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Нейрофизиологические подтипы депрессивных расстройств

Лапин И.А., Рогачева Т.А., Митрофанов А.А.

ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и наркологии им. В.П. Сербского» Минздрава России, Москва, 
Российская Федерация

Резюме
Обоснование: клинический полиморфизм депрессивных расстройств в совокупности с имеющимися данными о различ-

ной реакции пациентов на терапию мотивируют современную нейронауку на поиск моделей, позволяющих объяснить подоб-
ную гетерогенность. Цель исследования: выделить нейрофизиологические подтипы депрессивных расстройств. Пациенты 
и методы: 189 больных с депрессией умеренной тяжести в рамках депрессивного эпизода (n = 42), рекуррентного депрес-
сивного (n = 102) и биполярного аффективного расстройств (n = 45); 56 здоровых испытуемых. В работе использовались 
клинико-психопатологический, психометрический, нейрофизиологический и статистический методы исследования. Резуль-
таты: факторная структура отклонений от нормы мнимой когерентности позволила выделить шесть подтипов расстройства. 
Выделенные подтипы определялись профилями дисфункционального взаимодействия различных корковых зон в альфа-, 
бета- и гамма-диапазонах ЭЭГ. Первый подтип характеризовался снижением относительно нормы мнимой альфа-когерентно-
сти между правым теменным и левым центральным, правым теменным и левым передним височным, а также правым теменным 
и правым передним височным отведениями ЭЭГ (Р4-С3, Р4-F7, Р4-F8) и объяснял часть депрессий нарушением продвижения 
позитивного и подавления негативного аффекта. При 2-м подтипе повышение мнимой бета-2-когерентности между лобными 
отведениями левого и правого полушария, между левой лобной и правой центральной корой (F3-F4; F3-С4) и ее снижение 
между центральными корковыми зонами (С4-С3) было ассоциировано с клиникой атипичной депрессии. При 3-м подтипе по-
вышение мнимой альфа-когерентности между лобными (F4-F3) и ее снижение между центральными отведениями левой и пра-
вой гемисферы (С4-С3) коррелировало с выраженностью депрессивных руминаций. Для 4-го подтипа оказалось характерным 
снижение мнимой альфа-когерентности между передней височной и лобной, а также передней височной и центральной корой 
правого полушария (F8-F4 и F8-C4), что объясняло часть депрессий при расстройстве личности по типу избегания. При 5-м 
подтипе снижение мнимой гамма-когерентности между лобной и теменной, а также центральной и затылочной корковыми 
зонами левой гемисферы (F3-P3 и C3-O1) было связано с внешне ориентированным утилитарным стилем мышления (алек-
ситимией). Шестой подтип характеризовался снижением мнимой бета-1-когерентности между левой центральной и правой 
передней височной корой (С3-F8) наблюдался отчасти при депрессиях с фобическими и ипохондрическими нарушениями 
в рамках рекуррентного депрессивного расстройства. Вывод: подобная клинико-биологическая типология представляется 
перспективной в плане поиска специфических нейрофизиологических нарушений при разных вариантах депрессий и, соот-
ветственно, выхода на дифференцированные терапевтические рекомендации.

Ключевые слова: депрессия; ЭЭГ; подтип; биотип; когерентность.
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Neurophysiological Subtypes of Depressive Disorders

Lapin I.A., Rogacheva T.A., Mitrofanov A.A.

FSBI “National Medical Research Center for Psychiatry and Narcology” Ministry of Health of Russia, Moscow, Russian Federation

Summary
Background: the clinical polymorphism of depressive disorders, together with the available data on the different responses 

of patients to treatment, motivate modern neuroscience to search for models that can explain such heterogeneity. Objective: to 
identify neurophysiological subtypes of depressive disorders. Patients and methods: 189 patients with moderate depression in 
the structure of a depressive episode (n = 42), recurrent depressive (n = 102) and bipolar affective disorders (n = 45); 56 healthy 
subjects. Clinical-psychopathological, psychometric, neurophysiological and statistical research methods were used in the work. 
The results: with the help of coherent EEG analysis, it is possible to identify at least 6 subtypes of the disorder, which characterize 
various branches of the pathogenesis of affective pathology, which go beyond the currently accepted nomenclature. The selected 
subtypes were determined by the profi les of dysfunctional interaction of various cortical zones in the alpha, beta and gamma 
ranges of the EEG. Subtype 1 was characterized by a decrease relative to the norm of imaginary alpha-coherence between the right 
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parietal and left central, right parietal and left anterior temporal, as well as the right parietal and right anterior temporal EEG leads 
(P4-C3, P4-F7, P4-F8) and explained part of depressions, in the pathogenesis of which the leading role was played by violations of 
the promotion of positive and suppression of negative affect. Subtype 2 — an increase in beta-2-imaginary-coherence between 
the frontal leads of the left and right hemispheres, between the left frontal and right central cortex (F3-F4; F3-C4) and its decrease 
between the central cortical zones (C4-C3), in clinical terms this subtype was characterized by a persistent hedonic response and 
was associated with the clinical picture of atypical depression. Subtype 3 — an increase in imaginary alpha-coherence between 
the frontal (F4-F3) and its decrease between the central leads of the left and right hemisphere (C4-C3), correlated with the severity 
of depressive rumination. Subtype 4 — a decrease in imaginary alpha-coherence between the anterior temporal and frontal, as 
well as the anterior temporal and central cortex of the right hemisphere (F8-F4 and F8-C4), explained part of the depressions 
that developed against the background of avoidance personality disorder. Subtype 5 — a decrease in imaginary gamma coherence 
between the frontal and parietal, as well as the central and occipital cortical zones of the left hemisphere (F3-P3 and C3-O1), was 
associated with an outwardly oriented utilitarian style of thinking (alexithymia). Subtype 6 — a decrease in imaginary beta-1 
coherence between the left central and right anterior temporal cortex (C3-F8), explained part of the depression with phobic and 
hypochondriacal disorders in the structure of recurrent depressive disorder. Such a clinical and biological typology seems new 
and promising in terms of searching for specifi c neurophysiological disorders in different types of depression and, accordingly, 
reaching differentiated therapeutic recommendations.

Keywords: depression; EEG; subtype, biotype; coherence.
For citation: Lapin I.A., Rogacheva T.A., Mitrofanov A.A. Neurophysiological Subtypes of Depressive Disorders. Psychiatry 

(Moscow) (Psikhiatriya). 2021;19(2):63–76. https://doi.org/10.30629/2618-6667-2021-19-2-63-76
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ВВЕДЕНИЕ

Клинический полиморфизм депрессивных рас-
стройств в совокупности с имеющимися данными 
о разной реакции пациентов на лечение различными 
классами препаратов мотивируют современную ней-
ронауку на поиск моделей, позволяющих объяснить 
подобную гетерогенность. По мнению R.J. Davidson 
и соавт. [1], современное развитие технологий обес-
печивает новый и потенциально очень плодотворный 
подход к типологии аффективных расстройств, кото-
рый опирается не на описательную феноменологию, 
а основан на более объективных — нейробиологиче-
ских характеристиках заболевания. Уже предприняты 
попытки типологии депрессий, основанные на данных 
фМРТ [2, 3]. Однако последняя имеет низкое временное 
разрешение, в то время как депрессия может и должна 
рассматриваться как состояние, связанное с дезорга-
низацией локальных и глобальных колебательных со-
стояний коры и может интерпретироваться в контек-
сте динамических качеств реорганизованной широко 
представленной системы [4–7]. Описанное диктует 
необходимость типологии аффективных расстройств 
с помощью средств, позволяющих оценить простран-
ственно-временные соотношения работы различных 
отделов корковых систем обработки информации. 
К подобным методам, в частности, относится когерент-
ный анализ ЭЭГ. Причем информативнее использовать 
не комплексную функцию когерентности, а только ее 
«мнимую» часть [8], учитывающую синаптическую за-
держку и время, необходимое для передачи возбужде-
ния по проводящим путям (так называемый «фазовый 
сдвиг»), исключив из расчетов мгновенное проведе-
ние, связанное с электропроводностью межклеточного 
вещества («объемную проводимость»).

Целью настоящей работы было выделение нейро-
физиологических подтипов депрессивных расстройств.

Пациенты и методы: обследованы 189 больных (57 
муж., 132 жен.; ср. возраст 28,6 ± 11,3 года; средний 

балл по HDRS-17 = 17,8 ± 5,3; по HARS = 20,9 ± 7,4) 
с депрессиями средней и тяжелой степени тяжести 
в структуре:

•  депрессивного эпизода (n = 42; средний балл 
по HDRS-17 = 17,43 ± 4,95; по HARS = 20,24 ± 7,94; 
F32.00, F32.01, F32.10, F32.11, F32.2 по МКБ-10);

•  рекуррентного депрессивного расстройства 
(n = 102; HDRS-17 = 18,17 ± 5,6; HARS = 21,61 ± 7,57; 
F33.00, F33.01, F33.10, F33.11, F33.2 по МКБ-10);

•  биполярного аффективного расстройства (n = 45; 
HDRS = 17,36 ± 5,1; HARS = 20,02 ± 6,67; F31.30, 
F31.31, F31.4 по МКБ-10).

Группу контроля составили сопоставимые по полу 
и возрасту 56 здоровых испытуемых без наследствен-
ной отягощенности по психической патологии.

Все обследованные дали письменное информиро-
ванное согласие на участие в исследовании. Иссле-
дование соответствовало Хельсинкской декларации 
1975 г., ее пересмотренному варианту 2000 г. и было 
одобрено Этическим комитетом ФГБУ «НМИЦ ПН им. 
В.П. Сербского» Минздрава России.

Критерии включения в исследование: наличие де-
прессивного расстройства умеренной степени тяжести 
в структуре депрессивного эпизода, рекуррентного де-
прессивного и биполярного аффективного расстройств, 
суммарный балл 14–22 баллов по HDRS-17, правору-
кость оцениваемая от +24 до +9 баллов по опроснику 
латеральных признаков M. Annett, отсутствие терапии 
психотропными препаратами.

Критерии невключения: возраст моложе 18 и стар-
ше 45 лет, пациенты с психотическими и психооргани-
ческими нарушениями, острой либо декомпенсирован-
ной хронической соматической патологией, синдромом 
зависимости от ПАВ.

Методы исследования: клинико-психопатологи-
ческий, психометрический, нейрофизиологический, 
статистический.

К линико-психопатологическая оценка со-
стояния дополнялась использованием краткого 
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структурированного диагностического интервью (MINI 
7.0.2), психометрических шкал депрессии (HDRS-17) 
и тревоги (HARS) Гамильтона. Выраженность ати-
пичных депрессивных симптомов оценивалась также 
по опроснику симптомов депрессии (IDS-С); алексити-
мии — по русскоязычной версии Торонтской алексити-
мической шкалы (TAS-20-R). Личностные особенности 
больных определяли по MMPI в русскоязычной адапта-
ции Л.Н. Собчик (СМИЛ 566). Характер суицидального 
мышления отмечали в разделе «интенсивность суи-
цидальных идей» Колумбийской шкалы серьезности 
суицидальных намерений (C-SSRS).

Регистрацию ЭЭГ проводили в состоянии спокой-
ного бодрствования в течении 5 мин с помощью ап-
паратно-программного комплекса «НЕЙРО-КМ» (про-
изводства ООО НМФ «Статокин», Россия). Запись ЭЭГ 
осуществляли монополярно, от 14 стандартных отведе-
ний системы «10–20»: от симметричных лобных (F3, F4), 
центральных (C3, C4), теменных (P3, P4), затылочных 
(О1, O2), передних височных (F7, F8), средних височных 
(T3, T4) и задних височных (Т5, Т6) корковых зон (чет-
ные каналы соответствуют отведениям от корковых зон 
правого полушария, нечетные — левого). Референт — 
объединенные ушные клипсы.

Математический анализ ЭЭГ и последующую ста-
тистическую обработку полученных данных осу-
ществляли при помощи системы «Brainsys». Для всех 
испытуемых по каждой паре из 14 отведений в стан-
дартных частотных диапазонах (дельта ( ) — 0,5–4 Гц, 
тета ( ) — 4–8 Гц, альфа ( ) — 8–13 Гц, бета-1 
( -1) — 13–20 Гц, бета-2 ( -2) — 20–30 Гц, гамма 
( ) — 30–45 Гц) и полосы 0,5–45 Гц были рассчитаны 
показатели мнимой когерентности (ICoh). Последние 
были приведены к распределению Гаусса при помощи 

z-преобразования Фишера. Из анализа исключались 
переменные, не удовлетворяющие критерию равенства 
дисперсий (порог p < 0,01). Далее путем процедуры 
пошагового включения предикторов проводили дис-
криминантный анализ. В результате был получен ряд 
наиболее информативных переменных для различе-
ния больных с депрессиями и нормы, в соответствии 
с которыми для каждого больного были рассчитаны 
отклонения квадрата ICoh от соответствующего усред-
ненного показателя по группе здоровых испытуемых. 
Квадрат ICoh брался по причине того, что мнимая ко-
герентность измеряется от –1 до 1 и значения, близ-
кие к –1, по сути, отражают высокую функциональную 
связанность, с той лишь разницей, что сигнал из од-
ной корковой зоны пришел в другую в противофазе. 
С результатами вычислений проводили факторный 
анализ (по методу главных компонент с применением 
вращения, максимизирующего дисперсию), в резуль-
тате были выделены кластеры нейрофизиологических 
нарушений. Для выявления клинических соответствий 
полученных подтипов использовали U-критерий Ман-
на–Уитни и корреляционный анализ Спирмена.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Наиболее информативными ЭЭГ-переменными для 
различения больных с депрессией и нормы (по ре-
зультатам дискриминантного анализа) оказались 
снижение, относительно соответствующих норма-
тивных данных, квадрата -ICoh между отведениями 
(С3-Р4), (P4-F7), (Р4-F8), (C3-C4), (F4-F8), (C4-F8), -1-
ICoh(C3-F8), -2-ICoh(C3-C4), -ICoh(F3-P3), (С3-O1); 
повышение квадрата -ICoh(F3-F4) и -2-ICoh(F3-F4), 
(F3-C4).

Таблица 1. Факторный анализ отклонений от нормы ICoh у больных с депрессией
Table 1. Factor analysis of deviations from the norm of imaginary part of coherency (ICoh) in patients with depression

Отклонения/
Deviations

Фактор-1/
Factor-1

Фактор-2/
Factor-2

Фактор-3/
Factor-3

Фактор-4/
Factor-4

Фактор-5/
Factor-5

Фактор-6/
Factor-6

-ICoh(F3-F4) 0,035390 0,017011 0,831654 –0,041687 –0,163919 0,027266

-ICoh(F4-F8) 0,269624 –0,110211 0,009423 0,707463 0,019740 0,026411

-ICoh(C3-C4) 0,185349 –0,003099 0,833664 0,140296 0,005681 –0,053410

-ICoh(C3-P4) 0,912713 0,046217 0,084806 0,187425 0,041764 0,016174

-ICoh(C4-F8) 0,125542 0,048282 0,028176 0,858954 0,077704 –0,027768

-ICoh(P4-F7) 0,924683 0,060452 0,053512 0,096964 0,048356 0,047822

-ICoh(P4-F8) 0,828940 0,042987 0,022365 0,162798 –0,013259 –0,101544

-1-ICoh(C3-F8) –0,154387 0,050825 0,006255 0,226102 –0,066949 0,799651

-2-ICoh(F3-F4) 0,038559 0,745046 –0,065359 0,094872 –0,168604 0,016688

-2-ICoh(F3-C4) 0,029071 0,784910 0,195063 0,010699 –0,075274 0,079606

-2-ICoh(C3-C4) 0,071167 0,822410 0,045935 0,030372 0,094693 –0,083002

-ICoh(F3-P3) 0,023505 0,152735 0,044306 –0,168897 –0,718054 0,057677

-ICoh(C3-O1) 0,033987 0,114786 –0,173359 –0,004039 –0,800150 0,048498

Expl. Var 2,592798 2,108935 1,907960 1,715941 1,715726 1,442432

Prp. Totl 0,144044 0,117163 0,105998 0,095330 0,095318 0,080135

Примечание: в таблице отражены только переменные с факторными нагрузками (> 0,7).
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Факторный анализ позволил выделить шесть кла-
стеров нейрофизиологических нарушений (табл. 1).

Согласно факторной структуре дисфункциональ-
ных взаимодействий было выделено шесть подтипов 
депрессии (рис. 1).

Клинические соответствия выделенных нейро-
физиологических подтипов депрессии

Переменные, вошедшие в подтип-1, были связаны 
с психоэмоциональным (по HARS — пункт 2) и мышеч-
ным (HARS-7) напряжением больного, неблагополучием 
во время внутриутробного развития, дисгармонией вос-
питания по типу гиперопеки, безработицей (табл. 2).

Подтип-2 был ассоциирован с клиникой атипичной 
депрессии (по DSM-5). Найдены положительные корре-
ляции составляющих паттерна как с количеством, так 
и с выраженностью отдельных атипичных симптомов 
(по IDS-C); подтип-2 оказался связан с интенсивностью 
суицидального мышления (по C-SSRS), суицидальных на-
мерений (по HDRS-3), ассоциативного ускорения, поли-
морфизмом клинической симптоматики, сравнительно 
более легкой тяжестью состояния (по HDRS и MMPI–F), 
наличием коморбидного депрессии пограничного рас-
стройства личности. -2-ICoh(С3-С4) отрицательно кор-
релировала с соматической тревогой (HDRS-11), т.е. чем 
больше снижение параметра, тем интенсивнее физио-
логические проявления тревоги (табл. 3).

Подтип-3 оказался связан с частью депрессивных 
состояний, клиника которых характеризовалась вы-
сокой интенсивностью депрессивных руминаций, тре-
воги (IDS-C), страхов (HARS-3), волевым обеднением 
Эго (MMPI–Sc2A) с относительно меньшей выраженно-
стью интеллектуальных нарушений (HARS-5), душев-
ной боли, симптомов «свинцового паралича» (IDS-C) 
и сравнительно небольшой продолжительностью за-
болевания (табл. 4).

Подтип-4 объяснял депрессии, развившиеся 
на фоне высокой личностной тревожности, у лиц 
с дисгармонией воспитания по типу гипоопеки. Для 
данного нейрофизиологического паттерна были ха-
рактерны относительно короткие предыдущие эпизо-
ды заболевания, сравнительно легкая субъективная 
тяжесть текущего депрессивного состояния (MMPI–D1), 
редкое включение в депрессивный симптомокомплекс 
симптомов раздражительности, слабая интенсивность 
вялости/недомогания (MMPI–Hy3) и более высокая 
критика к заболеванию (HDRS-17) (табл. 5).

Паттерн-5 был ассоциирован с частью депрессивных 
состояний с ипохондрическими переживаниями (HDRS-
15), развивающихся преимущественно у работающих 
с высокой социальной ответственностью (MMPI-Re) 
мужчин, без психомоторного ускорения (MMPI–Ма2) 
и раздражительности (IDS-C), но с высоким уровнем 

Альфа(8-13)
Подтип-4
Subtype-4

Гамма(30-45)
Подтип-5
Subtype-5

Бета-1(13-20)
Подтип-6
Subtype-6

Альфа(8-13)
Подтип-1
Subtype-1

Альфа(8-13)
Подтип-3
Subtype-3

Бета-2(20-30)
Подтип-2
Subtype-2

Рис. 1. Нейрофизиологические подтипы депрессии
Пояснения: на данном рисунке отражены выделенные согласно факторной структуре шесть подтипов депрессии, на отдельной для каждого 
подтипа карте отображены отклонения модуля мнимой когерентности от соответствующих нормативных данных. Основу для типологии 
составили наиболее информативные переменные для различения больных с депрессиями и нормы, полученные при дискриминантном 
анализе. Связи, выраженность которых у больных с депрессией относительно группы контроля больше, отмечены красным, меньше — синим 
цветом. Проведенное дополнительно межгрупповое сравнение по t-критерию (осуществлялось после приведения мнимой когерентности 
к нормальному распределению при помощи z-преобразования Фишера) показало, что выраженность различий между группами сравнения 
по визуализированным связям соответствует (t > 2,1 — p < 0,05)

Fig. 1. Neurophysiological subtypes of depression
Notes: this fi gure shows, identifi ed according to the factor structure, six subtypes of depression, a separate map for each subtype shows the 
deviations of the modulus of imaginary coherence from the corresponding normative data. The basis for subtyping was formed by the most 
informative variables for distinguishing between patients with depression and norms obtained in discriminant analysis. Associations, the severity 
of which in patients with depression, relative to the control group, are more marked in red, less — in blue. An additional intergroup comparison 
by the t-test (carried out after bringing the imaginary coherence to a normal distribution using the Fisher z-transform) showed that the severity 
of differences between the comparison groups in terms of visualized connections corresponds to (t > 2.1 — p < 0.05)

Таблица 2. Клинические соответствия подтипа-1
Table 2. Clinical correspondences subtype-1

Клинические показатели/Clinical data -ICoh(С3-Р4) -ICoh(Р4-F7) -ICoh(P4-F8)

HARS-2 R = –0,20 — р < 0,05 R = –0,38 — р < 0,05 R = –0,49 — p < 0,05

HARS-7 R = –0,20 — р < 0,05 R = –0,19 — p < 0,05 R = –0,28 — p < 0,05

Патология беременности/Pathology of pregnancy NS NS U = 1330 — p = 0,048

Гиперопека/Hyper-care U = 385 — p = 0,04 NS NS

Безработица/Unemployment NS U = 1533 — p = 0,03 NS
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внешне ориентированного утилитарного стиля мышле-
ния (алекситимии) (TAS-20-R — ВОМ) (табл. 6).

Подтип-6 объяснял часть депрессий с клиникой 
снижения работоспособности и активности (HDRS-7), 
фобическими (HARS-3) и ипохондрическими (HDRS-15) 
нарушениями в структуре рекуррентного депрессив-
ного расстройства. Паттерн имел дифференциаль-
но диагностическое значение, поскольку величина 

-1-ICoh(C3-F8) была ниже у пациентов с рекуррент-
ным депрессивным, чем у больных с биполярным аф-
фективным расстройством (табл. 7).

ОБСУЖДЕНИЕ

Таким образом, депрессия представляет собой 
группу различных по своим нейробиологическим 

основам состояний. При помощи когерентного анали-
за ЭЭГ удается выделить по меньшей мере шесть под-
типов расстройства, гипотетически характеризующих 
различные ветви патогенеза аффективной патологии 
и (как будет показано далее) выходящих за рамки 
принятой сегодня номенклатуры. Выделенные под-
типы определялись профилями дисфункционального 
взаимодействия различных корковых зон в альфа-, 
бета- и гамма-диапазонах, нарушения кортикальной 
интеграции в тета- и дельта-частотах оказались менее 
информативными и не вошли в модель. По современ-
ным представлениям, колебания альфа-диапазона, не 
имеющие фазовой синхронизации, играют функцио-
нальную роль «холостого хода» или торможения, в то 
время как высокая когерентность в альфа-полосе об-
наруживается в корковых зонах при обеспечении про-
цессов внимания, кратковременной и долговременной 

Таблица 3. Клинические соответствия подтипа-2
Table 3. Clinical correspondences subtype-2

Клинические показатели/Clinical data 2-ICoh(F3-F4) 2-ICoh(F3-С4) 2-ICoh(С3-С4)

C-SSRS R = 0,25 — p < 0,05 NS NS

HDRS-3 R = 0,18 — p < 0,05 NS NS

Количество факультативных симптомов/Number of optional symptoms R = 0,19 — p < 0,05 NS NS

Количество атипичных черт/Number of atypical features R = 0,23 — p < 0,05 NS NS

Гиперсомния/Hypersomnia R = 0,17 — p < 0,05 R = 0,18 — p < 0,05 NS

Реактивность настроения/Mood reactivity R = 0,18 — p < 0,05 NS

Повышение аппетита/Increased appetite R = 0,25 — p < 0,05 R = 0,18 — p < 0,05 NS

Увеличение веса/Weight gain R = 0,18 — р < 0,05 NS NS

«Свинцовый паралич»/Lead paralysis R = 0,16 — p < 0,05 R = 0,20 — p < 0,05 NS

Чувствительность к отторжению/Rejection sensitivity R = 0,21 — p < 0,05 R = 0,16 — p < 0,05 NS

Атипичная депрессия (DSM-5)/Atypical depression U = 2101 — p = 0,006 U = 2141 — p = 0,009 NS

Пограничное расстройство личности/Borderline personality disorder U = 1848 — p = 0,048 NS

HDRS NS R = –0,21 — p < 0,05 NS

MMPI–F NS R = –0,71 — p < 0,01 NS

Ассоциативное ускорение/Associative acceleration NS R = 0,18 — р < 0,05 NS

Отягощена наследственность по алкоголизму/Complicated heredity for 
alcoholism NS U = 1677 — p = 0,046 NS

Множественные конфликты с микроокружением/Multiple conflicts 
with the microenvironment NS U = 691 — p = 0,035 NS

HDRS-11 NS NS R = –0,19 — p < 0,05

Таблица 4. Клинические соответствия подтипа-3
Table 4. Clinical correspondences subtype-3

Клинические показатели/Clinical data -ICoh(F3-F4) -ICoh(С3-С4)

Тревога (IDS-C)/Anxiety R = 0,17 — p < 0,05 NS

HARS-3 R = 0,21 — p < 0,05 NS

Депрессивные руминации/Rumination R = 0,28 — p < 0,05 NS

MMPI–Sc2A R = 0,707 — p < 0,01 NS

HARS-5 R = –0,26 — p < 0,05 NS

Продолжительность болезни/Duration of illness R = –0,21 — p < 0,05 NS

Душевная боль/Heartache NS R = 0,17 — p < 0,05

«Свинцовый паралич» (IDS-C)/Lead paralysis NS R = 0,19 — p < 0,05
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памяти, а также во время сознательного восприятия 
и выполнении когнитивных задач [9]. Синхронизи-
рованные по фазе альфа-колебания могут участво-
вать в нисходящей модуляции, влияя на активность 
вовлеченных в обработку информации корковых зон 
и подкорковых образований [10]. Что касается бе-
та-полосы, то, согласно гипотезе А.K. Engel и P. Fries 
[11], она связана с поддержанием текущего устой-
чивого сенсомоторного и когнитивного состояния. 
По мнению авторов, бета-когерентность сильнее, если 
прогнозируется сохранение «статус-кво», если же 
в нейрональной системе предполагается изменение, 
то бета-когерентность снижается; патологическое 
усиление бета-когерентности может привести к ано-
мально сильному торможению моторных и когнитив-
ных функций. Противоположную динамику имеет ко-
герентность в гамма-диапазоне, которая, наоборот, 

усиливается, если ожидаются изменения, и снижается 
при стабильности системы [11].

В контексте данного исследования представляется 
интересным сопоставление полученных данных с про-
филями дисфункции, выявляемыми современными ме-
тодами нейровизуализации (имеющими в противопо-
ложность электроэнцефалографии высокое простран-
ственное, но низкое временное разрешение).

Так, электроэнцефалографические характеристики 
подтипа-1 согласуются с результатами многочислен-
ных фМРТ-исследований, посвященных изучению ре-
гуляции аффекта у здоровых испытуемых, по которым 
добровольное усиление положительных эмоций вы-
зывает регионально-специфическую активацию пре-
фронтальной коры (ПФК) левого полушария, в то время 
как попытка подавления отрицательных активирова-
ло двусторонние латеральные области ПФК и правую 

Таблица 5. Клинические соответствия подтипа-4
Table 5. Clinical correspondences subtype-4

Клинические показатели/Clinical data -ICoh(F4-F8) -ICoh(С4-F8)

Средняя продолжительность эпизодов/Average length of episodes R = 0,19 — p < 0,05 NS

Количество факультативных нарушений/Number of optional violations R = –0,17 — p < 0,05 NS

Гипоопека/Hypo-care U = 420 — p = 0,001 NS

Растройство личности по типу избегания/Avoidance personality disorder U = 1668 — p = 0,042 NS

Наличие раздражительности/Having irritability U = 1939 — p = 0,049 NS

MMPI–D1 NS R = 0,707 — p < 0,01

MMPI–Hy3 NS R = 0,71 — p < 0,01

HDRS-17 NS R = –0,16 — p < 0,05

Таблица 6. Клинические соответствия подтипа-5
Table 6. Clinical correspondences subtype-5

Клинические показатели/Clinical data -ICoh(F3-P3) -ICoh(C3-O1)

MMPI–Ма2 R = 0,707 — p < 0,01 NS

HDRS-15 R = –0,18 — p < 0,05 NS

MMPI-Re R = –0,707 — p < 0,01 NS

TAS-20-R — ВОМ/Externally-oriented thinking R = –0,44 — p < 0,05 R = –0,33 — p < 0,05

Ассоциативное ускорение (CARS-M)/Associative acceleration NS R = 0,20 — p < 0,05

Раздражительность (IDS-C)/Irritability NS R = 0,19 — p < 0,05

Наличие раздражительности/Having irritability NS U = 1767 — p = 0,008

MMPI–F NS R = 0,707 — p < 0,01

Мужской пол/Male gender NS U = 1805 — p = 0,032

Безработица/Unemployment NS U = 1340 — p = 0,003

Таблица 7. Клинические соответствия подтипа-6
Table 7. Clinical correspondences subtype-6

Клинические показатели/Clinical data -1-ICoh(C3-F8)

HARS-3 R = –0,19 — p < 0,05

HDRS-15 R = –0,20 — p < 0,05

HDRS-7 R = –0,413 — p < 0,05

Рекуррентное депрессивное/биполярное аффективное расстройство/Recurrent depressive/bipolar 
affective disorder U = 2286 — p = 0,047

Ассоциативное ускорение/Associative acceleration U = 2240 — p = 0,018
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6теменную кору [12, 13]. Таким образом, подтип-1 мо-

жет характеризовать часть депрессивных состояний, 
в патогенезе которых ведущую роль играют нарушения 
продвижения позитивного и подавления негативно-
го аффекта. Приверженцы оценочной теории эмоций 
указывают, что инактивация вышеуказанных областей 
может приводить к нарушению неосознанного переос-
мысления событий [12]. Переоценка, как способ регу-
ляции аффекта, позволяет нам адаптивно справляться 
с неблагоприятными событиями, сводя к минимуму 
негативные и/или к максимуму позитивные аспекты 
ситуаций. По сравнению с другими типами стратегий 
регуляции эмоций переоценка считается более эффек-
тивной, потому что ее влияние начинается на ранней 
стадии генерации эмоций, до того, как эмоциональные 
реакции полностью разворачиваются [12]. Исследо-
вания нейронных коррелятов переоценки показали, 
что она может модулировать активность в миндалине, 
подкорковой структуре, играющей ведущую роль в об-
наружении и оценке эмоциональной значимости стиму-
лов [12]. Исследования с использованием независимо-
го компонентного анализа, разделяющего фМРТ-сигнал 
на относительно независимые функциональные сети, 
позволяют соотнести подтип-1 с дисфункцией конту-
ра «когнитивного контроля», включающего дорсола-
теральную ПФК, переднюю часть поясной извилины, 
дорсальную теменную кору и прецентральную извили-
ну. Эти регионы вовлечены в поддержку когнитивных 
функций, таких как рабочая память и избирательное 
внимание [14]. Считается, что нейросеть «когнитивного 
контроля» обеспечивает когнитивную гибкость при об-
работке ситуативных задач, направленных на удовлет-
ворение потребности [15]. Гипоактивация отдельных 
элементов данной сети — частая находка у пациентов 
с депрессией и социальным тревожным расстройством 
[16]. А. Drysdale и соавт. [2] в своей недавней попыт-
ке описать фМРТ-подтипы депрессивных расстройств 
указали на значимость дисфункции вышеперечислен-
ных кортикальных областей в патогенезе депрессии 
и отметили корреляции с высокой ангедонией и пси-
хомоторной заторможенностью. Подтип-1 может иметь 
важное прогностическое и терапевтическое значение, 
поскольку гипофункция дорсолатеральной ПФК может 
быть устойчивой возраст-независимой чертой, реги-
стрируемой как у подростков, так и у пожилых людей 
с депрессиями — как во время приступа, так и в ин-
термиссии [16]. Существуют также исследования, по-
зволяющие связать активность отдельных компонентов 
паттерна с эффективностью терапевтической интер-
венции. Так, по J. Posner и соавт. [17], терапевтический 
ответ на дулоксетин выражается в восстановлении 
функциональной активности правой теменной коры, 
а именно в нормализации взаимодействий данной об-
ласти с задней поясной извилиной. G.S. Alexopoulos 
и соавт. [18] показали, что более низкая исходная 
связь в пределах нейросети когнитивного контроля 
коррелирует с худшими результатами медикаментозно-
го лечения. Оказалось, что снижение функциональной 

активности лобно-теменной сети связано с низкой 
частотой ремиссии на терапии эсциталопрамом с со-
хранением симптомов апатии, снижением работоспо-
собности и активности. Авторы интерпретировали 
полученные находки снижением функциональной 
активности дорсолатеральной ПФК, неспособной дей-
ствовать ингибирующим образом по отношению к лим-
бическим структурам во время регуляции аффекта. 
В то же время эта слабая связь оказалась предиктором 
эффективности транскраниальной магнитной стиму-
ляции (ТМС) [19]. Возиможно, ТМС имеет противопо-
ложный антидепрессантам профиль чувствительности, 
позволяющий использовать ее в терапии фармакорези-
стентных состояний.

Исходя из гипотезы A.K. Engel, P. Fries [11], выяв-
ленная при подтипе-2 у части больных с депрессиями 
бета-2-гиперсвязанность медиальных отделов ПФК 
отражает их гипореактивность, а гипосвязанность 
центральных — их гиперреактивность. По литератур-
ным данным, гиперреактивность инсулярных областей 
(проекция С3-С4) при депрессиях наблюдается при пе-
реживании грусти и отвращения [20]. L.M. Williams [3] 
и В.Т. Lee и соавт. [21] считают, что данные изменения 
могут указывать на предвзятость по отношению к кон-
груэнтным настроению стимулам и напрямую корре-
лируют с тяжестью депрессии. Как и все выделенные 
подтипы, данный паттерн имеет трансдиагностический 
характер. Накопленные данные позволяют говорить, 
что гипосвязь инсулярных областей наблюдается при 
депрессиях, социальном тревожном и паническом рас-
стройствах и обратно связана с выраженностью нару-
шений [22].

Повышение бета-2-ICoh между правыми централь-
ными и левыми лобными корковыми зонами, согласу-
ется с результатами исследования I. Neuner и соавт. 
[23], по которым бета-2-активность в задней поясной 
извилине и прекунеусе положительно коррелировала 
с сигналом DMN (Default Mode Network — сеть режима 
по умолчанию) в левой ПФК. По современным пред-
ставлениям патологическое включение различных 
регионов коры в систему покоя ведет к нарушениям 
настроения и когнитивного функционирования, на-
блюдаемым при депрессиях [24]. Гиперсвязь между 
островковой долей и передней медиальной ПФК (уз-
лами контура DMN, проекция С4 и F3) положительно 
коррелирует с сонливостью и слабостью при депрес-
сиях [22] и социальном тревожном расстройстве [25].

Наконец, повышение бета-2-ICoh между лобными 
отведениями правого и левого полушарий, отражаю-
щее гиперсвязанность, но гипофункцию данных от-
делов, согласуется с предыдущими нейровизуализа-
ционными исследованиями D.A. Seminowicz и соавт. 
[26] и C.T. Li и соавт. [27], выделяющими дорсомеди-
ально-гипоактивный тип депрессии, чувствительный 
к прицельной ТМС и характеризующийся сохраненным 
гедонистическим ответом. В свою очередь, исследо-
вание А. Drysdale и соавт. [2] показало, что снижение 
функциональной связанности в передних поясных 
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и орбитофронтальных областях (участвующих в обес-
печении мотивации и оценки значимости стимула [28]) 
коррелирует с повышенной анергией и усталостью, что 
прекрасно согласуется с результатами данного иссле-
дования, позволившими соотнести регионально специ-
фические изменения биотипа-2 с клиникой атипичной 
депрессии.

Гипофункция ПФК — черта фармакорезистентных 
(TCA, SNRI и SSRI) депрессий [29]. В свое время атипич-
ная депрессия была выделена [30] как раз как состо-
яние, не отвечающее на ТСА (имипрамин). По W.B. Guo 
и соавт. [31], резистентные к антидепрессантам состо-
яния отличаются от фармакочувствительных более ри-
гидными взаимодействиями в пределах DMN, показано 
также, что в ходе успешного лечения у ряда больных 
связанность ПФК снижается [18, 32]. В то же время 
гиперсвязь в DMN является предиктором эффективно-
сти ТМС [19], в том числе и при фармакорезистентных 
состояниях [31].

Подтип-3 согласуется с результатами исследований 
H. Laufs и соавт. [33], описавшими изменения фМРТ-сиг-
нала у части депрессивных больных, состояние кото-
рых характеризовалось депрессивными руминациями 
и повышенной рефлексией с негативной окраской. 
Подобный фокус психической активности позволил 
авторам предположить нарушение связей внутри си-
стемы покоя и ее отношений с системами когнитивной 
и аффективной обработки информации. Действитель-
но, последующие исследования Y.I. Sheline и соавт. 
[34] выявили у депрессивных больных усиление связей 
дорсомедиальной ПФК («дорзального узла») с другими 
структурами, которые принадлежат системам покоя, 
когнитивной и аффективной. Исследователи предпо-
ложили, что подобные взаимодействия могут лежать 
в основе повышенной рефлексии, мешая переключе-
нию внимания на когнитивные задачи. Ряд исследо-
вателей [35] напрямую связали гиперконнективность 
медиальной лобной коры с выраженностью депрессив-
ных руминаций. Исследование, выполненное D.I. Horn 
и соавт. [36], задокументировало нарушение глутама-
тергической нейротрансмиссии между прегенуальной 
частью цингулярной коры и передним островком, ука-
зав на гипофункцию островковых долей, что, видимо, 
может находить свое отражение и в межполушарных 
взаимодействиях указанных областей (связь С3-С4). 
Гипосвязь инсулярной коры обратно коррелирует с вы-
раженностью депрессивных симптомов [22] и может 
обусловливать частоту депрессивных руминаций, по-
скольку передней части островка в настоящее время 
отводят ведущую роль в переключении мозга с модуса 
работы по умолчанию на активные процессы, обеспе-
чивающие внимание к текущей задаче [37]. Важно, 
что корреляции данного паттерна с интенсивностью 
депрессивных руминаций были выявлены и в нашем 
исследовании.

Наряду с руминациями данный паттерн может 
быть связан с высоким уровнем ангедонии. Посколь-
ку фронтальная гиперактивация часто развивается 

компенсаторно в ответ на гипоактивацию стриатума 
[3] — структуры, отвечающей за обработку вознаграж-
дения [38].

Антидепрессанты снижают активность [39] или 
связность [18, 32] ПФК. Так, результатом 10-недель-
ного проспективного двойного слепого плацебо-кон-
тролируемого исследования, выполненного J. Posner 
и соавт. [13], стала констатация факта ослабления 
двусторонних гиперконнективных изменений медиаль-
ной лобной коры с поясной извилиной у респондеров 
на дулоксетин. В то время как неотъемлемой чертой 
фармакорезистентных к TCA, SSRI или SNRI депрессий, 
по W.B. Guo [31], была ригидность гиперинтегратив-
ных изменений в указанных отделах. Более позднее 
исследование В. Li [40] уточнило, что после приема 
антидепрессанта нормализуется повышенная связан-
ность в задней подсети DMN, в то время как в передней 
подсети аномальная связанность может сохраняться. 
По мнению авторов, постоянная гиперконнективность 
в передней подсети DMN может представлять собой 
биомаркер стертых депрессивных состояний и указы-
вать на вероятность рецидива. Что касается ТМС, то эти 
же гиперинтегративные изменения, наоборот, являют-
ся предиктором чувствительности [19].

Патогенетическую сущность подтипа-4 раскрывают 
работы H. Garavan [41] и S. Konishi и соавт. [42]. Ока-
залось, что у здоровых испытуемых фМРТ, связанная 
с событиями, выявляет стабильный фокус активации 
в задней части нижней лобной борозды правого полу-
шария при подавлении двигательной реакции в тесте 
«go/no go» и прохождении Висконсинского теста со-
ртировки карт (WCST), направленном на пересмотр 
сформированного набора представлений. Ряд других 
исследователей [43, 44] связали нейрональную актив-
ность в этом регионе с обновлением содержимого ра-
бочей памяти. Таким образом, нейрональные взаимо-
действия в правой нижней лобной борозде вовлечены 
в обновление временно поддерживаемых внутренних 
состояний, таких как содержание рабочей памяти, ког-
нитивный и моторный набор. Имеются также свиде-
тельства, указывающие на заинтересованность данной 
области в регуляции настроения. Так, J. Lévesque и со-
авт. [45] исследовали способность к саморегуляции 
печали у здоровых женщин. Испытуемым показывали 
печальный фильм и либо разрешали переживать есте-
ственные эмоции, вызываемые фильмом, либо давали 
инструкцию подавлять их. При подавлении печали 
наблюдалась правосторонняя активность дорсолате-
ральной и орбитальной ПФК. По S.H. Kim и S. Hamann 
[13], активность правой латеральной орбитофронталь-
ной коры коррелирует с изменениями эмоциональной 
напряженности при добровольной регуляции эмоций. 
В свою очередь, R.J. Davidson и соавт. [1] связали 
активность фронтальных отделов правого полуша-
рия с мотивационной системой избегания. Суммируя 
все вышеизложенное, выявленный нейрофизиологи-
ческий паттерн может отражать ослабление данной 
мотивационной составляющей, беспомощность перед 
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ных установок, слабостью подавления печали. Депрес-
сивные лица с гипоактивацией правой дорсолатераль-
ной и орбитальной ПФК могут быть неэффективными 
в реализации целенаправленного поведения и в по-
давлении более автоматических реакций, включая со-
хранение негативного аффекта и дисфункциональных 
установок. Что согласуется с нашими данными о связи 
данного паттерна с гипоопекой и патологией личности 
по типу избегания. Как уже указывалось, гипоактива-
ция дорсолатеральной ПФК рядом авторов [16] рас-
сматривается как статус на протяжении всей жизни 
индивида. Хотя в то же время показано, что ТМС мо-
жет восстанавливать взаимосвязи между медиальной 
и дорсолатеральной ПФК [46], а успешное фармако-
терапевтическое воздействие на депрессию с комор-
бидным паническим расстройством приводит к увели-
чению связанности правой верхней лобной и правой 
медиальной лобной коры [39]. Более низкая исходная 
связь в пределах медиальной и дорсолатеральной ПФК 
(F4-F8) коррелирует с худшими результатами лечения 
[18]. Как уже указывалось, дорсолатеральная ПФК дей-
ствует ингибирующим образом по отношению к лимби-
ческим структурам во время эмоциональной регуляции 
[12], поэтому повышение ее активности, видимо, имеет 
немаловажное значение в ответе на терапевтическую 
интервенцию.

Подтип-5 согласуется с предыдущими исследовани-
ями K.N. Ochsner и соавт. [12] и S.H. Kim и S. Hamann 
[13] и, видимо, объясняет часть депрессий, в патоге-
незе которых ведущее место занимает ослабление 
способности переживания положительных эмоций. 
Процитированные работы указывают на региональ-
но специфическую активацию левого полушария при 
добровольном усилении положительных эмоций. Ре-
зультаты данного исследования также согласуются 
с предполагаемой асимметрией полушарий в обеспе-
чении эмоций, которая отводит ведущую роль левому 
полушарию при обработке позитивных, а правому — 
негативных эмоций [1]. Снижение активации левополу-
шарных структур может отражать ослабление саморе-
ференциальной обработки, по S.H. Kim и S. Hamann 
[13], мы усиливаем положительные эмоции, представ-
ляя сцены более личностно значимыми. В то же время 
подтип-5 может отражать и ослабление подавления от-
рицательных эмоций, поскольку активность в остров-
ковой доле (С3) коррелирует с негативной регуляцией 
негативного эффекта [13]. Исследования с фМРТ-иден-
тификацией сетевого взаимодействия [47] указывают 
на возможную дисфункцию нейросети «внимания» как 
часть патогенеза депрессии и тревоги. Контур «вни-
мания» представлен узлами медиальной верхней ПФК, 
переднего островка, передней нижней теменной корой 
и предклиньем [49], что полностью соответствует вы-
деленному нами паттерну. Наряду с дисфункцией лоб-
но-теменной сети, снижение -связанности затылоч-
ных и центральных корковых зон перекликается с ра-
ботой W.B. Guo и соавт. [31] и позволяет заподозрить 

нарушения взаимодействия в нейросети «визуального 
распознавания». Отклонения визуального распознава-
ния (неустойчивость внимания, затруднения иденти-
фикации мимических проявлений эмоций) у пациен-
тов с депрессиями и у здоровых лиц с наследственной 
отягощенностью по аффективной патологии описаны 
B.S. Peterson и M.M. Weissman [49] и согласуются с вы-
явленными нами корреляциями подтипа-5 с высокой 
алекситимией. Снижение функциональной активности 
сети «визуального распознавания» — один из призна-
ков фармакорезистентных депрессий [31]. Пациентов, 
продемонстрировавших ранний ответ на СИОЗС, харак-
теризуют противоположные изменения с увеличением 
активности в язычной извилине [50]. В отличие от всех 
ранее описанных подтипов, больные с профилем-5 мо-
гут плохо реагировать как на терапию антидепрессан-
тами, так и на ТМС. Последнее становится очевидным 
из исследования J. Downar и соавт. [51], показавших, 
что пациенты с депрессиями, не ответившие на ТМС, 
отличаются более низкой функциональной связностью 
большинства кортикальных структур левого полуша-
рия, включая вентромедиальную и дорсомедиальную 
ПФК, нижнюю теменную и островковую кору.

Подтип-6 характеризовал часть больных с рекур-
рентной депрессией с фобическими и ипохондрически-
ми нарушениями, отличая их от пациентов с биполяр-
ным аффективным расстройством. Полученные данные 
согласуются с фМРТ-исследованием Т. Johnstone и со-
авт. [52], показавшими, что, в отличие от пациентов 
с рекуррентным депрессивным расстройством, депрес-
сия в рамках биполярного расстройства отличается 
более тесной связью широкого набора кортикальных 
областей как на уровне всего мозга, так и на уровне 
нейросетей в дорсолатеральной, вентролатеральной 
ПФК и передней части цингулярной извилины. У паци-
ентов с рекуррентным депрессивным расстройством 
коннективность между этими областями снижена, 
по мнению авторов, отражая нарушенный контроль 
неокортекса над миндалиной и неспособность по-
давлять негативный аффект. А. Drysdale и соавт. [2], 
исследовавшие только больных с рекуррентным де-
прессивным расстройством, указали, что по крайней 
мере у части пациентов, по сравнению со здоровыми, 
регистрируется снижение подключений дорсолате-
ральной ПФК во фронто-амигдалярных сетях. Послед-
ние регулируют поведение и переоценку негативных 
эмоциональных стимулов, особенно если те связаны 
со страхом и тревогой [53]. Представляется важным, 
что корреляции подтипа-6 с фобическими и ипохон-
дрическими нарушениями были выявлены и в данном 
исследовании. Известно, что фронто-амигдалярные 
взаимодействия могут восстанавливаться под влия-
нием фармакотерапии (сертралина) [29]. Снижение 

-когерентности с левой островковой долей (С3), со-
гласно A.K. Engel, P. Fries [11], отражает гиперреактив-
ность данного региона, коррелирующую, по S.H. Kim 
и S. Hamann [13], с подавлением отрицательных эмо-
ций. Левосторонняя латерализация находки может 
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отражать заинтересованность амигдалярных структур, 
поскольку значительная асимметрия объемов миндали-
ны (S > D) фиксировалась в нескольких исследованиях 
[54, 55], причем объем левой амигдалы коррелировал 
с тяжестью депрессии [55]. Считается, что миндали-
на играет ключевую роль в координации процессов 
возбуждения коры, оптимизации обработки сенсор-
ной и перцептивной информации, особенно в том, что 
касается стимулов, связанных с непредвиденными об-
стоятельствами, потенциальной угрозой, биологически 
значимыми эмоциями [1]. Гипосоедиение между инсу-
лой и миндалиной при депрессиях задокументировали 
I.M. Veer и соавт. [56], по данным А. Manoliu и соавт. 
[47], оно коррелирует с общей тяжестью состояния, 
по W. Liao и соавт. [57] — с симптомами избегания 
при социальном тревожном расстройстве. Таким об-
разом, подтип-6 потенциально отражает нарушенный 
контроль правой дорсолатеральной ПФК над минда-
линой с ослаблением регуляции негативной аффек-
тивности. Данный паттерн может носить характер ста-
туса на протяжении всей жизни индивида [16]. Более 
низкая исходная связь между дорсолатеральной ПФК 
и прецентральной извилиной коррелирует с более пло-
хими результатами тимоаналептической терапии [18].

Ограничения работы определяются ее методо-
логией и выборкой участников. Реальное число под-
типов может быть больше, поскольку математическая 
сущность факторного анализа — выделение наиболее 
значимых кластеров переменных. Результаты корреля-
ционного анализа показывают, что в модель не вошла 
часть депрессий в структуре биполярного аффектив-
ного расстройства с повышением -1-ICoh(C3-F8), часть 
депрессий с клиникой раздражительности с повыше-
нием -ICoh(F4-F8). Не исключено также, что для не-
которых депрессивных состояний с более выражен-
ной витализацией аффекта характерно более высокое 
значение -ICoh(С3-С4). Для проведения дискрими-
нантного анализа нами был выбран алгоритм поша-
гового включения предикторов, при иной методике и/
или другом составе изучаемой когорты больных набор 
нейрофизиологических переменных и их факторная 
структура могли быть несколько иными.

Несмотря на признаваемые ограничения, на-
сколько нам известно, это первая попытка типо-
логии депрессий на основе когерентных характе-
ристик ЭЭГ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Факторная структура отклонений от нормы мнимой 
когерентности ЭЭГ позволила выделить шесть подтипов 
депрессии. Обоснованием этой типологии послужи-
ли наиболее информативные нейрофизиологические 
показатели для различения больных и здоровых, по-
лученные при дискриминантном анализе. Первый под-
тип характеризовался снижением относительно нормы 
мнимой альфа-когерентности между правым теменным 

и левым центральным, правым теменным и левым пе-
редним височным, а также правым теменным и правым 
передним височным отведениями ЭЭГ (Р4-С3, Р4-F7, Р4-
F8) и объяснял часть депрессий, в патогенезе которых 
ведущую роль играли нарушения продвижения пози-
тивного и подавления негативного аффекта. Второй 
отличался повышением мнимой бета-2-когерентности 
между лобными отведениями левого и правого полуша-
рия, между левой лобной и правой центральной корой 
(F3-F4; F3-С4) и ее снижением между центральными 
корковыми зонами (С4-С3). В клиническом плане дан-
ный подтип был ассоциирован с клиникой атипичной 
депрессии и сохранным гедонистическим ответом. Для 
третьего подтипа свойственно повышение мнимой аль-
фа-когерентности между лобными (F4-F3) и ее сниже-
ние между центральными отведениями левой и правой 
гемисферы (С4-С3), что коррелировало с выраженно-
стью депрессивных руминаций. Четвертый подтип со 
снижением мнимой альфа-когерентности между пе-
редней височной и лобной, а также передней височной 
и центральной корой правого полушария (F8-F4 и F8-
C4) объяснял часть депрессий, развившихся на фоне 
расстройства личности по типу избегания. Пятый под-
тип со снижением мнимой гамма-когерентности между 
лобной и теменной, а также центральной и затылочной 
корковыми зонами левой гемисферы (F3-P3 и C3-O1) 
был связан с внешнеориентированным утилитарным 
стилем мышления (алекситимией). Шестой подтип со 
снижением мнимой бета-1-когерентности между ле-
вой центральной и правой передней височной корой 
(С3-F8) объяснял часть депрессий с фобическими 
и ипохондрическими нарушениями в структуре рекур-
рентного депрессивного расстройства. Подобная кли-
нико-биологическая типология представляется новой 
и перспективной в плане поиска специфических ней-
рофизиологических нарушений при разных вариантах 
депрессий и, соответственно, выхода на дифференци-
рованные терапевтические рекомендации.
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