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Резюме
Обоснование: нарушение энергетического метаболизма, глутаматного и глутатионового обмена вносит различный вклад 

в развитие депрессий позднего возраста. Цель исследования: изучение клинических особенностей депрессий в группах 
больных позднего возраста, выделенных по активности тромбоцитарных ферментов энергетического и глутаматного метабо-
лизма и антиоксидантной системы глутатиона. Пациенты и методы: в исследовании участвовали 52 госпитализированных 
пациента (40 женщин и 12 мужчин) 60–86 лет с депрессивным эпизодом рекуррентного депрессивного расстройства (РДР), 
биполярного аффективного расстройства (БАР) и единичным эпизодом депрессивного расстройства (ДЭ) по МКБ-10. В ис-
следовании использовали клинический, психометрический, биохимический и статистический методы. До начала терапии 
проводили психометрические оценки с использованием шкалы депрессии и тревоги Гамильтона (HAMD-17, HАRS), краткой 
шкалы оценки психического статуса (MMSE) и осуществляли забор крови для определения активности цитохром с-оксидазы 
(ЦО), глутатионредуктазы (ГР), глутатион S-трансферазы (ГСТ) и глутаматдегидрогеназы (ГДГ). Результаты: у пациентов 
со снижением активности ферментов энергетического и антиоксидантного обмена (ЦО, ГР и ГСТ) отмечались преоблада-
ние неглубоких апатических депрессий «сезонного» характера с наличием легких когнитивных нарушений, более поздний 
возраст манифестации и высокая частота церебрально-сосудистой патологии. Пациенты с разнонаправленным изменением 
активности ферментов (повышение ЦО, снижение ГДГ и ГСТ) отличались ранним началом заболевания, большей его продол-
жительностью, более тяжелыми и сложными депрессиями с выраженным тревожным компонентом. У пациентов с активностью 
ферментов в границах возрастной нормы чаще наблюдались типичные тоскливые депрессии и отмечена наименьшая частота 
выраженной церебрально-сосудистой патологии. Заключение: установлена взаимосвязь клинических особенностей депрес-
сий позднего возраста с изменениями активности ферментов энергетического, антиоксидантного и глутаматного обменов. 
Выявлено, что паттерны сниженной и разнонаправленной активности ферментов соответствуют клиническим параметрам 
поздно и рано манифестирующих депрессий. Таким образом, клиническая гетерогенность депрессий позднего возраста 
с разным возрастом начала заболевания тесно связана с различными биохимическими типами метаболизма.

Ключевые слова: депрессии, поздний возраст, клинические особенности, энергетический, антиоксидантный и глута-
матный метаболизм
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Summary
Background: impaired energy metabolism, glutamate and glutathione metabolism contribute differently to the development of 

late-life depression. The aim was to study the clinical features of depression in groups of elderly patients identi ed by the activity 
of platelet enzymes of energy and glutamate metabolism and the antioxidant system of glutathione. Patients and Methods: 
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the study included 52 hospitalized patients (40 women and 12 men) aged 60–86 years with a depressive episode of recurrent 
depressive disorder (RDD), bipolar disorder (BD) and a single depressive episode (DE) on ICD-10 criteria. The study used clinical, 
psychometric, biochemical and statistical methods. Psychometric assessments were performed before therapy using the Hamilton 
Depression and Anxiety Scale (HAMD-17, HARS) and the Mini-Mental State Examination (MMSE). At the same day blood samples were 
taken to determine the activity of cytochrome c-oxidase (COX), glutathione reductase (GR), glutathione S-transferase (GST), and 
glutamate dehydrogenase (GDH). Results: patients with decreased activity of energy and antioxidant metabolism enzymes (COX, 
GR, and GST) were characterized by a predominance of shallow apathetic depressions of a “seasonal” nature with mild cognitive 
impairment, a later age of manifestation, and a high frequency of cerebrovascular pathology. Patients with different changes in 
enzyme activity (increased COX, decreased GDH and GST) were characterized by an early onset of the disease, its longer duration, 
more severe and complex depressions with a pronounced anxiety component. Patients with enzyme activity within control 
values were more likely to have typical melancholy depressions and the lowest frequency of severe cerebrovascular pathology. 
Conclusion: a relationship was established between the clinical features of late-life depressions and changes in the activity of 
enzymes of energy, antioxidant, and glutamate metabolism. It was found that patterns of reduced and different enzyme activity 
correspond to the clinical parameters of late and early-onset depressions. Thus, clinical heterogeneity of late-life depressions is 
closely related to different biochemical types of metabolism.

Keywords: depression, late age, clinical features, energy, antioxidant and glutamate metabolism
For citation: Yakovleva O.B., Safarova T.P., Savushkina O.K., Prokhorova T.A. Clinical Features of Late-Life Depression with 

Different Biochemical Activity Patterns of Enzymes of Energy, Antioxidant and Glutamate Metabolism. Psychiatry (Moscow) 
(Psikhiatriya). 2025;23(3):6–15. (In Russ.). https://doi.org/10.30629/2618-6667-2025-23-3-6-15

ВВЕДЕНИЕ

Депрессии являются одной из важнейших меди-
косоциальных проблем в старости из-за их высокой 
распространенности (10–25%) и значительного увели-
чения нагрузки на социальные службы и медицинские 
учреждения [1–3]. Депрессии резко ухудшают качество 
жизни пожилых пациентов, утяжеляют течение комор-
бидной соматической патологии, ускоряют процессы 
старения, повышают риск развития деменции и смерт-
ности [4, 5].

Патогенетическими механизмами развития де-
прессий являются не только генетическая предраспо-
ложенность и дефицит моноаминов, но и увеличение 
уровня воспалительных цитокинов [6], оксидативный 
стресс [7], снижение энергетического обмена (мито-
хондриального дыхания клеток) [8], дисфункция глу-
таматного обмена, приводящая к эксайтотоксично-
сти [9]. Активация иммунно-воспалительной системы 
в сочетании с окислительным стрессом, снижением 
энергетического обмена и изменением функциониро-
вания глутаматной системы действуют синергически, 
запуская процесс нейропрогрессирования. В свою 
очередь, нейропрогрессирование включает снижение 
нейропластичности, редукцию нейрогенеза и апо-
птоз [10].

Антидепрессивная терапия позволяет запустить 
обратный механизм нейропрогрессирования, однако 
в позднем возрасте регенеративные процессы ней-
ропластичности значительно осложняются многочис-
ленными специфическими факторами старения. К ним 
относятся повышенная частота церебральных изме-
нений сосудистого и нейродегенеративного генеза, 
коморбидная соматическая патология, приводящая 
к персистирующему хроническому воспалению, нако-
пление свободных радикалов, разрушающих фосфо-
липидный слой нейрональных мембран со снижением 
энергетического метаболизма и процессов биосинтеза, 
и др. [11, 12]. Таким образом, в позднем возрасте де-
прессия у большинства больных развивается на фоне 

уже имеющихся биохимических изменений. Разно-
образное сочетание биологических факторов старения 
вносит определенный вклад в полиморфизм клиниче-
ских проявлений депрессий позднего возраста.

Согласно данным научных публикаций, тромбоциты 
можно рассматривать в качестве модели для изучения 
ряда биохимических процессов в нейронах головно-
го мозга [13]. Известно, что тромбоциты применяются 
как модель для обнаружения биомаркеров неврологи-
ческих и нейродегенеративных заболеваний, а также 
в исследованиях влияния лекарственных препаратов 
на отдельные биохимические процессы [14]. Наши 
предыдущие исследования активности тромбоцитар-
ных ферментов цитохром с-оксидазы (ЦО) (белковый 
комплекс митохондриальной дыхательной цепи), глута-
тионзависимых ферментов антиокcидантной системы 
глутатионредуктазы (ГР) и глутатион S-трансферазы 
(ГСТ), а также активности ключевого фермента глута-
матного метаболизма — глутаматдегидрогеназы (ГДГ) 
выявили наличие особенностей энергетического, анти-
оксидантного и глутаматного обмена у депрессивных 
больных позднего возраста. Методом кластерного ана-
лиза были выделены три группы пациентов с депрес-
сиями позднего возраста на основе разного уровня 
активности ферментов энергетического, глутаматного 
и глутатионового обмена [15–17]. Эти показатели ста-
тистически значимо отличались от аналогичных по-
казателей ферментативной активности у участников 
исследования из группы контроля [18].

Целью настоящего исследования является изуче-
ние клинических особенностей депрессий в группах 
больных позднего возраста, выделенных по активно-
сти тромбоцитарных ферментов энергетического и глу-
таматного метаболизма и антиоксидантной системы 
глутатиона.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Клинико-биохимическое исследование было про-
ведено совместно отделом гериатрической психиатрии 
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ФГБНУ НЦПЗ (руководитель — доктор медицинских 
наук И.В. Колыхалов) и лабораторией нейрохимии 
ФГБНУ НЦПЗ (руководитель — кандидат биологиче-
ских наук О.К. Савушкина).

Этические аспекты
Все участники исследования подписали добро-

вольное информированное согласие на участие 
в программе. Проведение исследования соответ-
ствовало положениям Хельсинкской декларации 
Всемирной медицинской ассоциации 1964 г., пере-
смотренной в 1975 и 2024 г., и одобрено Локаль-
ным Этическим комитетом НЦПЗ (Протокол №920 от 
25.12.2023).

Ethic aspects
All examined participants of study signed the informed 

consent to take part in a study. This study complies with 
the Principles of the WMA Helsinki Declaration 1964 
amended 1975, 2024. The research protocol was approved 
by Local Ethical Committee of Mental health research 
centre (protocol N 920 from 25.12.2023).

В исследовании участвовали 52 госпитализирован-
ных пациента с депрессией (40 женщин и 12 мужчин) 
в возрасте 60–86 лет (медиана — 66 лет [63; 71]).

Критерии включения: больные в возрасте 60 лет 
и старше с наличием депрессивного эпизода (ДЭ) от 
легкой до тяжелой степени выраженности в рамках ре-
куррентного депрессивного расстройства (РДР; F33.0–
F33.3), биполярного аффективного расстройства (БАР; 
F31.3, F31.4) и единичного ДЭ (F32.0–F32.2) по класси-
фикации МКБ-10. Все пациенты были госпитализиро-
ваны в клинические отделения отдела гериатрической 
психиатрии.

Критерии невключения: наличие иных психических 
заболеваний, деменций разной этиологии, травм го-
ловного мозга в анамнезе, наркотической и алкоголь-
ной зависимости, тяжелых соматических заболеваний 
в стадии декомпенсации.

В исследовании использовали клинический, пси-
хометрический, биохимический и статистический ме-
тоды.

Психометрическую оценку состояния больных 
проводили до начала курса терапии с использованием 
17-балльной депрессивной шкалы Гамильтона (Hamilton 
Depressive Rating Scale — HDRS-17), шкалы Гамильтона 
для оценки тревоги (Hamilton Anxiety Rating Scale — 
HАRS) и краткой шкалы оценки психического статуса 
(Mini-Mental State Examination — MMSE).

В тот же день отбирали образцы крови пациен-
тов в вакутейнеры с 3,2% цитратом натрия и выде-
ляли тромбоциты. Активность ферментов (ЦО, ГР, ГСТ 
и ГДГ) определялась спектрофотометрическими кине-
тическими методами с использованием планшетного 
спектрофотометра xMark (Bio-Rad, США), как описано 
ранее [15–17].

Метод кластеризации с выделением групп пациен-
тов с разной активностью ферментов энергетическо-
го, антиоксидантного и глутаматного обмена описан 
в предшествующей статье [18].

Статистический анализ результатов исследования 
проводили в программе Statistica 10.0 c применением 
непараметрического анализа сравнения групп с ис-
пользованием U-тест Манна-Уитни и частотных срав-
нений с использованием коэффициента χ2. Различия 
считались статистически значимыми при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

По уровню ферментативной активности больные 
были распределены в три биохимических кластера.

У пациентов Кластера 1 (23 человека — 44,2%) 
по сравнению с контрольной группой выявлены ста-
тистически значимые снижения уровня активности 
ферментов энергетического обмена (снижение актив-
ности ЦО на 11%) и антиоксидантной системы глута-
тиона (снижение активности ГР на 15% и ГСТ на 29%) 
на фоне близкой к норме активности фермента глута-
матного метаболизма.

У пациентов Кластера 2 (11 человек — 21,2%) от-
мечались повышение активности ЦО на 61%, снижение 
активности ГСТ на 31%, близкая к норме активность ГР 
и значимое снижение на 50% активности ГДГ.

У депрессивных пожилых больных, составивших 
Кластер 3 (18 человек — 34,6%), активность фермен-
тов не отличалась от соответствующих значений воз-
растной нормы.

Более подробные результаты сравнительного ана-
лиза активности ферментов у больных всех трех кла-
стеров и контрольной группы также были описаны 
в предшествующей статье [18].

Таким образом, у 2/3 пожилых депрессивных боль-
ных (34 человека — 65,4%), обнаружено изменение 
уровня активности изученных ферментов. Наиболее 
выраженные отклонения отмечены в Кластере 2.

Клинико-демографические характеристики паци-
ентов трех выделенных биохимических кластеров при-
ведены в табл. 1.

Пациенты не отличались по возрасту, диагностиче-
ским категориям аффективных расстройств, уровню 
когнитивной деятельности и количеству соматических 
заболеваний, приходящихся на одного больного. Груп-
пы больных трех кластеров также не имели значимых 
различий по частоте гипертонической болезни, карди-
альной патологии и сахарного диабета. Во всех груп-
пах существенно преобладали женщины, однако в Кла-
стере 2 доля мужчин мало отличалась от доли женщин. 
Таким образом, группы были сопоставимы по основным 
клинико-демографическим показателям и могли быть 
использованы для проведения дальнейшего сравни-
тельного анализа.

Сравнительный анализ показал, что пожилые де-
прессивные пациенты с разными типами изменения 
активности тромбоцитарных ферментов (три биохи-
мических кластера) имели значимые различия в кли-
нических особенностях депрессий, параметрах течения 
заболевания и выраженности коморбидной церебраль-
но-сосудистой патологии (табл. 2).
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У пациентов Кластера 1 со сниженной активностью 
ферментов энергетического и глутатионового метабо-
лизма наблюдались более легкие депрессии (суммар-
ная оценка HAMD-17 — M 22 балла [21; 24], p < 0,05) 
с наименее выраженным тревожным компонентом (сум-
марная оценка HARS — M 18 баллов [14; 23], p < 0,05), 
по сравнению с Кластером 2. У большинства больных 
(69,6%) отмечались апатические депрессии, частота 
которых была значимо выше, чем у пациентов Кла-
стера 2 (9,1%, p < 0,05) и Кластера 3 (5,6%, p < 0,001). 
Тревожные депрессии в Кластере 1 наблюдались поч-
ти в 3 раза реже, чем у пациентов Кластера 2 (21,7% 
и 72,7%, p < 0,05). У больных Кластера 1 в 2 раза чаще, 
чем в Кластере 3, встречалась церебрально-сосудистая 
недостаточность (ЦСН) II–III степени (соответственно 
в 69,6% и 33,3%; p < 0,05), сопровождавшаяся прояв-
лениями в виде акинетико-ригидного синдрома (соот-
ветственно в 43,5% и 11,1%, p < 0,05). Длительность 
заболевания у больных Кластера 1 была короче, чем 
в двух других кластерах, значимо отличаясь от Класте-
ра 2 (M 12 лет [2; 33] и M 40 лет [7; 42] соответственно, 
p < 0,05).

Больные Кластера 2 значимо отличались от паци-
ентов Кластера 1 более тяжелыми депрессиями (сум-
марная оценка HAMD-17 — 24 балла [23; 25], p < 0,05). 
Тяжесть тревожных расстройств у пациентов Кластера 
2 (суммарная оценка HARS — 23 балла [22; 25]) была 
значимо выше, чем в двух других кластерах (p < 0,05). 
В этих случаях преобладали сложные тревожные 
(72,7%) и тревожно-бредовые депрессии (18,2%), ча-
стота которых была значимо выше, чем в Кластере 1 
(p < 0,05). Частота ЦСН II и III степени и акинетико-ри-
гидного синдрома была больше, чем у больных Кластера 
3, но без статистической значимости (соответственно 

54,5% и 36,4%). Пациенты Кластера 2 также характе-
ризовались наибольшей длительностью заболевания 
(M 40 лет [7; 42]), значимо отличавшейся от таковой 
у пациентов Кластера 1 (p < 0,05).

Пациенты Кластера 3 с близкими к возрастной 
норме уровнями ферментативной активности не раз-
личались по тяжести депрессии и уровню тревожных 
расстройств от двух других кластеров и занимали 
срединное положение между ними. Именно у боль-
ных данного кластера встречались классические 
тоскливые и тоскливо-заторможенные депрессии, 
свойственные пациентам среднего возраста (22,3%, 
p < 0,05). Наиболее важным результатом оказа-
лось отсутствие выраженной церебрально-сосуди-
стой патологии у большинства больных Кластера 3 
(33,3%), а также меньшая частота акинетико-ригид-
ного синдрома по сравнению с пациентами Кластера 
1 (p < 0,05).

Хотя сравнение некоторых других параметров 
не выявило достоверных межгрупповых различий, 
мы решили их проанализировать для более полного 
понимания клинических характеристик выделенных 
групп. Пациенты Кластера 1 характеризовались бо-
лее поздним возрастом манифестации аффективно-
го заболевания (M 52 [36; 61]), по сравнению с ран-
ним началом у больных Кластера 2 (M 32 [19; 59]), 
с тенденцией к достоверности различий (p = 0,05). 
В Кластере 1 в 2 раза чаще встречались сезонные 
депрессии, чем у больных Кластера 2 (соответствен-
но в 60,9% и 27,3%). Также у пациентов Кластера 1 
оказалась более высокая частота рецидивирования 
за последний год (2 фазы/год), по сравнению с боль-
ными двух других кластеров, при одинаковом об-
щем количестве перенесенных фаз во всех группах. 

Таблица 1. Клинико-демографические характеристики пожилых депрессивных больных из трех биохимических 
кластеров с разными уровнями ферментативной активности
Table 1 Clinical and demographic characteristics of elderly depressed patients of three biochemical clusters with 
different levels of enzymatic activity

Активности ферментов/Enzymatic activities
Параметры/Parameters

Сниженные/
Decreased

(Кластер 1/Cluster 1)
n = 23

Разнонаправленные/
Different

(Кластер 2/Cluster 2)
n = 11

Нормальные/Normal
(Кластер 3/Cluster3)

n = 18

Мужчины/male, абс (%)
Женщины/female, абс (%)

3 (13%)
20 (87%)

5 (45,5%)
6 (54,5%)

4 (22,2%)
14 (77,8%)

Диагнозы/Diagnoses:
ДЭ/ DE, абс (%)
РДР/ RDD, абс (%)
БАР/ BD, абс (%)

3 (13,0%)
16 (69,6%)
4 (17,4%)

1 (9,1%)
6 (54,5%)
4 (36,4%)

1 (5,6%)
10 (55,6%)
7 (38,9%)

Возраст больных (лет)/Age (years) 67 [62;71] 64 [60;72] 67 [65;68]

Уровень когнитивного функционирования (сумма баллов 
MMSE)/ Cognitive functions (total scores of MMSE), M [Q25; Q75] 27 [25; 28] 27 [26; 29] 28 [27; 29]

Количество соматических заболеваний на 1 больного/Number of 
somatic diseases per patient, M [Q25; Q75] 4 [3; 5] 5 [4; 5] 5 [4; 6]

Гипертоническая болезнь/Hypertension, абс (%) 19 (82,6%) 7 (63,7%) 16 (88,9%)

Кардиоваскулярная патология/Cardiovascular Pathology, абс (%) 9 (39,1%) 7 (63,7%) 7 (38,8%)

Диабет/Diabetes, абс (%) 4 (17,3%) 3 (27,3%) 6 (33,3%)

Примечание: MMSE — краткая шкала оценки психического статуса, M [Q25; Q75] —Медиана и квартили.
Notes: MMSE — Mini-Mental State Examination, M [Q25; Q75] — Median and quartiles.
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Наконец, у пациентов Кластера 1 чаще всего (в 65,2% 
случаев) встречались легкие когнитивные нарушения 
(MMSE ≤ 27 баллов).

Вместе с тем следует отметить, что тревожные де-
прессии, хотя и с разной частотой, наблюдались во 
всех выделенных биохимических группах больных, что 
может свидетельствовать о разной патогенетической 
природе тревожных расстройств.

Таким образом, установлена взаимосвязь измене-
ний активности ферментов энергетического, антиок-
сидантного и глутаматного обменов с феноменологией 
и течением депрессий позднего возраста.

Больные со сниженной активностью ферментов 
энергетического и глутатионового метаболизма харак-
теризовались более поздним возрастом манифестации, 
наибольшей отягощенностью церебрально-сосудистой 
патологией с симптомами паркинсонизма, преоблада-
нием неглубоких апатических депрессий «сезонного» 
характера с легкими когнитивными нарушениями и ча-
стым рецидивированием.

Пациенты с разнонаправленным изменением актив-
ности изученных тромбоцитарных ферментов отлича-
лись ранним началом заболевания и его наибольшей 
продолжительностью, преобладанием более тяжелых 
и сложных по психопатологической структуре депрес-
сий с выраженным тревожным компонентом и частой 
ЦСН.

У пациентов с условно «нормальным» метаболиз-
мом чаще отмечались проявления типичного депрес-
сивного синдрома с наименьшей частотой выраженной 
церебрально-сосудистой патологии.

ОБСУЖДЕНИЕ

Исследование показало, что только у трети об-
следованных больных (34,6%) показатели энергети-
ческого, глутаматного и глутатионового метаболизма 
не отличались от показателей условной возрастной 
нормы. Такие больные отличались низкой частотой вы-
раженной церебрально-сосудистой патологии (33,3% 

Таблица 2. Сравнение клинических параметров депрессий позднего возраста больных трех биохимических 
кластеров с разными уровнями ферментативной активности
Table 2 Comparison of clinical parameters of late-life depression in groups of patients with different levels of enzymatic 
activity (in three clusters)

Активности ферментов/ Enzymatic Activities
Параметры/Parameters

Сниженные/
Decreased
Кластер1/
Cluster 1

n = 23

Разнона-
правленные/

Different 
Direction Кла-

стер 2/Cluster 2
n = 11

Нормальные/
Normal

Кластер 3/
Cluster 3

n = 18

Значимость различий 
между кластерами/

Signi cance of 
Differences Between 

Clusters

Тяжесть депрессии (сумма баллов HAMD-17)/Depression 
severity (HAMD-17 total score)• 22 [21; 24]* 24 [23; 25] 23 [21; 24] p1–2 < 0,05

Тяжесть тревоги (сумма баллов HARS)/ Anxiety severity 
(HARS total score) • 18 [14; 23] 23 [22; 25] * 18,5 [17; 22] p1–2 < 0,05

p2–3 < 0,05

Типы депрессий/Depression type:
Апатические/Apathetic, абс (%)
Тоскливые/Melancholic, абс (%)
Тревожные/Anxiety, абс (%)
Сенестопатические/Senestopathic, абс (%)
Бредовые/Delusional, абс (%)

16 (69,6%)† — 
5 (21,7%)
2 (8,7%)

-

1 (9,1%) — 8 
(72,7%) † — 2 

(18,2%) †

1 (5,6%)
6 (22,3%) †
10 (55,6%)

1 (5,6%)
-

p1–2 < 0,05; p1–3 < 0,001
p1–3 < 0,005 p2–3 < 0,05

p1–2 < 0,005
na–

p1–2 < 0,05

Церебро-сосудистая недостаточность (ЦСН) II–
III × степени/Сerebrovascular insuf ciency (CVI) II–III 
degree, абс (%)

16 (69,6%) † 6 (54,5%) 6 (33,3%) p1–3 < 0,05

Хронический акинето-ригидный синдром /Chronic akinetic 
rigid syndrome, абс (%) 10 (43,5%) † 4 (36,4%) 2 (11,1%) p1–3 < 0,05

Длительность заболевания/Duration of disease• 12 [2; 33] * 40 [7; 42] 19,7 [12;36] p1–2 < 0,05

Возраст манифестации/Age of onset• 52 [36;61] 32 [19;59] 45 [35;55] p1–2 = 0,05

Сезонные депрессии/Seasonal depressions, абс (%)• 14 (60,9%) 3 (27,3%) 9 (50%) p1–2 = 0,06

Общее число фаз/ Total number of phases• 5 [3; 16] 6 [4; 21] 6 [4; 13] p > 0,05

Число фаз за последний год/Number of phases in the last 
year• 2 [1; 2] 1 [1; 2] 1 [1; 2] p > 0,05

Когнитивные нарушения (MMSE ≤ 27)/Cognitive impairment 
(MMSE ≤ 27), абс (%) 15 (65,2%) 6 (54,5%) 8 (44,4%) p > 0,05

Примечание: × — градация тяжести ЦСН по классификации Б.А. Константинова и Ю.В. Белова (1996) (I степень — бессимптомная, II — 
c преходящими нарушениями, III — хроническая прогрессирующая сосудистая недостаточность без инсультов, IV — инсульты); • — Ме-
диана и квартили, M [Q25; Q75]; * — cравнение межгрупповых средних показателей с использованием коэффициента U теста Манна-Уитни; 
† — cравнение межгрупповых частотных показателей с использованием коэффициента χ2.
Note: × — gradation of the severity of CVI according to the classi cation of B.A. Konstantinov and Yu.V. Belov (1996) (I degree — asymptomatic, 
II — with transient disturbances, III — chronic progressive vascular insuf ciency without strokes, IV — strokes); • — Median and quartiles, M 
[Q25; Q75]; * — comparison of intergroup averages using the U coef cient of the Mann-Whitney test; † — comparison of intergroup frequency 
indicators using the χ2 coef cient.
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случаев) и значительным разнообразием психопато-
логических типов депрессий. Причем только у больных 
данной группы встречались классические тоскливые 
депрессии.

У большинства пожилых депрессивных больных 
(65,4% случаев) активность ферментов отличалась 
от группы контроля, а разная степень изменения ак-
тивности ферментов соответствовала разным кли-
ническим особенностям заболевания. По-видимому, 
хотя в развитии депрессий участвуют все известные 
патогенетических механизмы (оксидативный стресс, 
нарушения энергетического и глутаматного обменов), 
степень их участия неравномерна. Установлено, что 
больные со сниженной ферментативной активностью 
и с разнонаправленным изменением активности тром-
боцитарных ферментов по своим клиническим харак-
теристикам более всего соответствуют категориям 
пациентов с поздно и рано манифестирующими де-
прессиями, сохраняющими рецидивирование в позд-
нем возрасте.

В нашем исследовании у большей части обследо-
ванных больных (44,2% случаев) отмечалась снижен-
ная активность ферментов энергетического метабо-
лизма и антиоксидантной защиты (сниженная актив-
ность ЦО, ГР и ГСТ). Данные больные отличались от 
пациентов двух других групп большей частотой ЦСН 

II–III степени (69,6%) с наличием хронического аки-
нетико-ригидного синдрома. У большинства больных 
(в 69,6% случаев) отмечались неглубокие апатические 
депрессии с частым наличием легких когнитивных 
расстройств (65,9% случаев). Известно, что апатия 
является проявлением как эндогенных, так и органи-
ческих депрессий при множестве неврологических 
заболеваний разной этиологии (инсульт, посттравма-
тическое поражение головного мозга, нейродегенера-
тивные заболевания). По данным научных публикаций, 
в позднем возрасте эндогенные апатические депрес-
сии встречаются в 30–38% случаев, что совпадает и с 
нашими результатами (34,6% от всех обследованных 
больных). При этом выраженность апатии, а не тяжесть 
самой депрессии, коррелирует с дезадаптацией и не-
состоятельностью больных [19, 20]. К дифференциаль-
но-диагностическим отличиям эндогенных апатических 
депрессий от органических относят наличие в их струк-
туре ангедонии и соматических (меланхолических) 
признаков депрессии [21]. Клинические и нейровизу-
ализационные исследования установили связь меж-
ду апато-ангедонической симптоматикой депрессии 
и уровнем когнитивного функционирования. Анализ 
симптомов депрессии (по опросам пациентов и клини-
цистов) выделил в отдельный кластер апатию, ангедо-
нию и когнитивные нарушения [22, 23]. Проведенная 

Рис. 1. Основные клинические типы депрессий позднего возраста в группах больных с разными биохимическими 
паттернами активности ферментов
Примечание: * — p < 0,05; ** — p < 0,01.
Fig. 1 Main clinical types of late-life depression in groups of patients with different biochemical patterns of enzymatic 
activity
Note: * — p < 0,05; ** — p < 0,01.
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функциональная магнитно-резонансная томография 
(фМРТ) показала, что общей базой для развития апатии 
и когнитивных нарушений (в особенности снижения 
исполнительных функций) при депрессиях являются 
дисфункция в области передней поясной извилины 
префронтальной коры мозга и вентрального стриату-
ма [24]. Представляются важными данные о наличии 
у больных со сниженной активностью ферментов энер-
гетического метаболизма и антиоксидантной защиты 
особенностей течения в виде более позднего возраста 
манифестации, большей частоты рецидивирования (до 
2 фаз за предшествующий год) и «сезонного» характе-
ра развития депрессий.

По своим клиническим параметрам депрессии 
в группе пожилых больных со сниженной активно-
стью ферментов энергетического метаболизма (ЦО) 
и антиоксидантной защиты (ГР и ГСТ) имели сходство 
с категорией депрессий с поздней манифестацией. 
Поздно манифестирующие депрессии характеризу-
ются меньшей генетической предрасположенностью, 
значительной отягощенностью факторами сосудисто-
го риска (особенно церебрально-васкулярной патоло-
гией), специфической клинической картиной, фрон-
то-стриальной когнитивной дисфункцией, наличием 
диффузных и мелкоочаговых изменений подкорково-
го вещества головного мозга или признаков атрофии, 
плохим ответом на психофармакотерапию с тенден-
цией к хронификации или частому рецидивированию 
депрессий [11, 25, 26]. Существует «васкулярная ги-
потеза депрессии», утверждающая, что микроангио-
патия и диффузное поражение подкоркового белого 
вещества мозга провоцируют, усиливают и поддержи-
вают депрессивную симптоматику [27]. На основании 
клинических особенностей и накопленных нейробио-
логических данных [26] вновь возобновилась дискус-
сия о включении поздно манифестирующих депрес-
сий в отдельную категорию аффективных расстройств 
в современных классификациях психических болезней 
(DSM-5 и ICD-11).

У меньшей доли пациентов (21,2% от всей группы) 
наблюдались разнонаправленные изменения активно-
сти тромбоцитарных ферментов (снижение активности 
ГСТ, повышенная активность ЦО и сниженная — ГДГ, 
предполагающая повышение уровня глутамата). Осо-
бенностями течения заболевания данной группы были 
ранняя манифестация и большая продолжительность. 
У половины пациентов встречалась церебрально-со-
судистая патология, однако ее частота и тяжесть не 
отличалась от двух других групп. Для больных были 
характерны более тяжелые и сложные по своей пси-
хопатологической структуре депрессии с выраженным 
тревожным компонентом (тревожно-ажитированные 
и тревожно-бредовые депрессии).

Основным биохимическим механизмом развития 
таких депрессий является, по-видимому, дисфункция 
глутаматного обмена, соответствующая «глутамат-
ной гипотезе депрессий». Согласно данной гипотезе, 
при депрессии и тревожных расстройствах средовые 

стрессовые события вызывают резкий выброс глута-
мата в лимбико/кортикальных областях мозга, эксай-
тотоксичность с последующим каскадом нейропласти-
ческих изменений (снижение нейрогенеза, ветвистости 
дендритов и плотности синаптических шипиков, потеря 
глии и др.) [28, 29].

Следует отметить, что интерпретация результатов 
исследования носит ограниченный характер из-за 
небольшого размера выборки (52 пациента). Это не 
позволило провести адекватное сравнение фермента-
тивной активности при поздних депрессиях у больных 
с БАР и РДР. Случаи с БАР распределились по разным 
кластерам без статистически значимых различий в их 
частоте. Возможно, это частично связано с изменением 
полярности в старости с тенденцией к преобладанию 
депрессивных фаз над маниакальными [30]. При этом 
у рано заболевших больных гораздо чаще отмечается 
переход течения от БАР I к БАР II и даже к униполяр-
ным депрессиям [31]. Вторым значимым ограничением 
является отсутствие нейровизуализационных методов 
обследования, изначально не включенных в протокол 
исследования.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Исследование выявило взаимосвязь клинических 
особенностей депрессий позднего возраста с измене-
ниями активности ферментов энергетического, антиок-
сидантного и глутаматного обмена.

Установлено, что у больных со сниженной ак-
тивностью тромбоцитарных ферментов отмечалось 
преобладание неглубоких апатических депрессий 
«сезонного» характера с легкими когнитивными на-
рушениями, частое рецидивирование, более поздний 
возраст манифестации заболевания и наибольшая 
отягощенность церебрососудистой патологией. Паци-
енты с разнонаправленным изменением активности 
ферментов отличались более тяжелыми и сложными 
по психопатологической структуре депрессиями с вы-
раженным тревожным компонентом, ранним началом 
и наибольшей продолжительностью аффективного 
заболевания.

По своим клиническим параметрам депрессии 
у больных со сниженной ферментативной активно-
стью и с разнонаправленным изменением активности 
тромбоцитарных ферментов соответствуют катего-
риям поздно и рано манифестирующих депрессий 
позднего возраста. Таким образом, клиническая 
гетерогенность депрессий позднего возраста тесно 
связана, наряду с другими факторами, с разными 
биохимическими паттернами активности ферментов 
энергетического, антиоксидантного и глутаматного 
обменов.

Полученные результаты позволяют выявить но-
вые подходы к изучению патогенеза, феноменологии 
и течения депрессий позднего возраста на основе ис-
следований активности ферментов энергетического, 
глутаматного и глутатионового обменов.
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Резюме
Обоснование: определение роли специфических средовых и личностных факторов в развитии депрессий неоднократно 

становилось предметом изучения, однако их значимость получала различную оценку. Цель исследования — изучить роль 
личностных и средовых факторов в формировании клинических типов депрессивных расстройств. Пациенты и методы: 
в исследование включены пациенты, проходившие лечение в клинике нервных болезней им. А.Я. Кожевникова, Клинике пси-
хиатрии им. С.С. Корсакова и Психиатрической клинической больнице №1 им. А.А. Алексеева в период с мая 2021 по апрель 
2024 г. Верификацию диагноза и определение типа депрессивного расстройства осуществляли в ходе клинического интервью 
согласно диагностическим критериям депрессий в DSM-5 (меланхолический, тревожный, атипичный тип). Выраженность де-
прессивных симптомов оценивалась с помощью шкалы депрессии Гамильтона (Hamilton Depression Rating Scale, HDRS). Для 
определения социально-демографических данных и особенностей раннего развития использовали данные анкетирования, 
которые дополняли данными психометрических методик. Анализ личностных характеристик пациентов проводили с при-
менением Структурированного опросника личности (SCID-II, Personality Disorder Traits, SCID-II-PD). Результаты: Выборку 
из 120 пациентов (n = 120) разделили на три группы по типу депрессии: меланхолический (n = 40; 33%), тревожный (n = 44; 
37%) и атипичный (n = 36; 30%). В группе пациентов с меланхолической депрессией чаще отмечены личностные акцентуации 
кластера А (шизоидный, шизотипический; n = 17; 43%) и С (избегающий, зависимый; n = 18; 45%), среди пациентов с тревож-
ной депрессией — акцентуация кластера С (избегающий; n = 29; 66%), у пациентов с атипичной депрессией — акцентуация 
кластера B (гистрионный; n = 29; 81%). Установлена взаимосвязь между типом депрессии и показателями рейтинговой 
шкалы социальной адаптации Холмса–Рея (SRRS), (χ2 = 7,981, p = 0,018), количеством браков (χ2 = 7,530, p = 0,023), возрастом 
пациента, когда его семья стала неполной (χ2 = 8,193, p = 0,017), и числом собственных детей (χ2 = 4,818, p = 0,09). Выводы: 
личностные и средовые факторы играют значимую роль в формировании подтипов униполярной депрессии. Выявленные 
акцентуации личностных черт определяют особенности эмоциональных и поведенческих реакций пациентов при разных 
типах депрессии. Семейные факторы, такие как одинокое проживание, наличие детей и др., могут служить индикаторами 
при разработке наиболее эффективных стратегий терапевтического вмешательства и персонализированной поддержки 
пациентов с депрессивным расстройством.

Ключевые слова: депрессивное расстройство, меланхолическая депрессия, тревожная депрессия, атипичная депрессия, 
средовые факторы, личностные факторы
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Summary
Background: disclosure of speci c environmental and personality factors of depression development was an object of many 

studies, but without consensus on their importance. The aim was to study the role of personality and environmental factors in the 
formation of subtypes of depressive disorders. Patients and Methods: the study made up in-patients treated from May 2021 to 
April 2024. Diagnostic veri cation and typology of depressive disorders were performed according to the DSM-5 diagnostic criteria 
(melancholic, anxious, atypical type). The severity of depressive symptoms was assessed using the Hamilton Depression Rating 
Scale (HDRS). Questionnaire data were used to determine socio-demographic data and features of early development. The SCID-II 
Personality Disorder Traits Structured Personality Questionnaire (SCID-II-PD) was used to analyse the personality characteristics 
of the patients. Results: a total of 120 patients (n = 120) were divided into three groups by type of depression: melancholic 
(n = 40; 33%), anxious (n = 44; 37%), and atypical (n = 36; 30%). In patients with melancholic depression, accentuations of cluster 
A (schizoid, schizotypal; n = 17; 43%) and C (avoidant, dependent; n = 18; 45%) more often prevailed, with anxious depression — 
accentuations of cluster C (avoidant; n = 29; 66%), with atypical depression — accentuations of cluster B (histrionic; n = 29; 81%). 
There was a correlation between type of depression and scores on the Holmes- Rahe Stress Scale (Social Readjustment Rating 
Scale, SRRS), (χ2 = 7.981, p = 0.018), number of marriages (χ2 = 7.530, p = 0.023), patient's age when their family became incomplete 
(χ2 = 8.193, p = 0.017), and the number of their own children (χ2 = 4.818, p = 0.09). Conclusion: the identi ed accentuations of 
personality traits highlight the speci cs of patients' emotional and behavioural reactions depending on the subtype identi ed. 
Socio-demographic variables such as family structure and number of children, living alone, birth trauma and smoking have also 
been found to be associated with type of depressive disorder. These factors may serve as indicators for clinicians to develop more 
effective intervention and personalised support strategies for patients with depressive disorders.

Keywords: depressive disorder, melancholic depression, anxious depression, atypical depression, environmental factors, 
personality factors

For citation: Galyautdinova A.N., Bortnikova K.K., Sedelkova V.A., Zakurazhnaya V.I., Morozova A.Yu., Petelin D.S., Tihonova Yu.G., 
Kinkul'kina M.A., Volel B.A. The Role of Personality and Environmental Factors in the Formation of Clinical Variants of Unipolar 
Depressive Disorders. Psychiatry (Moscow) (Psikhiatriya). 2025;23(3):16–27. (In Russ.). https://doi.org/10.30629/2618-6667-2025-
23-3-16-27

ВВЕДЕНИЕ

Клиническая картина и динамика униполярной де-
прессии в существенной степени варьируется у разных 
пациентов, что создает особую сложность в понимании 
и лечении этого расстройства [1]. В настоящее вре-
мя существует несколько подходов к синдромальной 
классификации депрессивных эпизодов. В отечест-
венной психиатрии традиционным считается подход, 
основанный на так называемой модальности аффекта 
и предполагающий выделение тоскливых, тревожных 
и апатических депрессий [2, 3]. В зарубежных клас-
сификациях после нескольких десятилетий отказа 
от синдромального деления отчасти восстановлена 
клиническая дифференциация депрессий. Согласно 
диагностическому руководству DSM-5 [4] выделя-
ют варианты депрессий, обнаруживающие сходство 
с отечественной систематикой: меланхолический тип 
характеризуется выраженными симптомами понижен-
ного настроения, потерей интереса к жизни и утратой 
энергии; тревожный тип, напротив, сопровождается 
чувством постоянной тревоги и беспокойства; вместо 
апатического типа выделяют атипичную депрессию, 
которая обнаруживает довольно много отличий и ха-
рактеризуется изменениями аппетита и сна, повышен-
ной чувствительностью к отвержению и социальной 
изоляцией.

Важным аспектом гетерогенности клиники и дина-
мики депрессивных расстройств предположительно яв-
ляются клинико-биологические факторы заболевания, 
которые включают в себя личностные, генетические 
и эпигенетические факторы, а также факторы внеш-
ней среды (особенности перинатального развития, 
воздействие стресса и др.) [5–10]. Эти факторы могут 
оказывать значительное влияние на возникновение 

и течение депрессии, придавая уникальные черты кли-
ническим типам [11, 12].

Несмотря на значительный пул накопленных дан-
ных, до сих пор достоверно неизвестно, какие из фак-
торов играют значимую роль в формировании отдель-
ных вариантов депрессии.

Цель исследования — выявить специфические 
личностные и средовые факторы, влияющие на разви-
тие клинических вариантов униполярной депрессии, 
и оценить их вклад. Изучение этих факторов позволит 
лучше понять механизмы развития и течения депрес-
сивных расстройств, а также разработать более эф-
фективные методы диагностики и лечения, тем самым 
улучшая прогноз и минимизируя негативные послед-
ствия данного заболевания.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Настоящее исследование было многоцентровым 
и проводилось на пациентах, проходивших лечение 
в период с мая 2021 г. по апрель 2024 г. в психотера-
певтическом отделении Клиники нервных болезней им. 
А.Я. Кожевникова, общепсихиатрическом отделении 
Клиники психиатрии им. С.С. Корсакова, одном из жен-
ских отделений и в отделении первого психотического 
эпизода Психиатрической клинической больницы №1 
им. А.А. Алексеева.

Этические аспекты
Все участники исследования подписали добро-

вольное информированное согласие на участие 
в программе. Проведение исследования соответ-
ствовало положениям Хельсинкской декларации 
1964 г., пересмотренной в 1975 и 2024 г., и одо-
брено Локальным Этическим комитетом ФГАОУ ВО 
Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России 
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(Сеченовский Университет) (протокол №07-21 от 
28.04.2021).

Ethic aspects
All examined participants of study signed the informed 

consent to take part in a study. This study complies 
with the Principles of the WMA Helsinki Declaration 
1964, amended in 1975, 2024. The research protocol 
was approved by Local Ethical Committee of Sechenov 
University (protocol No. 07-21 from 28.04.2021).

Отбор пациентов проводился после оценки соот-
ветствия установленным ниже критериям включения/
исключения.

Критерии включения пациентов:
•  возраст не менее 18 лет и не более 65 лет;
•  соответствие клинической картины диагности-

ческим критериям униполярных депрессивных 
расстройств по МКБ-10 (F32, F33, F34.1) и DSM-5 
(296.2, 296.3, 300.4).

Критерии невключения:
•  наличие неврологического или психического 

заболевания неаффективного спектра: зависи-
мость от психоактивных веществ (кроме нико-
тиновой) в течение последних 6 месяцев, ор-
ганическое расстройство (F06), расстройства 
шизофренического спектра (F2), невротические, 
связанные со стрессом и соматоформные рас-
стройства (F4);

•  наличие патологии аффективного спектра, про-
текающей с маниями/гипоманиями: биполярное 
аффективное расстройство (F31) и циклотимия 
(F34.0);

•  наличие психотической симптоматики;
•  беременность;
•  недостаточное владением языком или выражен-

ные формальные расстройства мышления;
•  отсутствие подписанного информированного со-

гласия.
Верификация диагноза и типология депрессивных 

расстройств проводилась в ходе развернутого клини-
ческого интервью на основании ведущей симптомати-
ки согласно диагностическим критериям униполярных 
депрессивных расстройств по МКБ-10 и DSM-5 (мелан-
холический, тревожный, атипичный тип). Две диагно-
стические системы использовались для повышения 
точности и воспроизводимости результатов исследо-
вания, так как DSM-5 широко применяется во всем мире 
с исследовательскими целями.

Каждому пациенту для определения социо-демо-
графических данных и особенностей раннего раз-
вития предоставлена индивидуальная регистраци-
онная карта с указанием пола, возраста, этнической 
принадлежности, образования, семейного положе-
ния, данных родительской семьи, наличия вредных 
привычек, употребления алкоголя и психоактивных 
средств, наследственной отягощенности по психи-
ческим заболеваниям, наличия коморбидных невро-
логических расстройств и черепно-мозговых травм 
в анамнезе.

Результаты клинического обследования дополня-
лись данными психометрических методик для выявле-
ния дополнительных особенностей личности и опреде-
ления уровня стрессовых событий у пациентов за по-
следний год:

• Шкала нейротизма Краткого опросника личности 
Айзенка (H. Eysenck Personality Questionnaire, Revised; 
EPQ-R) [13].

• Опросник стрессовых событий жизни (Holmes 
and Rahe Stress Scale) [14].

Для анализа личностных характеристик пациентов 
использовался Структурированный опросник лично-
сти (Structured Clinical Interview for axis II personality 
disorders) (SCID-II-PD) [15], оценивающий черты из-
бегающего, зависимого, обсессивно-компульсивного, 
пассивно-агрессивного, депрессивного, параноидного, 
шизотипического, шизоидного, гистрионного, нарцис-
сического, пограничного и антисоциального типов. Эти 
акцентуированные черты в свою очередь были объеди-
нены в три кластера: Кластер А (параноидные, шизо-
идные и шизотипические), Кластер В (антисоциальные, 
депрессивные, пограничные, гистрионные и нарцисси-
ческие) и Кластер С (избегающие, зависимые, обсес-
сивно-компульсивные и пассивно-агрессивные).

Выраженность депрессивных симптомов оценива-
лась с помощью шкалы депрессии Гамильтона (Hamilton 
Depression Rating Scale, HDRS) [16].

Статистическая обработка результатов проводилась 
с использованием программы IBM SPSS Statistics v22 
(разработчик — «IBM Corporation», США). Для обоб-
щенного представления анализируемых параметров 
использовались показатели описательной статистики 
(средние, стандартные отклонения, частоты); для про-
верки гипотез о значимости различий при сопостав-
лении качественных переменных (средовых факторов 
и анамнестических данных) в независимых выборках 
(пациентов с разным видом депрессии) — критерий 
χ2 Пирсона; для сравнения средних количественных 
переменных в независимых выборках — непараметри-
ческий H-критерий Краскела–Уоллиса. Взаимосвязь 
количественных признаков оценивалась корреляци-
онным анализом Спирмена. Различия считались стати-
стически значимыми при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В исследовании приняло участие 120 пациентов 
(n = 120), соответствующих критериям включения. 
Итоговая выборка была представлена респондентами 
обоего пола с преобладанием женщин (мужчин — 26; 
22%). Большая часть испытуемых находилась в воз-
растном диапазоне от 22 до 40 лет со средним возрас-
том 36 лет (Mе = 36,12; SD = 13,87; min = 18; max = 67). 
Образовательный уровень респондентов в выборке 
разнился и включал людей с неоконченным сред-
ним образованием (n = 3; 2%), средним образовани-
ем (n = 7; 6%), средним специальным образованием 
(n = 19; 16%), неоконченным высшим образованием 
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(n = 12; 10%), студентов ВУЗа (n = 23; 19%) и людей 
с высшим образованием (n = 56; 47%), которые соста-
вили большую часть выборки. На момент прохождения 
исследования 47% респондентов не состояли в браке 
(n = 57), 37% были в браке (n = 44), 4% были вдовами/
вдовцами (n = 5) и 12% — в разводе (n = 14). Исход-
ные социо-демографические параметры выборки пред-
ставлены в табл. 1.

По результатам клинического интервью выборку 
разделили на три группы на основании ведущей клини-
ческой симптоматики депрессии: меланхолический тип 
(n = 40; 33%), тревожный тип (n = 44; 37%) и атипичный 
тип (n = 36; 30%).

Включенные в настоящее исследование пациенты 
с меланхолическим типом депрессии (n = 40) в целом 
соответствовали описаниям, представленным в науч-
ной литературе для данного варианта. В клинической 
структуре депрессии на первый план выступали такие 
симптомы как сниженное настроение, ангедония, плак-
сивость. У большинства пациентов выявляли типичный 
депрессивный денотат с преобладанием идей малоцен-
ности, пессимистического восприятия будущего. Почти 
половина пациентов (n = 19; 47,5%) имела характерный 
суточный ритм в проявлениях депрессии с ухудшением 
самочувствия в утренние часы. Подавляющее большин-
ство пациентов (n = 36; 90%) отмечали нарушения сна 
и аппетита, при этом во всех наблюдениях отмечалось 
снижение аппетита и сокращение продолжительности 
ночного сна. Ни в одном из наблюдений не было вы-
явлено гиперсомнии и гиперфагии.

При анализе личностных особенностей было об-
наружено, что в группе пациентов с меланхолической 
депрессией чаще встречались акцентуации кластера 
А (n = 17; 43%) и С (n = 18; 45%), что может в свою оче-
редь указывать на предрасположенность к конкретным 
паттернам поведения и эмоциональным реакциям.

Тревожные депрессии (n = 44) в рамках настоящего 
исследования клинически демонстрировали доста-
точно большую гомогенность. Речь шла о пациентах, 
которые помимо собственно сниженного настроения 
также испытывали тревогу диффузного характера, за-
трагивающую практически все ситуации, с которыми 
сталкивались пациенты. У всех пациентов настоящей 
выборки отмечалось сосуществование тревожного 
и депрессивного аффекта с локализацией тягостных 
ощущений в прекардиальной области. По сравнению 
с меланхолическими пациентами в данной группе было 
более характерно наличие инвертированного суточно-
го ритма (n = 19, 43%) с ухудшением в вечернее время 
за счет нарастания анксиозной симптоматики. Инсом-
ния и снижение аппетита были сопоставимы по своей 
частоте с группой меланихолической депрессии (n = 37, 
84%). Гиперсомнии и гиперфагии в настоящей выборке 
выявлено не было.

У пациентов с тревожным типом депрессии наибо-
лее часто встречались акцентуации кластера С (n = 29; 
66%). Эти больные испытывали выраженное чувство 
тревоги и беспокойства, что создавало значительный 

уровень дискомфорта и напряжения в повседневной 
жизни. Таким образом, пациенты с меланхолической 
и тревожной депрессией не только испытывали де-
прессивные симптомы, но и сталкивались с дополни-
тельными барьерами в получении помощи и поддер-
жании достаточного уровня функционирования. Они 
чаще избегали социальных контактов, что предполо-
жительно вело к дальнейшей социальной изоляции 
и усугубляло симптомы депрессии.

Клинический вариант атипичной депрессии 
(n = 36) в соответствии с критериями DSM-5 опреде-
ляли на основании сочетания повышенного аппети-
та, гиперсомнии, ощущения тяжести в руках и ногах 
(т.н. «свинцовый паралич») и лабильности настроения 
с выраженной чувствительностью к межличностным 
взаимодействиям. По своей структуре данный тип де-
прессии существенно отличался от меланхолической 
и тревожной депрессии за счет отсутствия суточно-
го ритма во всех наблюдениях и сравнительно малой 
представленности стойкой подавленности, идей вины 
и других когнитивных проявлений депрессии.

В данной группе пациентов существенно преобла-
дали акцентуации кластера B (n = 29; 81%). Повышен-
ная чувствительность и страх отвержения у таких па-
циентов приводили к усилению эмоциональной дисре-
гуляции и нарушениям поведения, что часто являлось 
причиной возникновения межличностных проблем.

Количественное распределение отдельных типов 
личности представлено на диаграмме, что позволя-
ет визуально оценить разницу между исследуемыми 
группами.

При проверке взаимосвязи средовых факторов 
с подтипами депрессии была выявлена взаимосвязь 
на высоком уровне значимости типа депрессии 

Таблица 1. Исходные социо-демографические 
параметры выборки
Table 1 Basement social and demographic parameters of 
sample

Количество 
пациентов/
Number, абс 

(%)

Пол/sex:
– женский/f
– мужской/m

94 (78%)
26 (22%)

Образование/Education:
–  неоконченное среднее/incomplete secondary 

education
–  среднее/secondary
–  среднее специальное/secondary special
–  неоконченное высшее/incomplete higher 

education
–  актуальное обучение в вузе/student
–  высшее/higher education

3 (2%)
7 (6%)

19 (16%)

12 (10%)
23 (19%)
56 (47%)

Семейное положение/Marital status
–  не в браке/not married
–  в браке/married
–  вдова/вдовец/widow
–  в разводе/divorced

57 (47%)
44 (37%)

5 (4%)
14 (12%)

Итого/Total: 120 (100%)
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и показателя шкалы Холмса–Рея (χ2 = 7,981, p = 0,018), 
количества браков (χ2 = 7,530, p = 0,023), возраста па-
циента, когда его семья стала неполной (χ2 = 8,193, 
p = 0,017), и количеством детей (χ2 = 4,818, p = 0,09) 
(табл. 2). Наиболее значимой оказалась взаимосвязь 
тревожной депрессии и проживания в одиночестве 
(χ2 = 3,2; p = 0,05), родовых травм (χ2 = 8,072; p = 0,004) 
и курения (χ2 = 4,586; p = 0,032). Кроме того, подтвер-
дилась взаимосвязь меланхолической депрессии и ро-
довых травм (χ2 = 10,54; p = 0,001). (табл. 3).

Далее проверяли гипотезу о влиянии средовых 
и личностных факторов на тип депрессии с поправкой 
на результаты тяжести депрессии с учетом результатов 
по опроснику HDRS. В результате проверки гипотезы 

выявлена взаимосвязь типа депрессии и баллов EPQ-N 
(χ2 = 5,942, p = 0,05) для депрессии средней тяжести; 
возраста, когда семья стала неполной (χ2 = 2,778, 
p = 0,05), баллов шкалы Холмса–Рея (χ2 = 4,912, p = 0,05) 
для тяжелой депрессии. (табл. 4 и 5)

ОБСУЖДЕНИЕ

Целью нашего исследования была оценка роли 
личностных и средовых факторов в возникновении 
различных подтипов депрессии. В ходе проведенной 
работы мы выявили, что при меланхолическом подти-
пе депрессии преобладают акцентуированные черты 

Таблица 2. Проверка гипотезы о взаимосвязи средовых факторов и типа депрессии H-критерием Краскела–Уоллиса
Table 2 Hypothesis testing on interrelation of environmental factors and type of depression (Kruskal–Wallis test)

Вид депрессии/Type of depression
Количество 

браков/Number 
of marriages

Наличие детей/
Having children

Показатели шкалы 
Холмса–Рея/

Holmes and Rahe 
Stress Scale score

Возраст неполной 
семьи/Age of 

incomplete family 

H-критерий

χ2 7,530 4,818 7,981 8,193

Асимптотическая значимость/
Asymptotic knowledge 0,023 0,090 0,018 0,017

Атипическая/atypical

Среднее/Mean 0,21 0,21 111,57 2,00

n 36 36 36 2

Стандартное отклонение/SD 0,426 0,579 82,391 0,000

Меланхолическая/
melancholic

Среднее/Mean 0,63 0,63 217,05 13,25

n 40 40 40 8

Стандартное отклонение/SD 0,667 0,807 162,217 4,713

Тревожная/anxious

Среднее/Mean 0,80 0,73 258,07 6,92

n 44 44 44 13

Стандартное отклонение/SD 0,795 0,899 190,627 5,220

Итого/Total

Среднее/Mean 0,64 0,61 220,40 8,70

n 120 120 120 23

Стандартное отклонение/SD 0,722 0,833 173,079 5,950

Рис. 1. Количественное распределение личностных акцентуаций по кластерам
Fig. 1 Quantitative distribution of personality accentuations in clusters
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кластера A и С, при тревожном подтипе — черты кла-
стера С, а пациенты с атипичным типом депрессии име-
ют акцентуации кластера B, что указывает на разные 
паттерны личностных особенностей и эмоциональных 
реакций, связанных с каждым из подтипов депрес-
сии [17]. Результаты нашего исследования соотносятся 

с уже опубликованными данными и дополняют их. Так, 
в исследовании С. Winograd-Gurvich и соавт. «мелан-
холический» подтип большой депрессии, характеризу-
ющийся наличием психомоторной заторможенности, 
а также утратой выразительности мимики, снижением 
реактивности, трудностями инициации, ангедонией 

Таблица 3. Анализ взаимосвязи наличия тревожной/меланхолической депрессии и негативных средовых факторов 
при помощи таблиц сопряженности и χ2

Table 3 Analysis of interrelations of anxious/melancholic depression and negative environmental factors using 
conjugacy tables and χ2

Тревожная 
депрессия/

Anxious 
Depression

Ито-
го/

Total
χ2 p

Меланхо-
лическая 

депрессия/
Melancholic 
depression

Ито-
го/

Total
χ2 p

нет есть нет есть

Баллы шкалы Холмса–
Рея/Holmes and Rahe 
Stress Scale score

Низкий стресс/Low stress 30 14 44

0,831 0,362

29 15 44

0,017 0,896Высокий стресс/High stress 46 30 76 51 25 76

Итого/Total 76 44 120 80 40 120

Семейное положение 
правильное/Marital 
status

Не в браке/Not married 51 24 75

2,613 0,106

49 27 76

0,522 0,470В браке/Married 25 20 45 31 13 44

Итого/Total 76 44 120 80 40 120

Проживание/living
Одинокое/Lonely 49 35 84

3,2 0,05

59 26 85

0,949 0,330Совместное/Live together 27 9 36 21 14 35

Итого/Total 76 44 120 80 40 120

Материальное поло-
жение родителей/ 
Income. of parents

Ниже среднего/Below 
average 10 7 17

0,172 0,678

12 5 17

0,176 0,675Среднее или выше/Average 
or higher 66 37 103 68 35 103

Итого/Total 107 13 120 80 40 120

Полная семья/
Complete family

Нет/ No 17 14 31

1,672 0,196

22 9 31

0,322 0,570Да/ Yes 59 30 89 58 31 89

Итого/Total 76 44 120 80 40 120

Роды/ Childbirth
Осложненные/complicated 20 3 23

8,072 0,004

9 14 23

10,54 0,001Нормальные/Normal 56 41 97 71 26 97

Итого/Total 76 44 120 80 40 120

Курение/Smoking
Курят/yes 29 25 54

4,586 0,032

40 14 54

2,676 0,102Не курят/No 47 19 66 40 26 66

Итого/Total 76 44 120 80 40 120

Алкоголь/Alcohol
Употребляют/ user 33 21 54

0,258 0,611

38 16 54

0,655 0,418Не употребляют/ no 43 23 66 42 24 66

Итого/Total 76 44 120 80 40 120

ПАВ/Psychoactive 
substances

Употребляют/ user 18 8 26

1,116 0,572

16 10 26

2,465 0,292не употребляют/ no 58 36 94 64 30 94

Итого/Total 76 44 120 80 40 120

ЧМТ/Traumatic brain 
injury

Было/Yes 19 7 26

1,445 0,229

16 10 26

0,512 0,474не Было/ No 57 37 94 64 30 94

Итого/Total 76 44 120 80 40 120

Неврологические 
заболевания/
Neurological disease

Были/Yes 13 5 18

0,957 0,328

10 8 18

1,149 0,284Не было/No 63 39 102 70 32 102

Итого 54 44 120 80 40 120
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и нарушениями внимания, имеет значительное сход-
ство с негативными симптомами шизофрении и чаще 
встречается у пациентов с акцентуациями в кластере 
А [18].

Некоторые авторы также указывают, что сильными 
предикторами депрессивных расстройств являются 
расстройства личности из кластера С (кластера «тре-
воги/страха»), в первую очередь избегающее и за-
висимое расстройства личности [19, 20]. Результаты 
нашего исследования в свою очередь показали, что 
такая ассоциация выявляется лишь в случае тревож-
ного типа депрессии. Похожая взаимосвязь была опи-
сана в исследовании D.C. van der Veen и соавт. [21]. 
Авторами обнаружено, что развитие тревожной де-
прессии в позднем возрасте связано преимуществен-
но с недавними жизненными событиями, но только 

у пациентов с высоким уровнем нейротизма, низким 
уровнем открытости опыту и осознанности. В иссле-
довании K.S. Kendler и соавт. демонстрируется муль-
типликативная модель, согласно которой нейротизм, 
вероятно, влияет на риск развития депрессивных за-
болеваний двумя различными способами [22]. Во-пер-
вых, при любом уровне воздействия стресса нейротизм 
напрямую повышает риск заболевания. Во-вторых, он 
модерирует патогенное воздействие стресса. В пред-
ставлении авторов лица с низким уровнем нейротизма 
гораздо менее чувствительны к воздействию неблаго-
приятных факторов, чем личности с высоким уровнем 
нейротизма.

Полученные в настоящем исследовании данные 
согласуются с опубликованными ранее клиническими 
работами, в которых была доказана ассоциация между 

Таблица 4. Анализ взаимосвязи типа депрессии и средовых и личностных факторов с поправкой на тяжесть 
депрессии H-критерием Краскела–Уоллиса
Table 4 Analysis of depression type interrelation with environmental and personality factors adjusted with depression 
severity (Kruskal–Wallis test)

Возраст 
неполной семьи

Общий балл 
по EPQ-N

Количество 
браков Наличие детей Общий балл по Шкале 

Холмса–Рея
Тяжесть 

депрессии

χ2 2,778 2,629 3,646 2,153 3,483
Крайне тяжелая 

депрессияст. св. 1 2 2 2 2

Асимпт. знч. 0,05 0,269 0,162 0,341 0,175

χ2 2,132 3,136 1,936 4,912
тяжелая 
степень 

депрессии
ст. св. 2 2 2 2

Асимпт. знч. 0,344 0,208 0,38 0,05

χ2 2,267 5,942 0,778 0,376 1,41
депрессия 
средней 
тяжести

ст. св. 2,000 2,000 2,000 2,000 2,000

Асимпт. знч. 0,322 0,05 0,678 0,829 0,494

χ2 2,700 ,614 3,144 3,193 1,263
легкая 

депрессияст. св. 2 2 2 2 2

Асимпт. знч. 0,259 0,736 0,208 0,203 0,532

Таблица 5. Средние значения
Table 5 The average values

Тип депрессии/
Depression type

Балл шкалы Холмса–
Рея (для тяжелой 

депрессии)/Holmes and 
Rahe Stress Scale score 
for severe depression)

Возраст, когда семья 
стала неполной (для 
тяжелой депрессии)/

Age of incomplete family 
(for severe depression) 

Общий балл по EPQ-N 
(для средней тяжести 

депрессии)/EPQ-N 
Score for moderate 

depression

Атипичная/Atypic

Среднее/Mean 17,00

N/R

8,33

n 2 3

Стандартное отклонение/SD 24,042 2,082

Меланхолическая/
Melancholic

Среднее/Mean 210,75

N/R

10,10

n 8 10

Стандартное отклонение/SD 186,087 1,287

Тревожная/Anxious

Среднее/Mean 246,58 4,25 7,25

n 12 4 8

Стандартное отклонение/SD 107,654 4,717 2,964

Итого/Total

Среднее/Mean 212,68 4,25 8,76

n 22 4 21

Стандартное отклонение/SD 148,141 4,717 2,468
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конституционально-личностным предрасположением 
и формированием тревожного фенотипа униполярной 
депрессии [23].

Особый интерес представляют данные относитель-
но атипичной депрессии (АтД), в связи с имеющимися 
характерными отличиями в клиническом проявлении. 
D. Greumand-Heits и соавт. отмечают, что пациенты 
с АтД чаще страдают пограничным расстройством 
личности (кластер B) [24], это подтверждается дан-
ными нашего исследования, где пациенты кластера B 
составляли 81% от выборки пациентов с АтД. Резуль-
таты исследования G. Perugi и соавт. позволяют пред-
положить, что «атипичность» депрессии связана с аф-
фективной дисрегуляцией темперамента, что может 
объяснить, почему пациентам с АтД часто ставят диаг-
ноз пограничного расстройства личности (ПРЛ) [25]. 
Выявленные различия по представленности различных 
акцентуаций способствуют лучшему пониманию пато-
генеза отдельных подтипов течения и персонализации 
терапевтических подходов [26].

Несмотря на большое количество исследований, 
доказывающих роль средовых и личностных факто-
ров в развитии депрессии, недостаточно исследованы 
корреляции отдельных признаков при разных типах 
депрессии. Наши результаты показали, что тревож-
ный тип депрессии имеет взаимосвязь с проживанием 
в одиночестве, наличием родовых травм и курением 
в анамнезе. Меланхолический тип, в свою очередь, 
оказался связан напрямую лишь с наличием родовых 
травм в анамнезе, что подтверждает данные других 
исследований [27, 28].

В проведенном исследовании не было выявлено 
статистически значимой взаимосвязи АтД со средовы-
ми факторами, что может быть обусловлено маленькой 
выборкой и дефицитом анамнестических сведений. 
В зарубежной научной литературе существует мне-
ние, что АтД может возникать в качестве реакции де-
компенсации в ответ на стрессогенные факторы [29]. 
Так, исследование A. Brailean и соавт. показывает, что 
пациенты с АтД чаще были курильщиками, испытывали 
социальную изоляцию и одиночество, реже занима-
лись умеренной физической активностью, чем паци-
енты с депрессивным расстройством без атипичных 
черт [30]. Показано, что пациенты с атипичной депрес-
сией чаще сталкивались с различными неблагоприят-
ными событиями в течение жизни, включая эмоцио-
нальное, физическое и сексуальное насилие в детстве 
и во взрослой жизни, финансовые трудности и ката-
строфические травмы [30, 31]. Это свидетельствует 
о значительном влиянии психотравмирующих событий 
на развитие депрессивных расстройств всех типов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В результате проведенного исследования установ-
лено, что личностные и средовые факторы играют зна-
чимую роль в формировании подтипов униполярной 

депрессии. Выявленные акцентуации личностных черт 
в разных клинических группах определяют особенно-
сти эмоциональных и поведенческих реакций паци-
ентов в зависимости от типа депрессии. Кроме того, 
определенные социо-демографические параметры, 
такие как структура семьи и число детей, проживание 
в одиночестве, родовые травмы и курение также ока-
зались связанными с вариантами депрессивного рас-
стройства. Эти факторы могут служить индикаторами 
для клиницистов при разработке более эффективных 
стратегий вмешательства и поддержки пациентов и от-
крывают новые перспективы для персонализирован-
ного подхода в диагностике и лечении депрессивных 
расстройств.
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Показатели качества жизни пациентов, 

госпитализированных в психиатрический стационар: 
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Резюме
Обоснование: качество жизни (КЖ) — многомерная концепция, отражающая субъективные оценки физического, пси-

хологического и социального благополучия. Изучение КЖ пациентов в психиатрии остается важной задачей, учитывая зна-
чительное его снижение у лиц с психическими расстройствами. Цель исследования — оценить показатели КЖ пациентов 
психиатрического стационара в сопоставлении с контрольной группой здоровых людей общей популяции России и других 
стран. Пациенты и контрольные группы: в исследование включены 60 пациентов (46 женщин и 14 мужчин) в возрасте 
60 ± 1,73 лет, госпитализированных в психиатрический стационар. Большинство пациентов — сельские жители (80%). У 90% 
выявлены сопутствующие соматические заболевания, включая патологию сердечно-сосудистой системы, эндокринные рас-
стройства и заболевания опорно-двигательного аппарата. Показатели качества жизни пациентов сравнивали с показателями 
контрольных групп лиц без психической и соматической патологии из США (n = 60) и результатами исследований общей 
популяции в Российской Федерации и Новой Зеландии. Методы: клинико-эпидемиологические, клинические и антропо-
метрические данные получены из медицинской документации. Одномоментное наблюдательное исследование проведено 
с использованием опросника качества жизни (The Short Form-36, SF-36). Для анализа данных использовали корреляционный 
анализ и статистические методы (t-критерий, критерий Манна–Уитни). Результаты: пациенты демонстрировали значимо 
более низкие показатели КЖ по всем шкалам SF-36, за исключением индекса Физического функционирования (Physical 
Functioning, PF), который был выше из-за участия молодых пациентов. Выявлены корреляционные связи между возрастом 
и такими показателями КЖ, как Физическое функционирование (PF), Общее здоровье (General Health, GH) и Жизненная 
активность (Vitality, VT). Значимых различий между полами не обнаружено. Заключение: исследование подтверждает 
ухудшение КЖ у пациентов психиатрического стационара, подчеркивая необходимость интеграции лечения сопутствующих 
соматических заболеваний для улучшения общего состояния и благополучия.

Ключевые слова: качество жизни, госпитализированные психиатрические пациенты, психическое здоровье, коморбид-
ность, поперечные исследования, опросник качества жизни SF-36
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Summary
Background: quality of life (QoL) is a multidimensional concept re ecting subjective assessments of physical, psychological, 

and social well-being. QoL studying in patients, especially in psychiatry, remains a signi cant challenge due to its marked reduction 
in persons with mental disorders. The aim was to assess the QoL of psychiatric in-patients and identify differences compared 
to control groups of healthy individuals from different countries. Patients and Control Groups: the study included 60 patients 
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(46 women and 14 men) aged 60 ± 1.73 years, hospitalized in a psychiatric hospital. Most patients were rural residents (80%). 
Concomitant somatic diseases were detected in 90%, including cardiovascular pathologies, endocrine disorders and diseases of 
the musculoskeletal system. Patient data were compared with indicators of control groups of individuals without mental and 
somatic disorders from the USA (n = 60) and the results of population studies in the Russian Federation and New Zealand. Methods: 
Clinical-epidemiological, clinical, and anthropometric data were obtained from medical records. A cross-sectional observational 
study was conducted using the SF-36 questionnaire to assess QoL. Correlation analysis and statistical methods (t-test, Mann-
Whitney test) were used for data analysis. Results: in-patients demonstrated signi cantly lower QoL scores across all SF-36 scales, 
except for Physical Functioning (PF), which was higher due to the participation of younger patients. Correlations were identi ed 
between age and QoL indicators, such as PF, General Health (GH), and Vitality (VT). No signi cant differences between genders 
were found. Conclusion: the study con rms reduced QoL in psychiatric in-patients, highlighting the need for integrating the 
treatment of comorbid somatic diseases to improve overall health and well-being.

Keywords: quality of life, psychiatric in-patients, mental health, comorbidity, cross-sectional studies, SF-36 Health Survey
Funding: the study had no sponsorship.
For citation: Darin E.V., Korol I.S., Boyko E.O., Lyubchenko D.A., Getmanskaya M.P. Quality of Life Indicators in In-patients 

of Psychiatric Unit: A Pilot Cross-sectional Comparative Study. Psychiatry (Moscow) (Psikhiatriya). 2025;23(3):28–41. (In Russ.). 
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ВВЕДЕНИЕ

Качество жизни (КЖ) — это многомерная концеп-
ция, включающая субъективные оценки индивидами 
своего физического, психологического и социально-
го благополучия. Термин «качество жизни» появился 
в середине XX в. и стал важным показателем в меди-
цинских и социальных исследованиях [1]. В контексте 
здравоохранения КЖ рассматривается как индикатор 
общего состояния здоровья пациентов и эффективно-
сти медицинских вмешательств. Оно включает в себя 
несколько ключевых аспектов, таких как физическое 
функционирование, эмоциональное состояние, соци-
альные связи, уровень боли и общее восприятие здо-
ровья. Оценка КЖ помогает понять, как заболевания 
и их лечение влияют на повседневную жизнь и благо-
получие пациентов, предоставляя важную информа-
цию для принятия клинических решений и разработки 
лечебных стратегий [2].

Качество жизни у лиц с психическими расстрой-
ствами значительно ниже, чем в общей популяции, 
что доказано давно и в многочисленных исследова-
ниях. Например, метаанализ, проведенный E.R. Walker 
и соавт. [3], выявил повышенный риск смертности 
среди лиц с психическими расстройствами и сни-
жение КЖ у психически больных. Несмотря на уже 
имеющиеся данные, подтверждающие снижение КЖ 
у лиц с психическими расстройствами, могут оста-
ваться пробелы в изучении специфических аспектов 
КЖ у стационарных психиатрических пациентов. 
Привлечение внимания профессионального сообще-
ства к имеющимся проблемам при оказании лечебной 
и реабилитационной помощи пациентам с психиче-
скими расстройствами является важным, поскольку, 
как известно, потребности указанных контингентов 
больных в различных видах медицинской помощи, 
включая соматическую, удовлетворяются еще не 
в полной мере [4].

Существует множество инструментов и методов для 
оценки КЖ, каждый из которых имеет свои уникальные 
характеристики и области применения. Среди наибо-
лее распространенных инструментов можно выделить 

такие опросники как SF-36 (Short Form Health Survey), 
WHOQOL (опросник качества жизни Всемирной органи-
зации здравоохранения), EQ-5D (EuroQol-5 Dimension; 
стандартизированный опросник КЖ) и QLQ-C30 
(Quality of Life Questionnaire-Core 30) для онкологи-
ческих больных.

SF-36 является одним из наиболее универсальных 
опросников, который охватывает восемь сфер здоро-
вья, включая физическое функционирование, боль, 
общее здоровье, жизненную активность, социальное 
функционирование, эмоциональное состояние, роле-
вое функционирование, обусловленное физическим 
состоянием, ролевое функционирование, обусловлен-
ное эмоциональным состоянием, и психическое здо-
ровье [5]. Существуют две версии данного опросника 
(стандартная и сокращенная формы) — SF-36 v.1™ 
и SF-36 v.2™, которые различаются градацией ответов 
на отдельные вопросы, при этом обе версии сопоста-
вимы. Метод оценки КЖ с помощью опросника SF-36 
обладает широкими возможностями применения в со-
временных популяционных и медицинских исследо-
ваниях. На коплено значительное количество научных 
данных как в РФ [6–9], так и в других странах [10–12], 
которые позволяют выявлять особенности показате-
лей качества жизни пациентов и лиц без психических 
и выраженных соматических заболеваний. Эти дан-
ные используются для сопоставления здоровья раз-
ных групп, оценки эффективности профилактических 
и социальных программ в области здравоохранения, 
а также для определения динамики и тенденций КЖ 
на популяционном уровне [13]. Опросник SF-36 был 
выбран для данного исследования в качестве ин-
струмента оценки КЖ благодаря его универсальности 
и широкому применению в международной практи-
ке. Этот инструмент позволяет сопоставлять данные 
исследования с уже опубликованными результатами, 
что важно для проведения кросс-культурных срав-
нений.

С изменением медицинской модели КЖ постепен-
но стало важным прогностическим показателем для 
пациентов с психическими расстройствами. Паци-
енты с психическими заболеваниями имеют худшее 
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КЖ по сравнению с общим населением и пациента-
ми с другими хроническими заболеваниями [14, 15]. 
На КЖ пациентов с психическими расстройствами 
влияют социально-демографические факторы, такие 
как возраст, пол, занятость, уровень образования, 
доход и условия проживания, клинические факторы, 
включая психиатрические симптомы, соблюдение ре-
жима приема лекарств и осведомленность о болезни, 
а также психосоциальные факторы: социальная под-
держка, когнитивные функции, стигма, самооценка 
и личные потребности. Для улучшения КЖ пациентов 
с психическими расстройствами могут использовать-
ся медикаментозное лечение и психотерапевтические 
вмешательства.

Проведен сравнительный анализ КЖ пациентов 
психиатрического отделения с различными психиатри-
ческими диагнозами, что позволяет осветить специфи-
ческие проблемы и потребности каждой подгруппы. 
Кроме того, исследование включает в себя оценку со-
путствующих заболеваний, что расширяет представ-
ление о состоянии здоровья пациентов в психиатри-
ческой практике и его влиянии на КЖ.

Психические расстройства оказывают значительное 
негативное влияние на качество жизни. Мы предпола-
гаем, что показатели КЖ у пациентов с психическими 
расстройствами будут значительно ниже, чем у здоро-
вых людей, даже при учете культурных и демографи-
ческих различий. Возраст, пол, наличие коморбидных 
заболеваний и место проживания существенно моди-
фицируют влияние психических расстройств на КЖ. 
Ранее показано, что физическое здоровье и хрониче-
ские соматические заболевания оказывают существен-
ное влияние на физические и психологические аспекты 
КЖ [16]. Нельзя исключать, что снижение КЖ может 
быть обусловлено не столько психическими расстрой-
ствами, сколько наличием сопутствующих соматиче-
ских заболеваний. Именно это взаимодействие между 
физическими и психическими факторами вдохновило 
идею исследования. Поднятие данного вопроса и ак-
центирование внимания на важности анализа мульти-
факторных взаимодействий может оказаться полезным 
для научного сообщества.

Полученные данные о взаимодействии этих факто-
ров могут стать основой для последующей разработки 
клинических и социальных стратегий, направленных 
на улучшение состояния пациентов и оптимизацию ле-
чебно-реабилитационного процесса.

Результаты могут способствовать обмену опытом 
и первичными данными между специалистами и ис-
следователями разных профилей, проведению по-
следующих сравнительных исследований и научному 
обоснованию предложений по оптимизации организа-
ции психиатрической стационарной помощи в целом 
с целью повышения ее качества.

Цель исследования — изучить показатели каче-
ства жизни пациентов психиатрического стационара 
в сравнении с контрольной группой условно здоровых 
людей.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Дизайн исследования
Пилотное наблюдательное исследование носило 

одномоментный характер (англ. cross-sectional study; 
син. поперечное, перекрестное). Данные исследуемой 
группы собирали в период с 01.01.2024 по 31.05.2024 
при госпитализации пациентов.

Проведение процедур отбора участников не пред-
полагалось, включены все госпитализированные па-
циенты, давшие согласие на участие в исследовании. 
Показатели КЖ исследуемой группы оценивали с ис-
пользованием опросника SF-36 при госпитализации, 
что соответствовало периоду обострения заболева-
ния. Выбор данного времени для проведения исследо-
вания был обусловлен его клинической значимостью: 
период госпитализации позволяет наиболее полно 
отразить влияние психического и соматического со-
стояния на КЖ пациентов, учитывая выраженность 
симптомов обоих видов патологии. Проведение оценки 
КЖ при поступлении позволяет исследовать исходное 
состояние пациентов и минимизировать влияние воз-
можных терапевтических интервенций на результаты.

Дополнительно проанализированы эпидемиологи-
ческие, клинические и антропометрические характе-
ристики обследованных.

Показатели экспериментальной группы сравнивали 
с результатами обследования контрольной группы на ос-
нове опубликованных ретроспективных данных исследо-
вания, проведенного в США, где в открытых первичных 
материалах представлены показатели КЖ группы лиц 
без психических и выраженных соматических заболе-
ваний [11]. Проведено сравнение изученных показате-
лей КЖ в общей популяции России [17] и Новой Зелан-
дии [12].

Перечисленные исследования были выбраны для 
сопоставления в связи с доступностью их открытых 
данных, относительной новизной, а также потому, что 
население этих стран относится преимущественно к ев-
ропеоидным этническим группам (демографический 
фактор). Выбор этих исследований также был обуслов-
лен их первоочередным появлением при поиске соот-
ветствующей информации в сети интернет, система-
тизированный поиск исследований не предполагался.

Условия проведения исследования:
Исследование выполнено в одном из отделений 

ГБУЗ «Специализированная психоневрологическая 
больница» (ГБУЗ СПНБ) министерства здравоохране-
ния Краснодарского края. Данное отделение функци-
онирует в формате общепсихиатрического смешанного 
по полу с развернутой коечной мощностью 40 коек. 
Отделение специализируется на лечении пациентов 
с расстройствами непсихотического уровня. Подобные 
отделения в СПНБ открыты с 1970 г первыми в Красно-
дарском крае1 и назывались «отделения пограничных 

1 Историческая справка о Краевой психоневрологической боль-
нице / ГБУЗ «Специализированная психоневрологическая боль-
ница» МЗ КК [Сайт]. URL: https://www.kuban-spnb.ru/o-bolnitse/
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состояний». Отсутствие в группе пациентов с такими 
диагнозами, как шизофрения, шизотипическое и бре-
довые расстройства (F20-29), связано с особенностя-
ми профиля отделения, которое не специализируется 
на лечении психотических расстройств. Пациенты с та-
кими диагнозами, как правило, направляются в специа-
лизированные «острые» отделения, ориентированные 
на работу с острыми и хроническими психотическими 
состояниями.

Этические аспекты
Исследование целевой группы пациентов прово-

дилось в соответствии с Хельсинкской декларацией 
WMA 1975 г., пересмотренной в 2024 г., этическими 
принципами медицинских исследований с участием 
людей и стандартами ICH GCP. Получено разрешение 
Локального этического комитета ГБУЗ «Специализи-
рованная психоневрологическая больница» министер-
ства здравоохранения Краснодарского края (протокол 
№ ВК 04-ЭК от 30.12.2023) и информированное согла-
сие пациентов на госпитализацию, лечение, участие 
в исследовании и последующую публикацию обезли-
ченных научных данных.

Ethical aspects
The study involving the target patient group was 

conducted in accordance with the WMA Declaration of 
Helsinki (1975), as revised in 2024, the ethical principles 
for medical research involving human subjects, and the 
ICH GCP standards. Approval was obtained from the Local 
Ethics Committee of the State Healthcare Institution 
“Specialized Psychoneurological Hospital” of the Ministry 
of Health of the Krasnodar Region (Protocol No. VK 04-
EC dated December 30, 2023). Informed consent was 
obtained from all patients for hospitalization, treatment, 

istoricheskaya-spravka (дата обращения: 15.01.2025)

participation in the study, and subsequent publication of 
anonymized scienti c data.

Критерии включения: возраст пациентов от 18 
до 85 лет, стабильное психическое состояние при на-
личии психиатрического заболевания любой нозологии 
согласно критериям МКБ-10 на момент обследования, 
получение добровольного согласия на участие в иссле-
довании. Данные антропометрии, а также социальные 
и клинические данные о сопутствующих заболеваниях 
получены из первичной медицинской документации 
(анамнез, первичный осмотр врача-психиатра, осмотры 
врача терапевта и невролога).

Критерии исключения: отказ пациента от участия 
в исследовании.

Формирование выборки исследования
Выборка состояла из 60 пациентов, включенных 

в подгруппы для анализа по полу и основному диа-
гнозу.

Дизайн исследования представлен на рис. 1.
Подбор участников в группы:
Всем поступившим пациентам в период с 01.01.2024 

по 31.05.2024 при госпитализации было предложено 
принять участие в исследовании. В связи с заранее 
известным числом лиц в группе контроля в исследова-
нии, проведенном в США [11], было решено ограничить 
максимальный размер выборки 60 пациентами.

Контрольная группа была сформирована с исполь-
зованием ретроспективных данных, опубликованных 
в источниках, индексируемых в Scopus. Ключевым 
критерием отбора служила доступность первичных 
данных для группы здоровых участников. Этому ус-
ловию отвечало исследование, проведенное в США 
N. Chaudhary и соавт. [11].

60

(n = 46) (n = 14

(n = 60)

141 ,

Рис. 1. Блок-схема дизайна исследования
Примечание: блок-схема выполнена авторами (согласно рекомендациям TREND).
Fig. 1. Block diagram of the study design
Note: the block diagram was created by the authors (as per TREND recommendations).
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Показатели госпитализированных пациентов со-
поставили с данными лиц без психических и сомати-
ческих заболеваний, полученными в исследовании 
О.Н. Рагозина и соавт. [17] в Российской Федерации, 
а также A.M. Frieling и соавт. в Новой Зеландии [12] 
и N. Chaudhary и соавт. в США [11]. Однако в этих ис-
следованиях отсутствуют доступные первичные дан-
ные. Сравнение с лицами без психических расстройств 
и без соматической патологии в Российской Федерации 
и Новой Зеландии было проведено на основе агреги-
рованных показателей, опубликованных в соответству-
ющих исследованиях. Отсутствие доступных первич-
ных данных ограничивает точность такого сравнения, 
поскольку детальная структура выборок (например, 
распределение по возрасту, полу, демографическим 
характеристикам) могла существенно влиять на ре-
зультаты. Задачей было выявление ключевых различий, 
которые могут быть использованы для дальнейшего 
анализа и формирования гипотез.

Целевые показатели исследования
Основными показателями были значения оценки 

различных аспектов КЖ по опроснику SF-36 (Short 
Form Health Survey).

Использована российская версия апробированного 
валидированного опросника SF-36.

Опросник состоит из 36 вопросов, объединенных 
в 8 шкал:

•  физическое функционирование (ФФ) (Physical 
Functioning — PF);

•  ролевое функционирование (РФФ), обуслов-
ленное физическим состоянием (Role-Physical 
Functioning — RP);

•  интенсивность боли (ФБ) (Bodily pain — BP);
•  общее состояние здоровья (ОЗ) (General Health — 

GH);
•  жизненная активность (ЖА) (Vitality — VT);
•  социальное функционирование (СФ) (Social 

Functioning — SF);
•  ролевое функционирование, обусловленное эмо-

циональным состоянием (РЭФ) (Role-Emotional — 
RE);

•  психическое здоровье (ПЗ) (Mental Health — MH).
Ответы оценивали в баллах (от 0 до 100), которые 

отражают степень удовлетворенности и общее благо-
получие человека. Чем выше оценка, тем лучше уро-
вень КЖ.

В дополнительные показатели исследования вошли 
эпидемиологические, клинические и антропометриче-
ские характеристики обследованных (пол, возраст, 
диагноз и др.), необходимые для дополнения и уточ-
нения основного результата исследования.

Дополнительные данные получены из вторичных 
источников информации (из медицинской документа-
ции).

Переменные (предикторы, конфаундеры, моди-
фикаторы эффекта)

В данном исследовании учитывали несколько клю-
чевых переменных, которые могли влиять на исходные 

результаты. Конфаундеры включали как социально-де-
мографические, так и клинические характеристики па-
циентов, а также их антропометрические данные, что 
позволило провести более детализированный и точ-
ный анализ результатов. Ниже представлены основные 
переменные, их источники и обоснования выбора.

Социально-демографические переменные:
•  возраст, пол и место жительства (город/село) 

были получены из медицинской документации 
и анкет пациентов. Эти показатели учитывались, 
поскольку они могут модифицировать влияние 
других факторов на КЖ.

Клинические переменные:
•  диагнозы психических расстройств и сопутству-

ющих соматических заболеваний фиксировались 
на основании медицинских карт и данных осмо-
тров врачей (психиатра, терапевта, невролога).

Антропометрические данные:
•  индекс массы тела (ИМТ), рассчитываемый на ос-

новании данных о росте и весе, был включен 
в исследование для анализа влияния физиче-
ского состояния на КЖ.

Переменные, связанные с социально-экономиче-
ским статусом и системой организации психиатриче-
ской помощи, не были непосредственно учтены в дан-
ном исследовании, что является одним из ограничений 
работы.

Принципы расчета размера выборки:
Размер выборки обусловлен комплексом организа-

ционных факторов и спецификой дизайна исследова-
ния. Отделение имеет развернутую коечную мощность 
40 коек. За период исследования в отделение поступил 
141 пациент, из которых отбирались лица, подписавшие 
согласие на участие в исследовании.

Общее распределение пациентов, поступивших 
в отделение за период сбора данных, из которых от-
бирались пациенты для исследования: 111 женщин, 
30 мужчин. Средний возраст всех пациентов составил 
58,92 ± 1,14 года.

Основной диагноз, по которому все пациенты от-
деления проходили лечение в стационаре, соответ-
ствовал следующим кодам МКБ-10: органические 

Таблица 1. Показатели, учтенные в исследовании
Table 1 Indicators Considered in the Study

Фаза исследования
Переменные 

(группы 
переменных)

Источник 
данных

Исходно (при 
поступлении)

1. Социально-
демографические 

данные (возраст, пол, 
место жительства)

Медицинская 
документация, 

анкета 
пациента

2. Клинические 
данные (диагнозы, 
сопутствующие 
заболевания)

История болезни, 
осмотры врачей 

(психиатр, терапевт, 
невролог)

3. Антропометрические 
данные (рост, вес, ИМТ)

Медицинская карта, 
первичный осмотр

4. Оценка КЖ по SF-36 Опросник SF-36
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психические расстройства (F06) — 72 пациента (51%), 
расстройства личности и поведения вследствие бо-
лезни, повреждения или дисфункции головного моз-
га (F07) — 9  ациентов (6%), депрессивный эпизод 
(F32) — 1 пациент (1%), рекуррентное депрессивное 
расстройство (F33) — 2 пациента (1%), фобические 
тревожные расстройства (F40) — 1 пациент (1%), 
генерализованное тревожное расстройство (F41) — 
38 пациентов (27%), обсессивно-компульсивное рас-
стройство (F42) — 1 пациент (1%), реакция на тяжелый 
стресс и расстройства адаптации (F43) — 5 пациентов 
(4%), диссоциативные (конверсионные) расстройства 
(F44) — 3 пациента (2%), соматоформные расстрой-
ства (F45) — 3 пациента (2%), другие невротические 
расстройства (F48) — 5 пациентов (4%), невротические 
расстройства, связанные со сном (F51) — 1 пациент 
(1%).

Статистический анализ
Полученные данные обрабатывали с помощью про-

граммного обеспечения Microsoft Excel 2019 (Microsoft 
США) и GraphPad Prism 8.0.1. (GraphPad Software США)

Нормальность распределения в каждой группе 
оценивали с использованием критерия Колмогорова–
Смирнова. При попарном сравнении групп и в случае 
нормального распределения для оценки различий 
между группами применяли t-критерий Стьюдента (при 
неравных стандартных отклонениях — t-критерий Уэ-
лча). Если распределение отличалось от нормального, 
применяли непараметрический критерий Манна–Уит-
ни.

Данные представлены в виде M ± m (сред-
нее ± ошибка среднего). Для выявления взаимосвязей 
между показателями проводили корреляционный ана-
лиз с вычислением парных коэффициентов корреляции 
Спирмена.

Доступность данных:
Материалы данного исследования доступны в на-

боре данных [18], чтобы читатель, имеющий доступ 
к первичным (табличным) данным, смог проверить по-
лученные результаты, что позволит систематизировать 
информацию для дальнейшего изучения желающими 
компетентными исследователями в статистических 
и иных исследовательских целях.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Характеристики выборки (групп) исследования:
Были опрошены 60 пациентов. Средний воз-

раст пациентов составил 60 ± 1,73 года. В выборку 
вошли 46 женщин (76,67%) и 14 мужчин (23,33%) 
в возрасте от 20 до 82 лет, что соответствует кри-
териям включения. Из них 12 пациентов (20%) — 
городские жители, 48 (80%) — сельские жители. 
15 пациентов (25%) госпитализированы впервые, 
45 пациентов (75%) — повторно. Отягощенная 
наследственность выявлена у 9 пациентов (15%). 
Из 60 человек 12 (20%) трудоустроены, 48 (80%) 
не работают, 8 пациентов (13,33% выборки) — люди 

с ограниченными возможностями (имеют установ-
ленную группу инвалидности).

Все пациенты, участвовавшие в исследовании, 
прошли обследование у терапевта и невролога, в ре-
зультате, помимо первичного психиатрического диаг-
ноза, у подавляющего большинства пациентов было 
выявлено одно или несколько сопутствующих сомати-
ческих заболеваний. Средний индекс массы тела соста-
вил 28,8 ± 4,3 кг/м².

В выборке преобладали лица со следующими груп-
пами соматических диагнозов:

–  болезни системы кровообращения (I00–I) — 
46 пациентов (76,67%);

–  болезни костно-мышечной системы и соеди-
нительной ткани (M00–M99) — 28 пациентов 
(46,67%);

–  болезни эндокринной системы, расстройства пи-
тания и нарушения обмена веществ (E00–E90) — 
14 пациентов (23,33%);

–  болезни органов пищеварения (K00–K93) — 
13 пациентов (21,67%).

Визуализация распределения коморбидных за-
болеваний согласно шифрам МКБ-10 представлена 
в сводной диаграмме (рис. 2). Для упрощения визуали-
зации отфильтрованы и не отображаются заболевания, 
встречающиеся 1 и 2 раза.

Проведен анализ полученных результатов между 
подгруппами пациентов в зависимости от пола, основ-
ного диагноза, сопутствующего заболевания в сравне-
нии с группой здорового контроля (n = 60).

Сравнение изученных показателей
Предварительно проведенный анализ законов 

распределения количественных значений по шкалам 
опросника SF-36 по критерию Колмогорова-Смирнова 
показал, что распределения соответствуют нормально-
му закону (p > 0,05). Поэтому для сравнения средних 
значений качества жизни в группах применяли t-кри-
терий Стьюдента (табл. 2).
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Рис. 2. Группы сопутствующих соматических 
заболеваний
Fig. 2 Groups of concomitant somatic diseases
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При сравнении пациентов женского и мужского 
пола по каждому из исследуемых показателей КЖ были 
выявлены статистически значимые отличия по шкалам 
интенсивности боли (BP) с более высоким ее уровнем 
среди пациентов мужского пола (р = 0,002, p ≤ 0,05), 
физического функционирования (PF) с более низким 
уровнем среди пациентов женского пола (р = 0,001, 
p ≤ 0,05), тогда как уровень ролевого функциониро-
вания, обусловленного физическим состоянием (RP) 
был статистически значимо ниже у пациентов мужско-
го пола (р = 0,001, p ≤ 0,05).

Анализ корреляций между исследуемыми пока-
зателями в выборке пациентов

Анализ связей между анализируемыми парамет-
рами в группе пациентов психиатрического стаци-
онара показал, что на КЖ (шкала PF и GH) обратное 
(отрицательное) влияние оказывает возраст пациента 
(r = −0,41 и −0,32 соответственно). Между шкалами 
выявлены связи в плане влияния BP на GH, MH, PF, SF 
и VT (табл. 3).

В подгруппах пациентов с сопутствующей сомати-
ческой патологией были выявлены тесные связи между 
возрастом пациента и показателями шкал в плане вли-
яния возраста и BP на GH, MH, PF, SF и VT, без статисти-
чески значимых отличий между подгруппами.

Сравнение исследуемой выборки пациентов 
с контрольной группой здоровых лиц

Средний возраст контрольной группы был стати-
стически значимо ниже, чем у пациентов психиатриче-
ского стационара (р = 0,003, критерий Манна–Уитни). 
Показатели индекса массы тела (ИМТ), систолического 
артериального давления (САД) и диастолического арте-
риального давления (ДАД) у пациентов были значимо 
выше по сравнению с контрольной группой (р = 0,009, 
t-критерий Уэлча для ИМТ; p < 0,0001, t-критерий Уэлча 
для САД; p < 0,0001, критерий Манна–Уитни для ДАД) 
(табл. 4).

При оценке показателей по шкалам опросника SF-
36 было выявлено, что у пациентов баллы практиче-
ски по всем шкалам опросника (кроме PF и SF) были 

Таблица 2. Результаты оценки демографических данных и качества жизни пациентов разного пола
Table 2 Results of demographics and quality of life assessment of patients by gender

Показатель/Indicator Женский 
пол/Female

Мужской 
пол/Male р

Возраст/Age 60,41 ± 1,88 58,64 ± 4,22 0,07

ИМТ, кг/м²/BMI, kg/m² 28,83 ± 0,94 29,31 ± 1,49 0,19

Систолическое АД, мм рт. ст./Systolic BP, mmHg 140,41 ± 3,12 135,93 ± 5,26 0,06

Диастолическое АД, мм рт. ст./Diastolic BP, mmHg 87,15 ± 2,23 88,07 ± 3,31 0,29

Баллы по шкалам опросника SF-36 / SF-36 questionnaire scores

Интенсивность боли/Bodily Pain (BP) 48,20 ± 3,73 59,00 ± 4,72 0,002

Общее состояние здоровья/General Health (GH) 49,63 ± 2,67 53,36 ± 3,61 0,07

Психическое здоровье/Mental Health (MH) 43,22 ± 2,99 47,14 ± 4,67 0,06

Физическое функционирование/Physical Functioning (PF) 66,52 ± 4,09 75,00 ± 4,18 0,001

Ролевое функционирование, обусловленное эмоциональным состоянием/Role Emotional (RE) 34,05 ± 5,13 40,47 ± 10,59 0,08

Ролевое функционирование, обусловленное физическим состоянием/Role Physical (RP) 32,61 ± 5,49 25,00 ± 6,42 0,001

Социальное функционирование/Social Functioning (SF) 55,71 ± 3,74 58,93 ± 4,62 0,06

Жизненная активность/Vitality (VT) 42,28 ± 2,77 44,29 ± 4,25 0,09

Таблица 3. Результаты корреляционного анализа связей шкал КЖ в группе пациентов психиатрического стационара
Table 3 Results of correlation analysis of the relationships of quality-of-life scales in a group of psychiatric in-patients

Показатель ИМТ Сист АД Диаст 
АД BP GH MH PF RF RP SF

Возраст 0,14 0,31 −0,15 −0,23 −0,32 −0,12 −0,41 −0,29 −0,15 0,04

Сист АД 0,28

Диаст АД 0,26 0,60

Bodily Pain (BP) −0,04 −0,11 0,03

General Health (GH) −0,15 −0,03 0,04 0,43

Mental Health (MH) −0,04 0,21 0,14 0,46 0,45

Physical Functioning (PF) −0,31 −0,02 −0,01 0,40 0,29 0,49

Role Emotional (RE) 0,01 −0,01 −0,03 0,29 0,37 0,49 0,39

Role Physical (RP) −0,06 0,23 0,12 0,30 0,31 0,49 0,61 0,49

Social Functioning (SF) 0,17 0,16 0,08 0,35 0,33 0,45 0,22 0,43 0,28

Vitality (VT) −0,04 0,14 0,09 0,45 0,53 0,74 0,44 0,40 0,42 0,39
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статистически значимо ниже. Так, балльная оценка 
общего состояния здоровья (GH) была значимо выше 
в группе контроля, где составила 55,33 ± 0,89 бал-
ла, что на 5 баллов больше, чем в группе пациентов 
(0,0175, критерий Манна–Уитни). Оценка психического 
здоровья (MH) значимо выше в группе контроля, где 
составила 52,03 ± 1,04 балла, что на 8 баллов выше, чем 
в группе пациентов (р = 0,003, критерий Манна–Уитни).
Показатель RE был значимо выше в группе контроля, 
где составил 51,53 ± 0,93 баллов, что на 16 баллов выше, 
чем в группе пациентов (p < 0,0001, критерий Манна–
Уитни), RP был значимо выше в группе контроля, где 
составил 53,87 ± 0,82 балла, что на 23 балла выше, чем 
в группе пациентов (p < 0,0001, критерий Манна–Уит-
ни). Оценка VT была значимо выше в группе контро-
ля, где составило 55,30 ± 0,85 балла, что на 13 баллов 
выше, чем в группе пациентов (p < 0,0001, критерий 
Манна–Уитни). При этом значение PF и SF оказались 
статистически значимо выше в группе исследуемых 
пациентов (p < 0,0001, критерий Манна–Уитни).

Сравнение исследуемой выборки пациентов 
по показателям опросника SF-36 с лицами без со-
матической патологии

Было проведено сравнение показателей по шкалам 
SF-36 у исследуемой группы пациентов и лиц без пси-
хических расстройств и без соматической патологии 
(рис. 3)

Результаты оценки качества жизни (КЖ) по шкалам 
опросника SF-36 продемонстрировали, что пациенты 
психиатрического стационара имеют значительно бо-
лее низкие показатели КЖ по сравнению со здоровыми 
людьми из России, Новой Зеландии и США. Наибольшее 

снижение отмечено по шкалам психического здоровья, 
физического функционирования и жизненной актив-
ности.

При сравнении групп между собой выявлены раз-
личия в показателях КЖ. Группа здоровых жителей 
Новой Зеландии демонстрировала наиболее высокие 

Таблица 4. Результаты сравнения КЖ в группе 
пациентов психиатрического стационара и группе 
контроля
Table 4 Results comparing quality of life in a group of 
psychiatric inpatients and a control group

Группа/показатель Контроль 
(n = 60)

Пациенты 
(n = 60) р

Возраст 55,23 ± 0,94 60,00 ± 1,70 0,003

ИМТ, кг/м2 26,45 ± 0,48 28,94 ± 0,80 0,009

Систолическое АД, мм 
рт. ст. 122,33 ± 1,91 139,37 ± 2,68 0,0001

Диастолическое АД, мм 
рт. ст. 71,78 ± 0,95 87,37 ± 1,86 0,0001

Баллы по шкалам опросника SF-36

BP 56,28 ± 0,86 50,72 ± 3,10 0,01

GH 55,33 ± 0,89 50,50 ± 2,21 0,017

MH 52,03 ± 1,04 44,13 ± 2,53 0,003

PF 54,52 ± 0,61 68,50 ± 3,34 0,001

RE 51,53 ± 0,93 35,55 ± 4,61 0,0001

RP 53,87 ± 0,82 30,83 ± 4,46 0,0001

SF 52,55 ± 0,96 56,46 ± 3,05 0,02

VT 55,30 ± 0,85 42,75 ± 2,33 0,001

Примечание: значимые различия выделены полужирным.
Note: signi cant differences are bold.

Рис. 3. Сравнение показателей по шкалам SF-36 у исследуемой группы пациентов и здоровых людей США, Российской 
Федерации (РФ) и Новой Зеландии (НЗ).
Примечание:: * — статистически значимые различия с НЗ, a — с США, b — с РФ.
Fig. 3 Comparison of SF36 scores in the study group of patients and healthy people in the USA, Russian Federation 
(RF) and New Zealand (NZ)
Note:: * — statistically signi cant differences with NZ, a — with USA, b — with Russian Federation
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значения по большинству шкал, в то время как показа-
тели пациентов из России и США находились на более 
низком уровне.

Наиболее высокое качество жизни КЖ выявлено 
среди здоровых лиц — жителей России и Новой Зелан-
дии, наименьший уровень КЖ выявлен среди здоровых 
лиц — жителей США и пациентов стационара, включен-
ных в исследование.

ОБСУЖДЕНИЕ

Основные результаты исследования показали зна-
чительное снижение КЖ пациентов психиатрическо-
го стационара по сравнению со здоровыми людьми 
из России, Новой Зеландии и США. По всем шкалам 
опросника SF-36, включая физическое функциони-
рование, психическое здоровье и жизненную актив-
ность, пациенты продемонстрировали более низкие 
показатели, особенно мужчины, у которых физическая 
боль и роль физического функционирования оказыва-
ли значительное влияние на общее КЖ. У пациентов 
с возрастом появлялась или обострялась сопутству-
ющая соматическая патология, что также ухудшало 
показатели. Наибольшее снижение КЖ наблюдалось 
у обследованных по сравнению со здоровыми лицами 
из Новой Зеландии.

Ограничения исследования
Выявленная в ходе исследования проблема за-

ключалась в том, что статистически значимо разли-
чался возраст включенных в исследование пациен-
тов и входящих в группу контроля, соответственно, 
разница в возрасте может обусловливать другие от-
личия. В идеальных условиях контроль должен быть 
age-matched, однако нам не удалось добиться такого 
результата.

Малый объем данных обусловлен пилотным харак-
тером исследования. Пилотные исследования обыч-
но включают небольшое количество участников для 
первичной оценки гипотез. Это может ограничить воз-
можность обобщения результатов на более широкой 
популяции пациентов психиатрического стационара.

Результаты пациентов психиатрического стацио-
нара сравнивали с данными контрольных групп, опу-
бликованными в исследованиях, проведенных в США, 
Российской Федерации и Новой Зеландии. Исполь-
зование ретроспективных данных для контрольной 
группы сопряжено с рядом ограничений, связанных 
с методологическими различиями. Основные несо-
впадения включают демографические и культурные 
особенности, группы из разных стран имели различия 
в возрасте, поле, других социально-экономических 
характеристиках, которые могут существенно влиять 
на показатели КЖ. Методы сбора данных, включение 
данных из открытых источников не всегда позволя-
ет учесть особенности процедур отбора участников, 
что может приводить к систематическим искажениям. 
Однако использование этих данных позволило суще-
ственно сократить время исследования и включить 

международные сравнения, хотя интерпретация ре-
зультатов требует учета указанных ограничений. В бу-
дущем рекомендуется использовать подходы, позво-
ляющие сопоставить группы по ключевым характери-
стикам (например, по возрасту и полу) для повышения 
точности и валидности сравнения.

В исследовании представлены данные о клиниче-
ских диагнозах, включая психиатрические, терапевти-
ческие и неврологические, полученные в ходе обсле-
дований участников. Тем не менее, состояние сома-
тического здоровья контрольной группы достоверно 
не известно, указывается, что это лица, не имеющие 
установленного соматического диагноза.

Исследование проводилось среди пациентов пси-
хиатрического стационара, однако при сравнении 
с данными из США, Новой Зеландии и России не учи-
тывали географические, культурные и социально-э-
кономические различия между группами. Система 
здравоохранения, доступность медицинской помощи, 
социальные нормы и образ жизни в США, Новой Зе-
ландии и России различаются, что могло существенно 
отразиться на результатах. Целью настоящего иссле-
дования было не абсолютное сравнение КЖ между 
группами, а выявление ключевых различий, которые 
могут указать на общие тенденции и факторы, влия-
ющие на снижение КЖ у пациентов с психическими 
расстройствами. Сравнения следует интерпретировать 
с осторожностью, учитывая невозможность полного 
учета всех влияющих факторов.

Другим ограничивающим фактором исследования 
стало проведение исследования в рамках одного не са-
мого крупного отделения. В условиях психиатрических 
стационаров зачастую существует условное деление 
отделений по специфике оказываемой помощи. В по-
следующих исследованиях стоит включать в исследо-
вания всех пациентов психиатрического стационара, 
как «острых отделений», так и «отделений погранич-
ных состояний.

Интерпретация результатов исследования
Улучшение физического здоровья пациентов с пси-

хическими расстройствами остается одной из ключе-
вых задач современной психиатрии. Пациенты с психи-
ческими расстройствами, особенно с психотическими 
расстройствами, имеют значительно меньшую ожида-
емую продолжительность жизни — в среднем по дан-
ным литературы на 15–20 лет по сравнению с общей 
популяцией, что в значительной степени обусловлено 
плохим кардиометаболическим здоровьем [3, 19]. 
Модифицируемые факторы образа жизни, такие как 
снижение физической активности и малоподвижный 
образ жизни, пагубные привычки играют важную 
роль в этих неблагоприятных результатах для здоро-
вья. Кроме того, люди с психическими заболеваниями 
испытывают трудности в психосоциальном функцио-
нировании и сообщают о снижении КЖ, что может 
быть связано с различными факторами, такими как 
психопатологические симптомы, социальные и про-
фессиональные нарушения, когнитивные нарушения, 
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нарушения эмоционального опыта и самостигматиза-
ция [20].

Приходится согласиться с критикой, высказанную 
в литературе относительно ограничений применения 
SF-36 для оценки КЖ у лиц с психическими расстрой-
ствами. В частности, исследования, проведенные 
Санкт-Петербургским центром психиатрии и невроло-
гии им. В.М. Бехтерева [21, 22], указывают на необ-
ходимость разработки специализированных шкал для 
данной категории пациентов, примером может слу-
жить версия опросника ВОЗ [23], внедренная НМИЦ 
ПН им. В.М. Бехтерева. Тем не менее, выбор SF-36 был 
обусловлен следующими факторами: сопоставимость 
данных, что дает возможность сравнивать результаты 
исследования с показателями, полученными в других 
исследованиях, включая международные выборки. 
Доступность и валидированность российской версии 
опросника SF-36 обеспечивает надежность получен-
ных данных. Применение опросника исследователь-
ской группой определено с учетом накопленного опыта 
в прошлых работах [24, 25].

Мы признаем, что использование специализирован-
ных инструментов, таких как шкалы, разработанные ис-
следователями НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева, могло бы 
предоставить более детализированную информацию 
о КЖ у пациентов с психическими расстройствами. 
Однако целью настоящего исследования было именно 
сопоставление КЖ стационарных пациентов с доступ-
ными данными здоровых лиц из контрольной группы 
и общих популяций.

Таким образом, мы видим в использовании SF-36 
компромисс между универсальностью инструмента 
и необходимостью адаптации к специфике психиатри-
ческой популяции.

КЖ может существенно меняться на различных 
этапах лечения, включая период ремиссии. Эти аспек-
ты требуют дальнейшего изучения в будущих иссле-
дованиях, которые могли бы включать динамическое 
наблюдение за пациентами на протяжении их пребы-
вания в стационаре и после выписки. Данные, полу-
ченные на начальных этапах госпитализации, могут 
быть использованы для последующего мониторинга 
динамики КЖ и оценки эффективности лечения, что 
подтверждается данными ряда исследований [26–28].

В нашем исследовании выявлено, что существенную 
долю обследованных занимают пациенты, у которых 
были диагностированы «Органические, включая сим-
птоматические, психические расстройства» (F00–F09).

В практической деятельности становится заметна 
тенденция к увеличению среднего и позднего возраста 
госпитализированных пациентов, что особенно акту-
ально для психиатрического стационара. Так, средний 
возраст пролеченных в отделении пациентов в настоя-
щее время составляет 58,92 ± 1,14 года.

Без должного лечения сопутствующих заболеваний 
сложно ожидать существенного улучшения психиче-
ского состояния и КЖ. Отмечается широкое распро-
странение сочетанной соматической патологии среди 

пациентов психиатрического стационара. Потребность 
в консультации терапевта возникает ежедневно. Соче-
танная патология в психиатрической практике остает-
ся одной из актуальных проблем [29,30]. Следует отме-
тить, что в проведенном исследовании за анализируе-
мый период приняли участие 22 молодых физически 
здоровых пациента (шифр Z01 МКБ10.)

У пациентов мужского пола наиболее выражены 
показатели физической боли (BP) и роли физического 
функционирования (RP), которые оказывают значи-
тельное влияние на другие аспекты качества жизни. 
В то же время у пациенток женского пола ключевым 
фактором, влияющим на остальные компоненты КЖ, 
является физическое функционирование (PF).

Возраст оказывает существенное влияние на КЖ 
пациентов. Со старшей возрастной группой связан 
диагноз F06, который в меньшей степени влияет на PF. 
Возрастное влияние на КЖ выявлено и при проведении 
корреляционного анализа связей в группе пациентов. 
В подгруппах пациентов с сопутствующей патологи-
ей выявлены тесные связи между возрастом пациента 
и показателями шкал в плане влияния возраста и BP 
на Общее здоровье (GH), Психическое здоровье (MH), 
Физическое функционирование (PF), Социальное функ-
ционирование (SF) и Жизненную активность (VT) без 
статистически значимых отличий между подгруппами.

Основные результаты исследования показали, что 
уровень качества жизни пациентов психиатрического 
стационара значительно ниже, чем у здоровых людей 
из России, Новой Зеландии и США, по большинству шкал 
SF-36. Однако стоит отметить, что использованный ди-
зайн исследования (одномоментное кросс-секционное 
исследование) не позволяет оценить динамику измене-
ния КЖ и установить причинно-следственные связи.

Снижение показателей КЖ у исследуемой группы 
может быть связано как с психическими расстрой-
ствами, так и с сопутствующими соматическими забо-
леваниями, а также с социально-демографическими 
особенностями. Эти факторы ограничивают возмож-
ность прямого сравнения с данными контрольных 
групп из других стран, так как последние не являются 
демографически и этнокультурально сопоставимыми 
с основной выборкой.

Выводы исследования следует рассматривать 
в контексте этих ограничений. Они подчеркивают 
важность дальнейших исследований, включая про-
дольные (динамические) дизайны, которые позволят 
оценить изменения КЖ в процессе лечения и реаби-
литации, а также учесть различия между группами 
более точно.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Полученные результаты демонстрируют, что уро-
вень КЖ у пациентов психиатрического стационара 
ниже, чем у здоровых людей, что подчеркивает необ-
ходимость комплексного подхода к лечению, включая 
внимание как к психическим, так и к соматическим 
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аспектам здоровья. Однако, учитывая ограничения 
кросс-секционного дизайна и различия между груп-
пами, выводы исследования не следует интерпретиро-
вать как доказательство значительного снижения КЖ, 
а скорее как указание на необходимость дальнейшего 
изучения данной проблемы.

Наивысшие показатели КЖ выявлены у здоровых 
людей из Российской Федерации и Новой Зеландии, 
а наименьшие — у пациентов стационара. Стоит об-
ратить внимание на низкие показатели у граждан 
США. Корреляции между возрастом, физическим 
и психическим здоровьем указывают на необходи-
мость усиления внимания к лечению сопутствую-
щих заболеваний, особенно у пожилых пациентов. 
Для повышения КЖ психически больных требуются 
мультидисциплинарные подходы и улучшенные меры 
поддержки. Однако для точной оценки факторов, 
влияющих на КЖ, необходимы дальнейшие масштаб-
ные исследования с учетом возраста и клинических 
характеристик. На современном этапе одной из ос-
новных целей оказания психиатрической и нарколо-
гической помощи является улучшение социального 
функционирования и КЖ лиц с психическими рас-
стройствами [4].
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Interactions between Microglia and Oligodendrocytes in the 

Caudate Nucleus in Attack-Like Progressive Schizophrenia1
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FSBSI “Mental Health Research Center”, Moscow, Russia
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Abstract
Background: previously, the authors found ultrastructural pathology of oligodendrocytes in contact with microglia in the 

white matter of the prefrontal cortex in attack-like progressive schizophrenia. Aim of the study: to determine ultrastructural 
changes in microglia and oligodendrocytes in contact with each other and to analyze correlations between ultrastructural 
components of microglia and oligodendrocytes in the caudate nucleus of attack-like-progressive schizophrenia compared to 
controls. Material and Methods: an electron microscopic morphometric study of microglia and oligodendrocytes in contact with 
each other was performed in autopsy head of the caudate nucleus from the left hemisphere in 10 cases of attack-like progressive 
schizophrenia and 20 controls without mental pathology. Group comparisons were made using ANCOVA and Pearson correlation 
analysis. Results: we found decreased volume fraction (Vv) and the number of mitochondria in microglia and oligodendrocytes, 
decreased area of microglia and increased Vv of heterochromatin and area of vacuoles of endoplasmic reticulum in oligodendrocytes 
in schizophrenia compared to controls. The area of microglia correlates positively with the areas of oligodendrocyte cytoplasm 
and mitochondria in oligodendrocytes in the schizophrenia group but not in the control group. The areas of oligodendrocytes, 
microglia and of their nuclei correlate positively with age at onset of disease. Vv and number of mitochondria in microglia correlate 
positively with the same parameters in oligodendrocytes in the control group, but not in the schizophrenia group. Vv and number 
of mitochondria in microglia correlate negatively with the perimeter of heterochromatin in oligodendrocytes in the schizophrenia 
group. Conclusion: The obtained results showed reduced microglial reactivity in the caudate nucleus in attack-like progressive 
schizophrenia. Dystrophy of oligodendrocytes in schizophrenia is associated with a decrease in the size of microglia, a de ciency 
of mitochondria in microglia and oligodendrocytes, and disrupted bioenergetics coupling between microglia and oligodendrocytes. 
Dystrophic changes in microglia and oligodendrocytes in the caudate nucleus in attack-like progressive schizophrenia may be 
associated with dysontogenesis.

Keywords: microglia, oligodendrocytes, caudate nucleus, attack-like progressive schizophrenia, age at onset of disease
Funding: From the Federal Budget of Mental health research centre.
For citation: Vikhreva O.V., Rakhmanova V.I., Uranova N.A. Interactions between microglia and oligodendrocytes in the 

caudate nucleus in attack-like progressive schizophrenia. Psychiatry (Moscow) (Psikhiatriya). 2025;23(3):42–53. (In Russ.). https://
doi.org/10.30629/2618-6667-2025-23-3-42-53

INTRODUCTION

According to modern concepts, the structural basis 
for the dysfunction of neuronal networks involved in 
cognitive and emotional dysfunctions in schizophrenia is 
the disruption of the ultrastructure of synaptic contacts, 
myelin fibers, myelin-forming oligodendrocytes and 
de ciency of oligodendrocytes and their precursors in 
the gray and white matter of various brain regions [1–
4]. Oligodendrocytes are involved in axon myelination, 
conduction of action potentials along axons, and 
organization of neuronal networks [5]. Neuronal activity 
can stimulate myelin formation and regeneration of 
myelinated fibers, improve the speed and ability to 
process nerve signals and maintain axonal integrity [6]. 

Cognitive impairment in schizophrenia is associated with 
impaired axonal myelination [7]. The caudate nucleus 
(CN) is part of the dorsal striatum, and it is involved in 
the planning and execution functions. Connections of 
the CN with the prefrontal cortex are involved in the 
control of goal-directed behavior [8]. The functioning 
of the CN is associated with the in uence of afferent 
inputs mainly from the ipsilateral frontal lobe and with 
efferent connections of the CN with the hippocampus, 
putamen and thalamus [9, 10]. A study by functional MRI 
and single-photon emission computed tomography [11] 
showed that cognitive symptoms in schizophrenia are 
associated with reduced activity of afferents from the 
frontal cortex in the CN and a decrease in the dopamine 
transporter in the CN.

Our previous studies showed a reduced numerical 
density of oligodendrocytes and clusters (precursors) of 1 Перевод статьи на русский язык размещён на сайте журнала.
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oligodendrocytes in the head of the CN in schizophrenia [12, 
13]. We also found ultrastructural pathology of 
myelinated  bers in the CN in schizophrenia, correlating 
with pathology of myelinated  bers in the hippocampus 
and prefrontal cortex [14]. The percentage of myelinated 
 bers with signs of axonal atrophy and swelling of the 
periaxonal oligodendrocyte process was higher in attack-
like progressive schizophrenia compared to continuous 
schizophrenia in the CN and hippocampus [15]. Dystrophic 
changes of oligodendrocytes, including oligodendrocytes 
in contact with microglia, have also been found in the CN 
in schizophrenia [16].

Microglia contribute to normal myelinogenesis 
and maintenance of oligodendrocyte precursors 
in adulthood [17]. Microglia contr ibute to the 
regulation of myelin fiber growth and associated 
cognitive functions, as well as for maintaining myelin 
integrity by preventing myelin degeneration [18, 
19]. Anti-inflammatory M2 microglia influence the 
differentiation of oligodendrocytes into myelinating 
oligodendrocytes during regeneration in the brain [20]. 
An immunohistochemical study [21] using the markers 
Iba1 and transmembrane protein 119 (TMEM119) did not 
reveal changes in the numerical density of microglia in the 
CN in schizophrenia. We have previously showed impaired 
microglia-neuron interactions at the ultrastructural 
level in the CN in schizophrenia [22] and in groups with 
different types of schizophrenia course [23]. The aim of 
the present study is to determine ultrastructural changes 
in microglia and oligodendrocytes in contact with each 
other and to analyze correlations between ultrastructural 
components of microglia and oligodendrocytes in the 
CN in attack-like-progressive schizophrenia compared to 
normal controls.

MATERIAL AND METHODS

The study was performed using the collection of 
autopsy brain structures available in the Laboratory of 
Clinical Neuromorphology (Head of the Laboratory Dr. 
Sci. (Med.) N.A. Uranova) of the Mental Health Research 
Centre (Director Dr. Sci. (Med.) Yu.A. Chayka).

Lifetime diagnosis of schizophrenia was made 
according to ICD-10. The attack-like progressive 

schizophrenia group consisted of 10 cases (F20.01 — 6 
cases, F20.02 — 4 cases). The control group included 20 
cases without psychiatric and neurological pathology 
(subject NO. FNFE 2019-0031). Relatives' permission for 
autopsy and research was obtained before taking the 
material.

Characterization of the schizophrenia and control 
groups is given in Table 1.

The studied groups did not differ by sex, age, and 
postmortem interval (Table 1). The causes of death were 
similar in both groups: myocardial infarction, pulmonary 
embolism, pneumonia, ischemic heart disease, and acute 
cardiovascular failure. Chlorpromazine equivalent during 
the last 1 month before death was used to account for the 
possible effect of neuroleptic therapy on the evaluated 
parameters.

Tissue of the central part of the head of the CN from 
the left hemisphere was studied. A detailed description 
of tissue  xation and processing for electron microscopic 
study is given in a previously published article [16]. In 
each case, ultrastructural sections were obtained from 
three randomly selected tissue blocks of the CN.

The ultrathin (60–80 nm) sections were made on 
the ultramicrotome UltracutE (Reichert, Germany). They 
were stained with aqueous uranyl acetate solution and 
lead citrate solution. Microphotographs from ultrathin 
sections were obtained on scanning electron microscopes 
Helios, NanoLab 660, Versa 3D microscopes (FEI, Holland) 
using STEM-detector for viewing and recording images 
in transmission mode at a magni cation of 10,000x in 
the laboratory “Systems for microscopy and analysis” of 
the Center for Collective Use in Skolkovo. The ImageJ 
program for the analysis and processing of electron-
microscopic images was used. The number of measured 
microglia in contacts with oligodendrocyte was 20 on 
average per case in the schizophrenia group and 22 in the 
control group. The number of oligodendrocytes measured 
was 21 on average per case in the schizophrenia group 
and 22 in the control group. The following parameters of 
microglia and oligodendrocytes contacting each other 
were evaluated: areas of cell and cell nucleus, perimeter, 
cytoplasmic area, nuclear-cytoplasmic ratio, area, volume 
fraction (Vv) and perimeter of heterochromatin, mean 
and total mitochondrial areas, mitochondrial perimeter, 

Table 1 Demographic and clinical data (M ± SD)

Groups Gendera Ageb, years PMIc, hours
Illness 

duration, 
years

Age at onset 
of disease, 

years
CPZ, mg

Control

Age (n = 20) 12M/8F 58,25 ± 12,6 6,05 ± 1,0

Age < 50 (n = 6) 5M/1F 43,67 ± 5,6 5,75 ± 0,4

Age > 50 (n = 14) 7M/7F 64,50 ± 8,9 6,18 ± 1,1

Attack-like 
progressive 
schizophrenia 

Age < 75 (n = 10) 4M/6F 50,00 ± 16,8 5,65 ± 0,6 22,50 ± 15,5 27,60 ± 9,9 439,63 ± 307,7

Age < 50 (n = 6) 2M/4F 39,5 ± 11,9 6,00 ± 0,3 13,67 ± 11,5 25,83 ± 12,1 407,5 ± 252,8

Age > 50 (n = 4) 2M/2F 65,75 ± 7,4 5,13 ± 0,6 35,75 ± 10,6 30,25 ± 5,9 471,75 ± 392,8

Note: PMI — postmortem interval, CPE — chlorpromazine equivalent. Control/Schizophrenia: a) χ2-test, (p = 0,30), b) ANOVA (p = 0,14), c)-ANOVA 
(p = 0,24).
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number and Vv of mitochondria and the same parameters 
of endoplasmic reticulum vacuoles and lipofuscin 
granules.

Statistical analysis was performed using Statistica 
program (version 7). The normality of the distribution 
of the estimated parameter in the groups was tested by 
the Kolmogorov-Smirnov criterion. One-factor analysis 
of variance (ANOVA), analysis of covariance with age and 
postmortem interval (ANCOVA) and Pearson correlation 
analysis were used for statistical data processing. Pearson 
correlation analysis was applied to evaluate possible 
correlations between microglia and oligodendrocyte 
parameters using the criterion of group differences of 
correlation coef cients based on Fisher transformations 
and to identify the possible in uence of age, postmortem 
interval, illness duration and age at onset of disease. 
Values of p < 0.05 were taken as statistically signi cant.

RESULTS

Qualitative examination showed heterogeneity of 
microglia and oligodendrocytes in contact with each 
other in both the control and schizophrenia groups. The 
ultrastructure of these glial cells was more preserved 
in the control group (Fig. 1a) than in the schizophrenia 

group. The latter was characterized by pronounced 
dystrophic changes, such as reduced cytoplasmic area 
of microglia, oligodendrocyte nuclei and increased 
heterochromatin content (Fig. 1b–d). In control cases and 
in schizophrenia, it was possible to observe the presence 
of direct physical contact of microglia cytoplasm with 
oligodendrocyte nucleus (Fig. 1a,b). In schizophrenia, 
a pronounced swelling of oligodendrocyte cytoplasm 
was observed in individual oligodendrocytes, and some 
contacts of microglia with oligodendrocytes were 
limited to a small fragment of the cytoplasm of these 
cells (Fig. 1c). Such changes were often observed near 
capillaries (Fig. 1c). In addition, microglial cells with 
a narrow rim of cytoplasm and a hyperchromic nucleus 
located inside the cytoplasm of astrocytes were 
occasionally seen in the schizophrenia cases (Fig. 1d). 
Swelling of mitochondria and few mitochondria were 
often observed in both microglia and oligodendrocytes 
in the schizophrenia cases.

Morphometric study showed that the numerical 
density of microglia in contact with oligodendrocytes 
was unchanged: 49,7/mm2 in the control group and 
39,5 mm2 in the schizophrenia group (p = 0.7). Covariate 
analysis revealed a signi cant decrease in microglia area 
(−12%): [F (1,26 = 4,85, p = 0,03], microglia cytoplasm 

Fig. 1 The ultrastructure of microglia and oligodendrocytes in contact with each other from the control (a) and 
schizophrenia (b–d) brains: M — microglia, Ol — oligodendrocyte, Cap — capillary, A — astrocyte. Black arrow — 
mitochondria. White arrows — the contacts between microglial cytoplasm and oligodendrocyte nucleus. Scale bar — 1 
µm.
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(−26%): [F (1,26 = 5,62, p = 0,02], mitochondrial number 
(−30%) [F (1,26 = 6,14, p = 0,02] and mitochondrial Vv 
(−42%): [F (1,26 = 6,30, p = 0,02] in microglia (Fig. 2). In 
a subgroup of young patients compared to young control 
cases, decreased perimeter (−13%): [F (1,9 = 5,99, p = 0,04], 
cytoplasmic area (−27%): [F (1,9) = 5,49, p = 0,04], number 
of mitochondria (−60%): [F (1,9 = 6,26, p = 0,03] and an 
increased mean area of endoplasmic reticulum vacuoles 
(6%): [F (1,9 = 6,13, p = 0,03] were found in microglia 
compared to controls. The numerical density of microglia 
in this subgroup was unchanged (p > 0,2).

Covariate analysis revealed a signi cant increased Vv 
of heterochromatin (+ 12%): [F (1,26 = 5,51, p = 0,03], 
increased total endoplasmic reticulum vacuole area 
(+17%): [F (1,23 = 4,77, p = 0,04] and decreased 
mitochondrial number (−72%): [F (1,26 = 10,91, p = 0,003] 
and mitochondrial Vv (−88%): [F (1,26 = 11,9, p = 0,002] 
in oligodendrocytes in contact with microglia (Fig. 3). 
In the subgroup of young patients compared to young 
control cases, a decrease in mitochondrial Vv (−47%): [F 
(1,9 = 6,85, p = 0,03] and an increase in total vacuole 

area (+ 130%): [F (1,9 = 7.42, p = 0,03] were found in 
oligodendrocytes.

Correlation analysis showed that in the control group, 
Vv and number of mitochondria in microglia correlate 
positively significantly with similar parameters in 
oligodendrocytes: r = 0,46, p = 0,04; r = 0,63, p = 0,003 
respectively. There are no correlations between these 
parameters in the schizophrenia group (Table 2). Vv and 
number of mitochondria in microglia correlate negatively 
with heterochromatin perimeter in oligodendrocytes 
only in the schizophrenia group: r = −0,65, p = 0,04; 
r = −0,7, p = 0,02, but not in the control group (Table 
2). The areas of microglia and microglia cytoplasm 
correlate positively with the total area of mitochondria 
in oligodendrocytes only in the schizophrenia group: 
r = 0,76, p = 0,01; r = 0,75, p = 0,01. Meanwhile, microglia 
area correlate positively with oligodendrocyte area and 
oligodendrocyte cytoplasm area only in the schizophrenia 
group: r = 0,75, p = 0,01; r = 0,80, p = 0,005 (Table 2).

The numerical density of oligodendrocytes in contact 
with microglia correlate positively with chlorpromazine 
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equivalents (r = 0.71, p = 0.49). There are no correlations 
with age and illness duration. No effect of gender was 
found, but signi cant correlations were found with age 
at onset of disease (Table 3).

High signi cant correlation coef cients with age at 
onset of the disease were found for many parameters 
of microglia and oligodendrocytes (Table 3). Thus, the 
areas of microglia, cytoplasm, microglia perimeter, and 
the number of lipofuscin granules in microglia correlate 
positively with age at onset of disease: r = 0 ,87, 
p = 0,02; r = 0,82, p = 0,04; r = 0,91, p = 0,01; r = 0,93, 
p = 0,001. Moreover, the number of mitochondria in 
microglia correlate negatively with age at onset of 
the disease: r = −0,83, p = 0,04. In oligodendrocytes, 
cell area, cell perimeter, area, nucleus perimeter and 
cytoplasmic area correlate positively with age to 
onset of disease: r = 0,85, p = 0,03; = 0,84, p = 0,03; 
r = 0,86, p = 0,02; r = 0,84, p = 0,03; r = 0,83, p = 0,04. 
Heterochromatin area and perimeter and mean vacuole 
area in oligodendrocytes correlate positively with age 

at onset of disease: r = 0,96, p = 0,001; r = 0,86, p = 0,03; 
r = 0,98, p = 0,01.

DISCUSSION

Our study showed ultrastructural dystrophic 
changes in microglia and oligodendrocytes in contact 
with each other in the head of CN in attack-like 
progressive schizophrenia compared to controls 
without mental pathology. The changes consisted of 
decreased Vv and number of mitochondria in microglia 
and oligodendrocytes, decreased area of microglia and 
their cytoplasm, and increased Vv of heterochromatin 
and area of vacuoles of the endoplasmic reticulum in 
oligodendrocytes in schizophrenia compared to controls. 
These abnormalities were accompanied by the absence 
of changes in the numerical density of microglia in 
schizophrenia, which is consistent with the results of 
an immunocytochemical study using the microglial 
marker Iba1 (ionized calcium-binding molecule-adaptor 
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1) and transmembrane protein 119 (TMEM119) about the 
absence of microgliosis in the CN in schizophrenia [21]. 
These results indicate a reduced reactivity of microglia 
in the CN in attack-like schizophrenia. It is important to 
note that the numerical density of microglia correlates 
positively with chlorpromazine equivalents (r = 0,71, 
p = 0,49), including in the subgroup of young patients 
(r = 0,99, p = 0,001), which may be due to an attempt to 
compensate for the reduced size of microglia and the 
number of mitochondria they contain. No correlations 
of chlorpromazine equivalents with mitochondrial 
parameters were found, suggesting that mitochondrial 
abnormalities are associated with schizophrenia. 
L. Kung et al. [24] showed a decrease in the number of 
mitochondria in presynaptic axon terminals in striatum 
in the schizophrenia patients not taking antipsychotic 
drugs compared to patients on neuroleptic therapy and to 
the control group. These data suggest that abnormalities 
in the ultrastructure and number of mitochondria in 
microglia are not related to the effect of antipsychotic 
drugs.

Correlation analysis showed that in the control group 
the volume fraction and the number of mitochondria in 
microglia correlated positively with similar parameters 
in oligodendrocytes. There were no correlations between 
these parameters in the schizophrenia group. These 
results showed that the correlation between the energy 
metabolism of microglia and oligodendrocytes, established 
in the normal brain, is disturbed in schizophrenia, which 
is consistent with the existing concept of dysregulation 
of microglia metabolism in schizophrenia [25]. Reduced 
volume fraction and the number of mitochondria in 
microglia in contact with neurons were also found in the 
head of CN in attack-like schizophrenia and in continuous 
schizophrenia [23]. Microglial cells with a narrow rim of 
cytoplasm and hyperchromic nucleus found also in the 
cytoplasm of astrocytes, i.e. with ultrastructural signs 
of apoptosis, were found in some cases of schizophrenia, 
which is consistent with decreased numerical density 
of microglia (although no significant) and with the 

presence of signs of microglia apoptosis in the frontal 
cortex in schizophrenia [26]. Mitochondrial DNA plays an 
important role in the regulation of apoptosis in human 
microglia [27].

In our study, a decrease in the volume fraction 
and number of mitochondria was also found in 
oligodendrocytes in contact with microglia in 
schizophrenia compared to controls. Moreover, positive 
correlations between microglia area, microglia cytoplasm 
area (reduced in schizophrenia) and total mitochondria 
area in oligodendrocytes (r = 0,76, p = 0,01; r = 0,75, 
p = 0,01) were found in the schizophrenia group in 
contrast to the control group. It is known that microglia 
activation is accompanied by an increase in their size. 
In our study, microglia area correlates positively with 
oligodendrocyte cytoplasm area only in the schizophrenia 
group (r = 0,80, p = 0,005). These data indicate the 
relationship between disturbed energy metabolism in 
oligodendrocytes and reduced reactivity of microglia in 
contact with oligodendrocytes in attack-like-progressive 
schizophrenia.

Taken together, these results suggest that 
disturbances in energy metabolism in microglia 
and oligodendrocytes may play a key role in the 
pathogenesis of schizophrenia. Our study also revealed 
increased volume fraction of heterochromatin in 
oligodendrocytes in schizophrenia compared to 
controls. Of note, in the present study, heterochromatin 
perimeter in oligodendrocytes correlate negatively with 
Vv and number of mitochondria in microglia. In our 
previous study of the head of CN [16], we also found 
a decrease in Vv and number of mitochondria and an 
increase in Vv of heterochromatin in oligodendrocytes 
in schizophrenia compared to controls. At the same time, 
in this study [16] the numerical density of concentric 
membrane structures (as an indicator of damage to 
myelinated  bers) in the CN in schizophrenia increased 
4.5-fold compared to controls and positively correlated 
with the Vv of heterochromatin in oligodendrocytes. 
This study also revealed signs of apoptosis and necrosis 

Table 2 Pearson correlations between the ultrastructural parameters of microglia and oligodendrocytes in contact with 
microglia in the control and schizophrenia groups and intergroup differences.

Parameters Control group Schizophrenia group Group differences, t, p

Vv of mitochondria in oligodendrocytes Vv of mitochondria in microglia
r = 0.46, p = 0.04 r = −0.06, p = 0.87 t = 1.23, p = 0.23

Number of mitochondria in oligodendrocytes Number of mitochondria in microglia
r = 0.63, p = 0.003 r = 0.21, p = 0.56 t = 1.16, p = 0.25

Perimeter of heterochromatin in oligodendrocytes Vv of mitochondria in microglia
r = −0.08, p = 0.75 r = −0.65, p = 0.04 t = 1.55, p = 0.13

Perimeter of heterochromatin in oligodendrocytes Number of mitochondria in microglia
r = −0.20, p = 0.40 r = −0.70, p = 0.02 t = 1.46, p = 0.15

Area of mitochondria in oligodendrocytes Area of microglia
r = 0.21, p = 0.36 r = 0.76, p = 0.01 t = 1.72, p = 0.10

Area of mitochondria in oligodendrocytes Area of microglial cytoplasm
r = 0.09, p = 0.72 r = 0.75, p = 0.01 t = 1.96, p = 0.06

Area of cytoplasm in oligodendrocytes Area of microglia
r = 0.35, p = 0.13 r = 0.80, p = 0.005 t = 1.63, p = 0.11
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of oligodendrocytes in the head of CN in schizophrenia. 
Thus, the present study confirms the results of the 
previous ultrastructural study of oligodendrocytes in 
the CN in another sample. Previously, we also found 
decreased numerical density of oligodendrocytes 
and clusters (progenitors) of oligodendrocytes [12, 
13] in the head of the CN in schizophrenia compared 
to the control. It is known that differentiation of 
oligodendroglia induces activation of mitochondrial 
genes, and inhibition of mitochondrial function 
suppresses oligodendroglia dif ferentiation [28]. 
These results suggest that mitochondrial damage and 
de ciency in oligodendrocytes may be responsible for 
the decreased numerical density of oligodendrocyte 
clusters involved in their differentiation. Thus, the 
de ciency of oligodendrocytes and oligodendrocyte 
clusters (precursors) may be associated with impaired 
energy metabolism in microglia and oligodendroglia.

One of the causes of dystrophic changes 
in oligodendrocytes in attack-like progressive 
schizophrenia may be impaired expression of genes of 
mitochondria [29], oligodendrocytes and myelin [30, 31]. 
Epigenetic modi cations (DNA methylation and histone 
modi cation) are key mechanisms of gene expression 
regulation. In schizophrenia, the activity of acetylation 
and methylation enzymes of nuclear histone proteins is 
impaired [32, 33]. Histone modi cations play an important 
role in the regulation of transcription of genes critical 
for oligodendrocyte differentiation and myelination, 
which can lead to increased heterochromatin content 
in oligodendrocytes and long-term changes in gene 
expression in schizophrenia [32]. The study showed for 
the  rst time a negative correlation between the volume 
fraction, the number of mitochondria in microglia and the 
perimeter of heterochromatin in oligodendrocytes in the 

schizophrenia group, but not in the control group (Table 
2). Also, in the present study and in an earlier study [34], 
we showed for the  rst time the presence of direct contact 
between the cytoplasm of microglia and the nucleus 
of oligodendrocyte groups (progenitors) in the white 
matter of the prefrontal cortex in schizophrenia as well 
as in the control group. These data suggest a possible 
involvement of mitochondrial de ciency in microglia 
in increased heterochromatin content in the nucleus 
of oligodendrocytes in schizophrenia. Neuroleptics 
have been shown to regulate acetylation and histone 
methylation in schizophrenia-related genes [35].

Oligodendrocytes, their mitochondria and especially 
oligodendrocyte progenitors (precursors) are highly 
sensitive to various stress factors and especially to 
oxidative stress [36]. Our study has shown that the most 
pronounced pathology of microglia and oligodendrocytes 
in contact with each other is associated with 
ultrastructural damage and mitochondrial de ciency 
in these cells in attack-like progressive schizophrenia. 
Alterations of mitochondrial metabolism in schizophrenia 
are associated with oxidative stress, increased lipid 
peroxidation with the formation of toxic aldehydes [37]. 
Disturbances in mitochondrial gene expression have 
been found in the  rst episode of schizophrenia [38]. 
Neuroleptics affect both the activity of mitochondrial 
genes and various enzymes [39]. Mitochondria are 
the most vulnerable components of neurons and glia 
due to the in uence of various genetic factors [40] 
and stressors, including psychological factors. Stress 
is associated with bioenergetics [41]. Psychological 
stress is associated with the severity of positive 
symptoms in schizophrenia patients at the  rst episode 
of illness [6] and with the content of mitochondrial 
complex I protein [42]. De cits in subjective recovery 
from stress are predictors of hypersensitivity to 
stressors and symptoms of schizophrenic spectrum 
disorders, including paranoid symptoms [43]. These data 
suggest that mitochondrial metabolic abnormalities 
associated with the action of both genetic and stress 
factors may be the initial and one of the main targets 
of glia damage in attack-like progressive schizophrenia. 
Ultrastructural damage and de ciency of mitochondria 
in oligodendrocytes and increased area of endoplasmic 
reticulum vacuoles in oligodendrocytes in schizophrenia 
indicate oligodendrocyte dysfunction, which can lead to 
the dysfunction of myelinated  bers, axons and synaptic 
contacts in the schizophrenia brain.

Disruptions of energy metabolism in the brain have 
been shown in schizophrenia (44, 45) including in the 
caudate nucleus (46–49) and in patients not taking 
neuroleptics (50, 51). Mitochondria play a major role 
in energy generation, reactive oxygen species and 
Ca + signaling (52). The functioning of mitochondria 
is related to the balance of their fusion and fission 
processes, and disruption of this balance can lead 
to mitochondrial dysfunction and deficiency (53). 
Mitochondrial fission and fusion customize cellular 

Table 3 Pearson correlations between the parameters 
of microglia and oligodendrocytes with age at onset of 
disease in the schizophrenia group.

Parameters Schizophrenia group 
(n = 10)

Area of microglia r = 0,73, p = 0,02

Perimeter of microglia r = 0,91, p = 0,01

Area of microglial cytoplasm r = 0,82, p = 0,04

Number of mitochondria in microglia r = −0,83, p = 0,04

Number of lipofuscin granules in microglia r = 0,93, p = 0,001

Area of oligodendrocytes r = 0,85, p = 0,03

Perimeter of oligodendrocytes r = 0,84, p = 0,03

Area of oligodendrocyte nucleus r = 0,86, p = 0,02

Perimeter of oligodendrocyte nucleus r = 0,84, p = 0,03

Area of oligodendrocyte cytoplasm r = 0,83, p = 0,04

Area of heterochromatin in oligodendrocyte 
nucleus r = 0,96, p = 0,001

Perimeter of heterochromatin in 
oligodendrocyte nucleus r = 0,86, p = 0,03

Area of vacuole in oligodendrocytes r = 0,98, p = 0,01
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processes such as calcium homeostasis and the generation 
of ATP and reactive oxygen species (53). Mitochondrial 
de ciency can lead to energy de ciency, oxidative stress 
and redox imbalance, and altered calcium homeostasis 
(52). Thus, mitochondrial de ciency in microglia and 
oligodendrocytes in schizophrenia is associated with 
mitochondrial dysfunction and impaired mitochondrial 
energy metabolism.

Schizophrenia is associated with impaired brain 
development. New insights into the genetic risk of 
schizophrenia are consistent with dysontogenesis, 
especially the stages of early brain development, in 
which there may be a deviation from the typical normal 
process of brain development that may lead to the clinical 
symptomatology of schizophrenia [54, 55]. Psychosis 
before the age of 18 years is associated with cognitive 
impairment, hospitalization and poor prognosis [56]. 
Prenatal or neonatal exposure to infectious agents such 
as cytomegalovirus and other viruses or parasites such 
as Toxoplasma gondii are risk factors for schizophrenia 
in individuals with a genetic predisposition to 
the disease [57]. Microglia contribute to normal 
myelinogenesis and maintenance of oligodendrocyte 
precursors in adulthood [17]. A neuroimaging study [58] in 
young schizophrenia patients found abnormal geometry 
of the ratio of axons and myelin sheaths in myelinated 
tracts associated with impaired working memory. In 
our study, correlation analysis showed that in the 
schizophrenia group, in contrast to the control group, the 
area of microglia (reduced in schizophrenia) correlated 
positively with the area of oligodendrocyte cytoplasm 
and the area of mitochondria in oligodendrocytes. At 
the same time, the areas of oligodendrocytes, microglia, 
and microglia nuclei correlated positively with the 
age of onset of disease. (Table 3). Thus, not only the 
relationship between the reduced area of microglia and 
the reduced areas of cytoplasm of oligodendrocytes and 
mitochondria in them was established in attack-like 
progressive schizophrenia, but also positive correlations 
are found between the areas of microglia, microglia nuclei 
and the area of oligodendrocytes with the age of onset 
of the disease. Meanwhile, no correlations of the studied 
parameters of microglia and oligodendrocytes with the 
duration of the disease and the effect of antipsychotic 
therapy were found. The decreased size of microglia and 
oligodendrocytes in attack-like progressive schizophrenia 
can occur as a result of impaired development of the 
CN under the in uence of infectious agents, hypoxia 
during pregnancy, mitochondrial DNA mutation, 
mitochondrial dysfunction [59–61], which can lead to 
apoptosis of microglia and oligodendrocytes [26, 27, 61] 
or to microglial atrophy. In support of this suggestion 
microglial cells with a narrow rim of cytoplasm and a 
hyperchromic nucleus located inside the cytoplasm of 
astrocytes were occasionally seen in the schizophrenia 
cases (Fig. 1d). The numerical density of oligodendrocyte 
clusters (progenitors) involved in the differentiation of 
oligodendrocytes during development is reduced in the 

head of the CN in schizophrenia and does not correlate 
with the duration of the disease [12, 13]. Reduced 
volume of the CN found in untreated schizophrenia 
patients also does not correlate with the duration of the 
disease [62] which, according to the authors, con rms the 
dysontogenesis of CN in schizophrenia. Thus, the present 
study showed that dystrophic abnormalities of microglia 
and oligodendrocytes in CN in attack-like schizophrenia 
are associated with age of onset of disease, and they may 
be a manifestation of dysontogenesis. The present study 
is limited by a small sample size in the schizophrenia 
group and the evaluation of the effect of neuroleptic 
therapy on the studied parameters in the last month of 
patients' life.

CONCLUSION

The results showed reduced reactivity of microglia 
in the caudate nucleus in attack-like-progressive 
schizophrenia. Dystrophy of oligodendrocytes in 
schizophrenia is associated with a decrease in the size 
of microglia, de ciency of mitochondria in microglia and 
oligodendrocytes and disrupted bioenergetics coupling 
between microglia and oligodendrocytes. Dystrophy of 
microglia and oligodendrocytes in the caudate nucleus in 
attack-like progressive schizophrenia is associated with 
age at onset of disease, and may be a manifestation of 
dysontogenesis. The results expand our understanding 
of the role of microglia in oligodendrocyte damage in 
schizophrenia.
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Резюме
Обоснование: комбинированная форма психопатологического диатеза является особой личностной структурой, способ-

ной переходить в различные манифестные формы психических расстройств. Нейрофизиологические характеристики этого 
вида психопатологического диатеза практически не изучены. Цель исследования: определить нейрофункциональный ба-
зис, лежащий в основе клинической феноменологии комбинированной формы психического диатеза. Участники и методы: 
обследованы 2433 студента (средний возраст 21,1 ± 3,9), из числа которых на основании теории Абрахама–Ференци–Сонди 
сформированы две группы в количестве 74 и 107 человек, каждая из которых включает в себя определенный вариант 
комбинированной формы психопатологического диатеза. В качестве контрольной группы (КГ) использовали записи ЭЭГ 
330 испытуемых (средний возраст 21,3 ± 3,7) нормативной базы данных HBI Database. Выполняли количественную оценку 
и сравнение спектральной мощности ЭЭГ участников с вариантами комбинированного психического диатеза и контрольной 
группы. Результаты: основными изменениями биоэлектрической активности головного мозга обследованных лиц по срав-
нению с контрольной группой стали снижение мощности практически всех частотных диапазонов в задних областях голов-
ного мозга и увеличение мощности высокочастотного альфа-ритма в ассоциативных зонах коры головного мозга. Сравнение 
показателей биоэлектрической активности двух основных подгрупп между собой позволяет охарактеризовать паттерны их 
ЭЭГ как различные. Обеспечивающие их проявления мозговые системы относятся к реципрокно-функционирующим отде-
лам головного мозга. Заключение: установленные особенности биоэлектрической активности головного мозга являются 
нейрофункциональным базисом ментальных нарушений, являющихся манифестной формой комбинированного психопато-
логического диатеза, и обусловливают отличительные черты феноменологии его клинической картины. Разделение группы 
исследуемых на две подгруппы согласно нейропсихоаналитической концепции позволило более дифференцированно подойти 
к исследованию комбинированной формы психопатологического диатеза. Оценка нейрофизиологических особенностей этой 
формы диатеза может быть использована в дальнейших междисциплнарных научных изысканиях и позволиет расширить 
возможности диагностики и терапии данной формы психического диатеза.

Ключевые слова: психопатологический диатез, расстройство интеграции идентичности, электроэнцефалография, спек-
тральный анализ ЭЭГ, биоэлектрическая активность головного мозга

Источник финансирования: исследование выполнено при финансовой поддержке Кыргызско-Российского Славянского 
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Summary
Background: the combined form of psychopathologic diathesis is a special personality structure, capable of to transform into 

various manifest forms of psychiatric disorders. Neurophysiological features of this form of diathesis practically not studied from 
the point of view of interdisciplinary research methods research. The aim of study is to determine the neurofunctional basis 
underlying the clinical phenomenology of the indicated form of psychiatric diathesis. Participiants and methods: 2433 students 
(mean age 21,1 ± 3,9 yrs) were examined. Two main groups of 74 and 107 students were formed on the basis of the Abraham-
Ferenczi-Szondi theory, each of them including a certain variant of the combined form of psychopathological diathesis. EEG 
recordings of 330 subjects (mean age 21,3 ± 3,7) from the normative HBI Database were used as a control group (CG). The main 
indicators studied were quantitative evaluation and comparison of the spectral power of the EEG of the respondents both between 
the main and control groups and with the indicators of neurofunctioning of individuals with various psychiatric pathologies 
obtained from the literature. Results: the main indicators of changes in the bioelectrical activity of the brain of the examined 
persons in comparison with the control group were a decrease in the power of practically all frequency ranges in the posterior 
regions of brain and an increase in the power of the high-frequency alpha rhythm in the associative zones of the cerebral cortex. 
Comparison of the bioelectrical activity indices of the two main groups of respondents among themselves allows us to characterize 
their EEG patterns as different, due to the fact that the brain systems providing their manifestations belong to the reciprocally 
functioning parts of the brain. Conclusions: the mentioned features of bioelectrical activity of the brain are the neurofunctional 
basis underlying the characteristic mental disorders, which are the manifest form of the combined psychopathological diathesis 
and determine the distinctive features of the phenomenology of its clinical picture. The division of the group of investigated 
persons into two subgroups according to the neuropsychoanalytic concept allows a more differentiated approach to the study of 
the combined form of psychopathological diathesis. This approach can be used in further scienti c research and allows expand 
diagnostic capabilities and therapy of this form of mental diathesis

Keywords: psychopathologic diathesis, identity integration disorder, electroencephalography, EEG spectral analysis, brain 
bioelectrical activity

Funding: the study was carried out with the  nancial support of Kyrgyz-Russian Slavic University named after B.N. Yeltsin.
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ВВЕДЕНИЕ

Понятие «психопатологический диатез» было сфор-
мулировано еще в работах B. Ball, E. Regis, V. Magnan 
и P. Legrain (цит. по [1]). После того, как в мировой пси-
хиатрии отошла в прошлое эпоха описания различных 
видов «дегенеративного помешательства», сменивша-
яся стремительно развивавшимся учением о психопа-
тиях, идеи гениальных классиков стали использовать-
ся в иной интерпретационно-конструктивной схеме, 
сужающей рамки их применения. Учение о предраспо-
ложенности к возникновению психических расстройств 
сейчас переживает ренессанс, в особенности благодаря 
работам С.Ю. Циркина [2] и А.П. Коцюбинского и со-
авт. [3]. Мы предложили кроме описанных ими форм 
психопатологического диатеза, позволяющих опре-
делить «тропность» манифестирующих заболеваний 
к конкретным (шизофреническому и аффективному) 
психопатологическим кругам, ввести также комбини-
рованную форму последнего [4]. Описанная в работах 
H.A. Murray [5,6], изначально в рамках постклассиче-
ского психоанализа под названием «комплекса Ика-
ра», она получила свое дальнейшее развитие в рабо-
тах N. Wiklund и Ц.П. Короленко [7] под названием 
«синдром Икара» и «височное расстройство личности» 
соответственно. Мы предпочитаем использовать тер-
мины «комбинированная форма психопатологического 
диатеза» или «расстройство интеграции идентичности» 
(РИИ) [8]. Последний термин обоснован преобладанием 
у этих лиц нарушения функционирования системы кон-
солидации как эмоционально-мотивационных, так и ког-
нитивных особенностей личности, что в итоге приводит 
к нарушению образования «спаянной» («когерентной») 

личности и дезорганизации интеграционных процес-
сов, формирующих Self [9]. Изменение используемого 
тезауруса в случае описываемой нами формы диатеза 
необходимо по нескольким причинам. Во-первых, чтобы 
вынести этот концепт из системы психоанализа для воз-
можностей более широкой его трактовки. Во-вторых, 
мы предполагаем, что понятие психопатологического 
диатеза можно использовать не только в отношении 
«тропности» нарушений к шизофреническому и аффек-
тивному, но и к «эпилептическому» и «интеллектуаль-
ному» психопатологическим кругам [8, 10].

Современное развитие медицинской психологии 
и психиатрии дает возможность более широкого ис-
пользования принципов междисциплинарного под-
хода с применением нейрофизиологических, нейро- 
и патопсихологических, биохимических, генетических 
методов. Однако, подобного рода возможность либо 
используется сугубо в теоретических исследованиях, 
результаты которых настолько разобщены, что свести 
их в одну систему практически не представляется ре-
альным, либо, что еще более характерно, исключитель-
но слабо используется в условиях врачебной практики.

В своих предыдущих работах, носящих скорее ори-
ентировочный характер, мы уже указывали на некото-
рые особенности нейрофизиологического профиля лиц 
с РИИ, отмечая специфику работы у них ассоциативных 
отделов коры головного мозга, изученных с помощью 
кросскорреляционного анализа ЭЭГ [8].

Цель исследования: на основе анализа и срав-
нительной оценки спектральной мощности основных 
ритмов биоэлектрической активности головного мозга 
лиц с комбинированной формой психопатологического 
диатеза обосновать наличие нейрофункционального 
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базиса характерных ментальных нарушений, являю-
щихся манифестной формой этого расстройства, об-
уславливающих отличительные черты феноменологии 
его клинической картины.

УЧАСТНИКИ И МЕТОДЫ

В исследовании приняли участие 2433 студента 
1–5 курсов Кыргызско-Российского Славянского уни-
верситета и Кыргызской государственной медицинской 
академии, среди которых было отобрано 74 испытуемых 
с РИИ (обозначена как основная группа — ОГ; средний 
возраст 21,1 ± 3,9 лет, 45 мужчин, 29 женщин). Отбор 
респондентов осуществляли путем клинического интер-
вью, включающего в себя вопросы, выявляющие при-
знаки РИИ, входящие в критерии включения (см. ниже).

Этические аспекты
Все участники подписывали информированное со-

гласие на включение в исследование и в любой мо-
мент могли отказаться от участия в нем. Исследование 
проводили в соответствии со стандартами GCP, Хель-
синкской декларации Всемирной медицинской ассоци-
ации 1964 г., пересмотренной в 1975 и 2024 г., и нор-
мативными требованиями. Проведение исследования 
одобрено Локальным Этическим комитетом Института 
мозга человека, РАН (Протокол от 19 декабря 2013 г.).

Ethical Aspects
All participants signed informed consent before 

starting the study and could refuse of participation at any 
time during the study. The examination was performed 
in accordance with the GCP standards, World Medical 
Association Declaration of Helsinki 1964, amended in 
1975, 2024, and regulatory requirements. The research 
protocol was approved by Local Ethical Committee of 
the Human Brain Institute, Russian Academy of Sciences 
(protocol from December 19, 2013).

Критериями включения стали признаки комплек-
са Икара, описанные Ц.П. Короленко и N. Wiklund, кото-
рые заменили в классической триаде H.A. Murray «нар-
циссизм» (в связи с нечеткими описательными рамками 
последнего) на присутствие у респондента в анамнезе 
частых сновидений «с ощущением полета, парения и 
невесомости» [6, 7, 11]. Таким образом, критериями 
включения стали: — энурез неорганической приро-
ды в анамнезе (непроизвольное или преднамеренное 
недержание мочи в кровати или в одежде с частотой 
не реже двух раз в месяц на протяжении не менее 
6 месяцев в возрасте до 7 лет и не реже одного раза 
в месяц на протяжении минимум 6 месяцев в возрасте 
7 лет и старше); — «зачарованность огнем» (стремле-
ние смотреть на открытое пламя, горящие предметы, 
светящиеся или мерцающие объекты с возникновени-
ем трансоподобного состояния, с частотой подобных 
эпизодов не менее двух раз в год на протяжении не 
менее 5 лет); — наличие в анамнезе частых (не менее 
двух раз в год на протяжении не менее 5 лет) снови-
дений с ощущением «полета», «парения» или «падения 
в пропасть».

Помимо лиц со всем набором признаков была сфор-
мирована группа, в которую вошли лица с переходны-
ми признаками. Теоретическим базисом для этого стала 
теория К. Abraham и соавт. [12], получившая развитие 
в работах L. Szondi [13]. Согласно L. Szondi, у индивида 
возможно образование двух вариантов любой из опи-
санных S. Freud и H.A. Murray стадий развития [14, 6] — 
активного и пассивного варианта, каждый из которых, 
в свою очередь, зависит от вклада той или иной геми-
сферы головного мозга в формирование функциональ-
ной межполушарной асимметрии [15]».

С физиологической точки зрения каждая из двух 
возможных форм РИИ обусловлена изменением функ-
циональной межполушарной асимметрии. Появление 
активной формы РИИ объясняется преобладанием в ра-
боте левой гемисферы, пассивной — правой гемисферы 
головного мозга [15]. В случае комплекса Икара («уре-
трального» в терминологии H.A. Murray) исследуемая 
нами классическая форма является пассивной. Актив-
ная форма характеризуется отсутствием энуреза с фор-
мированием уретральной фиксации. Возникновение 
состояний «зачарованности» (в современной термино-
логии «повседневного трансового состояния» [16]) про-
исходит в ответ не столько на световые, сколько на дви-
жущиеся стимулы, а «полеты» во сне часто приобретают 
характер переживания «провала» и «падения».

Группа с признаками активной формы уретральной 
фиксации состояла из 107 участников. Вследствие 
сходства признаков данной группы с признаками лиц 
с комплексом Икара, она получила название основная 
группа 2 (ОГ2; средний возраст 21,1 ± 3,3 лет; 62 муж-
чины, 45 женщин).

Критерии исключения для групп ОГ и ОГ2: — 
эндогенные психические расстройства в анамнезе, 
а также повреждения или дисфункции головного моз-
га, вызванные экзогенными факторами (органические 
нарушения), кроме минимальной мозговой дисфункции 
в детском возрасте или нейроциркуляторной дистонии 
(«вегето-сосудистой» дистонии), диагностированной 
в периоде взрослости.

В качестве контроля (контрольная группа, КГ) 
использовали записи ЭЭГ 330 испытуемых из норма-
тивной базы данных HBI Database (средний возраст 
21,3 ± 3,7 лет; мужчин 198, женщин — 132). Критерии 
отбора: перинатальный период без патологии, отсут-
ствие неврологических и психических расстройств, 
черепно-мозговых травм, судорожной и пароксизмаль-
ной активности в анамнезе.

Все испытуемые давали добровольное согласие 
на участие в исследовании и на момент регистрации 
ЭЭГ не принимали никаких медицинских препара-
тов [17].

Регистрация ЭЭГ в группах ОГ и ОГ2
Регистрацию ЭЭГ производили униполярно с исполь-

зованием системы ООО «Нейрон-спектр 4/ВПМ» с про-
граммным обеспечением neuron-spectrum_NET-omega 
(v2.0.22.1). Расположение мостиковых хлорсеребряных 
электродов соответствовало международной системе 
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10–20, отведения: O1; О2; Р3; Р4; Т5; Т6; Т3; Т4; С3; С4; 
F3; F4; Fp1; Fp2. Запись производили в полосе частоты 
пропускания 0,5–30 Гц. Режекторный фильтр — 50 Гц. 
Сопротивление электродов не превышало 5 кОм. Частота 
дискретизации составляла 250 Гц, в некоторых исследо-
ваниях 500 Гц. Записи сохраняли в edf-формате. Иссле-
дования проводили в затемненном, шумоизолированном 
помещении. Испытуемый располагался в удобном кресле 
с подголовником и подлокотниками. ЭЭГ регистрирова-
ли в состоянии спокойного бодрствования с закрытыми 
глазами в течение не менее 3 минут (в некоторых слу-
чаях до 5 минут), проводили пробы: реакцию активации 
(открыть–закрыть глаза), ритмическую фотостимуляцию 
(РФС, 1–20 Гц) и гипервентиляцию (ГВ).

Регистрация ЭЭГ контрольной группы (КГ)
Регистрацию ЭЭГ осуществляли с помощью аппа-

ратно-программного комплекса «Мицар-201», ком-
пьютерной программы WinEEG (автор В.А. Пономарев). 
Использовали 19-канальную электродную шапочку 
производства ElectroCap (ElectroCap, Eaton, Ohio, USA), 
отведения соответствовали системе 10/20: Fp1; Fp2; 
F7; F3; Fz; F4; F8; C3; Cz; С4; T3; T4; T5; T6; P3; Pz; P4; 
O1; O2; с заземляющим электродом в отведении FPz. 
Электроды-клипсы, располагавшиеся на мочках ушей, 
служили референтными. Сопротивление электродов 
не превышало 5 кОм. Полоса пропускания составляла 
0,53–30 Гц, режекторный фильтр — 45–55 Гц, частота 
дискретизации — 250 Гц.

Исследования проводили в затемненной экрани-
рованной комнате с частичной звукоизоляцией. Ре-
гистрировали ЭЭГ в состоянии спокойного бодрство-
вания при открытых и при закрытых глазах (минимум 
по три минуты каждая проба).

Обработка ЭЭГ данных
Для сравнения ОГ и ОГ2 с КГ количество каналов 

ЭЭГ в данных из нормативной базы уменьшали до 16. 
Удаление артефактов проводили с помощью автома-
тической процедуры, основанной на пороговых кри-
териях. Удалению подлежали фрагменты, содержащие 
высокоамплитудные (более 100 мкВ) сигналы, а также 
медленные волны с частотой 0–1 Гц и амплитудой бо-
лее 50 мкВ, быстрые волны с частотой 20–35 Гц и ам-
плитудой более 35 мкВ, хотя бы в одном канале.

Спектры мощности ЭЭГ рассчитывали для фрагмен-
тов ЭЭГ, зарегистрированных в состоянии спокойного 
бодрствования с закрытыми глазами, методом бы-
строго преобразования Фурье с длиной эпохи 4 с и 
перекрываением эпох 50%. Количественные оценки 
и сравнения спектральной мощности ЭЭГ проводили 
в дельта (1,5–4 Гц), тета (4–7,5 Гц), альфа 1 (7,5–10 Гц), 
альфа 2 (10–13 Гц), бета 1 (13–21 Гц) и бета 2 (21–30 Гц) 
частотных диапазонах.

Статистическую обработку данных проводили 
с использованием пакета прикладных программ SPSS 
16. Критический уровень значимости при провер-
ке статистических гипотез в данном исследовании 
принимали равным 0,001. Проверка количествен-
ных признаков на соответствие нормальному закону 

распределения выполнена при помощи критерия Ша-
пиро–Уилка. Описание нормально распределенных 
количественных признаков представлено в виде сред-
него значения и стандартного отклонения. Описание 
количественных признаков, распределение которых 
не соответствует нормальному закону, приведено 
в виде медианы и межквартильного размаха. Сравне-
ние количественных данных, подчиняющихся закону 
нормального распределения, проводили при помо-
щи критерия Стьюдента для независимых выборок 
(Independent Sample t-test). Сравнение данных, не 
соответствующих нормальному закону распределе-
ния, проводили при помощи критерия Манна–Уитни. 
В качестве поправки на множественную проверку 
гипотез при исследовании данных спектрального 
анализа мощности ЭЭГ использовали метод Бенджа-
мини–Иекутиели, позволяющий избежать увеличения 
вероятности статистической ошибки как первого, так 
и второго рода [18].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В последующем изложении полученные показатели 
и их интерпретация будут предоставлены в соответ-
ствии с подразделением частотных составляющих ЭЭГ 
испытуемых на отдельные группы диапазонов: 1) дель-
та- и тета-ритмы (низкочастотные ритмы); 2) альфа 1- 
и альфа 2-ритмы (низкочастотный и высокочастотный 
альфа-ритмы); 3) бета 1-, бета 2-ритмы (высокочастот-
ные ритмы)

Данные, отражающие значимые отличия показа-
телей мощности дельта- и тета-ритмов во всех трех 
исследуемых группах, приведены в табл. 1. Значимые 
отличия в показателях мощности данных ритмов между 
группами ОГ и ОГ2 представлены в табл. 2. В таблице 
также указаны отведения, в которых отличия сохраня-
лись на уровне тенденции, после использования по-
правки Бенжамини–Иекутиели.

Как видно из данных табл. 1 и 2, наибольшая степень 
отличий показателей мощности как дельта-, так и те-
та-ритма отмечается при сравнении ОГ2 и КГ. При срав-
нении ОГ и КГ статистическая значимость этих различий 
ниже. Подобное отличие наиболее характерно для зад-
них отделов головного мозга — затылочных, теменных 
и особенно задневисочных, а в случае тета-ритма, кро-
ме того, и центральных. Показатели мощности как дель-
та-, так и тета-ритмов в группе ОГ значимо отличаются 
от соответствующих показателей в КГ в префронталь-
ных областях, в задневисочных областях — на уровне 
тенденции. При этом показатели мощности группы ОГ 
в префронтальных отделах превышают таковые в КГ, 
а в задневисочных снижены по отношению к послед-
ним. При сравнении ОГ и ОГ2 в диапазоне дельта-ритма 
статистически значимые различия наблюдаются толь-
ко в правой задневисочной области. В целом можно 
отметить более низкий уровень показателей в задних 
отделах мозга в ОГ2. Еще более заметны эти отличи-
тельные особенности в тета-диапазоне. Несмотря на то, 
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что значимые отличия спектральной мощности после 
введения поправки установлены исключительно для 
правых лобных и задне височных отделов, нельзя не 
отметить, что в целом показатели ОГ2 в диапазоне те-
та-ритма несколько ниже, чем у ОГ практически во всех 
областях головного мозга респондентов.

Показатели мощности альфа1- и альфа2-ритмов ис-
следуемых групп представлены в табл. 3 и 4.

Исследуемые группы ОГ и ОГ2 сильно отличаются 
по особенностям альфа-активности как по сравне-
нию с КГ, так и между собой. Однако проявляются эти 
различия по-разному, в зависимости от исследуемой 
частоты альфа-диапазона. Наибольшее количество 
значимых отличий между показателями ОГ2 и показа-
телями ОГ и КГ, наблюдаются на частоте альфа1-диа-
пазона.

Таблица 1. Показатели мощности дельта- и тета-ритмов групп ОГ и ОГ2 в сравнении с КГ
Table 1 Power indicators of delta and theta rhythms in main groups of participants compared with control

Электроды/ EEG 
electrodes

КГ. Медиана 
и интерквартильный 

размах/Control. Median 
and span

ОГ, Медиана 
и интерквартильный 
размах/Main group, 

Median and span

p-value

ОГ2, Медиана 
и интерквартильный 
размах/Main group 2, 

Median and span

p-value

Дельта-ритм/Delta rhythm

T5 6,1 (4,1–8,6) 4,5 (3,4–6,6) 0,005 3,7 (2,6–4,8) 0,000007*

T6 6,5 (4,2–9,0) 4,8 (3,7–6,8) 0,003 3,1 (2,4–4,5) 0,000008*

P4 8,7 (6,0–12,1) 8,0 (5,7–12,2) 0,809 7,2 (5,0–8,4) 0,001*

O1 8,6 (5,7–13,7) 7,9 (4,6–10,7) 0,168 5,8 (4,0–9,0) 0,00017*

O2 9,1 (5,7–13,7) 7,4 (4,7–11,0) 0,057 5,9 (3,7–10,1) 0,001*

Тета-ритм/Theta rhythm

Fp1 4,3 (3,3–6,6) 6,4 (3,8–8,8) 0,001* 4,5 (3,2–6,8) 0,757

Fp2 4,7 (3,3–6,5) 6,5 (4,0–9,8) 0,0004* 4,4 (3,0–7,7) 0,809

С3 5,8 (3,8–8,4) 5,6 (3,9–9,6) 0,753 4,1 (3,0–5,8) 0,001*

C4 5,7 (3,9–8,4) 6,0 (3,9–10,3) 0,647 4,1 (3,2–5,8) 0,0003*

T5 4,0 (2,5–6,2) 2,7 (1,8–4,7) 0,004 2,1 (1,3–3,0) 0,000009*

T6 3,9 (2,4–6,1) 3,2 (1,7–5,1) 0,007 1,7 (1,2–2,8) 0,000005*

P3 6,2 (3,6–9,4) 5,7 (3,6–11,7) 0,518 4,1 (3,0–5,7) 0,001*

P4 6,2 (3,7–9,2) 6,3 (4,0–11,7) 0,399 4,0 (3,0–6,0) 0,001*

O1 5,2 (3,4–8,9) 3,9 (2,8–7,9) 0,104 3,6 (2,3–5,1) 0,00024*

О2 5,2 (3,51–9,3) 4,4 (2,7–7,8) 0,091 3,6 (2,2–6,4) 0,001*

Примечание: в табл. 1–5 * отмечены показатели, имеющие статистическую значимость после использования поправки Бенжамини–Иеку-
тиели [20].
Notes: * signi cant differences after The Benjamin–Yekutieli amendments [20].

Таблица 2. Результаты сравнения показателей мощности дельта- и тета-ритмов групп ОГ и ОГ2
Table 2 Compared power indicators of delta and theta rhythms in main groups

Электрод/EEG electrodes
ОГ, Медиана 

и интерквартильный размах/
Main group, Median and span

ОГ2, Медиана 
и интерквартильный размах/
Main group 2, Median and span

p-value

Дельта-ритм/Delta rhythm

T6 4,8 (3,7–6,8) 3,1 (2,4–4,5) 0,00018*

Тета-ритм/Theta rhythm

F3 6,2 (4,6–9,2) 4,5 (3,3–6,4) 0,003

F4 6,3 (4,4–9,6) 4,6 (3,1–6,2) 0,001*

С3 5,6 (3,9–9,6) 4,1 (3,0–5,8) 0,004

C4 6,0 (3,9–10,3) 4,1 (3,20–5,8) 0,002

T3 3,4 (2,3–5,1) 2,4 (1,5–3,8) 0,008

T4 2,8 (2,1–4,6) 2,0 (1,5–3,2) 0,002

T5 2,7 (1,8–4,7) 2,1 (1,3–3,0) 0,009

T6 3,2 (1,7–5,1) 1,7 (1,2–2,8) 0,001*

P3 5,7 (3,6–11,7) 4,1 (3,0–5,7) 0,005

P4 6,3 (4,0–11,7) 4,0 (3,0–6,0) 0,002
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При этом полученные значения указывают на сни-
женную мощность альфа1-ритма в группе ОГ2. На ча-
стоте альфа2-ритма подобного рода отличия касаются 
только задневисочных отделов головного мозга (для 
этих отделов, и только для них, характерно отличие 
между ОГ и КГ на альфа2-частоте). Напротив, большая 
часть отличий в значениях показателей ОГ и КГ связана 
с альфа2-диапазоном. Однако, в отличие от ОГ2, здесь 
мощность альфа-активности может быть как выше, так 
и ниже, чем в КГ. Увеличение мощности альфа2-актив-
ности в ОГ по сравнению с КГ отмечается в первую 
очередь в префронтальных, фронтальных и теменных 
отделах головного мозга. При этом задневисочные 
и затылочные области демонстрируют значимое сни-
жение мощности альфа2-ритма в ОГ по сравнению с КГ. 
Значимых отличий между ОГ2 и ОГ в альфа2-диапазоне 
мы не обнаружили.

Сравнение спектральной мощности в диапазоне 
бета1- и бета2-ритмов исследуемых групп представ-
лено в табл. 5.

Спектральная мощность бета1-диапазона значимо 
отличается в сторону снижения как в ОГ, так и в ОГ2 
по сравнению с КГ в задневисочных и затылочных 
отделах, а во второй группе также и в центральных. 
На частоте бета2-диапазона наиболее низкие значения 
мощности в заднелобных и задневисочных (преиму-
щественно левых) отделах головного мозга лиц из ОГ. 
В ОГ2 снижение мощности, кроме переднелобных, 
характерно также для центральных отделов (больше 
справа). При сравнении ОГ и ОГ2 в обоих рассматрива-
емых диапазонах высокочастотной биоэлектрической 
активности мозга лиц с РИИ значимых отличий не об-
наружено.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

С учетом признания большинством исследователей, 
что дельта-ритм ЭЭГ отражает усиление тормозных 
процессов в коре головного мозга [19] и ослабление 

Таблица 3. Показатели мощности альфа-ритмов групп ОГ и ОГ2 в сравнении с КГ
Table 3 Power indicators of alfa rhythms in main groups of participants compared with control

Электрод/EEG 
electrodes

КГ. Медиана 
и интерквартильный 

размах/Control. Median 
and span

ОГ, Медиана 
и интерквартильный 
размах/Main group, 

Median and span

p-value

ОГ2, Медиана 
и интерквартильный 
размах/Main group 2, 

Median and span

p-value

Альфа1-ритм/Alfa1 rhythm

F3 4,5 (2,5–9,7) 5,9 (2,7–10,8) 0,506 2,3 (1,6–4,0) 0,00004*

F4 4,5 (2,4–9,7) 6,2 (3,1–12,6) 0,299 2,3 (1,7–3,8) 0,00003*

F7 2,2 (1,3–4,7) 2,9 (1,5–5,0) 0,738 1,4 (0,9–2,1) 0,00007*

F8 2,3 (1,3–4,9) 2,9 (1,5–5,7) 0,442 1,3 (0,8–2,3) 0,00003*

C3 5,5 (2,7–11,6) 6,0 (2,6–14,6) 0,844 2,4 (1,6–4,2) 0,00001*

C4 5,6 (2,9–11,8) 6,4 (2,9–17,0) 0,570 2,5 (1,7–4,1) 0,00000*

T3 2,1 (1,2–4,8) 2,7 (1,5–6,1) 0,159 1,3 (0,9–2,5) 0,001*

T4 2,2 (1,1–4,9) 2,5 (1,4–6,5) 0,380 1,2 (0,8–2,4) 0,00046*

T5 6,1 (2,9–16,4) 3,1 (1,2–6,3) 0,00002* 1,2 (0,7–2,7) 0,000002*

T6 6,5 (3,0–18,0) 3,6 (1,3–7,6) 0,0002* 1,3 (0,7–2,9) 0,000002*

P3 7,6 (3,7–20,0) 8,0 (3,3–24,0) 0,969 3,2 (1,7–5,8) 0,000002*

P4 8,5 (4,0–20,6) 9,0 (3,5–28,0) 0,975 3,4 (1,9–8,4) 0,000008*

O1 10,6 (4,9–30,1) 7,6 (3,1–16,9 0,016 3,1 (1,6–8,6) 0,000002*

O2 10,9 (5,0–34,0) 7,1 (2,7–21,0) 0,005 3,3 (1,5–7,4) 0,000008*

Альфа2-ритм/Alfa2 rhythm

Fp1 2,8 (1,6–4,7) 5,2 (2,5–6,9) 0,0001* 4,0 (1,7–6,6) 0,152

Fp2 2,9 (1,7–4,9) 5,1 (2,7–7,2) 0,0001* 3,8 (1,9–6,6) 0,148

F4 4,0 (2,3–6,3) 6,8 (3,3–9,8) 0,001* 4,7 (2,1–8,0) 0,576

F7 2,2 (1,3–3,4) 3,3 (1,8–4,5) 0,006 2,7 (1,3–4,5) 0,489

C4 5,4 (3,3–8,9) 8,6 (4,0–14,0) 0,006 6,0 (2,1–10,0) 0,628

T3 2,5 (1,5–3,8) 4,0 (2,1–6,7) 0,0003* 2,8 (1,5–5,0) 0,495

T5 8,0 (3,8–14,8) 3,2 (2,0–5,0) 0,000000* 3,1 (1,3–5,7) 0,000002*

T6 8,7 (4,4–17,3) 4,6 (2,2–7,1) 0,000001* 2,8 (1,4–6,9) 0,000003*

P3 10,3 (5,4–18,5) 17,9 (8,6–32,8) 0,006 8,8 (3,3–24,4) 0,506

P4 10,8 (6,0–22,1) 18,0 (9,0–34,4) 0,001* 11,7 (4,2–27,2) 0,960

O1 18,8 (8,9–42,8) 16,5 (8,6–26,0) 0,204 11,3 (5,5–31,2) 0,006
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коркового тонуса [20], снижение показателей его мощ-
ности в задних отделах коры может указывать на бо-
лее интенсивную работу последних в ОГ и, особенно, 
в ОГ2 по сравнению с КГ. В некоторой степени эти 

результаты касаются и тета-ритма, так как функцио-
нально он несет ту же, что и дельта-ритм, информаци-
онную нагрузку, свидетельствуя об уровне тормозного 
процесса [19–21].

Таблица 4. Результаты сравнения показателей мощности альфа-ритма групп ОГ и ОГ2
Table 4 Results of compared power indicators of alfa1 rhythm in two main groups

Электрод/EEG electrodes
ОГ, Медиана 

и интерквартильный размах/
Main group, Median and span

ОГ2, Медиана 
и интерквартильный размах/
Main group 2, Median and span

p-value

Альфа1-ритм/Alfa1 rhythm

Fp1 5,0 (2,8–8,9) 2,5 (1,6–3,5) 0,00035*

Fp2 5,2 (2,7–9,2) 2,6 (1,6–3,5) 0,001*

F3 5,9 (2,7–10,8) 2,3 (1,6–4,0) 0,0001*

F4 6,2 (3,1–12,6) 2,3 (1,7–3,8) 0,0002*

F7 2,9 (1,5–5,0) 1,4 (0,9–2,1) 0,0004*

F8 2,9 (1,5–5,7) 1,3 (0,8–2,3) 0,0002*

C3 6,0 (2,6–14,6) 2,4 (1,6–4,2) 0,0003*

C4 6,4 (2,9–17,0) 2,5 (1,7–4,1) 0,0001*

T3 2,7 (1,5–6,1) 1,3 (0,9–2,5) 0,0004*

T4 2,5 (1,4–6,5) 1,2 (0,8–2,4) 0,001*

T5 3,1 (1,2–6,3) 1,2 (0,7–2,7) 0,002*

T6 3,6 (1,3–7,6) 1,3 (0,7–2,9) 0,0003*

P3 8,0 (3,3–24,0) 3,2 (1,7–5,8) 0,0003*

P4 9,0 (3,5–28,0) 3,4 (1,9–8,4) 0,001*

O1 7,6 (3,1–16,9) 3,1 (1,6–8,6) 0,005

O2 7,16 (2,75–21,0) 3,3 (1,5–7,4) 0,008

Таблица 5. Показатели мощности бета- и гамма-ритмов групп ОГ и ОГ2 в сравнении с КГ
Table 5 Power indicators of beta and gamma rhythms in two main groups of participants compared with control

Электрод/EEG 
electrodes

КГ. Медиана 
и интерквартильный 

размах/Control. Median 
and span

ОГ, Медиана 
и интерквартильный 
размах/Main group, 

Median and span

p-value

ОГ2, Медиана 
и интерквартильный 
размах/Main group 2, 

Median and span

p-value

Бета1-ритм/beta1 rhythm

F3 2,3 (1,7–3,5) 2,2 (1,7–3,5) 0,616 1,9 (1,3–2,6) 0,007

C3 2,9 (1,9–4,0) 2,7 (1,9–3,8) 0,802 2,1 (1,3–3,2) 0,003*

C4 2,8 (1,9–4,0) 2,7 (1,8–4,1) 0,796 2,1 (1,4–3,1) 0,002*

T3 1,6 (1,1–2,3) 1,9 (1,5–3,5) 0,005 1,7 (1,1–2,7) 0,793

T5 3,1 (1,8–4,4) 1,5 (1,3–2,4) 0,000000* 1,7 (1,1–2,6) 0,000001*

T6 2,8 (1,9–4,4) 1,7 (1,1–2,5) 0,0000005* 1,3 (0,9–2,1) 0,000002*

O1 4,8 (2,9–7,3) 2,8 (1,8–6,1) 0,001* 3,0 (1,7–4,9) 0,001*

O2 4,7 (2,9–7,7) 3,0 (1,9–4,8) 0,00015* 2,8 (1,9–4,3) 0,00009*

Бета2-ритм/beta2 rhythm

F3 0,9 (0,6–1,2) 0,7 (0,5–1,1) 0,052 0,69 (0,4–1,1) 0,008

F7 0,6 (0,5–0,9) 0,4 (0,3–0,7) 0,00015* 0,5 (0,2–0,7) 0,00043*

F8 0,6 (0,5–0,3) 0,5 (0,3–0,7) 0,001* 0,5 (0,3–0,7) 0,001*

С3 0,9 (0,6–1,3) 0,8 (0,6–1,2) 0,392 0,6 (0,4–1,1) 0,006

C4 0,9 (0,6–1,2) 0,7 (0,5–1,1) 0,041 0,7 (0,3–1,0) 0,001*

T5 0,7 (0,5–1,1) 0,5 (0,3–0,8) 0,000043* 0,6 (0,4–1,4) 0,185

T6 0,7 (0,5–1,1) 0,5 (0,3–1,1) 0,005 0,5 (0,3–1,0) 0,004

O1 1,1 (0,7–1,6) 0,78 (0,5–1,6 0,005 0,9 (0,5–2,0) 0,185

О2 1,1 (0,7–1,6) 0,9 (0,5–1,4) 0,004 0,8 (0,6–1,3) 0,012 
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Необходимо отметить, что существуют различ-
ные, порой диаметрально противоположные взгляды 
на функциональное значение тета-активности [22, 
23]. Отмечается, например, что тета-ритм, формиру-
ющийся в лобных отделах головного мозга, связан 
с процессами внимания, рабочей памяти и решения 
интеллектуальных задач [22]. С точки зрения функ-
ционально-регуляторного подхода роль тета-ритма 
состоит в избирательной обработке значимой ин-
формации и одновременной защите этой обработки 
от интерференции — то есть является индикатором 
работы отдельных модулей внимания [24]. С другой 
стороны, подобного рода значение приписывается 
в основном среднелобному тета-ритму, а наличие вы-
раженной тета-активности в префронтальных областях 
(что столь характерно для ОГ) в фоновом состоянии 
без выраженного участия процессов внимания может 
считаться патологическим [22, 24]. В то же время су-
ществуют данные, указывающие, что более высокая 
спектральная мощность некоторых поддиапазонов 
тета-ритма может свидетельствовать о более выра-
женной готовности коры к выполнению предстоящей 
деятельности, поэтому считается коррелятом высокой 
результативности, особенно это характерно для левых 
лобных, височных и теменных областей, в случае наших 
испытуемых — для группы ОГ [25].

Отметив все эти достаточно противоречивые описа-
ния, позволим себе высказать мнение, базирующееся 
на теориях, учитывающих несколько форм функцио-
нальной асимметрии головного мозга (межполушар-
ной, корково-подкорковой, лобно-затылочной) [26]. 
Функции данного ритма (как и любого другого) в пе-
редних и задних отделах коры могут существенно отли-
чаться. Тем не менее, в дальнейшем мы будем говорить 
пре имущественно о снижении мощности медленных 
ритмов в задних отделах головного мозга лиц с РИИ 
и интерпретировать это как усиление уровня актива-
ции.

Известно, что, помимо участия в когнитивных про-
цессах, тета-ритм тесным образом связан с эмоцио-
нальным состоянием индивида. Столь выраженное 
снижение спектральной мощности тета-ритма, наблю-
дающееся в центральных и задних отделах головного 
мозга в ОГ2, может свидетельствовать о повышении 
уровня личностной тревожности и невротизма и сни-
жении уровня экстраверсии [22]. В то же самое время 
повышение спектральной мощности тета-ритма пре-
имущественно в левых префронтальных и височных 
отделах, что характерно для ОГ, также может служить 
индикатором повышенного уровня ситуативной тре-
вожности [27].

Альфа-ритм является наиболее изученным из всех 
частотных диапазонов ЭЭГ, однако при этом определе-
ние его функционального значения до сих пор оста-
ется предметом дискуссий. Теории, берущие начало 
от работ E.D. Adrian и B.N. Matthews (цит. по [22, 23]), 
постулируют, что альфа-ритм является ритмом «хо-
лостого хода». Наличие его в тех или иных отделах 

головного мозга свидетельствует о состоянии функ-
ционального покоя последних. Группа теорий, бази-
рующаяся на концепции W.G. Walter (цит. по [22]), 
связывает альфа-ритм с процессами сканирования 
и квантования поступающей информации. В той или 
иной степени справедливы обе парадигмы. При этом 
превалирование какого-то функционального механиз-
ма может быть связано с частотой альфа-активности. 
Существует достаточно большое количество работ, по-
священных анализу функционального значения высо-
ко- и низкочастотных компонентов альфа-ритма (цит. 
по [28]). Именно в связи с этим нами было проведено 
разделение активности альфа-диапазона на высоко- 
и низкочастотную составляющие. Такой подход пред-
ставляется вполне оправданным.

Согласно полученным данным, основными осо-
бенностями альфа-ритма, присущими ОГ, являются 
увеличение его мощности в высокочастотном диапа-
зоне в лобных (преимущественно префронтальных) 
и теменных областях, и снижение в затылочных и за-
дневисочных отделах головного мозга. Как отмечает 
Ю.Д. Кропотов [22], высокоамплитудные ритмы в диа-
пазоне альфа-частот могут быть обнаружены в темен-
ных областях, что рассматривается как нормальный 
вариант альфа-ритма. Теменной ритм может присут-
ствовать в ЭЭГ вместе с затылочным и, по-видиому, не 
зависим от него. Затылочный ритм генерируется око-
ло шпорной борозды, которая относится к первичной 
зрительной коре и получает проекции от латерального 
коленчатого тела. В отличие от него, генераторы те-
менного ритма расположены в 7 поле Бродмана, по-
лучающего проекции от пульвинара (ядро таламуса). 
При этом функциональное значение теменного ритма 
остается не до конца проясненным. Он присутствует 
у относительно немногих лиц в популяции и обычно 
маскируется соседним затылочным альфа-ритмом. 
Здесь следует отметить, что мощность высокочастот-
ного альфа-ритма повышена в ОГ также в префрон-
тальных отделах, которые вместе с теменными обла-
стями относятся к третичным ассоциативным зонам 
коры и ответственны за наиболее сложные формы 
обработки информации. Можно предположить, что та-
кие особенности биоэлектрической активности коры 
головного мозга лиц из ОГ — предикторы их высокой 
интеллектуальной активности [29, 30]. Кроме того, по-
вышенная активность альфа-ритмов, как и медленных 
(тета- и дельта-) ритмов в лобных областях у лиц с РИИ 
может являться нейрофизиологическим фундаментом 
часто встречающейся у них импульсивной, слабо кон-
тролируемой активности. Высокие показатели мощно-
сти альфа-ритма в теменных отделах головного мозга 
способны, по всей вероятности, объяснить нарушения 
схемы тела и окружающего пространства (деперсона-
лизация, дереализация, часто встречающееся явление 
«уже увиденного»), столь для них характерные.

В ОГ2 основной присущей данной группе чертой яв-
ляется выраженное снижение мощности альфа-ритма 
по сравнению с КГ. Такой паттерн ЭЭГ обнаруживается 
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у 4–10% взрослых субъектов и не рассматривается 
в качестве отклонения от нормы. Более того, подоб-
ного рода низкоамплитудная ЭЭГ, отражающая гипер-
активацию коры, также может служить предиктором 
высокой интеллектуальной активности данных лиц.

Диапазон бета-частот функционально неодноро-
ден и разделяется на два поддиапазона: бета1 часто 
связан с альфа-ритмом, тогда как бета2 более самосто-
ятелен. Усиление бета2 свидетельствует о повышении 
активации головного мозга [22]. Исходя из полученных 
нами данных, мы можем в целом согласиться с данной 
теорией, так как показатели мощности бета1-ритма 
действительно близки по своим особенностям пока-
зателям альфа-ритма, особенно для ОГ. Это касается, 
в первую очередь, снижения мощности бета1-ритма 
в задних отделах головного мозга (затылочных и за-
дневисочных), а для ОГ2 также и в центральных. По-
казатели мощности бета 2-ритма как в ОГ, так и в ОГ2, 
значимо отличающиеся от КГ, перераспределены в сто-
рону передневисочных и заднефронтальных отделов 
головного мозга.

Как известно, различные типы бета-синхрониза-
ции представляют собой след постактивации, отра-
жающей процесс «перезагрузки» — стирания следов 
предыдущей активации и подготовки системы к но-
вым действиям [22]. Сниженный по сравнению с КГ 
уровень высокочастотной активности ЭЭГ наиболее 
высокоорганизованных отделов головного мозга — 
преимущественно ассоциативных (префронтальных 
и височно-теменно-затылочных) — в покое, по всей 
видимости, имеет ту же природу, что и снижение 
активности ритмов постактивации. Можно предпо-
ложить, что сниженный уровень активности отделов 
коры, выполняющих наиболее сложные формы обра-
ботки информации, свидетельствует о возможности 
их более высокой активации у лиц с РИИ в процессе 
осуществления различного рода интеллектуальной 
деятельности [31].

В то же время описываемые характеристики био-
электрической активности головного мозга также 
могут интерпретироваться в качестве предикторов 
формирования присущих исследуемой форме психо-
патологического диатеза особенностей клинической 
манифестации ментальных расстройств, принадле-
жащих практически всем известных психопатологи-
ческим и классификационным группам и имеющих 
в том числе специфические особенности патоморфо-
за клинической картины. Этим особенностям будет 
посвящена вторая часть данной исследовательской 
работы.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Исследование мощности различных ритмов ЭЭГ 
у лиц с комбинированной формой психопатологиче-
ского диатеза позволило выявить следующие основные 
признаки биоэлектрической активности их головного 

мозга: — снижение мощности практически всех низ-
кочастотных диапазонов в задних отделах головного 
мозга, что может свидетельствовать о повышенной 
функциональной активности данных областей; — 
увеличение представленности высокочастотного аль-
фа-диапазона в ассоциативных отделах головного 
мозга, связанное, по всей видимости, с изменением 
процессов селекции информации.

Установленные особенности биоэлектрической ак-
тивности головного мозга лиц с расстройством инте-
грации идентичности могут служить специфическим 
нейрофункциональным базисом характерных мен-
тальных нарушений, являющихся манифестной фор-
мой этого вида психического диатеза, и обуславливать 
отличительные черты феноменологии клинической 
картины.

Разделение лиц с РИИ на две группы согласно ней-
ропсихоаналитической концепции позволяет более 
дифференцированно подойти к исследованию ком-
бинированной формы психопатологического диатеза 
и может быть использовано в дальнейших научных 
изысканиях.
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Резюме
Обоснование: в практике клиницистов и исследователей важным инструментом диагностики стигматизации является 

шкала воспринимаемой девальвации и дискриминации (Perceived Devaluation and Discrimination Scale, PDDS). Цель иссле-
дования: адаптация русскоязычной версии PDDS. Участники и методы: участниками исследования стали 1303 добровольца, 
заполнивших PDDS и опросник знаний о психическом здоровье (Mental Health Knowledge Questionnaire, MHKQ). Результаты: 
анализ психометрических свойств адаптированной шкалы подтверждает ее дискриминативность, надежность и валидность. 
Дискриминативность доказана адекватными индексами дискриминации. Внутренняя надежность обеспечивает адекватный 
показатель ω МакДональда (ω = 0,752). Факторная валидность определена с помощью выявления бифакторной структуры 
адаптированного инструмента. Конвергентная валидность подтверждена негативными корреляциями между стигматизацией 
и грамотностью в вопросах здоровья. Заключение: русскоязычная версия шкалы воспринимаемой девальвации и дискрими-
нации (Perceived Devaluation and Discrimination Scale, PDDS) психометрически обоснована. Перспективы психометрического 
анализа русскоязычной версии PDDS сводятся к ее валидизации для применения у лиц с психическими расстройствами 
и модификации для диагностики стигматизации пациентов с соматическими заболеваниями.
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Summary
Background: the Perceived Devaluation and Discrimination Scale (PDDS) is an important instrument for diagnosing 

stigmatization in the practice of clinicians and researchers. This study was aimed to adapt the Russian version of the PDDS. 
Participants and Methods: a total of 1,303 volunteers completed the PDDS and the Mental Health Knowledge Questionnaire 
(MHKQ). Results: psychometric analysis of the adapted instrument con rms its discriminativeness, reliability and validity. 
Discrimination has been proven by adequate discrimination indexes. Internal reliability ensures adequate McDonald's ω coef cient 
(ω = 0.752). Factor validity was determined by identifying the bifactor structure of an adapted instrument. Convergent validity 
was con rmed by negative correlations between stigmatization and mental health knowledge. Conclusion: the Russian version of 
the Perceived Devaluation and Discrimination Scale (PDDS) is psychometrically justi ed. The prospects of psychometric analysis 
of the Russian version of the PDS are reduced to its validation in persons with mental disorders and modi cation for the diagnosis 
of stigmatization of patients with somatic diseases.
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ВВЕДЕНИЕ

Проблема стигматизации в вопросах здоровья 
особенно часто касается людей с психическими рас-
стройствами. Общество считает их непредсказуемыми 
и безответственными, иногда опасными [1, 2]. Более 
того, современные исследователи отмечают, что стиг-
матизации подвергаются даже люди, осуществляющие 
уход за больными с психическими расстройствами, 
а именно члены семьи и специалисты в области пси-
хического здоровья. Такой процесс, получивший на-
звание ассоциированной стигматизации, поддержива-
ется плохой информированностью людей в вопросах 
психического здоровья и психических расстройств, 
а также мифами о работе психиатров и психиатриче-
ских служб [3].

Роль стигматизации оказывается настолько су-
щественной, что сводится к нарушению качества 
жизни, физического, социального и психологиче-
ского функционирования больных с психическими 
расстройствами. Согласно результатам зарубежных 
исследований, опыт стигматизации тесным образом 
связан с переживанием стыда [4], с симптомами тре-
воги и депрессии [5], редким поиском помощи со 
стороны специалистов [6], трудностями в построе-
нии глубоких межличностных взаимоотношений [7], 
препятствиями в получении образования и трудоу-
стройстве [8].

Современные специалисты, занимающиеся про-
блемой стигматизации, используют в своей практи-
ке и исследованиях шкалу воспринимаемой деваль-
вации и дискриминации (Perceived Devaluation and 
Discrimination Scale, PDDS). Оригинальная версия PDDS 
была разработана в 1987 г. американским социологом 
Б. Линком (B.G. Link) для изучения проблемы «навеши-
вания ярлыков» на людей с психическими расстрой-
ствами [9]. Позднее исследователи адаптировали PDDS 
на немецком [10], китайском [11], шведском [12], испан-
ском [13], турецком [14], японском [15] и индийских 
языках [16].

Оригинальная и адаптированные версии PDDS на-
шли применение в научных исследованиях стигмати-
зации лиц с психическими расстройствами. Результаты 
этих исследований в свою очередь приобрели практи-
ческую значимость для борьбы со стигматизацией сре-
ди населения и медицинских работников [17]. Высокая 
научная и практическая значимость шкалы встречает 
ограничения в применении из-за отсутствия сведений 
о ее адаптации на русский язык.

Цель настоящего исследования: изучить возмож-
ности и результаты адаптации русскоязычной версии 
шкалы воспринимаемой девальвации и дискримина-
ции (Perceived Devaluation and Discrimination Scale, 
PDDS) применительно к диагностике стигматизации 
лиц с психическими расстройствами.

УЧАСТНИКИ И МЕТОДЫ

В июне–декабре 2023 г. был проведен опрос под-
писчиков нескольких групп и каналов в Telegram (в 
частности, студенческих сообществ, групп и каналов, 
посвященных вопросам спорта, здоровья и правиль-
ного питания).

Этические аспекты
Этическим основанием для проведения исследова-

ния стало разрешение Этического Комитета НИУ ВШЭ 
(протокол заседания № 100 от 13.12.2022). Добро-
вольное информированное согласие получено от всех 
участников исследования. Проведение исследования 
соответствовало положениям Хельсинкской деклара-
ции 1964 г., пересмотренной в 1975 и 2024 г.

Ethic aspects
The ethical basis for the study was the approval of 

the HSE Ethics Committee (minutes of meeting no. 100 
dated 12/13/2022). Voluntary informed consent was 
obtained from all participants. This study complies with 
the Principles of the WMA Helsinki Declaration 1964 
amended 1975, 2024.

Всего опрошены 1303 добровольца в возрасте от 18 
до 69 лет (M = 25,1; Me = 20 лет; SD = 10,7), из них 819 
(62,9%) женщин и 484 (37,1%) мужчины. Среди опро-
шенных 734 (56,3%) респондента состоят в браке, и 569 
(43,7%) — в браке не состоят; 260 (20%) участников 
имеют детей, и 1043 (80%) респондента наличие детей 
отрицали. Среди участников исследования 562 (43,1%) 
человека имеют высшее образование, не имеет высше-
го образования 741 (56,9%) респондент; 438 (39,5%) 
респондентов сообщили, что работают, не работают 
670 (60,5%) респондентов.

Анкета исследования содержала два инструмента, 
переведенных на русский язык с помощью процеду-
ры прямого и обратного перевода при участии би-
лингвального эксперта в области психиатрии:

1. Шкала воспринимаемой девальвации и дис-
криминации (Perceived Devaluation and Discrimination 
Scale, PDDS) — включает 12 тестовых пунктов, оцени-
вающих степень стигматизации лиц с психическими 
расстройствами [9]. Русскоязычная версия PDDS пред-
ставлена в Приложении 1.

2. Опросник знаний о психическом здоровье 
(Mental Health Knowledge Questionnaire, MHKQ) — 
содержит 16 тестовых пунктов, измеряющих степень 
грамотности в вопросах психического здоровья [18]. 
Русскоязычный вариант MHKQ, представленный в При-
ложении 2, оценен на предмет внутренней согласован-
ности (коэффициент надежности составил значение 
0,633 по формуле Кьюдера–Ричардсона) и фактор-
ной валидности (χ2 (85) = 207, p < 0,001; CFI = 0,932; 
TLI = 0,903; SRMR = 0,032; RMSEA = 0,033 (0,027–0,039)).

Статистический анализ проведен в программах 
Jamovi 2.3.28 и SPSS 27.0. Данные определяются как 
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имеющие нормальное распределение при значениях 
асимметрии, не превышающих 2, и значениях эксцесса, 
не превышающих 7 [19].

РЕЗУЛЬТАТЫ

Данные имеют нормальное распределение. Пока-
затели средних значений и стандартных отклонений, 
а также дискриминативности пунктов PDDS показаны 
в табл. 1. Тот факт, что индексы дискриминации соста-
вили значения от 0,37 до 0,73, подтверждает дискрими-
нативность пунктов адаптированной шкалы.

Для оценки факторной структуры русскоязычной 
версии PDDS с помощью конфирматорного факторного 
анализа методом максимального правдоподобия были 
оценены семь моделей: модель 1 описывает однофак-
торную структуру PDDS; модель 2 — двухфакторную 
структуру шкалы с факторами, вбирающими прямые 
и обратные пункты PDDS; модель 3 — факторную 
структуру второго порядка, в которой общий фактор 
стигматизации вбирает факторы с прямыми и обратны-
ми пунктами PDDS; модель 4 — бифакторную структу-
ру, включающую общий фактор стигматизации и фак-
торы с прямыми и обратными пунктами PDDS; модель 
5 — двухфакторную структуру шкалы с факторами де-
вальвации и дискриминации; модель 6 — факторную 
структуру второго порядка, в которой общий фактор 
стигматизации вбирает факторы девальвации и дис-
криминации; модель 7 — бифакторную структуру, 
включающую общий фактор стигматизации и факторы 
девальвации и дискриминации.

В табл. 2 представлены результаты оценки семи 
моделей, которые указывают на то, что наилучшее со-
ответствие данным имеет модель 7, т.е. бифакторная 
структура, включающая общий фактор стигматизации 

и факторы девальвации и дискриминации. В данной 
модели пункт 2 (λ = 0,834), пункт 3 (λ = 0,820), пункт 4 
(λ = 0,887), пункт 5 (λ = 0,488), пункт 7 (λ = 0,333) во-
шли в фактор девальвации, пункт 1 (λ = 0,663), пункт 6 
(λ = 0,593), пункт 8 (λ = 0,714), пункт 9 (λ = 0,766), 
пункт 10 (λ = 0,424), пункт 11 (λ = 0,570), пункт 12 
(λ = 0,532) вошли в фактор дискриминации.

Внутренняя надежность русскоязычной версии 
PDDS была оценена с помощью коэффициентов ω 
МакДональда. Шкала девальвации (ω = 0,622) и шкала 
дискриминации (ω = 0,676) имели пограничные зна-
чения внутренней согласованности, при этом общий 
показатель стигматизации был внутренне согласован-
ным (ω = 0,752).

Конвергентная валидность адаптированной шка-
лы была подтверждена негативными корреляциями 
грамотности в вопросах психического здоровья с дис-
криминацией (r = −0,155, p < 0,001) и стигматизацией 
(r = −0,126, p < 0,001). В то же время грамотность в во-
просах психического здоровья не была статистически 
значимо взаимосвязанной с девальвацией (r = −0,053, 
p = 0,054).

В табл. 3 показаны результаты частотного анализа 
ответов на пункты русскоязычной версии PDDS. Опро-
шенные чаще соглашались с высказываниями, описы-
вающими различные оттенки девальвации и дискри-
минации людей с психическими расстройствами, и не 
соглашались с высказываниями, в которых звучали 
идеи равенства и уважения к людям с психическими 
расстройствами.

Согласно результатам анализа социально-демогра-
фических различий в показателях по PDDS возраст ре-
спондентов был статистически значимо позитивно вза-
имосвязанным с показателями девальвации (r = 0,148, 
p < 0,001), дискриминации (r = 0,278, p < 0,001) и стиг-
матизации (r = 0,252, p < 0,001). Пол респондентов не 

Таблица 1. Описательная статистика
Table 1 Descriptive statistics

Пункт/Item Среднее/Mean
Стандартное 
отклонение/

Standard deviation

Асиммерия/
Skewness Эксцесс/Kurtosis

Индекс 
дискриминации/

Discrimination index

Пункт 1/Item 1 2,83 0,72 0,30 0,01 0,44

Пункт 2/Item 2 2,76 0,77 0,24 0,28 0,67

Пункт 3/Item 3 2,62 0,82 0,08 0,52 0,69

Пункт 4/Item 4 2,88 0,82 0,39 0,36 0,71

Пункт 5/Item 5 2,26 0,86 0,17 0,67 0,57

Пункт 6/Item 6 2,89 0,89 0,54 0,39 0,64

Пункт 7/Item 7 2,34 0,80 0,07 0,48 0,41

Пункт 8/Item 8 2,81 0,76 0,28 0,20 0,54

Пункт 9/Item 9 2,79 0,85 0,45 0,30 0,73

Пункт 10/Item 10 2,38 0,87 0,21 0,61 0,37

Пункт 11/Item 11 2,75 0,86 0,29 0,53 0,65

Пункт 12/Item 12 2,62 0,82 0,31 0,40 0,60

Примечание: стандартная ошибка асимметрии 0,07, стандартная ошибка эксцесса 0,14
Note: the standard error of skewness is 0.07, the standard error of kurtosis is 0.14
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был статистически значимо взаимосвязанным с пока-
зателями девальвации (t = 0,694, p = 0,488), дискрими-
нации (t = 1,427, p = 0,154) и стигматизации (t = 0,584, 
p = 0,560). Состоящие в браке респонденты имели более 
высокие показатели дискриминации (t = 2,803, p = 0,005) 
и стигматизации (r = 2,081, p = 0,038), но не девальвации 
(t = 0,555, p = 0,579) по сравнению с не состоящими в бра-
ке респондентами. Респонденты, имеющие детей, де-
монстрировали более высокие показатели девальвации 
(t = 5,32, p < 0,001), дискриминации (t = 8,95, p < 0,001) 

и стигматизации (t = 8,41, p < 0,001), чем респонденты, не 
имеющие детей. Респонденты с высшим образованием 
также имели более высокие показатели девальвации 
(t = 4,08, p < 0,001), дискриминации (t = 5,70, p < 0,001) 
и стигматизации (t = 5,69, p < 0,001), чем респонденты 
без высшего образования. Работающие респонденты 
демонстрировали более высокие показатели дискри-
минации (t = 2,02, p = 0,044), но не девальвации (t = 1,15, 
p = 0,251) и стигматизации (t = 1,88, p = 0,061) по срав-
нению с неработающими респондентами.

Таблица 2. Модели факторной структуры
Table 2 Models of factor structure

Модель/Model χ2 (df) СFI TLI SRMR RMSEA (90% CI)

Модель 1/Model 1 2054 (54) 0,488 0,375 0,146 0,169 (0,162–0,175)

Модель 2/Model 2 443 (53) 0,900 0,876 0,052 0,075 (0,069–0,082)

Модель 3/Model 3 443 (52) 0,900 0,873 0,052 0,076 (0,070–0,083)

Модель 4/Model 4 247 (39) 0,947 0,910 0,043 0,064 (0,056–0,072)

Модель 5/Model 5 1639 (53) 0,594 0,495 0,151 0,151 (0,145–0,158)

Модель 6/Model 6 1639 (52) 0,594 0,485 0,151 0,153 (0,147–0,159)

Модель 7/Model 7 282 (39) 0,938 0,905 0,031 0,069 (0,062–0,077)

Примечания: χ2 — хи-квадрат; df — степени свободы; CFI — сравнительный индекс соответствия; TLI — индекс Такера–Льюиса; SRMR — 
стандартизированный среднеквадратичный остаток; RMSEA — среднеквадратичная ошибка аппроксимации
Notes: χ2 — chi-square; df — degrees of freedom; CFI — comparative  t index; TLI — Tucker–Lewis index; SRMR — standardized root mean 
squared residuals; RMSEA — root mean square error of approximation

Таблица 3. Частотный анализ ответов
Table 3 Frequency analysis of responses

Пункт/Item Согласие/
Agreement

Несогласие/
Disagreement

1 Идея о возможности стать другом человеку с психическим расстройством*/The idea of becoming a 
friend to a person with a mental disorder* 377 (29%) 926 (71%)

2
Идея о том, что люди равны в интеллектуальном плане вне зависимости от наличия или отсутствия 
психического расстройства*/The idea that people are equal in intellectual terms, regardless of the 
presence or absence of a mental disorder*

445 (34,1%) 858 (65,9%)

3
Идея о том, что люди заслуживают доверия вне зависимости от наличия или отсутствия психического 
расстройства*/The idea that people are trustworthy, regardless of whether they have a mental disorder 
or not*

569 (43,7%) 734 (56,3%)

4 Идея о том, что человек, вылечивший психическое расстройство, может работать в школах*/The idea 
that a person who has cured a mental disorder can work in schools* 382 (29,4%) 921 (70,6%)

5 Идея о том, что лечение в психиатрической больнице свидетельствует о личной несостоятельности/
The idea that psychiatric hospital treatment is evidence of personal failure 503 (38,6%) 800 (61,4%)

6 Идея о том, что человек с психическим расстройством не должен ухаживать за детьми/The idea that a 
person with a mental disorder should not take care of children 938 (71,9%) 365 (28,1%)

7 Идея о том, что другие стараются не думать о людях, которые были в психиатрической больнице/The 
idea that others try not to think about people who have been in a psychiatric hospital 543 (41,7%) 760 (58,3%)

8 Идея о том, что работодатели откажут соискателям с психическим расстройством*/ The idea that 
employers will reject applicants with a mental disorder* 406 (31,2%) 897 (68,8%)

9 Идея о том, что работодатели предпочитают сотрудников без психического расстройства/The idea 
that employers prefer employees without a mental disorder 897 (68,8%) 406 (31,2%)

10 Идея о том, что люди одинаково относятся к тем, у кого есть или нет психического расстройства*/The 
idea that people treat those who have or do not have a mental disorder equally* 762 (58,5%) 541 (41,5%)

11 Идея о том, что женщины не будут встречаться с мужчинами, которые попадали в психиатрическую 
больницу/The idea that women won't date men who have been admitted to a psychiatric hospital 836 (64,1%) 467 (35,9%)

12 Идея о том, что другие относятся несерьезно к мнению людей с психическим расстройством/The idea 
that others don't take seriously the opinions of people with a mental disorder 790 (60,5%) 513 (39,5)

Примечание: * — Обратные пункты. Под согласием подразумеваются варианты ответов «согласен» и «полностью согласен», под несогласием 
подразумеваются варианты ответов «не согласен» и «полностью не согласен»
Note: * — Reverse items. Agreement refers to the answers «agree» and «totally agree», disagreement refers to the answers «disagree» and 
«totally disagree»
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ОБСУЖДЕНИЕ

Психометрический анализ русскоязычной версии 
шкалы воспринимаемой девальвации и дискриминации 
(Perceived Devaluation and Discrimination Scale, PDDS) 
позволяет сделать несколько выводов относительно ее 
психометрических характеристик. Во-первых, пункты 
адаптированной шкалы являются дискриминативны-
ми, т.е. способными дифференцировать респондентов 
с разными уровнями стигматизации. Во-вторых, фак-
торная валидность обеспечена выявлением бифак-
торной структуры, отражающей способность PDDS 
измерять общий показатель стигматизации и такие 
более конкретизированные формы стигматизации, как 
девальвация и дискриминация. В-третьих, внутренняя 
надежность обеспечена адекватным значением коэф-
фициента внутренней согласованности. В-четвертых, 
конвергентная валидность русскоязычной версии 
PDDS подтверждена тем фактом, что осведомленность 
в вопросах психического здоровья оказалась негатив-
но взаимосвязанной с показателями дискриминации 
и стигматизации. Этот факт согласуется с аналогич-
ными закономерностями, которые выявили китайские 
исследователи [18].

Стигматизация, связанная с представлением о пси-
хических расстройствах, оказалась широко распро-
страненной в России. Склонность к стигматизации 
проявлялась в согласии с тем, что психическое рас-
стройство свидетельствует о личной несостоятельно-
сти больных, заставляет относиться к их мнению менее 
серьезно, чем к мнению среднестатистических граж-
дан, является поводом для опасения по поводу спо-
собностей больных успешно конкурировать при трудо-
устройстве. Данная статистика не является культурно 

специфической: стигматизация людей с психическими 
расстройствами широко распространена во всем мире 
и встречается не только в общей популяции, но и среди 
специалистов в области здравоохранения [20–22].

Социально-демографическими детерминантами 
девальвации, дискриминации и стигматизации лю-
дей с психическими расстройствами выступили такие 
характеристики, как возраст респондентов, наличие 
супруга и детей, высшее образование и рабочая заня-
тость. Люди, состоящие в браке и имеющие детей, как 
правило, более тревожны и ответственны, что может 
объяснять б льшие опасения в отношении психических 
заболеваний [23, 24]. Работающие люди могут быть 
склонны к дискриминации тех, кто имеет психические 
расстройства, из-за того, что последние могут иметь 
некоторые привилегии на рабочем месте, связанные 
с заболеванием и потребностями в особых условиях 
труда [25]. Тот факт, что склонность к стигматизации 
людей с психическими расстройствами выше среди ре-
спондентов более старшего возраста и респондентов 
с высшим образованием, с одной стороны, противоре-
чит сведениям о том, что молодые и необразованные 
люди более подвержены стигматизации из-за меньшей 
осведомленности о психических расстройствах, с дру-
гой стороны, может быть объяснен ростом грамотности 
молодежи в вопросах психического здоровья [26].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Опираясь на современные психометрические стан-
дарты и рекомендации по адаптации и кросс-куль-
турной валидизации диагностических инструментов, 
можно сказать, что русскоязычная версия шкалы вос-
принимаемой девальвации и дискриминации (Perceived 

Таблица 4. Социально-демографические различия в показателях по PDDS
Table 4 Socio-demographic differences in the PDDS scores

Группа респондентов/Group of respondents Девальвация, M (SD)/
Devaluation, M (SD)

Дискриминация, M (SD)/
Discrimination, M (SD)

Стигматизация, M (SD)/
Stigmatization, M (SD)

Пол/Sex 

Женщины/Females 12,8 (2,45) 19,2 (3,17) 32,0 (4,91)

Мужчины/Males 12,9 (2,52) 18,9 (3,45) 31,8 (5,34)

Семейный статус/Marital status

Состоят в браке/Married 12,9 (2,54) 19,3 (3,27) 32,2 (5,14)

Не состоят в браке/Unmarried 12,8 (2,39) 18,8 (3,27) 31,6 (4,97)

Родительский статус/Parental status

Имеют детей/Having children 13,6 (2,17) 20,6 (3,10) 34,2 (4,70)

Не имеют детей/ Not having children 12,7 (2,51) 18,7 (3,21) 31,3 (5,00)

Уровень образования/Education level

С высшим образованием/With higher education 13,2 (2,51) 19,7 (3,29) 32,8 (5,20)

Без высшего образования/Without higher education 12,6 (2,42) 18,6 (3,20) 31,2 (4,87)

Рабочая занятость/Employment status

Работающие/ Employed 12,8 (2,58) 19,0 (3,24) 31,8 (5,13)

Неработающие/ Unemployed 12,6 (2,40) 18,6 (3,14) 31,2 (4,80)

Примечание: M — среднее; SD — стандартное отклонение
Note: M — mean; SD — standard deviation
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Devaluation and Discrimination Scale, PDDS) является 
надежным и валидным инструментом для диагностики 
стигматизации людей с психическими расстройствами. 
Перспективы дальнейшего психометрического анализа 
русскоязычной версии PDDS сводятся к двум основным 
моментам. Во-первых, шкала может быть валидизиро-
вана на выборке людей с психическими расстройства-
ми. Зарубежные исследователи обнаружили тесную 
связь между воспринимаемой стигматизацией и само-
стигматизацией у людей с шизофренией и депрессив-
ными расстройствами [13, 27]. Во-вторых, шкала может 
быть модифицирована для диагностики стигматизации 
больных соматическими заболеваниями. Хронические 
соматические заболевания так же часто, как и психи-
ческие расстройства, становятся поводом для стигма-
тизации [28–30].
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ПРИЛОЖЕНИЕ 1

Русскоязычная версия шкалы воспринима-
емой девальвации и дискриминации (Perceived 
Devaluation and Discrimination Scale, PDDS)

Инструкция. Перед вами ряд суждений в отноше-
нии людей, имевших или имеющих психические рас-
стройства. Пожалуйста, оцените степень вашего согла-
сия или несогласия с каждым суждением. Для ответов 
используйте следующую шкалу: 1 — «полностью не 
согласен»; 2 — «не согласен»; 3 — «согласен»; 4 — 
«полностью согласен».

1. Большинство людей охотно стали бы близким 
другом человеку, ранее имевшему психическое рас-
стройство.

2. Большинство людей считает, что человек, побы-
вавший в психиатрической больнице, так же умен, как 
и обычный человек.

3. Большинство людей считает, что человек, ранее 
имевший психическое расстройство, заслуживает та-
кого же доверия, как и среднестатистический граж-
данин.

4. Большинство людей считает, что человек, пол-
ностью вылечивший психическое расстройство, может 
учить маленьких детей в государственных школах.

5. Большинство людей считает, что попадание 
в психиатрическую больницу является признаком лич-
ной несостоятельности.

6. Большинство людей не стали бы нанимать чело-
века, ранее имевшего психическое расстройство, для 
ухода за своими детьми, даже если он был бы здоров 
с некоторого времени.

7. Большинство людей меньше думают о человеке, 
если знают, что он побывал в психиатрической боль-
нице.

8. Большинство работодателей примет на работу 
человека, ранее имевшего психическое расстройство, 
если он подходит для должности.

9. Большинство работодателей откажет человеку, 
ранее имевшему психическое расстройство, и предпо-
чтет другого кандидата.

10. Большинство людей в моем окружении отно-
сятся к человеку, ранее имевшему психическое рас-
стройство, так же, как и к любому другому.

11. Большинство молодых женщин не захотят 
встречаться с мужчиной, который был ранее госпита-
лизирован в связи с серьезным психическим расстрой-
ством.

12. Узнав, что человек находился в психиатриче-
ской больнице, большинство людей будут относиться 
к его мнению менее серьезно.

Ключи и обработка результатов. Пункты № 1, 2, 3, 
4, 8, 10 являются обратными и должны быть инверти-
рованы перед расчетом итоговых показателей. Шкала 
девальвации включает пункты № 2, 3, 4, 5, 7. Шкала 
дискриминации содержит пункты № 1, 6, 8, 9, 10, 11, 12. 
Общий показатель стигматизации определяется путем 
сложения оценок по шкалам девальвации и дискри-
минации. Более высокий показатель отражает более 
выраженную стигматизацию людей с психическими 
расстройствами.

ПРИЛОЖЕНИЕ 2

Русскоязычная версия опросника знаний о пси-
хическом здоровье (Mental Health Knowledge 
Questionnaire, MHKQ)

Инструкция. Оцените, пожалуйста, утверждения 
с позиции вашего согласия (ответ «да») или несогласия 
с ними (ответ «нет»).
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1. Психическое здоровье является неотъемлемой 
частью общего здоровья.

2. Психические расстройства являются результа-
том неправильного мышления.

3. У большинства людей могут быть проблемы 
с психикой, но они могут их не замечать.

4. Стресс является причиной всех психических рас-
стройств.

5. Психическое здоровье включает в себя нор-
мальный уровень интеллекта, стабильное настроение, 
гармоничные отношения с окружающими, хорошую 
способность к адаптации и подобные характеристи-
ки.

6. Большинство психических расстройств неизле-
чимо.

7. Если человек подозревает, что у него есть психи-
ческие расстройства или психологические проблемы, 
ему следует обратиться за помощью к психиатру или 
психологу.

8. Проблемы с психическим здоровьем могут воз-
никнуть у человека в любом возрасте.

9. Психические расстройства или психологические 
трудности невозможно предотвратить.

10. Даже если у человека диагностировано тяже-
лое психическое расстройство, он должен принимать 

лекарства только кратким курсом, а не постоянно или 
в течение длительного времени.

11. Оптимистический настрой, благоприятные от-
ношения с окружающими и здоровый образ жизни 
помогают сохранить хорошее психическое здоровье.

12. У людей с семейной историей психических рас-
стройств выше риск развития собственных психиче-
ских расстройств или психологических проблем.

13. Подростки с психическими расстройствами мо-
гут успешно учиться.

14. Вероятность возникновения психических рас-
стройств и психологических проблем ниже в среднем 
или пожилом возрасте.

15. Люди с неустойчивым темпераментом более 
склонны к психическим расстройствам и психологи-
ческим трудностям.

16. Сильный психологический стресс или важные 
жизненные события могут вызвать психологические 
проблемы или психические расстройства.

Ключи и обработка результатов. По одному баллу 
начисляется за положительный ответ («да») на пункты 
№ 1, 3, 5, 7, 8, 11, 12, 15, 16, а также за отрицательный 
ответ («нет») на пункты № 2, 4, 6, 9, 10. Более высокий 
показатель по опроснику отражает более высокий уро-
вень знаний о психическом здоровье.
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Резюме
Обоснование: многие врожденные метаболические нарушения затрагивают функционирование центральной нервной 

системы, приводя к когнитивному дефициту и задержке психического развития ребенка. Гипофосфатазия (ГФ) — ред-
кое наследственное заболевание, обусловленное мутациями в гене тканенеспецифической щелочной фосфатазы (ТНЩФ). 
Мутации в гене ALPL, который кодирует ТНЩФ, приводят к снижению активности данного фермента. ГФ является прогрес-
сирующим заболеванием, может манифестировать в любом возрасте широким спектром симптомов, основным из которых 
является нарушение минерализации костной ткани. Диагноз может быть установлен пренатально, в младенчестве, детстве 
или зрелом возрасте. Наиболее тяжелые формы заболевания выявляются в более раннем возрасте, в то время как мягкие 
формы диагностируются позже в течение жизни. Многообразие клинических проявлений ГФ затрагивает в том числе и цен-
тральную нервную систему, а тяжесть заболевания может варьироваться от легкой, практически бессимптомной, до тяжелой, 
включая летальные формы. Чем мягче течение заболевания, тем более вариабельными и атипичными могут быть симптомы 
ГФ, что делает сложной своевременную диагностику. Пациент и метод: представлено описание клинического случая ГФ, 
протекающего преимущественно с неврологическими и психопатологическими симптомами, у ребенка 8 лет. Обсуждение: 
клинический случай, охарактеризованный на клиническом, биохимическом и молекулярно-генетическом уровне, интересен 
с точки зрения атипичного течения заболевания с преобладанием психоневрологических нарушений. Среди всех проявлений 
болезни наиболее значимыми и нарушающими адаптацию выступали интеллектуальная недостаточность и циклические при-
ступы немотивированной рвоты. Последний симптом привел к угрожающему соматическому состоянию ребенка и длительной 
госпитализации в гастроэнтерологическое отделение соматического стационара с применением парентерального питания, 
где случайным образом было обнаружено снижение активности ТНЩФ. Заключение: представляется целесообразным по-
вышение уровня информированности и настороженности неврологов и психиатров в отношении врожденных нарушений 
метаболизма, а также проведение лабораторного скрининга концентрации ТНЩФ у детей.

Ключевые слова: гипофосфатазия, клинический случай, детский возраст, задержка развития интеллекта и речи, повтор-
ные приступы немотивированной рвоты
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Summary
Background: many congenital metabolic disorders affect the functioning of the central nervous system, leading to cognitive 

de cits and intellectual disability in the child. Hypophosphatasia (HF), a rare inherited disorder caused by mutations in the 
tissue-nonspeci c alkaline phosphatase (TNSAP) gene, is one of such diseases. Mutations in the TNSAP gene, the ALPL gene, 
result in decreased activity of this enzyme. HF is a progressive disease with onset at any age with a wide range of symptoms. 
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The main symptom is disorder of bone mineralization. The diversity of clinical manifestations of HF affects various organs and 
tissues, and the severity of the disease can range from mild, virtually asymptomatic, to severe, including lethal forms. The 
milder the course of the disease, the more variable and atypical the symptoms of HF can be, making timely diagnosis dif cult. 
Patient and Method: this article describes a clinical case of HF with predominantly neurologic and psychopathologic symptoms 
in a child of 8 years old. Discussion: this clinical case, characterized at the clinical, biochemical and molecular genetic level, 
is interesting from the point of view of the atypical course of the disease with the predominance of neuropsychiatric disorders. 
Among all the manifestations of the disease, intellectual disability and cyclic unmotivated vomiting were the most signi cant 
and impaired adaptation. The vomiting led to a life-threatening somatic condition of the child and prolonged hospitalization in 
the gastroenterology department of a somatic hospital with parenteral nutrition using, where a decrease in the levels of TNSAP 
was randomly detected. Conclusion: it seems advisable to increase the level of awareness and alertness of neurologists and 
psychiatrists regarding congenital metabolic disorders, as well as to conduct laboratory screening of TNSAP levels in children.

Keywords: hypophosphatasia, case report, child, intellectual disability, delay in speech and mental development, cyclic 
unmotivated vomiting
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ВВЕДЕНИЕ

Гипофосфатазия (ГФ) представляет собой врожден-
ное нарушение метаболизма, возникающее вследствие 
снижения активности фермента тканенеспецифиче-
ской щелочной фосфатазы (ТНЩФ) [1]. Впервые это 
заболевание было описано в 1948 г. педиатром Джо-
ном Ретбаном (John C. Rathbun) у пациента с рахитом, 
судорогами и снижением активности щелочной фос-
фатазы (ЩФ) в сыворотке крови и костной ткани [2].

Синтез ЩФ в организме человека кодируется че-
тырьмя генами: ALPI, ALPP, ALPPL2 и ALPL. ALPI, ALPP, 
ALPPL2 кодируют тканеспецифичные формы ЩФ в ки-
шечнике, плаценте и зародышевых клетках, а ген ALPL 
отвечает за синтез тканенеспецифической ЩФ, присут-
ствующей в различных тканях, включая кости, печень 
и почки [3].

Распространенность ГФ в Европе варьируется от 
1:300000 новорожденных для тяжелых форм заболе-
вания до 1:6000 новорожденных для форм средней 
тяжести [4]. Причиной развития заболевания являются 
мутации в гене ALPL. На сегодняшний день описано бо-
лее 400 мутаций в гене ALPL, большинство из которых 
представляют собой миссенс-мутации (точечная мута-
ция, в результате которой измененный кодон начинает 
кодировать другую аминокислоту) [5].

В классификации наследственных скелетных за-
болеваний, пересмотренной в 2023 г., предлагается 
выделять аутосомно-рецессивную (перинатальную, 
инфантильную, ювенильную) и аутосомно-доминант-
ную (ювенильная, взрослая, одонтогипофосфатазия) 
формы ГФ [6]. Преимущественно распространена ау-
тосомно-рецессивная форма заболевания.

ГФ представляет собой гетерогенное заболевание, 
которое может манифестировать в любом возрасте 
широким спектром симптомов. Диагноз может быть 
установлен пренатально, в младенчестве, детстве или 
зрелом возрасте. Наиболее тяжелые формы заболева-
ния выявляются в более раннем возрасте, в то время 
как мягкие формы диагностируются позже в течение 
жизни.

В клинической практике чаще используется клас-
сификация ГФ, основанная на возрасте манифеста-
ции [7]:

•  перинатальная форма (до рождения ребенка или 
сразу после рождения),

•  инфантильная форма (в первые месяцы жизни),
•  ювенильная (детская) форма (начало заболева-

ния после 6 месяцев до 18 лет),
•  взрослая форма (во взрослом возрасте),
•  одонто-ГФ (если симптомы затрагивают только 

патологию зубов).
Данная классификация очень полезна вследствие 

своей простоты, однако не отражает фенотипическо-
го разнообразия и возрастной динамики заболева-
ния. У пациентов, которые не страдали от симптомов 
заболевания в детстве, во взрослом возрасте могут 
развиться ревматологические, ортопедические и ме-
таболические нарушения, приводящие к серьезным 
ограничениям жизнедеятельности. Для ГФ характер-
на непрерывность течения и эволюция симптоматики 
на протяжении всей жизни, поэтому нередко у одно-
го пациента симптомы заболевания могут сочетаться 
и сменять друг друга в течение времени.

Диагноз ГФ устанавливается на основании клини-
ческих данных, результатов лабораторных и инстру-
ментальных исследований, а также молекулярно-гене-
тического анализа. Основным клиническим симптомом 
ГФ является нарушение формирования костной ткани. 
Клинические проявления ГФ, связанные с гипоминера-
лизацией и деформациями скелета, наиболее ярко вы-
ражены при тяжелых формах — перинатальной и ин-
фантильной. В этих случаях у новорожденных наблю-
даются укорочение конечностей, тяжелые деформации 
ребер, позвоночника, грудной клетки, краниостеноз. 
Летальный исход чаще всего связан с деформацией 
грудной клетки, гипоплазией легких и дыхательной 
недостаточностью. При детской форме рахитические 
деформации скелета развиваются постепенно и зна-
чительно варьируются по степени выраженности. Наи-
более характерными симптомами при детской форме 
являются рахитическое поражение конечностей в виде 
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укорочения и деформаций, повторные переломы, боли 
в костях и мышцах, отставание физического и моторно-
го развития, преждевременное выпадение временных 
и постоянных зубов.

Патогенез нарушений при ГФ
Щелочная фосфатаза (ЩФ) участвует в процессах 

дефосфорилирования многих молекул. Снижение ак-
тивности этого фермента приводит к накоплению трех 
основных метаболитов: пиридоксаль-5-фосфата, не-
органического пирофосфата и фосфоэтаноламина [3]. 
Нарушение дефосфорилирования пиридоксаль-5-фос-
фата приводит к возникновению неврологических 
симптомов, а накопление неорганического пирофос-
фата — к нарушению минерализации костной ткани, 
нефрокальцинозу и артриту [1]. Последствия избытка 
фосфоэтаноламина на сегодняшний день не ясны. Кро-
ме описанных выше, для ГФ характерно и множество 
других симптомов, таких как мышечная слабость, боли 
в мышцах, отставание в моторном развитии, нарушения 
походки, рвота, точный патогенез которых не ясен.

Большинство исследований ГФ сфокусированы 
на костных проявлениях заболевания, однако к се-
годняшнему дню очевидно, что ГФ не ограничивается 
влиянием на костную систему, что делает достаточно 
трудной диагностику атипично протекающих форм.

Цель — представить описание случая ГФ, протека-
ющей преимущественно с неврологическими и психо-
патологическими симптомами, у ребенка.

Этические аспекты
Исследование было проведено в соответствии 

с принципами Хельсинкской декларации Всемирной 
медицинской ассоциации 1964 г., пересмотренной 
в 1975 и 2024 г., протокол исследования одобрен ло-
кальным этическим комитетом ФГБУ «НМИЦ ПН им. 
В.М. Бехтерева» (протокол № 9 от 21.12.2023). Родите-
ли подписали добровольное информированное согла-
сие на участие ребенка в исследовании и анонимную 
публикацию клинического случая.

Ethic aspects
This study complies with the Principles of the 

WMA Helsinki Declaration 1964, amended 1975, 2024; 
The research protocol was approved by Local Ethical 
Committee of V.M. Bekhterev National Medical Research 
Center for Psychiatry and Neurology (protocol No. 9 of 
21.12.2023). Parents signed the informed consent for 
patient's participation in the study and anonymous 
publication of the clinical case.

КЛИНИЧЕСКОЕ ОПИСАНИЕ

Девочка А. 8 лет приведена на консультацию к пси-
хиатру родителями. Причиной обращения послужили 
жалобы родителей на отставание ребенка в психи-
ческом и речевом развитии, нарушения артикуляции, 
замкнутость, стеснительность, негативизм при по-
пытках вовлечь девочку в беседу, отказы от выпол-
нения тестовых заданий, избирательность общения 
(разговаривала только дома с родителями, остальных 

игнорировала), периодические приступы немотивиро-
ванной рвоты.

Анамнез
Ребенок из бихориальной, биамниотической двой-

ни. Беременность и роды протекали без осложнений. 
Брат-близнец здоров. Старшая сестра здорова.

Моторное развитие в течение первого года жиз-
ни пациентки соответствовало возрасту. В возрасте 
12 месяцев родители обратили внимание, что девочка 
стала отставать в росте и моторном развитии от бра-
та-близнеца. К возрасту 2 лет стало заметным отстава-
ние и в психоречевом развитии. В возрасте 2,5 лет де-
вочка была проконсультирована неврологом, выстав-
лен диагноз: задержка развития речи. Ребенку была 
проведена электроэнцефалография (ЭЭГ), выявлена 
задержка развития коркового электрогенеза. Получа-
ла курсами ноотропную терапию без существенного 
эффекта. Девочка посещала плановые осмотры педиа-
тра, параметры роста и моторного развития находились 
на нижней границе нормы. Специальных обследований 
в отношении задержки роста и моторного развития не 
проводилось, терапия не назначалась. Консультации 
ортопеда и генетика также не назначались. Смена мо-
лочных зубов на постоянные происходила без откло-
нения от возрастных нормативов, переломов костей 
не отмечалось. Ребенок впервые был проконсульти-
рован психиатром в феврале 2021 г. в возрасте 6 лет 
10 месяцев для определения образовательного марш-
рута. Психиатром был выставлен диагноз: задержка 
психического развития. В сентябре 2021 г. пациентка 
начала обучение в 1-м классе по программе 7.2 для 
детей с задержкой психического развития. В первый 
год обучения очень сложно адаптировалась, так как 
была разлучена с братом, много болела и пропускала 
занятия, программу первого класса не освоила.

С декабря 2021 г., в возрасте 7 лет 8 месяцев, 
по данным амбулаторной карты у девочки отмеча-
лись периодические приступы рвоты, которые купи-
ровались оральной регидратацией. Первая госпита-
лизация в связи с повторяющейся рвотой произошла 
в марте 2022 г., в 7 лет 11 месяцев, девочка получала 
инфузионную терапию, была выписана с диагнозом: 
острый гастрит, ацетонемическая рвота. С сентября 
2022 г. снова пошла в 1-й класс, однако справиться 
с программой не смогла. В декабре 2022 г. на фоне 
ОРВИ с температурой возникла рвота, которая в даль-
нейшем сохранялась после выздоровления от ОРВИ. 
В связи с продолжающейся немотивированной рвотой 
в тяжелом состоянии девочка была госпитализирована 
в гастроэнтерологическое отделение. С целью улуч-
шения трофологического статуса была выполнена по-
становка центрального венозного катетера, пациентка 
находилась на полном парентеральном питании. В ходе 
стационарного обследования были полностью исклю-
чены патология желудочно-кишечного тракта, объем-
ные образования, почечно-канальцевый ацидоз, сахар-
ный диабет. Состояние было расценено как нейроген-
ные рвоты. В отделении проводился подбор терапии, 
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получала дроперидол. На фоне терапии дроперидолом 
было отмечено снижение частоты приступов рвоты, од-
нако в связи с возникшими нежелательными явлениями 
препарат был отменен. Рвота купировалась самосто-
ятельно приблизительно через месяц, энтеральное 
питание было постепенно доведено до необходимого 
объема, и девочка была выписана из стационара под 
наблюдение невролога и психиатра.

К моменту повторного обращения к психиатру диаг-
ноз ГФ установлен не был. Девочка прошла обследова-
ние у невролога. В неврологическом статусе выявлено 
симметричное снижение коленных и ахилловых реф-
лексов. Ребенку был проведен видео-ЭЭГ-мониторинг 
дневного сна, во время записи бодрствования после 
пробуждения и при проведении функциональных 
проб зарегистрирована эпилептиформная активность 
в виде диффузных разрядов острых волн, комплексов 
«острая-медленная волна» с редуцированной морфо-
логией, акцентом над центрально-теменно-височными 
отделами с обеих сторон, незначительным распростра-
нением на соседние отведения. Эпилептических при-
ступов во время исследования зарегистрировано не 
было. Девочке был выставлен диагноз: резидуальная 
энцефалопатия, задержка психического развития.

Психическое состояние: на осмотре у психиатра 
девочка в контакт с врачом вступила не сразу, ребен-
ку потребовалось более длительное время для адап-
тации в незнакомой обстановке. В беседе вела себя 
скованно, говорила тихо, на вопросы отвечала одно-
сложно, но по существу. Если девочка не понимала, 
о чем ее спрашивают или не знала ответ — умолкала, 
быстро замыкалась в себе при неуспешности, появля-
лись элементы негативизма. Мама пациентки отметила, 
что нарушения общения и негативизм усугубились по-
сле госпитализации в соматический стационар, после 
выписки некоторое время наблюдался элективный 
мутизм. В процессе осмотра и опроса выявились за-
труднения в понимании сложных речевых инструкций, 
выраженная медлительность при выполнении заданий, 
истощаемость при умственных нагрузках, отставание 
в развитии речи и речевого мышления, сниженный 
уровень представлений об окружающем, низкая моти-
вация к обучению, эмоционально-волевая незрелость. 
Интеллектуальное развитие ребенка соответствовало 
легкой интеллектуальной недостаточности. При рас-
ширенном психодиагностическом обследовании также 
была диагностирована интеллектуальная недостаточ-
ность легкой степени (по тесту Векслера ОИП = 59, 
ВИП = 61, НИП = 65), выраженные речевые нарушения, 
выраженные расстройства отдельных когнитивных 
процессов (память и внимание) по органическому типу.

За время пребывания ребенка в стационаре кон-
сультация генетика не проводилась, однако среди про-
веденных в период госпитализации лабораторных ис-
следований был выполнен анализ крови на ТНЩФ, по-
казатели активности которой были стабильно снижены 
(34,9 — 29,4 — 47,6 — 53,5 при норме от 69 до 325 
Ед/л), тенденция к повышению активности ТНЩФ 

прослеживалась после прекращения приступов рвот. 
Полученные результаты позволили включить девочку 
в программу скрининга ГФ, проводимого в Медико-ге-
нетическом научном центре им. академика Н.П. Бочко-
ва (Москва). Методом прямого автоматического секве-
нирования по Сэнгеру был проведен полный анализ 
гена ALPL (RefSec: NM_00478, OMIM: 171760, гипофос-
фатазия). Проанализированы все кодирующие экзоны 
гена и прилежащие интронные участки. В экзоне 7 
обнаружен вариант с.667С > T (p.Arg223Trp) в гетеро-
зиготном состоянии, описанный в международной базе 
мутаций человека HGMD как патогенный (CM980070). 
Второй патогенный вариант не выявлен.

После получения результатов девочка была осмо-
трена ревматологом. По совокупности клинических 
данных — задержка линейного роста (-2SDS), ум-
ственная отсталость, мышечная слабость, неловкость 
и неуклюжесть моторики, кифотические изменения 
осанки — был выставлен диагноз: гипофосфатазия, 
детская форма, аутосомно-доминантный тип насле-
дования. Была назначена заместительная терапия 
асфотазой альфа (Стрензик). Уже после уточнения 
диагноза ребенок был осмотрен ортопедом, выявлен 
кифоз грудного отдела позвоночника 1 степени, ре-
комендовано наблюдение. Родителям, брату и стар-
шей сестре пациентки было выполнено исследование 
уровня ТНЩФ, показатели находились в пределах нор-
мативных значений, что позволяет предположить, что 
обнаруженный у пациентки патогенный вариант носит 
de-novo характер, однако секвенирование гена ALPL 
у родителей не проводилось.

ОБСУЖДЕНИЕ

Несмотря на растущий объем клинической и на-
учной информации о ГФ следует констатировать, что 
в большей части случаев имеет место запоздалая диаг-
ностика детских и взрослых форм заболевания. Объ-
яснить это можно недостаточной осведомленностью 
врачей о данном заболевании и большой вариабель-
ностью проявлений мягких форм ГФ.

Среди основных клинических критериев детской 
формы ГФ в литературе выделяют следующие: отста-
вание в росте и моторном развитии, нарушения по-
ходки (т.н. «утиная походка»), мышечная слабость, 
ограничение физической активности, боли в мышцах, 
преждевременное выпадение молочных зубов, частые 
переломы костей [4]. В некоторых работах также име-
ются указания на немотивированную рвоту 1–3 раза 
в месяц [4, 8, 9], и задержку психического и речевого 
развития у пациентов [10, 11]. По данным В.П. Иванова 
и соавт. [12] различная неврологическая симптоматика 
выявляется приблизительно у 25% детей с ГФ.

Один из механизмов развития неврологических 
симптомов при ГФ связан с невозможностью перено-
са витамина В6 через мембраны клеток, так как для 
транспорта необходим процесс дефосфорилирования 
пиридоксальфосфата до пиридоксаля, осуществляемый 
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ТНЩФ. Внутри клетки пиридоксаль снова фосфорили-
руется до пиридоксальфосфата и участвует в качестве 
кофермента в процессе синтеза различных нейромеди-
аторов и биогенных аминов. В нервной ткани пиридок-
сальфосфат регулирует работу декарбоксилазы аро-
матических аминокислот, ароматической аминотранс-
феразы, трансаминазы гамма-аминомасляной кислоты, 
глутаматдекарбоксилазы, фермента расщеп ления гли-
цина, кинурениназы, кинуренинаминотрансферазы 
и L-серинрацемазы, влияя на метаболизм дофамина, 
серотонина, глутамата, глицина, гамма-аминомасляной 
кислоты (ГАМК), D-серина и таурина [13].

Другой механизм связан с влиянием ТНЩФ на про-
лиферацию и дифференцировку стволовых клеток 
в нервной ткани, а также на процессы миелинизации, 
роста аксонов и созревания синапсов [14].

В клинической и научной литературе среди невро-
логических симптомов ГФ основное внимание уделя-
ется пиридоксин-зависимым судорогам, часто встре-
чающимся при тяжелом течении инфантильной формы 
ГФ, патогенез которых связывают с дефицитом ГАМК. 
У описанной нами пациентки судороги не регистри-
ровались, но имела место бессимптомная эпилепти-
формная активность, регистрируемая при проведении 
видео-ЭЭГ-мониторинга. Другие часто встречающие-
ся неврологические проявления у детей — задержка 
психического и речевого развития, интеллектуальная 
недостаточность, синдром дефицита внимания и ги-
перактивности, нарушения слуха, внутричерепная 
гипертензия [11]. У взрослых неврологические и пси-
хопатологические симптомы могут быть стертыми 
и проявляться в виде утомляемости, головных болей, 
депрессии и тревоги [14].

В описанном нами случае среди всех проявлений 
болезни интеллектуальная недостаточность стала 
наиболее значимым симптомом, снижающим качество 
жизни и нарушающим адаптацию ребенка. Отклоне-
ния, связанные с нарушением минерализации костей, 
носили стертый характер — смена зубов происходила 
по возрасту, не было переломов. Имели место задержка 
роста и моторного развития, мышечная слабость и ги-
потония, однако выраженность данных проявлений не 
позволила специалистам заподозрить метаболические 
нарушения у ребенка, а в назначенных педиатром ана-
лизах не было исследования уровня ЩФ. В анамнезе 
не было данных о перинатальных факторах, которые 
могли бы привести к когнитивным нарушениям вслед-
ствие органического повреждения головного мозга. 
Беременность протекала без осложнений, девочка ро-
дилась первой из бихориальной двойни, путем опера-
ции планового кесарева сечения, с оценкой по шкале 
Апгар 8/9 баллов. Брат-близнец здоров, рост, моторное 
и психическое развитие в пределах нормы. Также нет 
никаких указаний на отягощенную наследственность 
психоневрологическими расстройствами в семье. 
С другой стороны, исследования показали, что ТНЩФ 
принимает непосредственное участие в метаболизме 
нервной ткани, влияя на обмен нейромедиаторов [13], 

а среди сопутствующих неврологических нарушений 
описаны задержка психического и речевого разви-
тия [10, 11].

Кроме интеллектуальных нарушений достаточно 
грозным, хоть и купируемым симптомом выступили 
циклические рвоты, приведя к серьезным соматиче-
ским проблемам и госпитализации. Патогенез немо-
тивированных рвот при ГФ остается неясным. В одном 
из источников указывается, что возбудимость, сниже-
ние аппетита, рвоту, полидипсию, полиурию, обезво-
живание и запоры при ГФ частично можно объяснить 
гиперкальциемией [9], однако в описанном нами слу-
чае у ребенка основные показатели фосфорно-каль-
циевого обмена были в пределах нормы. После начала 
заместительной ферментной терапии немотивирован-
ных рвот у девочки более не наблюдалось (катамнез 
12 месяцев).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Описанный клинический случай ГФ интересен с точ-
ки зрения атипичного течения заболевания с преоб-
ладанием психоневрологических нарушений. В то же 
время накопленная информация свидетельствует, что 
более половины известных наследственных наруше-
ний метаболизма затрагивают функционирование ЦНС 
и вызывают различной степени выраженности когни-
тивный дефицит. При этом более мягкие, стертые фор-
мы заболевания обычно сопровождаются хроническим, 
интермиттирующим течением и неспецифической не-
врологической симптоматикой с преобладанием ког-
нитивного дефицита без выраженной метаболической 
декомпенсации.

Для правильной постановки диагноза представ-
ляется целесообразным повышение уровня информи-
рованности и настороженности неврологов и психи-
атров в отношении врожденных нарушений метабо-
лизма, особенно у пациентов детского возраста, так 
как при правильном и своевременном лечении удается 
остановить или частично компенсировать развитие 
когнитивных нарушений.

В описанном случае диагноз был заподозрен вслед-
ствие случайного выявления сниженных показателей 
ТНЩФ среди результатов обширного лабораторного 
обследования в соматическом стационаре, что также 
свидетельствует о необходимости лабораторного скри-
нинга уровней ТНЩФ у детей.
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Резюме
Обоснование: отечественный подход к работе с психическими заболеваниями постулирует невозможность лечить бо-

лезнь без учета личности и ее окружения. В то время как концепция идентичности широко изучается в социологии и социаль-
ной психологии, в клинической психологии по этой теме мало эмпирических исследований. Цель обзора: представить разные 
теоретические концепции идентичности, привести результаты эмпирических исследований, провести анализ используемого 
инструментария оценки идентичности в разных подходах, показать ограничения часто используемых инструментов, созда-
ющих сложности их применения в клинике, рассмотреть доступные методы оценки разных аспектов идентичности в клинике 
психических заболеваний. Материалы и методы: по ключевым словам «identity», «diffuse identity» «identity diagnostics», 
«depression», «schizophrenia», «mental disorders», «идентичность», «диффузная идентичность», «диагностика идентичности», 
«депрессия», «шизофрения», «психические расстройства» проведен поиск статей на английском и русском языках в базах 
данных MEDLINE/PubMed, Scopus, Web of Science, elibrary. Заключение: анализ опубликованных работ показывает, что в боль-
шинстве имеющихся исследований изучается либо развитие идентичности в подростковом возрасте, либо один из аспектов 
идентичности, а именно ощущение принадлежности к какой-либо группе по одному или нескольким признакам (этническая 
идентичность, гендерная идентичность, профессиональная идентичность). При этом анализ подходов и исследований иден-
тичности в рамках психиатрической клиники показывает, что наиболее приближенным к задачам клинической психологии 
и психиатрии является подход, рассматривающий идентичность с точки зрения структуры личности, ее особенностей и пато-
логии. Использование конструкта идентичности в клинической психологии позволяет при оценке и классификации психиче-
ских расстройств формализовать нормативное и отличное от него состояние при патологии и дает возможность при описании 
нарушений психического здоровья учитывать факторы, обуславливающие нехватку или нарушение тех или иных состояний 
и особенностей психического функционирования, не являющихся явными причинами наблюдаемых дисфункций.

Ключевые слова: идентичность, структура личности, диффузная идентичность, методы исследования идентичности, 
психические расстройства
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Summary
Background: the domestic approach to working with mental disorder postulates the impossibility of treating the disease without 

taking into account the personality and its environment. While the concept of identity has been widely studied in sociology and 
social psychology, there is little empirical research on this topic in clinical psychology. The aim was to provide an overview of 
various theoretical concepts of identity, to present the results of empirical research, to analyse the tools used to assess identity 
in different approaches, to show the limitations of frequently used tools that create dif culties in their application in the clinic. 
Materials and Methods: using the keywords “identity”, “diffuse identity”, “identity diagnostics”, “depression”, “schizophrenia”, 
“mental disorders”, articles in English and Russian in MEDLINE/PubMed, Scopus, Web of Science, and e-library databases were 
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searched. Conclusion: analysis of published works shows that most of the available studies study either the development of identity 
in adolescence, or one of the aspects of identity, namely the feeling of belonging to a group on one or more grounds (ethnic identity, 
gender identity, professional identity). At the same time, an analysis of approaches and studies of identity within the framework of 
a psychiatric clinic shows that the approach closest to the tasks of clinical psychology and psychiatry is an approach that considers 
identity from the point of view of personality structure, its characteristics and pathology. The use of the identity construct in 
clinical psychology seems useful, since it allows for the formalization of the normative and different conditions in pathology when 
assessing and classifying mental disorders. It suggests available methods for evaluating various aspects of identity in the clinic of 
mental disorder. This makes it possible, when describing mental health disorders, to take into account the factors that cause the 
lack or violation of certain states and features of mental functioning that are not the explicit causes of the observed dysfunctions.
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ВВЕДЕНИЕ

Отечественный подход к работе с психическими 
заболеваниями предполагает невозможность лечить 
болезнь без учета личности и ее окружения [1]. Эффек-
тивность работы клинического психолога с пациентом 
повышается при учете внутренних связей между внеш-
не проявляемыми симптомами и базовыми характери-
стиками личности.

Одним из гипотетических конструктов, позволяю-
щих реализовать принципы целостного подхода к ана-
лизу психической деятельности, является идентич-
ность. Использование понятия идентичности в клини-
ческой психологии представляется полезным, так как 
позволяет при оценке и классификации психических 
расстройств формализовать нормативное и отличное 
от него состояние при патологии. Этот подход дает 
возможность при описании нарушений психического 
здоровья учитывать факторы, обуславливающие на-
рушение тех или иных состояний и особенностей пси-
хического функционирования, не являющихся явными 
причинами наблюдаемых дисфункций.

Исследованием идентичности занимается целый 
спектр гуманитарных наук, однако для клинической 
психологии наиболее важным является то, как вну-
тренние психические процессы влияют на формирова-
ние идентичности. Остальные науки преимущественно 
делают акцент на изучении отдельных особенностей 
идентичности, формирующихся как ответ на внешние 
условия, включая соответствие определенным кри-
териям, ощущение принадлежности к определенной 
группе и др. В то время как концепция идентичности 
широко изучается в социологии и социальной психо-
логии, в клинической психологии по этой теме мало 
эмпирических исследований. В первую очередь это об-
условлено тем, что исследования идентичности требу-
ют прежде всего методологического и теоретического 
осмысления выбора стратегии и инструментария изу-
чения идентичности, позволяющего прийти к диффе-
ренцированным и обоснованным выводам.

ИСТОРИЯ ВОЗНИКНОВЕНИЯ ТЕРМИНА

Термин «идентичность» (лат. «тождество») 
эволюционировал от характеристики предметов 

до обозначения свойства человеческого существова-
ния (личного тождества). В средневековье он использо-
вался для обозначения способности неодушевленных 
предметов сохранять свою специфичность при преоб-
разовании и изменении. J. Locke в работе «Опыт че-
ловеческого разумения» («An Essay concerning Human 
Understanding») разделил идентичность (тождество) 
предметов и идентичность личности [2]. Последнюю 
он понимал как способность приписывать себе свои 
прежние состояния, то есть в разные моменты време-
ни считать себя одной и той же личностью. В отличие 
от идентичности предметов идентичность человека не 
исключает изменчивости. J. Locke полагал, что залогом 
переживания личного тождества является непрерыв-
ность сознания, неотделимого от мышления, и наличие 
памяти.

Исследователи в области философии, социологии, 
психиатрии для описания тождества и целостности ис-
пользовали различные термины и подчеркивали раз-
ные аспекты данного конструкта. E. Erickson, автор 
концепции идентичности в психологии, считал родо-
начальником понятия «идентичность» W. James. Хотя 
W. James не употреблял этого термина и использовал 
вместо него слово «характер», именно он впервые де-
тально описал ощущение тождества и целостности, 
которое в современной психологии именуется иден-
тичностью.

S. Freud также не использовал в своих трудах по-
нятие идентичность, но теория S. Freud времен первой 
топики рассматривала идентичность практически как 
синоним «Эго», которое является «адаптивным аппа-
ратом для выживания» и фокусируется на восприятии 
и сознании [3, 4]. «Эго» является результатом после-
довательных идентификаций с объектами привязанно-
сти и обладает лишь относительной автономией из-за 
необходимости интегрировать требования реальности, 
«Оно» и «СуперЭго». То есть «Эго» — это идентичность, 
развиваемая в процессах идентификации.

K. Jaspers рассматривал идентичность как одно 
из фундаментальных свойств сознания. Он выделял 
четыре формальных признака сознания: чувство дея-
тельности, осознание собственного единства, осозна-
ние собственной идентичности и отличий «Я» от все-
го, что не является «Я». Под идентичностью K. Jaspers 
понимал осознание непрерывности собственного «Я» 
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и того, что события в жизни происходят именно со 
мной, а не с кем-то другим. Он описал нарушения иден-
тичности на примере больных шизофрении [5].

В психологии родоначальником концепции иден-
тичности как ключевой характеристики нормального 
развития подросткового периода и тяжелых личност-
ных расстройств является E. Erickson. Именно он в рам-
ках психоаналитического направления впервые сфор-
мулировал понятие нормальной «Эго-идентичности», 
кризиса и диффузии идентичности. E. Erickson описал 
идентичность как фундаментальный организующий 
принцип, постоянно развивающийся на протяжении 
жизни и дающий чувство непрерывности внутри себя 
и во взаимодействии с другими («самотождествен-
ность»), а также рамки для различения себя и других 
(«уникальность»), что позволяет индивиду функци-
онировать автономно от других [6]. E. Erickson ввел 
понятие «Эго-идентичности» — осознанное чувство 
индивидуальной идентичности, которому сопутствуют 
бессознательные стремления к непрерывности инди-
видуального переживания «Я», общий синтез функ-
ций «Эго» и, одновременно с этим, консолидированное 
чувство единства с групповыми идеалами и групповой 
идентичностью. «Эго-идентичность» имеет сознатель-
ный и бессознательный аспекты и развивается посте-
пенно, окончание консолидации ее структуры проис-
ходит в подростковом возрасте.

При нормальном развитии консолидация идентич-
ности является центральной задачей в подростковом 
возрасте, когда предыдущие идентификации и интро-
екции должны быть отброшены и трансформированы 
в процессе, который называется кризисом идентич-
ности. Кризис идентичности у подростка — период 
недостаточной согласованности между тем, как видит 
подростка его окружение, и быстрыми изменениями 
в переживании им своего «Я». Кризис обусловлен не-
достаточным подтверждением меняющейся идентич-
ности подростка со стороны окружающих.

Представления E. Erickson об идентичности вклю-
чают, по крайней мере, три типа компонентов: синтез, 
спутанная идентичность и консолидация (synthesis, 
confusion, and consolidation) [7, 8]. Синтез представля-
ет собой последовательное ощущение себя во времени 
и в разных ситуациях, тогда как спутанность идентич-
ности (confusion) представляет собой фрагментиро-
ванное, изменчивое и случайное ощущение себя. Кон-
солидация идентичности представляет собой общую 
концепцию, основанную на динамическом взаимодей-
ствии между синтезом идентичности и спутанностью, 
где и синтез, и спутанность необходимы для здорового 
развития.

Нормальный кризис идентичности E. Erickson отли-
чал от диффузии идентичности (патологии). В концеп-
ции E. Erickson и его последователей понятие диффузия 
идентичности означает отсутствие/потерю нормальной 
способности к самоопределению (self-de nition). Диф-
фузия идентичности проявляется в таких проявлениях 
как: 1) диффузия временн й перспективы, которая 

приводит к нарушениям принятия решений (в том чис-
ле импульсивности или прокрастинации); 2) трудности 
в созидательной деятельности; 3) страх слияния, по-
глощения и потери идентичности в близких отноше-
ниях; 4) повышенная потребность в психосоциальном 
определении (жесткой принадлежности к определен-
ной группе с некритичным разделением всех ее тре-
бований и ценностей). Вариант иного исхода — выбор 
негативной идентичности с опорой на социально от-
вергаемые неприемлемые идентификации.

Теория E. Erickson служит основой для большинства 
исследовательских моделей идентичности, основанных 
на развитии, включая модель статуса идентичности [9], 
стилей идентичности [10], синтеза идентичности [7], 
капитала идентичности [11].

Широкое распространение получила теория стату-
са идентичности J. Marcia [9, 12], которая утверждает, 
что чувство идентичности человека определяется «вы-
бором» и «обязательствами» (в русскоязычной литера-
туре «этап поиска» и «этап принятия» — choices and 
commitments), принятыми в отношении определенных 
личных и социальных качеств. J. Marcia предположил, 
что хорошо развитая идентичность включает в себя 
ощущение своих сильных и слабых сторон и индивиду-
альной уникальности, и предложил два процесса раз-
вития идентичности: исследование и приверженность 
(exploration and commitment). Исследование (поиск) 
относится к периоду обдумывания и тестирования раз-
личных ролей, тогда как приверженность (принятие) 
относится к степени личного вклада, который человек 
выражает в образе действий или убеждениях. Таким 
образом, обозначенные J. Marcia две оси (поиск и при-
нятие), задают систему координат, положение в ко-
торой определяет статус идентичности (диффузная 
идентичность, мораторий, предрешенная, достигнутая 
идентичность — diffusion, moratorium, foreclosure, 
achievement). Мораторий (moratorium) — это откла-
дывание интеграционных процессов, ведущих к кон-
солидации идентичности. Предрешенная (foreclosure) 
идентичность подразумевает жесткую приверженность 
к групповой либо патологической родительской иден-
тичности вплоть до негативной идентичности, проявля-
ющейся в отказе от принятых социальных ролей и фор-
мировании идентичности на основе оппозиционного 
или социально неприемлемого набора идентификаций.

M. Berzonsky переформулировал теорию J. Marcia, 
используя концепции когнитивной психологии. 
M. Berzonsky рассматривает три основных стиля 
разрешения жизненных проблем: информационный 
(Informational Style Identity), нормативный (Normative 
Identity Style), диффузный/избегающий (Diffused/
Avoidant Identity Style) [13].

В модели J. Côté [11] описываются два вида иден-
тичности взрослого: личностная и социальная. Оба 
эти параметра рассматриваются как показатели и по-
следствия использования ресурсов, которые индивид 
осваивает в процессе вступления во взрослую жизнь. 
Ресурсы идентичности могут быть материальными 
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(непосредственно наблюдаемыми), например, социаль-
ный статус или принадлежность к различным социаль-
ным группам. Выделяются также нематериальные ре-
сурсы, например, самоуважение, самоэффективность, 
обязательства идентичности (принимаемые на себя 
обязательства), локус контроля, позволяющие активно 
справляться с препятствиями. Эти ресурсы, по J. Côté, 
составляют так называемый капитал идентичности.

S. Schwartz [7] вводит количественные оценки, 
которые называет индексами синтеза идентичности 
(identity consolidation). В представлении автора это 
дает возможность исследовать взаимосвязь разных 
концептов (статуса, стилей, капитала идентичности 
и психологического благополучия/неблагополучия).

Развитие психоаналитических концепций идентич-
ности идет в направлении интеграции с концепциями 
из других областей психологии. Как было показано 
выше, M. Berzonsky использовал для своего подхода 
к идентичности концепции когнитивной психологии. 
P. Fonagy [14] объединил психоаналитические концеп-
ции с «теорией привязанности» и «теорией разума» 
(«theory of mind») в совместную концепцию «ментали-
зации», описывающую развитие сложных ментальных 
представлений о себе и других, основанных на разви-
тии регуляции эмоций (самоконтроль, контроль аффек-
тов), способности к интерсубъективности (подражание, 
принятие роли, изменение перспективы) и рефлексив-
ных функций себя. Эти ментальные представления раз-
виваются прогрессивно в результате саморефлексии 
и облегчают понимание, прогнозирование и рассмо-
трение собственных и чужих ментальных состояний. 
Понятие ментализации включает способность ребен-
ка рефлексировать как по поводу своего аффекта, так 
и аффекта своей матери, т.е. создавать вторичную ре-
презентацию аффекта другого, сопереживать чужому 
аффективному опыту и правильно дифференцировать 
свои аффективные переживания от чужих. Это можно 
рассматривать как основное требование для формиро-
вания опыта идентичности.

Одним из направлений развития психоаналити-
ческого понимания психического функционирования 
и идентичности стала концепция G. Ammon, который 
осуществил интеграцию психоаналитической концеп-
ции с психиатрией и групповой динамикой. В концеп-
ции G. Ammon идентичность понимается как централь-
ная интегративная сила «Я». С точки зрения G. Ammon 
«Я» человека предстает не только как система различ-
ных защитных и регуляторных механизмов, которую 
достаточно было бы определить функциями контроля 
инстинктов и приспособления к окружающему миру. 
G. Ammon подчеркивает, что наряду с этим функцио-
нальным аспектом «Я» важно признать аспект его 
идентификации, который делает «Я» человека непо-
вторимым образом, доступным пониманию лишь на ос-
нове исторических связей истории жизни индивидуума 
с его группой и в более широком смысле слова с об-
ществом. Эта функция идентификации «Я» имеет це-
лью последовательную поддержку в формировании 

и расширении границ «Я» в рамках межличностного 
процесса [15]. Согласно теории G. Ammon, ядро лично-
сти образуют гуманфункции: агрессия, страх, нарцис-
сизм, внутреннее и внешнее Я-отграничение, сексуаль-
ность. Первостепенное значение имеет гуманфункция 
идентичности, задача которой состоит в интеграции 
и динамическом соединении остальных функций меж-
ду собой. Будучи актуальной целостностью личности, 
она находится в развитии и может обнаруживать кон-
структивные, деструктивные и дефицитарные тен-
денции. Успех в достижении интеграции первичных 
гуманфункций зависит от того, насколько выражены 
деструктивные и дефицитарные тенденции, преобла-
дание которых является, с точки зрения G. Ammon, 
следствием раннего опыта взаимодействия со значи-
мыми другими.

В настоящее время наиболее аргументированная 
и разработанная теория, описывающая онтогененти-
ческое развитие, факторы, влияющие на формирова-
ние нормальной идентичности и синдрома диффузии, 
предложена O. Kernberg. При исследовании факторов, 
влияющих на формирования идентичности, O. Kernberg 
опирается, в том числе, на современные нейрофизио-
логические данные. O. Kernberg расширил понимание 
нормальной и патологической идентичности, опира-
ясь на теоретические конструкты современной теории 
объектных отношений. Этот подход расширяет концеп-
цию интеграции «Я», предложенную E. Erickson, через 
интерпретацию концепции значимых других. Согласно 
O. Kernberg, в процессе формирования концепции «Я» 
неотделимы от концепции значимых других, и дости-
жение интеграции в отношении «Я» невозможно без 
аналогичного процесса в отношении других.

В основе модели O. Kernberg лежит базовое допу-
щение о том, что характеристики интернализирован-
ных объектных отношений зависят от того, происходит 
ли взаимодействие на высоком или на низком уровне 
интенсивности аффекта. Он полагает, что в условиях 
пиковой активации аффекта независимо от знака про-
исходит формирование особых структур аффективной 
памяти и особой первичной системы психической мо-
тивации, направленной на достижение и расширение 
условий, обеспечивающих пиковые переживания поло-
жительного спектра и избегание пиковых переживаний 
негативной окраски. На раннем этапе позитивные и не-
гативные аффективные воспоминания выстраиваются 
отдельно, постепенно, по мере развития когнитивных 
способностей, способностей к переносу кроссмодаль-
ного опыта, реалистичному научению аспектам «Я» 
и других в условиях низкой аффективной активации 
происходит интеграция негативного и позитивного аф-
фективного опыта, что является необходимой пред-
посылкой для всего последующего развития. Апелли-
руя к концепции ментализации P. Fonagy, O. Kernberg 
полагает, что неспособность матери к конгруэнтному 
«отзеркаливанию» аффекта обуславливает слишком 
высокую его интенсивность. Это ведет к преобладанию 
негативного сегмента переживаний, что может повлечь 
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ограничения в ментализации. Диффузия идентично-
сти по O. Kernberg — это патологическая структурная 
организация внутреннего мира объектных отношений, 
отражающаяся в постоянно отсутствующей интеграции 
концепции «Я» и значимых других (Я и Объект-репре-
зентаций) [16]. Среди этиологических факторов, имею-
щих ключевое значение в раннем возрасте, O. Kernberg 
называет конституциональные и генетические предпо-
сылки к чрезмерной активации агрессивного аффекта 
и импульсивности, приводящие к врожденному, обу-
словленному темпераментом преобладанию негатив-
ного спектра раннего опыта, ранние отношения с ма-
теринской фигурой, ее способность к преобразованию 
сенсорных впечатлений младенца и «отзеркаливания» 
аффективного опыта, тип привязанности. Концепция 
структуры личности O. Kernberg [17] объединяет поня-
тие идентичности с психическими защитами и тестиро-
ванием реальности, и дает возможность дифференци-
ровать уровни функционирования (организации) лич-
ности: невротический, пограничный и психотический.

Таким образом, все исследования подчеркивают 
гибридную природу идентичности, как интрапсихиче-
скую, так и межличностную, и ее различные феноме-
нологические аспекты, усложняющие операционализа-
цию по ее истинным составляющим [18, 19].

НАРУШЕНИЯ ИДЕНТИЧНОСТИ, 

СВЯЗАННЫЕ С ПСИХИЧЕСКОЙ 

ПАТОЛОГИЕЙ

E. Erickson выдвинул идею о том, что существует 
взаимосвязь между развитием личности и психическим 
здоровьем. Эта связь до сих пор считается полезной 
для понимания психического здоровья [20, 21]. С кли-
нической точки зрения, подчеркивал E. Erickson [22, 
23], синтез идентичности и диффузия идентичности 
играют важную роль либо в усилении, либо в защите от 
симптомов интернализации (тревога, депрессия, вну-
тренние состояния, отражающие дисфорию и негатив-
ную оценку своей текущей жизненной ситуации) [24] 
и симптомов экстернализации (физическая агрессия, 
ложь, обман, воровство и другие действия, которые 
наносят вред другим или обществу в целом) [25].

В исследованиях показана отрицательная связь 
синтеза идентичности с симптомами интернализации 
(например, депрессивными симптомами и несуицидаль-
ными самоповреждениями) [26, 27], а также положи-
тельная связь спутанной идентичности с симптомами 
интернализации и экстернализации (делинквентное 
поведение, курение сигарет, употребление алкоголя, 
раннее начало половой жизни, незащищенный секс). 
Изучение связи статуса идентичности и психической 
патологии показывает, что синтез и диффузия (в боль-
шей мере) играют важную роль в прогнозировании про-
блемных психиатрических исходов у подростков. Пока-
зано, что у подростков с высокой тревожностью больше 
проблем с развитием идентичности [28], а те, кто не 
взял на себя «обязательств» (не достиг «принятия»), 

как правило, имеют статистически более выраженные 
депрессивные симптомы [29]. Растущее количество 
эмпирических исследований, в которых используется 
модель статуса идентичности, показывает, что разви-
тие целостного (консолидированного) чувства иден-
тичности способствует благополучию [30] и защищает 
от симптомов интернализации [31] и экстернализа-
ции [32]. Показаны связи между трудностями в разви-
тии идентичности и психическим здоровьем [28].

В рамках концепции структ уры личности 
O. Kernberg [17] исследования психической патологии 
основаны на анализе психической интеграции иден-
тичности, защит и способности к тестированию реаль-
ности. Невротическая организация личности, в отли-
чие от пограничной или психотической, предполагает 
интегрированную идентичность и представляет собой 
защитную систему, основанную на вытеснении и дру-
гих защитных операциях высокого уровня. Погранич-
ные и психотические структуры можно видеть у людей, 
в основном пользующихся примитивными защитными 
механизмами, главным из которых является расщепле-
ние (splitting). Способность к тестированию реально-
сти сохранена при невротической и пограничной орга-
низации, но серьезно повреждена при психотической 
организации. O. Kernberg постулирует, что лечение 
личностных расстройств зависит в большей степени от 
их тяжести, выраженной в синдроме диффузии иден-
тичности [16]. Таким образом, диагностика диффузной 
идентичности приобретает фундаментальное значение 
при клинической оценке пациентов с личностными рас-
стройствами. Оценивать организацию личности (т.е. 
функционирование личности) O. Kernberg предлагал 
с помощью разработанного им специального интер-
вью [33]. Он также разработал специальный опрос-
ник — Структурированное интервью личностной ор-
ганизации (STIPO — Structured Interview of Personality 
Organization) [34], которое структурированно оценива-
ет описанные им области.

В одном из исследований показано [35], что по-
граничная организация личности (диффузная иден-
тичность при сохранной способности к тестированию 
реальности) отмечается преимущественно у людей 
с диагностированным пограничным расстройством 
личности. Она характеризуется внезапными измене-
ниями в идентичности, межличностных отношениях 
и аффекте, а также импульсивным поведением, пери-
одическим сильным гневом, чувством опустошенности, 
самоповреждающим и суицидальным поведением, пре-
ходящими, связанными со стрессом параноидальны-
ми идеями и тяжелыми диссоциативными симптомами 
(например, ощущением нереальности себя или окру-
жения). Обнаружено, что у большинства людей с по-
граничной организацией личности имеются сопутству-
ющие психические расстройства, такие как расстрой-
ства настроения (например, большая депрессия или 
биполярное аффективное расстройство (83%), тревож-
ные расстройства (85%) или расстройства, связанные 
с употреблением психоактивных веществ (78%)) [35].
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Концепция O. Kernberg о диффузной идентичности 
в настоящее время используется в психиатрической 
практике в рамках оценки состояния больного по-
средством структурированного клинического интер-
вью для DSM-IV (SCID) [36], которое по смыслу близ-
ко к «структурному интервью» O. Kernberg. В DSM-IV 
нарушение идентичности (т.е. «заметно и постоянно 
нестабильный образ себя или чувство себя») вклю-
чено в качестве одного из компонентов пограничного 
расстройства личности. Связь психиатрических на-
рушений с нарушениями идентичности эмпирически 
подтверждена. D. Becker и соавт. [37] обнаружили, что 
нарушение идентичности и аффективная дисрегуляция 
у подростков являются наиболее значимыми симпто-
мами, ведущими к правильной диагностике погранич-
ного расстройства личности.

В DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders,  fth edition) оценка идентичности — это 
инструмент, который используется для диагностики 
личностного расстройства. Тип расстройства (антисо-
циальное, шизотипическое, пограничное, нарциссиче-
ское, обсессивно-компульсивное, избегающее) должен 
оцениваться в соответствии с набором критериев, ос-
нованных на нарушениях функционирования личности 
и патологических чертах личности из двух различных 
областей: самофункционирования (дисфункциональ-
ность) и межличностной (социальная дезадаптив-
ность). Самофункционирование определяется двумя 
конструкциями: «идентичность» (ощущает ли человек 
себя уникальным, с четкими границами между собой 
и другими) и «самонаправленность» (как человек спо-
собен преследовать жизненные цели и продуктивно 
саморефлексировать), тогда как межличностное функ-
ционирование основано на «эмпатии» и «близости» 
(способен ли человек понимать точку зрения других 
людей и формировать близкие отношения). При этом 
концепции идентичности как таковой и концепции 
O. Kernberg о диффузии идентичности отводится цен-
тральная роль в определении и выявлении расстройств 
личности на общем уровне, а не только как специфиче-
ской черты при пограничном расстройстве.

Более того, при разработке DSM-5 ряд исследова-
телей и медиков настаивали на более широком приме-
нении оценки идентичности не только при личностных 
расстройствах, но и при других психических заболева-
ниях. Основное внимание в предлагаемом пересмотре 
уделялось введению размерной модели для оценки 
и понимания расстройств личности, аналогично мо-
делям нормальной личности. Рабочей группой была 
предложена гибридная модель расстройств личности. 
В дополнение к необходимому категориальному подхо-
ду DSM-IV предлагалось включение размерного подхо-
да для оценки патологических доменов черт личности, 
а также «шкала уровня функционирования личности» 
в качестве общей меры тяжести дисфункции лично-
сти [38].

C. Hopwood и соавт. [39] продемонстрировали, 
что тяжесть расстройств личности, определяемая 

по количеству выполненных диагностических кри-
териев всех личностных расстройств DSM-IV, значи-
мо коррелирует с социальной, трудовой и досуговой 
дисфункцией. Озабоченность социальным неприя-
тием, страх перед социальной неумелостью, чувство 
неполноценности, гнев, нарушение идентичности 
и параноидальное мышление наиболее сильно влия-
ют на степень тяжести нарушений. Помимо отсутствия 
способности к близости и просоциальному поведе-
нию, W. Livesley [40] описывает отсутствие стабиль-
ных и интегрированных представлений о себе и других 
как третий основной фактор общей дисфункции лич-
ности. A. Skodol и соавт. [41] сообщили, что скрининг 
расстройств личности из пяти вопросов, охватываю-
щий исключительно аспекты интеграции идентично-
сти, предсказывает наличие личностного расстройства 
с чувствительностью 79% и специфичностью 54% (если 
более трех из пяти вопросов были закодированы ре-
спондентами знаком «да»). Авторы предлагают следу-
ющие вопросы:

1.  Я с трудом могу вспомнить, каким человеком я 
был всего несколько месяцев назад.

2.  Мои чувства к людям сильно меняются изо дня 
в день.

3.  Большую часть времени у меня нет ощущения 
связи с самим собой.

4.  Я бреду по жизни без четкого чувства направ-
ления.

5.  Я испытываю к себе очень противоречивые чув-
ства

Эти вопросы направлены на выявление состоя-
ний, близких к некоторым феноменам, оцениваемым 
с помощью Кембриджской шкалы деперсонализа-
ции [42].

В экзистенциально-феноменологическом иссле-
довании шизоидных и шизофренических личностей 
(включая также «пограничные случаи») R. Laing [43] 
описал у них переживания отсутствия автономной 
идентичности, личной последовательности и времен-
нОй непрерывности. Эти лица обычно воспринимают 
свое «Я» как бестелесное, чувствуют себя пустыми, 
нереальными, мертвыми и отделенными от мира. Они 
не способны поддерживать чувство себя как личности, 
поэтому в равной степени неспособны испытывать ни 
отделенность от других, ни связанность с ними обыч-
ным образом. Такие люди могут бояться потерять свою 
индивидуальность в отношениях, а также чувствовать 
зависимость от другого человека в самом своем суще-
ствовании.

Нарушения идентичности или «чувства себя» 
при расстройствах шизофренического спектра отме-
чали многие исследователи [44]. E. Bleuler [45] сооб-
щал о пациентке, которая «на самом деле не является 
собой, она просто отражение себя», в то время как дру-
гие пациенты говорят, что «не могут догнать себя» или 
что они «потеряли свое индивидуальное я». E. Bleuler 
считал эти расстройства частью фундаментальных 
симптомов шизофрении (включая также формальное 
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расстройство мышления, расстройство аффективно-
сти, ангедонию, амбивалентность и аутизм).

Высказывалось предположение [45], что когда 
K. Jaspers [46] говорил о «процессуальных явлениях», 
недоступных психологическому пониманию, или когда 
E. Bleuler [47], утверждал, что существенной чертой 
шизофрении является своеобразное «изменение мыш-
ления, чувствования и отношения к внешнему миру, 
которое нигде больше не проявляется в этом особом 
виде», они, по-видимому, указывали на столкновение 
с особенностями болезни, которые находятся на струк-
турном уровне личности, связанным с особенностями 
восприятия, переработки опыта. Этот уровень касается 
«как» опыта, а не «что» (содержание) опыта. В течение 
последних 15–20 лет эти нарушения концептуализи-
ровались как структурные изменения «я» пациента, 
его личности («модель нарушения идентичности») [3, 
48, 49]. Эмпирические исследования, основанные 
на феноменологии, продемонстрировали структурные 
расстройства идентичности при шизофрении и шизо-
типическом расстройстве, которые возникают в усло-
виях, предшествующих началу заболевания [50], и, как 
правило, сохраняются в течение болезни [51].

Клиническое наблюдение, что уровень функцио-
нирования личности тесно связан с прогнозом, раз-
витием и исходом психических заболеваний, также 
подтверждается эмпирически при использовании дру-
гого диагностического инструмента — «Операциона-
лизированной психодинамической диагностики» [52]. 
В исследованиях [53, 54], в которых для диагностики 
использовалась ось «Структура», показано, что нару-
шения структуры личности предсказывали худший 
результат лечения пациентов.

ДИАГНОСТИКА ИДЕНТИЧНОСТИ 

В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ

Существует разнообразный диагностический и ис-
следовательский инструментарий, позволяющий оце-
нить развитие идентичности и оценить ее патологии. 
В табл. 1 представлены методики, наиболее часто упо-
минаемые в исследованиях и преимущественно наце-
ленные на обобщенные показатели идентичности.

Помимо отдельных методик, оценка идентичности 
включена в качестве обязательной характеристики 
в созданные клиническими психологами и психиатра-
ми руководства по психодинамической диагностике: 
OPD-2 (Operationalized Psychodynamic Diagnosis) — 
«Операционализированная психодинамическая диаг-
ностика» [52] и PDM-2 (Psychodynamic diagnostic 
manual) — «Психодинамическая диагностика» [55]. 
В обоих руководствах реализована цель расширить ос-
нованную на симптомах описательную классификацию 
психических расстройств за счет привнесения фунда-
ментальных психодинамических измерений.

Руководство по диагностике и планированию те-
рапии, созданное рабочей группой «Операционали-
зированной психодинамической диагностики» [52], 

опирается на раздел «Психические и психосомати-
ческие расстройства» в соответствии с частью V (F) 
МКБ-10, в дополнении к которому созданы четыре 
психодинамические диагностические оси (I–IV): опыт 
болезни и предпосылки к лечению, межличностные 
отношения, конфликт, структура. Оценка осуществля-
ется посредством полуструктурированного интервью, 
в результате которого создается личностный профиль 
пациента по осям, его анализ в последующем исполь-
зуется помимо диагностики для планирования лечения 
и оценки изменений. При планировании лечения диаг-
ностика опирается на имеющие дефициты, но также 
указывает на сильные стороны и ресурсы пациента, что 
дает возможность терапевту определить фокус и метод 
лечения.

Создатели руководства понимают «Идентичность» 
как полноту внутренних образов себя, разделенную 
на две сферы: сфера «самоидентичности» и сфера 
«регуляции чувства самоценности (нарциссизм)». Они 
рассматривают формирование идентичности как по-
жизненный процесс, который на каждом этапе раз-
вития проявляется в виде ощущения идентичности 
(я есть я) и ощущения непрерывности. Идентичность 
всегда связана отношениями с различными объекта-
ми. Множественность образов представлений о себе 
при нормальном развитии проявляется как гармонич-
ная и продолжающаяся идентичность, что приводит 
к чувству благополучия и безопасности.

Диагностика идентичности в модели OPD-2 ис-
пользует две оси: «конфликт» и «структуру». Если 
на первый план выступают противоречивые саморе-
презентации, связанные с чувством небезопасности 
и неблагополучия, речь идет о конфликте идентич-
ности. Конфликтный диссонанс сфер «Я» отличается 
от нарушений идентичности, описываемых в разделе 
«Структура», где речь идет о размытости представ-
лений о себе. Таким образом, конфликт, как повто-
ряющийся паттерн, описывает условия, которые мо-
гут вызвать симптомы, тогда как структура отвечает 
за уязвимость, предрасположенность к заболеваниям, 
способность обрабатывать внутренние конфликты 
и внешние стрессовые события.

Понимание идентичности в диагностической си-
стеме ОПД-2 является более узким, чем те наруше-
ния, которые определялись O. Kernberg как диффузия 
идентичности, и касается прежде всего представлений 
о себе. По сути то, что психотерапевты психодинами-
ческой направленности описывают как «диффузию 
идентичности», операционализируется в ОПД-2 в ряде 
параметров оси «Структура»: когнитивные способно-
сти, эмоциональные способности и способности свя-
зи. По мере снижения уровня интеграции при оцен-
ке эмоциональной способности все более отчетливо 
проявляются диссоциативные феномены, когда субъ-
ектность эмоциональных переживаний и телесного 
«Я» ограничивается вплоть до восприятия эмоций 
и ощущений как «не своих», происходящих «не со 
мной» и чужеродных при низком уровне структурной 
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Таблица 1. Методы исследования идентичности
Table 1 Identity research methods

Название оригинала 
методики/Original 
research methods

Назначение/
Appointment Описание/Description

Авторы русскоязычных 
адаптаций/Russian 

authors of adaptation 

Методики на основе концепции E. Erickson и его последователей позволяют выявить текущий статус идентичности, преимущественный стиль 
идентичности или синтез идентичности 

EPSI — Erikson 
Psychosocial Stage 
Inventory;
(EIS — Ego Identity Scale)

Подшкала 
идентичности шкалы 
психосоциального 
опросника E. Erickson

Оценивает синтез идентичности Гаврилова Т.А., Глушак 
Е.В., 2009; 2011

ISI-5 — Identity Style 
Inventory;
IPSQ — Identity 
Processing Styles Q-sort

Опросник стилей 
идентичности 

Опирается на авторскую (M. Berzonsky) концепцию 
идентичности и позволяет измерить три стиля 
идентичности — информационный, нормативный 
и диффузный, а также степень приверженности человека 
своим воззрениям

Исаева А.Н., Зайцева 
Ю.Е., 2015
Модификация 
ISI: Орестова В.А. 
и Карабанова О.А.

ISRI — Identity Stage 
Resolution Index, 

Шкала определения 
стадии идентичности 
J. Côté

Предназначена для исследования стадии идентичности 
личности по модели J. Marcia. Методика принимает 
во внимание два конструкта идентичности: взрослую 
и социальную идентичность

Борисенко Ю.В., 2020

EI-ISB — Ego Identity 
Incomplete Sentence Blank 

Эго- идентичность, 
незаконченные 
предложения

Для исследования идентичности на основе концепции J. 
Marcia

Модификация: Орестова 
В.Р., Карабанова О.А,

DIDS — Dimensions of 
Identity Development 
Scale

Процессы 
идентичности 
личности

Направлена на диагностику выделенных авторами 
процессов идентичности личности: поиск вширь 
и глубокий поиск, навязчивый поиск, принятие 
обязательств и идентификация с обязательствами

Борисенко Ю.В., 2020

Многие опросники позволяют изучать статус одного из проявлений идентичности (например, профессиональную идентичность, 
управленческую, карьерную, социальную, моральную, гендерную и пр.)

OMEIS — Objective 
Measure of Status Ego-
Identity

Опросник 
объективного 
измерения статуса 
эго-идентичности

Исследовательский инструмент, позволяющий выявить 
в системе идеологических ценностей (представления 
относительно образа жизни, профессиональные, 
религиозные, политические установки) четыре статуса эго-
идентичности по теории J. Marcia: диффузную, принятую, 
мораторий и достигнутую

Гаврилова Т.А., Глушак 
Е.В., 2011

AIQ-IV — Aspects of 
Identity

Аспекты 
идентичности 

Позволяет различать на эмпирическом уровне сразу 
несколько аспектов, или «ориентаций», способствующих 
конструированию человеком своей идентичности: они 
получили наименование личной, реляционной, социальной, 
коллективной, специальной и поверхностной ориентации

Войскунский А.Е. и др., 
2014

IDEA — Inventory of the 
Dimensions of Emerging 
Adulthood, 

Черты становящейся 
взрослости 

Разработан для анализа пяти черт становящейся 
взрослости (концепция Дж. Арнетт) Ерофеева В.Г., 2023

Российские разработки

МИЛИ

Методика 
исследования 
личностной 
идентичности 

Авторская методика, предназначенная для выявления 
особенностей изменения эго-идентичности в нормативных 
кризисах развития личности взрослого человека

Шнейдер Л.Б., 2007

СЭИ Тест 
Тест статусов 
и структуры эго-
идентичности

Тест предложен в рамках концепции нормативных 
кризисов развития, которая объединяет в себе теорию 
статусов J. Marcia, эпигенетическую концепцию E. Erickson 
и отечественные культурно-исторические представления 
о закономерностях психического развития личности. 

Солдатова Е.Л., 2006

ОКИ Опросник кризисной 
идентичности

Для выявления кризиса идентичности и различных 
негативных аспектов идентичности, сформированных 
в результате неблагоприятного прохождения кризиса

Дмитриева Н.В. и др., 
2011

Методики, предназначенные для использования в клинике (направлены преимущественно на оценку патологии идентичности)

IDQ — Identity 
Disturbance Questionnaire

Опросник нарушения 
идентичности

«Нарушение идентичности» рассматривается как 
центральная конструкция для выявления тяжелой 
патологии личности, и в первую очередь пограничного 
расстройства личности у взрослых и подростков, 
содержащую измерения: отсутствие обязательств, 
поглощение роли, болезненная непоследовательность 
и отсутствие последовательности

nd
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интеграции. В социальных взаимодействиях по мере 
снижения уровня интеграции снижается способность 
воспринимать других в различных аспектах как це-
лостных личностей, снижение эмпатии, неспособность 

поддерживать длительные отношения без ущерба для 
себя или другого.

Создатели другой диагностической систе мы 
РDM-2 (Psychodynamic diagnostic manual) — «Пси-

Название оригинала 
методики/Original 
research methods

Назначение/
Appointment Описание/Description

Авторы русскоязычных 
адаптаций/Russian 

authors of adaptation 

PAI — Personality 
Assessment Inventory 

Опросник оценки 
личности. Содержит 
шкалу идентичности 
(BOR-I — Identity 
Problems)

Опросник Morey для взрослых, который объединяет 
«проблемы идентичности» в дополнение к другим 
факторам 

nd

BPFS-C — Borderline 
Personality Features Scale 
for Children 

Шкала пограничных 
черт личности для 
детей
Содержит подшкалу 
идентичности

Для оценки пограничных черт личности у детей, 
основанный на шкале пограничного расстройства 
опросника Personality Assessment Inventory (PAI) L. Morey 

nd

BPQ — Borderline 
Personality Questionnaire

Опросник 
пограничной 
личности

Опросник на основе критериев DSM-IV для оценки 
пограничной личности у взрослых с девятью 
подшкалами: импульсивность, аффективная 
нестабильность, заброшенность, отношения, образ себя, 
самоубийство/самоповреждение, пустота, сильный 
гнев и квазипсихотические состояния, все из которых 
эмпирически вносят вклад в совместный пограничный 
фактор, называемый «Идентичность/межличностные 
отношения»

nd

AIDA — Assessment of 
Identity Development in 
Adolescence

Оценка идентичности 
личности 
у подростков»

Оценивает развитие идентичности с точки зрения 
нарушений личностного функционирования у подростков 
12–18 лет и позволяет выявить разницу между 
здоровым и нарушенным развитием идентичности, что 
предположительно связано с высоким риском развития 
личностных расстройств, в том числе 

Зверева Н.В., Воронова 
С.С., Зверева М.В., Гот 
К., 2022

STIPO; STIPO-R — 
Structured Interview of 
Personality Organization

Структурированное 
интервью личностной 
организации

Разработан в дополнение к «структурному» интервью 
O. Kernberg для применения в исследовательских 
целях. Отвечает на вопрос о том, какова психическая 
структура пациента: невротическая, пограничная или 
психотическая, и позволяет получить количественные 
оценки по пяти критически важным областям психического 
функционирования пациента: идентичность, объектные 
отношения, примитивные и высокоуровневые защиты, 
агрессия и моральные ценности

nd

ISTA — Ich Structur Test 
Ammon 

Я-структурный тест G. 
Ammon

Диагностика как структурных особенностей личности, так 
и их проявлений: внутренние и внешние отграничение, 
проявления агрессии, нарушений сексуальной жизни, 
страхов. Позволяет оценить спектр патологических 
состояний, которым соответствует сложившийся тип 
организации структуры личности

G. Ammon, 1995

Методики, которые предлагаются для оценки идентичности в РDM-2 (Psychodynamic diagnostic manual)

D-RS — The 
differentiation-
Relatedness Scale,

Шкала 
дифференциации 
отношений

Определяет две способности дифференциации себя от 
других и способность объединяться с другими людьми nd

SPC — The Scale of 
Psychological Capacities

Шкала 
психологических 
особенностей

Оценка идентичности производится по одной из шкал 
«организация самости» nd

ORI — The Object 
Relations Inventory

Индексы объектных 
отношений

Для оценки отношений с другими людьми и их внутренних 
репрезентаций nd

SCORS — Social Cognition 
and Object Relations Scale

Шкала социального 
познания и объектных 
отношений

Выявляет такие области идентичности как: стабильность 
самости, сложности репрезентации других nd

AAI — Тhe Aduit 
Attachment Interview

Интервью 
привязанности для 
взрослых

Полуструктурированное интервью, оценивающие 
состояние психики в отношении привязанности nd

MOA — The Mutuality of 
Autonomy Scale

Шкала взаимности 
автономии

Шкала получена на основе чернильных пятен Роршаха, 
оценивает уровни и стадии отношений в зависимости 
от чувства индивидуальной автономии и способности 
к установлению и поддержанию взаимности

nd
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хо ди намическая диагностика» [55] исходили из прин-
ципа, что концепция здоровья является основопола-
гающей для определения расстройства. Система ба-
зируется на руководстве DSM. Многомерный подход, 
предлагаемый руководством РDM-2, сочетает категори-
альный и количественный подход к квалификации пси-
хопатологии с акцентом на внутреннем переживании 
пациентом своего состояния. Руководство для диагно-
стики взрослых включает три оси: «Ось Р» — личност-
ные синдромы с учетом уровня организации личности; 
«Ось М» — профиль психического функционирования 
(способности, вносящие вклад в здоровье или патоло-
гию; «Ось S» — симптоматические паттерны, которые 
раскрывается с точки зрения наиболее распростра-
ненных субъективных переживаний пациентами своих 
трудностей.

Идентичность рассматривается как способность 
к интеграции и дифференциации, оценивается в «Оси 
М», для этого используется следующий инструмента-
рий, указанный в табл. 1. Исследователи выделяют 
три уровня интеграции идентичности. При высокой 
степени интеграции идентичности человек способен 
упорядочить сложные ролевые требования и аффекты 
и адаптироваться в неоднозначных ситуациях, сохра-
няя гибкость и спонтанность. При умеренном уровне 
есть ограничения в различении опыта, особенно в си-
туации стресса, в этом случае сильные эмоции могут 
приводить к временной фрагментации и поляризации 
внутреннего опыта, влекущими за собой ухудшение 
функционирования и нарушения психологической 
адаптации. Низкая интеграции приводит к упрощению 
опыта, путанице между собой и другими. В этих случа-
ях в стрессовой ситуации внутренний опыт может быть 
отделен от внешней реальности с невозможностью 
различить реальность, собственные интерпретации 
и фантазии, в случаях интенсивной тревоги включа-
ются неадаптивные защитные механизмы расщепления 
и диссоциация с нарушениями тестирования реально-
сти.

ВОЗМОЖНЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ 

И СПОСОБЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

ИДЕНТИЧНОСТИ В КЛИНИКЕ 

ПСИХИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Все исследователи сходятся в том, что идентич-
ность формируется при взаимодействии с другими 
людьми с рождения, находится в постоянном раз-
витии и имеет кризисные точки. Сама по себе сло-
жившаяся структура идентичности может выступать 
как фактор уязвимости к стрессовым воздействиям, 
определяя области уязвимости личности и адаптив-
ные ресурсы.

Подход, рассматривающий идентичность с точки 
зрения структуры личности, ее особенностей и пато-
логии, демонстрирует широкие потенциальные воз-
можности для применения в клинике психических за-
болеваний. В ряде исследований продемонстрирована 

связь нарушений идентичности с психическими рас-
стройствами.

Однако необходимо продолжение исследований, 
так как их явно недостаточно. Возможными актуаль-
ными направлениями исследований могут быть ра-
боты, дающие ответы на следующие вопросы: может 
ли нарушение идентичности быть предиктором пси-
хического заболевания, и, соответственно, позволяет 
ли инструментарий ранней диагностики нарушенной 
идентичности выделять группу риска развития психи-
ческого заболевания? Может ли исследование иден-
тичности в условиях клиники давать дополнительную 
информацию для более точной диагностики? Можно 
ли при нарушениях идентичности предполагать более 
неблагоприятное течение психического заболевания, 
прогнозировать тяжесть течения заболевания, каче-
ство выхода из психотического эпизода и ремиссии? 
Позволяет ли оценка патологии идентичности уточнять 
возможные риски проявления агрессии, самоповреж-
дений или суицидальных попыток? Дает ли анализ осо-
бенностей идентичности возможность выделить преи-
мущественные точки психотерапевтического воздей-
ствия? Позволяет ли концепция идентичности оценить 
эффективность психотерапевтического воздействия?

Для решения перечисленных проблем, необходим 
удобный, легкий в использовании, не очень трудоемкий 
инструментарий. К сожалению, анализ инструментария 
демонстрирует его ограниченность. Широко исполь-
зуемые адаптированные и хорошо формализованные 
опросники на основе концепции E. Erickson помога-
ют выделить проблемную подгруппу риска из услов-
но нормативной выборки, например, подростков. Эти 
методики позволяют идентифицировать испытуемых 
с проблемами идентичности, но сами по себе не по-
зволяют дифференцировать диффузию идентично-
сти от нормального кризиса подросткового возраста 
и конфликтов идентичности, существование которых 
не подразумевает структурных нарушений. Исследо-
вательские инструменты, основанные на психодинами-
ческом подходе O. Kernberg, в основном представляют 
собой разные модификации клинических интервью. 
Применение их в клинике психических заболеваний, 
помимо дополнительной квалификации, опыта и вре-
мени, требует апробации на русскоязычной выборке. 
Большинство исследований приводят результаты каче-
ственного анализа. Существующие варианты формали-
зованных опросников на основе подхода O. Kernberg 
также не адаптированы для русскоязычной выборки.

При этом существуют методики, которые хорошо 
формализованы и при этом позволяют реализовать 
структурный подход к оценке патологий идентично-
сти — оценить структуру идентичности по ее важным 
характеристикам.

Одна из важнейших системообразующих харак-
теристик психики, которая позволяет оценить иден-
тичность, — это способность к интеграции и диффе-
ренциации. Эта способность подразумевает возмож-
ность отличить себя от других, внутренние объекты 
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и репрезентации от внешних объектов и обстоятельств, 
настоящее от прошлого и будущего и установить связь 
между этими элементами, не смешивая их. Проявля-
ется способность к интеграции и дифференциации 
в умении создавать и поддерживать дифференциро-
ванное, реалистичное, последовательное и комплекс-
ное представление о себе (идентичность) и других. 
Важным проявлением этой способности является 
возможность соединять эти внутренние представле-
ния способом, который приводит к лучшей адаптации 
и лучшему функционированию, что связано с умением 
создавать и поддерживать реалистичную и связную 
идентичность в отношении с другими» [55].

Оценка степени дифференциации и интеграции 
идентичности операционализирована в «Я-струк-
турном тесте G. Ammon» («Ich Structur Test Ammon», 
ISTA) [15]. Концепция G. Ammon отражает все прояв-
ления нарушения идентичности несмотря на то, что 
за ней стоит немного другое направление психодина-
мической теории, отличное от О. Керберга. Большим 
плюсом опросника G. Ammon является диагностика как 
структурных особенностей личности, так и их прояв-
лений: внутренних и внешних отграничений, проявле-
ний агрессии, нарушений сексуальной жизни, страхов. 
Тест G. Ammon как инструмент операционализации 
позволяет оценить спектр патологических состояний, 
которым соответствует сложившийся тип организации 
структуры личности. К достоинствам «Я-структурного 
теста G. Ammon» можно отнести его краткость, удоб-
ство подсчета, возможность оценить эффективность 
психотерапии и выбрать фокус психологической ра-
боты. Кроме того, тест адаптирован для русскоязычной 
выборки.

Одновременно с этим, одним из показателей сфор-
мированности идентичности является способность 
человека к целостному и многогранному восприятию 
и интерпретации внутреннего и внешнего опыта 
в области восприятия себя и объекта. При диффу-
зии идентичности происходит сужение и обеднение 
опыта, что, на наш взгляд, отражается в особенностях 
мышлении как аналитико-синтетической деятель-
ности, формируя стиль, обозначенный S. Epstein как 
«категорическое мышление» [56]. Его можно иссле-
довать, опираясь на шкалу «категорическое мышле-
ние» опросника CTI (Constructive thinking inventory) 
S. Epstein [56] (русскоязычная адаптация [42]). Для 
оценки восприятия другого в ряде исследований 
идентичности используются методики оценки при-
вязанности, для которых существуют русскоязычные 
версии.

Теоретические и эмпирические работы по теме 
идентичности выделяют также следующие компонен-
ты идентичности: чувство непрерывности во времени; 
эмоциональная приверженность набору самоопреде-
ляющих репрезентаций «Я», ролевые отношения, ядер-
ные ценности и стандарты «идеального Я», развитие 
или принятие мировоззрения, придающего жизни 
смысл, признание места индивида в мире со стороны 

значимых других [16]. Чувство непрерывности во вре-
мени является обязательным компонентом идентич-
ности, выделяемым всеми исследователями. Основой 
и необходимым условием его наличия является субъек-
тивное качество переживаемого опыта. Отечественные 
клинические психологи Е.И. Рассказова и А.Ш. Тхостов 
предложили подход к идентичности с точки зрения 
психологии телесности, где границы между субъек-
том и объектом являются ее основой. В этом подходе 
границы идентичности не являются заданными и фик-
сированными, а определяются структурой разрыва 
взаимодействия между субъектом и объектом [57]. 
Авторы выделяют в качестве универсального феноме-
нологического переживания идентичности ощущение 
управления и принадлежности.

Представляется продуктивным при оценке диффу-
зии идентичности использовать именно переживания 
принадлежности, так как управление, на наш взгляд, 
в большей степени описывает сферу регуляции. От-
чуждение телесного и эмоционального опыта может 
быть проявлено в различного рода феноменах депер-
сонализации и дереализации. При этом в психологи-
ческих исследованиях целесообразно рассмотрение 
данных феноменов с точки зрения не категориального, 
а дименсионального подхода. Инструментом, хорошо 
зарекомендовавшим себя в клинических исследовани-
ях и простым в применении, является Кембриджская 
шкала деперсонализации, адаптированная на русско-
язычной выборке [42]. Помимо этого, использование 
отдельных опросников для изучения отчуждения соб-
ственного телесного опыта, показало, что такого рода 
нарушения являются облигатными при аутоагрессив-
ном (самоповреждающем) поведении, РПП, зависимо-
стях, суицидальном поведении [58].

Также важными проявлениями диффузной идентич-
ности, неспособности интегрировать разные аспекты 
себя, других, окружающего мира являются проявле-
ния агрессии, враждебности. Существует общее пред-
ставление о враждебности как сложном комплексном 
многокомпонентном образовании, определяющем 
негативное отношение человека к каким-либо объек-
там. В связи с тем, что система отношений человека 
представляет собой способ реконструкции в индиви-
дуальном сознании модели или картины окружающей 
действительности, С.Н. Ениколопов предлагает рас-
сматривать «враждебность» в рамках представления 
о картине мира [59]. Таким образом, враждебность 
представляет специфическую картину мира субъекта, 
в рамках которой внешним объектам приписываются 
негативные характеристики. Как мы видим, ядерные 
ценности и стандарты «идеального Я», являются ком-
понентами идентичности, которые необходимо учиты-
вать при оценке личностных особенностей пациента. 
O. Kernberg также выделяет качество «супер-Эго» как 
дополнительный критерий диагностики диффузии 
идентичности. Косвенно это качество «супер-Эго», 
можно ценить с помощью опросника «легитимизиро-
ванной агрессии» [60].
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Использование конструкта идентичности, его моде-
лей и интерпретации важно для понимания механиз-
мов личностных расстройств и психических заболева-
ний как в клинической психологии, так и психиатрии, 
что подтверждено многими исследованиями. Оценка 
взаимовлияния особенностей идентичности и пси-
хической патологии представляется перспективным 
направлением исследований в клинике психических 
заболеваний, поскольку позволяет выявить точки при-
ложения психотерапевтической помощи и затрагивает 
важнейшие симптомы — нарушение самоидентично-
сти, феномены деперсонализации и дереализации, 
проявления нарциссической патологии, нарушение 
способности к эмоциональной регуляции, особое от-
ношение к своему телу, проявления агрессии и ауто-
агрессии, вплоть до самоповреждающего поведения 
и суицидальных попыток. С точки зрения клинической 
психологии использование данного концепта может 
помочь в более точной диагностике состояния и опре-
деления целей психотерапевтической и консультатив-
ной работы в рамках психиатрической клиники.
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Взаимосвязь дисфункции щитовидной железы 

и биполярного аффективного расстройства
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Резюме
Обоснование: биполярное аффективное расстройство (БАР) — сложное психическое заболевание, характеризующееся 

чередованием маний и депрессий. Нейроэндокринные факторы, включая функцию щитовидной железы, играют важную 
роль в патогенезе БАР. Дисфункция щитовидной железы, связанная с нарушениями гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной 
оси (ГГТ-ось), влияет на баланс ключевых нейротрансмиттеров — норадреналина, серотонина и дофамина, что отражается 
на формировании аффективных состояний. Генетические и иммунно-воспалительные механизмы также вносят значительный 
вклад в развитие как БАР, так и нарушений функции щитовидной железы. Цель: оценить данные современных исследова-
ний о взаимосвязи между дисфункцией щитовидной железы и БАР, включая нейрохимические, генетические и иммунные 
механизмы, а также перспективы применения гормонов щитовидной железы в терапии БАР. Материалы и методы: про-
веден обзор научных публикаций за 2000–2023 гг., доступных в базах данных PubMed, Cochrane Library и eLibrary. Поиск 
проводился по ключевым словам: «bipolar disorder», «thyroid dysfunction», «thyroid hormones», «in ammation», «GWAS». 
В анализ включены оригинальные исследования, метаанализы, рандомизированные контролируемые исследования и ко-
гортные исследования. Обсуждение: генетические исследования, в частности GWAS, выявили общие генетические локусы, 
связанные с иммунной регуляцией и воспалительными процессами, повышающими риск развития как БАР, так и нарушений 
функции щитовидной железы. Антитела к тиреоидной пероксидазе, обнаруженные у пациентов с БАР и их родственников, 
подтверждают возможную генетическую уязвимость и аутоиммунный компонент обоих состояний. Клинические исследования 
продемонстрировали эффективность высоких доз L-тироксина в улучшении депрессивной симптоматики у пациентов с БАР, 
резистентных к стандартной терапии. Однако для оптимизации подходов к терапии требуется дальнейшее изучение факто-
ров, влияющих на ответ на гормональную терапию, включая генетическую предрасположенность, наличие сопутствующих 
тиреоидных нарушений и длительность течения заболевания. Заключение: углубленное понимание взаимосвязи между 
БАР и тиреоидной дисфункцией, включая нейрохимические, генетические и иммунные механизмы, способствует разработке 
персонализированных терапевтических подходов. Это открывает возможности для улучшения диагностики, профилактики 
и повышения качества жизни пациентов.

Ключевые слова: биполярное аффективное расстройство, БАР, дисфункция щитовидной железы, тиреоидные гормоны, 
нейротрансмиттеры, GWAS
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The Relationship between Thyroid Dysfunction and Bipolar Disorder

Valentin Yu. Skryabin1,2, Svetlana I. Sokolova3, Vladislav P. Petrovsky4

1Russian Medical Academy of Continuous Professional Education of the Ministry of Health of Russia, Moscow, Russia
2Royal College of Psychiatrists, London, United Kingdom
3Moscow research and practical center on addictions, Moscow, Russia
4V.P. Petrovsky centre for psychotherapy, Moscow, Russia

Corresponding author: Valentin Yu. Skryabin, sardonios@yandex.ru

Summary
Background: Bipolar disorder (BD) is a complex psychiatric condition characterized by alternating episodes of mania and 

depression. Neuroendocrine factors, including thyroid function, play a crucial role in the pathogenesis of BD. Thyroid dysfunction, 
associated with abnormalities of the hypothalamic-pituitary-thyroid axis, disrupts the balance of key neurotransmitters such 
as noradrenaline, serotonin, and dopamine which contributes to the development of affective states. Genetic and immune-
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in ammatory mechanisms also play a signi cant role in the pathophysiology of both BD and thyroid disorders. The aim of the 
review is to evaluate current evidence on the relationship between thyroid dysfunction and BD, focusing on neurochemical, 
genetic, and immune mechanisms, as well as the potential therapeutic applications of thyroid hormones in BD treatment. Materials 
and Methods: a literature review was conducted for the years 2000–2023, including publications available in PubMed, the Cochrane 
Library, and the e-Library databases. The search was performed using the keywords: bipolar disorder, thyroid dysfunction, thyroid 
hormones, in ammation, GWAS. Original studies, meta-analyses, randomized controlled trials, and cohort studies were included in 
the analysis. Discussion: Genetic studies, particularly genome-wide association studies (GWAS), have identi ed shared genetic 
loci associated with immune regulation and in ammation, which increase the risk of both BD and thyroid dysfunction. The 
presence of thyroid peroxidase antibodies in patients with BD and their relatives suggests a potential genetic predisposition 
and an autoimmune component underlying both conditions. Furthermore, clinical trials have demonstrated the ef cacy of high-
dose L-thyroxine in alleviating depressive symptoms in patients with BD who are resistant to standard therapy. However, further 
investigation is needed to determine the factors in uencing response to hormone therapy, including genetic predisposition, 
coexisting thyroid disorders, and disease duration, to optimize treatment strategies. Conclusion: а deeper understanding of the 
relationship between BD and thyroid dysfunction, including neurochemical, genetic, and immune mechanisms, will facilitate the 
development of personalized therapeutic approaches. This, in turn, may improve diagnosis, prevention, and overall quality of life 
for affected patients.

Keywords: bipolar disorder, BD, thyroid dysfunction, thyroid hormones, neurotransmitters, GWAS
For citation: Skryabin V.Yu., Sokolova S.I., Petrovsky V.P. The Relationship between Thyroid Dysfunction and Bipolar Disorder. 
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ВВЕДЕНИЕ

Биполярное аффективное расстройство (БАР) пред-
ставляет собой хроническое заболевание, характери-
зующееся чередованием эпизодов мании, гипомании 
и депрессии, а также развитием смешанных аффек-
тивных эпизодов [1]. По данным эпидемиологических 
исследований распространенность биполярного рас-
стройства I типа в общей популяции составляет около 
1% в течение жизни [2]. Мультицентровое поперечное 
(cross-sectional) исследование, охватившее 11 стран, 
показало, что общая распространенность расстройств 
биполярного спектра в течение жизни составляет 2,4%, 
включая 0,6% для БАР I типа, 0,4% для БАР II типа, 
1,4% для субклинических форм БАР и 2,4% для всех 
форм заболевания. Годичная распространенность со-
ставила 1,5% для всех расстройств спектра, включая 
0,4% для БАР I, 0,3% для БАР II и 0,8% для субклини-
ческих форм БАР [3].

Значительная часть пациентов с БАР страдают со-
путствующими заболеваниями, включая расстройства, 
связанные с употреблением психоактивных веществ 
(ПАВ), и тревожные расстройства, которые могут не-
гативно влиять на общий исход и прогноз. По оценкам 
некоторых исследователей, частота коморбидности 
биполярного расстройства и расстройств, связанных 
с употреблением алкоголя, составляет 40–70% для 
БАР обоих типов [4]. Согласно результатам метаана-
лиза 52 исследований, распространенность тревож-
ных расстройств в течение жизни при БАР составляет 
42,7% [5].

С практической и научной точки зрения, наиболее 
важным является деление БАР на два типа: БАР I и БАР 
II. Эта систематика закреплена в DSM-IV и сохранена 
в DSM-5. БАР I диагностируют у пациентов, пережив-
ших хотя бы один развернутый маниакальный эпизод. 
БАР II включает пациентов, у которых отмечался хотя 
бы один эпизод гипомании и один эпизод большой 
депрессии, но без развернутых маниакальных эпизо-
дов в анамнезе. В МКБ-10 БАР представлено общей 

рубрикой F31, а БАР II рассматривается как его подтип, 
включенный в подрубрику «Другие биполярные аф-
фективные нарушения» (F31.8), наряду с рекуррентны-
ми маниакальными эпизодами [6]. Депрессивная фаза 
БАР характеризуется наибольшим инвалидизирующим 
воздействием и занимает значительную часть течения 
болезни. Пациенты с БАР проводят более половины 
жизни в болезненном состоянии, и треть этого време-
ни — в депрессии, что примерно втрое превышает про-
должительность периодов мании или гипомании [1].

Эндокринные механизмы играют важную роль в ре-
гуляции настроения, что подтверждается их влиянием 
на гормональные и нейротрансмиттерные системы, 
взаимосвязанные с патофизиологией БАР. Нарушение 
функции щитовидной железы, в частности, может при-
водить к развитию симптомов, схожих с проявлениями 
БАР, что делает изучение этих процессов крайне зна-
чимым. Исследования подтверждают, что нарушение 
работы гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной оси ока-
зывает влияние на настроение и когнитивные функции, 
что особенно выражено при гипотиреозе. У пациентов 
с гипотиреозом отмечаются симптомы, схожие с де-
прессивными расстройствами, включая психомоторную 
заторможенность, снижение энергии и ухудшение кон-
центрации внимания [7].

Гипоталамо-гипофизарная система представляет 
собой совокупность функциональных взаимосвязей 
между различными звеньями эндокринной регуляции. 
Гипоталамус через специализированные нейроны се-
кретирует небольшие по размеру рилизинг-факторы 
гипофизарных гормонов. Аденогипофиз, в свою оче-
редь, содержит специализированные клетки, которые 
продуцируют полипептидные гормоны, влияющие 
на периферические звенья, выделяющие в кровоток 
эффекторные гормоны. Наибольшее значение имеют 
три тесно взаимосвязанных между собой компонента 
гипоталамо-гипофизарной системы: гипоталамо-гипо-
физарно-гонадная (ГГГ), гипоталамо-гипофизарно-ти-
реоидная (ГГТ) и гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовая (ГГН) оси [8]. ГГТ-ось в качестве основных 
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звеньев включает нейроны гипоталамуса, секрети-
рующие трипептид тиролиберин (тиреотропин-рили-
зинг-гормон, ТРГ), тиреотропоциты аденогипофиза, 
которые при воздействии на них тиролиберина про-
дуцируют тиреотропный гормон (ТТГ), а также фол-
ликулярные клетки щитовидной железы, воздействуя 
на которые, тиреотропный гормон усиливает их рост 
и дифференцировку, а также стимулирует в них синтез 
тиреоидных гормонов тироксина (Т4) и трийодтирони-
на (Т3) [9]. Перечисленные гормоны играют ключевую 
роль в регуляции роста и метаболизма. Данный регу-
ляторный каскад функционирует по механизму отрица-
тельной обратной связи: повышенные уровни Т3 и Т4 
подавляют секрецию ТРГ на уровне гипоталамуса и вы-
работку ТТГ в передней доле гипофиза. При снижении 
уровня тиреоидных гормонов эта регуляция ослабе-
вает, и выработка ТРГ и ТТГ продолжается. Нарушения 
в этой системе (например, при болезни Грейвса) при-
водят к избыточной выработке тиреоидных гормонов 
вследствие действия аутоантител к рецепторам ТТГ. 
Симптомы гипертиреоза включают учащенное сердце-
биение, потерю веса, непереносимость жары, тремор 
и раздражительность, в то время как гипотиреоз со-
провождается набором веса, непереносимостью хо-
лода, сонливостью, снижением когнитивных функций 
и подавленным настроением. Лечение направлено 
на достижение эутиреоидного состояния. Гипертиреоз 
лечат антитиреоидными препаратами (пропилтиоура-
цилом и метимазолом), а при рецидивах обсуждаются 
радикальные методы, такие как тиреоидэктомия или 
радиоактивная абляция с последующей заместитель-
ной терапией. Гипотиреоз лечат синтетическим Т4 (ле-
вотироксином) с возможным добавлением лиотирони-
на (Т3) [10].

Установлено, что снижение уровня тиреоидных гор-
монов оказывает выраженное влияние на активность 
серотонинергической системы, что может объяснять 
развитие депрессивных состояний у пациентов с гипо-
тиреозом. Это подтверждается клиническими данными, 
свидетельствующими о повышенной частоте депрессий 
среди пациентов с эндокринной патологией [11].

Ранее уже предпринимались попытки систематизи-
ровать данные о взаимосвязи дисфункции щитовидной 
железы и БАР, включая обзор литературы, представ-
ленный S.J. Norman и соавт. Авторы обзора анализиро-
вали нейрохимические, эндокринные и генетические 
аспекты данной проблемы [12].

Настоящий нарративный обзор научных публика-
ций дополняет существующие данные, включая более 
широкий спектр исследований.

Цель обзора — проанализировать взаимосвязь 
между биполярным аффективным расстройством 
и дисфункцией щитовидной железы, рассматривая эту 
проблему в контексте психиатрии, неврологии, эндо-
кринологии и генетики.

При написании обзора литературы использовали 
такие ключевые слова и медицинские предметные 
рубрики (MeSH), как «hypothalamic-pituitary-thyroid 

axis», «thyroid dysfunction», «bipolar disorder», «mood 
disorders», «thyroid hormones», «GWAS», а также их 
русскоязычные эквиваленты: «гипоталамо-гипофи-
зарно-тиреоидная ось», «дисфункция щитовидной 
железы», «биполярное аффективное расстройство», 
«расстройства настроения», «тиреоидные гормоны», 
«полногеномный поиск ассоциаций». Поиск проводили 
в базах данных PubMed, Cochrane Library и e-Library. 
В анализ включали публикации с 2004 по 2024 год, 
за исключением исследований, проведенных на бере-
менных женщинах, а также статей на языках, отличных 
от русского и английского. Критерии отбора включали 
работы, выполненные на мужчинах и женщинах всех 
возрастов, эксперименты на животных, метаанализы, 
рандомизированные контролируемые исследования 
(РКИ), когортные исследования, исследования «слу-
чай–контроль». Результаты проведенного анализа пу-
бликаций опираются исключительно на оригинальные 
исследования, опубликованные за последние 20 лет.

НЕЙРОХИМИЧЕСКАЯ ДИНАМИКА

Ассоциации между нейротрансмиттерами и би-
полярным расстройством

Расстройства настроения — это комплексные 
состояния, обусловленные множеством факторов, 
в том числе функционированием разнообразных ней-
ротрансмиттерных систем. Некоторые нейротрансмит-
теры играют ключевую роль в патогенезе расстройств 
настроения, включая норадреналин (НА), серотонин 
(5-гидрокситриптамин, 5-HT), дофамин (ДА), гамма-а-
миномасляную кислоту (ГАМК) и глутамат [13–15]. 
Углубленное понимание роли этих нейрохимических 
веществ важно для раскрытия механизмов, приводя-
щих к развитию БАР, и разработки эффективных ме-
тодов лечения.

Норадреналин (НА) регулирует настроение, оказы-
вает влияние на когнитивные функции и сон, реакцию 
на стресс. Этот нейромедиатор тесно взаимодействует 
с системами серотонина и дофамина, также участву-
ющими в регуляции настроения [16]. НА взаимодей-
ствует с дофамином и серотонином, модулируя их 
высвобождение и захват, что способствует стабили-
зации настроения [17]. Кроме того, НА участвует в ре-
акциях на стресс, а нарушение этой системы может 
привести к изменению уровней дофамина и серото-
нина, что способствует формированию расстройств 
настроения [13]. Роль НА в развитии аффективных 
расстройств подтверждается эффективностью анти-
депрессантов, таких как ингибиторы обратного захвата 
норадреналина (ИОЗН), а также норадреналина и до-
фамина (ИОЗНД), которые способствуют повышению 
уровня НА в синапсах, облегчая симптомы расстройств 
настроения.

Серотонин (5-HT) участвует в регуляции настроения, 
сна, аппетита и реакций на стресс. Нарушения в функ-
ционировании серотонинергической системы могут 
приводить к депрессивным и тревожным симптомам, 
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а также способствовать эмоциональной дисрегуляции, 
характерной для БАР. Например, нарушение переда-
чи сигналов серотонина может вызывать повышен-
ную эмоциональную реактивность и нестабильность 
настроения, особенно в маниакальных эпизодах [14]. 
Снижение уровня серотонина также связано с им-
пульсивностью и агрессивностью, характерными для 
маниакальных состояний. В связи с этим назначение 
селективных ингибиторов обратного захвата серото-
нина (СИОЗС) при БАР требует осторожности, так как 
они могут индуцировать манию или гипоманию, уве-
личивая риск нагрузочного циклирования эпизодов 
настроения [18].

Дофамин (ДА) оказывает влияние на настроение, 
мотивацию, обработку вознаграждений и контроль 
движений. Дисфункция дофаминергической системы 
при БАР может способствовать развитию нарушений 
настроения, таких как импульсивность, перепады на-
строения и психотические состояния [19]. Низкие 
уровни ДА ассоциируются с такими депрессивными 
симптомами, как ангедония, сниженная мотивация 
и усталость [20]. В противоположность этому, в маниа-
кальных эпизодах повышение уровня дофамина может 
вызывать приподнятое настроение, повышенную энер-
гию, импульсивность и сниженную потребность во сне. 
Для контроля маниакальных симптомов используются 
препараты, модулирующие уровень дофамина, напри-
мер, антипсихотики первого поколения, блокирующие 
дофаминовые рецепторы [21].

Значительную роль в патофизиологии расстройств 
настроения играет ГАМКергическая нейротрансмис-
сия [22]. ГАМК представляет собой тормозный ней-
ромедиатор, регулирующий возбудимость нейронов 
центральной нервной системы (ЦНС). Недостаток ГАМК 
повышает возбудимость нейронов, что способствует 

появлению таких симптомов, как возбуждение и тре-
вожность. Препараты, усиливающие действие ГАМК, 
включая бензодиазепины, помогают снять тревожные 
симптомы и способствуют расслаблению [23].

Глутамат, будучи основным возбуждающим нейро-
медиатором, также играет важную роль в патогенезе 
БАР [24]. Экспериментальные данные, полученные 
на животных моделях, показывают, что стабилизаторы 
настроения воздействуют на глутаматные рецепторы, 
изменяя поведение, связанное с настроением.

Взаимодействие между НА, 5-HT и другими ней-
ротрансмиттерными системами (ДА, ГАМК и глута-
мат) крайне важно для поддержания эмоционального 
равновесия [14]. Любая дисрегуляция в этих систе-
мах может способствовать развитию и обострению 
расстройств настроения, таких как БАР. Информация 
о функциях, местах синтеза и веществах, влияющих 
на указанные нейротрансмиттеры, обобщена в табл. 1.

Роль щитовидной железы в патофизиологии ре-
гуляции настроения при аффективных расстрой-
ствах

Функция щитовидной железы играет ключевую роль 
в поддержании эмоциональной стабильности, так как 
изменения уровня ее гормонов могут существенно вли-
ять на настроение и когнитивные функции. Гормоны 
щитовидной железы (Т3 и Т4) влияют на синтез, высво-
бождение и метаболизм таких нейротрансмиттеров как 
норадреналин, дофамин и серотонин [25]. Изменения 
в уровне этих гормонов могут приводить к дисбалансу 
нейротрансмиттерных систем, что отражается на регу-
ляции настроения. Так, тиреоидные гормоны воздей-
ствуют на синтез и биодоступность триптофана, что 
может повлиять на функционирование серотониновой 
системы и, следовательно, вызвать эмоциональную не-
стабильность [26]. Также они регулируют активность 

Таблица 1. Функции, места синтеза и вещества, усиливающие действие нейротрансмиттеров, участвующих 
в патогенезе БАР
Table 1 Functions, sites of synthesis and substances that enhance the action of neurotransmitters involved in the 
pathogenesis of bipolar disorder

Нейротрансмиттер Функция Место синтеза Вещества, усиливающие действие

Норадреналин

Основной нейротрансмиттер симпатической 
нервной системы; регулирует настроение, 
возбуждение, внимание, память 
и сосудистый тонус

Голубое пятно Психостимуляторы, кокаин, бупропион, 
миртазапин, ИОЗН, ТЦА

Серотонин Ответственен за регуляцию настроения, сна, 
аппетита и реакции на стресс Ядра шва

СИОЗС, миртазапин и другие атипичные 
антидепрессанты, ИОЗН, ТЦА, антагонисты 
серотонина и ингибиторы его обратного захвата

ГАМК Тормозный нейротрансмиттер, который 
регулирует возбудимость нейронов в мозге Прилежащее ядро Алкоголь, бензодиазепины, фенобарбитал, 

небензодиазепиновые снотворные

Дофамин
Регуляция настроения, мотивации, 
обработки вознаграждений и контроля 
движений

Черная субстанция, 
вентральная 
область покрышки, 
гипоталамус

Некоторые антипсихотики, бупропион, 
антагонисты NMDA-рецепторов, ингибиторы 
МАО-В, ингибиторы КОМТ, дофаминовые 
агонисты, предшественники дофамина

Глутамат

Возбуждающий и тормозный 
нейротрансмиттер, участвующий 
в регуляции памяти, исполнительных 
функций и настроения

Глиальные клетки Алкоголь, фенциклидин, кокаин, никотин

Примечание: ИОЗН — ингибиторы обратного захвата норадреналина, ТЦА — трициклические антидепрессанты, СИОЗС — селективные 
ингибиторы обратного захвата серотонина, МАО — моноаминоксидаза, КОМТ— катехол-О-метилтрансфераза.
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тирозин-гидроксилазы — фермента, участвующего 
в синтезе дофамина [27]. Это может объяснять связь 
гипотиреоза с такими симптомами, как ангедония, мо-
торная заторможенность и снижение мотивации [7].

Кроме того, гормоны щитовидной железы оказыва-
ют влияние на экспрессию, доступность и активность 
транспортеров серотонина, дофамина и норадрена-
лина, влияя на их концентрацию в синапсах и на пе-
редачу сигнала. Дисрегуляция функции щитовидной 
железы может привести к изменению плотности и аф-
финности рецепторов нейротрансмиттеров, нарушая 
их сигнальные пути и вызывая физиологические ре-
акции [26]. Помимо влияния на нейротрансмиттеры, 
тиреоидные гормоны играют ключевую роль в функ-
ционировании и развитии головного мозга (в част-
ности, таких его структур, как префронтальная кора, 
миндалина и гиппокамп) [28].

Т3 и Т4 также играют роль в процессах нейропла-
стичности, то есть в способности головного мозга 
адаптироваться и реорганизовывать нейронные свя-
зи [26]. Дисрегуляция гормонов щитовидной железы 
может вызывать функциональные изменения голов-
ного мозга, влияя на когнитивные способности, обра-
ботку эмоций и регуляцию настроения, что усиливает 
выраженность симптомов БАР [28].

Исследования подтверждают наличие двусто-
ронней связи между дисфункцией щитовидной же-
лезы и развитием БАР. В частности, исследование 
A. Fagiolini и соавт. показало, что у 15,3% пациентов 
с БАР, получавших терапию литием, был диагностиро-
ван гипотиреоз, и чем дольше длилось лечение литием, 
тем выше был риск развития дисфункции щитовидной 
железы [29]. Это подчеркивает важность регулярного 
мониторинга функции щитовидной железы у пациен-
тов с БАР I типа, получающих терапию литием. Клини-
ческие случаи, описанные A. Bocchetta и соавт., указы-
вают на связь между БАР и высоким уровнем антител 
к щитовидной железе, что, по мнению авторов, сви-
детельствует о потенциальной предрасположенности 
к аутоиммунным заболеваниям щитовидной железы 
у потомков пациентов с БАР [30]. Применение антипси-
хотиков, стабилизаторов настроения и иммунотерапии 
не только улучшило психический статус пациентов, но 
и нормализовало функцию щитовидной железы, а так-
же снижало уровень антител.

Еще одно исследование выявило высокую часто-
ту нарушений со стороны щитовидной железы у па-
циентов с БАР, в особенности гипотиреоза, который 
встречался у 10–30% исследуемой популяции [31]. 
В рамках этого исследования изучались потенциаль-
ные механизмы, лежащие в основе этой взаимосвязи, 
такие как нейроэндокринная дисрегуляция и иммун-
ные процессы (например, аутоиммунный тиреоидит), 
которые, возможно, связывают дисфункцию щитовид-
ной железы с БАР. Кроме того, систематический обзор 
продемонстрировал, что у пациентов с биполярной де-
прессией уровень антител к щитовидной железе был 
выше по сравнению с общей популяцией, что позволяет 

предполагать, что дисфункция щитовидной железы мо-
жет быть фактором риска развития БАР [32].

T. Ittermann и соавт., в исследовании 2142 участ-
ников из проекта «Study of Health in Pomerania», ана-
лизировали потенциальную взаимосвязь между нару-
шениями функции щитовидной железы и тревожными 
и депрессивными расстройствами с использованием 
шкалы депрессии Бека [33]. Было установлено, что ги-
потиреоз ассоциирован с высокой тяжестью депрессии 
по шкале Бека, тогда как гипертиреоз положительно 
коррелировал с большим депрессивным расстройством 
(БДР). В целом эти данные указывают на тесную связь 
между дисфункцией щитовидной железы и изменения-
ми настроения при БАР, а также на возможное влияние 
на депрессивные и тревожные состояния.

Интересным фактом является то, что тревожно-де-
прессивные нарушения, согласно данным литературы, 
коррелируют с уровнем именно ТТГ, но не антител к ти-
реоидной пероксидазе. Это позволяет предположить, 
что на психические функции оказывает влияние не 
столько аутоиммунный процесс в щитовидной железе, 
сколько ее функциональный статус [11].

Связь дисфункции щитовидной железы и бипо-
лярного аффективного расстройства

В контексте исследования взаимосвязи между дис-
функцией щитовидной железы и БАР следует учиты-
вать пересекающиеся химические и физиологические 
механизмы, лежащие в основе этих состояний. Гор-
моны щитовидной железы, норадреналин и дофамин 
имеют общего предшественника — тирозин, что обу-
словливает структурное и функциональное сходство 
между этими нейрохимическими веществами [31]. 
Кроме того, рецепторы как для нейротрансмиттеров, 
так и для гормонов щитовидной железы сосредото-
чены в лимбической системе, что подчеркивает необ-
ходимость сбалансированного взаимодействия этих 
медиаторов для выполнения их регуляторных функ-
ций [34].

БАР традиционно связывают с нарушениями ней-
ротрансмиттерного баланса, включая повышенную 
активность дофамина и глутамата, а также уменьше-
ние активности холинергической мускариновой си-
стемы [35]. Анализ посмертных образцов головного 
мозга пациентов с БАР показал изменения, указываю-
щие на возможное ускорение метаболизма норадрена-
лина, и снижение уровня 5-HIAA (основного метаболи-
та серотонина), что отражает характерные колебания 
настроения [36]. Повышение норадреналина ассоци-
ировалось с маниакальными симптомами, а снижение 
5-HIAA — с депрессивными эпизодами.

При исследовании спинномозговой жидкости у па-
циентов с гипотиреозом изучали уровни гомованили-
новой кислоты (метаболита дофамина) и 5-HIAA (мета-
болита серотонина) для оценки функции щитовидной 
железы. Обнаружено, что уровень этих метаболитов 
отрицательно коррелировал с концентрацией ТТГ и Т3 
в крови, что указывает на взаимодействие тиреоидной 
и нейротрансмиттерной систем [34].
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Результаты исследования, проведенного M. Bauer 
и соавт., показали, что инфузия гормонов щитовидной 
железы приводит к увеличению уровня 5-HT, 5-HTP 
и 5-HIAA в коре мозга у грызунов [37]. Авторы объяс-
няли этот эффект десенсибилизацией пресинаптиче-
ских рецепторов 5-HT1A в области шва и сенсибили-
зацией постсинаптических рецепторов 5-HT2 в коре, 
что способствовало усилению серотонинергической 
передачи. Также было зафиксировано влияние тире-
оидных гормонов на передачу дофаминергического 
сигнала [38].

По результатам кросс-секционного исследования, 
в рамках которого определяли уровень ТТГ, Т3 и Т4 
в крови пациентов с БАР, была выявлена связь повы-
шенного уровня Т3 с маниакальными эпизодами [25]. 
У пациентов с БАР риск нарушения функции щитовид-
ной железы оказался в 2,5 раза выше, чем в общей по-
пуляции. Другое исследование, проведенное G. Feng 
и соавт., было направлено на изучение концентрации 
тиреоидных гормонов у нелеченных пациентов с БАР 
и БДР [39]. Хотя у 12 из 83 пациентов было обнаружено 
снижение гормональной секреции, значимых различий 
между группами пациентов с БАР и БДР выявлено не 
было.

Приведенные данные подчеркивают важность даль-
нейшего изучения взаимосвязи между гормонами щи-
товидной железы и нейротрансмиттерными системами 
для лучшего понимания патофизиологии БАР и разра-
ботки более эффективных методов лечения.

Дисфункция гипоталамо-гипофизарно-тиреоид-
ной оси как катализатор БАР

Системы реакции на стресс
ГГТ-ось напрямую взаимодействует с централь-

ной системой реакции на стресс. Под воздействием 
стрессовых факторов гипоталамус инициирует выброс 
кортикотропин-рилизинг-гормона (КРГ), который сти-
мулирует гипофиз к выделению адренокортикотропно-
го гормона (АКТГ) [40]. В ответ АКТГ активирует над-
почечники для секреции кортизола [41]. Параллельно 
активация симпатической нервной системы вызывает 
высвобождение адреналина и норадреналина, допол-
нительно усиливая выброс кортизола [40].

Кортизол оказывает значительное влияние на функ-
ционирование ГГТ-оси. Например, его повышенные 
уровни могут угнетать секрецию тиреотропин-рили-
зинг-гормона гипоталамусом и ТТГ гипофизом, что 
приводит к гипотиреозу. Кортизол также вмешивает-
ся в преобразование тироксина (Т4) в трийодтиронин 
(Т3) через ингибирование фермента 5'-дейодиназы, 
в результате снижается уровень активных тиреоидных 
гормонов [42].

Длительный стресс и связанная с ним дисрегуляция 
ГГТ-оси могут усиливать нестабильность настроения 
и усугублять симптомы БАР [41]. Например, гипотире-
оз сопровождается снижением энергии, когнитивными 
нарушениями и изменениями настроения, которые ча-
сто совпадают с проявлениями депрессии, затрудняя 
диагностику и лечение.

Многочисленные исследования подтвердили роль 
кортизола в патогенезе БАР. В 2017 г. была опубли-
кована работа J.D. Rosenblat и соавт., в которой ре-
троспективно проанализированы результаты 41 иссле-
дования, показавшие, что БАР ассоциировано с повы-
шенными уровнями кортизола и АКТГ, при этом связь 
с КРГ не наблюдалась [43]. В одном из последующих 
исследований измерение средних концентраций кор-
тизола в слюне и волосах показало двукратное уве-
личение уровня кортизола у пациентов с БАР по срав-
нению с контрольными группами [44]. Повышение 
уровня кортизола может способствовать развитию как 
маниакальных, так и депрессивных симптомов у сома-
тически здоровых людей, что аналогично состояни-
ям, наблюдаемым при синдроме Кушинга [45]. Также 
была обнаружена взаимосвязь между гипотиреозом, 
повышенным уровнем кортизола, увеличением частоты 
депрессивных эпизодов, тревожных состояний и ког-
нитивных нарушений [46]. У пациентов с гипотирео-
зом расстройства настроения отмечались чаще, чем 
у участников эутиреоидных контрольных групп.

У пациентов с БАР, как правило, ослаблена реакция 
на стресс, что было продемонстрировано в исследова-
нии с участием родных братьев и сестер, где регистри-
ровали изменения уровня кортизола и альфа-амилазы 
в ответ на стрессовые стимулы [47]. Эксперименталь-
ная группа, в которую были включены эутиреоидные 
пациенты с БАР, получавшие медикаментозную тера-
пию, подвергалась сериям стресс-индуцирующих зада-
ний, аналогичных Трирскому социальному стресс-тесту 
(The Trier social stress test, TSST). Концентрацию кор-
тизола и альфа-амилазы в слюне измеряли исходно, 
до и после выполнения заданий, а также фиксировали 
субъективные оценки стресса.

У пациентов с БАР повышение уровня кортизола 
было менее выраженным, чем у здоровых лиц из кон-
трольных групп, тогда как уровень альфа-амилазы, 
напротив, возрастал после выполнения заданий. 
Примечательно, что подобные аномальные вариации 
гормонального ответа были особенно заметны у лиц 
с историей многократных эпизодов БАР. Кроме того, 
в исследовании цитировались данные, указывающие 
на связь между исходным уровнем кортизола у потом-
ков пациентов с биполярным расстройством и дис-
функцией ГГТ-оси, что дополнительно подтверждает 
эндокринные механизмы, лежащие в основе БАР [48].

Метаанализ 42 исследований, в которых использо-
вали различные инструменты, такие как шкала жизнен-
ных событий и трудностей (Life Events and Dif culties 
Schedule, LEDS), интервью о недавних жизненных со-
бытиях (The Interview for Recent Life Events, IRLE), 
шкала социальной адаптации (Social Readjustment 
Rating Scale, SRRS), шкала жизненных событий Пай-
кела (Paykel Scale of stressful life events, PLES), шка-
ла депрессии Бека (Beck Depression Inventory, BDI), 
а также данные о госпитализациях, был направлен 
на оценку влияния стрессовых жизненных событий 
на острые проявления БАР. Результаты показали, 
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что пациенты с БАР чаще сообщали о более высоком 
уровне стрессовых событий по сравнению с лицами, 
страдающими другими психическими расстройствами. 
При этом непосредственная связь между стрессовы-
ми событиями и выраженностью острых симптомов 
была незначительной. Авторы мета-анализа пришли 
к выводу, что стресс играет существенную роль в воз-
никновении и обострении БАР, несмотря на вариа-
тивность дизайна и популяций включенных в анализ 
исследований.

ВОСПАЛЕНИЕ И ДИСРЕГУЛЯЦИЯ 

ИММУННОЙ СИСТЕМЫ

Хроническое воспаление играет важную роль в па-
тогенезе как БАР, так и нарушений щитовидной желе-
зы, что может служить одним из ключевых звеньев, 
связывающих эти состояния. Например, у пациентов 
с БАР во время острых маниакальных эпизодов отме-
чены повышенные уровни С-реактивного белка [49], 
маркера активного воспаления, а также увеличенная 
концентрация провоспалительных цитокинов (интер-
лейкинов-1, 2, 6 и TNF-α). Примечательно, что в одном 
из исследований уровень интерлейкина-6 снижался 
по завершении маниакальных эпизодов [50]. При гипо-
тиреозе снижение антиоксидантной защиты поддержи-
вает хроническое воспаление, тогда как при гиперти-
реозе усиленная выработка активных форм кислорода 
(АФК) также способствует воспалительному фону [41].

Повышение уровня пероксидов и малондиальдеги-
да в плазме у пациентов с шизофренией свидетель-
ствует о наличии оксидативного стресса. Эта последо-
вательность — от хронического воспаления до иммун-
ной дисфункции и структурных повреждений — будет 
рассмотрена более детально в разделе, посвященном 
нейровоспалению.

Изучение взаимосвязи между аутоиммунным тире-
оидитом и БАР остается актуальной задачей. В дат-
ском исследовании, включавшем 9920 пациентов с БАР, 
проводился анализ показателей аутоиммунного тире-
оидита и тиреотоксикоза. Однако статистически зна-
чимой ассоциации между этими заболеваниями и БАР 
выявлено не было [51]. Тем не менее, такие аутоиммун-
ные заболевания, как ревматоидный артрит, псориаз, 
язвенный колит, аутоиммунный гепатит и синдром Гий-
ена–Барре, продемонстрировали значимую связь с БАР, 
указывая на возможную роль иммунной дисфункции 
в его этиологии. J.D. Rosenblat и соавт. в обзоре эпи-
демиологических исследований отмечают у пациентов 
с БАР увеличение частоты аутоиммунных заболеваний, 
таких как аутоиммунный тиреоидит, системная красная 
волчанка, аутоиммунный гепатит, рассеянный склероз 
и ревматоидный артрит [43].

Исследование, включавшее 51 пару монозиготных 
и дизиготных близнецов с БАР и 35 контрольных пар, 
выявило у пациентов с БАР повышенный уровень ан-
тител к тиреоидной пероксидазе (TPO-Abs) по срав-
нению с контрольной группой [52]. Особенно сильная 

взаимосвязь между аутоиммунной дисфункцией щи-
товидной железы и БАР была обнаружена у женщин, 
хотя уточнение данного феномена затруднено из-за 
гендерного дисбаланса в исследуемой выборке. В дру-
гом исследовании отчетливая связь между уровнем 
антител к TPO и антител к тиреоглобулину обнаружена 
при БАР с быстрым циклом, причем уровень TPO-Abs 
показал в этих случаях более значимую статистиче-
скую корреляцию [53].

Несмотря на то, что общие механизмы хронического 
воспаления, объединяющие БАР и аутоиммунный тире-
оидит, остаются до конца не выясненными, в последние 
годы активно изучается терапевтический потенциал 
противовоспалительных средств при БАР. К примеру, 
применение N-ацетилцистеина приводило к клиниче-
ски значимому уменьшению депрессивных симптомов 
у пациентов с БАР [40]. Однако данные об эффективно-
сти нестероидных противовоспалительных препаратов 
(НПВП) в отношении маниакальных и гипоманиакаль-
ных эпизодов противоречивы, и пока неизвестно, могут 
ли НПВП снижать тяжесть этих симптомов.

НЕЙРОВОСПАЛЕНИЕ 

И НЕЙРОВИЗУАЛИЗАЦИЯ

В недавнем систематическом обзоре обобщены 
данные, демонстрирующие изменения в объеме раз-
личных структур головного мозга: прежде всего, зон, 
отвечающих за регуляцию эмоций и аффекта [54]. Эти 
аномалии были зафиксированы с помощью функцио-
нальной и структурной МРТ и коррелировали с повы-
шенными уровнями воспалительных маркеров. Подоб-
ная связь укрепляет гипотезу о ведущей роли провос-
палительных механизмов не только в патогенезе БАР, 
но и в усилении симптоматики. Центральные и пери-
ферические воспалительные процессы могут вызывать 
прогрессирующее ухудшение состояния и повышать 
уровень стресса, замыкая патологический круг хрони-
ческого воспаления.

Кроме того, нейровизуализационные исследова-
ния, фокусирующиеся на пациентах с БАР, выявили 
уменьшение объема серого вещества в префронталь-
ных и лимбических отделах, расширение латеральных 
желудочков, гиперинтенсивность глубокого белого 
вещества, а также повышенную активность минда-
лины, стриатума и таламуса [51]. В условиях нейро-
воспаления были зафиксированы изменения в рабо-
те глутаматергической системы и NMDA-рецепторов, 
приводящие к эксайтотоксическому повреждению ней-
ронов посредством активации каскада арахидоновой 
кислоты. Арахидоновая кислота, входящая в состав 
фосфолипидов клеточных мембран, под воздействием 
фосфолипазы А2 высвобождает провоспалительные 
метаболиты в процессе нормальной нейротрансмис-
сии [34]. При избытке глутамата активация астроцитов 
в этом каскаде усиливает повреждение нервной ткани.

Литий, как показывают некоторые исследо-
вания, обладает антиоксидантными свойствами 
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и нейропротективным потенциалом [52]. Опыты на жи-
вотных выявили, что длительное введение некоторых 
антипсихотиков, таких как кветиапин и оланзапин, 
может усиливать оксидативное повреждение мозга 
и приводить к постепенному снижению числа астро-
цитов [31, 48]. Эти данные подчеркивают сложность 
выбора фармакотерапии, учитывая различное влияние 
препаратов на оксидативный стресс и состояние ней-
рональной ткани.

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ: 

ОБЩИЕ ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ 

НА ДИСФУНКЦИЮ ЩИТОВИДНОЙ 

ЖЕЛЕЗЫ И ВОЗНИКНОВЕНИЕ 

БИПОЛЯРНОГО РАССТРОЙСТВА

Аутоиммунный тиреоидит и биполярное рас-
стройство

Современные исследования указывают на воз-
можные общие генетические механизмы и клини-
ческие последствия взаимосвязи аутоиммунного 
тиреоидита с БАР. Обнаружение антител к TPO-Abs 
у пациентов с БАР свидетельствует о потенциальном 
перекрывании генетической предрасположенности. 
В одном из исследований анализировали образцы 
крови 22 монозиготных и 29 дизиготных близнецов 
с БАР, а также 35 здоровых пар близнецов на наличие 
TPO-Abs. У 27% близнецов с БАР выявили TPO-Abs; 
сходные результаты получены и у их родственников 
без диагноза БАР [52]. В семьях с дизиготными близ-
нецами, где один был болен БАР, отмечалась повы-
шенная частота аутоиммунного тиреоидита по срав-
нению с контрольными парами близнецов, что наво-
дит на мысль о наличии общих наследуемых факторов 
риска. Длительное наблюдение, описанное в иссле-
довании G. Snijders и соавт., показало стабильный 
уровень TPO-Abs у пациентов с БАР в течение 6–12 
лет. Это позволило предположить, что данные анти-
тела могут служить маркером предрасположенности 
к заболеванию [56]. Несмотря на это, рутинный скри-
нинг TPO-Abs у пациентов с БАР или их родственни-
ков не рекомендован при отсутствии специфической 
симптоматики или гормональных нарушений, так как 
доказательной базы для подобной практики пока не-
достаточно.

В другом исследовании 140 потомков родителей 
с БАР наблюдали в течение 55 месяцев, оценивая нали-
чие у них психопатологической симптоматики и анали-
зируя кровь на содержание TPO-Abs и уровень ТТГ [57]. 
Результаты продемонстрировали повышенную рас-
пространенность TPO-Abs у дочерей пациентов с БАР, 
сопровождавшуюся у части испытуемых нарушением 
функции щитовидной железы. Хотя у этих TPO-положи-
тельных потомков не отмечалось увеличения частоты 
аффективных расстройств, полученные данные ука-
зывают на независимую генетическую предрасполо-
женность к аутоиммунному тиреоидиту среди потомков 
пациентов с БАР.

Исследования с использованием полногеномного 
поиска ассоциаций

Применение полногеномного поиска ассоциаций 
(GWAS) позволило выявить генетические вариации, 
связанные как с функцией щитовидной железы, так 
и с биполярным расстройством, сосредоточив внима-
ние на генах, вовлеченных в регуляцию гормонов щи-
товидной железы, и генах, повышающих вероятность 
развития БАР. Так, в исследовании A.E. Baum и соавт., 
направленном на поиск генетических маркеров БАР, 
были обнаружены ассоциации полиморфных локусов 
ряда генов с развитием заболевания [58]. Хотя четких 
основных генов риска выявлено не было, у лиц с изме-
нениями в этих локусах обнаружено больше предрас-
полагающих аллелей, в частности, в локусе DGKH, что 
указывает на полигенный характер БАР. Исследования 
GWAS также показали, что БАР и нарушения функции 
щитовидной железы ассоциированы с генами, регули-
рующими иммунные функции и воспалительные про-
цессы, включая гены главного комплекса гистосовме-
стимости (Human Leukocyte Antigens, HLA) [59].

Полигенные шкалы риска (PRS), построенные на ос-
нове данных GWAS, становятся важным инструментом 
для оценки генетической предрасположенности как 
к БАР, так и к нарушениям функции щитовидной же-
лезы [59]. Объединяя информацию о многочисленных 
однонуклеотидных полиморфизмах (SNP), можно выя-
вить лиц с повышенным генетическим риском развития 
этих состояний.

Исследование S. Soheili-Nezhad и соавт., основанное 
на данных GWAS, выявило значимые связи симптомов 
гипотиреоза с расстройствами настроения (особенно 
при БАР), а также выделило локусы 6p22.1 и 6p22.2 
как потенциальные медиаторы генетического взаимо-
действия нарушений щитовидной железы и БАР [60]. 
Кроме того, авторы исследования предположили, что 
локус MHC, активно участвующий во множестве ауто-
иммунных заболеваний, поддерживает гипотезу о том, 
что связь между БАР и дисфункцией щитовидной же-
лезы может определяться сходными аутоиммунными 
патогенетическими путями, а не только гормональными 
механизмами [60].

Метод GWAS также использовали для сравнения 
генетической предрасположенности к шизофрении 
и БАР, поскольку эти состояния имеют ряд схожих кли-
нических проявлений. В одном исследовании GWAS, 
включавшем 2586 пациентов с БАР, проходивших тера-
пию литием с 2008 по 2013 г., авторы применили подход 
с использованием PRS для анализа геномных вариаций, 
повышающих риск развития шизофрении [61]. Оказа-
лось, что генетическая предрасположенность к шизо-
френии отрицательно коррелирует с эффективностью 
лечения литием пациентов с БАР. Выявленные генети-
ческие вариации в области антигенов HLA и путях пре-
зентации антигенов проливают свет на молекулярные 
механизмы, лежащие в основе как шизофрении, так 
и ответа на терапию литием. Интеграция полученных 
данных с клинической информацией может помочь 
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прогнозировать вероятность успешного лечения лити-
ем пациентов с БАР [62].

Роль семейной предрасположенности в развитии 
биполярного расстройства и нарушений функции 
щитовидной железы

Наличие случаев заболевания в семье является ин-
дикатором генетического риска как для БАР, так и для 
нарушений функции щитовидной железы. Известно, 
что БАР отличается высокой наследуемостью, а его 
генетическая архитектура существенно пересекает-
ся с архитектурой других психических расстройств. 
Аналогичным образом генетическая предрасположен-
ность играет значимую роль в развитии тиреоидной 
дисфункции: вариации генов, связанных с иммунной 
регуляцией и воспалительными процессами, повыша-
ют вероятность нарушения работы щитовидной желе-
зы [63].

Исследования российских популяций показали, что 
у потомков пациентов с БАР чаще встречаются при-
знаки дисфункции щитовидной железы, включая ау-
тоиммунные изменения. Это согласуется с гипотезой 
о наличии общих генетических факторов, влияющих 
как на психические, так и на эндокринные заболева-
ния [11].

Изучение генетических корреляций между БАР 
и другими психическими расстройствами, такими как 
шизофрения и большое депрессивное расстройство, 
позволяет глубже понять общие генетические механиз-
мы, лежащие в их основе. Например, выявлен значи-
тельный уровень генетического перекрывания между 
БАР и шизофренией, что подчеркивает важность на-
следственной предрасположенности при прогнозиро-
вании риска этих расстройств [64].

Недавнее исследование, выполненное методом 
Менделевской рандомизации, было направлено на изу-
чение причинно-следственных связей между генетиче-
скими факторами, влияющими на функцию щитовидной 
железы, и риском развития БАР [65]. Используя гене-
тические варианты, связанные с функцией щитовидной 
железы, в качестве инструментальных переменных, 
исследователи обнаружили значимую генетическую 
ассоциацию между уровнем Т4 и риском БАР. В част-
ности, генетически обусловленная тенденция к повы-
шению концентраций Т4 коррелировала с увеличением 
риска развития БАР, что свидетельствует о потенциаль-
ной роли гормонального дисбаланса щитовидной же-
лезы в патогенезе данного расстройства. Более того, 
результаты указали на двустороннюю связь: повышен-
ный уровень Т4 способствует увеличению риска БАР, 
а генетическая предрасположенность к БАР оказывает 
влияние на функциональное состояние щитовидной 
железы.

ОПТИМИЗАЦИЯ ЛЕЧЕНИЯ

Данные исследований позволяют предполагать 
перспективность использования гормонов щитовид-
ной железы как дополнения к стандартной терапии 

аффективных расстройств. Показано, что для дости-
жения терапевтического эффекта у пациентов с БАР 
зачастую требуются более высокие дозы L-тироксина, 
чем при лечении первичных нарушений щитовидной 
железы. Несмотря на опасения относительно воз-
можных побочных эффектов, большинство пациентов 
с аффективными расстройствами, как правило, хорошо 
переносит такие повышенные дозы без серьезных ос-
ложнений.

Для оценки эффективности применения гормонов 
щитовидной железы в терапии БАР было проведено 
несколько клинических исследований. Так, в одном 
рандомизированном, плацебо-контролируемом двой-
ном слепом исследовании под руководством M. Bauer 
изучали влияние высоких доз L-тироксина на тяжесть 
депрессивных симптомов у эутиреоидных пациентов 
с биполярной депрессией, резистентной к стабилиза-
торам настроения и/или антидепрессантам [66]. В ис-
следовании приняли участие 25 пациентов, которые 
были случайным образом разделены на группы для 
получения либо L-тироксина, либо плацебо в течение 
6 недель. ПЭТ-сканирование выявило снижение ме-
таболической активности в таламусе и вентральном 
стриатуме после 6 недель лечения L-тироксином, что 
сопровождалось улучшением депрессивной симптома-
тики.

Полученные данные указывают на возможное 
терапевтическое влияние высоких доз L-тироксина 
на мозговую активность у пациентов с БАР и облегче-
ние симптомов депрессии. Аналогичные исследования 
также продемонстрировали положительный эффект 
высоких доз L-тироксина у пациентов с БАР, не реаги-
ровавших на стандартные методы лечения.

Однако не все пациенты одинаково реагируют 
на гормональную терапию. Отсутствие улучшения у ча-
сти пациентов указывает на важность изучения инди-
видуальных факторов, таких как генетическая пред-
расположенность, наличие сопутствующих тиреоидных 
нарушений, а также тяжесть и длительность течения 
БАР, которые могут влиять на эффективность лечения.

ОБСУЖДЕНИЕ

Взаимосвязь между хроническим воспалением, 
аутоиммунными процессами и патогенезом БАР пред-
ставляет собой важное направление исследований, 
которое открывает перспективы для целенаправлен-
ных фармакологических вмешательств. Современные 
данные свидетельствуют о том, что хроническое воспа-
ление и связанные с ним иммунные дисфункции игра-
ют значимую роль в этиологии БАР, включая его связь 
с тиреоидной дисфункцией. Например, исследование 
S. Soheili-Nezhad и соавт. показало, что взаимодей-
ствие БАР и нарушений функции щитовидной железы 
может быть обусловлено сходными аутоиммунными 
патогенетическими путями, а не только гормональны-
ми механизмами [60]. Эти данные подчеркивают необ-
ходимость дальнейших исследований, направленных 
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на изучение роли воспалительных и иммунных факто-
ров в патогенезе БАР.

Применение методов GWAS внесло значительный 
вклад в изучение генетических корреляций между 
БАР, тиреоидной дисфункцией и другими психиче-
скими и соматическими расстройствами. Результаты 
таких исследований подтвердили наличие общего ге-
нетического фона между БАР и шизофренией, а также 
выявили значимые связи с тиреоидной дисфункци-
ей. Генетические вариации в области антигенов HLA 
(Human Leukocyte Antigens) и механизмах антигенной 
презентации указывают на существование общих па-
тогенетических механизмов. Интеграция этих данных 
с клинической информацией создает перспективы для 
более точного прогнозирования риска, разработки 
стратегий ранней профилактики и внедрения персона-
лизированных терапевтических подходов, основанных 
на генетических профилях риска.

Еще одним перспективным направлением явля-
ется исследование применения гормонов щитовид-
ной железы в терапии БАР. Например, клинические 
исследования под руководством M. Bauer показали, 
что высокие дозы L-тироксина способствуют улучше-
нию депрессивной симптоматики у пациентов с би-
полярной депрессией, резистентной к стандартной 
терапии [66]. Однако различия в реакции пациентов 
на гормональную терапию подчеркивают необходи-
мость изучения факторов, влияющих на ее эффек-
тивность. Среди таких факторов можно выделить 
генетическую предрасположенность, наличие сопут-
ствующих тиреоидных нарушений, а также тяжесть 
и длительность течения БАР. В этой связи особую 
актуальность приобретает разработка персонализи-
рованных подходов с использованием генетических 
тестов, позволяющих выявлять пациентов, наиболее 
склонных к положительному ответу на терапию. Также 
важно продолжать исследования долгосрочной безо-
пасности и эффективности высоких доз L-тироксина 
и T3 у пациентов с БАР.

Наконец, дальнейшее применение метода GWAS 
и анализ новых данных остаются ключевыми для углу-
бления понимания сложных взаимосвязей между тире-
оидной дисфункцией и БАР. Расширение знаний в этой 
области позволит уточнить молекулярные механизмы 
патогенеза, разработать более эффективные стратегии 
профилактики и лечения, а также создать персонали-
зированные подходы, направленные на улучшение ка-
чества жизни пациентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представленные данные свидетельствуют о слож-
ной, многоуровневой взаимосвязи между дисфункци-
ей щитовидной железы и биполярным аффективным 
расстройством. Эти состояния взаимно влияют друг 
на друга через разнообразные механизмы, включая 
нейрохимические, эндокринные, генетические и им-
мунологические процессы. Нейротрансмиттерные 

системы, такие как серотонинергическая, норадре-
нергическая и дофаминергическая, тесно связаны 
с тиреоидным гормональным фоном и могут играть 
ключевую роль в формировании депрессивных и ма-
ниакальных эпизодов. Генетические исследования, 
в том числе GWAS, демонстрируют полигенную при-
роду обоих состояний, указывая на важность иммун-
ных и воспалительных путей, а также наследуемых 
факторов риска.

Применение гормонов щитовидной железы рас-
сматривается как перспективное направление в те-
рапии пациентов с БАР, резистентных к стандартным 
методам лечения. Хотя полученные результаты об-
надеживают, необходимы дальнейшие исследования 
для уточнения профиля безопасности, определения 
оптимальных дозировок и выявления подгрупп паци-
ентов, которые наиболее чувствительны к подобным 
вмешательствам.

Изучение патогенеза и взаимодействия тиреоидных 
и аффективных нарушений способствует разработке 
более точных диагностических критериев, персонали-
зированных терапевтических стратегий и улучшению 
профилактики. Эти усилия направлены на повышение 
качества жизни пациентов с БАР и сопутствующими 
нарушениями функции щитовидной железы.
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Резюме
Обоснование: коморбидные депрессивные и тревожные расстройства являются наиболее распространенным сочетанием 

в клинической практике и нуждаются в тщательном подходе при выборе методов терапии. Возможности адаптации психоте-
рапевтических интервенций к потребностям пациентов в целях повышения эффективности выбранного лечения и улучшения 
качества жизни изучены недостаточно. Цель обзорной статьи — рассмотреть научные публикации, посвященные таким со-
временным методам лечения как когнитивно-поведенческая терапия (КПТ) и личностно-ориентированная (реконструктивная) 
психотерапия (ЛОРП), выделить мишени психотерапевтических интервенций для коморбидных депрессивных и тревожных 
расстройств при каждом рассматриваемом методе. Материал и методы: по ключевым словам «депрессия», «тревожные рас-
стройства», «коморбидность», «личностно-ориентированная реконструктивная психотерапия», «когнитивно-поведенческая 
терапия», «персонализированная терапия», «мишени психотерапии» проведен поиск научных публикаций в электронных 
базах данных PubMed, MEDLINE, РИНЦ. Обсуждение: в большинстве статей обсуждаются сложности, возникающие при комор-
бидности депрессивных и тревожных нарушений, а также их влияние на выбор терапевтического подхода. Проанализированы 
характеристики и результаты применения КПТ и ЛОРП в лечении коморбидных состояний, выделены мишени, на которые 
должны быть направлены психотерапевтические интервенции с учетом коморбидности. Показана эффективность этих ме-
тодов в уменьшении симптоматики и улучшении общего состояния пациентов с сочетанными депрессивными и тревожными 
расстройствами. Заключение: формирование нозоспецифических психотерапевтических стратегий может решить задачи 
повышения качества терапевтического воздействия посредством подбора персонализированного подхода к лечению.

Ключевые слова: депрессия, тревожные расстройства, коморбидность, личностно-ориентированная реконструктивная 
психотерапия, когнитивно-поведенческая терапия, персонализированная терапия, мишени психотерапии
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Summary
Background: comorbid depressive and anxiety disorders are the most common combination in clinical practice. These states 

require a careful approach when choosing treatment methods. The abilities to adapt psychotherapeutic interventions to the 
needs of patients studied insuf ciently. The aim of review was to analyze scienti c publications on modern treatment methods, 
such as cognitive behavioral therapy (CBT) and person-centered (reconstructive) psychotherapy (PCP). Materials and Methods: 
using keywords “depression”, “stressful disorders”, “comorbidity”, “person-oriented reconstructive psychotherapy”, “cognitive 
behavioral therapy”, “personalized therapy”, “targets of psychotherapy” a search for articles has been conducted in PubMed, 
MEDLINE, RSCI, e-Library The purpose of analytical study is to identify the targets of psychotherapeutic interventions for comorbid 
depressive and stressful disorders in each of the methods. Discussion: the dif culties arising from the comorbidity of depressive 
and anxiety disorders, as well as their impact according to the choice of therapeutic approach are discussed in most of articles 
under consideration in connection with the tasks of improving the quality of therapeutic intervention through the selection of 
a personalized approach to treatment. The characteristics and results of the use of CBT and LORP in the treatment of comorbid 
conditions are examined, and the targets to which psychotherapeutic interventions should be directed, taking into consideration 
comorbidity, are identi ed. The effectiveness of these methods in reducing symptoms and improving the general condition of 
patients with combined depressive and anxiety disorders is shown. Conclusion: the formation of nosospeci c psychotherapeutic 
strategies can solve problems of increasing the effectiveness of the chosen treatment and improving patients' quality of life

Keywords: depression, stressful disorders, comorbidity, person-oriented reconstructive psychotherapy, cognitive behavioral 
therapy, personalized therapy, targets of psychotherapy
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ВВЕДЕНИЕ

Согласно эпидемиологическим данным, депрессив-
ные и тревожные расстройства являются наиболее 
многочисленной группой психических расстройств 
во всем мире [1]. Усредненная оценка их распростра-
ненности среди населения: для депрессии — 5,4% 
в течение года и 9,6% в течение жизни; для тревож-
ных расстройств — 6,7% и 12,9% соответственно [2]. 
Распространенность депрессивных и тревожных рас-
стройств в первичной медицинской сети выше об-
щепопуляционной и, по данным различных авторов, 
колеблется на уровне 8–20% в течение года среди 
общей недифференцированной выборки пациентов, 
а у отдельных категорий пациентов повышается вплоть 
до 70% [3, 4]. Признается, что вопрос о соотношении 
тревоги и депрессии при психических расстройствах 
до сих остается открытым [5]

Поиск наиболее эффективных стратегий лечения 
депрессивных и тревожных расстройств обусловлен их 
неблагоприятным влиянием на качество жизни пациен-
тов, снижением профессионального функционирова-
ния, а также серьезным экономическим бременем для 
всей системы здравоохранения. Без адекватной диаг-
ностики и лечения расстройства данной группы ста-
новятся причиной частых посещений амбулаторно-по-
ликлинических общесоматических служб и обращений 
за неотложной медицинской помощью, снижения про-
изводительности труда и социальной дезадаптаци-
ей [6, 7]. По оценкам зарубежных экспертов, депрес-
сивные и тревожные расстройства являются значимой 
экономической проблемой с общими затратами в 74,4 
и 113,4 млрд евро ежегодно для всего европейского 
региона по состоянию на 2010 г. [4].

Исследования показывают, что коморбидность свя-
зана с потенциально худшими исходами лечения. Это 

подчеркивает необходимость разработки подходов, 
основанных на индивидуальных особенностях каждо-
го пациента. [8, 9]. В научной литературе выделению 
нозоспецифичных мишеней психотерапии посвящено 
небольшое количество исследований и публикаций. 
Практически все они описывают феномены, на кото-
рые направлены лечебные интервенции, для одной 
конкретной нозологии, например, для депрессии, тре-
вожного расстройства, обсессивно-компульсивных на-
рушений, посттравматического стрессового расстрой-
ства и др. Работ, в которых определялись бы мишени 
психотерапии при сочетанной патологии, практически 
нет.

Коморбидность депрессивных и тревожных рас-
стройств очень высока и каждое из этих состояний не 
только имеет свои специфические мишени и задачи 
психотерапевтического воздействия, но и перекрест-
ные. Сложности в формировании психотерапевти-
ческой стратегии возникают, если верифицируются 
в определенной степени антагонистические мишени, 
которые обусловлены различными механизмами и ин-
дивидуальным содержанием переживаний. Например, 
мотивирование со стороны терапевта преодоления 
низкой активности при депрессии может усилить тре-
вогу, связанную с опасением неудачи и осуждения со 
стороны окружающих.

По сообщениям Всемирной организации здравоох-
ранения в 2016 г. депрессия и тревожные расстройства 
обходились глобальной экономике ежегодно в один 
триллион американских долларов. При этом отмече-
но, что необходимые инвестиции в лечение депрессии 
и тревожных расстройств могли бы окупиться четырех-
кратном размере [10].

Новизна настоящего аналитического обзора за-
ключается в рассмотрении мишеней, характерных для 
коморбидных депрессивных и тревожных расстройств.
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Цель обзора — на основании рассмотрения на-
учных публикаций выделить мишени психотерапевти-
ческих интервенций для коморбидных депрессивных 
и тревожных расстройств в личностно-ориентирован-
ной (реконструктивной) психотерапии (ЛОРП) и когни-
тивно-поведенческой психотерапии (КПТ) направлен-
ных на повышение эффективности терапевтического 
воздействия с использованием персонализированного 
подхода к лечению, формирование нозоспецифических 
психотерапевтических стратегий.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Обзорное аналитическое исследование проводили 
по результатам поиска научных статей в электронных 
базах данных. При описании алгоритма психотерапев-
тических интервенций использовали данные отечест-
венных и зарубежных исследований. Для рассмотрения 
эффективности представленных методов психотера-
пии оценивали публикации, вошедшие в базы данных 
PubMed, MEDLINE, РИНЦ. Включение публикаций в ана-
лиз осуществляли с использованием сортировочного 
фильтра по релевантности, при этом предпочтение 
отдавалось работам последних 5 лет.

ОБСУЖДЕНИЕ

В настоящее время в исследованиях эффектив-
ности тех или иных психотерапевтических подходов 
к лечению депрессии и тревоги на первом плане стоит 
вопрос о том, какой вид психотерапии полезен, каким 
пациентам, в каком объеме и при каких условиях. Де-
прессивный и тревожный синдромы могут быть пред-
ставлены как отдельные комплексы или как коморбид-
ные нарушения, которые являются частью клинической 
картины целого ряда психических расстройств. Исто-
рия эволюции клинических классификаций психиче-
ских расстройств отражает динамику представлений 
о границах и специфике отдельных нозологий, в струк-
туре которых депрессия и тревога занимают значимое 
место [11]. Продолжаются дискуссии о соотношении 
и специфике биологических и психогенных (психосо-
циальных) факторов в генезе различных видов таких 
состояний. До сих пор остаются спорными вопросы 
разграничения вариантов депрессивных и тревож-
ных расстройств, соотношения этиопатогенетических 
факторов, механизмов, влияющих на течение и исход, 
мишени и эффективность психотерапии этих наруше-
ний [12].

Психодинамическое направление психотерапии 
впервые выделило тревожный невроз, отделив его от 
неврастении, обозначило особый статус простых фо-
бий . В первых американских классификациях DSM-I 
и DSM-II выделяли тревожный невроз (свободно пла-
вающая тревога) и фобический невроз, связанный 
с конкретными объектами. В МКБ-9 выделены группы 
тревожных и фобических неврозов. В DSM-III впервые 
определили отдельный кластер тревожных расстройств 

с отказом от термина «невроз». Тревожный невроз был 
разделен на паническое расстройство и генерализо-
ванное тревожное расстройство, а фобический не-
вроз — на агорафобию, социальную фобию и простые 
фобии. По аналогии с американской классификацией 
в МКБ-10 тревожные расстройства также формировали 
отдельную группу. В МКБ-11 изменяется название ру-
брики, куда относят тревожные расстройства — «рас-
стройства, связанные с тревогой и страхом» [11, 13].

Успехи в психофармакотерапии депрессивных 
и тревожных расстройств в большой степени повлияли 
на выделение специфических нозологий в современ-
ных классификациях. Однако важно помнить о сущ-
ностном понимании невротических нарушений, кото-
рое в отечественной психотерапевтической школе во 
многом было основано на патогенетической концепции 
В.Н. Мясищева, где определяющая роль принадлежит 
специфическим психогенным факторам, прежде всего, 
нарушенным отношениям личности больного [14].

Несмотря на то, что депрессивные и тревожные 
расстройства преимущественно относят к разным ру-
брикам в МКБ-10, эти состояния отличаются высокой 
частотой коморбидности как между собой, так и с лич-
ностным расстройством [15, 16]. Целым рядом авторов 
показана общность механизмов формирования и тече-
ния депрессивных и тревожных нарушений [17].

Как отмечают создатели МКБ-10: «взаимоотноше-
ния между этиологией, симптомами, биохимическими 
процессами, лежащими в основе заболевания, реак-
цией на лечение и исходом аффективных расстройств 
до сих пор недостаточно изучены и не позволяют их 
классифицировать в таком виде, чтобы получить всеоб-
щее одобрение» [18]. Важным положением современ-
ной классификации является принцип коморбидности.

При проведении многочисленных исследований 
было установлено, что 30–56% больных депрессивным 
расстройством удовлетворяли критериям генерализо-
ванного тревожного расстройства [19]; 40–87% — па-
нического расстройства [20]. По данным О.П. Ветро-
градовой, у 67,7% больных развитию панических атак 
предшествовала депрессивная симптоматика, а у 34,3% 
депрессия развилась в последующем [21]. У 35–80% 
больных, чье состояние отвечает критериям депрес-
сивного расстройства, была также выявлена обсессив-
но-компульсивная симптоматика [22]. При этом у 55,6% 
больных, страдающих обсессивно-компульсивным рас-
стройством, манифестации обсессий предшествовали 
депрессивные проявления [21].

Для оценки эффективности применения психоте-
рапии этих видов расстройств необходимостью ста-
ла разработка нозоспецифических протоколов ле-
чения [23]. Безусловным лидером среди изученных 
методов в 1970–1980-х годах становится когнитив-
но-поведенческая психотерапия (КПТ). Исследования, 
проведенные под руководством A.T. Beck и D.A. Clark, 
способствовали обоснованию специфичности ряда 
психологических механизмов депрессивных и тревож-
ных расстройств. В 80-е годы прошлого века A. Beck 
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создал опросник тревоги, который позволил отделить 
симптомы собственно тревоги от депрессивной симпто-
матики. Автором была представлена и описана когни-
тивная модель тревожных расстройств, сформулирова-
но обоснование их специфики по сравнению с депрес-
сиями, выделение общих когнитивных факторов всех 
тревожных нарушений (например, такие когнитивные 
искажения как катастрофизация и персонализация, 
а также различные когнитивные схемы опасности).

В процессе дальнейшего создания психологических 
когнитивно-поведенческих моделей для различных 
тревожных расстройств, помимо общих механизмов 
были предприняты попытки выделить факторы, ха-
рактерные для панического расстройства, генерали-
зованного тревожного расстройства, социальной фо-
бии, обсессивно-компульсивного расстройства (ОКР) 
и посттравматического стрессового расстройства 
(ПТСР) [15]. Следует подчеркнуть, что в проведенных 
исследованиях наличие коморбидных расстройств 
служило критерием исключения участников, что огра-
ничивает возможность переноса полученных данных 
на обычную клиническую практику, где уровень комор-
бидности между различными депрессивными и тре-
вожными состояниями значительно выше [23].

В последние десятилетия КПТ становится психоте-
рапевтическим методом первого выбора при лечении 
многих психических расстройств в США, в Великобри-
тании. NICE (National Institute for Clinical Excellence) 
в 2009 г. поддержал широкое применение КПТ в клини-
ческой практике и выделил на эти цели значительные 
средства для внедрения эффективных методов лече-
ния тревожных и депрессивных расстройств. Такие же 
тенденции отмечаются и во многих других странах.

В последних международных клинических реко-
мендациях по лечению тревожных расстройств, ОКР 
и ПТСР когнитивно-поведенческая терапия (КПТ) была 
выделена как терапия первой линии. Одновременно 
с этим было уточнено, что, скорее всего, это не един-
ственный эффективный метод. Признано, что иссле-
дования эффективности применения психотерапии 
имеют недостаточное финансирование [24].

Когнитивно-бихевиоральный подход определяет 
в качестве основных мишеней психотерапии дефицит 
навыков саморегуляции, нарушения процессов когни-
тивной переработки информации и дисфункциональ-
ные убеждения, при этом разработка собственной мо-
дели личности является задачей будущего.

Когнитивные модели депрессивных и тревож-
ных расстройств

С точки зрения когнитивной теории возникновение 
и поддержание депрессивных и тревожных симптомов 
объясняется функционированием так называемой 
«когнитивной схемы» — системы убеждений пациен-
та, касающихся определенной темы или проблемы.

Для депрессивных расстройств характерны:
а) фиксированность на теме реальной или мнимой 

утраты (смерти близких, разрыве отношений, круше-
нии надежд, неуспехе в достижении значимых целей) 

в виде постоянных негативных мыслей, неподкон-
трольных сознанию;

б) группировка этих мыслей вокруг трех основных 
тем, которые A. Beck назвал депрессивной «негативной 
триадой» — это негативный взгляд на себя, на буду-
щее и на мир;

в) наличие жестких, ригидных долженствований, 
носящих императивный характер и определяющих 
негативный эмоциональный ответ как следствие ког-
нитивных искажений (негативная избирательность, 
персонификация и другие).

Согласно когнитивной модели, эмоциональные, 
мотивационные и поведенческие компоненты депрес-
сивного синдрома — тоскливый аффект, пассивность, 
снижение мотивации, самообвинение и самодеструк-
тивное (вплоть до суицидального) поведение — яв-
ляются продуктом вышеописанных когнитивных нару-
шений [25].

Таким образом, главной целью когнитивной психо-
терапии при лечении депрессий является коррекция 
когнитивных искажений, негативных автоматических 
мыслей и неадаптивных когнитивных схем [26]

Для тревожных расстройств характерны:
а) фиксированность на теме опасности, собствен-

ной крайней уязвимости и неспособности справиться 
с угрозой (данная тема конкретизируется при каждом 
варианте расстройства) [27];

б) антиципирующий характер патологической тре-
воги, которая направлена на предвосхищение опасно-
сти в связи с самой потенциальной возможностью ее 
наступления, а не в связи с угрожающей ситуацией. 
Мобилизация организма против возможной или име-
ющей место опасности при тревожных расстройствах 
возникает там, где этой реальной опасности нет или же 
она очень сильно преувеличена в сознании пациента;

в) нарушение процесса переработки информации, 
при котором значительно искажается как внешняя си-
туация, так и внутренний опыт (например, больному 
социальной фобией все люди кажутся враждебными, 
а пациенты с паническим расстройством малейшие 
неприятные ощущения в области сердца могут ин-
терпретировать как начало сердечного приступа), что 
рассматривается как основной механизм усиления па-
тологической тревоги;

г) характерные когнитивные искажения: катастро-
физация (максимизация опасности), возможная благо-
даря селективному абстрагированию (игнорированию 
одних стимулов и избирательному выбору других), 
и персонализация (отнесение нейтральных событий 
к себе и трактовка их в духе подтверждения собствен-
ной уязвимости и враждебности окружения) [28];

д) категоричные требования к себе, исключающие 
возможность переживания дискомфортных состояний 
и ощущений (непереносимость дискомфорта), а так-
же исключающие возможность несоответствия образа 
себя идеализированным представлениям (неперено-
симость неудачи); категоричные требования к другим 
людям (непереносимость критики и равнодушия) [29]
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Таким образом, общие для депрессивных и тревож-
ных расстройств мишени КПТ можно сформулировать 
следующим образом.

1.  Неправильные представления о природе имею-
щегося расстройства (внутренняя картина бо-
лезни).

2.  Дефицит осознавания эмоционального компо-
нента имеющейся симптоматики.

3.  Дисфункциональные убеждения в отношении 
ситуации, вызывающей беспокойство.

4.  Дисфункциональные когнитивные схемы в отно-
шении образа себя, других и мира.

5.  Низкая толерантность к неопределенности 
и беспокойству.

6.  Когнитивное избегание.
7.  Поведенческое избегание.
Исследования специфики когнитивных искаже-

ний при разных типах депрессивных и тревожных 
расстройств не учитывает других аспектов функцио-
нирования личности. При этом, как показывают ис-
следования, учет особенностей личности является 
важным предиктором успешности проводимой психо-
терапии [30].

Депрессивные и тревожные расстройства 
и личностно-ориентированная (реконструктив-
ная) психотерапия

Отечественная психиатрия всегда была клиниче-
ски ориентированной и уделяла большое внимание во-
просам этиопатогенеза и синдромокинеза психических 
расстройств [31]. В этом ключе В.Н. Мясищевым была 
разработана патогенетическая психотерапия невро-
зов, в центре которой было понимание связи между 
личностью, ситуацией и болезнью [32, 33]. В отечест-
венной школе клинические проявления тревожных 
и депрессивных расстройств соотносят с уровнем на-
рушения функционирования личности пациента. Не-
вротический уровень предполагает, что психогенные 
факторы играют ведущую роль в возникновении и раз-
витии расстройства, а также характеризуется особыми 
нарушениями в системе отношений, проявляющимися 
как внутриличностный невротический конфликт. Этот 
конфликт отражает субъективную неразрешимость 

значительного противоречия, которое, из-за травми-
рующего воздействия на самоотношение пациента, 
остается вне его осознания и приобретает характер 
бессознательного патогенного переживания. В резуль-
тате повышается степень психоэмоционального напря-
жения. Оно в свою очередь в силу дезорганизующего 
влияния на психофизиологический процесс формирует 
невротическую симптоматику.

Патохарактерологический уровень предполагает 
ведущую роль аномальных паттернов личностного 
функционирования в виде устойчивых, длительно су-
ществующих, развивающихся с раннего возраста черт 
личности, которые создают дефицит саморегуляции 
и соответственно препятствуют здоровой адаптации 
в ряде ситуаций, в том числе проявляясь в виде раз-
личных тревожно-депрессивных и соматоформных рас-
стройств. То, что в западной традиции рассматривает-
ся как коморбидность (например, сочетание гистри-
онного личностного расстройства и соматоформного 
расстройства), отечественная модель рассматривает 
в рамках этиопатогенетического единства, где тревож-
ное, тревожно-депрессивное или соматоформное рас-
стройство является следствием дефицита адаптивно-
сти в определенных жизненных обстоятельствах, когда 
одновременно невозможно ни достижение значимой 
цели, ни отказ от нее, а манифестация симптомати-
ки является способом решения тех проблем, которые 
кажутся субъективно нерешаемыми для индивида. 
Характер клинических проявлений (преобладание де-
прессивных или тревожных симптомов) также зависит 
от личностных особенностей, системы ценностей па-
циента и его текущих эмоциональных переживаний.

Для психотерапии этиопатогенетической направ-
ленности имеет значение не только верификация 
клинической картины расстройства, включающего 
депрессивную и тревожную симптоматику, но и иден-
тификация психогенных (опосредованных личностью) 
механизмов возникновения и поддержания расстрой-
ства [34, 35].

Вышеизложенные данные отображены в табл. 1, где 
представлены основные отличия механизмов тревоги 
и депрессии при разных причинах их возникновения.

Таблица 1. Механизмы тревоги и депрессии
Table 1 Mechanisms of anxiety and depression.

Тревога Депрессия

Посттравматический 
механизм

Отражение функционирования и активности 
изолированного психического конструкта, в котором 
содержится опыт травмы

Результат фиксации личности на недопущении 
повторения и ре-переживания травмы, активности 
паттернов избегания, приводящие к социальной изоляции 
и переживании отчужденности

Невротический 
механизм

Проявление неосознаваемого внутриличностного 
противоречия, результат того, что конфликтные 
аспекты нарушенного отношения к себе и значимым 
аспектам действительности угрожают подняться 
на сознательный уровень

Напряжение, связанное с субъективной неразрешимостью 
невротического противоречия, дистресс от невозможности 
в условиях актуальной психотравмирующей ситуации 
и актуализации невротического конфликта удовлетворить 
сверхзначимые потребности

Механизм 
при личностной 
патологии

Отражение несоответствия между ригидным, 
дисфункциональным способом адаптации личности, 
обстоятельствами внешней жизненной ситуации, 
и косвенными последствиями перенесенного ранее 
стресса

Переживание хронической неудовлетворенности, 
направленной на себя и/или внешние обстоятельства, как 
следствие выраженного дефицита возможностей личности 
в сфере саморегуляции и социальной адаптации
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Личностно- ориентированная (реконструктив-
ная) психотерапия (ЛОРП)

Этот российский метод психотерапии, разработан-
ный в стенах института им. В.М. Бехтерева, может быть 
отнесен к отечественному варианту психодинамиче-
ского направления. Психотерапия направлена на вос-
становление нарушенной системы отношений  больного 
через изучение специфики личностных особенностей, 
анализ и осознание истории формирования системы 
отношений  пациента, патогенной ситуации и патоген-
ного дисфункционального переживания, являющегося 
отражением нарушенного отношения. Сбалансирован-
ное, персонализированное использование механиз-
мов лечебного воздействия (конфронтации, эмоцио-
нально-корригирующего опыта и научения) позволяет 
изменять нарушенные отношения больного, учитывая 
три плоскости ожидаемых изменений  (в когнитивной, 
эмоциональной и мотивационно-поведенческой сфе-
рах) [36, 37].

Глубина психотерапевтического воздействия ЛОРП 
определяется сочетанием задач, затрагивающих все 
аспекты функционирования личности пациента:

1. Глубокое изучение личности пациента: важно 
понимать, как различные аспекты личности пациента 
влияют на его эмоциональное реагирование и отноше-
ния с окружающими.

2. Изучение этиопатогенетических механизмов: 
здесь акцент делается на выявлении причин и меха-
низмов, которые приводят к возникновению и под-
держанию психопатологии. Это включает анализ как 
биологических, так и психологических факторов.

3. Осознание причинно-следственных связей: по-
мощь пациенту в понимании взаимосвязи между его 
личностными характеристиками, реакциями и симпто-
мами расстройства является важной частью процес-
са лечения. Это может содействовать самосознанию 
и улучшению состояния пациента.

4. Разрешение психотравмирующей ситуации: 
включает в себя работу с текущими конфликтами или 
травмами, которые могут способствовать психическим 
расстройствам. Поддержка и разработка стратегий для 
преодоления таких ситуаций — важная часть терапев-
тического процесса.

5. Реконструкция нарушенных отношений: кор-
рекция негибких или дезадаптивных форм поведения, 
а также восстановление отношений с близкими людьми 
имеет большое значение для эмоционального и соци-
ального благополучия пациента.

Решение этих задач при проведении психотерапии 
ведет к улучшению как субъективного самочувствия 
пациента, так и к восстановлению полноценности его 
социального функционирования.

Можно выделить общие мишени ЛОРП при лечении 
коморбидных депрессивных и тревожных расстройств 
в тех случаях, если они с позиции этого метода психо-
терапии определяются как невротическая патология 
и в ходе сбора анамнеза и анализа системы отношений 
пациента был идентифицирован внутриличностный 

конфликт, определивший манифестацию психического 
расстройства [38, 39].

К этим мишеням относятся такие характеристики 
патологического состояния как:

1. внутренняя картина болезни, которую необхо-
димо изменить с соматоцентрированной на психоцен-
трированную, чтобы у пациента сформировалось пони-
мание связи его симптомов с переживаниями и субъ-
ективно неразрешимым противоречием в значимой для 
него сфере;

2. патогенное переживание в зоне противоречия 
внутриличностного характера либо противоречия 
между личностью и требованиями среды:

3. нарушенные аспекты системы отношений лич-
ности, связанные с возникновением и поддержанием 
симптомов имеющегося расстройства.

Поскольку в основе ЛОРП лежит персонализирован-
ный подход, индивидуальные мишени при коморбид-
ных депрессивных и тревожных расстройствах опреде-
ляются характером внутриличностного противоречия.

В.Н. Мясищев выделял три основных вида противо-
речия, хотя и подчеркивал, что их взаимосвязи могут 
быть более сложными [40].

Истерический конфликт определяется противо-
речием между завышенными притязаниями личности 
и объективными, реальными жизненными условиями, 
их не удовлетворяющими, в том числе действительное 
или мнимое отношение со стороны окружающих зна-
чимых людей. Нестабильно завышенная самооценка, 
потребность в самоутверждении, бессознательное 
желание получить обязательное одобрение всех сво-
их качеств и поступков, ожидание понимания, сочув-
ствия, поддержки со стороны окружающих сочетаются 
с инфантильностью, низкой толерантностью к критике, 
гедонистическими мотивационными установками, эго-
центрическими ценностными ориентациями. В основе 
депрессивных переживаний при такой форме наруше-
ния системы отношений лежит разочарование от не-
удовлетворенных желаний, притязаний, обида на близ-
ких, неудовлетворенность социальным положением, 
неспособность согласиться с реальным положением 
вещей. Тревожные симптомы связаны с низкой фру-
страционной толерантностью, страхом получения не-
гативной критической оценки со стороны окружающих, 
неосознаваемым тревожным ожиданием «разоблаче-
ния» в несостоятельности. Пациенты склонны исполь-
зовать соматовегетативные проявления эмоциональ-
ных нарушений в качестве вторичной выгоды. Эти осо-
бенности системы отношений личности становятся 
мишенями психотерапии при выявлении истерического 
типа невротического расстройства.

При неврастеническом конфликте формируется 
противоречие между реальными возможностями лич-
ности и чрезмерными, завышенными требованиями 
к себе, превышающими ее возможности. Основу со-
ставляют энергичные, целеустремленные, чрезмер-
но требовательные и бескомпромиссные личност-
ные черты, где стремление к высоким результатам 
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и перфекционизм в профессиональной деятельности 
играют ключевую роль в системе ценностей. Это при-
водит к чрезмерному напряжению и игнорированию 
физиологических ограничений, связанных с нагруз-
кой. Тревожность возникает из-за несоответствия 
собственных возможностей поставленным задачам, 
что обусловлено нерациональным подходом к целе-
полаганию, неспособностью расставлять приоритеты, 
перфекционизмом, низкой устойчивостью к неудачам 
и склонностью к конформизму. Депрессивные состоя-
ния часто связаны с разочарованием в себе, чувством 
несостоятельности и беспомощности. Тревожные про-
явления вызваны страхом перед возможными негатив-
ными последствиями низкой продуктивности, боязнью 
критики, постоянным анализом потенциально неудач-
ных сценариев и попытками предусмотреть все воз-
можные замечания. Это сопровождается неуверенно-
стью в собственных силах и страхом упустить из виду 
любые негативные варианты развития событий. Эти 
особенности системы отношений личности становят-
ся мишенями психотерапии при выявлении неврастени-
ческого типа невротического расстройства.

В центре психастенического конфликта находится 
противоречие между личными желаниями и чувством 
долга, между внутренними переживаниями и внеш-
ними социальными, этическими нормами, а также мо-
ральными принципами, которые сталкиваются с про-
явлением ненормативных стремлений. Это вызывает 
фрустрацию, так как пациенты воспринимают себя од-
новременно как объект, подчиняющийся моральным 
установкам, и как субъект, обладающий собственными 
желаниями, амбициями и взглядами. Для таких паци-
ентов характерен приоритет обязанностей, стремле-
ние следовать моральным стандартам, страх перед 
неудачами, но при этом невозможность отказаться от 
своих желаний. Это порождает склонность к сомне-
ниям, нерешительности и повышенной тревожности. 
Тревога возникает из-за чрезмерно строгой системы 
внутренних правил, нарушенной иерархии ценностей, 
противоречивой оценки своих качеств, желаний, эмо-
ций и их несоответствия моральным принципам. Кон-
фликт между личными стремлениями и высокой норма-
тивностью, усиленный гиперконтролем своих мыслей, 
чувств и поведения, а также склонность к сомнениям 
и нерешительности усугубляют состояние. Депрессив-
ные расстройства связаны с неудовлетворенностью 
актуальных потребностей, заниженной самооценкой, 
ощущением неспособности справиться со стрессовы-
ми ситуациями. Тенденция к подавлению и неосозна-
ванию негативных эмоций, особенно гнева, а также 
отстранение от собственных желаний и нужд могут 
способствовать развитию ангедонии. Эти особенности 
системы отношений личности становятся мишенями 
психотерапии при выявлении обсессивно-психастениче-
ского типа невротического расстройства [13, 40, 41].

Важной мишенью во всех случаях наличия де-
прессивных и тревожных симптомов невротического 
уровня является неосознаваемое внутриличностное 

противоречие, в котором оказывается пациент, реа-
гируя на обстоятельства, к которым личность имеет 
специфическую уязвимость. Это противоречие отража-
ет нарушенные аспекты системы отношений личности 
пациента.

В действующих клинических рекомендациях, 
утвержденных Министерством здравоохранения РФ, 
и КПТ, и ЛОРП включены в перечень методов, реко-
мендованных для лечения спектра тревожных рас-
стройств. Данные исследований показывают доста-
точно высокую эффективность обоих методов. Однако 
имеются данные, позволяющие сделать предположе-
ние о преимуществах ЛОРП перед КПТ, которые заклю-
чаются в большей патогенетической направленности, 
позволяющей достигать более устойчивых результа-
тов за счет воздействия на более глубокие личност-
ные механизмы нарушений функционирования [42, 
43]. Кроме того, применение КПТ опирается на пси-
хологические модели, подчеркивающие специфику 
когнитивных нарушений, связанных непосредственно 
с симптоматикой, что не учитывает сочетания тревож-
ных и депрессивных симптомов, наличия различной 
глубины патохарактерологических нарушений, исполь-
зование невротической симптоматики в качестве спо-
соба «патологической адаптации» в парадигме ЛОРП 
«личность-ситуация-болезнь». Авторы исследования 
показали на примере изучения результатов приме-
нения в двух группах больных с диагностированным 
расстройством невротического уровня более выражен-
ную динамику тревожной, депрессивных и фобической 
симптоматики при применении ЛОРП, по сравнению 
с КПТ [42].

Выявленные различия объяснимы тем, что, учиты-
вая описанные выше механизмы формирования де-
прессивных и тревожных симптомов невротического 
уровня в их сложном взаимовлиянии, отражении в них 
устойчивых особенностей личности и включении тако-
го внутриличностного образования как невротический 
конфликт, воздействие только на когнитивные мишени, 
даже высокоспецифичные для отдельных клинических 
синдромов, или проведение поведенческих экспери-
ментов оказывается недостаточным. Когнитивные ис-
кажения являются аспектами содержательного ком-
понента отношения. При этом нарушенное отношение 
определяется в большой степени целостным функцио-
нированием всех компонентов, включая также эмоцио-
нальный и мотивационно-волевой.

Реконструкция нарушенной системы отношений 
в ЛОРП предполагает воздействие на все три компо-
нента: дефицит осознавания в содержательном ком-
поненте, дефицит эмоционально-благоприятного отно-
шения к себе в эмоциональном компоненте и дефицит 
конструктивной активности в мотивационно-воле-
вом компоненте, — и никак не может ограничивать-
ся только одной какой-либо стороной. Результатом 
психотерапевтических вмешательств в направлении 
реконструкции нарушенных отношений становится: 
адекватное реальной ситуации и релевантное личному 
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опыту содержание отношения, соответствующее ситуа-
ции по содержанию и амплитуде переживание и соот-
ветствующая активность, позволяющая удовлетворять 
потребности личности с учетом возможностей и огра-
ничений самой личности и объективной жизненной 
ситуации. Таким образом, коррекция нарушенного от-
ношения в ЛОРП предполагает психотерапевтическое 
воздействие на все компоненты нарушенных отноше-
ний личности, что открывает возможности для поиска 
новых путей адаптации в текущих реалиях пациента.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Анализ рассмотренных научных публикаций пока-
зал, что при разработке персонализированного подхо-
да к лечению коморбидных депрессивных и тревожных 
расстройств и КПТ, и ЛОРП имеют высокую эффектив-
ность, однако ЛОРП может быть предпочтительнее 
из-за своей способности взаимодействовать с более 
глубокими аспектами личности и патогенезом рас-
стройства. Мишенями КПТ являются преимуществен-
но специфические когнитивные нарушения, что может 
игнорировать более комплексные аспекты, такие как 
сочетание депрессивных и тревожных симптомов и па-
тохарактерологические нарушения. ЛОРП, напротив, 
учитывает взаимосвязь «личность-ситуация-болезнь». 
В ЛОРП акцент делается на реконструкцию системы 
отношений, а мишени охватывают все три основные 
сферы личности: эмоциональную, познавательную, по-
веденческую (мотивационно-волевую). Это позволяет 
воздействовать на все аспекты функционирования 
личности и способствует более устойчивым измене-
ниям. Учет коморбидности и специфичности пережи-
ваний, характерных как для депрессивных, так и для 
тревожных нарушений, позволяет грамотно сформи-
ровать нозоцентрированную психотерапевтическую 
стратегию и обеспечить реализацию персонализи-
рованного подхода в лечении этой сложной группы 
пациентов. Процесс терапии направлен на изменение 
нарушенного отношения к себе и миру, что в итоге 
способствует лучшей адаптации пациента к текущим 
жизненным реалиям.
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К юбилею Андрея Федоровича Изнака

For the anniversary of Andrey Fedorovich Iznak

17 мая отметил свой 80-летний юбилей один из ве-
дущих специалистов Научного центра психического 
здоровья — доктор биологических наук, профессор 
Андрей Федорович Изнак.

Будучи еще студентом 3-го курса, Андрей Федоро-
вич начал научную работу на кафедре высшей нервной 
деятельности, и в 1967 г. с отличием окончил биоло-
гический факультета Московского государственного 
университета им. М.В. Ломоносова по специально-
сти «физиология». Во время обучения в аспирантуре 
на кафедре высшей нервной деятельности (ВНД) био-
логического факультета МГУ он выполнил и в 1971 г. 
успешно защитил кандидатскую диссертацию «Микро-
электродный анализ ритма сонных веретен в подкор-
ковых структурах мозга крысы», посвященную изуче-
нию нейрональных механизмов генерации ритмов ЭЭГ. 
Эта работа была одним из первых в нашей стране ис-
следований внутриклеточной активности нейронов го-
ловного мозга млекопитающих. Ее результаты в 1973 г. 
были опубликованы в престижном зарубежном журна-
ле «EEG & Clinical Neurophysiology».

С 1970 по 1984 г. А.Ф. Изнак работал на кафедре 
ВНД МГУ, занимаясь изучением корково-подкорковых 
взаимоотношений и нейрональной активности в зри-
тельной сенсорной системе лабораторных животных, 
а также ритмов ЭЭГ человека. Результатом этой ра-
боты стало уточнение организации нервных сетей 
и механизмов генерации ряда ритмов ЭЭГ, ЭЭГ-корре-
лятов различных функциональных состояний, а также 
разработка оригинальной функциональной модели 
альфа-ритма ЭЭГ человека. Полученные данные легли 
в основу докторской диссертации А.Ф. Изнака на тему 
«Функциональное значение альфа-подобной актив-
ности мозга», защищенной в 1989 г., а также нашли 
практическое применение в сфере эргономики для 
экспресс-диагностики и мониторинга зрительного 
внимания человека-оператора (Свидетельство СССР 
на изобретение от 1981 г.).

В 1984 г. А.Ф. Изнак как специалист по ЭЭГ-диагно-
стике функциональных состояний человека был при-
глашен руководителями НЦПЗ академиком А.В. Снеж-
невским и членом-корреспондентом М.Е. Вартаняном 
на должность заведующего лабораторией нейрофи-
зиологии НЦПЗ, работой которой он руководит по на-
стоящее время.

Андрей Федорович Изнак — один из ведущих 
специалистов нашей страны в области электроэнце-
фалографии и клинической нейрофизиологии в пси-
хиатрии. Под его руководством в лаборатории на со-
временном научно-методическом уровне проводятся 
исследования нейрофизиологических механизмов раз-
ных видов психической патологии. В 2005 г. А.Ф. Изнак 
получил ученое звание профессора по специальности 
«физиология».

Одним из научных достижений стало выявление 
ранее неизвестного комплекса ЭЭГ-показателей, уни-
версальных для разных возрастных групп и нозологий 
и отражающих дисфункцию лобных отделов коры го-
ловного мозга, лежащей в основе многих психических 
заболеваний. Обнаружены паттерны ЭЭГ, характерные 
для деменций альцгеймеровского типа и разных подти-
пов аффективных и личностных расстройств. Уточнены 
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механизмы терапевтического антидепрессивного дей-
ствия нелекарственного метода транскраниальной 
магнитной стимуляции. В последнее время А.Ф. Изнак 
предложил и активно разрабатывает инновационный 
подход к количественному прогнозу эффективности 
терапии разных психических расстройств по набору 
нейробиологических показателей, зарегистрирован-
ных однократно до начала курса лечения. Результаты 
научных работ А.Ф. Изнака используются в практике 
ЭЭГ-диагностики пациентов клиники НЦПЗ. Профессор 
А.Ф. Изнак — обладатель трех патентов РФ на изобре-
тения,

Андрей Федорович принимал активное участие 
в выполнении нескольких международных мультицен-
тровых клинико-нейробиологических исследований 
депрессии, шизофрении и болезни Альцгеймера под 
эгидой ВОЗ, был руководителем научных проектов, 
поддержанных грантами РГНФ, РФФИ и РНФ. На про-
тяжении многих лет А.Ф. Изнак успешно представляет 
отечественную науку за рубежом. На его счету не-
сколько организованных и возглавляемых им в каче-
стве председателя симпозиумов на представительных 
международных научных конгрессах.

А.Ф. Изнак — автор более 250 печатных работ, 
среди них две монографии, главы в коллективных 
монографиях и руководствах, включая «Руководство 
по психиатрии» под редакцией академика А.С. Тигано-
ва, а также «Психиатрия. Национальное руководство» 
под редакцией члена-корреспондента РАН Ю.А. Алек-
сандровского и профессора Н.Г. Незнанова. Специа-
листам в области нейрофизиологии хорошо известны 
и широко цитируются многочисленные обзорные и экс-
периментальные статьи Андрея Федоровича в отечест-
венных и зарубежных изданиях.

На протяжении многих лет параллельно с научными 
изысканиями Андрей Федорович ведет большую пе-
дагогическую и научно-организационную работу. Он 
регулярно читает лекции по клинической ЭЭГ и ней-
робиологическим механизмам психической патологии 
ординаторам и аспирантам ФГБНУ НЦПЗ, практиче-
ским врачам в циклах повышения квалификации. Под 

руководством Андрея Федоровича выполнено семь 
кандидатских диссертаций, он стал консультантом трех 
докторских диссертаций, регулярно выступает в каче-
стве оппонента кандидатских и докторских диссерта-
ций в диссертационных советах МГУ, Института ВНД 
и НФ РАН, ФГБУ «НМИЦ психиатрии и наркологии имени 
В.П. Сербского» Минздрава России. Многие ученики 
профессора А.Ф. Изнака с успехом работают в ведущих 
научных центрах нашей страны и за рубежом.

Андрей Федорович Изнак является членом прав-
ления Российского общества психиатров, членом уче-
ного совета и диссертационного совета ФГБНУ НЦПЗ, 
экспертом Российского научного фонда, выполняет 
обязанности координатора научных проектов ФГБНУ 
НЦПЗ, поддержанных грантами РНФ, является чле-
ном редколлегий журналов «Психиатрия» (Москва), 
«Физиология человека/Human Physiology» (Москва) 
и «Neuropsychiatric Diseases and Treatment» (США). 
Будучи талантливым популяризатором науки, про-
фессор А.Ф. Изнак регулярно выступает в российских 
средствах массовой информации, в том числе на цен-
тральных каналах телевидения, рассказывая зрителям 
о научных взглядах на различные аспекты поведения 
и психического здоровья.

Андрей Федорович активно участвует в обществен-
ной жизни, выполняя обязанности председателя ко-
миссии по охране труда профкома ФГБНУ НЦПЗ, поль-
зуется авторитетом и уважением сотрудников центра. 
За успехи в научной и общественной работе А.Ф. Изнак 
неоднократно отмечен благодарностями и грамотами, 
имеет медаль «Ветеран труда», в 2019 г. награжден 
Почетной грамотой Министерства науки и высше-
го образования РФ за значительные заслуги в сфере 
науки и многолетний добросовестный труд. В 2024 г. 
награжден юбилейной медалью «300 лет Российской 
академии наук».

Коллектив ФГБНУ НЦПЗ и редакция журнала 
«Психиатрия» от всей души поздравляют Андрея 
Федоровича Изнака с юбилеем, желают ему здоро-
вья и дальнейшей плодотворной работы на благо 
отечественной медицинской науки.
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К 75-летию Игоря Ивановича Мирошниченко

For the 75th anniversary of Igor I. Miroshnichenko

Долгое время фармакокинетика была приоритетом 
разработчиков лекарств. Однако в настоящее вре-
мя уже трудно переоценить все возрастающую роль 
фармакокинетики в решении практических вопросов 
оптимизации психофармакотерапии. Все чаще практи-
кующим психиатрам требуется понимание основ этой 
фундаментальной медицинской дисциплины. Среди 
ученых, внесших вклад в развитие отечественной 
фармакокинетики, особое место принадлежит доктору 
медицинских наук Игорю Ивановичу Мирошниченко. 
Научное имя И.И. Мирошниченко неразрывно связано 
с внедрением принципов фармакокинетики в решение 
вопросов практической медицины.

Поступление Игоря Ивановича во 2-й Московский 
государственный медицинский институт им. Н.И. Пи-
рогова определило связь его творческой деятель-
ности с медицинскими науками. После окончания вуза 
в 1980 г. И.И. Мирошниченко получил специальность 
врач-биофизик. Уже с этого времени научный инте-
рес Игоря Ивановича был сосредоточен на вопросах 
психофармакологии. В 1988 г. И.И. Мирошниченко 

успешно защитил кандидатскую диссертацию «Ней-
рохимическое изучение функциональных показателей 
мозга катехоламин- и серотонинергических систем 
мозга при действии нейролептиков» в НИИ фармако-
логии АМН СССР.

Продолжая напряженную и плодотворную работу 
в области разработки лекарств с психоактивным по-
тенциалом, ученый в 1995 г. получил докторскую сте-
пень за работу по теме: «Нейрохимические и фармако-
кинетические аспекты механизма действия препаратов 
с ноотропной и антиамнестической активностью».

После периода исследовательской работы снача-
ла в НИИ фармакологии АМН СССР, потом во ВНЦ БАВ, 
Игорь Иванович связал свою творческую жизнь с Науч-
ным центром психического здоровья, где уже четверть 
века возглавляет лабораторию фармакокинетики. 
Именно здесь, в НЦПЗ, Игорь Иванович Мирошниченко 
систематизировал накопленный исследовательский 
опыт в серии монографий, предназначенных начинаю-
щим исследователям, ученым и практикующим врачам.

Действительно, пытаясь освоить такую непростую 
дисциплину, как фармакокинетика, в основе которой 
находится понимание не только закономерностей 
превращения лекарственных веществ в организме, но 
и начал математического анализа, трудно обойтись 
без изучения базовой монографии И.И. Мирошничен-
ко «Основы фармакокинетики» (2002). Научно-пе-
дагогическая ценность этой работы состоит, прежде 
всего, в структурированном и пошаговом изложении 
базовых теоретических принципов в форме, доступной 
для понимания специалистами широкого профиля, что 
особенно актуально в настоящее время, когда фар-
макокинетика приобретает все большую прикладную 
значимость. Стоит отметить, что данная работа по пол-
ноте изложения и математической емкости не уступает 
изданному в 1988 г единственному в своем роде руко-
водству «Фармакокинетика» В.Н. Соловьева и соавт.

В следующей монографии «Биодоступность лекар-
ственных средств», вышедшей в свет в 2003 г., науч-
ный интерес И.И. Мирошниченко был сконцентриро-
ван на проблеме лекарственной взаимозаменяемости, 
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краеугольным камнем которой является доказатель-
ство биоэквивалентности. В работе освещаются кон-
цептуальные и практические вопросы сравнительной 
биодоступности, а также описываются влияющие 
на нее факторы. Эта монография представляет собой 
уникальное учебное руководство, адресованное науч-
ным специалистам фармацевтических компаний и раз-
работчикам новых лекарственных средств.

Уже с началом внедрения компьютерных техноло-
гий ученый задумывается над созданием программы, 
способной проводить фармакокинетические расчеты, 
что демонстрирует широту охвата решаемых исследо-
вательских задач. Успешным результатом стала соз-
данная И.И. Мирошниченко программа «Резольвента», 
позволяющая рассчитывать параметры фармакокине-
тики.

Тесная связь и зависимость эволюции фармакоки-
нетики от возможностей аналитических методов де-
текции стала основанием необходимости оснащения 
лаборатории фармакокинетики высокотехнологичным 
оборудованием на основе высокоэффективной жид-
костной хроматографии и тандемной масс-спектроме-
трии (ВЭЖХ-МС/МС). Подтверждением высокой оценки 
вклада Мирошниченко в отечественную науку является 
поддержка со стороны РАН в виде оснащения совре-
менным высокотехнологичным оборудованием: сей-
час в лаборатории фармакокинетики НЦПЗ находится 
комплекс ВЭЖХ-МС/МС, позволяющий детектировать 
микроконцентрации и еще глубже заглянуть в мир ле-
карственных превращений в организме.

Предвосхищая тенденции современного развития 
фундаментальных медицинских наук в рамках кон-
цепций персонализированной медицины, в следую-
щей монографии 2011 г. «Рациональное дозирование 
и мониторинг лекарственных средств» И.И. Мирошни-
ченко приводит описание методологии и инструментов 
индивидуализации фармакотерапии. Игорь Иванович 
предложил принципы терапевтического лекарственно-
го мониторинга (ТЛМ), фармакокинетического модели-
рования, разработки и валидации методов высокоэф-
фективной жидкостной хроматографии и масс-спек-
трометрии (ВЭЖХ-МС/МС). В монографии изложены 
фармакокинетические основы лекарственных взаи-
модействий, всесторонне рассматривается проблема 
поиска и идентификации биомаркеров психических 
расстройств. Отдельные главы книги посвящены раци-
ональной фармакотерапии препаратов различных фар-
макологических групп, в том числе антидепрессантов.

В своих работах Игорь Иванович Мирошниченко, 
помимо исследовательских аспектов, особое внима-
ние уделяет таким важным клиническим приложениям 
фармакокинетики, как терапевтический лекарствен-
ный мониторинг, популяционная фармакокинетика, 
биоэквивалентность, оптимизация фармакотерапии 

и персонализированная медицина. Все монографии 
И.И. Мирошниченко проиллюстрированы конкретны-
ми примерами, многие из которых представлены соб-
ственными исследованиями коллектива лаборатории 
и в настоящее время приобретают все большую прак-
тическую значимость.

Нельзя не заметить, что основная тенденция в раз-
витии творческой мысли И.И. Мирошниченко обуслов-
лена пониманием необходимости скорейшего сокраще-
ния дистанции между теоретической наукой и практи-
ческой медициной.

В настоящее время И.И. Мирошниченко совместно 
с научным коллективом продолжает работы по поиску 
и идентификации биомаркеров психических заболева-
ний, разработке и валидации ВЭЖХ-МС/МС в качестве 
методов детекции лекарственных препаратов.

И.И. Мирошниченко — автор более 180 научных 
публикаций в отечественной и иностранной периоди-
ке, активный промоутер формирования нового научно-
го мировоззрения целого поколения исследователей 
в области фармакокинетики, неизменный автор и ре-
цензент журнала «Психиатрия». За годы работы в НЦПЗ 
в лаборатории фармакокинетики под руководством 
Игоря Ивановича Мирошниченко успешно защищены 
две диссертации: Натальи Викторовны Баймеевой 
«Разработка персонализированного подхода к терапии 
психических заболеваний на основе терапевтического 
лекарственного мониторинга и оценки концентрации 
потенциального биомаркера» и Ангелины Игоревны 
Платовой «Изучение популяционной фармакокинети-
ки оригинальных и воспроизведенных лекарственных 
средств на примере некоторых противоопухолевых 
и антипсихотических препаратов».

Игоря Ивановича Мирошниченко отличают эруди-
ция, ораторские способности, неиссякаемая энергия 
и обаятельное чувство юмора. Ученый продолжает 
творить и планирует доработать модули программы 
Резольвента.

Дорогой Игорь Иванович! Поздравляем Вас 
со славным юбилеем, желаем сил, уверенности, 
здоровья, семейного уюта, почета и достатка!

Коллектив ФГБНУ НЦПЗ и Редколлегия журнала 
«Психиатрия»

Монографии:
1. Мирошниченко И.И. Основы фармакокинетики. 

М. ГЭОТАР-МЕД, 2002:192: ил.
2. Мирошниченко И.И., Тюляев И.И., Зуев А.П. Био-

доступность лекарственных средств. Издательство 
«Грамотей», 2003:101.

3. Мирошниченко И.И. Рациональное дозирование 
и мониторинг лекарственных средств. М. ООО «Изда-
тельство «Медицинское информационное агенство», 
2011:416: ил.



ДЛЯ ЗАМЕТОК



ДЛЯ ЗАМЕТОК


