ТРД. Мы согласны с тем, что 
это затрудняет выявление факторов 
риска и эффективных методов лече-
ния. Однако мы также задаемся вопро-
сом, не может ли такая вариабель-
ность в определении ТРД быть со-
измеримой с гетерогенностью самой 
депрессии. Другими словами, рези-
стентность к лечению проявляется 
разными способами и в разной степе-
ни. Если диагноз ТРД призван помочь 
определить дальнейшую терапевтиче-
скую тактику, то могут ли разные 

4. Leykin Y, Amsterdam JD, DeRubeis RJ et 
al. J Consult Clin Psychol 2007;75:267-76.  

5. Brown S, Rittenbach K, Cheung S et al. Can 
J Psychiatry 2019;64:380-7.  

6. Cuijpers P, Noma H, Karyotaki E et al. 
World Psychiatry 2020;19: 92-107.  

7. Furukawa TA, Shinohara K, Sahker E et al. 
World Psychiatry 2021;20:387-96.  

8. Cuijpers P, Sijbrandij M, Koole SL et al. 
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определения на самом деле предпола-
гать разные методы лечения? Напри-
мер, может ли ТРД 1–го типа лучше 
всего лечиться антипсихотиками; 2-го 
типа – глутаматергическими препара-
тами; 3-го типа – нейростимуляцион-
ной терапией, включая электросудо-
рожную терапию или транскраниаль-
ную магнитную стимуляцию, а 4-го 
типа – комбинированной психотерапи-
ей? Когда ТРД перерастает в стойкое 
депрессивное расстройство, поиско-
вое исследование позволяет предполо-
жить, что такие характеристики паци-
ентов, как исходный уровень тяжести 
депрессии и тревоги, предшествующее 
лечение и негативный детский опыт, 
могут ослаблять относительную эф-
фективность психотерапии, фармако-

терапии или их комбинации9. Мы еще 
далеки от персонализированной, диф-
ференцированной терапии ТРД, но 
благодаря систематическим и скоор-
динированным усилиям, возможно, 
получится достичь этого уровня зна-
ний в течение следующих одного или 
двух десятилетий. 
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McIntyre et al.1 в своем исследовании 
подчеркивают, что интерес к исполь-
зованию серотониновых агонистов, 
таких как псилоцибин, в лечении ТРД 
растет значительно быстрее, чем со-
бираются убедительные доказатель-
ства для формирования окончательно-
го вывода.  
После превращения в псилоцин пси-

лоцибин активирует 5HT2A-рецепторы, 
усиливая функционирование ГАМК в 
локальных сетях коры головного мозга 
и увеличивая конфигурацию нейро-
нных связей между функциональными 
зонами головного мозга. Немедленные 
последствия этого можно измерить у 
здоровых добровольцев и пациентов с 
использованием Шкалы оценки изме-
ненных состояний сознания (Altered 
State of Counsciousness Rating Scale, 
5D-ASC) по пяти доменам – океаниче-
ская безграничность, тревожное рас-
творение эго, визуальная реструкту-
ризация, слуховые обманы восприя-
тия, снижение бдительности2,3.  
Хотя содержание этих переживаний 

крайне индивидуально, их форма от-
носительно стереотипна и очень схо-
жа между различными исследуемыми 
группами. Несмотря на то что лич-
ностные и эмоциональные аспекты 
могут оказывать влияние на силу эф-
фекта, нельзя считать его всего лишь 
воображаемым или внушенным. 
Крупнейшее рандомизированное 

контролируемое исследование псило-
цибина по лечению ТРД (COMP001) 
показало поразительный дозозавис-
мый эффект препарата4. Исследуемый 

препарат — COMP360 (синтетическая 
форма псилоцибина) в дозе 25 мг ока-
зал значительно больший эффект на 
симптомы депрессии, чем в дозе 1 мг в 
3-недельной первичной конечной точ-
ке. Эффект в дозе 10 мг был промежу-
точным и имел тенденцию к угасанию, 
со временем приближаясь к эффекту 
дозы в 1 мг. Преимущество дозы 25 мг 
по сравнению с двумя другими дозами 
наблюдалось вплоть до 12-й недели. 
Выраженность океанической безгра-
ничности, в частности, коррелировала 
с результатами, полученными с при-
менением стандартных шкал оценки 
настроения. 
Основные возражения тому про-

стому объяснению, что псилоцибин 
действительно способствует умень-
шению симптомов депрессии при 
ТРД или большом депрессивном рас-
стройстве (БДР) в целом, были резю-
мированы McIntyre et al1. Во-первых, 
психоделический опыт часто назы-
вают «разослепляющим». В стан-
дартных рандомизированных контро-
лируемых исследованиях это подра-
зумевает, что активный лекарствен-
ный препарат идентифицируется из-
за какого-то побочного эффекта или 
другого признака, когда в идеале он 
должен быть неотличим от плацебо. 
В ситуации с псилоцибином и други-
ми подобными препаратами реальная 
проблема заключается в отсутствии 
психоделического опыта, позволяю-
щего пациентам обнаружить, что они 
получают плацебо, низкие дозы пси-
лоцибина или другой препарат. Обя-

зательно ли происходит подобное 
«разослепление» и имеет ли это 
значение? Я бы, возможно, не согла-
сился5 по той причине, что психоде-
лический опыт в пределах применяе-
мых в настоящее время доз довольно 
изменчив. Перекрывание между раз-
личными дозами активного вещества 
из-за этой изменчивости означает, 
что дозозависимую связь невозможно 
с уверенностью приписать «разослеп-
лению», поскольку ни пациент, ни 
медперсонал не могут быть уверены в 
том, какая конкретно доза была  
применена. Особенно в том случае, 
когда пациенты ранее не имели пси-
ходелического опыта, так же, как и 
более 90% участников исследования 
COMP001. 
Кроме того, проблема с «разослеп-

лением» неактивной дозы теоретиче-
ски касается потенциала эффекта но-
цебо. В этом контексте термин «ноце-
бо» указывает на вероятность того, 
что «разослепление» может привести 
к снижению пациентами оценок таких 
субъективных показателей, как на-
строение, в сравнении с ситуацией, ко-
гда действующая доза просто оказа-
лась неэффективной. 
Этот эффект можно проверить в 

любом достаточно крупном исследо-
вании при сравнении профиля не-
эффективности лечения в группе пла-
цебо-контроля с таковым в активной 
группе. Обычно это не проводится в 
стандартных исследованиях, но в слу-
чае с эсциталопрамом сводный анализ 
достоверно показал сходство профи-
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лей эффективности и неэффективно-
сти лечения вне зависимости от полу-
чения действующего вещества либо 
плацебо6. Кроме того, от «разослепле-
ния» можно было бы ожидать больше-
го количества нежелательных явле-
ний, включая суицидальные тенден-
ции, однако во время проведения ис-
следования COMP001 таких случаев в 
группе получающих дозу 1 мг не было 
зафиксировано. 
Во-вторых, любая психотерапия, 

проводимая параллельно с фармакоте-
рапией, может быть потенциально ис-
кажающим результаты фактором: 
действительно, нередко можно услы-
шать распространенное выражение 
«психотерапия с использованием пси-
ходеликов» как некорректного сино-
нима лечения псилоцибином. Данное 
выражение применимо к 3,4-метилен-
диоксиметамфетамину (MDMA), ко-
торый повышает потенциал пациента 
к эмпатии и взаимодействию с психо-
терапевтом7. Использование псилоци-
бина в таких целях нецелесообразно, 
поскольку психоделический опыт не-
совместим с психотерапией в тради-
ционном понимании. Психологическая 
поддержка, оказываемая в клиниче-
ских исследованиях псилоцибина, 
предполагает подготовку, поддержи-
вающее присутствие в день приема 
препарата и помощь в последующей 
интеграции. Подготовка подразумева-
ет обучение, разъяснение и установле-
ние доверия. Поддержка в моменты 
психоделического опыта обычно ми-
нимальна – пациенты надевают маски 
на глаза, слушают музыку, и их по-
буждают направить свое внимание во-
внутрь. Интеграция представляет со-
бой ненавязчивый расспрос об опыте 
и о том, каким пациенты видят его 
влияние на свои будущие убеждения и 
поведенческие паттерны. В большин-
стве исследований по депрессии было 
предусмотрено проведение двух визи-
тов длительностью по одному часу. 
Во всех опубликованных на данный 

момент исследованиях по ТРД и боль-
шому депрессивному расстройству 
высокие показатели депрессии были 

зарегистрированы на начальном этапе, 
после подготовительных мероприя-
тий. Более того, в исследовании 
COMP001 явное улучшение настрое-
ния на следующий день после приема 
препарата проявилось еще до проведе-
ния интеграции. Таким образом, нет 
оснований связывать клиническое 
улучшение с чем-либо, кроме воздей-
ствия препарата в дни его приема. С 
точки зрения механизма действия, это 
важный вывод, поскольку, если бы 
психотерапия являлась основным ме-
ханизмом изменения состояния паци-
ентов, понимание вклада препарата 
было бы весьма сложным и это могло 
бы помешать одобрению его в каче-
стве лекарственного средства.  
Предположение, что лечение псило-

цибином обязательно «сочетается с 
психотерапией», несет в себе риски, по-
скольку нерегулируемая психотерапев-
тическая практика может повлечь за 
собой этические нарушения. Подобная 
практика «психотерапии с использова-
нием психоделиков», по данным недав-
них публикаций, несет высокие риски8. 
Это еще одна причина для снижения ак-
цента на роли психотерапии, если, как в 
случае с MDMA, это не является 
ключевым элементом лечения пациен-
та. Несмотря на это, нельзя недооцени-
вать вклад психологической поддержки 
в обеспечение оптимального психоде-
лического опыта. Кроме того, такая 
поддержка этически необходима для 
обеспечения безопасности пациента в 
дни приема препарата. Квалификация и 
подготовка специалистов, оказываю-
щих такую поддержку, должны соот-
ветствовать высоким стандартам, а так-
же необходимо четкое следование про-
токолу. Однако профессиональный 
опыт терапевта в этом случае не столь 
важен, поскольку речь идет не о психо-
терапевтическом лечении. Сложно 
представить, как еще меньший набор 
мероприятий мог бы быть безопасно 
использован для «анализа» подхода и 
создания «доказательной базы», как это 
было предложено McIntyre et al. 
Потенциал псилоцибина для усиле-

ния эффекта психотерапии в тради-

ционном понимании представляет 
большой научный интерес. В исследо-
ваниях на животных активация 5HT2A-
рецепторов приводила к изменению си-
наптических передач, что может ле-
жать в основе поведенческой пластич-
ности9. Задача будущих исследований 
наряду с безопасным проведением по-
добных экспериментов состоит в выбо-
ре подходящего дополнительного лече-
ния, которое может потенциально 
улучшить результаты в долгосрочной 
перспективе, будь то фармакологиче-
ское, нейростимулирующее или психо-
терапевтическое. В настоящее время 
основной задачей является успешное 
завершение 3-й фазы исследования для 
последующего одобрения псилоцибина 
в качестве лекарственного средства. 
Этой цели мы еще не достигли. 
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Статья McIntyre et al.1 – это не про-
сто очередной литературный обзор о 
терапевтически резистентной депрес-
сии (ТРД). Она призывает к единому 
мнению и предлагает конкретную ос-

нову для конструктивного размышле-
ния на данную тему. Более того, она 
рассматривает эту проблему с разных 
сторон, в том числе сложных и неожи-
данных. 

С 1970-х годов исследования ТРД 
изобиловали вариантами определения 
этого состояния2. Сначала они были, в 
основном, чрезмерно сложными, под-
робными и тщательно продуманными, 
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но при этом абсолютно неприменимы-
ми в клинической практике.  

McIntyre et al. подробно описывают, 
какого определения ТРД мы придер-
живаемся в настоящее время, и под-
черкивают его неоднозначность, по-
скольку оно состоит из множества 
элементов, рассмотренных со слиш-
ком большого количества разных уг-
лов. Несмотря на наличие прагматиче-
ского определения, предложенного ре-
гуляторными органами США и Евро-
пы, клиницисты и исследователи про-
должают его активно дополнять. 
В основном большая часть попыток 

дать определение ТРД описывает ее 
концепцию с точки зрения неудач в 
лечении, то есть количества и типа ан-
тидепрессантов, которые оказались 
неэффективными при лечении депрес-
сивного эпизода. Хотя подобный под-
ход справедлив и прагматичен, следует 
отметить, что он не приводит к полно-
му пониманию проблемы. Некоторые 
определения предлагают включить и 
другие параметры, связанные напря-
мую с лечением. Это относится, на-
пример, к Модели стадирования Maud-
sley (Maudsley Staging Model), кото-
рая пытается определить степень ре-
зистентности по тяжести и длительно-
сти депрессивного эпизода, в дополне-
ние к вариантам лечения, не давшим 
результата3. Эти измеряемые перемен-
ные, безусловно, влияют на резистент-
ность к лечению, и учет этих дополни-
тельных данных при определении ТРД 
может быть весьма полезным. 
Но что, если на самом деле мы дви-

жемся не в том направлении? ТРД мо-
жет быть лишь указанием на то, что 
следует учитывать разные составляю-
щие, а именно факторы, на которые не 
нацелено действие антидепрессантов. 
Несомненно, значительных результа-
тов можно достигнуть, эксперименти-
руя с различными антидепрессантами и 
способами их применения при ТРД. 
Статья McIntyre et al. исчерпывающе 
рассматривает различные «тактики», 
которые могут быть применены. Но 
становится очевидным, что длительное 
применение антидепрессантов, а также 
их замена или комбинирование часто 
не дают ожидаемого эффекта, как если 
бы с помощью антидепрессантов мы 
воздействовали только на видимый, 
симптоматический компонент, в то 
время как существуют другие, более 
фундаментальные аспекты, которые 
вызывают резистентность к лечению. 
Некоторым доказательством этого 

могут быть случаи, когда применение 

препаратов отличных от антидепрес-
сантов демонстрирует лучшие резуль-
таты при ТРД. В исследовании под-
черкивается, что комбинация антипси-
хотиков второго поколения или кета-
мина/эскетамина с антидепрессантом 
является одной из наиболее эффек-
тивных стратегий при лечении ТРД. 
Предварительные данные также сви-
детельствуют о том, что применение 
псилоцибина в сочетании с психотера-
пией может обеспечивать быстрое и, 
возможно, долгосрочное облегчение 
симптомов у взрослых с ТРД. Таким 
образом, лечение, направленное не 
только на депрессивные симптомы, 
способно значительно улучшать недо-
статочные результаты лечения анти-
депрессантами. Возможно, эти спосо-
бы лечения действуют на нейрофизио-
логические или психологические 
аспекты, предшествующие депрессии, 
которые могут играть важную роль в 
отсутствии ответа на антидепрессан-
ты. Так, например, недостаточная ней-
ропластичность при ТРД может быть 
основным фактором, на который кета-
мин/эскетамин или псилоцибин могут 
оказывать влияние. Более того, по 
меньшей мере 6 ссылок в статье по-
священы связи между детскими трав-
мами и ТРД, что может рассматри-
ваться как еще один ключевой фактор 
терапевтической резистентности, на 
который могут быть нацелены методы 
лечения ТРД. Возможно, потребуется 
пациент-ориентированный подход, в 
частности для людей с неудачным 
опытом применения ряда антидепрес-
сантов, фокусирующийся на причин-
ных, поддерживающих и лечебных 
аспектах ТРД4. 
Все эти рассуждения также могут 

стать стимулом к рассмотрению рези-
стентности к лечению в свете трансди-
агностического подхода. Может быть, 
такие факторы, как детские травмы, 
их отрицательное воздействие на ней-
ропластичность и нарушения, кото-
рые они вызывают в центрах страха и 
управления эмоциями, являются 
трансдиагностическими элементами, 
участвующими в резистентности к 
лечению в целом. 
В главе, посвященной терапевтиче-

ским стратегиям, авторы углубляются 
в различия подходов к замене антиде-
прессантов как в пределах одного 
класса, так и между разными классами 
для лечения ТРД. Доказательств в 
пользу сочетания антидепрессантов из 
разных классов немного. Papakostas et 
al.5 опубликовали первый метаанализ, 

сравнивавший различные стратегии по 
замене препарата у пациентов с де-
прессией, которые не ответили на 
СИОЗС, например, на другой СИОЗС 
или на антидепрессант другого класса. 
Результаты показали лишь незначи-
тельные преимущества перехода от 
одного класса антидепрессантов к дру-
гому для достижения ремиссии. Одна-
ко не все классы антидепрессантов 
были учтены: в метаанализе были ис-
пользованы только венлафаксин, мир-
тазапин, бупропион. В последующем 
было опубликовано несколько резуль-
татов исследований, которые не пока-
зали преимуществ при переходе к дру-
гому классу антидепрессантов6-9. 
Таким образом, при лечении ТРД 

надежда может заключаться в подхо-
де, который учитывает более фунда-
ментальные аспекты, чем просто де-
прессивная симптоматика. Антиде-
прессанты могут помогать до опреде-
ленного предела, но они не могут целе-
направленно воздействовать на эти бо-
лее глубокие причины. Депрессивная 
симптоматика, возможно, является 
лишь последним проявлением, вызван-
ным рядом основных факторов, кото-
рые требуют более пристального вни-
мания и тщательного изучения. 
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Резюме. Целью исследования было выявление траектории развития позитивных и негативных симптомов в течение 20 лет после первого психотического 
эпизода в выборке пациентов с расстройствами шизофренического спектра, диагностированными согласно критериям МКБ-10, а также выявление исход-
ных особенностей и долгосрочных последствий подобных состояний. В исследование были включены 373 участника. Симптомы оценивали в начале иссле-
дования и через 1, 2, 5, 10 и 20 лет с использованием Шкалы оценки позитивных и негативных симптомов (Positive and Negative Symptoms Scale, PANSS). Был 
применен метод смешанного моделирования латентных траекторий для выделения конкретных вариантов динамики и мультиноминальный регрессион-
ный анализ для исследования взаимосвязи возможных предикторов с полученными вариантами. Было выявлено пять вариантов динамики положительных 
симптомов: ранняя стойкая ремиссия (50,9% выборки), стойкое улучшение (18,0%), интермиттирующее течение (10,2%), рецидив с умеренно выраженны-
ми симптомами (11,9%) и непрерывное течение с тяжелыми нарушениями (9,1%). Расстройства, связанные с употреблением психоактивных веществ 
(отношение шансов, ОШ: 2,83; 95% ДИ: 1,09–7,38, р=0,033), большая продолжительность нелеченного психоза (ОШ: 1,02; 95% ДИ: 1,00–1,03, р=0,007) и боль-
шая выраженность негативных симптомов (ОШ: 1,60; 95% ДИ: 1,07–2,39, р=0,021) оказались предикторами рецидива с умеренно выраженными симптома-
ми. При этом лишь большая продолжительность нелеченного психоза (ОШ: 1,01; 95% ДИ: 1,00–1,02, p=0,030) предсказывала непрерывное течение с тяже-
лыми нарушениями. Было выявлено два варианта развития негативных симптомов: ремиссия (51,0%) и персистирование симптоматики (49,0%). Факто-
рами риска персистирования негативных симптомов были мужской пол (ОШ: 3,03; 95% ДИ: 1,48–6,02, р=0,002) и более длительная продолжительность не-
леченного психоза (ОШ: 1,01; 95% ДИ: 1,00–1,02, р=0,034). Вариант течения, характеризовавшийся непрерывным развитием позитивной и негативной 
симптоматики, был ассоциирован с более низким уровнем нейрокогнитивных функций, при оценке по шкале BACS (Brief Assessment of Cognition in 
Schizophrenia) (z-показатель: -0.78, ДИ: -1.39 – -0.17, для позитивных симптомов; z-показатель: -0.33, ДИ: -0.53 – -0.13, для негативных симптомов). Те же 
тенденции были связаны с более высоким использованием антипсихотических препаратов в течение 20 лет наблюдения (постоянные позитивные симп-
томы: 78%; постоянные негативные симптомы: 67%). Эти данные позволяют предположить, что у большинства пациентов с расстройствами шизофре-
нического спектра после первого психотического эпизода наблюдается становление ранней ремиссии в отношении позитивной симптоматики. Длитель-
ная продолжительность нелеченного психоза и сопутствующее злоупотребление психоактивными веществами являются модифицируемыми предикто-
рами неблагоприятных вариантов динамики положительных симптомов у этих пациентов. Примерно у половины пациентов выраженность негативной 
симптоматики не уменьшается с течением времени. Эти симптомы, помимо того, что они связаны с плохим социальным и нейрокогнитивным функцио-
нированием, могут мешать пациентам обращаться за помощью. 
 
Ключевые слова: первый психотический эпизод, позитивные симптомы, негативные симптомы, траектория развития симптомов, предикторы 
развития симптомов, нейрокогнитивные функции.

ВВЕДЕНИЕ 
 
Распространенность шизофрении составляет примерно 

1–2% от мировой популяции1,2. Это заболевание является 
основной причиной нетрудоспособности во всем мире3. 
Шизофрения часто начинается в раннем возрасте и ассо-
циирована со стойкими нарушениями социального и про-
фессионального функционирования4, а также со значи-
тельными сложностями как для пациентов, так и для их 
родственников.  
В динамике заболевания у разных пациентов могут на-

блюдаться значительные отличия5. У одних отмечается 
хроническое течение, в то время как у других заболевание 
протекает с ремиссиями или даже полным выздоровлени-
ем6-8. Основные клинические проявления расстройства 
включают в себя позитивную и негативную симптоматику, 
но у пациентов также может быть выявлен когнитивный 
дефицит и широкий спектр других субъективных симпто-

мов9,10. Иными словами, у большой группы пациентов с рас-
стройствами шизофренического спектра выявляются раз-
личные формы течения болезни, одни более тяжелые, дру-
гие – менее. Применение метода смешанного моделирова-
ния латентных траекторий (latent class growth mixture 
modelling, LCGMM) делает возможным выделение групп 
пациентов с конкретными траекториями развития симпто-
мов11, что позволяет изучить взаимосвязь между социаль-
но-демографическими показателями, клиническими осо-
бенностями и социальным функционированием. 
Исследования, проведенные в XX веке, показали боль-

шую гетерогенность вариантов течения болезни после пер-
вого психотического эпизода12,13. Кросс-секционные иссле-
дования предоставили ценные знания о психопатологиче-
ской структуре расстройств в определенные моменты вре-
мени, но не дали информации о проявлениях болезни с 
течением времени. Сбор данных, полученных в ходе дли-
тельного наблюдения, способствовал лучшему пониманию 
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динамики заболевания. Исследование графства Суффолк 
(Suffolk County Study), целью которого было изучение со-
циального функционирования, выявило тяжелую и стой-
кую социальную дезадаптацию у 75% пациентов с психоти-
ческими расстройствами14. В других исследованиях за тра-
екторией развития симптомов шизофрении велось наблю-
дение длительностью от нескольких недель до 10 лет10. В 
этих исследованиях у большинства пациентов отмечалось 
раннее или отсроченное обратное развитие позитивных 
симптомов, за которым следовала стабилизация состояния, 
в то время как в отношении негативных симптомов у боль-
шинства пациентов выявлялась лишь незначительная поло-
жительная динамика10,15. Именно изучение негативных 
симптомов представляет особый интерес, их персистирова-
ние сопряжено с высоким риском таких неблагоприятных 
исходов, как социальная изоляция, безработица и пробле-
мы с соматическим здоровьем16,17. Кроме того, возможно-
сти лечения стойких негативных симптомов весьма 
ограничены18,19. Отрицательная динамика симптомов ранее 
была связана с некоторыми социально-экономическими 
проблемами, а также такими демографическими и клиниче-
скими переменными, как мужской пол, низкий уровень пре-
морбидного функционирования, злоупотребление психоак-
тивными веществами и диагноз «шизофрения»20,21. 
Определение траектории развития симптомов в контекс-

те современного лечения у однородных подгрупп пациентов 
с расстройствами шизофренического спектра в ходе долго-
срочных исследований имеет высокий научный и клиниче-
ский приоритет, поскольку это поможет планировать лече-
ние и, возможно, выявить биологические корреляты. Вы-
явление предикторов хронификации заболевания облегчит 
разработку новых комплексных подходов к терапии. 
Целью настоящего исследования было изучение 20-лет-

ней траектории развития позитивных и негативных симпто-
мов после первого психотического эпизода у пациентов с 
диагнозом «расстройство шизофренического спектра» по 
МКБ-10. Мы также изучили, возможно ли, опираясь на 
преморбидные особенности, предсказать траектории дина-
мики заболевания, и выяснили, связаны ли конкретные тра-
ектории заболевания с клиническими и функциональными 
исходами по прошествии 20 лет. 

 
МЕТОДЫ 

 
Дизайн исследования и участники 

 
В данном проспективном 20-летнем исследовании была 

проведена повторная оценка состояния участников из ран-
домизированного контролируемого исследования OPUS.  
В период с 1998 по 2000 год было набрано 578 участников 
с расстройствами шизофренического спектра (МКБ-10: 
F20-F25, F28-F29). Критериями включения были первый 
психотический эпизод, возраст от 18 до 45 лет и длитель-
ность непрерывного лечения антипсихотиками не более  
12 недель. Пациенты были распределены на группы случай-
ным образом для получения специализированного лечения 
на ранней стадии (включающего ассертивное лечение, во-
влечение семьи и психообразование) или стандартного 
лечения22. Все участники дали письменное согласие и полу-
чили подробные разъяснения по поводу проводимого иссле-
дования. Состояние пациентов оценивалось в начале иссле-
дования и через 1, 2, 5, 10 и 20 лет.  
Каждое последующее наблюдение проводилось незави-

симым клиническим персоналом, не знавшим первоначаль-
ного распределения лечения. Оценка состояния проводи-
лась посредством полуструктурированного личного интер-
вью с последующим анкетированием. Для обеспечения вы-
сокой надежности инструментов оценки проводились регу-
лярные заседания экспертов. 

Две группы пациентов, сформированные с учетом полу-
чаемого лечения, были объединены в одну большую когор-
ту, так как основная задача данного исследования состояла в 
изучении различных вариантов динамики позитивных и нега-
тивных симптомов, а характер проводимой терапии не влиял 
на результаты в 5-летней перспективе. В 20-летнее наблюде-
ние мы включили 373 участника с полными данными о симп-
томах в начале исследования и в дальнейшем. Из этих паци-
ентов 23 приняли участие в двух, 31 – в трех, 94 – в четырех, 
132 – в пяти и 93 – в шести интервью (см. дополнительную 
информацию). 

 
Оценка положительных и отрицательных 
симптомов 

 
Симптомы оценивали исходно и через 1, 2, 5, 10 и 20 лет, 

были применены Шкала оценки позитивных симптомов 
(Scale for the Assessment of Positive Symptoms – SAPS)23 и 
Шкала оценки негативных симптомов (Scale for the 
Assessment of Negative Symptoms – SANS)24. По обоим па-
раметрам была рассчитана сумма баллов от 0 до 5. Выра-
женности позитивной симптоматики соответствовал сред-
ний балл показателей галлюцинаций и бреда. Выражен-
ность негативной симптоматики оценивалась с учетом 
среднего балла всех четырех показателей негативных доме-
нов в SANS25. Если по всем общим показателям симптомов 
оценка составляла 2 балла или меньше, то такое состояние 
расценивалось как клиническая ремиссия26. 

 
Основные факторы риска 

 
Переменными, рассмотренными как возможные факто-

ры, обуславливающие траекторию развития заболевания, 
были: возраст, пол, основной диагноз по МКБ-10, установ-
ленный согласно Системе клинического анализа в нейро-
психиатрии (Schedules for  Clinical Assessment in 
Neuropsychiatry – SCAN)27; диагноз расстройства, связан-
ного с употреблением психоактивных веществ, устанавли-
вался по результатам того же интервью; оценка общего 
уровня функционирования от 0 до 100 баллов с применени-
ем Шкалы глобальной оценки функционирования (Global 
Assessment of Functioning – GAF)28; оценка позитивной, не-
гативной симптоматики, а также симптомов дезорганиза-
ции от 0 до 5 баллов, проводимая с помощью SANS и SAPS; 
вид лечения (раннее вмешательство либо стандартная тера-
пия); наличие среднего общего образования; преморбидное 
социальное и академическое функционирование, оценивае-
мое с использованием Шкалы преморбидного функциони-
рования (Premorbid Adjustment Scale – PAS)29; продолжи-
тельность нелеченного психоза, которая оценивалась по ре-
зультатам Интервью для ретроспективной оценки начала 
шизофрении (Iterview for Retrospective Assessment of Onset 
of Schizophrenia – IRAOS)30 и выражалась в количестве ме-
сяцев персистирования хотя бы одного психотического 
симптома до начала лечения31.  

 
Отдаленные исходы 

 
Мы изучили связь между траекториями развития пози-

тивных и негативных симптомов и отдаленными исходами, 
изучаемыми в течение 20 лет наблюдения. Измерялись сле-
дующие результаты: а) скорость выздоровления, опреде-
ляемая как отсутствие психотических эпизодов, отсутствие 
госпитализации в психиатрический стационар и необходи-
мости в социальном жилье в течение последних двух лет, 
вовлеченность в учебу или работу, и текущий балл по шка-
ле GAF ≥60; б) для траекторий динамики позитивных симп-
томов – ремиссия негативных симптомов; для траекторий 
динамики негативных симптомов – ремиссия позитивных 
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симптомов; в) социальное функционирование, оцениваемое 
по Шкале личностного и социального функционирования 
(Personal and Social Performance scale – PSP)32, по которой 
можно оценить четыре области социального функциониро-
вания (полезная деятельность, межличностные отношения, 
самообслуживание, агрессивное и социально неприемлемое 
поведение), объединяемые и оцениваемые в диапазоне от 0 
до 100 баллов; d) когнитивное функционирование, измерен-
ное с помощью шкалы Краткой оценки когнитивных функ-
ций при шизофрении (Brief Assessment of Cognition in 
Schizophrenia – BACS)33 и представленное в виде z-оценок; 
e) текущий диагноз «шизофрения» на основе SCAN; и f) те-
кущее лечение антипсихотическими препаратами.  

 
Статистический анализ 

 
Мы применили сочетание метода смешанного моделиро-

вания латентных траекторий (Latent Growth Mixture 
Modelling – LGMM) и анализа латентных траекторий 
(Latent Class Growth Analysis – LCGA) для оценки динами-
ки позитивных и негативных симптомов34. В результате 
применения этого подхода были сформированы подгруппы 
(классы) на основе прототипических моделей, учитываю-
щих начальные значения параметра (intercept) и наклона 
(slope). Чтобы обработать недостающие данные, мы приме-
нили метод максимального правдоподобия с полной инфор-
мацией35. 
Были рассмотрены модели LGMM и LCGA с разными 

функциями траектории (т.е. линейными, квадратичными 
или кубическими) и растущим числом классов. Был изучен 
ряд оценок соответствия модели и особенностей модели, 
чтобы выбрать модель с наилучшим соответствием дан-
ных, включая информационный критерий Акаике (Akaike 
information criteria – AIC), информационный критерий Ба-
йеса (Bayesian information criteria – BIC) и скорректирован-
ный по размеру выборки BIC (adj. BIC), энтропию модели, 
размер класса и точность, а также проверили соответствие 
модели с добавлением дополнительного класса с помощью 
тестов соотношения вероятностей Ло-Менделла-Рубина и 
Вуонг-Ло Менделла-Рубина. 
Были протестированы базовые переменные в качестве 

предикторов принадлежности к тем или иным вариантам 
динамики с применением трехэтапного подхода36, при кото-
ром ковариаты не включаются в моделирование траекто-
рий, а рассматриваются как вспомогательные переменные, 

так что они не влияют на формирование траекторий. Сле-
довательно, сначала устанавливается принадлежность к 
классу, а затем проверяются предикторы принадлежности 
к выделенным траекториям. Сначала базовые переменные 
были протестированы одномерно, а затем все значимые ко-
вариаты были включены в многомерную мультиномиаль-
ную модель логистической регрессии. Уровень значимости 
был установлен на уровне р<0,05. Результаты представле-
ны в виде отношения шансов (ОШ) с 95% доверительными 
интервалами (95% ДИ) и соответствующими значениями p. 
Чтобы исследовать связь между траекторией и отдаленны-
ми исходами, был применен метод Ланса37. Все статистиче-
ские расчеты проводились с использованием программного 
обеспечения Mplus версии 7. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ 

 
Анализ отсева  

 
В исследование были включены в общей сложности 373 

участника. В ходе анализа отсева было обнаружено, что па-
циенты, продолжившие участие в исследовании, не отлича-
лись от выбывших по исходным психопатологическим ха-
рактеристикам (включая долю лиц с диагнозом шизофре-
нии и расстройств, связанных с употреблением психоактив-
ных веществ, и средние баллы по показателям позитивных 
и негативных симптомов), медиане продолжительности не-
леченного психоза, профессиональному статусу, доле па-
циентов, получивших общее среднее образование, и сред-
ним показателям преморбидного социального и академиче-
ского функционирования. Пациенты, продолжившие уча-
стие в исследовании, были несколько моложе, чем выбыв-
шие (26,2±6,2 против 27,8±6,8 лет), реже были мужчинами 
(55,1% против 64,0%), имели более высокий уровень гло-
бального функционирования (средний балл GAF: 41,0±13,7 
против 37,7±11,9) и имели более высокие показатели само-
стоятельного проживания (95,5% против 87,6%) (см. до-
полнительную информацию). 

 
Траектории позитивных симптомов 

 
Для выявления позитивных симптомов мы оценили ряд 

линейных, квадратичных и кубических моделей LCGA и 
LGMM от одного до шести классов (см. дополнительную 
информацию). На основе тестов отношения правдоподо-
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Рисунок 1. Траектория развития позитивных симптомов у пациентов с диагностированными в соответствии с МКБ-10 расстройствами 
шизофренического спектра в течение 20 лет после первого психотического эпизода.
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бия была выбрана пятиклассная модель, поскольку она 
обладала более высокой степенью соответствия по 
сравнению с четырехклассной моделью. Показатели эн-
тропии были высокими как для моделей с четырьмя, так и 
для моделей с пятью классами (0,834 против 0,949), но по-
казатели точности отдельных классов в модели с пятью 
классами были выше (все выше 0,95), что свидетельству-
ет о более высокой точности классификации (см. допол-
нительную информацию). 
Было выделено пять типов динамики позитивных симп-

томов: ранняя стойкая ремиссия (50,9%); стабильное улуч-
шение (18,0%), отличавшееся более медленным обратным 
развитием симптомов в течение первых пяти лет с после-
дующей стабилизацией состояния; интермиттирующее 
течение (10,2%), характеризующееся чередованием перио-
дов рецидивов и ремиссий симптомов; рецидив с умеренно 
выраженными симптомами (11,9%), в ходе которого выра-
женность симптомов значительно снизилась в первые годы, 
за чем следовало медленное, но непрерывное нарастание 
позитивной симптоматики; и персистирование тяжелых на-
рушений (9,1%), характеризующееся небольшим уменьше-
нием выраженности симптомов в течение первого года, за 
которым следовало стабильное непрерывное прогрессиро-
вание позитивной симптоматики (Рисунок 1). 

 
Траектории негативных симптомов 

 
Для выявления вариантов динамики негативных симпто-

мов мы оценили серию моделей, созданных с помощью 
LCGA и LGMM, включавших от одного до пяти классов 
(см. дополнительную информацию). Была выбрана модель 
LCGA с двумя классами, поскольку она имела более высо-
кую энтропию и классовую точность (оба класса выше 
0,93), чем модели с большим количеством классов (точ-
ность всех классов ниже, чем 0,93). Было выделено две тра-
ектории динамики негативной симптоматики: ремиссия 
симптомов (51,0% выборки), характеризовавшаяся исходно 
низкой выраженностью негативных симптомов с формиро-
ванием ремиссии в течение первых двух лет, и персистиро-
вание нарушений (49,0%) с выраженной негативной симп-
томатикой на исходном этапе и отсутствием изменений с 
течением времени (Рисунок 2). 

 
Основные предикторы траектории развития 
симптомов 

 
Позитивная симптоматика 

 
Используя одномерный мультиномиальный логистиче-

ский регрессионный анализ, были определены исходные ха-

рактеристики, связанные с благоприятным течением забо-
левания, за ориентир при этом была взята ранняя стойкая 
ремиссия (см. дополнительную информацию). Затем значи-
мые предикторы были введены в многофакторный анализ. 
Расстройства, связанные с употреблением психоактивных 
веществ (ОШ: 2,83, 95% ДИ: 1,09–7,38, р=0,033), большая 
продолжительность нелеченного психоза (ОШ: 1,02, 95% 
ДИ: 1,00–1,03, р=0,007) и более выраженная негативная 
симптоматика (OШ: 1,60, 95% ДИ: 1,07–2,39, р=0,021) 
оставались значимыми предикторами рецидива с умеренно 
выраженной симптоматикой, в то время как только продол-
жительность нелеченного психоза (ОШ: 1,01, 95% ДИ: 
1,00–1,02, р=0,030) могла служить предиктором развития 
тяжелых нарушений. Мужской пол (ОШ: 3,69, 95% ДИ: 
1,42–9,58, р=0,007) был ассоциирован с интермиттирую-
щим течением заболевания (Таблица 1). 

 
Негативная симптоматика 

 
Аналогичный одномерный мультиномиальный логисти-

ческий регрессионный анализ был проведен для предикто-
ров траекторий негативных симптомов (см. дополнитель-
ную информацию). Многофакторный анализ показал, что у 
участников мужского пола (ОШ: 3,03; 95% ДИ: 1,48–6,02, 
р=0,002) и пациентов с длительной продолжительностью 
нелеченого психоза (ОШ: 1,01; 95% ДИ: 1,00–1,02, 
р=0,034) с большей вероятностью можно ожидать перси-
стирования негативных симптомов, нежели их ремиссии. 
Более высокий уровень общего функционирования (ОШ: 
0,95; 95% ДИ: 0,92–0,98, p=0,001) и окончание средней 
школы (ОШ: 0,41; 95% ДИ: 0,17–1,00, p=0,049) были свя-
заны с более низким риском персистирования нарушений 
(Таблица 2).  

 
Связь между вариантами динамики и отдаленными 
последствиями 

 
Позитивная симптоматика 

 
Показатели социального функционирования при 20-лет-

нем наблюдении были значительно выше у пациентов с тра-
екторией ранней непрерывной ремиссии (средний балл 
PSP: 60,7, ДИ: 57,6–63,8) и траекторией стабильного улуч-
шения (средний балл PSP: 59,0, ДИ: 52,7–65,3) по сравне-
нию с пациентами с другие траектории (средние баллы PSP 
в пределах 40,4 и 47,9). Пациенты с ранней стойкой ремис-
сией имели значительно более высокую скорость выздо-
ровления (22%), чем пациенты с другими вариантами тече-
ния заболевания. Более выраженное ухудшение нейроког-
нитивных функций отмечалось у пациентов с персистиро-
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Рисунок 2. Траектория развития негативных симптомов у пациентов с диагностированными в соответствии с МКБ-10 расстройствами 
шизофренического спектра в течение 20 лет после первого психотического эпизода.
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ванием тяжелых нарушений (z-балл: -0,78, ДИ: от -1,39 до 
-0,17), чем у пациентов с ранней стойкой ремиссией, ста-
бильным улучшением и интермиттирующим течением 
(Таблица 3). 
В группе ранней стойкой ремиссии доля пациентов, чье 

состояние соответствует критериям шизофрении по про-
шествии 20 лет, была значительно ниже (55%), чем у паци-
ентов прочих групп. Ремиссия негативных симптомов (все 
общие баллы SANS≥2) у пациентов с рецидивом с умерен-
но выраженной симптоматикой встречалась реже (9%), 
чем у пациентов с ранней стойкой ремиссией и траекторией 
стабильного улучшения (51% и 53% соответственно). Ча-
ще состояния, потребовавшие приема антипсихотических 
препаратов, развивались у пациентов с персистированием 
тяжелых нарушений (78%) и рецидивом с умеренно выра-
женными симптомами (80%) по сравнению с группой ран-
ней стойкой ремиссии (48%) (см. Таблицу 3). 

 

Негативная симптоматика 
 
Показатели социального функционирования при 20-лет-

нем наблюдении были значительно выше у пациентов с тра-
екторией стойкой ремиссии симптомов (средний балл PSP: 
65,8, ДИ: 62,7–68,9), чем у пациентов с персистированием 
выраженных нарушений (средний балл PSP: 47,7, ДИ: 
44,0–51,4). Пациенты с формированием стойкой ремиссии 
имели значительно более высокую частоту выздоровления 
(37%), чем пациенты с персистированием тяжелых наруше-
ний (0%). Более выраженное нарушение нейрокогнитив-
ных функций чаще наблюдалось у пациентов с персистиро-
ванием тяжелых нарушений (z-оценка: -0,33, ДИ: от -0,53 
до -0,13), чем в группе стойкой ремиссии (z-оценка: 0,36, 
ДИ: от 0,16 до 0,56) (Таблица 4). 
Доля пациентов, чье состояние соответствует критериям 

шизофрении спустя 20 лет, была значительно ниже в груп-
пе стойкой ремиссии (50%), нежели чем в выборке с перси-
стированием тяжелых симптомов (78%). В течение 20-лет-
него наблюдения вероятность развития состояний, требую-
щих приема антипсихотических препаратов, была значи-
тельно выше у пациентов с персистированием тяжелых на-
рушений (67%), нежели чем в группе стойкой ремиссии 
(36%) (см. Таблицу 4). 

 
ОБСУЖДЕНИЕ 

 
Это первое исследование, в котором изучается динамика 

развития позитивных и негативных симптомов в течение 20 
лет после первого психотического эпизода у пациентов с 
диагностированными по МКБ-10 расстройствами шизо-
френического спектра. 
Было обнаружено пять различных вариантов динамики по-

зитивных симптомов: ранняя непрерывная ремиссия (50,9%), 
стабильное улучшение (18,0%), интермиттирующее течение 
(10,2%), рецидив с умеренно выраженными симптомами 
(11,9%) и персистирование тяжелых нарушений (9,1%). 
Таким образом, у около 69% выборки не отмечалась тен-

денция к персистированию позитивных симптомов. Анало-
гичным образом, в исследовании AESOP38 на протяжении 
10 лет уменьшение выраженности позитивных симптомов 
наблюдалось у 65% пациентов. 
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Таблица 2. Предикторы ремиссии негативных симптомов 

Персистирование 
симптоматики

ОШ (95% ДИ) p

Мужской пол 3,03 (1,48-6,02) 0,002

Оконченное среднее общее 
образование 0,41 (0,17-1,00) 0,049

Трудовая деятельность 0,83 (0,36-1,88) 0,652

Диагноз «шизофрения» 2,09 (0,90-4,85) 0,085

Низкий уровень социального 
функционирования в преморбиде 3,27 (0,45-23,84) 0,240

Низкий уровень вовлечения в учебную 
деятельность в преморбиде 2,57 (0,28-23,54) 0,403

Продолжительность нелеченного 
психоза 1,01 (1,00-1,02) 0,034

Более высокий уровень общего 
функционального состояния 0.95 (0.92-0.98) 0.001

Более высокая степень выраженности 
симптомов дезорганизации 1.52 (0.94-2.44) 0.085

ОШ – отношение шансов, ДИ – доверительный интервал.

Таблица 1. Предикторы ранней стойкой ремиссии позитивных симптомов 

Ранняя стойкая 
ремиссия 

Интермиттирующее 
течение

Рецидив с умеренно 
выраженными симптомами

Персистирование 
тяжелых нарушений

ОШ (95% 
ДИ) p ОШ (95% 

ДИ) p ОШ (95% ДИ) p ОШ (95% 
ДИ) p

Мужской пол 1,01  
(0,49-2,08) 0,977 3,69  

(1,42-9,58) 0,007 2,47  
(0,96-6,38) 0,061 0,84  

(0,35-2,03) 0,697

Оконченное среднее общее образование 1,24  
(0,58-2,67) 0,575 0,36  

(0,10-1,25) 0,108 0,51  
(0,14-1,83) 0,301 0,74  

(0,24-2,29) 0,602

Трудовая деятельность 1,32  
(0,66-2,66) 0,437 0,67  

(0,22-2,02) 0,483 0,46  
(0,13-1,73) 0,253 0,49  

(0,14-1,69) 0,257

Злоупотребление ПАВ 0,90  
(0,37-2,16) 0,806 0,75  

(0,25-2,28) 0,747 2,83  
(1,09-7,38) 0,033 2,05  

(0,78-5,40) 0,148

Низкий уровень социального 
функционирования в преморбиде

2,50  
(0,49-12,82) 0,270 2,36  

(0,17-32,44) 0,521 2,47  
(0,24-25,29) 0,445 0,88  

(0,04-19,51) 0,934

Низкий уровень вовлечения в учебную 
деятельность в преморбиде

5,85  
(0,67-50,95) 0,081 0,16  

(0,01-2,20) 0,172 2,30  
(0,11-46,74) 0,588 2,55  

(0,09-68,77) 0,577

Продолжительность нелеченного 
психоза

1,01  
(1,00-1,02) 0,179 1,01  

(1,00-1,02) 0,122 1,02  
(1,00-1,03) 0,007 1,01  

(1,00-1,02) 0,030

Более высокий уровень общего 
функционального состояния

0,99  
(0,96-1,01) 0,349 0,97  

(0,93-1,01) 0,168 1,00  
(0,96-1,04) 0,985 0,99  

(0,95-1,02) 0,497

Более высокая степень выраженности 
негативных симптомов 

0,98  
(0,72-1,32) 0,869 1,12  

(0,69-1,81) 0,637 1,60  
(1,07-2,39) 0,021 1,21  

(0,80-1,84) 0,360

ОШ – отношение шансов, ДИ – доверительный интервал.
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Более того, при 20-летнем наблюдении у пациентов с ин-
термиттирующим течением заболевания средний балл по 
шкале SAPS составил менее 2 баллов. Это может свиде-
тельствовать о том, что доля данной группы, у которой не 
наблюдалось выраженных позитивных симптомов при 
последующем наблюдении, может приблизиться к 80%.  
В сравнении с другими группами, только среди пациентов 

с ранней стойкой ремиссией значительно чаще встречалось 
полное выздоровление (22%). Эти данные могут служить 
подтверждением того, что у пациентов с ранней ремиссией 
в отношении положительных симптомов имеются высокие 
шансы на полное выздоровление, как это было показано в 
других долгосрочных проспективных исследованиях4,39. 
Как у пациентов с рецидивом с умеренно выраженными 

симптомами, так и у группы с персистированием тяжелых 
нарушений, была обнаружена более высокая вероятность 
развития состояний, требовавших приема антипсихотиче-
ских препаратов в течение 20 лет наблюдения, чем у паци-
ентов с другими вариантами развития. Это может быть рас-
ценено как признак резистентности к лечению. Действи-
тельно, эти две траектории были зафиксированы примерно 
у 20% пациентов, что аналогично показателям резистент-
ной к лечению шизофрении, обнаруженным в других ис-
следованиях40,41. Мы также обнаружили, что эти две траек-
тории были связаны с более низкими социальным и нейро-
когнитивным функционированием и что эти пациенты бы-
ли менее склонны к развитию ремиссии негативных симп-

томов. Это подтверждает разделение шизофрении на под-
группы, с учетом более широкого спектра клинических 
признаков. 
Было выявлено, что более длительная продолжитель-

ность нелеченого психоза, более высокие исходные уровни 
негативных симптомов и диагноз расстройства, связанного 
с употреблением психоактивных веществ, предсказывают 
менее благоприятную динамику положительных симпто-
мов. Эти исходные переменные ранее были связаны с пло-
хим прогнозом при шизофрении42-44. Примечательно, что 
данные предикторы остаются весьма значимыми для про-
гнозирования траекторий развития заболевания в течение 
20 лет. Это подчеркивает необходимость сокращения вре-
мени, предшествующего получению пациентами психиат-
рического лечения (развитие служб раннего вмешатель-
ства), и своевременного и комплексного решения проблемы 
злоупотребления психоактивными веществами (преодоле-
ние нынешнего отсутствия интеграции между лечением тя-
желых психических заболеваний и злоупотреблением пси-
хоактивными веществами, наблюдаемого в ряде стран). 
Мы обнаружили две траектории негативных симптомов: 

рецидив симптомов (51,0%) и персистирование симптомов 
(49,0%). Этот вывод отличается от результатов других ис-
следований, длившихся от 1 до 10 лет, в которых было вы-
делено три или более траекторий, часто включавших ре-
миссию симптомов17,21,45,46. В одном из этих исследований21 
у 85% пациентов был достигнут и поддерживался низкий 
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Таблица 3. Взаимосвязь между вариантами динамики позитивных симптомов и отдаленных последствий в 20-летней перспективе 

Ранняя 
стойкая  
ремиссия 

(РСР)

Стабильное 
улучшение 

(СУ)

Интермитти-
рующее 

течение (ИТ)

Рецидив с уме-
ренно выражен-
ными симптома-

ми (РУВС)

Персистирова-
ние тяжелых 
нарушений 

(ПТН)

p  
(межклассо-

вый X2)

Значимые  
различия между 
классами (p>0,05)

Срок лечения 
антипсихотиками 48% 49% 62% 80% 78% 0,040 РСР vs, РУВ, ПТН 

и СУ

Подтвержденный 
диагноза 
«шизофрения»

55% 78% 51% 90% 85% 0,002 РСР vs, РУВС,  
и ПТН

Ремиссия 
негативной 
симптоматики

51% 53% 22% 9% 30% 0,003 РСР и СУ vs, 
РУВС

Клиническое 
выздоровление 22% 15% 16% 0 0 <0,001 РСР vs, РУВС  

и ПТН

Социальное 
функционирование, 
оцениваемые по 
шкале PSP (ДИ) 

60,7  
(от 57,6  
до 63,8)

59,0  
(52,7-65,3)

44,8  
(36,6-53,0) 40,4 (33,4-48,2) 47,9 (40,5-55,3) <0,001 РСР и СУ vs, 

РУВС и ИТ

Когнитивные 
функции, 
оцениваемые по 
шкале BACS (ДИ)

-10  
(от -0,32  
до 0,12)

0,31  
(от – 0,06  
до 0,68)

0,25  
(от -0,44  
до 0,94)

-0,42  
(от -1,18  
до – 0,34)

-0,78  
(от 01,39  
до -0,17)

0,029 ПТН vs,РСР, СУ  
и ИТ

PSP – Personal and Social Performance scale, BACS – Brief Assessment of Cognition in Schizophrenia.

Таблица 4. Взаимосвязь между вариантами динамики негативных симптомов и отдаленных последствий в 20-летней перспективе

Ремиссия симптомов Персистирование симптомов p (межклассовый X2)

Срок лечения антипсихотиками 36% 67% <0,001

Подтвержденный диагноза 
«шизофрения» 50% 78% <0,001

Ремиссия негативной 
симптоматики 84% 41% <0,001

Клиническое выздоровление 37% 0 <0,001

Социальное функционирование, 
оцениваемое по шкале PSP (ДИ) 65,8 (62,7-68,9) 47,7 (44,0-51,4) <0,001

Когнитивные функции, 
оцениваемые по шкале BACS (ДИ) 0,36 (0,16 – 0,56) -0,33 (от -0,53 до -0,13) 0,029

PSP – Personal and Social Performance scale, BACS – Brief Assessment of Cognition in Schizophrenia.
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уровень негативных симптомов. Метаанализ также пока-
зал, что у подавляющего большинства амбулаторных паци-
ентов с расстройствами шизофренического спектра выра-
женность негативных симптомов уменьшается47. Однако в 
катамнестическом Исследовании графства Суффолк со-
общалось о нарастании негативной симптоматики в тече-
ние 20 лет14. Таким образом, выявление наименее благопри-
ятного сценария в нашей выборке можно объяснить боль-
шей, в сравнении с другими исследованиями, продолжи-
тельностью наблюдения. Более того, в соответствии с кри-
териями, предложенными Andreasen et al.26, мы рассматри-
вали уровни симптомов выше 2 по шкале SANS как опре-
деляющие персистирование негативной симптоматики. В 
других исследованиях такой уровень симптомов мог бы 
рассматриваться как умеренный и соответствующие паци-
енты были отнесены к категории находящихся в стадии ре-
миссии. 
Факторами, ассоциировавшимися с персистированием 

негативных симптомов, были мужской пол, большая про-
должительность нелеченного психоза, более низкий уро-
вень глобального функционирования и отсутствие среднего 
общего образования. Ранее эти исходные переменные так-
же были связаны с плохими прогнозом при шизофре-
нии43,48,49. Кроме того, при 20-летнем наблюдении мы обна-
ружили, что персистирование негативных симптомов свя-
зано с социальной дезадаптацией и снижением когнитив-
ных функциий. Это согласуется с исследованиями, показы-
вающими, что негативные симптомы сопряжены с неблаго-
приятным социально-трудовым прогнозом при шизофре-
нии50-53. Частота клинического выздоровления в группе с 
персистированием симптомов составила 0%, в то время как 
в группе с ремиссией симптомов она составила 37%, что 
подчеркивает необходимость разработки инновационных 
мультимодальных вмешательств для лечения этого вида на-
рушений при расстройствах шизофренического спектра. 
Основным ограничением этого исследования является 

относительно высокая доля выбывших участников. Прове-
дение долгосрочных проспективных исследований в этой 
популяции пациентов представляет собой трудную задачу в 
связи с трудной доступностью пациентов с тяжелыми пси-
хическими заболеваниями. Европейский закон о защите 
данных также ограничивает возможности контакта с паци-
ентами, что еще больше усложняет ситуацию. Пациенты, 
продолжившие участие в исследовании в течение 20 лет, не 
отличались от выбывших участников ни по одной из из-
учаемых переменных, включая выраженность позитивной 
и негативной симптоматики, но у них был несколько более 
высокий уровень общего функционирования в начале на-
блюдения. Таким образом, наши выводы потенциально мо-
гут быть смещены в более позитивную сторону. Также при 
изучении позитивной симптоматики численность некото-
рых групп была невысокой, что повлияло на выявление 
взаимосвязи между предикторами и вариантами динамики 
симптомов. Наконец, большой временной разрыв между 
10-летним и 20-летним периодом наблюдения, возможно, 
привел к чрезмерному упрощению траекторий развития 
симптомов. 
Наш анализ основан на выборке пациентов, первоначаль-

но включенных в рандомизированное контролируемое ис-
следование. Известно, что терапевтические вмешательства 
по-разному влияли на выраженность симптомов в течение 
первых двух лет после включения, но также известно, что 
этот эффект не выявлялся в ходе ни одной из последующих 
оценок22,54,55. Включение группы лечения в анализ не изме-
нило результатов, поэтому мы исключили какое-либо су-
щественное влияние лечения на траектории. 
В заключение: наше исследование является первым, в ко-

тором были выявлены 20-летние траектории динамики по-
зитивных и негативных симптомов после первого психоти-

ческого эпизода у пациентов с расстройствами шизофрени-
ческого спектра. Набор участников осуществлялся среди 
как амбулаторных, так и стационарных пациентов, что сде-
лало исследуемую выборку репрезентативной в отношении 
реальной популяции больных расстройствами шизофрени-
ческого спектра. Понимание динамики симптомов поможет 
клиницистам дать пациентам и их семьям более полную ин-
формацию о возможных вариантах течения заболевания 
после постановки диагноза. Выявление различных траекто-
рий развития симптомов после постановки первоначально-
го диагноза может усовершенствовать подход к планирова-
нию лечения56,57. 
Наше исследование показывает, что от большей части 

пациентов с расстройствами шизофренического спектра 
можно ожидать выздоровления в отношении позитивной, 
но не негативной симптоматики. Негативные симптомы ас-
социированы с худшим функционированием и более высо-
кой смертностью18. Более того, наличие негативных симп-
томов часто мешает пациентам обратиться за помощью. 
Поскольку ярко выраженная позитивная симптоматика, 
которая могла бы стать причиной визита к специалисту, от-
сутствует, а наличие негативных расстройств затрудняет 
обращение за помощью по поводу прочих проблем со здо-
ровьем, эта подгруппа пациентов не попадает в поле зрения 
врачей. На сегодняшний день разработка инновационных 
мультимодальных стратегий лечения негативных симпто-
мов расстройств шизофренического спектра должна иметь 
неоспоримый приоритет.  
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Резюме. Дети родителей, страдающих психическими расстройствами, сами подвергаются повышенному риску развития психических расстройств. Риск 
для таких потомков может трансдиагностически распространяться на расстройства, отличные от тех, которые диагностированы у родителей. Ли-
тература по данной тематике обширна, но содержит много противоречий. Для освещения вопросов о целенаправленной профилактике и генетическом 
консультировании мы провели тщательный метаанализ, соответствующий критериям PRISMA 2020. Мы целенаправленно занимались поиском литера-
туры, опубликованной до сентября 2022 года, чтобы сформировать выборку из оригинальных исследований семей высокого риска и регистровых исследова-
ниях, в которых сообщается о риске развития психических расстройств у потомков родителей с психическим расстройством любого типа. Мы провели 
метаанализ (модель случайных эффектов) относительного риска (коэффициент риска (risk ratio) – RR) и абсолютного риска (продолжительность жизни 
до возраста на момент оценивания) развития психических расстройств, определяемых по МКБ или DSM. Для определения совокупной заболеваемости в 
зависимости от возраста потомков в метаанализе применялись кривые Каплана – Майера. Мы оценили гетерогенность с помощью I2-статистики, а 
риск систематической ошибки рассчитали с помощью инструмента «Качество прогностических исследований» (Quality in Prognosis Studies, QUIPS). Ана-
лиз чувствительности учитывал влияние типа дизайна исследования (исследования семей высокого риска по сравнению с регистровыми исследованиями) 
и специфических рисков по сравнению с трансдиагностическими. Трансдиагностичность оценивали по критериям TRANSD. Мы выделили 211 независимых 
исследований, в которых участвовало 3 172 115 потомков родителей с психотическим, биполярным, депрессивными, деструктивными расстройствами, 
дефицитом внимания/гиперактивностью, тревогой, употреблением психоактивных веществ, расстройством пищевого поведения, обсессивно-компуль-
сивным расстройством и пограничным расстройствами личности, а также о 20 428 575 детей из контрольной группы. RR и риск развития любого психи-
ческого расстройства в течение жизни составили 3,0 и 55% у потомков родителей с тревожными расстройствами; 2,6 и 17% у детей лиц с психозом; 2,1 
и 55% у потомков родителей с биполярным расстройством; 1,9 и 51% у детей лиц с депрессивными расстройствами; и 1,5 и 38% у потомков лиц, страдаю-
щих расстройствами, вызванными употреблением психоактивных веществ. RR и риск развития у потомков того же психического расстройства, которое 
было диагностировано у их родителя, в течение жизни, составили 8,4 и 32% для синдрома дефицита внимания/гиперактивности; 5,8 и 8% для психозов; 

1 Имеется в виду «Family high-risk (FHR) studies» – исследования, изучающие психопатологические процессы у членов семей, чьи биологические родственники (ча-
ще всего родитель) страдают тяжелым психическим заболеванием (шизофренией, биполярным аффективным расстройством, большим депрессивным расстрой-
ством). – Прим. перев.
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5,1 и 5% для биполярного расстройства; 2,8 и 9% для расстройств, вызванных употреблением психоактивных веществ; 2,3 и 14% для депрессивных рас-
стройств; 2,3 и 1% для расстройства пищевого поведения; и 2,2 и 31% для тревожных расстройств. Выявлено 37 статистически значимых трансдиагно-
стических связей между психическими расстройствами у родителей и RR развития отличного от родительского психического расстройства у их потом-
ков. У детей родителей с психозом, биполярным и депрессивным расстройством риск возникновения того же расстройства возникал в 16, 5 и 6 лет и к 18 
годам достигал 3%, 19% и 24%; увеличивался до 8%, 36% и 46% к 28 годам. Гетерогенность колебалась от 0 до 0,98, и 96% исследований имели высокий риск 
систематической ошибки. Анализ чувствительности, проведенный в пределах проспективного исследования семей высокого риска, подтвердил закономер-
ность результатов с таким же RR, но с более высокими значениями абсолютных рисков, по сравнению с анализом всех типов исследований. На глобальном 
уровне этот метаанализ демонстрирует, что у потомков родителей с психическими расстройствами сильно повышен RR и риск развития в течение жиз-
ни любого психического расстройства, в том числе и того же психического расстройства, что и у родителя, в течение жизни. Трансдиагностические риски 
позволяют предположить, что детей родителей с различными психическими расстройствами следует рассматривать в качестве кандидатов на прове-
дение с ними мероприятий таргетной первичной профилактики. 
 
Ключевые слова: семейный риск; психические расстройства; психоз; депрессия; биполярное расстройство; расстройства, вызванные употребле-
нием психоактивных веществ; расстройства пищевого поведения; тревожные расстройства; трансдиагностический риск; целевая первичная 
профилактика.

 
Психические расстройства передаются по наследству. 

Результаты эпидемиологических исследований на протяже-
нии десятилетий показывают, что наличие родителя с пси-
хическим расстройством является серьезным фактором 
риска для развития психических расстройств у его потом-
ков. Для развития некоторых психических расстройств 
риск настолько велик, что диагноз родителя считается по-
казанием для первичной профилактики конкретного рас-
стройства у его детей1,2. Например, профилактические ме-
ры разработаны для молодых потомков лиц, у которых ди-
агностированы психоз, биполярное или депрессивное рас-
стройство1,3-6. Генетическое консультирование является од-
ним из способов расшифровки генетической информации, 
применяемых в клинической практике. Благодаря ему мож-
но оценить риск передачи расстройства по наследству и ис-
пользовать эту информацию в соответствии с желаниями, 
потребностями и ценностями пациентов, чтобы они могли 
иметь представление о состоянии своего здоровья, когда 
риски не удается достоверно определить другим спосо-
бом7,8. 
Профилактическая составляющая таких мер полагается 

на точные знания о вероятности развития психического 
расстройства и возрасте возникновения расстройства среди 
детей родителей, страдающих психическими расстройства-
ми. Однако осведомленность в этих вопросах во многом 
остается неполной. Во-первых, большое количество иссле-
дований изучало именно потомков родителей с большим де-
прессивным, биполярным или психотическим расстрой-
ствами, в то время как влияние других родительских рас-
стройств менее изучено. Во-вторых, большинство преды-
дущих публикаций были сосредоточены только на одном 
психическом расстройстве у родителей (например, изуче-
ние риска развития расстройства у потомков родителей с 
биполярным расстройством), что затрудняло сравнение 
рисков, связанных с разными психическими расстройства-
ми у родителей. 
Более того, результаты исследований различаются в за-

висимости от дизайна исследования, исследуемых популя-
ций и условий проведения исследования, что заставляет со-
мневаться в их точности. Например, традиционные иссле-
дования семей группы высокого риска и отчеты из нацио-
нальных регистров делают разные выводы о величине и 
степени риска наследования расстройства. Поэтому для по-
лучения точных оценок, необходимых для клинической 
практики и профилактики расстройств, необходимо обоб-
щение информации, складывающееся из взаимодополняю-
щих сильных сторон исследований семей группы высокого 
риска и регистровых исследований. 
В конечном счете, степень и специфичность риска насле-

дования не определены. К причинам кластеризации психи-
ческих расстройств в семьях относятся наличие генетиче-
ских вариантов, общая среда обитания и взаимодействие 

между генетическими факторами и факторами окружаю-
щей среды9,10. Большинство генетических вариантов и фак-
торов риска окружающей среды не обладают специфич-
ностью к конкретному диагнозу11-13. Общие причинные 
факторы психических расстройств и высокий уровень ко-
морбидности мотивировали переход к трансдиагностиче-
ским подходам в психиатрии14. Здесь снова стоит упомя-
нуть о расхождениях в протоколах исследований. Напри-
мер, некоторые исследования семей группы высокого рис-
ка заявляют о специфичности повышенного риска развития 
психического расстройства у детей к установленному диаг-
нозу их родителей15,16, в то время как анализ общенацио-
нальных регистров предполагает наличие неспецифическо-
го риска, который распространяется на все психические 
расстройства10,17. Метаанализ, ранее проведенный нашей 
группой, опирался на данные 33 исследований 3863 потом-
ков родителей с шизофренией, биполярным и тяжелым де-
прессивным расстройствами и показал закономерность ча-
стичной специфичности и существенные трансдиагности-
ческие риски18. 
За последнее десятилетие появилось больше публикаций 

о потомках родителей с различными психическими рас-
стройствами. Появился ряд метаанализов, сосредоточен-
ных на изучении потомков родителей с биполярным рас-
стройством19,20, с тревожными расстройствами21,22, с син-
дромом дефицита внимания и гиперактивности (СДВГ)23 
или с тревожными и деструктивными расстройствами сре-
ди потомков родителей с множественными диагнозами24,25. 
Однако тщательный диагностический анализ детей родите-
лей с различными типами психических расстройств, на ко-
тором могла бы основываться клиническая практика, не 
проводился. Трансдиагностические подходы могут быть 
особенно актуальны для профилактики, поскольку ранние 
проявления психопатологии часто настолько вариабельны, 
что представляют трудность для диагностики традицион-
ными методами26,27. 
Настоящее исследование призвано заполнить этот про-

бел в литературе, предоставив трансдиагностическое обоб-
щение доступных исследований потомков родителей, стра-
дающих всеми типами психических расстройств, для ин-
формирования о целенаправленной профилактике и гене-
тическом консультировании. Впервые мы объединяем, 
сравниваем и обобщаем результаты исследований семей 
высокого риска и данные национальных регистров. Мы 
сравниваем относительный риск между детьми родителей с 
диагностированным психическим расстройством и без него 
и изучаем как трансдиагностический, так и специфичный 
для диагноза риск для таких детей. Мы количественно оце-
ниваем вероятность (абсолютный риск) развития ряда пси-
хических расстройств у фокусной группы до наступления 
ожидаемого возраста манифестации расстройства (в тече-
ние периода всей жизни). Далее мы оцениваем совокупную 



заболеваемость согласно возрасту детей и проверяем влия-
ние дизайна исследования на результат. Затем мы исполь-
зуем полученные данные для формулирования рекоменда-
ций по целевой первичной профилактике и генетическому 
консультированию. В заключение, мы составляем прото-
кол исследования для следующего поколения исследований 
в этой области. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

 
Мы представляем систематический обзор и метаанализ 

доступной литературы о связи между любым психическим 
расстройством у родителей и риском психических рас-
стройств у их детей. Мы следуем протоколу, который заре-
гистрирован в PROSPERO (CRD42022358509) 22 сентября 
2022 года. Мы сообщаем о процессе и результатах рецензи-
рования в соответствии с положением PRISMA 202028. 

 
Поиск литературы 

 
Мы исследовали базу данных Web of Science, используя 

сочетание терминов, связанных с семейными исследования-
ми («offspring», «parent», «matern*», «patern*»), и терми-
нов, означающих психические расстройства, чтобы иденти-
фицировать публикации с момента создания базы данных 
до 16 сентября 2022 года, независимо от языка публикации. 
Мы апробировали стратегию поиска на основе подборки из 
62 соответствующих публикаций, полученных на основа-
нии предложений экспертов и предварительного система-
тического обзора18. В результате поиска были обнаружены 
все 62 публикации из этой ранее апробированной подборки 
статей.  

 
Критерии включения и исключения  

 
Критерии включения: а) исходное исследование семей 

высокого риска (кросс-секционное или проспективное) или 
регистровое исследование, в котором были представлены 
количественные данные о взаимосвязи между одним или 
несколькими психическими расстройствами у родителя и 
одним или несколькими психическими расстройствами у их 
биологических детей; б) выборка детей производилась или 
из общей популяции, или на основании диагноза родителей; 
в) определения психических расстройств у родителей и их 
детей базировались на основе МКБ или DSM (любой вер-
сии), установленных на диагностическом интервью или при 
стандартной клинической оценке; г) публикация на любом 
языке. 
Критерии исключения: а) не соответствующий крите-

риям включения дизайн исследований, включая исследова-
ния приемных семей (поскольку они качественно отли-
чаются от исследований семей высокого риска в отделении 
генетических аспектов от аспектов риска наследования, 
связанных с окружающей средой), описание клинических 
случаев расстройств (чтобы избежать высокоселективной 
выборки) и интервенционные исследования (в которых 
риск расстройств у потомков был сокращен с помощью 
вмешательства специалиста); б) выборка потомков (там, 
где выборка базировалась на состоянии здоровья самих де-
тей или на влиянии факторов окружающей среды, посколь-
ку показатели риска развития расстройств в такой выборке 
могли оказаться завышены; в) отсутствие диагноза родите-
лей по МКБ/DSM (если не было указано, был ли у родите-
лей диагноз, сформулированный по МКБ/DSM, или оценка 
психического здоровья родителей ограничивалась только 
опросником для самостоятельного заполнения, который не 
идентифицирует диагноз по МКБ/DSM); г) отсутствие ди-
агноза по МКБ/DSM у потомков (если не было указано, 
был ли у потомков диагноз, сформулированный по 

МКБ/DSM, или оценка психического здоровья потомком 
ограничивалась только опросником для самостоятельного 
заполнения, который не идентифицирует диагноз по 
МКБ/DSM); и д) отсутствие необходимых данных (если не 
было числовой информации о взаимосвязи диагнозов по 
МКБ/DSM у родителей и у детей или данные о детях при-
водились только в составе более крупной группы родствен-
ников первой степени родства).  

 
Подборка актуальных публикаций 

 
Отбор соответствующих публикаций проходил в два эта-

па в онлайн-программе Covidence29. На первом этапе два не-
зависимых автора проверили все названия и резюме статей 
на соответствие списку критериев отбора, чтобы исклю-
чить исследования, которые не соответствовали критериям 
отбора, и отобрать публикации для полнотекстового обзо-
ра. На втором этапе два независимых автора просмотрели 
полные тексты предварительно отобранных публикаций, 
чтобы подтвердить соответствие критериям отбора и вы-
брать окончательный список публикаций для извлечения 
данных. На обоих этапах старший исследователь разрешал 
разногласия между авторами. 

 
Извлечение данных 

 
Мы извлекли информацию о связи расстройств родите-

лей и детей с показателями относительного и абсолютного 
риска развития расстройств, используя интерфейс извлече-
ния Covidence 229. Для оценки относительного риска мы 
выделили коэффициенты риска (risk ratio, RR), отношения 
шансов (odds ratio, OR) или отношение риска (hazard ration, 
HR), отражающие повышенный (значения больше 1) или 
сниженный (значения меньше 1) риск расстройств у потом-
ков родителей с данным диагнозом по сравнению с конт-
рольной группой потомков родителей без диагноза. Мы за-
писывали тип относительного риска (RR, OR или HR), а 
также его 95% доверительный интервал (ДИ) или стандарт-
ную ошибку среднего (СО). Чтобы оценить абсолютный 
риск, для каждой группы детей, определенной диагнозом 
родителя, мы выделили количество детей с каждым психи-
ческим расстройством и без него, а также общее количе-
ство детей, у которых было диагностировано какое-либо 
психическое расстройство. Мы определили абсолютный 
риск тех же расстройств для контрольной группы потомков 
родителей без диагноза, если такая контрольная группа бы-
ла в числе участников исследования. Мы используем тер-
мин «риск в течение жизни» для уточнения абсолютного 
риска развития расстройства, рассчитанного у ребенка с 
рождения и до возраста на момент оценивания.  
Кроме того, мы определили страну происхождения ис-

следования, дизайн исследования (проспективное, кросс-
секционное, регистровое), популяцию (общая, группы вы-
сокого риска), диагностические инструменты и систему 
классификации, используемые для постановки диагноза у 
родителей и их потомков, а также средний возраст потом-
ков на момент сбора информации. В проспективных иссле-
дованиях мы взяли информацию о возрасте детей при пер-
вом и последнем оценивании, а также дополнительную ин-
формацию о совокупной частоте развития психических 
расстройств в зависимости от возраста детей (из доступных 
графиков Каплана – Майера; см. раздел анализа данных). 
Если в двух или более публикациях сообщались данные 

об одном и том же расстройстве из одной и той же или ча-
стично перекрывающейся выборки, мы выбирали отчет с 
наибольшим размером выборки. Для проспективных иссле-
дований мы выделили данные со всех временных точек, 
чтобы предоставить информацию для анализа совокупной 
заболеваемости соответственно возрасту потомков. 
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Дизайн исследования 
 
Мы определили два основных типа исследований в зави-

симости от их дизайна: исследования семей высокого риска 
и регистровые исследования. Далее мы разделили исследо-
вания семей высокого риска на кросс-секционные и про-
спективные. Кросс-секционные исследования – это такие 
исследования, в которых детей исследуют на предмет нали-
чия или отсутствия у них психических расстройств только 
один раз30-32. Проспективные исследования представляют 
собой исследования, в которых ученые наблюдают за деть-
ми на протяжении времени и неоднократно оценивают их 
на предмет наличия психических расстройств в двух или 
более временных точках33-35. Регистровые исследования – 
это такой вид исследований, в которых дети не обследуют-
ся систематически на предмет наличия или отсутствия ди-
агноза, но информация о наличии психического расстрой-
ства изначально имеется из базы данных медицинской до-
кументации или национального регистра психических рас-
стройств9,17. 
Исследования семей высокого риска систематически из-

учают детей с помощью диагностических интервью, охва-
тывающих весь спектр психических расстройств, включая 
сопутствующие заболевания (высокая психометрическая 
валидность). Однако выборки часто формируются из групп 
пациентов, и, следовательно, такой подход может привести 
к систематической ошибке отбора (низкая экологическая 
валидность). Систематическая ошибка отбора может про-
явить себя и в кросс-секционных исследованиях, так как в 
них включают участников с уже установленными диагноза-
ми, соответствующими протоколу исследования. Проспек-
тивные исследования уменьшают вероятность системати-
ческой ошибки отбора, связанной с ранее поставленным 
диагнозом, путем набора участников до того, как у них ра-
зовьются психические расстройства, представляющие ин-
терес для исследователей, но они все равно могут быть 
склонны к систематической ошибке отбора и озадачить ис-
следовательскую группу из-за факторов, предшествовав-
ших включению в выборку, и отсева участников с течением 
времени, что приводит к неполному последующему наблю-
дению. Как правило, каждое из этих исследований слиш-
ком малочисленно, чтобы по отдельности предоставить 
убедительные результаты (низкая статистическая мощ-
ность)36. 
Регистровые исследования минимизируют возникнове-

ние систематической ошибки отбора и обеспечивают до-
статочную статистическую мощность для выявления даже 
слабых взаимосвязей с высокой экологической достовер-
ностью, поскольку они используют данные всей популя-
ции37. Однако регистры содержат только диагностическую 
информацию о психических расстройствах пациентов, по-
лучивших лечение, и эта информация основана на неструк-
турированных клинических оценках (низкая психометриче-
ская валидность)37. Лица, состояние которых соответствует 
диагностическим критериям психического расстройства, 
но которые не обращаются за лечением, ошибочно класси-
фицируются как лица без психического расстройства37. 
Эта ошибка в отнесении пациента к данной группе может 
привести к значительной недооценке риска психических 
расстройств, которые часто остаются невылеченными или 
не рассматриваются как основная причина госпитализации 
или посещения клиники. 

 
Риск систематической ошибки 

 
Чтобы выявить различные источники систематических 

ошибок в проспективных, кросс-секционных и регистро-
вых исследованиях, мы оценили риск систематической 
ошибки с помощью инструмента «Качество прогностиче-

ских исследований» (QUIPS)38. Для каждого случая, 
включенного в исследование, мы оценили шесть областей, 
которые могут являться источниками систематической 
ошибки: участие, отсев, оценка диагноза родителей, оцен-
ка диагноза детей, ослепление информации о диагнозах 
родителей для исследователей, занимающихся анализом 
данных о детях, и отчетность по анализу данных. Каждая 
область ранжируется по степени риска систематической 
ошибки как низкий, средний или высокий риск. «Высо-
кий» балл в любой области указывает на то, что исследо-
вание подвержено высокому риску систематической 
ошибки. 

 
Трансдиагностическая оценка 

 
Чтобы соответствовать критериям TRANSD, мы опреде-

лили золотой стандарт, включив конкретные диагнозы по 
МКБ/DSM, признали первичный результат исследования, 
взяли трансдиагностическую концепцию за относительный 
или абсолютный риск, оценили ее в десяти диагностиче-
ских группах, выполнили три типа множественных сравни-
тельных исследований (RR, абсолютный риск и риск нали-
чия того же психического расстройства, что и у родителя, 
в сравнении с наличием любого другого психического рас-
стройства) и подтвердили результаты, сосредоточив внима-
ние на результатах, подтвержденных как минимум тремя 
независимыми исследованиями (см. ниже)14,39. 

 
Конечные точки 

 
Мы сгруппировали расстройства родителей и детей в де-

сять диагностических категорий: психозы (шизофрения, 
шизофреноформные, шизоаффективные и другие психоти-
ческие расстройства); биполярное расстройство (биполяр-
ное расстройство 1-го типа, биполярное расстройство 2-го 
типа и другое/неуточненное биполярное расстройство); де-
прессивные расстройства (большое депрессивное рас-
стройство, персистирующее депрессивное расстройство и 
дистимия); тревожные расстройства (генерализованное 
тревожное расстройство, паническое расстройство, соци-
альное тревожное расстройство и фобии); расстройства, 
связанные с употреблением психоактивных веществ (рас-
стройства, связанные с употреблением алкоголя или психо-
активных веществ, за исключением расстройств, вызван-
ных употреблением никотина); пограничное расстройство 
личности; СДВГ (невнимательный тип, гиперактивный/им-
пульсивный тип, смешанный тип); деструктивные рас-
стройства (оппозиционно-вызывающее расстройство и рас-
стройство поведения); обсессивно-компульсивное рас-
стройство (ОКР); расстройства пищевого поведения (нерв-
ная анорексия, нервная булимия, другие/неуточненные рас-
стройства пищевого поведения). 
Мы также включили категорию «любое психическое 

расстройство», если была информация об этом (здесь по-
нятие «любое психическое расстройство» относится к 
одному или нескольким диагнозам психического рас-
стройства; ввиду коморбидности, число лиц, страдающих 
конкретными расстройствами, не совпадает с числом ди-
агнозов). Когда в ходе исследования сообщалось о двух 
или более психических расстройствах (например, не-
сколько конкретных тревожных расстройств), мы брали 
за основу то, которое чаще всего встречалось у других 
участников исследования, в качестве приблизительного 
показателя числа людей с конкретным расстройством, 
учитывая высокую коморбидность между ними. В тот же 
момент времени для конкретных расстройств пищевого 
поведения мы добавили количество людей с анорексией и 
булимией, поскольку эти диагнозы являются взаимоис-
ключающими40. 



Статистический анализ 
 
Для каждой комбинации расстройств у родителей и детей 

мы провели два метаанализа модели случайных эффектов. 
Во-первых, мы провели метаанализ RR конкретного рас-

стройства среди потомков родителей, страдающих психиче-
скими расстройствами, по сравнению с потомками из конт-
рольной группы (т. е. теми потомками, у которых родители 
не имели диагноза психического расстройства). В частности, 
мы рассчитали RR как риск развития психического рас-
стройства у детей родителей с психическим расстройством, 
разделенный на риск развития расстройства у детей из конт-
рольной группы. Поскольку имеющиеся статистически дан-
ные на тот момент заключались в значениях RR/OR/HR и 
его ДИ, мы сначала использовали функцию «improve_ci» па-
кета R «metaumbrella»41, чтобы округлить значения, а затем 
получили СО. Мы принудительно задали такие параметры, 
чтобы расчетные СО составляли не менее 0,001, чтобы избе-
жать того, что несколько выборок получат чрезмерные ве-
совые значения в последующих метаанализах. Когда оценка 
риска определялась как OR, мы рассчитывали эквивалент-
ный RR, используя модифицированную версию функций 
«estimate_n_from_or_and_n_cases» пакета «metaumbrella»41,42. 
Затем мы использовали условное число детей с психически-
ми расстройствами для получения RR. Поскольку эти расче-
ты не лишены ошибок, мы принудительно задали расчетно-
му параметру RR быть равным или меньшим (в абсолютном 
логарифмическом выражении) соответствующему OR, со-
храняя при этом дисперсию, так что расчетный RR был при-
близительно таким же или немного меньше и имел прибли-
зительно такую же или немного меньшую статистическую 
значимость, чем заявленный OR. 
Для метаанализа RR мы использовали пакет R 

«metafor»43 для создания моделей случайных эффектов ло-
гарифмически преобразованного RR. Этот пакет использу-
ет ограниченное максимальное правдоподобие (REML) для 
соответствия этой модели и добавляет 0,5 к любому нуле-
вому количеству потомков с диагнозом психического рас-
стройства и без него. Хотя добавление 0,5 необходимо с 
вычислительной точки зрения, оно может исказить оценки 
частоты в очень маленьких выборках; поэтому мы прово-
дили это действие в пределах групп по 50 и более человек. 
Мы интерпретировали значения p менее 0,05 как статисти-
чески значимые. Мы оценили гетерогенность между иссле-
дованиями с помощью I2-статистики. 
Во-вторых, мы завершили метаанализ абсолютного рис-

ка, то есть доли потомков, страдающих конкретным психи-
ческим расстройством, что является предпочтительным по-
казателем в генетическом консультировании7. Мы следова-
ли той же методологии, что и в метаанализе RR, за исклю-
чением использования logit-преобразования вместо лога-
рифмического преобразования. Мы отметили, что некото-
рые расстройства, как правило, подвергаются гиподиагно-
стике в национальных регистрах, но часто диагностируют-
ся в исследованиях семей высокого риска, что приводит к 
тому, что абсолютные риски клинически значимых рас-
стройств систематически недооцениваются в регистровых 
исследованиях и переоцениваются в исследованиях, не свя-
занных с регистрами. Поскольку исследования семей высо-
кого риска и регистровые исследования различаются в 
большем числе аспектов, чем это можно было бы учесть, и 
ни одно из них не лишено предвзятости, мы провели мета-
анализ исследований регистров и исследований вне регист-
ров отдельно, а затем объединили два метааналитических 
результата, установив весовые значения на уровне 50% 
(вместо изменения отклонений). Следует отметить, что та-
кое установление весового значения не было необходимым 
для расчета RR, исходя из предположения, что гиподиагно-
стика и гипердиагностика применимы как к детям родите-

лей с психическими расстройствами, так и к детям из груп-
пы сравнения. 
Чтобы дополнительно охарактеризовать возраст-зависи-

мый риск, мы провели метааналитическую оценку абсо-
лютного риска развития (совокупной заболеваемости) тя-
желых психических расстройств в зависимости от возраста 
потомков по методу Каплана – Майера. Сначала мы сгене-
рировали псевдоиндивидуальные данные участников (псев-
до-ИДУ), кривая выживаемости которых была бы идентич-
на опубликованным кривым выживаемости в предыдущих 
метаанализах45,46 при использовании той же методологии44. 
Для исследования47, в котором были представлены отдель-
ные графики Каплана – Майера для биполярного расстрой-
ства и биполярного расстройства без дополнительных 
уточнений (БДУ), в одной выборке мы сопоставили точки 
наблюдения каждой кривой с цензурированными наблюде-
ниями, происходящими в том же возрасте на другой кри-
вой, чтобы создать единый набор данных. 
Во-вторых, мы объединили данные из различных иссле-

дований, чтобы оценить кривую риска развития психоза у 
потомков родителей с психозом, кривую риска развития 
биполярного расстройства у детей родителей с биполярным 
расстройством и кривую риска развития депрессивных рас-
стройств у потомков родителей с депрессивными расстрой-
ствами. Для других комбинаций расстройств было слиш-
ком мало исследований (все n≤3). Затем мы проанализиро-
вали чувствительность исследования. Во-первых, мы про-
вели метаанализы относительных и абсолютных рисков, 
ограниченные проспективными исследованиями, в которых 
наблюдали за потомками по крайней мере до среднестати-
стического возраста начала развития каждого расстройства 
или установления диагноза (детство – для СДВГ, деструк-
тивных расстройств и ОКР; подростковый возраст – для де-
прессивных, тревожных расстройств и расстройств пище-
вого поведения; взрослый возраст – для психозов, биполяр-
ного расстройства, расстройств, связанных с употреблени-
ем психоактивных веществ, и пограничного расстройства 
личности). С этой целью мы обозначили выборки как «де-
ти», если средний возраст был <12 лет, «подростки», когда 
он был ≥12, но <18 лет, и «взрослые», когда он был ≥18 лет. 
Когда были доступны данные из нескольких возрастных 
групп, мы использовали многоуровневые модели случай-
ных эффектов, включая возрастную группу в качестве мо-
дератора. Эти многоуровневые модели концептуально ана-
логичны анализу подгрупп по возрастным диапазонам на-
блюдения, с той лишь разницей, что они включают в мо-
дель исследования с более коротким периодом наблюдения 
для повышения соответствия. Для этих многоуровневых 
моделей мы рассчитали значения I2-статистики согласно 
рекомендациям создателя пакета «metafor» 
(https://www.metafor-project.org/doku.php/tips). 
Далее, чтобы формально оценить, были ли абсолютные 

риски значительно меньше в регистровых исследованиях, 
чем в исследованиях, не связанных с регистрами, мы рас-
считали разницу абсолютных (logit-преобразованных) рис-
ков между результатами регистрового метаанализа и мета-
анализа без использования данных регистра, а также ее 
дисперсию и логарифмически преобразованный коэффи-
циент риска. Затем мы провели метаанализ этих различий 
для каждого расстройства у потомков (по расстройствам 
родителей и возрастным диапазонам детей) и применили 
полученные весовые значения к логарифмически преобра-
зованным относительным рискам. Коэффициент риска <1 
означает, что абсолютный риск развития расстройства в 
регистровых исследованиях меньше, чем в нерегистровых 
исследованиях. 
В-третьих, чтобы оценить риск наличия того же психи-

ческого расстройства, что и у родителя, по сравнению с на-
личием любого другого психического расстройства, мы 
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провели многоуровневый метаанализ RR наличия психиче-
ского расстройства, отличного от расстройства родителя. 
Причина использования многоуровневых моделей, в кото-
рых выборка является случайным фактором, заключалась 
в том, что мы включаем несколько значений RR из каждой 
выборки (т. е. значение для каждого психического рас-
стройства у потомков). Мы исключили наличие психиче-
ского расстройства у детей, если этот факт подтверждался 
в менее чем двух исследованиях и входил в группу «имею-
щий какое-либо психическое расстройство», поскольку эта 
группа включает только расстройства родителей. Затем мы 
провели метаанализ результатов этих метаанализов, чтобы 
получить общее значение RR развития того же психическо-
го расстройства, что и у родителя, и значение RR развития 
психического расстройства, отличного от родительского. 
Мы провели этот анализ отдельно для исследований семей 
высокого риска и регистровых исследований. 
Основные результаты метаанализа (т. е. основанные как 

минимум на трех независимых исследованиях) были пред-
ставлены в разделах, отражающих конкретные практиче-
ские вопросы; предоставление результатов в такой форме 
может пригодиться как в клинической практике, так и для 
профилактики. Значения, основанные на менее чем трех 
независимых исследованиях, представлены в таблицах, но 
не раскрываются, поскольку считаются менее надежными. 

РЕЗУЛЬТАТЫ 
 

База данных метаанализа 
 
Из 20 964 уникальных статей, выявленных в результате 

поиска литературы, мы выбрали 911 для полнотекстового 
обзора и извлекли данные из 457 подходящих публикаций 
(Рисунок 1). Распространенными причинами исключения 
статей на этапе создания полнотекстового обзора были: вы-
борка детей на основе их собственного состояния психиче-
ского здоровья или факторов окружающей среды, отсут-
ствие или не соответствующая требованиям информация о 
диагнозе у родителей или детей; а также исключению под-
верглись публикации, не содержащие первичных данных о 
взаимосвязи между диагнозом родителей и расстройствами 
детей. 
В 457 соответствующих критериям публикациях были 

представлены данные 211 уникальных исследований, общая 
выборка которых составила 3 172 115 потомков родителей 
с психическими расстройствами. В подгруппе из 157 иссле-
дований были представлены данные о 20 428 575 потомках, 
которые вошли в состав контрольной группы. Большин-
ство исследований относились к исследованиям семей вы-
сокого риска, однако 18 регистровых исследований 
включали в себя непропорционально большое количество 

Таблица 1. Включенные исследования и участники исследований, распределенные по типам исследований

Тип исследования

Потомки родителей, страдающих 
психическими расстройствами

Потомки из 
контрольной группы

Все 
потомки

n N n N N

Проспективные исследования семей высокого риска 81 21 477 62 11 389 32 866

Кросс-секционное исследование семей высокого риска 112 69 918 77 9008 78 926

Регистровое исследование 18 3 080 720 18 20 408 178 23 488 898

Все исследования 211 3 172 115 157 20 428 575 23 600 690

Выявлено статей
(n=21 084)

Удалены повторяющиеся 
статьи (n=120) 

Отобрано статей 
(n=20,964)

Исключены статьи 
(n=20,053)

Запрошенные для 
получения статьи (n=911)

Неполученные статьи 
(n=0)

Оцененные на предмет 
соответствия требованиям 

статьи (n=911)

Исключены статьи (n=454)

• Отбор потомков (n=88)
• Не было диагноза родителей 
(n=74)
• Не было диагноза потомков 
(n=91)
• Не было предоставлено 
исходных данных (n=201)

Включенные в метаанализ 
исследования (n=211)

Содержащие включенные 
исследования статьи (n=457)

Рисунок 1. Блок-схема PRISMA 2020.



участников (Таблица 1). Размер выборки включенных ис-
следований варьировался от 19 до 8 951 763 человек. Сред-
ний возраст был в диапазоне от 4 до 42 лет. В ста тридцати 
пяти (64%) исследованиях были представлены данные о де-
тях, в 142 (67%) – о подростках и в 95 (44%) – о взрослых 
потомках. Из 211 включенных исследований 54% (n=113) 
проводились в США, 23% (n=48) – в Европе, 7% (n=15) – в 
Азии, 7% (n=15) – в Канаде, 4% (n=8) – в Австралии и 1% 
(n=3) – в странах с низким или средним уровнем дохода. 
Мы рассчитали 88 RR (10 для одного и того же расстрой-
ства и 78 для различных комбинаций расстройств) и 96 аб-
солютных рисков (10 для одного и того же расстройства и 
86 для различных расстройств или контрольной группы). 

 
Насколько вероятно, что у потомков родителей  
с психическими расстройствами разовьется  
какое-либо психическое расстройство? 

 
Из 211 исследований, соответствующих критериям, 86 

предоставили данные о риске развития какого-либо психи-
ческого расстройства у потомков. По сравнению с конт-
рольной группой, у фокусной группы RR развития любого 
психического расстройства был повышен в 1,5–3 раза (Таб-
лица 2): 3,0 у потомков родителей, страдающих тревожны-
ми расстройствами; 2,6 у детей родителей, страдающих 
психозом; 2,1 у тех, чьи родители, страдают биполярным 
расстройством; 1,9 у детей родителей, страдающих депрес-
сивными расстройствами; и 1,5 у потомков родителей, 
страдающих расстройствами, вызванными употреблением 
психоактивных веществ. Данных о RR каких-либо психи-
ческих расстройств у детей родителей с другими психиче-
скими расстройствами не было или они были немногочис-
ленны. 
Абсолютный риск развития любого психического рас-

стройства среди изучаемой группы составлял 55% у потом-
ков родителей, страдающих биполярным расстройством 
или тревожными расстройствами; 51% у детей родителей, 
страдающих депрессивными расстройствами; 38% у тех, 
чьи родители страдают расстройствами, вызванными упо-
треблением психоактивных веществ, и 17% у потомков ро-
дителей, страдающих психозом (Таблица 3). Напротив, у 
каждого седьмого (14%) ребенка из контрольной группы 
развилось какое-либо психическое расстройство. Данные о 
риске развития каких-либо психических расстройств в 
течение жизни у потомков родителей с другими психиче-
скими расстройствами отсутствовали или были малочис-
ленны. 
Анализ чувствительности исследования ограничивался 

проспективными исследованиями, в которых наблюдали за 
потомками, по крайней мере, до ожидаемого возраста нача-
ла каждого расстройства, сообщая о схожих RR, но о 
значительно более высоких абсолютных рисках психиче-
ских расстройств (см. дополнительную информацию). 

 
Насколько вероятно, что у детей разовьется то же 
психическое расстройство, что и у их родителей? 

 
Среди всех изучаемых психических расстройств у потом-

ков был повышен риск того же типа расстройства, который 
был диагностирован у их родителей: RR варьировался от 
2,2 для тревожных расстройств до 8,4 для СДВГ (см. Таб-
лицу 2). Остальные RR составили 5,8 для психоза, 5,1 для 
биполярного расстройства, 2,3 для депрессивных рас-
стройств, 2,8 для расстройств, связанных с употреблением 
психоактивных веществ, и 2,3 для расстройств пищевого 
поведения. Небольшое количество данных о потомках ро-
дителей с пограничным расстройством личности и ОКР не 
позволили определить их статистическую значимость. Дан-
ных о деструктивных расстройствах не было вовсе. 

Абсолютный риск развития того же расстройства, кото-
рое было диагностировано у родителей, составил 32% для 
СДВГ, 31% для тревожных расстройств, 14% для депрес-
сивных расстройств, 9% для расстройств, связанных с упо-
треблением психоактивных веществ, 8% для психоза, 5% 
для биполярного расстройства и 1% для расстройств пище-
вого поведения. Данных для достоверной оценки риска раз-
вития других психических расстройств не было или их бы-
ло слишком мало. В отношении абсолютного риска, у по-
томков из контрольной группы был низкий риск развития 
специфических психических расстройств: значения варь-
ировались от 1% (психоз, биполярное расстройство, рас-
стройства пищевого поведения) до 7% (тревожные рас-
стройства). 
Анализ чувствительности исследования, ограниченный 

проспективными исследованиями, в которых наблюдали за 
потомками, по крайней мере, до ожидаемого возраста нача-
ла каждого расстройства, подтвердил общее направление и 
структуру результатов, но показал более высокий RR би-
полярного расстройства у потомков родителей с биполяр-
ным расстройством (RR = 9,0) и превышающий показатели 
изначального расчета в 2–3 раза абсолютный риск развития 
расстройств, для которых были доступны корректные дан-
ные: 35% для расстройств, вызванных употреблением пси-
хоактивных веществ, 34% для депрессивных расстройств, 
21% для психоза и 13% для биполярного расстройства (см. 
дополнительную информацию). Проспективных исследова-
ний СДВГ не проводилось. 

 
Насколько вероятно, что у потомков разовьются 
психические расстройства, отличные от тех, 
которые были диагностированы у их родителей? 

 
Подходящие исследования предоставили данные о 62 

трансдиагностических взаимосвязях между психическими 
расстройствами родителей и риском возникновения различ-
ных психических расстройств у потомков (см. клетки, рас-
положенные не по диагонали, на белом фоне в Таблице 2). 
Из 62 трансдиагностических оценок RR, 60 (97%) были вы-
ше 1,0, а 37 (60%) были статистически значимыми. Однако 
большинство этих RR имели небольшую величину, и толь-
ко психоз у потомков родителей, страдающих расстрой-
ствами, вызванными употреблением психоактивных ве-
ществ, имел нижнюю границу 95% ДИ не менее 2 (см. Таб-
лицу 2). 
В Таблице 3 показаны абсолютные риски развития пси-

хических расстройств в течение жизни, отличных от тех, 
которые были диагностированы у родителей (в недиаго-
нальных клетках на белом фоне). Например, СДВГ развил-
ся у 10–13% детей родителей с психозом, биполярным рас-
стройством, депрессивными расстройствами или расстрой-
ствами, вызванными употреблением психоактивных ве-
ществ, но только у 3% детей родителей без психических 
расстройств. Примечательно, что несколько значений RR 
или абсолютного риска характеризовались небольшими 
размерами выборки, и было мало или совсем не было дан-
ных о риске у потомков родителей с пограничным рас-
стройством личности, СДВГ, деструктивными расстрой-
ствами, ОКР и расстройствами пищевого поведения. 
Анализ чувствительности исследования, ограниченный 

проспективными исследованиями, в которых наблюдали за 
потомками, по крайней мере, до ожидаемого возраста нача-
ла каждого расстройства, показал сходные RR и более вы-
сокие абсолютные риски большинства психических рас-
стройств (см. дополнительную информацию). Одно замет-
ное различие заключалось в абсолютном риске развития 
психоза среди потомков родителей с биполярным расстрой-
ством, который оценивался в 1% в общем анализе и в 4% в 
анализе чувствительности проспективных исследований. 
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Как риск возникновения психического расстройства 
меняется с возрастом? 

 
Двадцать одно проспективное исследование семей высо-

кого риска предоставило подробные данные о совокупной 
частоте развития психических расстройств в форме кри-
вых Каплана – Майера на основе повторных диагностиче-
ских оценок. Эти подробные данные ограничивались нали-
чием психотических, биполярного и депрессивных рас-
стройств у детей родителей с тем же расстройством (см. 
Рисунки 2-4 и Таблицу 4). 

Среди потомков родителей, страдающих психозом, возник-
новение психотических расстройств стало заметным в 16 лет, 
в возрасте 18 лет увеличилось до 3% и продолжало увеличи-
ваться практически линейно до 30 лет, когда оно достигло 
9%, оставаясь затем на том же уровне (Рисунок 2). Среди де-
тей родителей с биполярным расстройством, начало этого 
расстройства стало заметным уже в возрасте 5 лет, увели-
чившись до 9% в 12 лет, до 19% в 18 лет и дойдя до 36% к 
28 годам (Рисунок 3). Среди потомков родителей с депрес-
сивными расстройствами начало депрессивных рас-
стройств стало заметным в возрасте 6 лет, увеличиваясь 
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Рисунок 2. Метааналитическая кривая Каплана – Майера, суммирующая совокупную частоту возникновения психотических 
расстройств по DSM/МКБ у детей родителей, страдающих этими расстройствами (n=4) и детей из контрольной группы (n=3). Серая 
область на кривой соответствует 95% ДИ.
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Рисунок 3. Метааналитическая кривая Каплана – Майера, суммирующая совокупную частоту возникновения биполярного расстройства 
по DSM/МКБ у детей родителей, страдающих этими расстройствами (n=4) и детей из контрольной группы (n=4). Серая область на 
кривой соответствует 95% ДИ.
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сначала постепенно, а затем резко возросло примерно к  
12 годам, что привело к пику совокупной заболеваемости, ко-
торый сохранялся до возраста около 25 лет, когда она достиг-
ла 43%, при этом скудные данные указывают на возможное 
дальнейшее увеличение риска свыше 50% (Рисунок 4). 

 
Гетерогенность и риск систематической ошибки 

 
Гетерогенность (I2) варьировалась от 0 до 0,98, и 202 

(96%) включенных исследования имели высокий риск си-
стематической ошибки в одной или нескольких областях. 
Риск систематической ошибки был неравномерно распре-
делен по типам исследований. Девять исследований, кото-
рые имели низкий или умеренный риск систематической 

ошибки во всех шести областях, являлись проспективными 
исследованиями семей высокого риска15,48-55. 
 
Какие факторы влияют на наши знания о риске 
развития психических расстройств у потомков? 

 
Анализ чувствительности исследования показал, что тип 

исследования (исследование семей высокого риска по сравне-
нию с регистровым исследованием) вносил ключевой вклад в 
гетерогенность абсолютных рисков. В частности, сравнение 
абсолютных рисков между регистровыми исследованиями и 
исследованиями семей высокого риска показало, что риск 
любого психического расстройства был в 5 раз меньше в пер-
вом типе исследований, чем во втором. Из конкретных психи-

Таблица 4. Зависимость совокупной заболеваемости от возраста развития психотического, биполярного и депрессивных расстройств 
у потомков родителей с тем же самым диагнозом 

Возраст(в годах)
Риск развития психического расстройства у потомков родителей с тем же самым диагнозом

Психоз Биполярное расстройство Депрессивные расстройства

4 0% (0-0) 0% (0-1) 0% (0-1)

6 0% (0-0) 1% (1-2) 1% (0-1)

8 0% (0-0) 4% (2-5) 2% (1-3)

10 0% (0-0) 6% (4-8) 3% (2-4)

12 0% (0-0) 9% (7-11) 7% (5-8)

14 0% (0-0) 11% (9-14) 11% (9-13)

16 2% (1-3) 15% (12-18) 17% (15-19)

18 3% (2-5) 19% (16-22) 24% (22-26)

20 5% (3-7) 23% (19-26) 29% (27-31)

22 6% (4-7) 26% (22-29) 35% (32-37)

24 7% (5-9) 28% (24-32) 39% (37-42)

26 7% (6-9) 28% (24-31) 43% (41-46)

28 8% (6-10) 36% (30-41) 46% (43-48)

30 9% (6-11) 36% (30-41) 54% (47-59)

Значения (с 95% ДИ) основаны на метааналитических кривых Каплана – Майера.
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Рисунок 4. Метааналитическая кривая Каплана – Майера, суммирующая совокупную частоту возникновения депрессивных расстройств 
по DSM/МКБ у детей родителей, страдающих этими расстройствами (n=5) и детей из контрольной группы (n=6). Серая область на 
кривой соответствует 95% ДИ.
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ческих расстройств риски биполярного расстройства, депрес-
сивных расстройств, тревожных расстройств, расстройств, 
вызванных употреблением психоактивных веществ, погра-
ничного расстройства личности и СДВГ были от 3 до 10 раз 
ниже в регистровых исследованиях, чем в исследованиях се-
мей высокого риска (Рисунок 5). 

 
Каков риск развития у ребенка того же 
психического расстройства, что и у родителя,  
по сравнению с риском развития любого другого 
психического расстройства? 

 
Среди всех изучаемых психических расстройств у детей 

родителей с диагнозом психического расстройства веро-
ятность развития того же расстройства, что и у родителя, 
была в 3 раза выше, а вероятность развития психического 
расстройства, отличного от того, которое было диагности-
ровано у родителя, в 2 раза выше, при этом разница между 
исследованиями семей высокого риска в сравнении с регист-
ровыми исследованиями была незначительна (Таблица 5). 

 
ОБСУЖДЕНИЕ 

 
За последнее десятилетие резко возросло количество 

данных о риске развития психических расстройств у по-
томков родителей с психическими расстройствами. На-
стоящий метаанализ вобрал в себя такое количество иссле-
дований, которое превышает число работ, включенных в 
предыдущий самый обширный анализ, в 6 раз18. Мы пред-
ставляем значения относительного и абсолютного риска 
для 90 комбинаций расстройств типа родитель – ребенок, 
основанные на выборке из более чем 3 миллионов детей ро-
дителей с психическими расстройствами и 20 миллионов 
детей из группы сравнения, полученные на основе 211 ис-
следований семей высокого риска (проспективных, кросс-
секционных) и регистровых исследований. Это обобщение 
данных показывает, что у потомков родителей с диагнозом 
психического расстройства сильно повышен относитель-
ный и абсолютный риск развития любого психического 
расстройства, а также того же психического расстройства, 
которое было диагностировано у родителя. Кроме того, у 
потомков родителей c психическим расстройством имеется 
умеренно повышенный трансдиагностический риск разви-
тия большинства других расстройств. Мы предоставляем 
таблицы, позволяющие клиницистам ссылаться на относи-
тельные и абсолютные риски для различных комбинаций 
расстройств у родителя и ребенка, а также выявленную на 
основе метаанализа совокупную заболеваемость в зависи-

мости от возраста потомков с целью изучения для клиниче-
ской практики и профилактики. 
Путем последовательного поиска в мировой литературе и 

обобщения данных в этом исследовании выявлена группа 
потомков, которая подвергается наибольшему риску пси-
хических расстройств. Мы обнаружили, что психическое 
расстройство разовьется примерно у одного из двух детей 
родителей, страдающих тревожными, биполярными и де-
прессивными расстройствами. Аналогичным образом пси-
хическое расстройство разовьется более чем у трети по-
томков родителей, страдающих расстройствами, вызванны-
ми употреблением психоактивных веществ, и у одной ше-
стой потомков родителей, страдающих психозом. Примеча-
тельно, что у потомков родителей с СДВГ риск развития 
того же расстройства увеличивается в 8 раз; потомки роди-
телей с психотическими и биполярным расстройствами 
имеют повышенный риск в 5 раз; а потомки родителей, 
страдающих употреблением психоактивных веществ, де-
прессивными и тревожными расстройствами, имеют риск 
развития такого расстройства, увеличенный в 2 раза. 
Проспективные исследования показывают, что риск раз-

вития у потомков того же расстройства, что и у родителя, 
в течение жизни значителен: он составляет 34% для детей 
родителей, страдающих депрессивным расстройством, 21% 
для потомков родителей с психозом и 13% для детей роди-
телей с биполярным расстройством. Эти оценки важны для 
клинической практики, включая генетическое консульти-
рование и профилактику в психиатрии. Результаты согла-
суются с независимыми близнецовыми исследованиями, 
показывающими, что наследуемость близнецами состав-
ляет 77% для психотических расстройств, 76% для бипо-
лярных расстройств, 40% для тревожных расстройств и 
34% для депрессивных расстройств56. Также имеются дока-
зательства накопления риска с увеличением количества 
родственников первой степени родства с психотическими 
расстройствами (один пробанд: OR=7,69; два пробанда: 
OR=11,11), биполярным расстройством (один пробанд: 
RR=6,10, два пробанда: RR=29,1) и депрессивными (один 
пробанд: OR=2,14; два пробанда: OR=3,23) расстройства-
ми2,57-59. 
Масштаб рисков, рассчитанных в ходе метаанализа, 

определяет потомков родителей, страдающих психотиче-
скими расстройствами, аффективными расстройствами 
(биполярными и депрессивными), тревожными расстрой-
ствами, расстройствами, связанными с употреблением пси-
хоактивных веществ, и СДВГ, как популяцию, которая 
должна быть приоритетной для систематического скринин-
га, мониторинга и профилактических вмешательств. На се-

Таблица 5. Относительный риск (с 95% ДИ) развития того же или отличного психического расстройства у потомков родителей с 
психическим расстройством в исследованиях семей высокого риска и регистровых исследованиях

Расстройство, диагностированное у 
родителей

Такое же расстройство у потомков Отличное расстройство у потомков

Исследования семей 
высокого риска

Регистровые 
исследования

Исследования семей 
высокого риска

Регистровые 
исследования

Психоз 4,4 (2,8-6,8) 
(n=12, N=2506)

6.1 (4.1-9.1)  
(n=9, N=7 542 868)

1,9 (1,2-3,1)  
(n=42, N=2302)

1,7 (0,9-3,0) 
(n=23, N=11 553 211)

Биполярное расстройство 5,4 (3,5-8,4) (n=28, 
N=5234)

4,4 (1,2-16,9) 
(n=5, N=11 555 792)

2.2 (1.9-2.6) 
(n=70, N=6698)

1,2 (0,5-2,8) 
(n=9, N=14 805 882)

Депрессивные расстройства 2,3 (2,0-2,8) 
(n=47, N=22 121)

2,1 (1,7-2,6)  
(n=6, N=11 873 567)

2,7 (2,1-3,5) 
(n=26, N=6682)

1,3 (0,5-3,2) 
(n=7, N=10 952 304)

Тревожные расстройства 2.1 (1,8-2,6)  
(n=19, N=13 575)

2.3 (2.0-2.7)(n=3, 
N=1,967,517)

1,3 (1,0-1,7) 
(n=10, N=4345)

1,8 (1,7-2,0) 
(n=2, N=6,356 323)

Расстройства, вызванные 
употреблением психоактивных веществ

3,0 (2,2-4,2) 
(n=19, N=10 680)

2,1 (1,3-3,5)  
(n=4, N=674 572)

9,4 (2,9-30,1) 
(n=2, N=1328)

2,2 (2,0-2,4) 
(n=3, N=2 151 844)

Суммарный риск 3,1 (2,2-4,4)  
(n=125, N=54 116)

2,9 (1,8-4,6) 
(n=27, N=33 614 316)

2,2 (1,5-3,3) 
(n=150, N=21 355)

1,9 (1,6-2,3) 
(n=44, N=45 819 564)

Значения с низкой степенью достоверности, основанные на менее чем трех исследованиях, показаны курсивом.
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годняшний день эти усилия в основном ограничиваются мо-
лодыми людьми с высоким риском психотических, а в по-
следнее время и биполярных расстройств3,4,60,61. Хотя кли-
нические парадигмы высокого риска включают подгруппу 
лиц с родственниками первой степени родства, страдающи-
ми психическими расстройствами, скрининг родственников 
обычно не проводится2. Наши данные метаанализа призы-
вают специалистов систематически оценивать психическое 
здоровье детей пациентов, страдающих психотическими 
расстройствами, аффективными расстройствами, трево-
гой, расстройствами, связанными с употреблением психо-
активных веществ, и СДВГ. 
Учитывая существенный риск, скрининг психических 

расстройств у этих детей будет подкреплен достаточными 
исследовательскими данными. Следующим шагом могло 
бы стать проведение периодического мониторинга допол-
нительных показателей риска с течением времени в сочета-
нии с целенаправленными профилактическими мероприя-
тиями62. Новые профилактические подходы включают вме-
шательства, учитывающие потребности: психотерапия для 
потомков, подверженных риску психотических или тре-
вожных расстройств; физическая активность для потом-
ков, подверженных риску депрессивных расстройств; гене-
тическое консультирование потомков, подверженных рис-
ку биполярных или депрессивных расстройств, и их роди-
телей5,45,63-67. 
Эти меры неэффективны при их применении ко всему 

населению (универсальная профилактика). Например, ме-
роприятия, проводимые в школах и направленные на про-
филактику тревожных и депрессивных расстройств, не-
эффективны68 и могут даже причинить вред некоторым 
подросткам69. Однако мероприятия, ориентированные на 
молодежь особой группы риска, могут иметь положитель-
ные эффекты, включая снижение риска возникновения де-
прессивного расстройства70,71. Профилактические меро-
приятия могут быть нацелены на детей родителей, страдаю-
щих психическими расстройствами, у которых есть симп-
томы психических расстройств, и включать оптимизиро-
ванное лечение родителей73. И то и другое может снизить 
риск возникновения и развития психических расстройств у 
потомков. 
Настоящее исследование также представляет собой наи-

более полное описание трансдиагностического риска раз-

вития психических расстройств у потомков родителей с 
психическими расстройствами. Спорным является вопрос о 
том, является ли риск для детей специфичным для рас-
стройства, диагностированного у родителя, или он распро-
страняется трансдиагностически на большинство или на 
все психические расстройства. Обычно исследования семей 
высокого риска фокусируются на взаимосвязях, специфич-
ных для определенного расстройства15,16, но исследования 
национальных регистров выявили значительные трансдиаг-
ностические риски10,17. Настоящее обобщение результатов 
исследований семей высокого риска и регистровых иссле-
дований предполагает наличие существенных трансдиагно-
стических рисков, хотя величина трансдиагностических 
RR была меньше, чем для значений, специфичных для раз-
вития определенных расстройств. В целом, у детей родите-
лей, страдающих от психических расстройств, в 3 раза ча-
ще развивалось то же расстройство, что и у их родителей, 
и, кроме того, в 2 раза чаще развивалось другое психиче-
ское расстройство. Эти результаты были одинаковыми в 
исследованиях семей высокого риска и в регистровых ис-
следованиях, что позволяет предположить, что расхожде-
ния в ранее опубликованной литературе могли быть ре-
зультатом ограниченной статистической мощности. 
Самый высокий трансдиагностический риск наблюдался 

при психозе у детей родителей, страдающих расстройства-
ми, вызванными употреблением психоактивных веществ. 
Имели место существенные различия в величине трансди-
агностического эффекта и некоторые признаки ограничен-
ной специфичности. Например, относительный риск тре-
вожных расстройств был повышен у потомков родителей с 
биполярным, депрессивными расстройствами и расстрой-
ствами, вызванными употреблением психоактивных ве-
ществ, но не у детей родителей с психозом. С другой сторо-
ны, относительный риск развития СДВГ повышен у потом-
ков родителей с биполярным расстройством, депрессивны-
ми расстройствами, пограничным расстройством личности 
и психозом, но не у потомков родителей с тревожными рас-
стройствами. Эти различия в явных трансдиагностических 
семейных рисках заслуживают внимания, поскольку они 
могут дать ключ к пониманию структуры рисков психиче-
ских расстройств. 
В контексте прецизионной психиатрии эти результаты 

могут помочь в разработке новых алгоритмов, которые мо-

Риск выше в регистровых 
исследованиях

Психоз

Биполярное расстройство

Депрессия

Тревожные расстройства

Расстройства, вызванные употреблением психоактивных веществ

Пограничное расстройство личности

СДВГ

Деструктивное расстройство

ОКР

Расстройство пищевого поведения

Любое психическое расстройство

Риск выше в исследованиях 
семей высокого риска

Нет статистически 
значимых различий

Рисунок 5. Сравнение риска развития психических расстройств в регистровых исследованиях и в исследованиях семей высокого риска. 
Для каждого психического расстройства у потомков квадрат показывает значение риска, а горизонтальная линия – 95% ДИ регистрового 
исследования к исследованию семей высокого риска. Статистически значимые соотношения показаны темно-серыми квадратами; 
несущественные соотношения – бледно-серми квадратами. СДВГ – синдром дефицита внимания/гиперактивности, ОКР – обсессивно-
компульсивное расстройство.
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гут предсказать трансдиагностический риск возникновения 
психических расстройств74,75. В контексте генетического 
консультирования предоставление оценок абсолютного 
риска помогает противостоять распространенной пере-
оценке семейного риска и связанному с ним фатализму сре-
ди потенциальных родителей, живущих с психическими 
расстройствами7. В контексте общественного здравоохра-
нения типичный компонент семейного риска предполагает, 
что трансдиагностические подходы к целевой профилакти-
ке могут быть более выгодными, поскольку с помощью од-
ного и того же мероприятия потенциально можно пред-
отвратить несколько исходов. 
Риск психических расстройств зависит от возраста. Ин-

формация об увеличении риска с возрастом важна для 
своевременной профилактики в клинической практике и 
для корректировки информации о риске с учетом текущего 
возраста пациента (например, при предоставлении процеду-
ры генетического консультирования)76. В этом отношении 
динамические исследования семей высокого риска предо-
ставляют уникальную информацию о проспективно уста-
новленных проявлениях в течение длительных периодов 
увеличения риска, которая дополняет клинические иссле-
дования высокого риска, сосредоточенные на людях в воз-
расте, близком к типичному началу тяжелых психических 
расстройств. Наш метаанализ совокупной заболеваемости 
показывает быстрое накопление случаев возникновения 
расстройств в подростковом возрасте и в период с 24 до 30 
лет, что согласуется с недавним метаанализом, который по-
казал, что пиковый возраст начала любого психического 
расстройства во всем мире составляет 14,5 года77. К 28 го-
дам чуть менее одного из десяти детей родителей с психо-
тическими расстройствами, каждый третий ребенок роди-
телей с биполярным расстройством и каждый второй ребе-
нок родителей с депрессивными расстройствами сами обре-
тут то же расстройство. 
Эти совокупные значения заболеваемости превышают 

значения абсолютного риска на протяжении всей жизни, 
полученные на основе исследований семей высокого риска 
и регистровых исследований. Учитывая известные разли-
чия в распространенности между проспективным и ретро-
спективным выявлением психических расстройств78, это 
несоответствие предполагает, что фактический риск пси-
хических расстройств у потомков родителей с диагности-
рованным психическим расстройством может быть даже 
выше, чем ожидается на основании свежих литературных 
данных о семейном высоком риске. Относительно низкая 
частота возникновения психоза у потомков согласуется с 
существующими данными метаанализа в выборках с клини-
чески высоким риском развития психоза, которая указыва-
ет на то, что у подгруппы с высоким генетическим риском 
и характерным ухудшением психосоциального функциони-
рования, в которую входят родственники первой степени 
родства, риск перехода в психоз в краткосрочной перспек-
тиве ниже, чем у других клинических групп высокого рис-
ка79. 
Данные нашего метаанализа о совокупной заболеваемо-

сти содержат полезные сведения для клинической практи-
ки. Например, врач общей практики может использовать 
их для прогнозирования 5-летней вероятности развития би-
полярного расстройства у 16-летнего подростка, у которо-
го один из родителей страдает таким же заболеванием. Од-
нако решение о передаче такой информации отдельным ли-
цам или семьям должно учитывать их предпочтения и прио-
ритеты, а также доступность мероприятий и инструментов, 
которые могут снизить риск. Прежде чем предоставлять 
новую информацию, врач должен изучить существующие 
представления о риске у пациентов, указать значения абсо-
лютного, а не относительного риска, разъяснить предостав-
ленные числовые значения, проверить понимание и эмо-

циональное воздействие, чтобы добиться лучшего резуль-
тата (например, соответствующее профилактическое вме-
шательство для снижения риска развития заболевания) и 
избегать потенциального вреда, который он может нанести, 
сообщив эту информацию (например, усиление стигмы или 
фатализма в отношении психических расстройств)7,80-84. 
Несмотря на то что настоящее исследование основано на 

большом объеме литературы, оно имеет некоторые недо-
статки. Во-первых, существуют значительные различия в 
значениях, полученных в ходе исследований семей высоко-
го риска и регистрационных исследований. Поскольку эти 
два дизайна исследований основываются на различных ис-
точниках выборок и предвзятости информации, возможно, 
нецелесообразно превозносить один набор результатов над 
другим. Соответственно, мы придали одинаковый вес ис-
следованиям семей высокого риска и регистровым исследо-
ваниям в нашем первичном анализе и уточнили оценки в 
анализах чувствительности для обоих типов исследований. 
Для некоторых психических расстройств регистровые ис-
следования приводят информацию об абсолютных рисках в 
5–10 раз ниже, чем для тех, которые наблюдались в иссле-
дованиях семей высокого риска, которые систематически 
оценивают участников с помощью диагностических интер-
вью. Эта разница, вероятно, связана с тем, что в регистро-
вых исследованиях диагноз зависит от того, был ли факт 
обращения за лечением или его не было. Проспективные 
исследования показывают, что у детей родителей с психо-
тическими, биполярными и депрессивными расстройствами 
значительно повышена статистика выявляемости психиче-
ских расстройств, которые можно обнаружить при повтор-
ном активном обследовании, даже если некоторые из них 
не обращаются за лечением. Клиническое и социальное 
значение таких недолеченных расстройств еще предстоит 
установить. 
Во-вторых, хотя мы говорили об абсолютном риске раз-

вития психического расстройства на протяжении всей жиз-
ни, этот показатель отражает риск, измеренный в момент 
оценивания. Последний может широко варьировать между 
кросс-секционными и проспективными исследованиями. 
Тем не менее, мы провели метааналитическую оценку ме-
тодом Каплана – Майера, которая отражает детальную со-
вокупную заболеваемость психическими расстройствами в 
зависимости от возраста потомков. 
В-третьих, географическое распределение имеющихся 

фактических данных было неравномерным: из 211 исследо-
ваний, отвечающих критериям включения, только три бы-
ли проведены в странах с низким или средним уровнем до-
хода. Необходима интенсивная работа для установления 
глобальной инвариантности или гетерогенности семейного 
риска. В-четвертых, данные по различным психическим 
расстройствам распределены неравномерно, а некоторые 
сравнения были недостаточно обоснованы (т. е. доступно 
менее трех независимых исследований). Хотя немалые уси-
лия были направлены на изучение семейного риска разви-
тия психотических расстройств и аффективных рас-
стройств (биполярных, депрессивных), меньше данных до-
ступно в отношении тревожных расстройств и рас-
стройств, связанных с употреблением психоактивных ве-
ществ, а большинство других психических расстройств 
остаются вовсе неизученными. В-пятых, мы не собрали до-
статочно соответствующих данных для изучения послед-
ствий наличия у обоих родителей психических рас-
стройств85. Имеются данные о имеющейся у людей с психи-
ческими расстройствами тенденции к ассортативности в 
выборе партнера (т. е. тенденции к предпочтению партне-
ров, также имеющих психические расстройства)86. Это да-
ет возможность предположить, что кумуляция риска от 
двух родителей с психическими расстройствами является 
обычным явлением. Соответственно, оправданны целена-
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правленные усилия для проспективного исследования по-
томков двух родителей с психическими расстройствами. 
Хотя нынешнее исследование в первую очередь предо-

ставляет информацию для клинической практики, особен-
но в области профилактики и генетического консультиро-
вания, оно также открывает путь для будущих исследова-
ний в этой области. В дальнейшем исследования могут 
быть сосредоточены на заполнении пробелов в существую-
щих данных, особенно касающихся семейного риска погра-
ничного расстройства личности, СДВГ, деструктивных 
расстройств, расстройств пищевого поведения и ОКР. Пу-
стые ячейки или ячейки с небольшим количеством чисел в 
наших таблицах подчеркивают конкретные комбинации ро-
дитель – потомок, которым следует уделять приоритетное 
внимание в будущих исследованиях. Также необходимо 
определить трансдиагностические риски для потомков, ра-
стущих в странах с низким или средним уровнем дохода. 
Хотя хорошо спланированные проспективные исследова-
ния требуют значительных ресурсов, недавний интерес к 
эпидемиологическим исследованиям со стороны несколь-
ких европейских спонсоров, международных исследова-
тельских сетей и методологические инновации могут спо-
собствовать проведению такого типа исследований87. 
Особенно важным может оказаться обследование сме-

шанных диагностических групп родителей без диагности-
ческих исключений. Кроме того, трансдиагностически 
следует изучить потенциальные специфичные для пола 
модели передачи психических расстройств из поколения в 
поколение, о которых сообщалось при тревожных рас-
стройствах, психозах и СДВГ88-91. Дальнейшим приорите-
том для исследований является более качественная харак-
теристика различий между исследованиями семей высоко-
го риска и регистровыми исследованиями. Этому способ-
ствовало бы подтверждение регистровых диагнозов, кото-
рое распространялось бы на «контрольные» расстрой-
ства, выявленные в нерегистровых исследованиях; таким 
образом можно проводить исследования множественных 
коморбидных психических расстройств37. Будущие иссле-
дования могут использовать преимущества исследований 
семей высокого риска, информация из которых вложена в 
регистры, чтобы определить источники информации в на-
циональных регистрах и регистрах поставщиков медицин-
ских услуг50. Лишь немногим исследованиям удалось объ-
единить преимущества различных дизайнов исследований 
за счет использования национального регистра в качестве 
основы для всестороннего набора участников в проспек-
тивное исследование семей высокого риска50,92. Эти осо-
бенно хорошо подготовленные исследования позволяют 
составить карту источников отбора и предвзятости ин-
формации, чтобы улучшить интерпретацию более разно-
образной литературы93. 
В заключение: это большое метааналитическое обобще-

ние документирует повышенный риск ряда психических 
расстройств, включая трансдиагностические риски, у по-
томков родителей, страдающих психотическими расстрой-
ствами, аффективными расстройствами (биполярным и де-
прессивными), тревожными расстройствами и расстрой-
ствами, связанными с употреблением психоактивных ве-
ществ, а также СДВГ. Хотя пробелы в фактических дан-
ных мотивируют на проведение будущих исследований, ны-
нешние знания убедительно подтверждают целесообраз-
ность систематического скрининга потомков родителей, 
страдающих этими заболеваниями. Крайне необходимо в 
ближайшее время провести исследования для определения 
эффективных целенаправленных мер по снижению риска 
для потомков родителей с перечисленными выше психиче-
скими расстройствами и их реализации без усугубления 
ощущения неизбежности возникновения расстройства или 
стигматизации. 
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Резюме. В последнее время общество столкнулось с чрезвычайными гуманитарными и медицинскими ситуациями, в результате которых большое количе-
ство людей испытывают серьезный дистресс и подвергаются риску развития психических расстройств, таких как депрессия, тревога и посттравмати-
ческое стрессовое расстройство (ПТСР). Всемирная организация здравоохранения выпустила серию масштабируемых психосоциальных программ для лю-
дей, страдающих от стресса в сообществах, подверженных неблагоприятному воздействию. Заметное место среди них занимает трансдиагностическая 
психосоциальная программа низкой интенсивности «Управление проблемами плюс» (Problem Management Plus (УП+)) и ее цифровая адаптация «Шаг за 
Шагом» (Step-by-Step), (ШзШ). Данный систематический обзор является первым, в котором обобщены имеющиеся данные об эффективности УП+ и ШзШ. 
В период до 8 марта 2023 года в пяти базах данных был проведен поиск рандомизированных контролируемых исследований, изучавших влияние УП+ или 
ШзШ на показатели дистресса (т. е. общий дистресс; тревога, депрессия или симптомы ПТСР, функциональные нарушения, другие проблемы, определяемые 
пациентами самостоятельно) и положительное воздействие в отношении психического здоровья (т. е. общее самочувствие, качество жизни, социальная 
поддержка/отношения). Мы провели многоуровневый метаанализ случайных эффектов, используя показатель стандартизированной разницы средних 
(standardized mean differences, SMD) сразу после проведенного вмешательства и в ходе краткосрочного наблюдения в дальнейшем. Наш поиск выявил 23 под-
ходящих исследования, в которых приняли участие 5298 человек. Мы обнаружили благоприятное влияние (от небольшого до умеренно выраженного) на по-
казатель дистресса (SMD=-0,45, 95% ДИ: -0,56 – -0,34) и небольшое влияние на положительные результаты в отношении психического здоровья (SMD=0,31, 
95% ДИ: 0,14–0,47), оба параметра оставались значимыми при последующей оценке и были устойчивы при анализе чувствительности. Тем не менее, наш 
анализ указал на существенную гетерогенность между исследованиями, которая была лишь частично объяснима модерирующими факторами, а достовер-
ность доказательств была очень низкой по всем результатам. Эти результаты доказывают эффективность программ УП+ и ШзШ в снижении показа-
телей дистресса и поддержании психического здоровья среди групп населения, подвергающихся неблагоприятным воздействиям. Тем не менее, необходима 
более крупная доказательная база высокого качества, а также исследования индивидуальных факторов, влияющих на эффективность этих программ, 
оценка пригодности данных программ для включения в алгоритмы поэтапной помощи населению, а также оценка их экономической эффективности. 
 
Ключевые слова: психосоциальные вмешательства, психологический дистресс, поддержка психического здоровья, Управление Проблема-
ми Плюс, Шаг за Шагом, гуманитарные чрезвычайные ситуации, симптомы депрессии, симптомы тревоги, посттравматическое стрессовое 
расстройство.
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В последние годы почти все страны столкнулись с ро-
стом числа кризисов (например, гуманитарных и медицин-
ских чрезвычайных ситуаций), что особенно сильно удари-
ло по странам с низким и средним уровнем доходов. Это 
привело к тому, что большое количество людей испыты-
вают серьезный дистресс и подвергаются риску развития 
психических расстройств, таких как депрессия, тревога и 
посттравматическое стрессовое расстройство (ПТСР)1-3. 
Таким образом, развитие и оценка эффективности вмеша-
тельств, направленных на предотвращение и лечение пси-
хических расстройств, а также способствующих поддерж-
ке психического здоровья людей, подвергающихся неблаго-
приятным воздействиям, признаны приоритетом глобаль-
ных исследований в области здравоохранения4. 
Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) разрабо-

тала серию масштабируемых психосоциальных программ 
для лиц, страдающих от дистресса вследствие воздействия 
неблагоприятной ситуации, фокусом для которых является 
оказание помощи в странах с низким и средним уровнем до-
хода5. В 2015 году «Управление проблемами плюс» (УП+) 
было предложено как трансдиагностическое вмешательство 
низкой интенсивности для страдающих от психологического 

дистресса и влияния индивидуальных бытовых проблем6. Яв-
ляясь трансдиагностическим по своей природе, УП+ воздей-
ствует на базовые факторы, лежащие в основе психических 
расстройств (например, неспособность справляться со 
стрессом, недостаточное задействование социальных ресур-
сов)7 и продвигает общие стратегии, актуальные для профи-
лактики и лечения этих нарушений (например, управление 
проблемами, поведенческая активация, обращение к соци-
альной поддержке)6,8. Программа, состоящая из пяти сессий 
продолжительностью около 90 минут каждая, может прово-
диться обученным помощником, не являющимся специали-
стом в области охраны психического здоровья, как в индиви-
дуальном, так и в групповом формате. 
Программа «Шаг за Шагом» (ШзШ) изначально разраба-

тывалась как версия УП+ для самопомощи9 в формате он-
лайн. Однако, поскольку собственно компонент управления 
проблемами в УП+ не был успешно адаптирован для он-
лайн-версии, ШзШ фокусируется на поведенческой актива-
ции как на основной стратегии нивелирования депрессив-
ных симптомов. Таким образом, ШзШ не является трансди-
агностической программой, в отличие от УП+. Поведенчес-
кая активация, как бы то ни было, дополняется и другими 
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стратегиями, также присутствующими в УП+ (управление 
стрессом и обращение к социальной поддержке), которые 
эффективно уменьшают депрессивные симптомы. В тече-
ние пяти онлайн-сессий в качестве интервенции использу-
ется нарратив о создаваемом самим участником персонаже, 
который обратился к медицинскому специалисту за помо-
щью в связи с депрессией. Каждая сессия длится 20–30 ми-
нут и проводится под руководством прошедшего специ-
альное обучение помощника, не являющегося специали-
стом в сфере медицины, который помогает в работе с мате-
риалами для самопомощи в онлайн-формате. 
С тех пор как ВОЗ выпустила эти программы6,9, было 

проведено множество исследований, направленных на из-
учение их эффективности в условиях воздействия высоко-
интенсивных и длительно персистирующих стрессовых 
факторов (например, вынужденное переселение10, воору-
женные конфликты и войны11, стихийные бедствия12, 
стрессовые ситуации, связанные со здоровьем и здраво-
охранением, например,, пандемия COVID-1913). Проект 
STRENGTHS, представляющий собой международную ис-
следовательскую сеть, финансируемый Европейским сою-
зом, занимался вопросами расширения масштабов про-
грамм УП+ и изучением их эффективности в отношении 
беженцев14. 
На сегодняшний день существует только один метаана-

лиз данных по отдельным участникам программы УП+15, в 
котором изучалось влияние интервенций на симптомы 
ПТСР, в результате чего было установлено, что УП+ сни-
жает частоту возникновения феномена повторного пере-
живания и избегания, в то время как в отношении состоя-
ния гипервозбуждения эффект был меньше. Тем не менее, 
этот метаанализ включал только три исследования и был 
посвящен исключительно симптомам ПТСР. Систематиче-
ский обзор эффектов УП+ и ШзШ, обобщающий всю сово-
купность данных и потенциально модифицирующих факто-
ров, до сих пор отсутствовал. Целью настоящего исследо-
вания было восполнить этот пробел. 

 
МЕТОДЫ 

 
Данный систематический обзор соответствует Кокрей-

новским стандартам (Cochrane Collaboration)16, а его ре-
зультаты представлены в соответствии с рекомендациями 
Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-
Analyses (PRISMA)17. Обзор был предварительно зареги-
стрирован (ID: CRD42022367698), и протокол был разме-
щен в OpenScienceFramework (№ 10.17605/OSF.IO/4Q53C). 

 
Стратегия поиска и извлечения данных 

 
Поскольку программа УП+ была представлена в 2015 г., 

поиск публикаций проводился во временном отрезке с 1 ян-
варя 2014 г. по 8 марта 2023 г. и осуществлялся в базах дан-
ных Американской психологической ассоциации (APA) 
PsycNET (включая PsycInfo, PsycArticles, PsycExtra), Кок-
рейновском центральном регистре контролируемых иссле-
дований (Cochrane Central Register of Controlled Trials, 
CENTRAL), Embase, Scopus и Web of Science. 
Поисковые запросы включали два кластера: те, которые 

связаны с УП+ и ШзШ в качестве интересующих нас вме-
шательств, и те, которые связаны с дизайном исследования. 
При необходимости мы использовали высокочувствитель-
ные поисковые фильтры Кокрейновского центра для вы-
явления рандомизированных контролируемых исследова-
ний18, равно как термины МeSH и Emtree (cм. дополнитель-
ную информацию). Кроме того, мы проверили списки лите-
ратуры и ссылки включенных в наш обзор исследований с 
помощью отслеживания цитирования в GoogleScholar, а 
также на сайте проекта STRENGTHS19. 

Включенные исследования были представлены (кластер-
ными) рандомизированными контролируемыми исследова-
ниями (РКИ), в которых изучались эффекты УП+ или 
ШзШ в группах населения всех возрастов, подверженных 
стрессу. Исследования включались в наш обзор, если УП+ 
или ШзШ проводились в соответствии с первоначальным 
планом6,9 или с введением дополнительных компонентов 
(например, направленных на проблему злоупотребления ал-
коголем20 или помощь в проживании эмоций21), но не учи-
тывались те из них, в которых УП+/ШзШ использовались в 
качестве второго этапа интервенции. Включались исследо-
вания с любыми контрольными интервенциями, в том чис-
ле со списком ожидания, обычной (усиленной) помощью, 
активными контролем.  
В исследованиях, включенных в анализ, оценивался по 

крайней мере один из следующих параметров: уровень ди-
стресса (т. е. общий дистресс, тревога, симптомы депрес-
сии или ПТСР, функциональные расстройства, выявленные 
самостоятельно проблемы); положительное влияние на 
психическое здоровье (т. е. общее самочувствие, качество 
жизни, социальная поддержка/отношения), соматические 
симптомы; семейный дистресс/функционирование (напри-
мер, проявления дистресса у ребенка), а также расходы на 
медицинское обслуживание/пользование. 
После исключения дублирующих источников в програм-

ме Zotero, названия, аннотации и полные тексты оценива-
лись двумя независимыми рецензентами в программе 
Rayyan22. Межоценочная надежность была практически 
идеальной на уровне заголовков/абстрактов (kappa =0,97) и 
значительной на уровне полных текстов (kappa =0,78). На 
обоих этапах скрининга разногласия разрешались путем 
обсуждения или обращения к третьему рецензенту. 
Для данного обзора мы разработали особый лист из-

влечения данных. Все описательные данные первичных ис-
следований, отвечающих требованиям, извлекались одним 
рецензентом и проверялись вторым. Любые разногласия 
разрешались путем обсуждения или консультации с треть-
им рецензентом. 

 
Оценка качества  

 
Два члена группы независимо друг от друга оценивали 

риск смещения в первичных исследованиях, используя 
Кокрейновский инструмент риска погрешности для рандо-
мизированных контролируемых исследований (RoB 2)23, 
который оценивает возможные погрешности в следующих 
областях: процесс рандомизации; отклонения от запланиро-
ванной программы; отсутствие данных о результатах; оцен-
ка результатов; отбор представленных результатов. Для 
кластерных РКИ мы дополнительно оценивали риск по-
грешности, связанный с выявлением/набором участников. 
Риск погрешности оценивался на уровне отдельного ре-
зультата и исследования в целом. Оценки могли быть «низ-
кими», «высокими» или «выражать некоторую обеспо-
коенность».  
Потенциальное публикационное смещение оценивалась 

статистически с помощью аппроксимации результатов те-
стов ранговой корреляции24 и визуальной оценки ворон-
кообразных графиков с усиленным контуром. Тесты ранго-
вой корреляции доступны для многоуровневых моделей за 
счет включения ошибки выборки в качестве переменной25. 
Если ошибка выборки существенно влияет на результат, 
это может быть интерпретировано как доказательство пуб-
ликационного смещения. 

 
Синтез данных  

 
Соответствующие требованиям исследования были обоб-

щены в описательной форме и в виде таблицы. Попарный 
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метаанализ проводился для первичных исходов, если име-
лось более двух оценок эффективности по каждому типу 
исхода (например, симптомы ПТСР) и оценки были доста-
точно однородными. Для других результатов мы приводили 
краткое качественное описание. В тех случаях, когда дан-
ные, необходимые для расчета величины эффекта, отсут-
ствовали или нуждались в уточнении, с авторами исходных 
исследований связывались по электронной почте (см. до-
полнительную информацию). 
Метаанализ проводился с помощью R версии 4.2.326 с ис-

пользованием пакетов metafor27 и clubSandwich28. Во всех 
анализах использовались модели рандомизации и оценки 
максимального правдоподобия методом обратной диспер-
сии. Стандартизированная разница средних (standardized 
mean differences – SMD, g Хеджеса) после вмешательства и 
при последующем наблюдении использовалась для оценки 
эффективности, а их 95% доверительные интервалы (ДИ) 
– в качестве показателей значимости. SMD рассчитыва-
лись на основе среднего значения и стандартного отклоне-
ния, при этом положительные значения SMD указывали на 
неблагоприятный эффект вмешательства для показателей 
дистресса и благоприятный эффект вмешательства для 
психического состояния. Для учета неопределенности ре-
зультатов метаанализа мы рассчитали 95%-ные интервалы 
предсказания (prediction interval, PI) для оценки диапазона, 
в который попадут 95% будущих наблюдений29. В кластер-
ных РКИ величина эффекта корректировалась с учетом 
эффекта кластеризации16 (см. дополнительную информа-
цию). 
Мы рассчитали отдельные модели для показателей ди-

стресса и в отношении улучшения психического состояния, 
а также для оценок после произведенного вмешательства и 
в ходе дальнейшего наблюдения. В качестве эксперимента 
мы изучили стабильность эффектов вмешательства между 
контрольными точками сразу после произведенного вмеша-
тельства и при последующей оценке с помощью двусторон-
них внутриклассовых корреляций со случайными эффекта-
ми (two-way-random-effects intra-class correlations – ICC). 
Мы использовали мультивариантные многоуровневые мо-
дели, в которых оценка эффекта производилась в рамках 
исследований (внешний фактор) и на основании типов ис-
ходов (внутренний фактор)30. Для учета зависящих друг от 
друга оценок эффектов использовались кластерный анализ 
и ДИ. 
Поскольку информация о корреляциях между исходами 

внутри исследований была ограничена, ковариации вменя-
лись на основе коэффициента корреляции ρ=0,60, при этом 
для анализа чувствительности использовались другие мето-
ды оценки корреляции31. Для каждой модели мы проверяли, 
улучшает ли использование неструктурированной диспер-
сионно-ковариационной матрицы соответствие модели. По-
скольку ни для одной модели этого не было, предполага-
лись симметричные матрицы. Кроме того, спецификация 
многоуровневых моделей проверялась путем расчета про-
филей логарифмического правдоподобия, которые должны 
иметь единичные пики. В случае обнаружения признаков 
перепараметризации проводился стандартный однопара-
метрический метаанализ. Поскольку влияние УП+ и ШзШ 
на депрессивные симптомы представляло особый интерес, 
то для наглядности оно было рассмотрено в дополнитель-
ных монопараметрических моделях. 
Статистическая неоднородность оценивалась с помощью 

Q-критерия Кохрена32, где значимый Q указывает на наличие 
гетерогенности. Для количественной оценки степени гетеро-
генности анализа мы использовали I2 статистику (диапазон: 
0–100%) для одного исхода, при этом значения 50% и выше 
указывают на существенную неоднородность16. 
В связи с существенной неоднородностью первичного 

анализа параметрический анализ был проведен по показа-

телям дистресса и позитивным результатам в области пси-
хического здоровья (на момент оценки после вмешатель-
ства). Для категориальных переменных (например, тип 
вмешательства) мы использовали анализ подгрупп, а для 
постоянных переменных (например, возраст) – метарегрес-
сию, при этом значимый QM-критерий указывал на нали-
чие эффекта модерации. Во всех анализах использовалась 
кластерная оценка качества. Во-первых, мы изучили, раз-
личаются ли эффективность вмешательства между УП+, 
проводимой в индивидуальных условиях, УП+ в групповых 
условиях и ШзШ. Поскольку мы не нашли доказательств 
такого различия, для всех исследований был проведен до-
полнительный анализ переменных. Мы рассмотрели в каче-
стве переменных социально-демографические характери-
стики выборки (возраст, гендерное распределение в выбор-
ке), тип стрессора (т. е. гендерное насилие в сравнении со 
стрессорами, связанными со здоровьем, гуманитарные ка-
тастрофы по сравнению с войной или вооруженным кон-
фликтом), уровень стресса (т. е. индивидуальный или кол-
лективный), продолжительность вмешательства (в неделях 
и минутах), исходные условия вмешательства (страны с 
низким и средним уровнем дохода в сравнении со странами 
с высоким уровнем дохода), и уровень профессионализма 
сотрудника, проводящего вмешательство (специалист или 
непрофессиональный помощник). 
Анализ чувствительности был проведен для корреляций 

между исходами (ρ=0,40, ρ=0,80), риском смещения, 
включения исключений и контекста оценки (т. е. проект 
STRENGTHS по сравнению с другими исследованиями). 
Достоверность доказательств по конкретным видам ис-

ходов (например, депрессивных симптомов) при оценке 
после проведенного вмешательства и в ходе последующего 
наблюдения оценивалась дважды с использованием систе-
мы Grading of Recommendations, Assessment, Development, 
and Evaluations (GRADE)33. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ  

 
Результаты поиска и характеристики исследований 

 
В результате поиска первичных исследований в элек-

тронных базах данных было найдено 2902 публикации, от-
вечающие требованиям, из которых было удалено 805 дуб-
ликатов. Из 2097 записей, прошедших скрининг на уровне 
названия/абстракта, 97 были оценены на уровне полного 
текста. Пять дополнительных единиц, отвечающих требо-
ваниям, были выявлены в результате поиска на веб-сайтах 
отслеживания цитирований, в том числе и в Google Scholar. 
В совокупности это позволило получить 23 первичных ис-
следования (из 55 отчетов), отвечающих требованиям, для 
дальнейшей работы (Рисунок 1). 
В Таблице 1 представлены характеристики 23 исследова-

ний, охватывающих в общей сложности 5298 участников 
(диапазон размеров выборки: от 8 до 680), включенных в 
наш обзор10-13,34-53. Эти исследования проводились в Паки-
стане (4 исследования); Ливане, Кении (по 3 исследования); 
Иордании, Нидерландах, Непале (по 2 исследования); Ав-
стралии, Австрии, Китае, Колумбии, Швейцарии, Турции и 
Великобритании (по 1 исследованию). 17 исследований 
(73,9%) были проведены в странах с низким и средним 
уровнем доходов. 15 исследований включали отсроченную 
оценку результатов в период от 3 до 6 месяцев после; более 
длительный интервал наблюдения – 12 месяцев – был пред-
ставлен только в одном исследовании37. Шесть исследова-
ний (26,1%) были проведены в рамках проекта 
STRENGTHS и изучали влияние УП+ в популяциях бежен-
цев10,34,35,37,38,42,52.  
Средний возраст участников составил 34,9±8,33 года 

(диапазон: 21,3–63,2), и 73% участников были женщинами 
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(диапазон: 33–100%). Большая часть представленных 
групп населения относились к пережившим войну или во-
оруженные конфликты (11 исследований), затем следовали 
гуманитарные кризисы (7 исследований), стрессовые фак-
торы, связанные со здоровьем (3 исследования, в том числе 
одно исследование, посвященное COVID-19), и межлич-
ностное насилие на гендерной основе (2 исследования).  
13 исследований (56,5%) были посвящены изучению УП+ в 
индивидуальных условиях, 7 (30,4%) – групповой версии 
УП+, и 3 (13,0%) изучали программу ШзШ. Продолжитель-
ность программы вмешательства варьировала от 5 до 26 не-
дель (в среднем 6,4±4,5) и от 100 до 750 мин. (в среднем: 
501±156), при этом ШзШ была короче, чем групповая про-
грамма УП+ (около 100 мин.). В 22 исследованиях (95,7%) 
в качестве контрольных условий применялась обычная 
(усиленная), а в одном – список ожидания. 

 
Оценка качества  

 
Только одно исследование12 имело общую низкую оценку 

риска погрешности, в то время как тот же риск был высоким 
для остальных 22 исследований (95,6%). Основные недостат-
ки (некоторые опасения или высокий риск) были выявлены 
в отношении результатов (после вмешательства: 95,6%; в 
ходе дальнейшего наблюдения: 100%), отбора представлен-
ных результатов (после вмешательства: 43,4%; в ходе даль-
нейшего наблюдения: 32,5%), отклонения от плана програм-
мы вмешательства (после вмешательства: 35,2%; в ходе 
дальнейшего наблюдения: 32,5%), а также отсутствие дан-
ных о результатах (после вмешательства: 30,8%; в после-
дующем наблюдении: 24,1%). В большинстве кластерных 
РКИ, выявление/набор участников были достаточно полно 
описаны (см. также дополнительную информацию). 
Метарегрессионные модели не выявили достоверную ас-

социацию стандартных ошибок и оценок эффекта после 
вмешательства для показателей дистресса (QM=1,81, 
p=0,178) и позитивных результатов в отношении психиче-
ского здоровья (QM=3,23, p=0,110). При последующих 
оценках регрессионные модели свидетельствовали о нали-
чии погрешности публикации в анализе показателей ди-
стресса (QM=4,61, p=0,032), но не для положительных ре-
зультатов в отношении психического здоровья (p≥0,657). 
Как бы то ни было, визуальный осмотр воронкообразных 
графиков с усиленным контуром для данных по дистрессу 

и влиянию на психическое здоровье наглядно продемон-
стрировал, что в большинстве случаев полученные данные 
попадали в область пограничных значений (см. дополни-
тельную информацию). Таким образом, данный анализ по-
тенциально подвержен публикационному смещению. 

 
Основной анализ  

 
Подготовка данных  

 
Предварительный анализ показал, что в двух исследова-

ниях были получены значительно более высокие оценки 
эффекта для положительных результатов воздействия на 
психическое здоровье (SMD ≥2,00)49,53. Так как эти находки 
приводили к значительным погрешностям результатов на-
шей работы, соответствующие данные были исключены из 
дальнейшего количественного анализа. 

 
Результаты, полученные сразу после окончания 
программы 

  
В наш анализ были включены 22 исследования, изучав-

ших влияние на дистресс (Таблица 2, Рисунок 2). По всем 
показателям были обнаружены доказательства небольшого 
или умеренного благоприятного эффекта УП+/ШзШ по 
сравнению с стандартными условиями (SMD=-0,45; 95% 
ДИ: от -0,56 до -0,34), с существенной корреляцией резуль-
татов внутри исследований (ρ=0.74). Различия между исхо-
дами были весьма незначительными, но обращала на себя 
внимание гетерогенность в оценках эффекта (QM=18,90, 
p<0,001). 
Для всех типов исходов были получены данные, свиде-

тельствующие о небольшом или умеренном благоприятном 
эффекте: SMD=-0,51 (95% ДИ: -0,63 – -0,39) для симпто-
мов тревоги; SMD=-0,46 (95% ДИ: -0,62 – -0,30) для симп-
томов депрессии; SMD=-0,36 (95% ДИ: -0,48 – -0,23) для 
функциональных нарушений; SMD=-0,55 (95% ДИ: -0,68 – 
-0,41) для общего дистресса; SMD=-0,34 (95% ДИ: -0,47 –  
-0,22) для симптомов ПТСР; и SMD=-0,51 (95% ДИ: -0,70 – 
-0,32) для самостоятельно выявленных проблем. 
Только интервал предсказания (PI) для функциональных 

нарушений и симптомов ПТСР включал ноль. После учета 
межрезультатных различий сохранялись доказательства 
остаточной гетерогенности (Q=155,08, p<0,001), которая 
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Просмотрено записей 
(n=2097)

Запрошенные отчеты 
(n=97)

Отчеты, оцененные на предмет соответствия 
критериям включения (n=97)

Исследования, включенные в обзор 
(n=23)

Отчеты по включенным исследованиям
 (n=55)

Исключенные записи 
(n=2000)

Неполученные отчеты
 (n+0)

Исключенные отчеты (n-47) 
• некорректная выборка (n=6) 
• некорректный дизайн исследования (n=3) 
• некорректное вмешательство (n=4) 
• недостаточно данных (n=34)

 Запрошенные отчеты 
(n=72)

Отчеты, оцененные на 
предмет соответствия 

критериям включения (n=72)

Включенные отчеты 
(n=5)

Неполученные отчеты 
(n=0)

Исключенные отчеты (n=67) 
• исследование уже включено (n=38) 
• некорректная выборка (n=0)
• некорректный дизайн исследования (n=7) 
• некорректное вмешательство (n=19)
• недостаточно данных (n=3)

Данные, полученные из:
• APA PsychNet (n=437) 
• Cochrane CENTRAL (n=260), 
• Embase (n=530), 
• Scopus (n=525), 
• Web of Science Core Collection (n=1150)

Удаленные дубликаты статей 
(n=805)

Записи, полученные с помощью: 
• Cайт проекта STRENGTHS (n=38) 
• Поиск по цитированию (n-1187) 
• Поиск цитирований в Google Scholar (n=786)

Рисунок 1. Блок-схема PRIZMA. APA – American Psychological Association.
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была существенной для всех типов исходов (58,2≤I2≥62,6). 
Благоприятное влияние на депрессивные симптомы было 
более значимым для ШзШ (SMD=-0,60; 95% ДИ: от -0,81 до 
-0,39), чем для (группы) УП+ (SMD=-0,46; 95% ДИ: от  
-0,64 до -0,29). 
В наш анализ были включены 10 исследований, посвя-

щенных положительному влиянию на показатели психиче-
ского здоровья (Таблица 2, Рисунок 3). В них были получе-
ны данные о небольшом благоприятном эффекте 
УП+/ШзШ по сравнению с обычной помощью (SMD=0,31; 
95% ДИ: 0,14–0,47), с умеренной гетерогенностью 
(Q=18,08, p=0,080) и отсутствием значимых различий меж-

ду результатами (QM=2,04, p=0,191). В отношении общего 
самочувствия и качества жизни были получены данные, 
свидетельствующие о небольшом или умеренном благопри-
ятном эффекте УП+/ШзШ по сравнению с стандартными 
условиями (SMD=0,37; 95% ДИ: 0,15–0,59). Оценки эф-
фекта для социальной поддержки/отношений были поло-
жительными, но незначительными (SMD=0,26; 95% ДИ: 
0,12–0,40). Гетерогенность на уровне отдельных результа-
тов была умеренной (I2≤41,2), и в целом незначительной 
(Q=15,77, p=0,106). 
По результатам оценки GRADE степень достоверности 

доказательств была очень низкой для всех типов исходов 
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Симптомы тревоги

Итог
Симптомы депрессии

Итог

Итог

Функциональные нарушения

Стандартизированная разница значений

Рисунок 2. Диаграмма «Forest plot» метаанализа индикаторов дистресса при оценке эффективности проведенной программы. 
Отрицательные значения указывают на благоприятный эффект УП+/ШзШ против обычной помощи. ПТСР – посттравматическое 
стрессовое расстройство.

Итог

Итог

Итог
Симптомы ПТСР

Общий дистресс

Самостоятельно определяемые проблемы

Стандартизированная разница значений
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(см. дополнительную ин-
формацию). 

 
Результаты в ходе 
последующего 
наблюдения 

 
В 16 исследованиях были 

представлены данные о 
последующем наблюдении 
за показателями дистресса, 
в результате чего был вы-
явлен небольшой благопри-
ятный эффект УП+/ШзШ 
по сравнению с обычной 
помощью (SMD=-0,33; 
95% ДИ: -0,46 – -0,21) 
(Таблица 3). И в этом слу-
чае различия между резуль-
татами были небольшими, 
но составляли значитель-
ную долю гетерогенности 
между исследованиями 
(QM=9.19, p=0.001). 
Для всех типов исходов 

были получены данные, 
свидетельствующие о не-
большом или умеренном 
благоприятном эффекте: 
SMD=-0,40 (95% ДИ: от –
0,54 до -0,25) для симпто-
мов тревоги; SMD=-0,36 
(95% ДИ: от -0,58 – -0,14) 
для симптомов депрессии; 
SMD=-0,27 (95% ДИ: -0,44 
– -0,10) для функциональ-
ных нарушений; SMD= 
-0,44 (95% ДИ: -0,63–  
-0,25) для общего дистрес-
са; SMD=-0,29 (95% ДИ:  
-0,47– -0,11) для симпто-
мов ПТСР; и SMD=-0,27 
(95% ДИ: -0,43 – -0,10) для 
самостоятельно идентифи-
цированных проблем. 
После учета различий 

между результатами были 
получены доказательства 
остаточной гетерогенно-
сти (Q=133,35, p<0,001), 
которая была значитель-
ной для всех типов исходов 
(64,0≤I2≥67,5). Оценки эф-
фекта сильно коррелиро-
вали внутри исследований 
(ρ=0,78). Положительный 
эффект на депрессивные 
симптомы был более 
значительным для ШзШ 
(SMD=-0,58; 95% ДИ:  
-0,76– -0,40), чем для груп-
пового формата УП+ 
(SMD=-0,33; 95% ДИ:  
-0,54 – -0,13). 
Данные о положитель-

ных результатах воздей-
ствия на психическое здо-
ровье при в ходе последую-
щего наблюдения были по-
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лучены в 8 исследованиях (см. Таблицу 3). Рассчитывались 
отдельные одномерные модели, так как многоуровневые 
модели показали неприемлемое соотношение. При отсут-
ствии гетерогенности среди исследований были получены 
данные о небольшом или умеренном благоприятном эф-
фекте УП+/ШзШ на качество жизни и самочувствие 
(SMD=0,52) по сравнению с обычными условиями 
(SMD=0,52; 95% ДИ: 0,35–0,69). Оценки эффекта для со-
циальной поддержки/отношений были благоприятными, но 
небольшими (SMD=0,22; 95% ДИ: 0,08–0,36). 
Оценка по методу GRADE показала общую очень низ-

кую степень достоверности доказательств для всех типов 
исходов (см. дополнительную информацию). 

ICC указывали на значительную стабильность эффекта 
вмешательства в период после вмешательства и до после-
дующего наблюдения для обеих категорий результатов: 
ICC=0,85 (95% ДИ: 0,77–0,90) для показателей дистресса; 
ICC=0,88 (95% ДИ: 0,53–0,98) для позитивных исходов для 
психического здоровья. 

 
Анализ модерирующих факторов  

 
Анализ модерирующих факторов проводился для показа-

телей дистресса в обеих временных точках и в отношении 
позитивных результатов для психического здоровья только 
при оценке сразу после завершения программы, поскольку 

Социальная поддержка/отношения

Итог

Итог

Общее самочувствие и качество жизни

Стандартизированная разница значений

Рисунок 3. Диаграмма «Forest plot» метаанализа влияния на психическое здоровье при оценке эффективности проведенного 
вмешательства. Положительные значения указывают на благоприятный эффект УП+/ШзШ против обычной помощи.

Таблица 2. Результаты сравнения «Управление проблемами плюс» (УП+) и «Шаг за шагом» (ШзШ) с обычной (усиленной) помощью 
сразу после окончания программы

n SMD 95% ДИ 95% ПИ p Q p (Q) I2

Показатели дистресса 22 -0,45 -0,56; -0,34 -0,87; -0,03 <0,001 206,01 <0,001

Симптомы тревоги 16 -0,51 -0,63; -0,39 -0,92; -0,10 <0,001 58,8

Симптомы депрессии 18 -0,46 -0,62; -0,30 -0,88; -0,04 <0,001 61,3

Только (групповая) УП+ 15 -0,46 -0,64; -0,29 -1,02; 0,09 <0,001 71,2

Только ШзШ 3 -0,60 -0,81; -0,39 <0,001 28,9

Функциональные нарушения 16 -0,36 -0,48; -0,23 -0,76; 0,05 <0,001 62,6

Общий дистресс 14 -0,55 -0,68; -0,41 -0,96; -0,14 <0,001 58,2

Симптомы ПТСР 19 -0,34 -0,47; -0,22 -0,75, 0,06 <0,001 62,5

Самостоятельно определяемые 
проблемы 13 -0,51 -0,70; -0,32 -0,94; 0,08 <0,001 59,4

Положительные изменения  
в психическом состоянии 10 0,31 0,14; 0,47 -0,07; 0,69 0,003 18,08 0,080

Общее самочувствие и качество 
жизни 6 0,37 0,15; 0,59 0,005 41,2

Социальная поддержка/ 
отношения 6 0,26 0,12; 0,40 0,002 39,1

Standardized mean difference (SMD) – Стандартизированная разница значений, ПИ – 95% интервал прогнозирования,  
ПТСР – посттравматическое стрессовое расстройство.
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при оценке эффективности вмешательства в ходе после-
дующего наблюдения наши модели не показали неоднород-
ности. 
При оценке исходов после завершения программы гло-

бальных различий между УП+, групповым форматом УП+ 
и ШзШ ни по показателям дистресса (QM=1,33, p=0,287), 
ни в отношении позитивных результатов для психического 
здоровья (QM=2,37, p=0,306) обнаружено не было. Для по-
казателей дистресса программы с большей продолжитель-
ностью (в неделях) показали более значительный благопри-
ятный эффект (QM=5,82, p=0,026). Однако этот вывод был 
сделан в основном благодаря одному исследованию48, в ко-
тором сроки вмешательства были увеличены с 5 до 10 не-
дель. Данных о влиянии других переменных мы не получи-
ли (см. дополнительную информацию). 
При оценке данных, полученных в ходе дальнейшего на-

блюдения, мы не обнаружили различий между УП+, груп-
повым форматом УП+ и ШзШ по показателям дистресса 
(QM=2,38, p=0,132). Был обнаружен модерирующий эф-
фект возраста: более старший возраст ассоциируется с ме-
нее благоприятным эффектом УП+/ШзШ (QM=12,24, 
p=0,004). Вмешательства с большей продолжительностью 
(в минутах) имели меньший благоприятный эффект по про-
шествии времени (QM=7,37, p=0,022). Данных о влиянии 
на результат других переменных обнаружено не было (см. 
дополнительную информацию).  

 
Анализ чувствительности  

 
Анализ чувствительности в отношении корреляций 

между результатами показал, что использование более 
слабых или более сильных корреляций (ρ=0,40, ρ=0,80) 
не повлияло на наши выводы (см. дополнительную ин-
формацию). Чтобы учесть возможный риск погрешности 
в ходе самих исследований, мы повторно анализировали 
все данные, ограничившись исследованиями с низким 
риском необъективности для соответствующей области 
погрешности. Ни при оценке сразу после завершения про-
граммы, ни при последующем наблюдении результаты 
существенно не отличались (см. дополнительную инфор-
мацию). 

Включение результатов, идентифицированных как от-
клонения49,53, увеличило диапазон ДИ и ПИ, но не изменило 
общих выводов. Исследования, проведенные в рамках про-
екта STRENGTHS, не отличались результатами от прочих 
(см. дополнительную информацию). 

 
Влияние на другие исходы  

 
В 17 исследованиях изучались нежелательные явления, 

при этом в 9 из них сообщалось об отсутствии нежелатель-
ных явлений во время (групповой) УП+ или ШзШ, в 6 –  
о событиях, которые вряд ли связаны с программами (на-
пример, госпитализация по причине физического недомога-
ния). В двух исследованиях12,42 сообщалось о неблагопри-
ятных событиях в группе, где проводилась программа (гос-
питализация, суицидальные мысли), которые, однако, были 
так же вероятны в контрольной группе получавших обыч-
ную (усиленную) помощь (см. дополнительную информа-
цию). 
Другие категории исходов изучались лишь в неболь-

шом числе исследований. В работах35,37,38 исследовалось 
влияние групповой программы УП+ на показатели ди-
стресса у детей, причем результаты были неоднородны-
ми. Как бы то ни было, в одном из исследований38 было 
обнаружено, что благоприятные изменения в течении 
симптомов у детей связаны с более последовательным по-
ведением родителей, участвовавших в групповой про-
грамме УП+. В двух исследованиях46,47 изучалось влияние 
на соматические симптомы, и в обоих случаях не было 
найдено доказательств благоприятного воздействия груп-
пового формата УП+. Расходы на медицинское обслужи-
вание и использование медицинских услуг изучались в  
3 исследованиях10,36,52, и ни в одном из них не было найде-
но доказательств благоприятного эффекта. В исследова-
нии Hamdani et al.54 изучалась экономическая эффектив-
ность УП+ для снижения уровня аффективных и тревож-
ных расстройств в Пакистане, на основе данных, полу-
ченных в ходе исследования Rahman et al.50 Исследовате-
лями был сделан вывод, что УП+ является более эффек-
тивным, но и более дорогостоящим вмешательством, чем 
обычная (усиленная) помощь. 
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Таблица 3. Результаты сравнения «Управление проблемами плюс» (УП+) и «Шаг за шагом» (ШзШ) с обычной (усиленной) помощью 
при последующем наблюдении (3–6 месяцев)

n SMD 95% ДИ 95% ПИ p Q p(Q) I2

Показатели дистресса 16 -0,33 -0,46; -0,21 -0,77; 0,10 <0,001 163,93 <0,001

Симптомы тревоги 13 -0,40 -0,54; -0,25 -0,84; 0,05 <0,001 64,0

Симптомы депрессии 14 -0,36 -0,58; -0,14 -0,83; 0,11 0,005 66,3

Только (групповая) УП+ 11 -0,33 -0,54; -0,13 -0,92; -0,25 0,001 76,7

Только ШзШ 3 -0,58 -0,76; -0,40 <0,001 0

Функциональные 
нарушения 13 -0,27 -0,44; -0,10 -0,72; 0,18 0,005 67,5

Общий дистресс 9 -0,44 -0,63; -0,25 <0,001 64,6

Симптомы ПТСР 14 -0,29 -0,47; -0,11 -0,74; 0,17 0,006 67,4

Самостоятельно 
определяемые проблемы 10 -0,27 -0,43; -0,10 -0,72; 0,18 0,005 65,9

Положительные изменения в психическом состоянии

Общее самочувствие и 
качество жизни 5 0,52 0,35; 0,69 <0,001 1,03 0,906 0

Социальная поддержка / 
отношения 4 0,22 0,08; 0,36 0,002 0,77 0,857 0

Standardized mean difference (SMD) – Стандартизированная разница значений, ПИ – 95% интервал прогнозирования, ПТСР – 
Посттравматическое стрессовое расстройство.
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ОБСУЖДЕНИЕ 
 
Это первый систематический обзор и метаанализ эффек-

тов масштабируемых психосоциальных программ УП+ и 
ШзШ, которые были разработаны ВОЗ для удовлетворения 
растущей потребности в психологической помощи в период 
обострения гуманитарных кризисов, особенно в странах с 
низким и средним уровнем дохода. На основе 23 исследова-
ний, включавших 5298 участников, были получены данные, 
демонстрирующие небольшое или умеренное благопри-
ятное влияние этих вмешательств в сравнении со стандарт-
ными условиями на показатели дистресса и психического 
здоровья. Эффективность вмешательств оставалась значи-
мой по всем типам параметров при краткосрочном наблю-
дении через 3–6 месяцев после окончания вмешательства и 
была устойчивой при анализе чувствительности. 
Несмотря на то что благоприятные эффекты УП+ и 

ШзШ были обнаружены последовательно по всем типам па-
раметров, наибольшая эффективность обнаружена в отно-
шении общего дистресса в обеих временных точках 
(SMD=-0,55 – -0,44), что согласуется с данными по другим 
трансдиагностическим вмешательствам55 и может служить 
подтверждением трансдиагностического характера УП+. 
Мы не обнаружили данных, указывающих на глобальные 
различия в эффективности между УП+, групповой УП+ и 
ШзШ; однако только в трех исследованиях39,40,45 (с 1387 
участниками) проводилась программа ШзШ. В будущих об-
зорах необходимо будет изучить вопрос о том, воздейству-
ет ли программа ШзШ более целенаправленно на депрес-
сивные симптомы, как это предполагается в первичных ис-
следованиях ШзШ39,40, а также природу отличия в эффек-
тивности от группового формата УП+ в обеих временных 
точках в нашем анализе. 
Эффективность в отношении симптомов ПТСР была 

меньше (SMD=-0,34–0,29), что может свидетельствовать о 
том, что более специфические вмешательства (например, 
направленные на основные симптомы ПТСР, такие как на-
вязчивые воспоминания56) могут быть более подходящими 
для снижения уровня посттравматического стресса. Одна-
ко, поскольку в исследованиях рассматривались разнород-
ные стрессоры (включая войны / вооруженные конфлик-
ты34 и стрессовые факторы, связанные со здоровьем, на-
пример пандемия COVID-1913), не все стрессовые факторы 
могли вызывать симптомы ПТСР, что также может быть 
причиной такого результата. 
На основании небольшого числа исследований, в которых 

изучалось положительное влияние на психическое здоровье, 
наблюдалась тенденция к снижению эффективности, осо-
бенно для социальной поддержки и социальных отношений. 
Учитывая важность эффективности в отношении психиче-
ского здоровья57, будущие исследования УП+/ШзШ, вклю-
чая эти параметры, смогут дать ответ на вопрос о том, про-
является ли влияние на эти показатели отсроченно, или оно 
остается незначительным, поскольку многие люди продол-
жают жить в неблагоприятных условиях в период проведе-
ния УП+/ШзШ (например, в лагерях беженцев35). 
В целом, эффективность вмешательства была неболь-

шой или умеренной и, как правило, была меньше, когда 
оценка производилась спустя время. Учитывая значитель-
ную представленность симптоматики после воздействия 
сильных стрессовых факторов, таких как гуманитарные 
кризисы, войны или вооруженные конфликты1,58,59, по 
крайней мере часть пострадавших будет нуждаться в до-
полнительной психологической помощи. В соответствии с 
этим УП+ и ШзШ были предложены в качестве компонен-
тов ступенчатого подхода, обеспечивающего эффективное 
научно обоснованное лечение при минимальных затратах 
ресурсов60. Наш обзор показывает, что УП+ и ШзШ потен-
циально могут стать эффективными компонентами таких 

программ. Однако в будущих исследованиях необходимо 
изучить эффективность сочетания УП+ и ШзШ с менее ин-
тенсивными программами самопомощи (например, про-
грамма «Что важно делать в период стресса»61, разработан-
ная ВОЗ) и более интенсивными программами помощи60. 
Вместе с дальнейшим изучением экономической эффек-
тивности УП+ и ШзШ такие исследования могут проло-
жить путь к утверждению УП+ и ШзШ в качестве основ-
ных вмешательств для населения, подверженного воздей-
ствию стрессов. 
Результаты данного обзора следует рассматривать с уче-

том некоторых ограничений. Во-первых, мы обнаружили 
умеренную, а иногда и значительную гетерогенность во 
всех проведенных анализах, за исключением положитель-
ных результатов в отношении психического здоровья при 
отсроченной оценке, которые не могли быть полностью уч-
тены на уровне исследования. Во-вторых, мы обнаружили 
свидетельства потенциального влияния публикационного 
смещения; общий риск смещения был высоким, а достовер-
ность доказательств – очень низкой для всех типов исходов. 
При анализе чувствительности наши результаты остались 
прежними, однако нельзя исключить, что будущие исследо-
вания могут изменить величину эффекта. В-третьих, не-
смотря на то что систематический обзор крайне необходим 
сейчас, поиск литературы показал, что около 23 исследова-
ний еще продолжаются. Основываясь на результатах ана-
лиза чувствительности, мы считаем, что эти исследования 
вряд ли существенно изменят описанный нами сценарий. 
Однако данный систематический обзор должен быть обнов-
лен, когда появится более обширная и более качественная 
доказательная база. В-четвертых, для некоторых модери-
рующих факторов было доступно лишь небольшое количе-
ство оценок эффекта, а в некоторых случаях проведенный 
анализ давал противоречивые результаты (например, каса-
тельно возраста, продолжительности вмешательства), что 
требует подтверждения в дальнейших исследованиях. 
На основании всех имеющихся на данный момент данных 

мы пришли к выводу, что программы УП+ и ШзШ являются 
эффективными программами, направленными на снижение 
уровня дистресса и поддержку психического здоровья у 
групп населения, подверженных воздействию стрессовых 
факторов. Благоприятные эффекты вмешательства остают-
ся значимыми в течение краткосрочных периодов наблюде-
ния. Будущие метаанализы индивидуальных данных62 могут 
пролить свет на роль модерирующих факторов, влияющих на 
эффективность вмешательства на индивидуальном уровне, 
что поможет уточнить, для кого программы УП+ и ШзШ яв-
ляются наиболее эффективными. Если дальнейшие исследо-
вания подтвердят экономическую эффективность УП+ и 
ШзШ, а также их пригодность для программ ступенчатой по-
мощи, то оба вмешательства ВОЗ могут помочь снизить не-
гативные последствия для психического здоровья, вызванные 
нынешними и будущими глобальными кризисами. 
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Научные исследования последствий жестокого обраще-
ния с детьми проводятся уже более полувека. Однако опуб-
ликованный 25 лет назад Опросник неблагоприятного дет-
ского опыта (НДО)1, разработанный для документирования 
пережитых до 18 лет тяжелых стрессовых ситуаций, свя-
занных с жестоким обращением и семейным неблагополу-
чием, послужил толчком для проведения многочисленных 
исследований в этой области. 
Исследования показали, что перенесенный НДО в даль-

нейшем на протяжении всей жизни оказывает каскадное 
влияние на пагубные для здоровья модели поведения (на-
пример, раннее употребление психоактивных веществ, ку-
рение), психическое здоровье (например, депрессия, тре-
вожность), физическое здоровье (например, сердечно-сосу-
дистые заболевания, ожирение, онкологические заболева-
ния) и особенности межличностных взаимоотношений (на-
пример, жестокое обращение с интимным партнером)2. Ча-
сто наблюдается «дозозависимый» эффект: с увеличением 
количества НДО возрастает и частота различных отрица-
тельных исходов. 

Предполагается, что воздействие НДО посредством раз-
личных механизмов (например, нарушения развития нерв-
ной системы, эпигенетических изменений и «перепрограм-
мирования» системы ответа на стресс) повышает риск ког-
нитивных нарушений, хронических заболеваний и прежде-
временной смертности, психической патологии и социаль-
ных проблем в зрелом возрасте. 
В дополнение к индивидуальному ущербу, вызванному 

НДО, существуют данные, доказывающие связь между 
значительными финансовыми трудностями и неблагопри-
ятными условиями воспитания. Сюда относятся ограничен-
ные экономические возможности и низкий уровень про-
фессионального функционирования у лиц, подвергшихся 
воздействию НДО и их семей, юридические и судебные 
расходы, связанные с преступными действиями, а также су-
щественные пожизненные затраты на медицинскую по-
мощь, связанную с лечением хронических заболеваний и 
инвалидностью. По разным оценкам, финансовые затраты, 
связанные с НДО, составляют в среднем от 3% до 6% годо-
вого валового внутреннего продукта страны3. В связи с 
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Htp.vt& Неблагоприятный детский опыт (НДО), включающий жестокое обращение и семейное неблагополучие, вносит существенный вклад в глобальное 
бремя болезней и нетрудоспособности. Наличие большого количества международной литературы на тему НДО, опубликованной за последние 25 лет, пре-
доставляет возможность обобщить имеющиеся данные для оценки глобальной распространенности НДО и, проведя ряд анализов модерирующих факто-
ров, выяснить, какие группы населения подвержены наибольшему риску. Нами был осуществлен поиск исследований, опубликованных в период с 1 января 
1998 года по 5 августа 2021 года в Medline, PsycINFO и Embase. Критериями включения исследований являлись применение 8- или 10-пунктового Опросника 
НДО (±2 пункта), сведения о распространенности НДО в выборках взрослого населения и публикация на английском языке. Протокол обзора был зареги-
стрирован в системе PROSPERO (CRD42022348429). Всего было включено 206 исследований (208 выборочных оценок) из 22 стран с 546 458 взрослыми участ-
никами. Распространенность разных видов НДО составила: 39,9% (95% ДИ: 29,8–49,2) – отсутствие НДО; 22,4% (95% ДИ: 14,1–30,6) – один вид НДО; 13,0% 
(95% ДИ: 6,5–19,8) – два вида НДО; 8,7% (95% ДИ: 3,4–14,5) – три вида НДО и 16,1% (95% ДИ: 8,9–23,5) – четыре и более видов НДО. В ходе последующего 
анализа модерирующих факторов были получены убедительные доказательства того, что распространенность четырех и более видов НДО была выше в 
группах населения, имевших в анамнезе психические расстройства (47,5%; 95% ДИ: 34,4–60,7), злоупотреблявших психоактивными веществами или стра-
давших зависимостью (55,2%; 95% ДИ: 45,5–64,8), а также среди лиц из семей с низким уровнем дохода (40,5%; 95% ДИ: 32,9–48,4) и бездомных (59,7%; 95% 
ДИ: 56,8–62,4). Кроме того, были получены убедительные доказательства большей распространенности четырех и более видов НДО среди расовых и эт-
нических меньшинств, особенно при сравнении результатов исследования в группах людей, идентифицирующих себя как представители коренного амери-
канского/индейского населения (40,8%; 95% ДИ: 23,1–59,8), с группами идентифицирующих себя как белых (12,1%; 95% ДИ: 10,2–14,2) и азиатов (5,6%; 95% 
ДИ: 2,4–10,2). Таким образом, НДО встречается в общей популяции, но их распространенность в разных группах неодинакова. НДО – одна из основных угроз 
индивидуальному благополучию человека, и, как следствие, является острой социальной проблемой во всем мире. Для снижения распространенности и смяг-
чения негативных последствий НДО и, соответственно, уменьшения их разрушительного воздействия на здоровье будущих поколений необходимы как 
профилактические стратегии, так и корректирующие программы. 
 
Ключевые слова: Неблагоприятный детский опыт, психические расстройства, злоупотребление психоактивными веществами, семьи с низким 
уровнем дохода, бездомные, расовые/этнические меньшинства.
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этим органы и учреждения здравоохранения по всему миру 
рассматривают НДО как одну из основных угроз индивиду-
альному благополучию человека, а также как острую соци-
альную проблему3. 
Опросник НДО позволяет выяснить у опрошенных, при-

ходилось ли им до 18 лет сталкиваться со следующими 
факторами: сексуальное насилие; физическое насилие; 
эмоциональное насилие; пренебрежение физическими или 
эмоциональными потребностями; проживание в семье, где 
один или оба родителя страдали психическими заболева-
ниями или наркоманией, пребывали в местах лишения сво-
боды или жили раздельно, и/или были источниками или 
жертвами домашнего насилия. Неблагоприятные факторы, 
которые присутствовали в первоначальной версии опрос-
ника, включавшей 8 пунктов, включали физическое, сексу-
альное и эмоциональное насилие, употребление родителя-
ми психоактивных веществ, пребывание родителей в ме-
стах лишения свободы, проблемы с психическим здоровьем 
у родителей и столкновение с домашним насилием. В 2001 
году была опубликована расширенная версия из 10 пунк-
тов, включающая две дополнительные категории: физиче-
ское/эмоциональное пренебрежение и развод / раздельное 
проживание родителей. В остальном опросник остался не-
изменным по сравнению с изначальным форматом. Ста-
бильность инструментов исследования крайне важна, так 
как она позволяет создать целостную доказательную базу, 
с высоким уровнем достоверности воспроизводить ее в раз-
ных временных и географических контекстах, а также 
сравнивать группы с различными социально-демографиче-
скими, экономическими и клиническими характеристика-
ми, равно как и профилями риска. 
В 2018 году Merrick et al.4 опубликовали крупнейшее на 

сегодняшний день (N=248 934) исследование НДО, осно-
ванное на репрезентативном телефонном опросе американ-
ской выборки. Согласно полученным результатам, 38,5% 
людей не сообщили ни об одном виде НДО, 23,5% сообщи-
ли об одном виде НДО, 13,4% – о двух видах НДО, 8,8% – 
о трех видах НДО и 15,8% – о четырех и более НДО. Ре-
зультаты исследования также показали, что распростра-
ненность НДО выше в выборках людей, находящихся в со-
циально и/или экономически неблагоприятных условиях, в 
том числе в маргинализованных группах5-7. В метаанализе 
распространенности НДО у бездомных людей в среднем 
53,9% сообщили о наличии у них 4+ видов НДО8. 
Согласно нашим сведениям, ранее не проводились систе-

матические обзоры или метаанализы, которые отражали 
бы распространенность НДО в общей популяции в глобаль-
ном масштабе. Кроме того, на сегодняшний день мало дан-
ных об опыте перекрестного анализа модерирующих фак-
торов, где изучались бы различия в распространенности 
НДО между расовыми/этническими, половыми, социально-
демографическими и экономическими характеристиками и 
профилями, а также между разными географическими ре-
гионами5-7. 
В связи с широким распространением опросника НДО в 

рамках исследований в области общественного здравоохра-
нения, а также учитывая индивидуальные, социальные и 
экономические последствия НДО, представляется актуаль-
ным проведение анализа литературы с целью определить 
распространенность этого опыта по результатам исследо-
ваний в разных странах. Систематические обзоры и мета-
анализы традиционно являются важнейшим источником 
информации для принятия решений в области обществен-
ного здоровья и в клинической практике, поскольку они об-
общают и количественно оценивают имеющиеся данные 
многочисленных, часто разнородных исследований. 
Таким образом, целью настоящего систематического об-

зора и метаанализа была оценка: распространенности НДО 
в разных выборках взрослого населения; территориальных 

особенностей распространенности НДО; различий в уровне 
распространенности НДО в выборках с разными индивиду-
альными, социальными, демографическими, экономиче-
скими и клиническими характеристиками. 

 
МЕТОДЫ 

 
Стратегия поиска 

 
Был проведен поиск исследований, опубликованных в пе-

риод с 1 января 1998 года по 5 августа 2021 года, в базах 
Medline, Embase и PsycINFO. Поиск осуществлялся по 
ключевым словам «adverse childhood experience or event» 
(«неблагоприятный детский опыт/события»), а также по 
аббревиатуре «ACEs» («НДО»). Для учета вариативности 
формулировок использовались символы усечения и опера-
торы смежности. Языковые ограничения не применялись 
(см. также дополнительную информацию). 
Исследование проводилось в соответствии с рекоменда-

циями PRISMA9. Протокол зарегистрирован в PROSPERO 
(CRD42022348429). 

 
Критерии отбора 

 
Все названия и абстракты были дважды независимо зако-

дированы пятью кодерами в Covidence в соответствии со 
следующими критериями включения: использование 8- или 
10-пунктового опросника НДО (±2 пункта), предоставле-
ние сведений о распространенности НДО в разных популя-
ционных выборках взрослых и публикация на английском 
языке. Исследования исключались, если опросник НДО со-
держал <6 или >12 пунктов. 
Полные тексты статей были проанализированы двумя не-

зависимыми кодерами (уровень согласия – 84%). Расхожде-
ния разрешались путем консенсуса. 

 
Извлечение данных 

 
Мы использовали стандартный протокол для получения 

следующих характеристик исследования и выборки: авто-
ры и дата публикации, страна, в которой проводился набор 
участников, метод сбора данных, размер выборки, количе-
ство участников по каждой категории НДО, средний или 
медианный возраст, доля женщин и представителей расо-
вых/этнических меньшинств, социально-экономический 
профиль (уровень дохода семьи, который классифициро-
вался как низкий, средний или выше среднего), социально-
демографические и клинические характеристики (напри-
мер, в выборку включались бездомные, лица с психически-
ми расстройствами и судимостью/криминальным опытом), 
а также другие характеристики дизайна и методологии ис-
следования, позволяющие оценить его качество (см. допол-
нительную информацию). 
Извлечение данных проводилось двумя обученными ко-

дерами независимо друг от друга. Двадцать процентов ис-
следований были отобраны случайным образом для оценки 
надежности кодеров; уровень согласия между кодерами со-
ставил 95%. Расхождения разрешались путем консенсуса. 

 
Оценка качества исследований 

 
Качество исследования оценивалось с помощью адапти-

рованной версии инструмента оценки качества наблюда-
тельных когортных и кросс-секционных исследований На-
ционального института здравоохранения (National Institute 
of Health, NIH)10. Качество исследований оценивалось дву-
мя кодерами (см. дополнительную информацию). Уровень 
согласия между кодерами составил 81%. Расхождения раз-
решались путем консенсуса. 
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Подготовка и анализ данных 
Распространенность для каждого из пяти уровней НДО 

(по количеству видов: 0, 1, 2, 3, 4+) рассчитывалась путем 
деления размера выборки с данным уровнем НДО на общий 
объем выборки. Для стабилизации вариаций, чтобы пра-
вильно оценить пропорции распространенности на грани-
цах диапазона (например, когда размер выборки для данной 
категории НДО был равен 0), при оценке стандартной 
ошибки исследования мы применили двойное преобразова-
ние арксинуса Фримана – Тьюки перед проведением мета-
анализа11. 
Для оценки распространенности каждого из пяти уров-

ней НДО в MetaXL (версия 5.3)12 был проведен единый 
мультикатегориальный метаанализ распространенности. 
Для взвешивания результатов метаанализа использовалась 
обратная величина среднего значения дисперсий каждого 
из пяти уровней НДО, а для учета неоднородности исследо-
ваний использовался коэффициент тау (τ), представляю-
щий собой среднюю разницу в распространенности катего-
рий между исследованиями13. 
Дальнейший анализ подгрупп и опосредующих факто-

ров проводился с применением команды «regress» в Stata 
(версия 17), при этом применялись методы оценки надеж-
ности вариации ошибок (т. е. Huber-Eicker-White-
sandwich)12. Анализ подгрупп по категориальным модера-
торам проводился путем расчета отношения распростра-
ненности данного уровня НДО между разными категория-
ми модераторов (например, распространенность 4+ НДО в 
подгруппе коренных американских народов, разделенная 
на распространенность 4+ НДО в группах белых или азиа-
тов). Анализ количественных модераторов проводился по-
средством расчета соотношения между значениями ниже 
(среднее-1 стандартное отклонение, СО) и выше (среднее 
+1 СО) средних значений для каждого фактора (например, 
распространенность 4+ НДО в исследованиях с оценкой 
качества выше среднего, деленная на соответствующую 
распространенность в исследованиях с оценкой качества 
ниже среднего)13. 

Величина коэффициента, отражающего значимость мо-
дерирующего фактора, интерпретировалась с использова-
нием следующей шкалы для обозначения возрастания отно-
шения распространенности: незначительная: <1,11; малая: 
1,11–1,43; умеренная: 1,44–2,00; большая: >2,00. Обратные 
значения этих пороговых показателей для обозначения сни-
жения отношения распространенности были следующими: 
незначительная величина: >0,90; малая: 0,90–0,70; умерен-
ная: 0,71–0,50; большая: <0,50. При выборе данных показа-
телей мы руководствовались шкалой величин для оценки 
размера эффекта коэффициента корреляции, разработан-
ной Cohen (см. также дополнительную информацию)15. По-
роговые значения для интерпретации масштабов неодно-
родности между исследованиями (τ) представляли собой 
квадратный корень из пороговых значений увеличения от-
ношения, приведенных выше16. 
Возможные погрешности выборки отражены в виде 95% 

доверительных интервалов (ДИ), а для определения уровня 
доказательности в пользу или против величины ассоциации 
с модерирующими факторами использовался подход, осно-
ванный на точности оценки17-19. Степень перекрытия 95%-
ных ДИ с незначительными и/или существенными (т. е. ма-
лыми, умеренными и большими) значениями использова-
лась для оценки уровня доказательств в пользу или против 
величины ассоциации (см. дополнительную информа-
цию)18. Точность оценки считалась недостаточной, если 
95%-ный ДИ включал как существенные повышения, так и 
понижения (т. е. отношения <0,90 и >1,11)18. 

 
Оценка предвзятости публикаций, выбросов  
и влияющих на точность анализа случаев 
Публикационное смещение оценивалось путем визуаль-

ного анализа воронкообразных диаграмм соотношения 
двойного арксинуса распространенности и стандартной 
ошибки оценки распространенности в исследованиях для 
каждой категории НДО12. Последовательный анализ «ис-
ключения одного наблюдения» (т. е. пересчет пропорций 
распространенности с исключением результата одного ис-
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Исключенные отчеты (n=4450)
• Без пригодного к использованию 
  показателя распространенности (n=1575)
• Показатели, не относящиеся к НДО (n=1366)
• Только жестокое обращение/
  пренебрежение (n=364) 
• Качественное исследование (n=364)
• Пересекающаяся выборка (n=165)
• Только бытовая дисфункция (n=127) 
• Только абстракт (n=112)
• <6 или >12 пунктов НДО (n=106)
• Повторы (n=69)
• Выборка участников детского возраста (n=52) 
• Не на английском языке (n=22)
• Другое (n=128)

Записи, полученные из баз данных 
(n=12 422)

Записи, исключенные до скрининга 
(n=502)

Записи, прошедшие скрининг 
(n=11 920)

Исключенные записи 
(n=7264)

Отчеты, выбранные для изучения 
(n=4 656)

Отчеты, которые не были найдены 
(n=0)

Отчеты, которые прошли проверку 
на соответствие требованиям 

(n=4656)

Исследования, включенные в обзор 
(n=206 с 208 оценками)

Рисунок 1. Блок-схема PRISMA. НДО – неблагоприятный детский опыт.
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следования за раз) проводился для выявления выбросов и 
влияющих на точность анализа случаев20. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ 

 
В процессе поиска было просмотрено 11 920 записей (без 

повторов), из которых 4656 полнотекстовых статей были 
отобраны для включения в обзор. Полным критериям 
включения соответствовали двести шесть исследований 
(Рисунок 1), из которых для использования в данном обзоре 
было отобрано 208 мультикатегориальных пропорций рас-
пространенности. 
Характеристики включенных исследований подробно 

описаны в разделе с дополнительной информацией. В 206 
работах было обследовано 546 458 взрослых участников. 
Сто семьдесят два исследования содержали данные по Се-
верной Америке (83,5%), 20 – по Европе (9,7%), 6 – по 
Азии (2,9%), 4 – по Австралии и Новой Зеландии (1,9%),  
2 – по Южной Америке (1,0%); по одному исследованию 
было проведено в Африке (0,5%) и странах Карибского 
бассейна (0,5%). Средний возраст исследуемых составил 
33,9±11,7 года, а средняя доля женщин – 35,5%. 
Расовый/этнический профиль выборки включенных иссле-
дований был следующим (поскольку в некоторых исследо-
ваниях участники могли указать более 1 категории, сумма 
процентных долей не равна 100%): белые (58,3%), темноко-
жие (26,1%), латиноамериканцы (17,6%), азиаты (13,3%), 
коренные американцы (12,1%), смешанные (8,3%), другие 
неуточненные (11,1%). Средний балл качества исследова-
ния составил 7,4 (диапазон 3–11; см. дополнительную ин-
формацию). 
Анализ воронкообразных диаграмм выявил признаки 

публикационного смещения только для категории 0 НДО 
(см. дополнительную информацию). Анализ чувствитель-
ности результатов к смещению (методом «исключения од-
ного наблюдения») выявил небольшое количество случаев, 

влияющих на точность анализа; поэтому результаты всех 
исследований использовались для окончательного метаана-
лиза и анализа модерирующих факторов. 
В Таблице 1 приведены общие усредненные метааналити-

ческие пропорции распространенности для пяти уровней 
НДО, а также прогнозируемые усредненные пропорции 
распространенности НДО при различных уровнях катего-
риальных и количественных опосредующих факторов. 
Диаграммы «forest plot» для каждой категории НДО пред-
ставлены на Рисунках 2 (0 НДО) и 3 (4+ НДО), а также в 
справочной информации. 
Суммарные данные о распространенности пяти различных 

уровней НДО были получены на основе 208 уникальных вы-
борок взрослых и могут быть обобщены следующим обра-
зом: 39,9% (95% ДИ: 29,8–49,2) – отсутствие НДО; 22,4% 
(95% ДИ: 14,1–30,6) – один вид НДО; 13,0% (95% ДИ: 6,5–
19,8) – два фактора НДО; 8,7% (95% ДИ: 3,4–14,5) – три 
фактора НДО; и 16,1% (95% ДИ: 8,9–23,5) – четыре и более 
факторов НДО. 
Неоднородность между исследованиями была умеренной 

по показателям распространенности для отсутствия НДО 
(τ=24,3%; 95% ДИ: 21,9–27,2) и четырех и более факторов 
НДО (τ=23,4%; 95% ДИ: 21,1–26,2), тогда как для распро-
страненности случаев с одним фактором НДО (τ=10,9%; 
95% ДИ: 9,9–12,2), двух НДО (τ=7,8%; 95% ДИ: 7,1–8,7) и 
тремя факторами НДО (τ=9,5%; 95% ДИ: 8,6–10,6) она бы-
ла небольшой. 
Соотношения показателей распространенности пяти раз-

личных уровней НДО с различными значениями категори-
альных и количественных модераторов представлены в 
Таблице 2. Были получены убедительные доказательства 
того, что распространенность 4+ НДО была существенно 
выше в группах населения с низким уровнем дохода по 
сравнению с группами со средним и высоким уровнем дохо-
да (соотношение: 1,21; 95% ДИ: 1,15–1,28); у лиц, не имею-
щих жилья (соотношение: 1,38; 95% ДИ: 1,35–1,41); у лиц 
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 % 4+ НДО (95% ДИ)
Средний показатель
Пол при рождении
Женщины
Мужчины
Возраст
Ниже среднего
Выше среднего
 Регион
 Северная Америка
Европа
Другие
Расово-этническая принадлежность
Белые
Темнокожие
Латиноамериканцы
Азиаты
Индейцы/коренные американцы
Представители всех групп национальных меньшинств
Уровень дохода семьи
Низкий
От среднего к высокому
Неблагоприятные факторы:
Отсутствие жилья
Злоупотребление психоактивными веществами/зависимость
Факты:
Совершения правонарушений/преступлений
Наличия психических расстройств
Метод оценки
Опросник
Другие методы
Study quality – Качество исследований
Below average – Ниже среднего
Above average – Выше среднего

Рисунок 2. Диаграмма «forest plot» распространенности отсутствия неблагоприятного детского опыта (НДО). Общий средний 
показатель распространенности 0 НДО представлен рядом со средним показателем распространенности 0 НДО для различных уровней 
категориальных модерирующих факторов, а также ниже и выше средних значений количественных опосредующих факторов. Значения 
погрешности составляют 95% ДИ.
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с психическими расстройствами (соотношение: 1,27; 95% 
ДИ: 1,17–1,39), злоупотреблявших психоактивными веще-
ствами или страдающих зависимостью (соотношение: 1,34; 
95% ДИ: 1,26–,43). Также были получены убедительные 
доказательства того, что распространенность 0 НДО была 
существенно ниже у лиц из малообеспеченных семей (соот-
ношение: 0,85; 95% ДИ: 0,82–0,88), не имеющих жилья (со-
отношение: 0,80; 95% ДИ: 0,78–0,82), а также у лиц с пси-
хическими расстройствами (соотношение: 0,82; 95% ДИ: 
0,79–0,86), злоупотреблявших психоактивными вещества-
ми либо страдавших зависимостью (соотношение: 0,83; 
95% ДИ: 0,80–0,86). 
Были получены достоверные данные о том, что распро-

страненность 4+ НДО была выше в группах расово-этниче-
ских меньшинств, особенно при сравнении результатов ис-
следования для людей, идентифицирующих себя как корен-
ные американцы, с теми, кто идентифицирует себя как бе-
лые или азиаты (соотношение: 1,20; 95% ДИ: 1,05–1,37). 
Также были получены убедительные доказательства в 
пользу того, что распространенность 0 НДО была ниже в 
выборках лиц с судимостью (соотношение: 0,88; 95% ДИ: 
0,80–0,96). Имеются некоторые свидетельства того, что 
распространенность 4+ НДО была выше у лиц латиноаме-
риканского происхождения (по сравнению с лицами евро-
пеоидной расы) и лиц, совершавших правонарушения. На-
конец, были получены некоторые данные о том, что рас-
пространенность 0 НДО была выше среди мужчин (по 
сравнению с женщинами) и ниже в выборках из Европы по 
сравнению с Северной Америкой. 
Распространенность 0 или 4+ НДО может различаться в 

зависимости от методов оценки, однако данных в пользу 
этого утверждения получено мало. Убедительно выглядят 
доказательства того, что различия в распространенности 
каждой категории НДО, связанные с возрастом и каче-
ством исследования, также незначительны. 

 

ОБСУЖДЕНИЕ 
 
В данном метаанализе 206 исследований (208 оценок рас-

пространенности), в которых приняли участие 546 458 
взрослых людей из 22 стран, распространенность НДО бы-
ла следующей: 39,9% – отсутствие НДО, 22,4% – один вид 
НДО, 13,0% – два вида НДО, 8,7% – три вида НДО и 16,1% 
– четыре и более видов НДО. Таким образом, шесть из де-
сяти взрослых людей сообщают, что они столкнулись по 
крайней мере с одним видом НДО, а каждый шестой – с че-
тырьмя или более. 
Хотя эти данные свидетельствуют о широкой распро-

страненности НДО, мы также обнаружили значимые раз-
личия между популяциями. В частности, были получены 
убедительные доказательства различий в распространенно-
сти 4+ НДО в выборках с разными социально-демографи-
ческими, экономическими и клиническими характеристи-
ками (в частности, расовыми/этническими особенностями, 
уровнем дохода семьи, наличием в анамнезе у родственни-
ков психических заболеваний или злоупотребления психо-
активными веществами/зависимости). 
Пережитый НДО может привести к интенсивной и дли-

тельной активации стрессовых реакций, что может повли-
ять на развитие головного мозга, а также на когнитивное, 
социальное и эмоциональное функционирование в детстве. 
В дальнейшем могут возникать рискованные модели пове-
дения такие как злоупотребление психоактивными веще-
ствами, что может усугубить проблемы со здоровьем в бо-
лее зрелом возрасте (например, привести к развитию забо-
леваний сердечно-сосудистой системы, легких, печени и 
дыхательных путей; злокачественных новообразований, 
артериальной гипертензии, сахарного диабета) и привести 
к преждевременной смерти. Кроме того, исследования по-
казывают, что НДО «впитываются» и могут передаваться 
следующим поколениям, тем самым закрепляя циклы на-
растания риска21. 
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 % 4+ НДО (95% ДИ)
Средний показатель
Пол при рождении
Женщины
Мужчины
Возраст
Ниже среднего
Выше среднего
 Регион
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Европа
Другие
Расово-этническая принадлежность
Белые
Темнокожие
Латиноамериканцы
Азиаты
Индейцы/коренные американцы
Представители всех групп национальных меньшинств
Уровень дохода семьи
Низкий
От среднего к высокому
Неблагоприятные факторы:
Отсутствие жилья
Злоупотребление психоактивными веществами/зависимость
Факты:
Совершения правонарушений/преступлений
Наличия психических расстройств
Метод оценки
Опросник
Другие методы
Study quality – Качество исследований
Below average – Ниже среднего
Above average – Выше среднего

Рисунок 3. Диаграмма «forest plot» распространенности четырех и более видов неблагоприятного детского опыта (НДО). Общий 
средний показатель распространенности 4+ НДО представлен рядом со средним показателем распространенности 4+ НДО для различных 
уровней категориальных модерирующих факторов, а также ниже и выше средних значений количественных опосредующих факторов. 
Значения погрешности составляют 95% ДИ.
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Однако наличие НДО не всегда предсказывает неблаго-
приятные исходы у переживших его лиц, особенно если они 
имеют безопасные, стабильные и доверительные отноше-
ния на уровне семьи или сообщества22. Например, было по-
казано, что взаимная поддержка в сообществе смягчает 
связь между НДО и супружескими разногласиями, в ре-
зультате чего люди с высоким уровнем НДО имели более 
низкий уровень супружеских разногласий при высоком 
уровне социальной сплоченности и поддержки23. Таким об-
разом, защитные факторы могут ослаблять или даже ней-

трализовать последствия НДО. Проведенный нами анализ 
модерирующих факторов показал, что распространенность 
4+ НДО была выше среди лиц, имевших в анамнезе психи-
ческие заболевания, а также злоупотреблявших психоак-
тивными веществами или страдавших зависимостью. Так, 
например, мы обнаружили, что 55,2% лиц, страдающих 
наркоманией или токсикоманией, имели 4+ НДО, в то вре-
мя как распространенность 4+ НДО в общей популяции со-
ставляла 16,1%. Связь между НДО и употреблением психо-
активных веществ/зависимостью может быть опосредова-
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Таблица 1. Показатели распространенности для пяти уровней неблагоприятного детского опыта (НДО) 

Распространенность, % (95% ДИ)

Модерирующие факторы n 0 НДО 1 НДО 2 НДО 3 НДО 4+ НДО

Средний показатель 208 39,9 (29,8-49,2) 22,4 (14,1-30,6) 13,0 (6,5-19,8) 8,7 (3,4-14,5) 16,1 (8,9-23,5) 

Пол при рождении

Женщины 190 34,6 (29,7-39,8) 23,6 (21,5-25,8) 14,1 (12,8-15,5) 9,1 (8,1-10,2) 17,5 (14,7-20,6) 

Мужчины 163 45,1 (34,5-56,6) 20,3 (16,0-25,0) 11,2 (8,5-14,3) 7,8 (6,0-9,7) 14,3 (12,0-16,6) 

Возраст

Ниже среднего (-1 СО) 170 33,4 (27,5-39,6) 21,2 (19,6-22,9) 14,1 (13,2-15,1) 10,5 (8,6-12,6) 18,1 (13,3-23,5) 

Выше среднего (+1 СО) 170 38,0 (35,1-40,9) 23,1 (21,9-24,3) 13,2 (12,3-14,2) 9,5 (8,4-10,6) 14,9 (12,3-17,7) 

Регион

Северная Америка 173 38,7 (34,9-42,6) 21,8 (19,6-24,1) 12,8 (11,6-14,1) 8,7 (8,0-9,4) 16,9 
(15,4-18,6) 16,9 (15,4-18,6) 

Европа 21 46,7 (39,9-53,7) 25,4 (22,4-28,5) 12,0 (10,3-13,7) 7,2 (4,5-10,6) 5,6 (2,9-9,0) 

Другие 14 43,7 (23,2-62,7) 23,2 (7,1-40,5) 13,6 (1,5-28,3) 8,2 (0,0-20,6) 11,3 (0,5-25,2) 

Расово-этническая принадлежность

Белые 149 43,4 (38,7-48,0) 23,7 (21,3-26,1) 13,2 (11,9-14,5) 8,1 (7,3-9,1) 12,1 (10,2-14,2) 

Темнокожие 112 33,2 (25,7-41,1) 20,3 (17,5-23,3) 13,3 (11,2-15,7) 9,3 (7,2-11,6) 21,5 (16,2-27,5) 

Латиноамериканцы 113 28,6 (21,6-36,2) 20,3 (17,0-23,8) 13,3 (11,5-15,3) 10,7 (9,0-12,6) 25,6 (20,7-30,8) 

Азиаты 73 51,3 (43,0-59,6) 24,7 (22,3-27,3) 11,1 (8,3-14,2) 6,5 (4,7-8,5) 5,6 (2,4-10,2) 

Индейцы/коренные американцы 61 20,6 (10,7-32,7) 11,3 (4,5-20,8) 13,3 (9,6-17,7) 12,9 (8,7-17,9) 40,8 (23,1-59,8) 

Представители любой группы 
национальных меньшинств 148 31,2 (22,8-40,3) 18,5 (15,4-22,0) 12,2 (10,1-14,5) 9,60 (7,7-11,7) 26,6 (21,0-32,6) 

Уровень дохода семьи

Низкий 32 17,4 (13,3-21,9) 15,7 (12,6-19,0) 13,3 (11,9-14,7) 11,3 (9,9-12,8) 40,5 (32,9-48,4) 

От среднего до высокого 15 38,2 (37,6-38,8) 23,4 (23,1-23,7) 13,4 (13,4-13,4) 8,9 (8,8-9,0) 16,0 (15,4-16,7) 

Социально-демографические и клинические параметры

Отсутствие жилья 7 11,6 (10,2-13,1) 9,1 (7,8-10,5) 10,0 (9,3-10,8) 9,6 (8,0-11,2) 59,7 (56,8-62,4) 

Злоупотребление 
психоактивными 
веществами/зависимость

11 15,8 (13,5-18,3) 13,0 (11,4-14,8) 12,7 (1,6-13,7) 11,1 (10,1-12,1) 55,2 (45,5-64,8) 

Факты совершения 
правонарушений/преступлений 13 22,1 (12,5-33,5) 19,7 (14,6-25,4) 13,3 (11,9-14,7) 10,2 (8,4-12,1) 31,8 (17,0-48,8) 

Наличие психических расстройств 10 15,0 (11,0-19,4) 12,6 (8,4-17,5) 12,2 (9,4-15,3) 11,0 (10,0-12,0) 47,5 (34,4-60,7) 

Методы оценки

Опросники 186 39,9 (35,8-43,1) 22,1 (20,1-24,1) 12,8 (11,7-14,0) 8,6 (7,9-9,2) 15,8 (14,5-17,1) 

Другие 15 34,3 (21,2-48,7) 20,5 (18,2-23,0) 13,1 (11,0-15,3) 9,5 (7,1-12,2) 19,8 (11,1-30,2) 

Качество исследований

Ниже среднего (-1 СО) 208 38,5 (37,1-39,9) 22,9 (21,7-24,1) 13,1 (12,4-13,7) 8,6 (8,2-9,1) 16,3 (15,1-17,6) 

Выше среднего (+1 СО) 208 40,5 (34,0-47,2) 21,0 (18,2-24,1) 12,4 (10,6-14,4) 8,5 (7,2-9,8) 15,3 (12,8-17,9) 
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на эмоциональной дисрегуляцией24. Кроме того, злоупо-
требление психоактивными веществами и зависимость яв-
ляются известными поведенческими механизмами, посред-
ством которых НДО способствует вовлечению в крими-
нальную активность25. Существуют как прямые, так и кос-
венные пути, по которым ранний неблагоприятный опыт 
может влиять на психическое здоровье и нарушения соци-
ального функционирования во взрослой жизни. Для вы-
явления возможных вмешательств, приводящих к более 
благоприятным исходам, необходимы дополнительные ис-
следования, направленные на уточнение этих путей влия-
ния. 
Анализ модерирующих факторов также показал, что 

распространенность 4+ НДО была выше в выборках лиц, не 
имеющих жилья (59,7%), что согласуется с недавними дан-
ными Liu et al.8 Более того, в среднем распространенность 
4+ НДО в выборках представителей белой расы составила 
12,1%, тогда как соответствующие показатели в выборках 

чернокожих (21,5%), латиноамериканцев (25,6%) и корен-
ных американцев (40,8%) были существенно выше. Поми-
мо НДО, представители национальных меньшинств в запад-
ных странах также сталкиваются с историческим, струк-
турным и экономическим неравенством, угнетением, дис-
криминацией и нищетой, которые могут закреплять НДО и 
запускать циклы неблагоприятных тенденций между поко-
лениями7. Будущие исследования должны быть направлены 
на изучение этих различий в НДО, что может дать ценную 
информацию о здоровье населения. 
Единообразие методов оценки НДО было нашим обяза-

тельным требованием и является преимуществом данного 
систематического обзора и метаанализа. Методологиче-
ская целостность послужила основой для достоверного ко-
личественного обобщения и надежной оценки распростра-
ненности НДО во многих исследованиях, а также для про-
ведения расширенного анализа модерирующих факторов. 
Однако для обеспечения согласованности мы включали в 
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Таблица 2, Факторы, модерирующие уровень распространенности пяти уровней неблагоприятного детского опыта (НДО)

Соотношение (95% ДИ)

Модерирующие факторы 0 НДО 1 НДО 2 НДО 3 НДО 4+ НДО

Пол при рождении 1,08 (0,99-1,17) ↑ 0,97 (0,93-1,01) 0,97 (0,95-1,00) 0,99 (0,97-1,01) 1,03 (1,00-1,06) 

Возраст 1,03 (0,98-1,09) 1,02 (1,00-1,03) 0,99 (0,98-1,00) 0,99 (0,97-1,01) 0,97 (0,93-1,02) 

Регион

Северная Америка 0,97 (0,91-1,04) 0,99 (0,96-1,02) 1,00 (0,98-1,01) 1,01 (0,99-1,02) 1,05 (1,02-1,09) 

Европа 1,03 (0,95-1,12) 1,02 (0,99-1,06) 0,99 (0,97-1,01) 0,99 (0,96-1,03) 0,95 (0,91-0,99) 

Европа / Северная Америка 1,06 (1,00-1,12) 1,03 (1,00-1,06) 0,99 (0,97-1,01) 0,99 (0,96-1,02) 0,90 (0,87-0,93) ↓ 

Расовые/этнические меньшинства

Темнокожие 0,95 (0,89-1,02) 0,99 (0,96-1,02) 1,01 (0,98-1,03) 1,01 (0,99-1,03) 1,05 (1,00-1,10) 

Латиноамериканцы 0,91 (0,85-0,97) ↓ 0,99 (0,95-1,03) 1,01 (0,99-1,03) 1,02 (1,01-1,04) 1,09 (1,04-1,14) ↑ 

Азиаты 1,07 (0,97-1,18) ↑ 1,05 (1,01-1,09) 1,00 (0,96-1,03) 0,98 (0,96-1,01) 0,89 (0,85-0,94) ↓ 

Индейцы/коренные американцы 0,88 (0,80-0,96) ↓ 0,91 (0,84-0,98) ↓ 1,00 (0,94-1,04) 1,04 (1,00-1,08) 1,20 (1,05-1,37) ↑ 

Любая группа национальных 
меньшинств 0,92 (0,85-0,99) ↓ 0,96 (0,93-0,99) 0,99 (0,97-1,01) 1,01 (0,99-1,03) 1,13 (1,08-1,19) ↑ 

Уровень дохода семьи 0,85 (0,82-0,88) ↓ 0,94 (0,91-0,96) 1,00 (0,99-1,01) 1,02 (1,01-1,04) 1,21 (1,15-1,28) ↑ 

Социально-демографические и клинические параметры

Отсутствие жилья 0,80 (0,78-0,82) ↓ 0,89 (0,88-0,91) ↓ 0,98 (0,96-0,99) 1,01 (0,99-1,03) 1,38 (1,35-1,41) ↑ 

Злоупотребление психоактивными 
веществами / зависимость 0,83 (0,80-0,86) ↓ 0,93 (0,91-0,95) 1,00 (0,99-1,01) 1,02 (1,01-1,03) 1,34 (1,26-1,43) ↑ 

Факты совершения 
правонарушений/преступлений 0,88 (0,80-0,96) ↓ 0,98 (0,94-1,03) 1,00 (0,99-1,02) 1,02 (1,00-1,03) 1,14 (1,01-1,28) ↑ 

Наличие психических расстройств 0,82 (0,79-0,86) ↓ 0,92 (0,88-0,96) ↓ 0,99 (0,97-1,02) 1,02 (1,01-1,03) 1,27 (1,17-1,39) ↑ 

Метод оценки 1,04 (0,93-1,15) 1,01 (0,99-1,04) 1,00 (0,98-1,02) 0,99 (0,97-1,02) 0,97 (0,89-1,05) 

Качество исследования 1,01 (0,97-1,06) 0,99 (0,96-1,01) 0,99 (0,98-1,01) 1,00 (0,99-1,01) 0,99 (0,97-1,02) 

Стрелками указаны эффекты, для которых вероятность существенной и незначительной модерирующей ассоциации была соответственно 
>25% и <95%. Жирным шрифтом выделены эффекты, для которых вероятность существенной и незначительной модерирующей ассоциации 
составляет соответственно >95% и <5%. Для показателя «пол» уровень распространенности среди мужчин был поделен на показатель 
распространенности среди женщин. Для показателя «возраст» распространенность исследований с показателями выше среднего (в среднем: 
+1 СО) была поделена на распространенность исследований с показателями ниже среднего (в среднем: -1 СО). Для показателя «регион» 
уровень распространенности для исследований в странах Северной Америки или Европы был поделен на показатель в других регионах, а 
показатель распространенности для исследований в Европе делился на уровень для исследований в Северной Америке. Значения 
распространенности для каждой из групп меньшинств делились на значения распространенности для представителей белой расы. Показатель 
распространенности для выборок из семей с низким доходом делился на показатель для выборок из семей со средним и высоким доходом. 
Показатель распространенности для групп лиц, не имеющих жилья, злоупотребляющих психоактивными веществами или зависимых от них, 
имеющих в анамнезе психические заболевания или факты совершения правонарушений/преступлений, делился на показатель для лиц без 
подобных характеристик. Распространенность для исследований НДО, проводившихся с использованием опросника, делилась на таковую для 
исследований, в которых применялись другие методики. Что касается показателя «качество исследования», то распространенность для 
исследований с показателями выше среднего (в среднем: +1 СО) делилась на распространенность для исследований с показателями ниже 
среднего (в среднем: -1 СО).
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анализ только те исследования, в которых использовался  
8- или 10-пунктовый опросник НДО (±2 пункта). Несмотря 
на то что в подавляющем большинстве исследований НДО 
использовались эти две версии, исключение работ, где ис-
пользовались версии <6 или >12 пунктов, является методо-
логической необходимостью, но все же его можно отнести 
к ограничениям данного обзора. 
Следует упомянуть и о других ограничениях, связанных с 

репрезентативностью выборок. Хотя включенные в обзор 
исследования были проведены в 22 странах на всех конти-
нентах, большинство из них были проведены в Северной 
Америке и Европе (>90%). Таким образом, для обеспечения 
большей точности оценок распространенности НДО не-
обходимы дальнейшие исследования в Азии, Австралии/ 
Новой Зеландии, Южной Америке, странах Карибского 
бассейна и Африки. Кроме того, в странах с низким и сред-
ним уровнем дохода таких исследований было проведено 
мало, при этом распространенность НДО 4+ крайне вариа-
бельна (от 6,75% до 88,31%). В этих странах необходимо 
проводить больше исследований, посвященных НДО, и из-
учать их последствия в контексте глобальных исследова-
ний в области здравоохранения. 
Кроме того, число исследований по оценкам распростра-

ненности НДО в группах, включающих представителей 
сексуальных меньшинств – лесбиянок, геев, бисексуалов, 
трансгендеров, квиров, интерсексуалов, асексуалов и би-
гендеров (LGBTQIA2+), – было явно недостаточно. Поэто-
му следует поддерживать и приветствовать новые исследо-
вания по НДО в этой группе, такие как были недавно опуб-
ликованы в данном журнале26, для дальнейшего изучения 
гендерной и половой идентификации как потенциальных 
модераторов воздействия неблагоприятного опыта в дет-
ском возрасте. 
Работа по снижению влияния НДО направлена на вы-

явление такого опыта при взаимодействии с пациентами в 
рамках рутинного медицинского обследования. Однако су-
ществует ряд предостережений относительно скрининга на 
наличие НДО, в особенности при непродолжительных 
встречах с пациентами и ограниченности ресурсов27. Реко-
мендуется, в частности, проводить скрининг по НДО по же-
ланию пациентов, чтобы они могли сами выбирать темы 
для обсуждения, а также проводить скрининг с использова-
нием методов, применяющихся в работе с травмой28. 
Использование соответствующих методов требует во-

влечения персонала, который чутко реагирует на воздей-
ствие неблагоприятного опыта, понимает, как проявляются 
признаки и симптомы «токсичного» стресса, включает зна-
ния об НДО и его последствиях в свою практику и может 
предотвратить ретравматизацию (например, при наруше-
нии доверия к специалисту или обесценивании данного 
опыта)28. Клиницисты должны уделять особенное внимание 
сложным проблемам, которые нередко сопровождают ока-
зание помощи при наличии опыта травмы, включая систем-
ную дискриминацию, расизм и отношение общества к не-
традиционной идентичности29. Недавнее исследование по-
казало30, что внедрение практик, основанных на работе с 
травмой, в родильных домах, ассоциируется с меньшим ко-
личеством интранатальных осложнений и снижением рис-
ков для здоровья новорожденных. Однако необходимы 
дальнейшие исследования для оценки эффективности прак-
тик, основанных на работе с травмой, в различных контекс-
тах, например, в детских учреждениях, школах и в право-
охранительной системе. 
В заключение следует отметить, что НДО широко рас-

пространен, представляет собой угрозу благополучию лич-
ности и процветанию общества и должен являться одним из 
ключевых приоритетов общественного здравоохранения.  
В настоящее время в мире предпринимается ряд усилий по 
предотвращению НДО и смягчению его последствий. Важ-

нейшее значение имеют профилактические меры: внедре-
ние универсальной стратегии, направленной на оптимиза-
цию раннего развития ребенка. 
Официальная статистика подтверждает, что низкий уро-

вень социальных и материальных ресурсов в семьях яв-
ляется одним из наиболее достоверных предикторов жесто-
кого обращения с детьми31. Поэтому социальные програм-
мы, направленные на сокращение неравенства в доходах и 
повышение уровня социального обеспечения, обеспечение 
доступного образования, по возможности – предоставление 
более высокооплачиваемой работы, а также меры по под-
держке родительства (например, оплачиваемый отпуск по 
уходу за ребенком, расширение возможностей удаленной 
работы), могут способствовать смягчению коллективного 
воздействия неблагоприятного опыта в детстве. 
Что касается специфической профилактики, то необхо-

димо внедрять и расширять масштабы применения вмеша-
тельств с доказанной эффективностью, направленных на 
предотвращение последствий жестокого обращения с деть-
ми. Программы посещения на дому и тренингов для родите-
лей, особенно в семьях с высоким риском, считаются эф-
фективным средством предотвращения домашнего насилия 
и жестокого обращения с детьми. 
Таким образом, долгосрочные результаты с наибольшей 

вероятностью могут быть достигнуты путем внедрения 
комплексных стратегий, включающих универсальные и 
специализированные подходы к профилактике жестокого 
обращения в семье. 
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Поведенческий «репертуар» пациентов с обсессивно-
компульсивным расстройством (ОКР) часто кажется зага-
дочным и иррациональным. Например, пациент с ОКР, ко-
торый только что запер дверь, может неоднократно возвра-
щаться и проверять, заперта ли она. Точно так же пациент 
может мыть и перемывать руки, ожидая смутного «пра-
вильного» ощущения, прежде чем решит остановиться. 
Для объяснения таких симптомов было предложено мно-

жество моделей. Основные теории происхождения компуль-
сивных действий утверждают, что они вызваны попыткой 
уменьшить ощущение потенциальной угрозы или тревогу. 
Подобные теории проистекают из сообщений пациентов о на-
вязчивой озабоченности катастрофическими сценариями, да-
же если они кажутся нелепыми и невероятными. Другие, не 
менее убедительные теории, утверждают, что компульсии 
связаны не с достижением какой-либо конкретной цели, а 
скорее с трудностью прекращения повторяющегося, привыч-
ного поведения1. Последние наблюдения основаны главным 
образом на однообразном выполнении пациентами нейропси-
хологических задач, но их роль в симптомах и переживаниях 
в реальной жизни изучена не так глубоко. Поскольку эти (и 
другие) теории ссылаются на различные допущения и методы, 
они редко формально сравниваются друг с другом, не говоря 
уже об их интеграции. Более того, остается неясным, каким 
образом такие теоретические дебаты могут конструктивно 
способствовать пониманию и совершенствованию фармако-
логических и психосоциальных методов лечения ОКР.  
Одним из способов выхода из этого тупика является 

определение механизма, связывающего воедино симптомы, 
выполнение нейрокогнитивных задач и действие суще-
ствующих методов лечения. Это главная цель области вы-
числительной психиатрии2. Вычислительная модель ОКР 
могла бы сначала задать вопрос2,3: какие вычисления обыч-
но выполняет мозг для решения повседневных задач, таких 
как принятие решения прекратить мыть руки или прове-
рять, заперта ли дверь? Один класс моделей, основанный на 
принципах байесовского метода, подчеркивает важную 
роль ожиданий и предсказаний3,4. Например, запирая свою 
дверь, вы полагаетесь не только на сенсорную информа-
цию (видите, слышите и ощущаете щелчок), но и на пред-
сказание о том, что запирание двери определяет, что она за-
перта и останется таковой до тех пор, пока кто-нибудь ее не 
отопрет. Эта необходимость делать вывод о фактических 
последствиях действия на основе его ожидаемых результа-
тов еще более очевидна в случае мытья рук. Учитывая, что 
у нас нет надежных сенсорных доказательств отсутствия 
(или присутствия) микробов, мы, тем не менее, делаем вы-
вод о том, что наши руки чисты и продезинфицированы, ис-
ходя из простого факта, что мы их только что помыли. 
Последствия неспособности полагаться на такие прогно-

зы «сверху вниз», скорее всего, будут включать в себя пре-
увеличенную необходимость многократной проверки фак-
тического достижения цели таких действий. Более того, 
это естественным образом может привести к восприятию 
мира как нестабильного и непредсказуемого, что также 
объясняет чрезмерную озабоченность пациентов с ОКР ка-
тастрофическими сценариями. Этот механистический 
взгляд также позволяет связать подобные симптомы и пе-

реживания с поведением пациентов во время нейрокогни-
тивных задач, требующих интеграции предсказаний и сен-
сорных данных3,5,6. 
В дополнение к объяснению того, как люди в целом ин-

тегрируют предсказания и сенсорную информацию для 
планирования и выводов о последствиях своего поведения, 
байесовская структура также дает представление о том, по-
чему люди иногда упорно продолжают делать то, к чему 
они привыкли, независимо от последствий4, и почему паци-
енты с ОКР, по всей видимости, более склонны к этому1,3. 
Основная идея заключается в том, что люди полагаются на 
привычки, особенно когда они не могут надежно предска-
зать результаты того или иного действия4. Таким образом, 
повторяющийся, привычный характер некоторых компуль-
сий (и некоторых видов поведения, демонстрируемого па-
циентами при выполнении нейрокогнитивных задач) может 
отражать компенсаторный механизм, позволяющий паци-
ентам избегать неопределенности и нерешительности3. 
Этот механистический, вычислительный взгляд позво-

ляет нам интегрировать различные, на первый взгляд про-
тиворечивые, объяснения ОКР. Компульсии могут быть 
как попытками уменьшить завышенную угрозу, так и про-
явлениями негибких привычек. Обе исходные причины яв-
ления проистекают из одного и того же основного наруше-
ния (ненадежных прогностических моделей), и их диффе-
ренциация становится вопросом контекста (например, не-
которые условия способствуют формированию привычки 
больше, чем другие), а не теоретической позиции. 
Этот взгляд также имеет важные последствия для лече-

ния. В принципе, это может позволить клиницистам выйти 
за рамки классического вопроса о том, что работает для ко-
го, и спросить, что работает для кого, для чего и когда. На-
пример, недавнее исследование показало, что селективные 
ингибиторы обратного захвата серотонина (СИОЗС) 
уменьшают трудности пациентов с поддержанием прогно-
стической модели своих действий и их последствий7. Вы-
числительная модель может объяснить, как это помогает 
уменьшить навязчивые идеи и компульсии. Однако после 
достаточного количества времени и повторений некоторые 
компульсии могут достичь переломного момента, что дела-
ет их настолько глубоко укоренившимися, что они больше 
не поддерживаются только этим основным нарушением. 
Такие компульсии также могут быть менее чувствительны 
к когнитивным вмешательствам, направленным на то, что-
бы убедить пациента, что никакого вреда не будет, если 
компульсивное действие не будет выполнено. Поскольку 
привычные компульсии и компульсии, не основанные на 
привычках, могут одновременно возникать у одного и того 
же пациента, такие вмешательства могут облегчить одни 
симптомы, но не другие. Поведенческий тест на «обесцени-
вание результата»1 может помочь в дифференциации: на-
пример, желание проверить дверь, сохраняющееся даже 
при виде того, что она заперта, может подразумевать навяз-
чивую идею, основанную на привычке. Эта динамичная 
концептуализация компульсий также подчеркивает важ-
ность ранних вмешательств, направленных на предотвра-
щение преобразования компульсий, направленных на до-
стижение результата, в компульсии, основанные на при-
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вычке. В целом, эти соображения служат для того, чтобы 
подчеркнуть необходимость проведения дополнительных 
исследований, рассматривающих, насколько эффективны 
различные терапевтические вмешательства при компуль-
сиях, возникающих из-за различных предполагаемых ис-
ходных причин. 
Преимущество вычислительного подхода также заклю-

чается в том, что он позволяет исследователям выполнять 
компьютерное моделирование того, как воздействие на 
ключевые факторы может повлиять на конкретную пато-
логическую динамику, что, в свою очередь, может пред-
ложить направление для инновационных целенаправлен-
ных вмешательств. Например, полное прекращение ком-
пульсий может оказаться невыносимым для многих паци-
ентов. Моделирование может быть использовано для из-
учения того, возможно ли привести пациента к периодиче-
скому избеганию компульсии3 или расширить разнообра-
зие способов ее выполнения, уменьшить влияние домини-
рующей привычки и повысить поведенческую гибкость. 
Аналогично, клиническая практика подчеркивания вреда, 
причиняемого определенным компульсивным поведением, 
также подтверждается симуляциями3. Таким образом, 
компьютерное моделирование может эффективно вы-
являть эффекты и механизмы различных потенциальных 
вмешательств. Затем эти предсказания могут быть прове-
рены в контролируемых экспериментальных условиях 
(например, путем внедрения различных микровмеша-
тельств в простые задачи принятия решений) и впослед-
ствии преобразованы в персонализированные вмешатель-
ства in vivo, прокладывая путь к точному психиатрическо-
му подходу к лечению ОКР. 
В общем и целом, подход вычислительной психиатрии 

способствует большей интеграции взглядов клиницистов и 
фундаментальных исследователей, позволяя проверить, ис-

пользуя четкие фальсифицируемые модели, интуитивное 
клиническое представление о том, что симптомы могут ме-
няться во времени и в различных условиях2. В конечном 
счете, вычислительные модели направлены на повышение 
качества диагностики и лечения. 
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Систематические ошибки смещения внимания  
при тревоге и депрессии: текущее состояние  
и клинические соображения 
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Согласно когнитивным моделям тревоги и депрессии, эти 
состояния характеризуются негативными смещениями вни-
мания, т. е. повышенным или преувеличенным вниманием к 
негативной информации, связанной с расстройством. Эти 
смещения рассматриваются не просто как феномены, кор-
релирующие с этими расстройствами, но предполагается, 
что они играют важную роль в их развитии и поддержании. 
Считается, что факторы темперамента, такие как нейро-

тизм, влияют на когнитивные процессы (например, внима-
ние, интерпретацию информации и память) таким образом, 
что негативная информация становится приоритетной. Это 
что может повысить риск развития тревожных рас-
стройств1. Аналогичным образом, считается, что депрессия 
ассоциирована с трудностями в переключении внимания с 
негативной информации и мыслей, что может играть 
ключевую роль в формировании устойчивого негативного 
мышления и аффекта2. Основываясь на этих концепциях, 
были разработаны методы оценки искажений внимания и 
их роли в психопатологии. Также в последнее время были 
разработаны методы исправления этих искажений. 
Наиболее распространенными методами оценки искаже-

ний являются когнитивно-экспериментальные задания, в ко-

торых поведенческие данные (например, время реакции) ис-
пользуются для определения того, отдают ли участники 
предпочтение негативному предъявлению по сравнению с 
нейтральным или позитивным. Например, при применении 
пробы с точкой испытуемым предъявляются два разделен-
ных в пространстве стимула на короткий промежуток вре-
мени (500 мс). Один из этих стимулов отрицательный (нега-
тивное слово или изображение), в то время как другой ней-
тральный. После исчезновения этих стимулов на месте, ра-
нее занимаемом отрицательным или нейтральным стимулом, 
сразу же появляется небольшая точка. Скорость обнаруже-
ния точки позволяет сделать вывод о том, на что люди обра-
тили внимание (например, более быстрая реакция на точки, 
появляющиеся на месте отрицательные стимулы, указывает 
на смещение внимания в сторону этих стимулов). 
Данные метаанализов подтверждают связь между систе-

матическими ошибками внимания и выраженностью трево-
ги и депрессии3. Однако в этой эмпирической работе есть 
некоторые несоответствия4, отчасти из-за неоднозначных 
психометрических свойств некоторых поведенческих проб. 
Это ограничения привели к появлению исследований, в хо-
де которых либо проводится отслеживание глаз (например, 
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фиксация взгляда и продолжительность), либо исследуют-
ся психофизиологические маркеры внимания (например, 
вызванные событиями потенциалы). Эти показатели позво-
ляют более надежно отслеживать внимание и легче оцени-
вать процессы, связанные с вниманием, по мере их разви-
тия с течением времени. 
Несмотря на большое количество исследований, по-преж-

нему существуют разногласия относительно точной природы 
систематических ошибок смещения внимания, а также споры 
о том, какие наиболее часто используемые показатели адек-
ватно отражают динамическую природу этих искажений (на-
пример, колебания ориентации внимания к информации, свя-
занной с расстройством, и от нее5). Развитию исследований в 
данной области также препятствовал преобладающий акцент 
на визуальном внимании к внешним стимулам, в то время как 
многие из важных для тревоги и депрессии стимулов могут 
быть внутренними (чувства и мысли). 
Существует также обширная литература о механизмах, с 

помощью которых систематические ошибки смещения 
внимания могут способствовать развитию тревоги и де-
прессии. Например, в проспективных исследованиях более 
высокий уровень систематических ошибок смещения вни-
мания к негативной информации предсказывал повышение 
реакции на стресс, устойчиво сниженное настроение и бо-
лее высокий уровень стойкого негативного образа мышле-
ния2, что, в свою очередь, могло привести к появлению 
симптомов тревоги и депрессии. Таким образом, смещение 
внимания может быть ключевым когнитивным механизмом 
доменов «устойчивая угроза» и «потеря» в систематике Re-
search Domain Criteria (RDoC), которые имеют непосред-
ственное отношение к тревоге и депрессии6. 
Дебаты о причинно-следственной связи систематических 

искажений внимания на психопатологию также подогрева-
лись результатами исследований с использованием метода 
коррекции приоритетов внимания (attentional bias modifica-
tion, ABM), то есть процедур, предназначенных для коррек-
ции систематических ошибок смещения внимания. Наибо-
лее часто используемой процедурой является модифициро-
ванная проба с точкой, в которой точка почти всегда по-
является на месте нейтральной информации и редко – на 
месте отрицательной. Таким образом, чтобы быстро отреа-
гировать на пробу, человек должен научиться подавлять 
тенденцию ориентироваться на негативную информацию. 
Если этот тренинг распространить на реальные жизненные 
ситуации, это гипотетически могло бы помочь уменьшить 
тревогу или депрессию. Несмотря на первоначальные обна-
деживающие результаты, метаанализ показал, что эти про-
цедуры оказывают лишь ограниченное и противоречивое 
влияние на смещение внимания и симптоматику7. 
В ответ на эти неутешительные выводы разрабатываются 

концептуально и методологически новые методы коррекции 
систематических ошибок внимания. В частности, может ис-
пользоваться механизм обратной связи, зависящий от поло-
жения взгляда. Более конкретно, людям демонстрируются 
экраны, на которых представлена как позитивная, так и нега-
тивная информация, например, набор слов (типа: «жизнь / 
моя / вечеринка / – это / беспорядок»), из которых можно по-
строить как позитивно («моя жизнь – это вечеринка»), так и 
негативно окрашенные предложения («моя жизнь – беспоря-
док»). Отслеживание положения глаз позволяет определить, 
когда люди уделяют внимание преимущественно негативным 
словам в перемешанных предложениях, о чем им затем пере-
дается обратный сигнал. Следовательно, они будут обучаться 
регулировать свое внимание более адаптивными способами. 
В исследовательских условиях эти процедуры показали 

свою эффективность в коррекции систематических оши-
бок внимания, что впоследствии уменьшает количество не-
гативных руминаций и улучшает способность к позитивной 
переоценке информации. Имеются также предварительные 

данные, свидетельствующие об эффективности онлайн- и 
мобильных версий этих заданий, что может помочь распро-
странению данных методик8. Тем не менее, перед внедрени-
ем в рутинную клиническую практику требуется тщатель-
ная оценка клинической эффективности данных методик. 
Компьютерные задачи с применением метода ABM яв-

ляются лишь одним из способов коррекции систематических 
ошибок внимания в клинической практике. На самом деле су-
ществует множество других потенциально эффективных 
клинических вмешательств, нацеленных на связанные с рас-
стройством процессы внимания. Например, когнитивная те-
рапия депрессии, основанная на осознанности, и метакогни-
тивная терапия тревоги и депрессии содержат упражнения 
для коррекции смещения внимания в сторону негативной ин-
формации. Более того, некоторые теории о влиянии антиде-
прессантов и нейростимуляции предполагают, что одним из 
ключевых механизмов их действия может являться уменьше-
ние выраженности смещения когнитивных процессов в сто-
рону негативной информации9. Растет интерес к клиниче-
ским подходам, направленным на систематические ошибки 
внимания при тревоге и депрессии, учитывая их роль в разви-
тии и поддержании данных состояний. Тем не менее, можно 
добиться дальнейшего прогресса с точки зрения концепту-
альной точности и экологической валидности. Термин «си-
стематические ошибки внимания» по-прежнему включает в 
себя достаточно разнородные феномены, таких как смеще-
ние, поддержание или переключение внимания на стимулы, 
связанные с расстройством, и/или от них. Эти концептуаль-
ные проблемы ограничивают нашу способность точно изме-
рять и влиять на систематические ошибки и затрудняют из-
учение лежащих в их основе (нейрональных) механизмов. 
Более того, могут иметься существенные расхождения в 

оценке социального внимания в исследовательских и реаль-
ных практических условиях. Таким образом, если исследо-
ватели хотят выявить клинически значимые аспекты систе-
матических ошибок внимания и определить их влияние на 
психопатологию, важнейшим шагом является «переход к 
реальному миру» и использование технологий для отсле-
живания глаз и виртуальной реальности. Применение пор-
тативных айтрекеров и других фиксирующих визуальное 
внимание устройств, а также технологий виртуальной ре-
альности может оказаться ключевым в развитии терапев-
тических интервенций.  
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Более десяти лет прошло с того момента, как диагноз 
«Расстройство с соматическими симптомами» (Somatic 
Symptom Disorder, SSD) был добавлен в DSM-5, а в МКБ-
11 было предложено включить диагноз «Расстройство те-
лесного дистресса». Эти новые диагностические категории 
возникли в ответ на необходимость уйти от терминов «со-
матоформный» и «соматизация», которые были сочтены 
бесполезными и для пациентов, и для врачей.  
Также было признано необходимым определить эти рас-

стройства в позитивном ключе, а не как «необъяснимые с 
точки зрения соматической медицины» симптомы, что яв-
ляется сомнительным определением, поскольку врачи ча-
сто расходятся во мнениях о том, объясняется ли тот или 
иной симптом наличием соматического расстройства. Но-
вые классификации стремятся больше полагаться на нали-
чие конкретных психологических и поведенческих харак-
теристик расстройств. 
Принципы разработки МКБ-11 и DSM-5 существенно 

различались. Группа DSM-5 проводила ежемесячные 
встречи в рамках телеконференций и ежегодные очные 
встречи в течение пятилетнего периода. Этот процесс был 
описан как «не просто сухие академические дебаты, но ак-
тивные жаркие обсуждения, подкрепленные конкретными 
данными»1. В отличие от этого, группа разработчиков 
МКБ-11 провела лишь несколько рабочих встреч, и основ-
ной акцент был сделан на уточнении формулировок диагно-
стических требований. 
Расстройство телесного дистресса в МКБ-11 представле-

но в описательном виде, в то время как в DSM-5 для рас-
стройства с соматическими симптомами были разработаны 
конкретные практические критерии. Данный факт может 
частично объяснять довольно большое количество иссле-
дований данного расстройства за последние десять лет. Эм-
пирические исследования подтвердили надежность, валид-
ность и клиническое значение диагноза расстройства с со-
матическими симптомами, что было явным прогрессом в 
сравнении с предыдущими диагностическими категория-
ми². Работ, посвященных расстройству телесного дистрес-
са, опубликовано значительно меньше. 
Распространенность расстройства с соматическими 

симптомами в общей популяции еще предстоит установить. 
Точная оценка потребует новых оценочных инструментов 
для скрининга расстройства в масштабных исследованиях. 
Был разработан опросник для измерения когнитивных, аф-
фективных и поведенческих аспектов диагностических 
критериев группы B (мысли, эмоции или поведение, связан-
ные с соматическими симптомами, с непропорциональны-
ми представлениями об их серьезности; повышенная трево-
га за здоровье или чрезмерные затраты времени и сил по 
этому поводу). Так, в одном исследовании было показано, 
что некоторые лица с данным диагнозом тратят до 4 часов 
в день на беспокойство в отношении своих соматических 
симптомов3. Важно отметить, что время, посвященное со-
матическим симптомам, оказалось независимым предикто-
ром качества жизни, связанного с физическим здоровьем, и 
обращения за медицинской помощью. Другими независи-
мыми предикторами были количество соматических симп-
томов, другие критерии группы B, тревога/депрессия и воз-
раст³. 

Существовали опасения относительно того, что диагноз 
расстройства с соматическими симптомами может устанав-
ливаться слишком часто из-за критерия A, согласно кото-
рому достаточно всего лишь одного соматического симпто-
ма, приводящего к дистрессу и дезадаптации. Тем не менее, 
последние данные указывают на обратное. Критерии груп-
пы B сужают круг пациентов, которым выставляется дан-
ный диагноз. Имеется некоторое основание полагать, что 
критерии расстройства с соматическими симптомами соот-
ветствуют более выраженной симптоматике и степени де-
задаптации, чем соответствующие критерии соматоформ-
ных расстройств в DSM-IV.  
Тем не менее, группой EUROSOMA диагностические 

критерии группы B были расценены как «ненадежные». 
Взамен была предложена новая классификация «функцио-
нальных соматических расстройств», основанная исключи-
тельно на соматических проявлениях, а не на их причинах4. 
Данные расстройства рассматривались как занимающие 
«нейтральное пространство» в классификации рас-
стройств, не относящиеся ни к соматическим, ни к психи-
ческим расстройствам4. Эта концепция подтверждается ре-
зультатами недавнего исследования, показавшими, что 
большое количество соматических симптомов не следует 
рассматривать как сугубо психиатрическую проблему; 
стрессовые жизненные события, соматические заболева-
ния и нейротизм оказались более значимыми предиктора-
ми, чем психические расстройства5. 
Основной проблемой классификации «функциональных 

соматических расстройств» является то, что объединяются 
две отдельные, но частично пересекающиеся группы рас-
стройств. Первая группа характеризуется большим числом 
беспокоящих соматических симптомов, вторая – набором 
специфических симптомов, которые удовлетворяют диаг-
ностическим критериям одного или нескольких функцио-
нальных соматических синдромов (например, синдрома 
раздраженного кишечника, синдрома хронической устало-
сти, фибромиалгии). Большинство лиц с функциональны-
ми соматическими синдромами не имеют симптомов, удов-
летворяющих критериям расстройства с соматическими 
симптомами. Даже при тяжелом синдроме раздраженного 
кишечника только около половины пациентов говорят о 
большом количестве соматических симптомов, и именно 
эта подгруппа получает максимальную пользу от психоте-
рапии или антидепрессантов. Около половины впервые ди-
агностированных случаев фибромиалгии отмечаются у лиц 
с минимальным количеством соматических симптомов. По-
видимому, существуют различные факторы риска для лю-
дей с большим и малым количеством соматических симп-
томов6. 
В недавних исследованиях особый акцент был сделан на 

различиях в восприятии симптомов при разных расстрой-
ствах. Полученные результаты согласуются с теорией про-
гностического кодирования, которая подчеркивает разделе-
ние процессов поступления соматосенсорной информации 
и восприятия телесных ощущений7. Например, размытые 
интроцептивные ощущения, судя по всему, являются осо-
бенностью функциональных соматических синдромов, в то 
время как более широкие погрешности восприятия посту-
пающей информации наблюдались при расстройстве с со-

Прогресс в понимании функциональных 
соматических симптомов и синдромов  
в свете МКБ-11 И DSM-5 
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матическими симптомами. Подобные исследования в дан-
ной области могут привести к совершенствованию класси-
фикации в будущем и способствовать разработке таргет-
ной терапии. 
Недавние эпидемиологические исследования показали, 

что факторы риска функциональных соматических син-
дромов лучше всего можно понять, изучая конкретные син-
дромы или даже их подтипы, а не исследуя все вместе. Бы-
ло обнаружено, что пациенты с фибромиалгией являются 
носителями существенных генетических рисков болевых 
синдромов, аутоиммунных расстройств и нарушений сна. 
Однако это не наблюдается при синдроме хронической 
усталости и синдроме раздраженного кишечника8. В дру-
гом исследовании было показано, что предикторы синдро-
ма раздраженного кишечника, синдрома хронической уста-
лости и фибромиалгии были в основном специфичны для 
каждого синдрома, и только четыре предиктора были об-
щими для всех трех синдромов9. В этом исследовании нали-
чие психического расстройства было ассоциировано толь-
ко с синдромом раздраженного кишечника, но не с другими 
двумя синдромами. Дальнейший анализ показал, что, по-ви-
димому, существует особая подгруппа пациентов, которые 
сообщают о синдроме раздраженного кишечника и при 
этом имеют предшествующее психическое расстройство. 
Судя по всему, факторы риска для данной подгруппы не-
сколько отличаются от таковых для остальных пациентов. 
Изучение механизмов развития отдельных симптомов в 
этих подгруппах может оказаться более полезным, чем из-
учение синдромов в целом.  
Таким образом, новые диагностические категории, вве-

денные в DSM-5 и МКБ-11 (расстройство с соматическими 
симптомами и расстройство телесного дистресса), успешно 
отошли от определений, основанных на «необъяснимых с 
точки зрения соматической медицины симптомах». 
Включение специфических психологических и поведенче-
ских особенностей, по-видимому, полезно как для клиниче-
ских, так и для исследовательских целей. Переход от кросс-
секционных клинических исследований к популяционным 

когортным оказался особенно информативным в отноше-
нии факторов риска для этой группы расстройств, подтвер-
див, что расстройство с соматическими симптомами и 
функциональные соматические синдромы представляют 
собой разные группы расстройств. Кроме того, когортные 
исследования выявили различия в факторах риска самих 
функциональных соматических синдромов. Менее мас-
штабные психологические и физиологические исследова-
ния становятся более полезными, так как фокусируются на 
конкретных группах пациентов. Можно ожидать, что в 
течение следующего десятилетия наши знания о соматиче-
ских симптомах и синдромах существенно расширятся. 
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Кататония и ее типы: современные представления 
 

Francis A, Mormando C. Catatonia and its varieties: an update. World Psychiatry. 2023;22(3):476-477. 
doi:10.1002/wps.21119

Кататония привлекает все большее внимание как в кли-
нической практике, так и в текущих исследованиях. Не-
смотря на то что впервые ее описал Kahlbaum в 1874 году 
как самостоятельный синдром, Kraepelin & Bleuler в начале 
1900-х годов выявили ее непосредственную связь с шизо-
френией, и это нозологическое упущение было отражено в 
первых трех изданиях DSM. Fink & Taylor поддержали 
определение кататонии как отдельного синдрома в 1991 го-
ду, до публикации DSM-IV. Они утверждали, что кататония 
не является просто подтипом шизофрении и развивается 
при многих заболеваниях. В DSM-IV была добавлена «ка-
татония, вызванная общесоматическим состоянием», так-
же «кататонические черты» были определены для большо-
го депрессивного расстройства, маниакальных и смешан-
ных эпизодов, однако «кататонический тип шизофрении» 
был сохранен.  
Следующий шаг в классификации был достигнут в DSM-5 

под влиянием группы ученых, которые настаивали на опре-
делении кататонии как самостоятельного синдрома, заслу-
живающего отдельной диагностической категории. Хотя в 
руководстве не выделяется отдельный класс для кататонии, 
оно включает «кататонию, ассоциированную с другим пси-
хическим расстройством» (т. е. нарушение нейроонтогене-

за, психотические, биполярное аффективное, депрессив-
ные и др. психические расстройства), а также «неуточнен-
ную кататонию».  
Значимый прогресс связан с недавним переходом от 

МКБ-10 к МКБ-11. В МКБ-10 кататония кодировалась как 
«органическое кататоническое состояние» либо как «ката-
тоническая шизофрения». МКБ-11 же однозначно концеп-
туализирует кататонию как самостоятельный синдром с 
подтипами: «кататония, связанная с другим психическим 
расстройством» (подчеркивая, что синдром может возник-
нуть «особенно» в контексте расстройств аутистического 
спектра), «кататония, вызванная психоактивными веще-
ствами, включая лекарства» и «вторичный кататонический 
синдром» (когда симптомы расцениваются как прямое па-
тофизиологическое следствие общесоматического состоя-
ния). Также в руководство введены характеристики вегета-
тивных нарушений при кататонии (включая тахикардию и 
брадикардию, гипертензию и гипотензию, гипертермию и 
гипотермию). 
Диагностика кататонии может быть сложной задачей, 

поскольку рабочие определения симптомов, хотя и доступ-
ны, недостаточно хорошо знакомы клиницистам. Кроме то-
го, в исследовательской литературе ведутся споры о коли-
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честве симптомов, необходимых для постановки диагноза. 
Существует два широко используемых перечня симптомов: 
критерии DSM-5 и Оценочная шкала кататонии Буша – 
Фрэнсиса (Bush – Francis Catatonia Rating Scale – BFCRS). 
В DSM-5 требуется по крайней мере 3 из 12 симптомов (не-
полный список включает ступор, каталепсию, восковую 
гибкость, мутизм, негативизм, застывание, манерность, 
стереотипии, возбуждение, гримасничанье, эхолалию, эхо-
праксию). В руководстве недостаточно подробно описаны 
эти симптомы, также отсутствуют рекомендации по оценке 
степени тяжести. Исследование показало, что из 232 случа-
ев кататонии, подтвержденной стандартизированной оце-
ночной шкалой и ответом на лечение, лишь 73% соответ-
ствовали критериям DSM-5.  

BFCRS содержит 23 пункта, которые были четко опреде-
лены с применением стандартизованных методов. Кататония 
диагностируется при наличии по крайней мере двух из пер-
вых 14 пунктов (ступор и неподвижность, мутизм, фиксиро-
ванный взгляд, каталепсия, гримасничанье, эхопраксия/эхо-
лалия, стереотипии, манерность, вербигерации, ригидность, 
негативизм, восковая гибкость, реакция отказа, возбужде-
ние). Степень тяжести кататонии определяется путем оцен-
ки всех 23 пунктов по трехбалльной шкале. Предусмотрена 
стандартизированная процедура обследования. Было уста-
новлено, что шкала обладает высокой надежностью и чув-
ствительностью к клиническим изменениям. 
Проблема с DSM-5 заключается в том, что диагноз ката-

тонии не ставится при наличии делирия. Эмпирическая ос-
нова для этого исключения не представлена, и в литературе 
продолжают появляться систематические сообщения о ка-
татонии при делирии. Возможно, лучшим примером яв-
ляется исследование, в ходе которого была проведена про-
спективная оценка 136 пациентов в критическом состоя-
нии, и было установлено, что 31% пациентов соответство-
вали критериям как кататонии, так и делирия при исполь-
зовании критериев DSM-5, в то время как у 43% был толь-
ко делирий. О каких-либо лечебных вмешательствах не со-
общалось. Это исследование также помогло решить дилем-
му количества необходимых для постановки диагноза симп-
томов: чувствительность и специфичность достигли 91% 
после увеличения порогового значения для скрининга с 2 до 
4 симптомов в BFCRS. Это важный диагностический фак-
тор, поскольку существует потенциальная возможность 
снижения специфичности в таких сложных с медицинской 
точки зрения популяциях.  
Делириозная мания – это синдром (не признанный ни в 

DSM-5, ни в МКБ), усугубляющий нозологическую дилем-
му сосуществования делирия и кататонии. Впервые этот 
синдром, включающий кататоническое возбуждение, дели-
рий и психоз, описал Bell в 1849 году, вновь популяризиро-
вал его Fink в 1999 году. Формальных диагностических 
критериев для этого синдрома не существует, поскольку 
литература по диагностике и лечению делириозной мании 
встречается редко. Антипсихотические препараты могут 
ухудшить течение синдрома, и, несмотря на делирий в кли-
нической картине, эффективны бензодиазепины, а лечение 
электросудорожной терапией (ЭСТ), как правило, приво-
дит к разрешению синдрома. Отсутствует консенсус отно-
сительно того, как следует классифицировать делириоз-
ную манию: как особую форму расстройства биполярного 
спектра, тяжелую форму кататонии или вообще другой 
клинический синдром.  
Существует также следующая нозологическая путаница на 

стыке злокачественного нейролептического синдрома (ЗНС) 
и кататонии. DSM и МКБ не относят ЗНС к вариантам или 
подтипам кататонии; однако многие исследователи кататонии 

рассматривают ЗНС как еще один прототип злокачественной 
кататонии, отличающийся лишь тем, что он вызывается ан-
тагонистами дофамина. Случаи ЗНС оцениваются по шкалам 
кататонии и отвечают на терапию бензодиазепинами и ЭСТ. 
Представляется более вероятным, что ЗНС относится к тому 
же спектру заболеваний, что и кататония. 
Как указано в МКБ-11, кататония все чаще выявляется у 

людей с расстройствами аутистического спектра, и недавний 
метаанализ показал, что этот синдром присутствует у 10,4% 
этих пациентов. Кататония часто не диагностируется в этой 
группе пациентов, поскольку определенные признаки ката-
тонии, такие как повторяющаяся речь и поведение, бесцель-
ная ажитация, самоповреждение и стереотипные движения – 
обычно трактуются как неотъемлемые проявления самого 
аутизма. Действительно, дифференциальная диагностика 
может быть затруднительной. Однако не существует про-
спективных исследований, отчетов и клинических обзоров, 
указывающих на то, что кататонию у этих пациентов можно 
эффективно лечить с помощью ЭСТ. 
Анти-N-метил-D-аспартат рецепторный энцефалит 

(NMDA) – еще один синдром, при котором все чаще вы-
является кататония, что вновь имеет нозологические по-
следствия, поскольку у многих из этих пациентов наблюда-
ется также делирий. В недавнем проспективном исследова-
нии более 600 пациентов с вышеуказанным диагнозом ката-
тония была выявлена в 59% случаев, а кататония с делири-
ем – в 58% из них. Надлежащая диагностика кататонии, 
связанной с этим сложным нейропсихиатрическим синдро-
мом, важна, так как у 12% пациентов в ходе этого исследо-
вания развился ЗНС после приема антипсихотических пре-
паратов. ЭСТ, по-видимому, безопасна и эффективна в 
этой группе пациентов, в некоторых случаях даже без им-
муномодулирующей терапии. Несмотря на многочислен-
ные разновидности, кататония остается узнаваемым и под-
дающимся лечению синдромом среди многих психиатриче-
ских и медицинских состояний, при которых она наблюда-
ется. Нозологические последствия появляющихся научных 
данных очевидны. Эти данные свидетельствуют о том, что 
кататония относится к спектру заболеваний, связанных с 
аффективными, психотическими расстройствами, делири-
ем, неврологическими заболеваниями и другими медицин-
скими состояниями. Всем психиатрам следует ознакомить-
ся с выявлением и лечением этого синдрома, а также его 
многочисленных разновидностей. 
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Социальные отношения лежат в основе нашей повседнев-
ной жизни и оказывают сильное влияние как на психическое 
здоровье отдельного человека, так и на благополучие обще-
ства в целом. Несмотря на то что социальные отношения за-
частую наполняют нашу жизнь смыслом и позитивными пере-
живаниями, у некоторых людей они могут складываться край-
не неудачно. Понятие «хикикомори» является одним из наибо-
лее ярких примеров патологической социальной изоляции. 
Хикикомори привлекло внимание психиатров еще в 

1990-х годах. Данный феномен характеризуется физиче-
ской изоляцией в собственном доме, сопровождающейся 
функциональными нарушениями либо дистрессом, кото-
рый вызван переживанием данной изоляции, с продолжи-
тельностью симптомов не менее 6 месяцев1,2. Несомненно, 
требуется отдельное изучение пациентов с хикикомори, но, 
тем не менее, международные исследования уже показали, 
что хикикомори зачастую коморбидно с другими психиче-
скими заболеваниями, в особенности с расстройством аути-
стического спектра и клинической депрессией. 
Исследования и клиническая практика работы с пациен-

тами, страдающими хикикомори, проводимые нашей иссле-
довательской группой более 25 лет, внесли значительный 
вклад в признание3 и изучение данного расстройства в раз-
ных странах и культурах. С целью стандартизации термина 
«хикикомори» нами было представлено его уточненное 
определение в 2020 году4. Сравнительно недавно хикикомо-
ри было внесено в раздел «Культура и психиатрический ди-
агноз» в Диагностическое и статистическое руководство по 
психическим расстройствам 5-го пересмотра (DSM-5)5, 
предположительно из-за того, что оно было впервые упо-
мянуто и описано в Японии. Хотя это и является шагом в 
правильную сторону, в настоящее время существует острая 
необходимость в транскультуральном инструменте, кото-
рый мог бы применяться клиницистами и исследователями 
для более глубокого изучения хикикомори и оценки его вы-
раженности. В настоящей статье мы хотели бы предста-
вить структурированное диагностическое интервью под на-
званием Диагностический инструмент оценки хикикомори 
(The Hikikomori Diagnostic Evaluation – HiDE), представ-
ляющий собой практическое руководство по сбору инфор-
мации и диагностике данного расстройства.  
Формат структурированного диагностического интервью 

применяется в работе врачей-психиатров достаточно давно. 
Особый интерес может вызвать вопрос, почему для оценки 
хикикомори требуется именно такой инструмент. Наибо-
лее очевидная причина заключается в том, что патологиче-
ская социальная замкнутость практически не рассматрива-
ется в существующих диагностических инструментах, та-
ких как Структурированное клиническое интервью для 
DSM-5 (Structured Clinical Interview for DSM-5 – SCID-5), 
Составное международное диагностическое интервью 
(Composite International Diagnostic Interview – CIDI) или 
Краткое международное нейропсихиатрическое интервью 
(Mini International Neuropsychiatric Interview – MINI). От-
сутствие надежных и стандартизированных инструментов 
оценки хикикомори препятствует развитию данной области 
научного знания. К тому же мы регулярно сталкиваемся с 

людьми, которые стараются самостоятельно поставить се-
бе диагноз «хикикомори» (или, наоборот, исключить его 
наличие), заполнив Опросник хикикомори (Hikikomori 
Questionnaire – HQ-25), состоящий из 25 вопросов, кото-
рый является формой самоотчета о симптомах хикикомо-
ри, разработанной нами для дополнения (но не замены) кли-
нической диагностики данного состояния6, аналогично то-
му, как в настоящее время могут быть использованы и дру-
гие самоопросники, такие как Шкала оценки здоровья па-
циента (Patient Health Questionnaire-9 – PHQ-9) и Шкала ге-
нерализированного тревожного расстройства (Generalized 
Anxiety Disorder-7 – GAD-7). 

HiDE представляет собой диагностический инструмент, 
который проводится врачом и занимает от 5 до 20 минут в за-
висимости от количества утвердительных ответов (см. допол-
нительную информацию: полное структурированное диагно-
стическое интервью Hikikomori Diagnostic Evaluation Inter-
view Form – HiDE-I). Изначально HiDE был разработан для 
использования только в наших исследованиях. За последние 
2 года оно было проведено с более чем 100 пациентами нашей 
научной клиники, медицинского центра в Японии, что позво-
лило нам совершенствовать инструмент. Для минимизации 
систематических «ошибок памяти», большинство вопросов в 
HiDE сфокусированы на симптоматике за последний месяц.  
В первом разделе HiDE рассматриваются ключевые при-

знаки, необходимые для постановки диагноза «хикикомо-
ри». Вопросы количественно оценивают частоту выходов 
на улицу, уровень дистресса и тяжесть функциональных 
нарушений, связанных с патологической замкнутостью. 
Было обнаружено, что некоторые пациенты с хикикомори 
придают чрезмерное значение кратковременным и не свя-
занным с социальным взаимодействием выходам из дома 
(например, для выноса мусора) и представляют такой при-
мер в качестве доказательства выхода за пределы жилья. 
Поэтому мы тщательно характеризуем цель и продолжи-
тельность каждого выхода из дома. Также мы сталкивались 
с пациентами с хикикомори, отрицавшими наличие ди-
стресса или функциональных нарушений, хотя при этом 
они признавали значительную обеспокоенность членов се-
мьи или других людей по поводу их социальной замкнуто-
сти. Учитывая это, мы рассматриваем беспокойство окру-
жающих людей как подтверждение наличия дистресса или 
функциональных нарушений у пациентов. 
Следующий раздел HiDE направлен на получение допол-

нительных сведений, которые не являются обязательными 
для постановки диагноза, но помогают более полно оценить 
картину заболевания социальной замкнутости пациента. 
Вопросы данного раздела касаются разных форм социаль-
ного взаимодействия, включая работу и обучение, личные 
интересы и занятия, посещение врачей или получение кон-
сультаций, а также личное общение с другими людьми. 
Особое внимание уделяется вопросу, достигают ли эти 
формы социального взаимодействия того уровня, на кото-
ром происходит реальное общение, поскольку, исходя из 
нашего клинического опыта, некоторые пациенты (оши-
бочно) настаивают на том, что обмен приветствиями счита-
ется полноценным социальным взаимодействием. 

ПИСЬМА В РЕДАКЦИЮ
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В условиях ограниченного времени клиницистам и иссле-
дователям может быть предложена разработанная нами 
скрининговая форма (см. дополнительную информацию: 
Hikikomori Diagnostic Evaluation Screening Form – HiDE-S). 
Мы предлагаем проводить полный вариант инструмента 
HiDE только с теми пациентами, которые отвечают, что: а) 
они проводят один или менее одного часа в день вне дома не 
менее трех дней в течение недели; б) это беспокоит их лично, 
их членов семьи или других знакомых. Целесообразно также 
пациентам с приведенными выше ответами давать для запол-
нения опросник HQ-25, чтобы получить дополнительную ин-
формацию о выраженности симптомов хикикомори. 

HiDE стал незаменимым инструментом для структуриро-
ванной оценки патологической социальной замкнутости в 
нашей клинической практике и исследованиях. Тем не ме-
нее, мы полностью осознаем необходимость дальнейшего 
эмпирического изучения данного инструмента для опреде-
ления его валидности и возможностей применения за преде-
лами нашей практики. Мы призываем наших коллег по все-
му миру оказать помощь в оценке надежности и валидности 
HiDE, изучении аспектов его внедрения (например, целесо-
образности, приемлемости, адекватности и клинической 
полезности), а также содействовать доработке инструмента 
в случае необходимости. Таким образом, совместными уси-
лиями хикикомори сможет быть внедрено в практику диаг-
ностического обследования в психиатрии. 
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Эффективность ChatGPT в получении ответов  
на клинические вопросы в психиатрии: 
двухуровневая оценка 

 
Luykx JJ, Gerritse F, Habets PC, Vinkers CH. The performance of ChatGPT in generating answers to clinical 
questions in psychiatry: a two-layer assessment. World Psychiatry. 2023;22(3):479-480. doi:10.1002/wps.21145

ChatGPT (Сhat Generative Pretrained Performer) – чат-бот 
с искусственным интеллектом (ИИ) – был запущен в 2022 
году. Он обучен на большой языковой модели (large lan-
guage model, LLM), состоящей из текста, полученного с 
веб-сайтов, интернет-форумов, цифровых книг и субтит-
ров видео. После регистрации на openai.com пользователи 
могут использовать ChatGPT на сайте chat.openai.com для 
получения ответов на любые вопросы. 
В настоящее время исследовательские и клинические со-

общества говорят о возможностях и подводных камнях ис-
пользования ChatGPT для написания научных статей или 
предоставления информации по клиническим вопросам1. 
Важно отметить, что имеется мало ресурсов для руковод-
ства по использованию ChatGPT в медицинском образова-
нии, например, относительно его эффективности в ответах 
на клинические вопросы, с которыми специалисты сталки-
ваются в повседневной практике. В самом деле, многие ис-
следователи и врачи обеспокоены неправильным содержа-
нием и отсутствием подробностей информации, генерируе-
мой ИИ2,3. С другой стороны, учитывая большое неравен-
ство в возможностях медицинского образования и доступ-
ности медицинских знаний и полнотекстовых исследова-
тельских публикаций по всему миру4, страны с низким и 
средним уровнем дохода могут получить особенную выгоду 
от ИИ, поскольку для доступа к бесплатным чат-ботам тре-
буется только доступ к интернету. 

Чтобы восполнить существующий пробел в знаниях о на-
дежности ChatGPT при ответах на вопросы о клинической 
психиатрии, мы исследовали точность, полноту и деталь-
ность его ответов на разнообразные вопросы, а также ско-
рость, с которой он генерирует ответы по сравнению с дру-
гими источниками информации.  
Наш подход был разделен на два уровня: во-первых, ав-

торский анализ точности, полноты и детальности ответов 
ChatGPT; во-вторых, анализ, сравнивающий точность, пол-
ноту, детальность и скорость ответов, предоставленных 
респондентами, использующими ChatGPT, и респондента-
ми, использующими другие источники информации. 
На первом этапе два исследователя продумали 40 вопро-

сов (по 20 вопросов каждый), представляющих различные 
темы, связанные с эпидемиологией, диагностикой и лечени-
ем в психиатрии (см. дополнительную информацию). Каж-
дый исследователь оценивал точность, полноту и деталь-
ность ответов ChatGPT (версия 3; выпуск от 15 декабря 
2022 г.) на вопросы, заданные другим оценщиком. Ответы 
ChatGPT оценивались по шкале от 0 до 2 (0 – недостаточ-
ного; 1 – от удовлетворительного до хорошего; 2 – от очень 
хорошего до идеального) по каждому из критериев каче-
ства (точность, полнота и детальность). Были рассчитаны 
средние баллы и стандартные отклонения (СО). 
На втором этапе 85 врачей-психиатров и ординаторов в 

области психиатрии, работающих в учреждениях Нидер-



ландов, Германии и США, помимо исследователей, были 
приглашены принять участие в онлайн-опросе. Участники 
случайным образом были отнесены либо к ChatGPT, либо к 
любому другому источнику информации, который они 
предпочитали, за исключением других чат-ботов. После 
рандомизации каждому участнику было предложено отве-
тить на 10 тех же вопросов, что и на первом этапе, при этом 
на все вопросы отвечало одинаковое количество респон-
дентов в двух группах. Затем два оценщика вслепую (для 
группы ChatGPT в сравнении с другими) оценивали точ-
ность, полноту и детальность каждого ответа. Квадратич-
но-взвешенная Каппа была рассчитана для оценки межэ-
кспертной надежности между ослепленными исследовате-
лями. Время, необходимое для ответов на вопросы, сравни-
валось между ответами, полученными с помощью ChatGPT 
и с помощью других источников информации. 
Весь анализ проводился с использованием R версии 4.2.3. 

Средние значения всех показателей точности, полноты и 
детальности ответов использовались в качестве основного 
показателя результата во всех анализах и составляют об-
щий балл. Дополнительные результаты включали индиви-
дуальные оценки точности, полноты и детальности, а так-
же скорости ответа. Для общего балла средние значения и 
стандартные отклонения были разделены на 6 (максималь-
ный балл) и умножены на 10, чтобы перевести исходный 
диапазон 0–6 в шкалу 0–10. Чтобы получить средние значе-
ния и значения СО для индивидуальных показателей точно-
сти, полноты и детальности, исходные значения были раз-
делены на 2 (максимальный балл) и умножены на 10, чтобы 
перевести диапазон 0–2 в 0–10. U-критерий Манна – Уитни 
использовался для сравнения результатов между двумя 
группами (ChatGPT и другие источники информации) и об-
щего времени ответа на все вопросы. Наконец, было рас-
считано отношение шансов (ОШ) с 95% доверительным ин-
тервалом (ДИ), чтобы оценить вероятность получения мак-
симальных оценок совокупности, точности, полноты и де-
тальности при использовании ChatGPT в сравнении с дру-
гими источниками информации. Статистическую значи-
мость ОШ оценивали с помощью точного критерия Фише-
ра. Порог статистической значимости определялся с по-
правкой Бонферрони на сравнения (деление 0,05 на количе-
ство выполненных тестов). 
На первом этапе исследования мы обнаружили следую-

щие средние баллы по шкале от 0 до 10 для ChatGPT: об-
щий балл 8,0 (SD=2,8), точность 8,4 (SD=2,9), полнота 7,6 
(SD=3,0) и детальность 8,1 (SD=3,3). В ответах на 40 во-
просов мы обнаружили 4 ошибочные единицы информации 
(в среднем 0,1 на вопрос). 
На втором этапе исследования приняли участие 38 рес-

пондентов (25 врачей-психиатров и 13 ординаторов). Сре-
дневзвешенная Каппа среди участников составила 0,65. Для 
участников, использующих ChatGPT, средние баллы по 
шкале от 0 до 10 были следующими: составной показатель 
7,6 (SD=2,9), точность 8,1 (SD=3,1), полнота 7,3 (SD=3,2) и 
детальность 7,2 (SD=3,5). 
Мы обнаружили значительно более высокие общие бал-

лы среди пользователей ChatGPT, чем у тех, кто не исполь-
зовал ChatGPT (7,6 против 6,7, p=0,0016). Пользователи 
ChatGPT заполняли анкету в среднем на 19% быстрее, чем 
пользователи других источников, хотя эта разница не была 
значимой. Пользователи ChatGPT имели больше шансов 
набрать максимальные баллы, чем пользователи, не ис-
пользующие ChatGPT: ОШ составляло 2,34 (составной по-
казатель), 1,96 (полнота) и 2,89 (детальность), при этом 
95% ДИ не включали 1, а скорректированные значения p 
составляли 0,0037, 0,022 и 3,09¥10-5 соответственно. ОШ 
точности составило 1,33 (не значимо). ChatGPT отвечал на 
вопросы о фармакотерапии (особенно о взаимодействии и 

конкретных показаниях) менее точно, чем на другие вопро-
сы, возможно, из-за отсутствия надежной онлайн-инфор-
мации для решения таких вопросов. 
В целом, в ходе, по нашим данным, первого исследования 

надежности ChatGPT при ответах на вопросы о клиниче-
ской психиатрии, мы обнаружили, что ChatGPT ответил на 
тест из 40 вопросов с высокой точностью, полнотой и де-
тальностью. Участники, использующие ChatGPT, показали 
лучшие результаты, чем те, кто использовал другие ресур-
сы. 
Преимущество нашего исследования заключается в том, 

что мы применили комплексный двухуровневый подход, 
который выходит за рамки аналогичных исследований в 
других специальностях по количеству пользователей, коли-
честву задаваемых вопросов, результатов и дополнительно-
му использованию двух методов5. Ограничением является 
потенциальная нехватка статистической мощности для вы-
явления значимых различий в скорости ответа между 
участниками, использовавшими ChatGPT и остальными. 
Кроме того, улучшение эффективности ChatGPT с течени-
ем времени можно оценить в будущих лонгитюдных иссле-
дованиях. 
Мы пришли к выводу, что ChatGPT имеет хорошие пока-

затели по точности, полноте, детальности и скорости при 
генерировании ответов на клинические вопросы в психиат-
рии. Таким образом, он может представлять собой инстру-
мент, обеспечивающий быстрый доступ к достоверной ин-
формации о клинической психиатрии, которая (на момент 
написания) свободно доступна студентам-медикам, ордина-
торам и врачам по всему миру. Он может также способ-
ствовать устранению отставания в медицинском образова-
нии между более богатыми странами и странами с низким 
и средним уровнем дохода. Тем не менее, мы подчеркиваем 
необходимость исследования этических проблем использо-
вания медицинской информации, предоставленной ИИ6. 
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Согласно эпидемиологическим показателям, у женщин 
депрессия встречается в два раза чаще, чем у мужчин1. Но 
являются ли эти данные достоверной оценкой психическо-
го здоровья мужчин или, скорее, артефактом диагностиче-
ских критериев, отражающих преимущественно типичные 
для женщин проявления депрессии?2 
Мы бы скорее согласились с исследователями, которые 

склоняются ко второй из этих двух причин2-6. Согласно 
эпидемиологическим и клиническим исследованиям, суще-
ствует депрессивный синдром с выраженными экстернали-
зированными признаками (например, раздражительность, 
агрессия, склонность к риску и злоупотребление алкого-
лем/психоактивными веществами), который распространен 
среди мужчин (особенно молодых) и, предположительно, 
связан с повышенным риском суицида2-6. 
Тем не менее, диагностика и терапия депрессии у мужчин 

серьезно осложняются тем, что два основных диагностиче-
ских руководства, используемых в настоящее время в пси-
хиатрии, DSM-5 и МКБ-10, не рассматривают эти экстер-
нализированные симптомы. Ключевая роль раздражитель-
ности при депрессии у мужчин4-6 не отражена в диагности-
ческих критериях большого депрессивного расстройства в 
DSM-5. Согласно этим критериям, раздражительность мо-
жет быть признаком сниженного настроения только у де-
тей и подростков, что, судя по всему, является произволь-
ным разграничением. 
В недавно введенной МКБ-117, которая в течение сле-

дующих лет должна занять место МКБ-10, в качестве аф-
фективного компонента депрессивного эпизода, независи-
мо от возраста пациента, могут выступать не только сни-
жение настроения, но и раздражительность или отсутствие 
эмоциональных переживаний («опустошенность»). Это яв-
ляется существенным улучшением в выявлении депрессив-
ных расстройств у мужчин с экстернализированным фено-
типом депрессии4. 
Действительно, раздражительность является одним из ос-

новных симптомов, включенных в специфические для муж-
чин шкалы для оценки депрессий5,6, и, вероятно, лежит в ос-
нове других симптомов, характеризующих мужскую депрес-
сию, таких как агрессия, злоупотребление алкоголем/психо-
активными веществами и склонность к риску, и все они так-
же оцениваются в этих шкалах. Стоит отметить, что соглас-
но одному из этих опросников, Готландской шкале оценки 
депрессии у мужчин (Gotland Male Depression Rating Scale)5, 
чувство опустошенности также является характерной чер-
той депрессии у мужчин. Следовательно, при включении в 
диагностические требования для депрессивного эпизода как 
раздражительности, так и отсутствия эмоционального пере-
живания (опустошенности), лица преимущественно мужско-
го пола, которые ранее не отвечали критериям депрессии, с 
введением МКБ-11 будут им соответствовать8.  
Несмотря на то что врачи, проявляющие особый интерес 

к этой теме, сочтут описанное изменение в МКБ-11 суще-
ственным и важным, оно может остаться незамеченным 
большинством других практикующих специалистов. Сле-
довательно, потребуются обучающие мероприятия для по-
вышения осведомленности об этом изменении и его значе-
нии для клинической практики. Соответственно, система 
здравоохранения должна будет подготовиться к росту спро-
са на (специализированную) медицинскую помощь, вызван-
ному этим диагностическим изменением. 

Кроме того, экстернализированный фенотип депрессии 
способствует возникновению барьера в поиске помощи, с 
которым сталкиваются мужчины. Чтобы это преодолеть, 
могут потребоваться мероприятия по скринингу в среде с 
преобладанием мужчин и типичными маскулинными цен-
ностями, как, например, армия, профсоюзы работников 
ручного труда и спортивные клубы. Известна взаимосвязь 
между «мужским» фенотипом депрессии и склонностью к 
суициду3,4,8. Если предположить, что страдающих депресси-
ей мужчин можно успешно лечить, эти мероприятия, веро-
ятно, сократят число самоубийств среди мужчин. Учиты-
вая, что ежегодно во всем мире совершается около 700 000 
суицидов, большинство из которых приходится на мужчин, 
даже относительно незначительные улучшения диагности-
ки потенциально могут спасти тысячи людей и улучшить 
качество еще большего числа жизней. 
Описанные в МКБ-11 изменения возможно вдохновят 

Американскую психиатрическую ассоциацию (АПА) на 
внесение аналогичных изменений в следующее издание 
DSM. Недавно в DSM-5-TR было отмечено, что «мужчины, 
страдающие депрессией, могут с большей вероятностью, 
чем женщины, сообщать о повышенной частоте и интен-
сивности неадаптивных стратегий самоконтроля и решения 
проблем, включая злоупотребление алкоголем или другими 
наркотическими веществами, склонность к риску и слабый 
контроль импульсов»9. Таким образом, поскольку МКБ-11 
вносит диагностические изменения в соответствии с совре-
менными исследованиями, представляется, что критерии 
депрессии будут обновлены и в следующей версии DSM.  
Несмотря на поддержку вышеуказанных диагностиче-

ских изменений, мы осознаем, что они не произойдут без 
связанных с ними проблем. Увеличится как число, так и не-
однородность симптомов у лиц, соответствующих диагно-
стическим критериям депрессии. Это, в свою очередь, уве-
личит необходимость стратификации лечения по подтипам 
депрессии. Соответственно, для лиц, отвечающих крите-
риям депрессии в соответствии с МКБ-11, но не в соответ-
ствии с МКБ-10 (или DSM-IV и DSM-5), утвержденные в 
настоящее время методы терапии могут быть неэффектив-
ными, поскольку эти лица не были в равной степени пред-
ставлены в исследованиях, в ходе которых были опробова-
ны эти методы лечения. Следовательно, изменения в диаг-
ностических требованиях для депрессии должны стимули-
ровать проведение исследований, ориентированных на эту 
конкретную группу и включающих проверку эффективно-
сти доступных методов терапии. 
Подводя итог, мы убеждены, что изменения в концептуа-

лизации депрессии в МКБ-11 откроют двери для давно на-
зревшего улучшения выявления депрессии у мужчин. При 
разумном внедрении и в сочетании с соответствующими 
мероприятиями по информированию и скринингу это мо-
жет привести к сокращению числа суицидов и улучшению 
психического здоровья мужчин. Надеемся, что преимуще-
ства этих изменений будут достаточно очевидны для АПА, 
чтобы она могла внести аналогичные изменения в систему 
DSM. 
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Мысли о самоповреждении в позднем подростковом 
возрасте как показатель риска психических 
расстройств в раннем взрослом возрасте 
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В последние десятилетия все большее внимание уделяет-
ся ранней профилактике, диагностике и терапии психиче-
ских расстройств у молодежи. Для определения групп насе-
ления с повышенным риском развития психозов весьма ус-
пешной оказалась концепция клинически высокого риска 
(clinical high-risk – CHR), однако она фиксирует лишь не-
большую долю всех случаев психотических состояний, что 
подчеркивает необходимость разработки дополнительных 
подходов к раннему выявлению лиц из группы риска. 
Мысли о самоповреждении распространены среди моло-

дежи и ассоциированы с рядом последствий для психиче-
ского здоровья. Недавнее исследование показало, что у 
18% молодых людей из Финляндии, госпитализированных в 
связи с самоповреждениями, к 28 годам было диагностиро-
вано психотическое расстройство2. Это позволяет предпо-
ложить, что госпитализация в связи с самоповреждениями 
может быть системным маркером повышенного риска раз-
вития психоза. Однако большинство людей с мыслями о са-
моповреждении или самоповреждающим поведением не об-
ращаются в больницу, и в этом исследовании была зафик-
сирована лишь небольшая доля (4%) будущих случаев пси-
хоза. 
Развивая эту идею, мы исследовали, являются ли мысли 

о самоповреждении в позднем подростковом возрасте (не-
зависимо от факта госпитализации) показателем риска раз-
вития психотических расстройств, а также депрессии и ге-
нерализованного тревожного расстройства (ГТР) в раннем 
взрослом возрасте. В ходе вторичного анализа мы также 
изучили, является ли сообщение врачу общей практики о 
мыслях о самоповреждении маркером риска развития этих 
расстройств. 
Выборку составили лица из Лонгитюдного исследования 

родителей и детей из Эйвона (Avon Longitudinal Study of 
Parents and Children – ALSPAC)3-5. К участию были пригла-
шены беременные женщины из Эйвона, Великобритания, у 
которых ожидались роды в период с 1 апреля 1991 года по 
31 декабря 1992 года. Была зарегистрирована 14 541 бере-
менность (13 988 детей дожили до 1 года). Когда самым 
старшим детям исполнилось примерно 7 лет, была предпри-
нята попытка расширить первоначальную выборку за счет 
пациентов, которые изначально не присоединились к про-
грамме. Общий объем выборки для анализа с использова-
нием данных, собранных после 7 лет, составляет 15 447 бе-
ременностей (14 901 ребенок дожил до 1 года). Сбор дан-
ных и управление ими осуществлялись с помощью 
REDCap6,7. Этическое одобрение было получено от Коми-

тета по этике и праву ALSPAC и местных комитетов. Ин-
формированное согласие на использование анкеты и кли-
нических данных было получено в соответствии с рекомен-
дациями вышеупомянутой организации. 
В возрасте 17 лет участники прошли Пересмотренную 

версию клинического интервью (Clinical Interview Schedule 
Revised – CIS-R)8, которое включало вопрос о том, были ли 
у участника мысли о самоповреждении за последнюю неде-
лю. Эта переменная кодировалась бинарно (да/нет). 
В возрасте 24 лет участники прошли полуструктуриро-

ванное Интервью о психотической симптоматике (Psy-
chosis-Like Symptoms Interview – PLIKSi) для оценки нали-
чия психотических переживаний9. Психотическое рас-
стройство определялось как наличие как минимум одного 
определенного психотического переживания (не связанно-
го со сном или лихорадкой), которое повторялось по край-
ней мере один раз в месяц в течение предыдущих шести ме-
сяцев и было связано с тяжелым дистрессом или выражен-
ным нарушением социального или профессионального 
функционирования, или побудило его/ее обратиться за про-
фессиональной помощью. Мы также изучили исходы уме-
ренного/тяжелого депрессивного расстройства и ГТР, 
определенные в соответствии с МКБ 10, на основе ответов 
на CIS-R, полученных в возрасте 24 лет. 
В возрасте 17 лет, когда участники сообщали о мыслях о 

самоповреждении, их также спрашивали, говорили ли они о 
своих мыслях со своим лечащим врачом. Эта переменная бы-
ла закодирована четырьмя категориями: не было мыслей о 
самоповреждении; никому не говорил; сказал кому-то, кроме 
своего лечащего врача; сказал своему лечащему врачу. 
При проведении первичного анализа использовалась ло-

гистическая регрессия для оценки связи между мыслями о 
самоповреждении в возрасте 17 лет и психотическим рас-
стройством, депрессивным расстройством и ГТР в возрасте 
24 лет. Во вторичном анализе использовалась логистиче-
ская регрессия для оценки связи между рассказом кому-ли-
бо о мыслях о самоповреждении в возрасте 17 лет и теми 
же результатами в возрасте 24 лет. Для всех типов анализа 
эталонной категорией было «отсутствие мыслей о причи-
нении себе вреда». Из каждого анализа были исключены 
участники, которые уже отвечали критериям для соответ-
ствующего результата в возрасте 17 лет. В соответствии с 
прогностическим характером этого исследования модели 
не были скорректированы с учетом потенциальных факто-
ров, искажающих результаты. Анализы проводились с ис-
пользованием Stata 17 (StataCorp). 
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Участников, оцениваемых в возрасте 17 лет и имеющих 
мысли о самоповреждении, было 4563. После исключения 
испытуемых, которые соответствовали критериям исклю-
чения в возрасте 17 лет, число участников в каждой анали-
тической выборке составило 2591 для психотического рас-
стройства; 2622 для депрессивного расстройства; и 2628 
для ГТР. Число участников, сообщивших о мыслях о само-
повреждении в возрасте 17 лет, в каждой аналитической 
выборке составило 267 (10,3%), 234 (8,9%) и 247 (9,4%) со-
ответственно (см. также дополнительную информацию).  
Из 18 участников, которые соответствовали критериям 

психотического расстройства в возрасте 24 лет, 8 (44,4%) 
сообщили о мыслях о самоповреждении в возрасте 17 лет; 
среди лиц с депрессивным расстройством 34 из 157 
(21,7%); и 50 из 205 (24,4%) среди лиц с ГТР. С другой сто-
роны, абсолютный риск психотического расстройства к 24 
годам среди тех, у кого были мысли о самоповреждении в 
возрасте 17 лет, составлял 3,0% (отношение шансов (odds 
ratio), OR: 7,15; 95% ДИ: 2,80–18,27), в то время как для де-
прессивного расстройства он составлял 14,5% (OR: 3,19; 
95% ДИ: 2,12–4,78); и 20,2% для ГТР (OR: 3,64; 95% ДИ: 
2,57–5,17).  
Вторичный анализ продемонстрировал наличие связи 

между сообщением терапевту о мыслях о самоповрежде-
нии в возрасте 17 лет и психотическим расстройством (OR: 
19,34; 95% ДИ: 5,11–73,24), депрессивным расстройством 
(OR: 14.42; 95% ДИ: 6,20–33,53) и ГТР (OR: 5,00; 95% ДИ: 
2,20–11,35) в возрасте 24 лет (см. также дополнительную 
информацию). 
Эти результаты позволяют предположить, что значи-

тельная часть тех, у кого разовьется психотическое рас-
стройство (44,4%), может быть выявлена с помощью скри-
нинга на наличие мыслей о самоповреждении в позднем 
подростковом возрасте. С другой стороны, из всех тех, кто 
сообщал о мыслях о самоповреждении в возрасте 17 лет, 
только у 3% развилось психотическое расстройство в  
24 года; у 14,5% развилось депрессивное расстройство; и у 
20,2% развилось ГТР. Простота этого подхода заключается 
в том, что он основан на сообщении о единственном симп-
томе. Однако в отдельности его полезность для определе-
ния подгруппы риска ограничена из-за низкой прогностиче-
ской ценности положительных результатов. Тем не менее, 
полученные данные подчеркивают важность надлежащего 
долгосрочного наблюдения за молодыми людьми с мысля-
ми о самоповреждении в связи с отдаленными последствия-
ми для психического здоровья. 
Вторичный анализ показал, что обращение к врачу об-

щей практики с мыслями о самоповреждении может быть 
индикатором риска развития психотических расстройств, 
депрессивных расстройств и ГТР в раннем взрослом воз-
расте. Это наводит на мысль о возможном системном под-
ходе к раннему выявлению в системе первичной медико-са-
нитарной помощи. Однако эти результаты следует рассмат-
ривать как предварительные и интерпретировать с осто-
рожностью, учитывая небольшое число участников. 
Примечательно, что оценки эффекта были самыми высо-

кими для психотического расстройства по сравнению с де-
прессивным расстройством или ГТР. Однако доверитель-
ные интервалы перекрывались, отражая мнение о том, что 
мысли о самоповреждении в позднем подростковом возрас-
те могут быть трансдиагностическим маркером риска. 

 

Одним из возможных объяснений наших выводов являет-
ся то, что мысли о самоповреждении в позднем подростко-
вом возрасте возникают у людей, подверженных уже из-
вестным трансдиагностическим факторам риска будущих 
психических расстройств, таким как травля и другие фор-
мы неблагоприятного детского опыта, социально-экономи-
ческое неблагополучие и проблемы, связанные с употреб-
лением психоактивных веществ. Однако данное исследова-
ние было направлено скорее на возможности прогнозиро-
вания, чем на объяснение, поэтому на его основании сде-
лать выводы о причинно-следственной связи сделать невоз-
можно. Если эти результаты подтвердятся в других популя-
циях, то они откроют новые возможности для раннего вы-
явления молодых людей, подверженных риску развития 
психических расстройств в раннем взрослом возрасте. 
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Стабильное трудоустройство тесно связано с ключевыми 
показателями качества и продолжительности жизни, вклю-
чая физическое и психическое здоровье, социальную ин-
теграцию, самооценку и самореализацию1. Недобровольная 
изоляция, дестабилизация или маргинализация в трудовой 
сфере оказывают негативное влияние на те же личные, со-
циальные и экономические факторы. Эти последствия мо-
гут усугубляться индивидуальными характеристиками (на-
пример, плохое здоровье, низкий уровень образования) или 
стрессовыми факторами (например, низкий социально-эко-
номический статус, нестабильность жилищных условий), 
связанными с безработицей или неполной занятостью2.  
Предыдущие исследования подчеркнули важность влия-

ния детских травм на дальнейшие трудовые траектории. 
Хотя рабочее определение варьировало в разных исследо-
ваниях, в целом существует общепринятое представление о 
«неблагополучии», охватывающем как экономические (на-
пример, низкий социально-экономический статус), так и 
эмоциональные (например, хаотическая обстановка) фак-
торы. Признавая его влияние на эти аспекты, в такие опре-
деления обычно включается показатель родительского пси-
хического здоровья. 
Тем не менее, связь между психическим расстройством у 

родителей и межпоколенческим влиянием на трудовую 
сферу остается недостаточно изученной. Предыдущие ис-
следования в основном были сосредоточены на промежу-
точных моделях поведения, связанных с психическим здо-
ровьем родителей (например, злоупотребление 
алкоголем/наркотиками), и на особенностях раннего перио-
да жизни, связанных с будущими возможностями трудо-
устройства (например, формирование личности, достиже-
ния в учебе)3,4. На сегодняшний день нам не известно ни од-
ного исследования, в котором было бы проведено долго-
срочное лонгитюдное изучение связи между установлен-
ным психиатрическим диагнозом родителей и объективны-
ми профессиональными результатами у их потомков. Кро-
ме того, нет работ, демонстрирующих особенности этой ас-
социации в зависимости от диагноза (например, быдо диаг-
ностировано аффективное или психотическое расстрой-
ство, один или оба родителя больны). Действительно, среди 
людей с психиатрическими диагнозами нередко заклю-
чаются союзы, что, вероятно, оказывает значительное 
влияние на различные функциональные характеристики 
потомства7.  
В данной работе мы сосредоточимся на следующих во-

просах: а) Повышена ли среди лиц, у родителей которых 
имеются психические расстройства, вероятность длитель-
ной безработицы и получения пенсии по инвалидности? б) 
Увеличивается ли эта вероятность, если оба биологических 
родителя имеют психическое расстройство? и в) Какую 
роль в этом играют другие индивидуальные (например, пси-
хическое здоровье ребенка) и средовые (например, уровень 
образования родителя) факторы? Этическое одобрение для 
этого проекта было получено от Регионального этического 
комитета в Стокгольме, Швеция. 
Используя связь ключевых Национальных регистров 

Швеции, мы подобрали 2 010 587 людей (от 1 198 151 пары 

родителей), родившихся в Швеции с 1 января 1973 года по 
31 декабря 1993 года. Используя сведения о потомстве пси-
хически здоровых родителей в качестве контрольной груп-
пы, мы сравнили вероятности получения пенсии по инва-
лидности и длительной нетрудоспособности у лиц с един-
ственным психически больным родителем и у лиц, оба ро-
дителя которых больны одним из следующих одиннадцати 
основных психических расстройств: синдром дефицита 
внимания с гиперактивностью; расстройство аутистическо-
го спектра; синдром Туретта / хроническое тиковое рас-
стройство; расстройства вследствие употребления психо-
активных веществ, генерализованное тревожное расстрой-
ство; большое депрессивное расстройство; агорафобия; со-
циофобия; обсессивно-компульсивное расстройство; шизо-
френия и биполярное расстройство. 
Расстройства затем были объединены в четыре рабочие 

группы: расстройства нейропсихического развития; рас-
стройства вследствие употребления психоактивных ве-
ществ; аффективные расстройства и психотические рас-
стройства (включая шизофрению и биполярное расстрой-
ство). В каждой группе заболеваний была создана перемен-
ная, обозначающая степень влияния, для отделения пар с 
единственным больным партнером от пар, где оба партнера 
больны: например, «двойное поражение психотическими 
расстройствами» указывает на пару, в которой оба родите-
ля имеют шизофрению или биполярное расстройство (в 
любом сочетании), тогда как «единичное поражение психо-
тическими расстройствами» указывает на пару, в которой 
только один родитель имеет диагноз из этой группы рас-
стройств.  
Для оценки последствий у детей, мы использовали пока-

затель отношения рисков (incidence risk ratio – IRR) для 
пенсии по инвалидности и длительной безработицы в груп-
пах исследования. В наши модели были включены несколь-
ко ковариат, в том числе основные демографические ха-
рактеристики (базовая модель), с дальнейшей корректиров-
кой в зависимости от наличия соматических заболеваний у 
потомков и самого высокого уровня образования. В пол-
ностью скорректированной модели дополнительно учиты-
вался уровень образования того или иного родителя и полу-
чение им пенсии по инвалидности/долгосрочной безработи-
це. Большинство ковариат определялись за весь период ис-
следования (например, за всю продолжительность наблю-
дения), и только некоторые добавлялись в исследование в 
определенные временные точки. В ходе оценки показателя 
чувствительности мы изучили влияние собственного пси-
хического здоровья потомков, исключив из исследуемой 
популяции потомков с любым из вышеупомянутых рас-
стройств. Мы также повторно провели основной анализ с 
использованием «очищенной» контрольной группы, в кото-
рой ни у одного из родителей в течение жизни не было ди-
агностировано ни одного из 11 включенных в исследование 
психиатрических расстройств.  
Для каждого результата были построены модифицирован-

ные регрессионные модели Пуассона с устойчивыми стан-
дартными ошибками9, в которых в качестве смещения ис-
пользовалось определение человеко-лет для учета различ-
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ных периодов наблюдения за участниками, а также класте-
ризация по идентификационному номеру семьи для учета не-
зависимости повторяющихся наблюдений внутри семьи. 
По сравнению с потомками психически здоровых родите-

лей, у лиц, один родитель которых страдает от психическо-
го заболевания, риск получения пенсии по инвалидности 
был значительно выше с поправкой на демографические 
характеристики (IRR=1,88, 95% ДИ: 1,84–1,91, p<0,001; у 
332 357 потомков пар, где болен один родитель, против  
1 641 244 потомков психически здоровых родителей). Риск 
был вдвое больше у потомства пар, где оба родителя боль-
ны (IRR=2,84, 95% ДИ: 2,73–2,95, p<0,001; у 36 986 потом-
ков пар, где больны оба родителя, против 1 973 601 потом-
ка психически здоровых родителей). Хотя все психические 
расстройства родителей показали значимую связь с риском 
получения пенсии по инвалидности у потомков, самый вы-
сокий риск наблюдался у детей тех родителей, которые 
страдают нарушениями нейропсихического развития (рас-
стройство диагностировано у одного из родителей: 
IRR=3,36, 95% ДИ: 3,20–3,54, p<0,001; оба родителя стра-
дают от расстройства: IRR=7,25, 95% ДИ: 5,68–9,26, 
p<0,001) и психотическими расстройствами (один родитель 
болен: IRR=2,11, 95% ДИ: 2,03–2,19, p<0,001; больны оба 
родителя: IRR=5,31, 95% ДИ: 4,33–6,52, p<0,001). Резуль-
таты оказались устойчивыми к дальнейшей поправке на на-
личие соматических заболеваний у потомков и уровня их 
образования (у одного родителя диагностировано любое из 
исследуемых расстройств IRR=1,73, 95% ДИ: 1,69–1,76, 
p<0,001; диагноз у обоих родителей: IRR=2,38, 95% ДИ: 
2,28–2,47, p<0,001) и относительно социально-экономиче-
ских характеристик родителей (IRR=1,40, 95% ДИ: 
1,38–1,43, p<0,001; и IRR=1,60, 95% ДИ: 1,54–1,67, 
p<0,001, соответственно). Результаты по группам роди-
тельских расстройств также были устойчивыми в разных 
моделях. 
У детей пар, где от психического заболевания страдает 

только один родитель, риск безработицы был значительно 
выше, чем у потомства психически здоровых родителей 
(IRR=1,46, 95% ДИ: 1,45–1,48, p<0,001). Этот риск был за-
метно выше среди потомства пар, где оба родителя больны 
(IRR=1,92, 95% ДИ: 1,87–1,96, p<0,001). Потомки родите-
лей, страдающих одним или двумя расстройствами – нару-
шениями нейропсихического развития или расстройствами 
вследствие употребления психоактивных веществ, демон-
стрировало наиболее высокий уровень безработицы как в 
базовой модели, так и в модели, учитывающей соматиче-
ские расстройства у потомства и их уровень образования. В 
результате применения полностью скорректированной мо-
дели были получены значимые, но ослабленные риски сре-
ди потомков: IRR=1,21, 95% ДИ: 1,20–1,23, p<0,001 (лю-
бой из исследуемых диагнозов у одного из родителей) и 
IRR=1,34, 95% ДИ: 1,30–1,38, p<0,001 (оба родителя стра-
дают от психических расстройств). Соответствующие ре-
зультаты по группам родительских расстройств также бы-
ли ослаблены, хотя большинство из них остались весьма 
значительными.  
Повторение анализа в подгруппе потомков, не связанных с 

интересующими нас диагнозами, позволило нам сопоставить 
результаты исследуемых групп. Аналогичным образом, ис-
пользование «очищенной» контрольной группы в анализе 
показателя чувствительности на результат не повлияло.  
В совокупности эти результаты свидетельствуют о нали-

чии устойчивой и глубокой связи между психиатрическим 

анамнезом родителей и маргинализацией их потомков на 
рынке труда, что особенно ярко проявляется в семьях, где 
оба родителя имеют психиатрический диагноз. Хотя наш 
основной вывод заключается в том, что дети всех родите-
лей, страдающих психическими расстройствами, имеют от-
носительно неблагоприятный статус в профессиональной 
деятельности, в дальнейшем имеются различия в зависимо-
сти от того, какое конкретно расстройство было диагно-
стировано у родителей. Так, дети из семей, страдающих 
расстройствами нейропсихического развития и расстрой-
ствами вследствие употребления психоактивных веществ, 
имеют повышенный риск неблагоприятного исхода в тру-
довой деятельности.  
Для более глубокого понимания механизмов, препят-

ствующих перспективам реализации на рынке труда в этих 
группах, потребуется дальнейшая работа, особенно если 
учитывать влияние предполагаемых детерминирующих 
факторов (например, психического здоровья самого ребен-
ка) на эту связь. Полученные нами результаты свидетель-
ствуют о том, что в данной области следует продолжить ис-
следование различий в динамике риска в зависимости от ди-
агноза родителей и, особенно, от их структуры (например, 
семьи, где психиатрический диагноз имеется у одного из 
родителей или у обоих) с целью выявления подгрупп, осо-
бенно нуждающихся в профилактических и ранних интер-
венционных стратегиях, направленных на повышение их 
шансов на востребованность на рынке труда.  
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Представление о комплексном посттравматическом 
стрессовом расстройстве (КПТСР) и пересмотр описания 
расстройств личности в МКБ-11 сопровождается некото-
рой неопределенностью в клиническом разграничении ди-
агностических критериев КПТСР и пограничного рас-
стройства личности (ПРЛ). Для постановки диагноза 
КПТСР требуется «воздействие события или серии собы-
тий чрезвычайно угрожающего или ужасающего характе-
ра, чаще всего продолжительных или повторяющихся си-
туаций, выход из которых затруднителен или невозможен». 
К таким событиям, в частности, относятся пытки, рабство, 
геноцид и другие формы организованного насилия, продол-
жительные эпизоды домашнего насилия, повторяющиеся 
случаи сексуализированного и физического насилия над 
детьми. КПТСР включает в себя стержневые симптомы 
ПТСР: повторное переживание травматического события в 
настоящем времени, избегание мыслей и воспоминаний о 
травматичных событиях и постоянное состояние субъек-
тивного ощущения сохраняющейся угрозы, а также, в до-
полнение к ним, три кластера симптомов: постоянные нару-
шения регуляции аффекта, негативное восприятие себя и 
трудности в поддержании взаимоотношений.  
В МКБ-11 было пересмотрено определение ПРЛ в связи с 

внедрением принципиально иного подхода к классификации 
расстройств личности1. Вместо того чтобы диагностировать 
эти расстройства в соответствии с категориальной концепци-
ей, в МКБ-11 в качестве стержневых симптомов представлены 
нарушения самоидентификации, самооценки, точности само-
восприятия, управления своими действиями и межличностных 
взаимоотношений. Был включен дополнительный квалифика-
тор пограничной симптоматики, основанный на девяти диагно-
стических критериях ПРЛ в DSM-5, таких как неустойчивость 
идентичности, взаимоотношений и настроения, а также выра-
женная импульсивность (например, незащищенные половые 
контакты, чрезмерное употребление алкоголя, безрассудное 
вождение, неконтролируемый прием пищи). Эти диагностиче-
ские критерии представляют собой расстройства в тех же сфе-
рах, что и при КПТСР, а именно нарушения регуляции аффек-
та, идентификации и социального взаимодействия.  
На протяжении нескольких десятилетий пересечение 

симптомов ПРЛ и различных форм ПТСР является предме-
том дискуссии. Существует несколько исследований, изу-
чавших взаимосвязь этих заболеваний, использующих для 
этого специфические для того или иного расстройства ин-
струменты. Эти исследования проводились как на общепо-
пуляционных, так и на отдельных клинически отобранных 
выборках людей, подвергшихся травме, и включали в себя 
факторный, латентно-структурный и сетевой анализы. Все 
эти исследования позволили сделать вывод о том, что су-
ществует группа людей, которые отвечают критериям обо-
их расстройств. Однако, в целом, было установлено, что 
КПТСР и ПРЛ различаются на уровне симптомов и лич-
ностных свойств. В диагностических критериях этих забо-
леваний есть несколько отличий, которые являются клини-
чески важными. Хотя воздействие травмирующих событий 
может спровоцировать развитие обоих расстройств, нали-
чие травмы в анамнезе необходимо для постановки диагно-

за КПТСР, в то время как для ПРЛ оно отнюдь не обяза-
тельно. Тем не менее, важно подчеркнуть, что значитель-
ное число лиц с ПРЛ сообщают о том, что они пережили 
такие травмирующие события, как сексуализированное на-
силие2.  
Симптомы, связанные с аффективными нарушениями, оди-

наково часто встречаются при различных расстройствах, и 
сетевой анализ показал, что они характерны как для КПТСР, 
так и для ПРЛ3. Однако ПРЛ связано с высокой частотой им-
пульсивного, суицидального и несуицидального самоповреж-
дающего поведения, тогда как при КПТСР эти признаки 
встречаются реже. Действительно, купирование суицидаль-
ного и несуицидального самоповреждающего поведения рас-
сматривается как основная проблема и главная цель терапии 
ПРЛ. Наш клинический опыт работы с людьми, страдающи-
ми КПТСР, позволяет предположить, что аффективные на-
рушения носят эгодистонный и стрессор-специфический ха-
рактер, а также изменяются во времени. При ПРЛ аффектив-
ные нарушения и переменчивость настроения, по-видимому, 
эгосинтонны и с течением времени не меняются5. При ПРЛ 
нарушения идентичности отражают нестабильное самоощу-
щение, что включает в себя переменчивые цели и убеждения, 
в то время как у лиц с КПТСР наблюдается устойчивое нега-
тивное отношение к себе.  
Несмотря на то что как пациенты с КПТСР, так и с ПРЛ, 

часто сообщают о низкой самооценке, сопутствующая не-
устойчивость идентичности указывает на диагноз ПРЛ. Труд-
ности в построении взаимоотношений при ПРЛ характери-
зуются нестабильными, изменчивыми паттернами взаимодей-
ствия, тогда как при КПТСР они выражаются в неизменных 
проблемах с доверием к окружающим и избегании близости. 
Важным моментом является необходимость избегать чрез-
мерной патологизации личности. Например, такой характер-
ный для обоих вышеназванных расстройств симптом, как 
эмоциональная нестабильность, должен рассматриваться ис-
ключительно как составная часть каждого расстройства при 
общем рассмотрении совокупности симптомов и принятии 
решения, отвечает ли человек критериям того или иного рас-
стройства. Однако после постановки первичного диагноза 
симптом не должен учитываться дважды. Он должен быть 
принят во внимание один раз и отнесен к тому диагнозу, ко-
торый был принят как основной, в соответствии с иерархиче-
ским диагностическим подходом.  
Клиническая польза от постановки того или иного диаг-

ноза заключается, прежде всего, в том, что это позволяет 
определить наиболее оптимальную терапевтическую так-
тику с учетом особенностей каждого из расстройств. Как 
правило, ПРЛ протекает тяжелее в связи с большей часто-
той суицидального и несуицидального самоповреждающего 
поведения. Мы рекомендуем в будущих исследованиях про-
вести опрос среди специалистов на тему того, какие пре-
имущества и недостатки они видят в существующих опре-
делениях данных заболеваний. Кроме того, разработка на-
дежных и валидных клинических интервью будет способ-
ствовать повышению точности диагностики.  
Необходимо разработать особые методы терапии с уче-

том феноменологии и тяжести этих двух расстройств. Ряд 
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Можно ли дифференцировать по МКБ-11 
комплексное посттравматическое стрессовое 
расстройство и симптомы пограничного расстройства 
личности?  
 
Karatzias T, Bohus M, Shevlin M, et al. Is it possible to differentiate ICD-11 complex PTSD from symptoms  
of borderline personality disorder? World Psychiatry. 2023;22(3):484-486. doi:10.1002/wps.21098
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доказавших свою эффективность при ПТСР методов лече-
ния, таких как когнитивно-поведенческая терапия, а также 
EMDR-терапия (десенсибилизация и переработка движе-
ниями глаз), могут быть эффективны и при КПТСР. Следу-
ет также отметить, что диалектико-поведенческая терапия, 
широко применяемая для лечения людей с ПРЛ, была моди-
фицирована и нашла применение в лечении пациентов с 
ПТСР и коморбидными симптомами ПРЛ, ПРЛ с коморбид-
ными симптомами ПТСР и только с ПРЛ7. 
Травма-информированный модульный подход был также 

предложен для терапии КПТСР. Модульный подход предпо-
лагает, что группы симптомов КПТСР должны подвергаться 
терапии с использованием подхода, основанного на концеп-
туализации, и учитывать индивидуальные для каждого паци-
ента цели терапии и тяжесть симптомов. Модульные подхо-
ды, такие как отработка навыков в нарративной терапии аф-
фективной и межличностной сфер, были признаны эффек-
тивными у пациентов, чье ПТСР связано с детской травмой9. 
Они также были адаптированы для КПТСР.  
Для тех, кто соответствует критериям обоих рас-

стройств, оптимальным вариантом терапии по-прежнему 
является травма-информированный подход. Однако суще-
ствует необходимость изучения эффективности уже имею-
щихся и новых методов терапии при КПТСР (по МКБ-11) 
и расстройствах личности (в том числе ПРЛ), определен-
ных согласно новой концепции. 
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Содействие исследованиям шизофрении в Европе: 
вклад Европейской группы по исследованию 
шизофрении 
 
Galderisi S. Promoting schizophrenia research in Europe: the contribution of the European Group for Research 
in Schizophrenia. World Psychiatry. 2023;22(3):486-487. doi:10.1002/wps.21100 

Европейская группа по исследованию шизофрении (Euro-
pean Group for Research in Schizophrenia – EGRIS) была ос-
нована в конце 1990-х годов для разработки стратегий со-
действия и координации исследований шизофрении в Евро-
пе. 
Основателями группы стали W. Fleischhacker (Австрия),  

J. Peuskens (Бельгия), D. Naber (Германия), I. Bitter (Вен-
грия), J. Gerlach (Дания), J.-J. Lopez-Ibor (Испания),  
S. Galderisi (Италия), J. Libiger (Чехия), M. Paes de Sousa 
(Португалия) и T. Burns (Великобритания). Председателем 
группы стал W. Fleischhacker, сопредседателем – J. Peuskens. 
Основной целью группы было поощрение независимого 

сотрудничества в исследованиях шизофрении по всей Евро-
пе путем выявления пробелов в исследованиях, изучения 
инновационных подходов и содействия «обмену опытом» 
между центрами, присоединяющимися к исследователь-
ским проектам, разработанным группой. 
Группа собиралась два раза в год. Встречи отличались 

открытыми и глубокими научными дискуссиями, а также 
дружественной и приятной атмосферой. Группа обсуждала 
проекты протоколов исследований, подготовленные и пред-
ставленные одним или несколькими членами, иногда допол-
няя их или, чаще, после углубленного обсуждения, вынося 
их на рассмотрение до следующей встречи с некоторыми 
предложениями по доработке, или отклоняла их. 

Из множества протоколов, составленных и обсужденных 
в ходе встреч, лишь малая часть выдерживала критику со 
стороны членов группы и была в итоге предложена внешним 
организациям для получения финансирования. Первой ус-
пешной инициативой стало Европейское исследование пер-
вого эпизода шизофрении (European First Episode Schizop-
hrenia Trial – EUFEST), крупнейшее рандомизированное ис-
следование, сравнивающее клиническую эффективность ан-
типсихотиков второго поколения в сравнении с первым по-
колением (галоперидол до 5 мг/сут) в лечении пациентов с 
первым эпизодом расстройств шизофренического спектра1. 
Это было первое такое исследование в относительно раз-

нородной группе пациентов с первым эпизодом шизофре-
нии, проведенное в большом количестве европейских 
стран. В основу исследования легла оценка эффективности 
антипсихотической терапии, измеренной как показатели 
сохранения/смены терапевтической схемы (смена терапев-
тической схемы может быть результатом недостаточной 
клинической эффективности и/или плохой переносимости 
препаратов). Первичной конечной точкой исследования 
было сохранение схемы терапии на протяжении одного го-
да у пациентов с первым эпизодом, получавших галопери-
дол, оланзапин, кветиапин, амисульприд или зипрасидон. 
Вторичной задачей исследования являлась оценка измене-
ний различных аспектов психопатологической картины, 
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социальных потребностей и качества жизни, злоупотребле-
ния психоактивными веществами, а также когнитивный 
функций в ответ на лечение вышеуказанными антипсихоти-
ками. Кроме того, оценивались и их побочные эффекты. Ос-
новная статья была опубликована в журнале Lancet2. Группа 
обсуждала различные предложения по вторичному анализу и, 
в случае одобрения, принимала предложения членов группы, 
не являющихся основными разработчиками проекта. 
Большая база данных, созданная в результате исследова-

ния, позволила опубликовать более 40 статей, многие из 
которых были написаны членами исследовательской груп-
пы EUFEST; однако некоторые были написаны учеными, не 
участвовавшими в изначальном исследовании, но позже 
изъявившими интерес к его результатам и проведению апо-
стериорного (post-hoc) анализа. 
Благодаря исследованию EUFEST мы узнали много ново-

го о проблемах и возможностях проведения многоцентро-
вых, многонациональных исследований, а исследователь-
ская группа EGRIS стала более сплоченной, опытной и пол-
ной энтузиазма. 
Со временем состав группы изменился: были приняты 

новые участники (на основании рекомендаций действую-
щих членов группы), принята политика «одна страна/один 
представитель». К 2009 году, например, в группу вошли 
еще пять членов/стран, а именно S. Dollfus (Франция),  
M. Davidson (Израиль), R. Kahn (Нидерланды), W. Rössler 
(Швейцария) и J. Rybakowski (Польша); кроме того, к груп-
пе присоединился B. Glenthoj (Дания) после ухода  
J. Gerlach на пенсию. 
В процессе поиска инновационных идей, разработки но-

вых протоколов исследований и подаче заявок на финанси-
рование, группа присоединилась к сетевой инициативе Ев-
ропейского колледжа нейропсихофармакологии (European 
College of Neuropsychopharmacology, ECNP) и создала Сеть 
ECNP по шизофрении (ECNP Schizophrenia Network). Од-
нако через пару лет EGRIS решила вернуться к прежней ав-
тономии и стилю работы. Часть группы все же осталась в 
Сети ECNP по шизофрении; под моим руководством в Сеть 
вошли и новые члены, которые ранее не были участниками 
EGRIS, сосредоточив свои усилия на исследованиях нега-
тивных симптомов шизофрении3,4. 
В 2012 году EGRIS одобрила еще одно крупное много-

центровое многонациональное исследование – Европейское 
исследование применения антипсихотиков длительного 
действия при шизофрении (European Long acting Antipsyc-
hotics in Schizophrenia Trial – EULAST). Группа отошла от 
постулирования того, что прекращение приема антипсихо-
тических препаратов является наиболее значимой причи-
ной рецидива, и пришла к выводу, что исследование, 
сравнивающее инъекционные антипсихотики пролонгиро-
ванного действия с соответствующими пероральными фор-

мами, могло бы пролить некоторый свет на продолжаю-
щуюся дискуссию относительно эффективности различ-
ных форм в снижении рецидивов5. 
На разработку исследования, определение участвующих 

центров и поиск ресурсов для его проведения потребова-
лось несколько лет. Пятьдесят психиатрических центров, 
расположенных в 15 европейских странах и Израиле, при-
соединились к этому крупному, практико-ориентированно-
му, открытому, рандомизированному клиническому иссле-
дованию, сравнивающему инъекционные антипсихотики 
пролонгированного действия с их пероральными эквива-
лентами у пациентов с шизофренией на ранней стадии забо-
левания. В начале 2015 года исследовательские центры на-
чали набор пациентов, который завершился в декабре  
2018 года, а последний визит в рамках исследования состо-
ялся в августе 2020 года. Недавно была опубликована 
статья, в которой представлены результаты исследования6. 

EGRIS недавно обновила свой состав и руководство.  
Я возглавлю группу в роли председателя, P. Falkai (Герма-
ния) в роли сопредседателя; M. Weiser (Израиль) будет каз-
начеем группы; и I. Winter (Нидерланды) выступит в роли 
секретаря. Остальные члены группы: C. Arango (Испания), 
I. Bitter (Венгрия), P. Dazzan (Великобритания), S. Dollfus 
(Франция), B. Glenthoj (Дания), A. Hofer (Австрия), P. Mohr 
(Чехия), N. Stefanis (Греция), J. Tiihonen (Швеция) and  
R. van Winkel (Бельгия). 
В своем нынешнем составе группа будет и дальше выпол-

нять миссию по выявлению и устранению пробелов в евро-
пейских исследованиях шизофрении, применению иннова-
ционных подходов и содействию внедрению результатов 
исследований в клиническую практику по всей Европе. 
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Оценка здоровья человека на протя-
жении всей его жизни помогает по-
нять, как раннее воздействие физиче-
ских, средовых и психосоциальных 
факторов формирует будущее сома-
тическое и психическое здоровье. В 
частности, влияние этих факторов в 
критические периоды жизни, напри-
мер, в подростковом возрасте, впо-
следствии может приводить к серьез-
ным изменениям состояния здоровья, 
восстановление которых может пред-
ставлять значительную сложность1,2. 
Основы соматического и психиче-

ского здоровья закладываются в моло-
дости. Более 80% курильщиков таба-
ка начали курить в возрасте с 12 до 25 
лет. Во многих странах употребление 
алкоголя начинается до 15 лет, причем 
13,6% подростков с 15 до 19 лет со-
общают о частых эпизодах злоупо-
требления алкоголем. Злоупотребле-
ние алкоголем в позднем подростко-
вом возрасте имеет тенденцию сохра-
няться и во взрослой жизни и ассоции-
ровано с развитием алкогольной зави-
симости. Начало употребления канна-
биноидов часто приходится на возраст 
18–19 лет, а начало их употребления в 
более раннем возрасте повышает риск 
развития расстройств, вызванных упо-
треблением как каннабиноидов, так и 
других психоактивных веществ 
(ПАВ). Также известно, что пик дебю-
та психических расстройств прихо-
дится на возраст около 14 лет3. 

Cоматическое и психическое здо-
ровье неразрывно связаны. Молодые 
люди, демонстрирующие рискованное 
для здоровья поведение (курение, 
чрезмерное употребление алкоголя, 
опасное сексуальное поведение, недо-
статок сна, сидячий образ жизни, ин-
тенсивное использование социальных 
сетей), имеют существенно более вы-
сокий риск развития симптомов де-
прессии и тревоги, а также суицидаль-
ных мыслей4. 
Комитет по Планированию ВПА на 

2020–2023 годы твердо убежден: «нет 
здоровья без психического здоровья». 
Мы уверены, что невозможно достичь 
психического здоровья без укрепления 
здоровья в целом. Соответственно, мы 
стремимся увеличить вклад ВПА в до-
стижение третьей Цели в области 

устойчивого развития Организации 
Объединенных Наций (ООН): «Обеспе-
чить здоровую жизнь и содействовать 
благополучию для всех в любом воз-
расте». Меры по укреплению здоровья 
и профилактике, предпринятые на ран-
них этапах жизни, играют важную 
роль для достижения хороших резуль-
татов на протяжении всей жизни. Нет 
никаких сомнений, что физическое и 
психическое здоровье идут рука об ру-
ку и подвержены различным воздей-
ствиям с раннего возраста. Таким обра-
зом, сосредоточение сил и ресурсов на 
профилактике является наиболее эф-
фективным способом уменьшить бре-
мя психических расстройств3. 
Более 248 миллионов подростков, 

что составляет 14% от всего мирового 
населения подросткового возраста, 
страдают психическими расстройства-
ми. Тревожные расстройства (4,31%), 
депрессивные расстройства (2,61%), 
синдром дефицита внимания и гипер-
активности (2,39%) являются наибо-
лее распространенными диагнозами в 
этой возрастной группе. Самоповреж-
дения, депрессивные расстройства и 
тревожные расстройства занимают, 
соответственно, третье, четвертое и 
шестое места среди причин нетрудо-
способности у молодежи, в то время 
как самоубийство является четвертой 
причиной смерти среди лиц в возрасте 
15–19 лет5. По оценкам Детского фон-
да ООН (ЮНИСЕФ), годовые потери в 
человеческом капитале из-за состоя-
ния психического здоровья детей эк-
вивалентны 340,2 миллиарда долларов 
США, к которым добавляются потери 
в 47 миллиардов долларов США из-за 
самоповреждающего поведения. Кро-
ме тяжелого бремени диагностирован-
ных психических расстройств, около 
30% молодых людей в популяции ис-
пытывают симптомы субклинической 
тревоги и депрессии, связанные с 
функциональными нарушениями и 
суицидальностью. 
Геополитические и экологические 

кризисы оказывают выраженное влия-
ние на психическое здоровье молоде-
жи. Пандемия COVID-19, вероятно, 
удвоила распространенность проблем 
с психическим здоровьем среди моло-
дежи. В мире 1 из 4 молодых людей 

сталкивается с клинически значимой 
депрессией, а 1 из 5 – с клинически 
значимой тревогой, причем девочки и 
дети старшего подросткового возраста 
наиболее подвержены этим симпто-
мам6. Более того, в тот момент, когда 
люди начали адаптироваться к новой 
реальности в связи с окончанием пан-
демии, начало конфликта на Украине 
стало еще одним источником стресса. 
По данным ЮНИСЕФ, спустя год 
после начала масштабных боевых дей-
ствий, 1,5 миллиона детей на Украине 
столкнулись с риском развития де-
прессии, тревоги, посттравматическо-
го стрессового расстройства и других 
проблем с психическим здоровьем. 
В довершение ко всему, природные 

катаклизмы, шум и загрязнение возду-
ха, перенаселение и плохие условия 
проживания, миграция, нехватка про-
довольствия, экономический спад и 
климатические изменения оказывают 
серьезное негативное влияние на эмо-
циональное состояние и психическое 
здоровье детей и подростков. Предпо-
лагается, что риск депрессии и тре-
вожных расстройств снижается благо-
даря отсутствию шума и восстанавли-
вающим свойствам зеленых зон, по-
скольку они способствуют развитию 
осознанности и прерывают навязчи-
вые размышления7. Кроме того, заня-
тия вышеперечисленными, а также 
другими благоприятными видами до-
суговой деятельности могут сокра-
тить время, проводимое за экранами 
гаджетов и таким образом предотвра-
тить негативное влияние на психиче-
ское здоровье8. 
Для снижения нагрузки на психиче-

ское здоровье молодежи необходимо 
решать проблему как на системном, 
так и на индивидуальном уровне. Су-
ществуют научно обоснованные мето-
ды лечения психических расстройств 
у детей и подростков. Известно, что 
психотерапия, фармакотерапия, а так-
же их комбинация уменьшают симп-
томы депрессии и тревоги. Тем не ме-
нее, как в развивающихся, так и в раз-
витых странах существуют значитель-
ные пробелы в доступности мер, ре-
сурсов и услуг для поддержания пси-
хического здоровья. В среднем страны 
тратят всего 2% от бюджета на здра-
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воохранение на сферу психического 
здоровья, и только 7,1% расходов на 
исследования в области психического 
здоровья идут на профилактическое 
направление. Кроме того, ограничен-
ные знания о психическом здоровье, 
страх социальной стигматизации, не-
достаточное доверие к специалистам в 
области психического здоровья ме-
шают молодым людями и их родите-
лям обращаться за помощью, что еще 
больше снижает ее доступность.  
В этом контексте школы становятся 

важнейшей площадкой для предостав-
ления мер по поддержанию психиче-
ского здоровья. Благодаря роли, кото-
рую играет школа в жизни молодых 
людей, могут быть преодолены наибо-
лее распространенные преграды к до-
ступности помощи: время, место жи-
тельства, стигматизация, недостаток 
доверия. Ожидается, что за каждый 
доллар США, инвестированный в 
школьные мероприятия по борьбе с 
тревогой, депрессией и суицидом, в 
течение 80 лет вернется по 21,5 долла-
ра США9. 
Универсальные психосоциальные 

мероприятия, особенно те, которые 
включают тренинги межличностной 
коммуникации, эмоциональной регу-
ляции, просвещение по вопросам ал-
коголя, наркотиков и образа жизни, 
могут улучшать психическое здоровье 
и сокращать рискованные формы по-
ведения. Рандомизированные контро-
лируемые исследования демонстри-
руют, что, по сравнению с контроль-
ными группами, те, кто посещал по-
добные мероприятия в школе, имели 
менее выраженные симптомы депрес-
сии, тревоги, имели меньше суици-
дальных мыслей и реже совершали 
суицидальные попытки10,11. 
Мероприятия, направленные на фор-

мирование здорового образа жизни, 
также способствуют повышению пси-
хического благополучия молодежи. 
Сон – краеугольный камень, от которо-
го зависит психическое здоровье, ког-
нитивные функции, а также школьная 
успеваемость. Однако, до 70% молодых 
людей сообщают о том, что спят менее 
8 часов каждую ночь. Установлено, что 
школьные программы по обучению ги-
гиене сна значительно удлиняют общее 
время сна в будние и выходные дни, 
улучшают настроение, а более позднее 
начало уроков способствует увеличе-
нию продолжительности сна и сниже-
нию дневной сонливости12,13. 

 

Соблюдение рекомендуемого уров-
ня физической активности также име-
ет решающее значение для достиже-
ния хорошего соматического и психи-
ческого здоровья. Исследования пока-
зали, что меры, направленные на по-
вышение уровня физической активно-
сти, снижают симптомы депрессии, 
тревоги и стресса, одновременно по-
вышая устойчивость, благоприятное 
самочувствие и самооценку молодых 
людей14. Существующие данные так-
же свидетельствуют о положительном 
влиянии здорового питания на психи-
ческое здоровье у молодежи, хотя для 
подтверждения требуются дальней-
шие исследования. 
Ограничением общих мер по поддер-

жанию психического здоровья у моло-
дежи является то, что их эффект со 
временем ослабевает. Их положитель-
ное влияние на психическое здоровье 
сохраняется только тогда, когда полу-
ченные знания, копинг-стратегии, здо-
ровый образ жизни и социальные навы-
ки усваиваются и становятся частью 
повседневной жизни. В связи с этим 
План действий ВПА на 2023–2026 годы 
будет посвящен распространению ком-
плексного подхода к улучшению психи-
ческого здоровья и профилактике пси-
хических расстройств, начиная с ранне-
го возраста в семьях, образовательных 
организациях и учреждениях здраво-
охранения15. Предшествующие усилия 
ВПА в этой области16,17 были значи-
тельны, но в ближайшие три года абсо-
лютным приоритетом станет формиро-
вание здорового образа жизни в допол-
нение к существующему лечению.  
Здоровый образ жизни является от-

личным дополнением к существую-
щим методам лечения психических 
расстройств. Он способствует повы-
шению самоконтроля, способности 
принимать решения и уверенности в 
себе. При совместном ведении здоро-
вого образа жизни чувство одиноче-
ства сменяется ощущением принад-
лежности к группе.  
Образовательные материалы в виде 

буклетов и видео, находящиеся в на-
стоящее время на стадии разработки, 
будут распространяться с последую-
щим исследованием их эффективно-
сти ВПА18.  
Достижение этой цели требует мно-

гостороннего сотрудничества с уча-
стием семей, образовательных и соци-
альных служб, психиатрических уч-
реждений, а также научного сообще-
ства. 
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В 2019 году Всемирная психиатри-
ческая ассоциация (ВПА) инициирова-
ла создание Международной консуль-
тативной экспертной группы по ранне-
му вмешательству при психозах (РВП) 
в странах с низким и средним уровнем 
дохода в рамках президентской про-
граммы1, соответствующей Плану 
действий ВПА на 2020–2023 годы2-4. В 
данной статье представлена актуаль-
ная информация о недавних мероприя-
тиях, связанных с указанной програм-
мой. 
ВПА организовала ряд симпозиумов 

и ключевых/пленарных докладов на 
международных конференциях, посвя-
щенных моделям РВП, их клинической 
эффективности, культурной адаптации 
и проблемам реализации в странах с 
низким и средним уровнем дохода. В 
число этих конференций вошли 21-й 
Всемирный конгресс по психиатрии 
(виртуальный формат, октябрь 2021 г.); 
Вебинар ВПА / Национального инсти-
тута исследований в области здраво-
охранения и ухода Великобритании 
(UK National Institute for Health and Ca-
re Research – NIHR) по РВП в странах с 
низким и средним уровнем дохода (де-
кабрь 2021 г.); Тематическая конферен-
ция ВПА «Общественное здравоохра-
нение и связанные с ним возможности» 
(Лахор, Пакистан, март 2022 г.); 22-й 
Всемирный конгресс по психиатрии 
(Бангкок, Таиланд, август 2022 г.); и 
Тематическая конференция ВПА «Ран-
нее вмешательство на протяжении всей 
жизни» (Афины, Греция, июнь 2022 г.). 
В качестве иллюстрации можно 

привести следующие недавние приме-
ры (список не является исчерпываю-
щим) программ РВП в странах с низ-
ким и средним уровнем дохода: спе-
циализированную службу РВП Фонда 
исследования шизофрении (Schizop-
hrenia Research Foundation – SCARF) в 
Ченнаи, Индия5, разработанную в со-
трудничестве с Программой профи-
лактики и раннего вмешательства при 
психозах в Монреале6; Программу Чи-
лийского университета по вмешатель-
ству для молодежи из групп ультравы-
сокого риска7; и пилотную службу 
РВП в Малави8. 
Учитывая, что нехватка кадров в 

области психического здоровья, раз-

дробленность систем здравоохранения 
и ограниченные возможности для ис-
следований и реализации являются су-
щественными препятствиями для внед-
рения таких программ в странах с низ-
ким и средним уровнем дохода, была 
сформирована сеть Уорик – Индия – 
Канада (Warwick –  India – Canada – 
WIC) с общей стратегической целью 
снижения бремени психотических 
расстройств в условиях ограниченных 
ресурсов9. Эта сеть объединила знания 
и опыт четырех международно при-
знанных учреждений: Уорикского 
университета, Великобритания; Уни-
верситета Макгилла, Канада; Все-
индийского института медицинских 
наук (All India Institute of Medical Sci-
ences – AIIMS), Нью-Дели, Индия; и 
SCARF в Ченнаи, Индия. Наибольшая 
когорта случаев первого психотиче-
ского эпизода в странах с низким и 
средним уровнем дохода была набрана 
и прошла наблюдение в рамках про-
граммы WIC в SCARF и AIIMS. Был 
разработан комплексный пакет био-
психосоциальной помощи, готовый к 
использованию в любых условиях 
стран с низким и средним уровнем до-
хода. 
Интеграция религиозной/тради-

ционной/народной медицины со служ-
бами охраны психического здоровья в 
странах с низким и средним уровнем 
дохода представляется перспектив-
ным направлением для выявления не-
леченных психозов в обществе, одна-
ко такое сотрудничество сталкивает-
ся с серьезными проблемами. Уста-
новление доверительных отношений 
является сложной задачей, обеспече-
ние непрерывного обучения и контро-
ля после завершения проекта требует 
значительных усилий, а долгосроч-
ную стабильность программы проще 
обещать, чем реализовать. В исследо-
вании Совместной системы ухода для 
улучшения исхода психоза (COllabo-
rative Shared care to IMprove Psychosis 
Outcome – COSIMPO)10 оценивалась 
эффективность совместной системы 
ухода (collaborative shared care – CSC) 
при психозах, оказываемой традицион-
ными целителями и поставщиками пер-
вичной медико-санитарной помощи, в 
сравнении с усовершенствованной 

стандартной помощью в Гане и Ниге-
рии. При последующем наблюдении че-
рез 6 месяцев участники, рандомизиро-
ванные в модель CSC, демонстрирова-
ли значительно меньшую выражен-
ность симптомов. CSC способствовала 
существенному сокращению общих за-
трат на уход. Такие модели создают 
перспективу их масштабного примене-
ния в странах с низким и средним уров-
нем дохода. Новые программы такого 
сотрудничества в настоящее время реа-
лизуются в Нигерии и Бангладеш. 
Цифровые технологии могут сыг-

рать ключевую роль в преодолении 
ограничений ресурсов и инфраструкту-
ры в странах с низким и средним уров-
нем дохода11. В рамках исследования 
раннего психоза WIC9 было совместно 
разработано приложение Saksham для 
людей, страдающих шизофренией, и 
лиц, осуществляющих за ними уход. 
Приложение готово к широкому при-
менению в Индии. Телепсихиатрия 
предлагает еще один инновационный 
подход к оказанию помощи людям в 
сельских регионах, которые в против-
ном случае не имели бы доступа к лече-
нию. В Индии было запущено несколь-
ко моделей телепсихиатрии: модель те-
лепсихиатрии SCARF STEP12; веб-при-
ложение psychiatristonweb13; модель 
Ganiyari; и модель hub-and-spoke На-
ционального института психического 
здоровья и нейронаук (National Institute 
of Mental Health and Neurosciences – 
NIMHANS)14. Новые данные свиде-
тельствуют о том, что перечисленные 
модели улучшают соблюдение режима 
приема лекарств и визитов к врачу, а 
также приводят к снижению числа ре-
цидивов и госпитализаций. 
Наша Экспертная группа представит 

подробный план действий с рекоменда-
циями на предстоящей Генеральной ас-
самблее ВПА, который будет включать 
следующие принципы: 
• Раннее вмешательство должно стать 
целью научной секции ВПА, для раз-
вития этого направления, обмена 
экспертными мнениями в контексте 
быстро меняющейся ситуации в 
области РВП в странах с низким и 
средним уровнем дохода, а также 
предоставления образования и под-
держки врачам. 
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Глобальное развитие предполагает, 
что открытость миру является не-
обходимым условием. В психиатрии 
это межкультурное взаимодействие 
еще более актуально, учитывая разно-
образие симптомов заболеваний и их 
классификации1, а также растущее 
количество этнических диаспор по 
всему миру2. Однако, несмотря на то 
что начинающие специалисты стре-
мятся уехать за границу за приобрете-
нием навыков в сфере глобального 
здравоохранения, такая возможность 
остается труднодоступной для многих 
из них. 
В связи с этим, в соответствии с 

планом действий на 2020–2023 годы3-5, 
Секция молодых психиатров ВПА вы-
ступила с впечатляющей инициативой 
создания программы по обмену под 
эгидой Всемирной психиатрии6.  
Данный проект является иннова-

ционным, поскольку прежде не суще-
ствовало аналогичных международ-
ных программ по обмену для психиат-

ров. Концепт довольно прост – пред-
ложить начинающим специалистам по 
всему миру бесплатные программы по 
обмену за границей. На раннем этапе 
своей карьеры участники смогут по-
лучить ценный опыт благодаря изуче-
нию различных систем оказания пси-
хиатрической помощи, проявлений за-
болеваний и вариантов их лечения, а 
также узнать разные практические 
особенности работы в сфере психиче-
ского здоровья. У участников будет 
возможность изучать работу клиник и 
посещать различные образовательные 
лекционные или исследовательские 
мероприятия в зависимости от того, 
что предлагает принимающее учреж-
дение. Более того, они смогут общать-
ся с коллегами из другой страны. Пер-
сонал принимающих учреждений, в 
свою очередь, сможет открыть для се-
бя новые идеи и увидеть другой взгляд 
на их сферу деятельности благодаря 
увлеченным начинающим психиатрам, 
которые стремятся узнать о разных 

культурах и методах практики в пси-
хиатрии.  
Секция молодых психиатров впер-

вые открыла запись на программу по 
обмену в октябре 2021 года. С учетом 
ограничений по выезду в связи с пан-
демией COVID-19 мы предлагали про-
водить обмен в двух форматах: очно и 
дистанционно. Первая программа по 
обмену началась с нашего объявления 
о наличии мест в разных странах мира, 
включавших Бельгию, Бразилию, 
Хорватию, Иран, Новую Зеландию, 
Тунис и Великобританию. Мы полу-
чили 49 заявок от молодых психиат-
ров (от 25 до 44 лет) из Африки (28 
человек, 57%), Азии (11 человек, 
23%), Европы (9 человек, 18%) и Аме-
рики (1 человек, 2%). Из них 61% бы-
ли ординаторами, а 39% – молодыми 
психиатрами с опытом работы не бо-
лее семи лет.  
В 2022 году 10 начинающих специа-

листов прошли программу по обмену в 
Азии (N=4), Европе (N=3), Африке 

• В странах с низким и средним уров-
нем дохода услуги РВП не должны 
сосредотачиваться только на первых 
эпизодах, важно также предостав-
лять качественную клиническую по-
мощь при ранних и уже развившихся 
нелеченных или некорректно лечен-
ных психозах. 

• Модели совместного ухода, такие 
как COSIMPO, предоставляют воз-
можность для масштабного расши-
рения программ РВП в странах с низ-
ким и средним уровнем дохода за 
счет использования местных ресур-
сов. 

• Модели раннего вмешательства в 
странах с низким и средним уровнем 
дохода должны разрабатываться со-
вместно с лицами, имеющими жиз-
ненный опыт в качестве пациентов 
или людей, осуществляющих уход за 
ними. 

• Необходимы меры со стороны систе-
мы здравоохранения для повышения 
грамотности в области психического 
здоровья и снижения стигмы, чтобы 
облегчить ранний доступ к медицин-
ской помощи. 

• Существует необходимость в про-
граммах по наращиванию потенциа-
ла на клиническом, исследователь-
ском уровне и уровне внедрения. 

• Существует необходимость в регио-
нальных и национальных встречах с 
участием заинтересованных сторон 
для развития сети сотрудничества, 
которая будет способствовать разра-
ботке и реализации РВП. 

• Телепсихиатрия и применение циф-
ровых технологий могут способство-
вать расширению доступа к услугам 
для лиц, проживающих в сельской 
местности, и обеспечить более эко-
номически эффективный подход. 
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(N=2) и Океании (N=1). Нами была со-
брана обратная связь от участников 
программы. Большая часть (90%) бы-
ла «полностью согласна» с утвержде-
ниями о том, что процесс подачи за-
явки был удобным, а коммуникация с 
местным координатором принимаю-
щего их учреждения была доступной. 
Большинство также согласились с 
тем, что им понравилось учреждение, 
в котором проходил обмен (если тако-
вой проходил очно). Несколько участ-
ников подчеркнули «отличную воз-
можность улучшить свои навыки и 
получить знания», а также возмож-
ность участия в «различной клиниче-
ской деятельности госпиталя».  
Некоторые также отметили, что у 

них была возможность «обсудить 
очень интересные и сложные клиниче-
ские случаи» и что персонал прини-
мающего учреждения обеспечил пере-
вод консультаций с пациентами и пре-
зентаций во время семинаров на анг-
лийский, если тот не являлся офици-
альным языком страны, в которой 
проходил обмен. Этот опыт (включая 
приобретенные полезные связи) был 
описан участниками, как показываю-
щий «потрясающее взаимодействие 
между неврологией, когнитивными 
науками и психиатрией». Некоторые 
из них написали статьи в процессе об-
мена или после него, которые впослед-
ствии были опубликованы в рецензи-
руемых научных журналах, а сами 
участники были указаны первыми ав-
торами. Стоит отметить, что, исходя 
из опроса, все участвующие остались 
довольны программой по обмену и по-
рекомендовали бы ее знакомым.  
Чтобы подготовиться ко второй 

программе по обмену под эгидой Все-
мирной психиатрии, мы отправили 
предложение в конце 2022 года участ-
никам Секции и связались с еще боль-
шим количеством кафедр и стран, ко-
торые были бы заинтересованы в 
приеме молодых психиатров по этой 

программе. Мы рады представить но-
вые принимающие страны в нашем 
списке – Австралию, Индию и Испа-
нию, которые готовы предложить ме-
ста начинающим психиатрам в 2023 
году. 
Успех данного проекта под эгидой 

Всемирной психиатрии доказывает 
ценность международных программ по 
обмену для начинающих специали-
стов. Первая программа по обмену, 
проведенная в прошлом году, имела 
множество положительных отзывов 
от участников, которые рассказали о 
своем позитивном опыте и подчеркну-
ли возможность приобретения новых 
знаний и улучшения своих навыков. 
Они также сообщили, что были до-
вольны конечным результатом со-
вместных усилий между участниками 
и принимающей стороной в рамках 
этого обмена. Данная программа спо-
собствовала приобретению универ-
сальных навыков и сочетала возмож-
ности образования, исследований и 
инноваций. Она также оказалась спо-
собом приобретения знаний в фор-
мальной и неформальной обстановке, 
помогая находить новые связи и 
укрепляя международное партнерст-
во. Открывая заявки на нашу следую-
щую, вторую по счету программу по 
обмену, мы с радостью сообщаем о ее 
расширении в новых странах. Оно поз-
волит нам предложить еще больше 
возможностей для начинающих пси-
хиатров получить ценные знания и 
перспективы в дальнейшем. Мы наде-
емся, что программа по обмену под 
эгидой Всемирной психиатрии будет и 
дальше поддерживать и вдохновлять 
новое поколение специалистов расши-
рять свой кругозор и строить надеж-
ные, значимые отношения с зарубеж-
ными коллегами. 
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Рабочая группа ВПА по работе со студентами-
медиками: новые достижения и онлайн-ресурсы 
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В условиях продолжающейся панде-
мии COVID-19, войн и экономических 
потрясений крайне важно, чтобы 
службы охраны психического здо-
ровья получали поддержку1-4. Люди 
остро нуждаются в помощи психиат-
ров, однако специалистов не хватает, а 
доступ к помощи ограничен. Особенно 

заметно это в странах с низким и сред-
ним уровнем дохода5. 
В Плане действий ВПА на 2020–

2023 годы в качестве важного направ-
ления развития выделяется популяри-
зация психиатрии среди студентов-
медиков6. С этой целью в декабре 
2020 года при поддержке и участии 

президента ВПА и преподавателей 
медицинских вузов из Катара, США, 
Канады, Пакистана, Индии, Австра-
лии, Мексики и Великобритании бы-
ла создана и начала работу Рабочая 
группа ВПА по работе со студентами-
медиками (WPA Working Group on 
Medical Students). 
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В задачи этой рабочей группы вхо-
дят: поиск возможностей для популяри-
зации психиатрии как профессии среди 
студентов-медиков; поиск организаций 
и лиц, заинтересованных в участии и 
продвижении Рабочей группы ВПА по 
развитию психиатрии среди студентов-
медиков; поддержание связи с другими 
рабочими группами WPA по вопросам 
студентов-медиков; поддержка студен-
тов-медиков во всем мире7. 
Чтобы восполнить нехватку кадров 

в области психического здоровья, не-
обходимо побороть стигму, связанную 
с этой профессией8. Заняться этим 
предстоит преподавателям. С этой це-
лью Рабочая группа ВПА подготовила 
видеоролик «Stigma» («Стигма»), в 
котором студенты-медики из Австра-
лии, Бразилии, Канады, Эквадора, 
Египта, Ганы, Индонезии, Непала, 
Португалии, Таиланда, Турции и Юж-
ной Африки обсуждают влияние стиг-
мы на выбор профессии психиатра. 
Главная тема обсуждения – необходи-
мость говорить о психическом здо-
ровье открыто, развенчивать мифы и 
предубеждения. Ролик доступен на 
английском, французском, испанском 
и русском языках на сайте ВПА, что-
бы преподаватели медицинских вузов 
могли рассказать о нем своим стаже-
рам и студентам-медикам. 
В дополнение к видеоматериалам 

Рабочая группа продолжает разработ-
ку бесплатных онлайн-модулей для 
преподавателей психиатрии, которые 
находятся в открытом доступе. Дис-
танционное обучение стало важной 
частью учебы студентов-медиков с на-
чалом пандемии COVID-19 – оно дает 
возможность учиться в удобном для 
студентов темпе9,10. Модули охваты-
вают следующие темы: «Благополу-
чие студентов-медиков и забота о се-
бе», «Стигма в психиатрии – барьеры 
и способы их преодоления» и «Введе-
ние в психиатрию – что это и для че-
го». Модули разработали международ-
ные группы преподавателей психиат-
рии и студенты-медики. Найти их 
можно на образовательном портале 
ВПА11. 
Рабочая группа организовала семь 

очных мероприятий, направленных на 
популяризацию психиатрии среди 
студентов-медиков, обсуждение во-

просов благополучия и карьерного на-
ставничества. Во время Всемирного 
конгресса 2022 года в Бангкоке (Таи-
ланд) группа посетила преподавателей 
и студентов-медиков больницы Siriraj 
Hospital, чтобы поделиться с ними он-
лайн-ресурсами и рассказать о том, 
как справляться с эмоциональным вы-
горанием. Члены рабочей группы так-
же организовали мероприятия для 
студентов-медиков на тематических и 
региональных конференциях ВПА в 
Карачи (Пакистан) и Калькутте (Ин-
дия) в 2023 году. 
В дополнение к очным конферен-

циям Рабочая группа способствует гло-
бальному вовлечению студентов-меди-
ков во всем мире, проводя конкурсы эс-
се, художественных произведений и ви-
деороликов на тему психиатрии. Что 
касается конкурса эссе, то Рабочая 
группа получила более 150 работ из  

39 стран на тему «Прерванное мол-
чание: почему стигма – барьер к психи-
ческому здоровью». 16 лучших эссе, 
отобранных международной группой 
психиатров, были опубликованы в 
электронной книге ВПА. В марте 2022 
года во время тематического конгресса 
ВПА в Лахоре (Пакистан) провели кон-
курс рисунков, в котором приняли уча-
стие студенты и аспиранты медицин-
ских вузов, а также студенты смежных 
специальностей, интересующиеся пси-
хиатрией. Наконец, на региональном 
конгрессе ВПА в Калькутте (Индия) в 
апреле 2023 года прошел конкурс ко-
ротких видеороликов на тему «Значе-
ние психиатрии в медицине». 27 видео-
роликов представили студенты-медики 
из стран Южно-Азиатской ассоциации 
регионального сотрудничества (СА-
АРК): Афганистана, Бангладеш, Бута-
на, Индии, Мальдив, Непала, Пакиста-
на и Шри-Ланки. 
Рабочая группа также активно уча-

ствует в научных исследованиях по 
вопросам медицинского образования и 
психиатрии. С этой деятельностью 
можно ознакомиться на специальном 
разделе сайта ВПА (www.wpanet.org/ 
wgonmedicalstudents). 
В перспектива Рабочая группа пла-

нирует: а) провести дополнительные 
конкурсы эссе для популяризации пси-
хиатрии как профессии; б) публико-
вать обзоры учебных программ по 

психиатрии в медицинских вузах раз-
ных стран; в) провести виртуальные и 
очные мероприятия по популяризации 
психиатрии среди студентов-медиков 
и борьбе с выгоранием студентов;  
г) взаимодействовать с региональными 
и международными организациями по 
популяризации психиатрии; д) высту-
пать с докладами на конгрессах ВПА и 
других национальных и международ-
ных конференциях; е) популяризовать 
психиатрию в медиа и соцсетях.  
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Ученые-клиницисты – это работни-
ки здравоохранения, которые посвя-
щают исследованиям не менее полови-
ны своего рабочего времени1. Есть 
опасение, что количество таких спе-
циалистов слишком мало, чтобы удов-
летворить потребности населения. На-
пример, с 1983 по 2003 год число уче-
ных-клиницистов в США сократилось 
на 22%1. Согласно отчету Националь-
ных институтов здравоохранения 
США (US National Institutes of Health) 
за 2012 год2, ученые-клиницисты со-
ставляют лишь 1,5% от общего числа 
врачей. Нам не удалось найти данные 
о доле ученых-клиницистов в детской 
и подростковой психиатрии, но мы по-
лагаем, что она еще ниже, чем в дру-
гих медицинских специальностях. 
Нам также неизвестно о каком-либо 

обсуждении плана кадрового обес-
печения детской и подростковой пси-
хиатрии, которое включало бы оценку 
количества ученых-клиницистов, в ко-
торых нуждается эта область, и их 
распределение по странам с высоким и 
низким или средним уровнем дохода. 
Поскольку большинство детей и под-
ростков в мире проживает в странах с 
низким или средним уровнем дохода, 
кадровый потенциал, необходимый 
для поддержки клинических иннова-
ций в области психического здоровья 
в этих странах, представляет собой ак-
туальную кадровую проблему. 
Исследования в других дисциплинах 

показывают, что отсутствие наставни-
ков и организованных программ под-
готовки исследователей играет суще-
ственную роль в нехватке клиници-
стов-ученых3. Главная проблема – в 
процессе обучения. Студентам и орди-
наторам не хватает времени для изуче-
ния методологии исследований, чте-
ния литературы и проведения собст-
венных небольших исследований и 
участия в исследовательских проектах 
руководителей.  
Научно-исследовательская подго-

товка в детской и подростковой пси-
хиатрии переживает кризис. Решение 
проблемы зависит от нашей решимо-
сти сосредоточиться на психическом 
здоровье сегодняшних детей и подро-
стков и одновременно развивать ре-

сурсы, необходимые для поддержания 
психического здоровья и благополу-
чия детей и подростков в будущем. 
Сделать это можно только с помо-
щью новых научно обоснованных ме-
тодов лечения, разработанных учены-
ми-клиницистами. Существуют дан-
ные, свидетельствующие об эффек-
тивности программ подготовки уче-
ных-клиницистов, по крайней мере в 
странах с высоким уровнем дохода, в 
медицине и хирургии4 , а также во 
взрослой и общей психиатрии5. Есть 
лишь одно сообщение об успешной 
программе обучения в области дет-
ской и подростковой психиатрии6. 
Успешной программу обучения де-
лают несколько факторов: объедине-
ние клинического и научного интере-
са обучающегося7; активная поддерж-
ка программы руководителями депар-
таментов и политиками; возможность 
финансирования небольших исследо-
ваний обучающихся, не связанных с 
научной деятельностью руководите-
ля.  
В ряде ключевых работ8-10 представ-

лены рекомендации по подготовке 
клиницистов-ученых, основанные на 
вышеперечисленных составляющих. 
Президентская целевая группа ВПА 
по детской и подростковой психиат-
рии, созданная в рамках Плана дей-
ствий ВПА на 2020–2023 годы11-14, пе-
ресмотрела и переосмыслила эти ма-
териалы в виде краткого набора стра-
тегических рекомендаций. Они заклю-
чаются в следующем: 
Создать международную рабочую 

группу детских и подростковых пси-
хиатров из стран как с высоким, так и 
с низким и средним уровнем дохода. 
Она займется разработкой практиче-
ской программы поддержки обучаю-
щихся и начинающих карьеру ученых-
клиницистов; 
Предложить надгосударственным и 

национальным профессиональным и 
государственным органам поддержать 
и проконтролировать результаты про-
грамм подготовки ученых-клиници-
стов. Это необходимо, чтобы обеспе-
чить возврат инвестиций, особенно в 
странах с низким и средним уровнем 
дохода; 

Разработать «дорожную карту», 
чтобы определить количество уче-
ных-клиницистов, в которых нуждает-
ся регион, с учетом распространенно-
сти проблем психического здоровья в 
населении; 
Начать диалог с национальными ор-

ганами, регулирующими образование. 
С их помощью можно реализовать 
краткосрочные программы клиниче-
ской подготовки ученых-клиницистов; 
Учитывать разнообразие населения 

и проблемы, связанные с дискримина-
цией и предвзятостью относительно 
лиц с психическими расстройствами, 
во время подготовки учащихся. 
Наша область находится на пере-

ломном этапе. Мы опасаемся, что без-
действие приведет к постепенному 
«вымиранию» ученых-клиницистов в 
детской и подростковой психиатрии. 
Пренебрегая этой проблемой, мы по-
ставим в невыгодное положение детей, 
которые будут нуждаться в нашей по-
мощи и нашей науке в ближайшие де-
сятилетия. 
Пришло время позаботиться о буду-

щих поколениях детей и подростков, 
которые будут нуждаться в помощи, 
основанной на клинических достиже-
ниях, которые разрабатывают уче-
ные-клиницисты сегодня. Эффектив-
ность наших клинических вмеша-
тельств для нужд детской и подро-
стковой психиатрии можно повысить 
только путем поддержки и воспитания 
следующего поколения ученых-кли-
ницистов в этой области. 
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Отчет о текущей деятельности Рабочей группы ВПА 
по цифровизации в сфере охраны психического 
здоровья 
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Доля лиц с психическими расстрой-
ствами, не получающих необходимую 
помощь, во всех странах мира в сред-
нем составляет 50% с возрастанием 
этого значения вплоть до 90% в стра-
нах, располагающих наименьшими ре-
сурсами1. В сектор психиатрической 
помощи все чаще внедряют новые воз-
можности цифрового здравоохране-
ния, которые могут помочь значитель-
но сократить этот пробел. Хотя при-
менение телемедицинских технологий 
в психиатрической службе имеет дол-
гую историю и убедительную эмпири-
ческую доказательную базу, их внед-
рение в рутинную психиатрическую 
практику на протяжении многих лет 
оставалось недостаточным2. Однако 
после пандемии COVID-19 телемеди-
цинские технологии становятся 
частью повседневной клинической 
практики, и в связи с этим довольно 
быстро появляются как новые воз-
можности, так и новые проблемы и 
вызовы3.  
Цифровизация в сфере охраны пси-

хического здоровья открывает неко-
торые ценные возможности (от циф-
ровой терапии до цифрового феноти-
пирования, дополненной реальности, 
социальных сетей и искусственного 
интеллекта)4,5, которые внесут значи-
тельный вклад в предоставление, под-
держку и улучшение психиатрической 
помощи во всем мире в ближайшие го-
ды6, что особенно важно для более мо-
лодых поколений7-9. Однако, внедре-
ние новых цифровых клинических 
возможностей происходит в разных 
странах разными темпами, и зачастую 
воплощение цифровизации в жизнь 
происходит далеко не оптимальным 
путем.  

Уже создано множество националь-
ных и международных инициатив по 
продвижению цифровизации в сфере 
охраны психического здоровья. На-
пример, в Европе при поддержке Евро-
пейского фонда регионального разви-
тия (European Regional Development 
Fund) был реализован проект по уве-
личению распространенности предо-
ставления и улучшению качества 
электронных услуг в области охраны 
психического здоровья в шести стра-
нах: Бельгии, Франции, Германии, Ир-
ландии, Нидерландах и Великобрита-
нии (проект «Платформа инноваций и 
внедрения цифровых услуг в сфере 
охраны психического здоровья Севе-
ро-Западной Европы», «e-Mental 
Health Innovation and Transnational Im-
plementation Platform North- West Eu-
rope – eMAN)10. Европейская психиат-
рическая ассоциация также запустила 
ряд инициатив (например, были орга-
низованы научные симпозиумы на 
ежегодных конгрессах Европейской 
психиатрической ассоциации, создана 
рабочая группа по цифровизации в 
сфере охраны психического здоровья, 
разработаны серия учебных курсов и 
пакет обучающих видео) с целью 
обеспечения более равномерного рас-
пространения цифровизации в сфере 
охраны психического здоровья по всей 
Европе11. Согласно последним данным, 
цифровые вмешательства в сферу 
охраны психического здоровья в стра-
нах с низким уровнем доходов могут 
представлять собой весьма полезную 
опцию, если, конечно, их потенциал 
будет адекватно оценен и они будут 
адекватно реализованы12. 
Таким образом, необходимы даль-

нейшие действия для обеспечения рав-

нозначного внедрения цифровых тех-
нологий в сферу охраны психического 
здоровья и их воздействия на нее на 
мировой арене. Рабочая группа Все-
мирной психиатрической ассоциации 
(ВПА) по цифровизации в сфере охра-
ны психического здоровья стремится 
улучшить мировые показатели уровня 
оказания психиатрической помощи 
путем внедрения цифровых инстру-
ментов и программ, способствуя тем 
самым преобразованию систем здра-
воохранения таким образом, чтобы 
увеличить уровень всеобщего охвата 
услугами здравоохранения. Специали-
сты рабочей группы, созданной в 
202013 году и возглавляемой W. Gae-
bel, U. Volpe и R. Ramalho, тесно взаи-
модействуют и с экспертами в области 
цифровой психиатрии и с только на-
чинающими свою карьеру психиатра-
ми ВПА. 
В настоящее время данная рабочая 

группа сотрудничает с национальными 
обществами – членами ВПА, и вместе 
они, посредством проведения между-
народного исследования, создают ос-
нову для глобальной цифровизации в 
сфере охраны психического здоровья. 
Исследование охватывает самые раз-
ные темы: уровень цифровизации в 
сфере общего здравоохранения и в 
сфере оказания психиатрической по-
мощи в конкретной стране; наличие 
национальной политики и правил в от-
ношении цифровизации, препятствий 
и факторов, способствующих реали-
зации цифровизации, национальных 
руководств в отношении использова-
ния конкретных инструментов и ин-
тервенций; наличие наращивания по-
тенциала цифровизации за счет обра-
зования в целом и системы повышения 
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квалификации в области цифровиза-
ции. Рабочая группа ВПА, с участием 
обществ – членов ВПА и других за-
интересованных сторон (например, 
организации пациентов и их семей), 
собирается, с опорой на результаты 
исследования, преобразовывать и под-
держивать национальные цифровые 
инфраструктуры. Сотрудничество с 
обществами – членами ВПА также бу-
дет способствовать созданию доказа-
тельных рекомендаций по безопасно-
му и этичному использованию воз-
можностей цифровых технологий в 
сфере психического здоровья на инди-
видуальном, институциональном и на-
циональном уровнях, в частности за 
счет повышения осведомленности в 
области цифровизации, повышения 
цифровой грамотности, а также со-
действия проведению исследований в 
области цифровизации сферы охраны 
психического здоровья. 
Рабочая группа ВПА также разраба-

тывает и реализует научные и учеб-
ные инициативы, в том числе симпо-
зиумы и семинары на национальном и 
международном уровнях. Более того, 
группа вносит свой вклад в работу 
Всемирного психиатрического кон-
гресса, так, на конгрессе в Бангкоке в 
2022 году был организован очный 
курс с международным участием 
«Цифровизация в области охраны 
психического здоровья». На том же 
конгрессе рабочая группа ВПА орга-
низовала и онлайн-симпозиум по рас-
ширению цифровизации в сфере охра-
ны психического здоровья с целью со-
действия поиску методов быстрого 
внедрения телемедицинских техноло-
гий в психиатрию, определения не-

обходимости в создании стандартизи-
рованных учебных программ по разви-
тию цифровой психиатрии, выявления 
факторов, способствующих культур-
ной безопасности в рамках цифрови-
зации в сфере психического здоровья, 
и факторов, способных ей навредить. 
Рабочая группа ВПА также проведет 
курс по цифровизации в повседневной 
клинической практике на предстоя-
щем психиатрическом конгрессе 
ВПА, который состоится в Вене (Ав-
стрия). 
Учитывая быстрый темп развития 

цифровых технологий, рабочая группа, 
по запросу ВПА, в настоящее время 
уже завершает работу над новым за-
явлением о позиции ВПА по цифрови-
зации в сфере охраны психического 
здоровья и над обновлением предыду-
щего заявления о позиции ВПА в отно-
шении цифровых услуг в сфере охраны 
психического здоровья. С этой целью 
был проведен исчерпывающий обзор 
текущих данных о глобальном уровне 
цифровизации в сфере охраны психи-
ческого здоровья. Это новое заявление 
предоставит ВПА и ее обществам-чле-
нам дорожную карту высокоприори-
тетных и целевых мер для поддержки 
внедрения и расширения цифровизации 
в сфере охраны психического здоровья 
на общемировом уровне. 
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В 2016 году президент и исполни-
тельный комитет ВПА выбрали семь 
центров для сотрудничества с ВПА 
(далее также – центры-участники) для 
реализации следующих целей: a) сбор 
и распространение информации о пси-
хическом здоровье; б) обеспечение об-
учения специалистов и поддержка со-
трудничества с клиническими и иссле-
довательскими центрами; в) поддерж-
ка роста потенциала развития на уров-
не стран и отдельных регионов; г) про-
ведение и координация образователь-

ной и исследовательской деятельности 
при поддержке ВПА1. Перечень цент-
ров был обновлен в 2021 году2 с целью 
способствования реализации плана 
ВПА на период 2020–2023 годов3-5 и 
создания глобального альянса для по-
вышения общего уровня психического 
здоровья. 
За этот период сеть центров, со-

трудничающих с ВПА, была расшире-
на. В настоящее время она включает в 
себя девять центров из восьми стран, в 
том числе: Национальный институт 

психического здоровья и нейронаук, 
Бангалор, Индия; кафедра психиатрии 
Китайского университета Гонконга; 
Африканский фонд исследований и 
обучения в сфере психического здо-
ровья в Найроби, Кения; кафедра пси-
хиатрии и изучения психического здо-
ровья Кейптаунского университета, 
Южная Африка; Институт психиат-
рии Okasha, медицинский факультет, 
Университет Айн-Шамс, Каир, Еги-
пет; факультет психиатрии и факуль-
тет первичной медицинской помощи 
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Nuffield, Оксфордский университет, 
Великобритания; кафедра психиатрии 
Университета Кампании «L.Vanvitel-
li», Неаполь, Италия; отделение пси-
хиатрии Sidra Medicine в Дохе, Катар; 
кафедра психиатрии Института после-
дипломного медицинского образова-
ния и исследований, Чандигарх, Ин-
дия. 
Центры были выбраны на основе 

следующих критериев: а) высокая на-
учная репутация на национальном и 
международном уровнях; б) высокий 
статус центра в стране, где он распо-
ложен; в) высокое качество академи-
ческого и научного руководства;  
г) стабильность достижений, кадров и 
ресурсов; д) готовность внести свой 
вклад в реализацию планов и действий 
ВПА; е) соответствующая техниче-
ская квалификация. Площадка Вели-
кобритании выступает в качестве 
координационного центра, на ней ор-
ганизуются ежеквартальные деловые 
встречи. 
В 2021 году центры, сотрудничаю-

щие с ВПА, разработали план деятель-
ности, направленный на внедрение пе-
редового опыта в клиническую практи-
ку, преподавание, обучение, научные 
исследования и разработку стратегии 
развития2. План был реализован путем 
обмена ресурсами, благодаря совмест-
ной работе над образовательными про-
ектами (вебинары, конкурс эссе для 
студентов-медиков и обучающихся 
психиатрии), продвижению и проведе-
нию исследований (например, проведе-
ние исследования, касающегося подро-
стков, в центрах-участниках в Кении, 
Индии и Великобритании), предостав-
лению возможностей для продвижения 
деятельности ВПА и поддержке начи-
нающих исследователей, обучающихся 
и студентов-медиков6. Деятельность, 
осуществляемая центрами-участника-
ми, представляется на крупных кон-
грессах ВПА, а также в документах, 
касающихся курса развития организа-
ции, и образовательных материалах, 
которые предоставляются всему со-
обществу ВПА7. 
Центры, сотрудничающие с ВПА, 

предоставляют значительные ресурсы 
и сети для поддержки, информирова-
ния о работе ВПА и распространения 
её результатов, а также для придания 
авторитета стратегии развития и пла-
нам действий Ассоциации. Дополни-
тельная финансовая поддержка цент-
ров не предусмотрена. Директора 
центров-участников действуют через 
своих многочисленных партнеров и 
мировых лидеров, чтобы повысить ав-
торитет ВПА (например, публикуя 
статьи в научных журналах с высоким 
импакт-фактором) и тесно сотрудни-
чают с научными секциями ВПА (на-
пример, по образованию в сфере пси-

хиатрии8 и секцией молодых психиат-
ров9) и рабочими группами Ассоциа-
ции (например, по коморбидности 
между соматическими и психически-
ми расстройствами10). 
Центры-участники в рамках работы 

с ВПА также внесли свой вклад в раз-
работку национальной и международ-
ной политики, регламентирующих до-
кументов в сфере психического здо-
ровья, установили партнерские отно-
шения с национальными и международ-
ными организациями. Центры посто-
янно поддерживают контакты с учреж-
дениями и сетями исследовательских 
учреждений, работающих в сфере 
охраны психического здоровья и пси-
хиатрии, такими как: Всемирная орга-
низация здравоохранения, Консорциум 
психиатрической генетики, Консор-
циум по улучшению нейровизуализа-
ции и генетическим метаанализам, Все-
мирный центр исследований в области 
психического здоровья.  
Все центры активно способствовали 

продвижению и распространению об-
разовательных мероприятий и мате-
риалов, посвященных актуальным во-
просам, таким как: психическое здо-
ровье населения, обучение использова-
нию МКБ-11, внедрение МКБ-11 и 
связанных с ней клинических руко-
водств в практику, лечение сопут-
ствующих соматических заболеваний у 
людей с тяжелыми психическими рас-
стройствами, преимущества и иннова-
ции цифрового здравоохранения, со-
хранение психического здоровья под-
ростков. 
Вышеназванные центры предостав-

ляют стипендии для участия в регио-
нальных и общемировых конгрессах 
ВПА психиатрам и исследователям в 
области психического здоровья, нахо-
дящимся в начале их профессиональ-
ного пути, которые они могут полу-
чить при участии в конкурсе для сту-
дентов-медиков и стажеров. Все цент-
ры участвуют в определении формата 
конкурса, выборе победителей и 
вручении сертификатов. Президент 
ВПА, как правило, вручает награды 
победителям на соответствующих ре-
гиональных и общемировых конгрес-
сах. 
Центры, сотрудничающие с ВПА, 

берут на себя конкретные обязатель-
ства по улучшению качества образова-
ния в области психиатрии как на уров-
не бакалавриата, так и на уровне после-
дипломного образования. В частности, 
в рамках последипломной образова-
тельной деятельности на базе различ-
ных центров реализуется подготовка 
кадров по ряду узких психиатрических 
специальностей (например, психиатрия 
наркозависимости, детская и подро-
стковая психиатрия, консультативно-
междисциплинарная психиатрия, су-

дебная психиатрия, психиатрия рас-
стройств интеллектуального развития, 
нейропсихиатрия) и по другим про-
граммам дополнительного профессио-
нального образования, магистратуры, 
докторантуры по специальностям, свя-
занным с изучением как нейронаук и 
клинической психиатрии, так и обще-
ственного психического здоровья и 
здравоохранения.  
Два центра, недавно добавленных в 

сеть сотрудничества ВПА (Доха и Чан-
дигарх), усилили влияние Ассоциации 
на Ближнем Востоке и в Южной Азии, 
соответственно, а также привнесли в 
ВПА собственный опыт и квалифика-
цию в области общественного здраво-
охранения и профилактики. В рамках 
работы сети центров-участников так-
же были установлены партнерские от-
ношения с национальными психиатри-
ческими обществами, а также с други-
ми международными организациями, 
такими как Всемирная ассоциация со-
циальной психиатрии, Всемирная фе-
дерация психического здоровья и Все-
мирная ассоциация культуральной пси-
хиатрии. Более того, все центры реали-
зовали ряд конкретных изменений в 
рамках своей национальной и междуна-
родной деятельности на основе их экс-
пертных компетенций, особое внима-
ние было уделено таким вопросам, как 
неравенство в сфере психического здо-
ровья (отличия в его среднем уровне в 
различных регионах, доступность пси-
хиатрической помощи), цифровое 
здравоохранение, мультиморбидность, 
психическое здоровье и образование, 
профилактика самоубийств, гериатри-
ческая психиатрия и нейроразнообра-
зие. Наконец, центры-участники со-
блюдают принципы социальной ответ-
ственности, активно вовлечены в рабо-
ту на благо общества и участвуют в 
распространении информации о психи-
ческом здоровье и благополучии насе-
ления.  
За трехлетний период сотрудниче-

ства были созданы возможности и свя-
зи для расширения междисциплинар-
ной работы между центрами, и мы 
считаем, что такое сотрудничество, 
вероятно, будет способствовать даль-
нейшему развитию Всемирной психи-
атрической ассоциации.  
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