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ВВЕДЕНИЕ 
Ожирение у детей и подростков сохраняет статус одной 

из наиболее значимых угроз общественному здоровью 
ввиду своей повсеместной и устойчивой распространен-
ности. Согласно данным ВОЗ и многостранового анализа 
NCD-RisC, на протяжении последних десятилетий наблю-
дается значительный рост доли детей и подростков с из-
быточной массой тела и ожирением, что сопровождается 
параллельным увеличением распространенности как от-

даленных метаболических осложнений, так и нарушений 
психического здоровья. 

Популяционные и когортные исследования подтвер-
ждают ассоциацию ожирения с психическими наруше-
ниями, однако предоставляют противоречивые данные о 
ее значимости. По данным метаанализа P. Tatsiopoulou и 
соавт. (2025), распространенность психических рас-
стройств в детско-подростковой популяции варьирует в 
широких пределах – от 10% до 30% в зависимости от ре-
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Ожирение и психические расстройства у детей  
и подростков: ретроспективный анализ  
клинико-эпидемиологических характеристик  
 
Кочерева Е.Д.1,2, Куулар Н.К.2, Чернова Н.Д.2, Простакова В.Н.2, Омельченко М.А.1, Самушия М.А.1 
1 Федеральное государственное бюджетное учреждение дополнительного профессионального образования «Центральная государственная ме-
дицинская академия» Управления делами Президента Российской Федерации, Москва 
2 Федеральное государственное бюджетное учреждение «Детский медицинский центр» Управления делами Президента Российской Федерации, 
Москва 
e.kochereva@gmail.com 
 
Резюме 
Ожирение и психические расстройства относятся к числу наиболее распространенных нарушений здоровья в детско-подростковом возрасте, од-
нако их сочетание в отечественной популяции изучено недостаточно.  
Цель. Оценить распространенность и клинико-эпидемиологические характеристики психической патологии у детей и подростков с ожирением.  
Материалы и методы. Выполнен ретроспективный анализ амбулаторных карт всех пациентов многопрофильного медицинского центра за 2019-
2024 гг. (n = 14 525) с оценкой частоты психической патологии в подгруппах с ожирением и без него и ее распределения по степени ожирения, воз-
расту, полу и группе здоровья.  
Результаты. Распространенность психической патологии при ожирении почти втрое выше, чем у сверстников с нормативной массой тела (26,4% 
против 10,8%; отношение шансов 2,97), и монотонно возрастает с возрастом, накапливаясь в подростковом периоде (с 7,4% до 34,3%). Пациенты с 
коморбидной патологией отличались более выраженной соматической отягощенностью при преимущественно компенсированном характере 
самих психических нарушений.  
Выводы. Полученные данные обосновывают целесообразность психиатрического скрининга и комплексной оценки здоровья подростков с ожи-
рением и определяют необходимость дальнейшего изучения клинико-динамических механизмов формирования сочетанной психической и мета-
болической патологии. 
Ключевые слова: ожирение, дети, подростки, психические расстройства, коморбидность, распространенность. 
Для цитирования: Кочерева Е.Д., Куулар Н.К., Чернова Н.Д., Простакова В.Н., Омельченко М.А., Самушия М.А. Ожирение и психические расстройства 
у детей и подростков: ретроспективный анализ клинико-эпидемиологических характеристик. Психиатрия и психофармакотерапия. 2026; 5: 4–7.  
DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-5-4-7 
 
 

Obesity and mental disorders in children and adolescents: a retrospective analysis  
of clinical and epidemiological characteristics 
 
Kochereva E.D.1,2, Kuular N.K.2, Chernova N.D.2, Prostakova V.N.2, Omelchenko M.A.1, Samushiya M.A.1 
1 Federal State Budgetary Institution of Additional Professional Education "Central State Medical Academy" of the Administration of the President of the 
Russian Federation, Moscow 
2 Federal State Budgetary Institution "Children's Medical Center" of the Administration of the President of the Russian Federation, Moscow 
e.kochereva@gmail.com 
 
Abstract 
Obesity and mental disorders are among the most common health conditions in childhood and adolescence, yet their co-occurrence remains understudied 
in the domestic population.  
Objective. To assess the prevalence and clinical and epidemiological characteristics of mental disorders in children and adolescents with obesity.  
Materials and methods. A retrospective analysis of outpatient records of all patients of a multidisciplinary medical center for 2019-2024 (n = 14,525) was per-
formed, evaluating the frequency of mental disorders in subgroups with and without obesity and its distribution by obesity degree, age, sex and health group.  
Results. The prevalence of mental disorders in obesity is almost threefold higher than in peers of normal weight (26.4 % versus 10.8 %; odds ratio 2.97) and 
increases monotonically with age, accumulating in adolescence (from 7.4 to 34.3 %). Patients with comorbid pathology showed a more pronounced somatic 
burden, while the mental disorders themselves were predominantly compensated.  
Conclusion. These findings justify psychiatric screening and comprehensive health assessment of adolescents with obesity and highlight the need for 
further study of the clinical and dynamic mechanisms of combined mental and metabolic pathology. 
Keywords: obesity, children, adolescents, mental disorders, comorbidity, prevalence. 
For citation: Kochereva E.D., Kuular N.K., Chernova N.D., Prostakova V.N., Omelchenko M.A., Samushiya M.A. Obesity and mental disorders in children and 
adolescents: a retrospective analysis of clinical and epidemiological characteristics. Psychiatry and psychopharmacotherapy. 2026; 5: 4–7. DOI: 10.62202/2075-
1761-2026-28-5-4-7
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гиона и нозологической группы [1]. Крупные когортные 
работы демонстрируют устойчивую связь ожирения с 
психической патологией: в шведском национальном ис-
следовании L. Lindberg и соавт. (2020), выполненном на 
выборке более 12 000 детей и подростков, участие в спе-
циализированной программе лечения ожирения ассоции-
ровалось с 1,5-2,7-кратным увеличением риска формиро-
вания тревожных и депрессивных расстройств по сравне-
нию с общепопуляционными показателями [2]. 

Отечественные исследования к настоящему времени 
значительно уступают зарубежным по численности и пре-
имущественно сосредоточены на изолированной оценке 
психической и соматической сфер, тогда как клиническая 
характеристика взаимного влияния коморбидных состоя-
ний фактически отсутствует. Дефицит работ, выполнен-
ных на клинически репрезентативных выборках, опреде-
ляет актуальность изучения распространенности и струк-
туры психической патологии в контексте детского ожире-
ния, что позволит оптимизировать подходы к оказанию 
медицинской помощи пациентам данной группы. 

Цель исследования – оценить распространенность и 
клинико-эпидемиологические характеристики психиче-
ской патологии у детей и подростков с ожирением в сопо-
ставлении со сверстниками с нормативной массой тела. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Работа представляет собой первый этап комплексного 
исследования, выполненного на кафедре психиатрии 
ФГБУ ДПО «Центральная государственная медицинская 
академия» Управления делами Президента Российской 
Федерации. Клиническая база – ФГБУ «Детский медицин-
ский центр» Управления делами Президента Российской 
Федерации. Протоколы исследования одобрены локаль-
ным этическим комитетом ФГБУ ДПО «ЦГМА» (протокол 
№5/2023 от 2023 г.).  

В ходе работы выполнен ретроспективный анализ дан-
ных амбулаторных карт детей и подростков, наблюдав-
шихся в ФГБУ «ДМЦ» УДП РФ в период с января 2019 по 
декабрь 2024 года, общая численность выборки составила 
14 525 человек. На основании данных учетной медицин-
ской документации для каждого пациента регистрирова-
лось наличие установленного диагноза «ожирение» (E66.0 
по МКБ-10) и активного наблюдения врачом-психиатром. 
Выборка была стратифицирована на две группы: пациен-
ты с ожирением (n = 909) и без него (n = 13 616). Основ-
ным изучаемым показателем являлась распространен-

ность активного психиатрического наблюдения в сравни-
ваемых группах; в подгруппе пациентов с ожирением до-
полнительно регистрировались распределение по степени 
ожирения, возрасту, полу, а также по группам здоровья на 
основании последней на момент исследования ежегодной 
диспансеризации. 

Сбор, коррекция, систематизация исходной информа-
ции и визуализация результатов осуществлялись в элек-
тронных таблицах Microsoft Office Excel (2016). Статисти-
ческая обработка проводилась средствами языка про-
граммирования Python (v. 3.12, Python Software Founda-
tion). Результаты качественных признаков выражены в аб-
солютных числах с указанием долей (%). Сравнение номи-
нальных данных в группах проводилось при помощи кри-
терия χ² Пирсона; в тех случаях, когда число ожидаемых 
наблюдений в любой из ячеек четырехпольной таблицы 
было менее 10, использовался точный критерий Фишера. 
Для оценки монотонности возрастного тренда распро-
страненности применялся критерий Кохрана-Армитеджа. 
Сила ассоциации оценивалась с помощью отношения 
шансов (ОШ) с 95% доверительным интервалом (ДИ). Раз-
личия считались статистически значимыми при p ≤ 0,05, 
использовали двусторонний p-уровень значимости. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ 

Из 14 525 пациентов, включенных в анализ, 1706 (11,75%) 
состояли на активном наблюдении врача-психиатра, что со-
поставимо с данными мировой литературы о распростра-
ненности психических расстройств в детско-подростковой 
популяции. Анализ представленности психической патоло-
гии среди пациентов с установленным диагнозом ожирения 
и без такового выявил значимые различия. Среди 909 детей, 
наблюдавшихся с ожирением, имели установленное психи-
ческое расстройство 26,4% (n = 240), тогда как среди 13 616 
детей без ожирения – лишь 10,8% (n = 1466) (p <0,0001). От-
ношение шансов составило 2,97 (95% ДИ 2,54-3,48): у детей с 
ожирением шанс находиться под наблюдением врача-пси-
хиатра почти втрое выше. 

Общий анализ распределения по степеням ожирения в 
зависимости от наличия психической патологии (табл. 1) 
не выявил статистически значимых различий между под-
группами (χ² = 3,82; p = 0,148). Однако при укрупнении ка-
тегорий и сопоставлении совокупности I и II степени с III 
была выявлена тенденция к преобладанию более тяжелой 
формы ожирения в группе пациентов с коморбидной пси-
хической патологией: 8,3% против 4,9% (p = 0,054). 
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Таблица 1. Распределение по степеням ожирения в зависимости от наличия установленной психической патологии

Степень ожирения Без психической патологии, n (%) С психиатрическим диагнозом, n (%)

Ожирение I степени 549 (82,1%) 188 (78,3%)

Ожирение II степени 87 (13,0%) 32 (13,3%)

Ожирение III степени 33 (4,9%) 20 (8,3%)

Таблица 2. Распределение по группам здоровья в подгруппах

Группа здоровья Без психической патологии, n (%) С психиатрическим диагнозом, n (%) p

II группа 223 (33,3%) 32 (13,3%) <0,001

III группа 440 (65,8%) 188 (78,3%) <0,001

IV группа 2 (0,3%) 9 (3,8%) <0,001

V группа 4 (0,6%) 11 (4,6%) <0,001
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Анализ соматической отягощенности по общей группе 
здоровья по итогам последней ежегодной диспансериза-
ции выявил значимые различия между подгруппами 
(табл. 2). Доля детей с IV-V группами здоровья в подгруп-
пе с установленным психическим расстройством состави-
ла 8,3% против лишь 0,9% в группе сравнения (p < 0,0001); 
доля детей с группами здоровья III и выше в коморбидной 
подгруппе суммарно достигла 86,7% против 66,5% (p < 
0,0001). 

Среди 240 детей с установленным психическим рас-
стройством дополнительно проведен анализ распределе-
ния групп здоровья изолированно по психическому рас-
стройству. Структура выраженности психических нару-
шений свидетельствует о преобладании компенсирован-
ных и субклинических состояний, не приводящих к стой-
ким и/или значимым нарушениям жизнедеятельности: 
58,3% (n = 140) детей отнесены ко II группе здоровья по 
психическому расстройству, тогда как доля наиболее вы-
раженных нарушений (IV-V группы) суммарно составила 
лишь 5,0% (n = 11) (табл. 3). 

Сопоставление оценок демонстрирует несоответствие 
между группами здоровья, установленными изолирован-
но по психической патологии, и общей оценкой состояния 
здоровья: при высокой представленности групп, предпо-
лагающих стойкое значимое нарушение функционирова-
ния в целом (III и выше) – 86,7% (n = 208), соответствую-
щий уровень влияния собственно психического расстрой-
ства зарегистрирован лишь у 41,7% детей (n = 100; p < 
0,001). 

Анализ распределения по возрасту в подгруппах также 
показал значимые различия (p <0,0001). При сопостави-
мой представленности пациентов младшего и старшего 
школьного возраста в подгруппе без психической патоло-
гии (44,4% и 51,9% соответственно) подгруппа с зареги-
стрированной коморбидностью обнаруживает накопле-
ние пациентов пубертатного возраста (75,4%, n = 181). Рас-
чет доли детей с психической патологией внутри каждой 
возрастной категории среди всех пациентов с ожирением 

показал, что распространенность коморбидности моно-
тонно возрастает с возрастом – с 7,4% в дошкольном пе-
риоде до 16,1% в младшем школьном и 34,3% в подростко-
вом возрасте (критерий Кохрана-Армитеджа: z = 6,35; p < 
0,0001) (табл. 4). 

Анализ полового распределения в подгруппах указал на 
тенденцию к преобладанию лиц мужского пола в группе 
пациентов с коморбидной психической патологией: соот-
ношение составило 1,82:1 против 1,36:1 в группе с изоли-
рованным ожирением, не достигая, однако, уровня стати-
стической значимости (p = 0,057) (табл. 5). 

 
ОБСУЖДЕНИЕ 

Полученное значение отношения шансов (ОШ 2,97) со-
поставимо с результатами крупных когортных исследова-
ний. Так, в шведском национальном исследовании L. Lind-
berg и соавт. (2020) участие в программе лечения ожире-
ния ассоциировалось с 1,5-2,7-кратным увеличением рис-
ка тревожных и депрессивных расстройств [2]. Несмотря 
на то, что выявленная тенденция к преобладанию более 
тяжелого ожирения в коморбидной группе не достигает 
формального уровня значимости (p = 0,054), направлен-
ность эффекта представляет клинический интерес и со-
гласуется с данными об ассоциации тяжести ожирения и 
наличия психической патологии [3]. 

Более неблагоприятный итоговый показатель состояния 
здоровья в коморбидной подгруппе при преимуществен-
но компенсированном и субклиническом характере 
собственно психических нарушений указывает на соче-
танный генез утяжеления состояния. Выявленное несоот-
ветствие между общей оценкой здоровья (III группа и вы-
ше у 86,7%) и уровнем влияния изолированно психическо-
го расстройства (41,7%) косвенно свидетельствует о веду-
щем вкладе соматической отягощенности, при котором 
психическая патология опосредуется комплексом пове-
денческих особенностей, влияющих на соматический про-
филь. Полученные данные согласуются с концепцией 
«двойного бремени» соматического и психического небла-
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Таблица 3. Распределение групп здоровья в целом и изолированно по установленному психическому расстройству

Группа здоровья Итоговая (соматический и психический статус), n (%) Изолированно по психическому расстройству, n (%)

II группа 32 (13,3%) 140 (58,3%)

III группа 188 (78,3%) 88 (36,7%)

IV группа 9 (3,8%) 3 (1,2%)

V группа 11 (4,6%) 9 (3,8%)

Таблица 4. Распространенность психической патологии среди пациентов с ожирением по возрастным категориям

Возрастная категория Пациенты с психическим расстройством, 
n / всего с ожирением % в возрастной категории

Дошкольный возраст (3-6 лет) 2 / 27 7,4%

Младший школьный возраст (7-12 лет) 57 / 354 16,1%

Старший школьный возраст / пубертат (13-17 лет) 181 / 528 34,3%

Таблица 5. Распределение пациентов по полу в подгруппах

Пол Без психической патологии (n = 669), n (%) С психиатрическим диагнозом (n = 240), n (%)

Мужской 385 (57,5%) 155 (64,5%)

Женский 284 (42,5%) 85 (35,4%)
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гополучия, описанной в работе A. Vourdoumpa и соавт. 
(2024) на примере статистически значимой корреляции 
выраженности кардиометаболических нарушений и симп-
томов тревожных и депрессивных расстройств [4]. 

Монотонное нарастание распространенности комор-
бидности с возрастом согласуется с данными шведской 
национальной когорты, где каждый год увеличения воз-
раста на момент начала лечения ожирения повышал риск 
тревожно-депрессивных расстройств у девочек на 29% 
(ОР 1,29; 95% ДИ 1,25-1,33), у мальчиков – на 15% (ОР 1,15; 
95% ДИ 1,11-1,19) [2]. 

Некоторое превалирование мужского пола в коморбид-
ной подгруппе может отражать как более высокую рас-
пространенность детского ожирения у мальчиков [5, 6], 
так и структуру коморбидной психической патологии. 
Расстройства нейроразвития (СДВГ, расстройства аути-
стического спектра), для которых характерно преоблада-
ние лиц мужского пола [7, 8], обнаруживают тесную связь 
с ожирением. Согласно метаанализу S. Cortese и соавт. 
(2016), у пациентов с СДВГ в детском возрасте риск ожи-
рения статистически значимо выше по сравнению с об-
щей популяцией, причем повышенная распространен-
ность сохранялась и после учета коморбидных факторов 
(ОР ≈ 1,20; 95% ДИ 1,05-1,37) [9]. Систематический обзор 
и метаанализ O. Sammels и соавт. (2022) сообщает схожие 
данные для детей с расстройствами аутистического спек-
тра: при широком диапазоне распространенности ожире-
ния (от 8% до 32%) ОР ожирения оценивается в 1,58 (95% 
ДИ 1,34-1,86) [10]. При этом в ряде исследований ассоциа-
ция ожирения показывала большую устойчивость у дево-
чек, особенно в контексте тревожно-депрессивных рас-
стройств [3, 11], что указывает на необходимость дальней-
шего изучения гендерной специфичности коморбидных 
ожирению психических расстройств. 

 
ВЫВОДЫ 

Проведенное исследование выявило устойчивую ассо-
циацию ожирения с психической патологией в детско-
подростковом возрасте, а также ряд особенностей комор-
бидного клинического варианта. Дети с ожирением значи-
мо чаще находились под наблюдением врача-психиатра в 
сравнении со сверстниками с нормативной массой тела, 
причем распространенность коморбидности монотонно 
нарастала с возрастом, достигая максимума в пубертат-
ном периоде. При этом группа пациентов с установленной 
психической патологией характеризовалась более выра-
женной соматической отягощенностью со смещением 
итоговой оценки состояния здоровья в сторону стойких 
клинически значимых нарушений. 

В то же время выраженность собственно психических 
расстройств соответствовала преимущественно компен-
сированным и субклиническим состояниям, что может 
указывать на сочетанный генез утяжеления состояния, 
при котором вклад психической патологии опосредуется 
комплексом поведенческих особенностей, оказывающих 
влияние на соматический профиль, характер и значимость 
которых нуждаются в дальнейшем уточнении. Получен-
ные данные обосновывают целесообразность психиатри-

ческого скрининга и комплексной оценки состояния здо-
ровья подростков с ожирением и определяют потребность 
в дальнейшем углубленном изучении данной возрастной 
группы с целью определения клинико-динамических осо-
бенностей формирования сочетанной психической и ме-
таболической патологии. 
 
Список литературы 
1. Tatsiopoulou P., Serdari A., Bonti E., Zilikis N. Mental disorders in childhood 

and adolescence: a systematic review and meta-analysis of epidemiological 
data // BMC Psychiatry. - 2025. - Vol. 25, № 1. - P. 1087. doi: 10.1186/s12888-
025-07532-6 

2. Lindberg L., Hagman E., Danielsson P. et al. Anxiety and depression in children 
and adolescents with obesity: a nationwide study in Sweden // BMC Medicine. 
- 2020. - Vol. 18, № 1. - P. 30. doi: 10.1186/s12916-020-1498-z 

3. Treister-Goltzman Y., Menashe I., Nemet D. Association of adolescent obesity 
with anxiety, depression and attention-deficit/hyperactivity disorder in the 
Arab population in Israel - a nationwide study // Journal of Affective Disor-
ders. - 2025. - Vol. 369. - P. 71-79. doi: 10.1016/j.jad.2024.09.153 

4. Vourdoumpa A., Paltoglou G., Manou M. et al. Improvement in symptoms of 
depression and anxiety and cardiometabolic risk factors in children and ado-
lescents with overweight and obesity following the implementation of a mul-
tidisciplinary personalized lifestyle intervention program // Nutrients. - 2024. 
- Vol. 16, № 21. - P. 3710. doi: 10.3390/nu16213710 

5. Mazidi M., Banach M., Kengne A.P., Lipid and Blood Pressure Meta-analysis 
Collaboration Group. Prevalence of childhood and adolescent overweight 
and obesity in Asian countries: a systematic review and meta-analysis // 
Archives of Medical Science. - 2018. - Vol. 14, № 6. - P. 1185-1203. doi: 
10.5114/aoms.2018.79001 

6. Llorca-Colomer F., Murillo-Llorente M.T., Legidos-García M.E. et al. Differ-
ences in classification standards for the prevalence of overweight and obesity 
in children: a systematic review and meta-analysis // Clinical Epidemiology. 
- 2022. - Vol. 14. - P. 1031-1052. doi: 10.2147/CLEP.S375981 

7. Dimitri D., Delia G., Cavallo F. et al. Sex differences in children and adolescents 
with attention-deficit/hyperactivity disorder: a literature review // Frontiers 
in Child and Adolescent Psychiatry. - 2025. - Vol. 4. - Article 1582502. doi: 
10.3389/frcha.2025.1582502 

8. De Giambattista C., Ventura P., Trerotoli P. et al. Sex differences in autism spec-
trum disorder: focus on high functioning children and adolescents // Fron-
tiers in Psychiatry. - 2021. - Vol. 12. - Article 539835. doi: 
10.3389/fpsyt.2021.539835 

9. Cortese S., Moreira-Maia C.R., St. Fleur D. et al. Association between 
ADHD and obesity: a systematic review and meta-analysis // American 
Journal of Psychiatry. - 2016. - Vol. 173, № 1. - P. 34-43. doi: 
10.1176/appi.ajp.2015.15020266 

10. Sammels O., Karjalainen L., Dahlgren J., Wentz E. Autism spectrum disorder 
and obesity in children: a systematic review and meta-analysis // Obesity 
Facts. - 2022. - Vol. 15, № 3. - P. 305-320. doi: 10.1159/000523943 

11. Quek Y.-H., Tam W.W.S., Zhang M.W.B., Ho R.C.M. Exploring the association 
between childhood and adolescent obesity and depression: a meta-analysis // 
Obesity Reviews. - 2017. - Vol. 18, № 7. - P. 742-754. doi: 10.1111/obr.12535 

 
Дата поступления: 22.09.2026 
Received: 22.09.2026 
Принята к печати: 12.10.2026 
Accepted: 12.10.2026 
Автор заявляет об отсутствии конфликта интересов. 
 

ПСИХИАТРИЯ И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ Том 28, №5, 2026 / PSYCHIATRY AND PSYCHOPHARMACOTHERAPY  Vol. 28, No.5, 2026

В ФОКУСЕ / IN FOCUS



8

ПСИХИАТРИЯ И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ Том 28, 5, 2026 / PSYCHIATRY AND PSYCHOPHARMACOTHERAPY  Vol. 28, No.5, 2026

ИССЛЕДОВАТЕЛЬ – ПРАКТИКЕ / RESEARCHER – TO THE PRACTICE

Влияние реабилитационных  
и социально-трудовых факторов  
на продолжительность стационарного лечения 
пациентов с шизофренией в контексте половых 
различий 
 
Ветошкин С.В.1, Антохин Е.Ю.2 
1 ГБУЗ здравоохранения города Москвы «Психиатрическая клиническая больница № 4 им. П.Б. Ганнушкина Департамента здравоохранения города 
Москвы» «Психоневрологический диспансер № 19», г. Москва, Россия 
2 ФГБОУ ВО «Оренбургский государственный медицинский университет» Минздрава России 
 
Резюме 
Психосоциальная модель в реабилитации играет важную роль в сопровождении больных шизофренией с 50-х годов прошлого века, способствуя 
сокращению сроков стационарного лечения, улучшению социальных навыков и восстановлению трудоспособности. Недостаточно исследованными 
являются механизмы и факторы влияния психореабилитационных мероприятий, а также социальных и трудовых условий на продолжительность 
стационарного пребывания пациентов, с учетом различий по полу. Целью работы является определение роли реабилитационных и социально-
трудовых факторов в длительности стационарного лечения в контексте влияния половых различий. 
Материалы и методы. Обследованы 152 стационарных пациента (76 мужчин и 76 женщин) с клиническим диагнозом «шизофрения». По длитель-
ности стационарной терапии больные разделены на две группы – с менее длительной (до 180 дней) и более длительной (более 180 дней) госпита-
лизацией. В первую группу включены 72 пациента, из них 38 мужчин (52,8%) и 34 женщины (47,2%). Во вторую группу включены 80 пациентов, из 
них 38 мужчин (47,5%) и 42 женщины (52,5%). Учитывалось участие пациентов в психосоциальных мероприятиях (трудотерапия, психообразование). 
Использованы методы описательной и непараметрической статистик. 
Результаты. Участие в психосоциальных мероприятиях женщин в 80% случаев приводило к уменьшению срока стационарного лечения. У мужчин 
сохранение работы в прежней трудовой квалификации или смена ее, но с сохранением квалификации являются факторами уменьшения срока гос-
питализации, а отсутствие работы – увеличивает срок стационарного лечения. Выстраивание в тактике общения лечащего врача созависимых от-
ношений с пациентом и семьей пациента приводит к удлинению срока госпитализации за счет формирования признаков госпитализма. 
Заключение. Психореабилитационные мероприятия должны быть направлены на повышение социализации больных, поддержание трудовой ква-
лификации и повышение мотивации на трудоустройство, что приводит к меньшему сроку стационарного лечения. Психореабилитационная работа 
с родственниками пациентов может быть дифференцирована с учетом пола: с семьей мужчин на выработку доверительных отношений, с семьей 
женщин – на выработку поддержки со стороны семьи. Лечащему врачу необходимо помнить о риске развития «госпитализма» при установлении 
созависимых взаимоотношений. 
Ключевые слова: шизофрения, пол, психореабилитация, госпитализация. 
Для цитирования: Ветошкин С.В., Антохин Е.Ю. Влияние реабилитационных и социально-трудовых факторов на продолжительность стационарного 
лечения пациентов с шизофренией в контексте половых различий. Психиатрия и психофармакотерапия. 2026; 5: 8–15. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-
5-8-15 
 
 

The influence of rehabilitation and social and labor factors on the duration  
of inpatient treatment of patients with schizophrenia in the context of gender 
differences 
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Abstract 
The psychosocial model of rehabilitation has played an important role in supporting patients with schizophrenia since the 1950s, helping to reduce the 
length of inpatient treatment, improve social skills, and restore work capacity. However, the impact of psychorehabilitation measures, as well as social and 
work factors, on the length of inpatient stay, taking into account differences by gender, remains understudied.  
The aim of the work is to determine the role of rehabilitation and social-labor factors in the duration of inpatient treatment in the context of the influence 
of gender differences. 
Materials and Methods. A total of 152 inpatients (76 men and 76 women) with a clinical diagnosis of schizophrenia were examined. Based on the duration 
of inpatient therapy, patients were divided into two groups: those with shorter (up to 180 days) and those with longer (more than 180 days) hospitalization. 
The first group included 72 patients, including 38 men (52.8%) and 34 women (47.2%). The second group included 80 patients, including 38 men (47.5%) 
and 42 women (52.5%). Patient participation in psychosocial interventions (occupational therapy, psychoeducation) was assessed. Descriptive and non-
parametric statistical methods were used. 
Results. Women's participation in psychosocial interventions resulted in a shorter inpatient stay in 80% of cases. For men, maintaining a job with the same 
qualifications or changing jobs while maintaining qualifications were factors in reducing the length of hospitalization, while unemployment increased the 
length of hospitalization. The development of codependent relationships with the patient and the patient's family in the communication tactics of the at-
tending physician leads to an extension of the hospitalization period due to the formation of signs of hospitalism 
Conclusion. Psychorehabilitation interventions should be aimed at improving patients' socialization, maintaining their work skills, and increasing their mo-
tivation for employment, which leads to shorter inpatient stays. Psychorehabilitation work with patients' relatives can be differentiated based on gender: 
with men's families, the focus should be on developing trusting relationships; with women's families, the focus should be on developing family support. 
The treating physician should be mindful of the risk of developing "hospitalism" when establishing codependent relationships. 
Keywords: schizophrenia, gender, psychorehabilitation, hospitalization. 
For citation: Vetoshkin S.V., Antokhin E.Yu. The influence of rehabilitation and social-labor factors on the duration of inpatient treatment of patients with 
schizophrenia in the context of gender differences. Psychiatry and psychopharmacotherapy. 2026; 5: 8–15. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-5-8-15
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Введение 
Шизофрения – одно из наиболее распространенных 

психических расстройств, характеризующееся сочетанием 
продуктивной (галлюцинаторно-бредовой, кататано-гебе-
френической, аффективной и др.) и негативной (апатия, 
абулия, алогия, эмоциональная и социальная отгорожен-
ность и др.) симптоматики, поведенческих и когнитивных 
нарушений (памяти, внимания, мышления и др.), приво-
дящее к неблагоприятным социальным и экономическим 
последствиям [1]. 

Тяжелые психические расстройства составляют важную 
и значительную долю в использовании медицинских ре-
сурсов, обусловленных высоким уровнем госпитализаций 
и затрат, как материальных, так и духовных [2]. Высокий 
процент общего числа больничных дней и затраты, свя-
занные с уходом за людьми с психическими расстройства-
ми, обозначают актуальность изучения факторов, опреде-
ляющих продолжительность госпитализации больных 
шизофренией [3]. 

В научной литературе имеются противоречивые резуль-
таты о влиянии пола на длительность стационарного лече-
ния при шизофрении. Данные о зависимости сроков гос-
питализации от социально-трудовых и реабилитацион-
ных воздействий с учетом пола пациента представлены 
фрагментарно. Несмотря на то, что в настоящее время при 
изучении психических расстройств обращается внимание 
на учет половых и гендерных различий, во многих иссле-
дованиях сохраняется гендерно-нейтральный подход ли-
бо полученные результаты являются противоречивыми 
[4-12]. 

A. Velelekou с соавторами в исследовании, проведенном 
в Греции в 2022 году, пришли к следующему выводу: пол 
пациента не был признан прогностическим фактором для 
длительности госпитализации пациентов с шизофренией 
[7]. Аналогично другие исследования, изучавшие влияние 
пола на психиатрическую помощь, не обнаружили корре-
ляции между продолжительностью госпитализации и по-
лом [8, 9]. Исследование L. Newman с соавторами, направ-
ленное на изучение факторов, связанных с продолжитель-
ностью пребывания в стационарных учреждениях Вели-
кобритании, показало, что мужчины связаны с более дли-
тельным пребыванием в больнице [10]. Систематический 
обзор, проведенный в США, показал увеличение продол-
жительности пребывания в больнице у женщин, тогда как 
такая связь не наблюдалась в 6 из 8 исследований с мень-
шей выборкой пациентов [11]. Опубликованное в 2026 го-
ду польское исследование показало: факторами, связан-
ными с более длительным пребыванием в больнице, были 
женский пол, среднее или высшее образование, статус 
одиночки [12]. 

Результаты исследований, касающихся влияния возрас-
та, наличия семейных уз, социальной поддержки и пола, 
были противоречивы: они выявили более длительную ли-
бо более короткую продолжительность госпитализации у 
пожилых людей, мужчин-пациентов и у пациентов с се-
мейными связями, получавших социальную поддержку 
[13]. Также при исследовании семейного положения были 
отмечены следующие особенности пациентов: разведен-
ные и вдовы проводят в больнице дольше времени по 
сравнению с состоящими в браке [14]. 

Длительность лечения также зависит от уровня образо-
вания. Так, исследование 2024 года S. Shokrgozar с соавто-
рами отмечает, что женщины с шизофренией сообщали о 
более высоком уровне жизни, чем мужчины, а гендерные 
различия в социальной поддержке не были значимы среди 
пациентов с шизофренией [15].  

Анализ литературы выявил недостаточную изученность 
влияния трудового анамнеза на продолжительность гос-
питализации пациентов с учетом их пола. Однако имеют-
ся данные, указывающие на то, что безработица увеличи-
вает продолжительность госпитализации [10], а трудо-
устроенные пациенты лечатся в стационаре менее дли-
тельно [14]. 

Исследование, проведенное в Израиле в 2020 году [16], 
по оценке эффективности реабилитационных мероприя-
тий показало следующие результаты: пациенты, восполь-
зовавшиеся реабилитационными мероприятиями, демон-
стрировали более высокие показатели сокращения числа 
и продолжительности госпитализаций по сравнению с па-
циентами, которые не участвовали в реабилитации. Со-
циодемографические факторы продемонстрировали про-
гностическую ценность для результатов реабилитации у 
пациентов с шизофренией [17]. Сильная социальная под-
держка – от романтических партнеров, семьи, друзей или 
общественных связей – постоянно определяется как пре-
диктор положительных результатов реабилитации при 
шизофрении [18]. Замужние женщины чаще участвуют в 
психосоциальном лечении и имеют более сильную под-
держку семьи, что связано с улучшением прогноза [19]. 
Кроме того, оба пола могут получить пользу от психосо-
циальных вмешательств, адаптированных к их уникаль-
ным ситуациям: например, обучение социальным навы-
кам у мужчин и уход за женщинами, ориентированный на 
психотравму. Психосоциальные вмешательства, например 
целевые программы комплаенса или гендерно-специфиче-
ские группы поддержки, могут выиграть от адаптации к 
уникальным потребностям и сильным сторонам каждого 
пола [20]. 

Целью данной работы является определение роли реа-
билитационных и социально-трудовых факторов в дли-
тельности стационарного лечения в контексте влияния 
половых различий.  

 
Материалы и методы 

При проведении исследования сформирована база ис-
следуемых с диагнозом «шизофрения». Исследование кли-
нико-катамнестическое. В группу больных были включе-
ны 152 человека (по 76 мужчин и женщин), госпитализи-
рованные в психиатрическую больницу в 1995 году и с ка-
тамнестическим наблюдением до 2007 года включительно. 
Для учета статистически значимых результатов выбрана 
сплошная выборка госпитализированных пациентов.  

По длительности стационарного лечения пациенты бы-
ли разделены на две группы: с менее длительным сроком 
лечения (до 180 дней) и с более длительным (более 180 
дней). Проводились оценка сроков госпитализации, ана-
лиз психореабилитационных мероприятий. Из социаль-
но-трудовых факторов рассматривали жилищные условия 
пациентов, наличие родственников, микросоциального 
окружения, взаимоотношения с ними. В трудовом анамне-

ПСИХИАТРИЯ И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ Том 28, №5, 2026 / PSYCHIATRY AND PSYCHOPHARMACOTHERAPY  Vol. 28, No.5, 2026
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зе определяли наличие трудовой квалификации, сохране-
ние/потерю трудового стажа, смену работы с динамикой 
уровня квалификации, уровень образования. 

В первую группу с менее длительным сроком госпитали-
зации в психиатрический стационар были включены 72 
пациента (47,4%), из них 38 мужчин (52,8%) и 34 женщины 
(47,2%). Во вторую группу с более длительным сроком ста-
ционарного лечения были включены 80 пациентов 
(52,6%), из них 38 мужчин (47,5%) и 42 женщины (52,5%). 

Общая длительность госпитализации составила у жен-
щин – 188,1 ± 13,4 дня, у мужчин – 205,9 ± 18,4 дня. 

При распределении по длительности стационирования: 
женщины с менее длительной госпитализацией лечатся 
108,9 ± 6,6 дня (34 случая), с более длительным стациони-
рованием срок составляет 252,2 ± 17,7 дня (42 случая). 
Мужчины с менее длительным пребыванием находились в 
стационаре 104,3 ± 6,5 дня (38 случаев), с более длитель-
ным сроком лечились 307,4 ± 28,3 дня (38 случаев). 

Половозрастной состав выявил преобладание в возрас-
те женщин над мужчинами: 51,3 ± 1,3 года. Также отмече-
но статистически значимое преобладание длительности 
заболевания у женщин, чем у мужчин: 3,8 ± 1,3 года. При 
этом у женщин отмечается более позднее начало заболева-
ния – 27,1 ± 2,4 года в сравнении с мужчинами – 25,4 ± 3,8 
года. 

Все пациенты в период нахождения в стационаре имели 
возможность принимать участие в программах психосо-
циальной реабилитации. Участие в трудотерапии носило 
добровольный характер, при отказе пациенты к меро-
приятиям не привлекались. Исследованием было изучено 
воздействие этих мероприятий на участников, а также 
сравнивались показатели продолжительности лечения па-
циентов, которые не вовлекались в реабилитационную ра-
боту.  

Статистическая обработка результатов и построение 
диаграмм проводились с помощью программного пакета 
STATISTICA 10 фирмы StatSoft Inc. и программы MedCalс 
для биомедицинской статистики. Ряд таблиц, диаграмм и 
графических рисунков выполнены в программе Microsoft 
Word. Обработка показателей выполнялась с использова-
нием описательной (среднее значение, медиана) и медико-
биологической статистики (относительные и абсолютные 
частоты, коэффициент статистической значимости по 
критерию Стьюдента и критерий Mann-Whitney U test, до-
стоверными считались различия с вероятностью не менее 
95% или «p» менее 0,05). Статистическую значимость раз-
личий между номинальными величинами оценивали ме-
тодом хи-квадрат, для непрерывных величин использова-
ли T-тест или дисперсионный анализ (ANOVA), для мно-
жественных сравнений – с поправкой Бонферрони. Пока-
затели выживаемости исследовали методом Каплана – 
Мейера, сравнение статистической значимости выявлен-

ных различий осуществляли методом log-rank. Многофак-
торный анализ проводили с помощью пошагового регрес-
сионного анализа Кокса в случае изучения выживаемости, 
или биноминального регрессионного анализа, если речь 
шла об определенном событии. Статистический анализ 
проводили с помощью программ статистического пакета 
MedCalc (Software v.10), SPSS (IBM SPPS Statistics v.20). 

 
Результаты 

В период госпитализации в психиатрическую больницу 
применялись в качестве формы психореабилитационных 
мероприятий: трудотерапия в рамках участия в лечебно-
трудовых мастерских (ЛТМ).  

В мужской группе влияния психореабилитационных 
мероприятий на длительность госпитализации не выявле-
но. В женской группе участие пациенток в работе ЛТМ яв-
ляется значимым фактором уменьшения срока госпитали-
зации. Больница в своем распоряжении на базе ЛТМ име-
ла 27 стационарных швейных машин, на которых пациен-
ты шили простыни, пододеяльники и другой текстильный 
ассортимент (табл. 1).  

Трудинструкторы следили за ходом выполнения работы 
и безопасностью. При ЛТМ работала швея, которая обуча-
ла шитью. Работа пациентов была оплачиваема согласно 
выполненной по факту. В связи с тем, что деятельность 
ЛТМ приходилась на середину 1990-х годов, дополнитель-
ный заработок являлся мотивирующим фактором для 
включения пациентов. 

Мужчины занимались уборкой в подъезде дома, при-
данного больнице. Пациенток, участвующих в работе 
ЛТМ, больше в группе больных с менее длительной госпи-
тализацией (21 человек против 13 человек с длительным 
сроком). У пациенток при участии в трудотерапии в 61,8% 
случаев срок лечения в стационаре сокращался. При этом 
женщины, не принимавшие участия в трудотерапии, ле-
чатся в стационаре более длительный срок в 69,0%. Таким 
образом, участие в работе ЛТМ является благоприятным 
фактором, в 61,8% уменьшающим срок госпитализации, а 
отказ от трудотерапии в 69,0% приводит к удлинению пре-
бывания в больнице. 

В процессе анализа исследуемой группы пациентов от-
дельное внимание уделялось способу выписки из стацио-
нара: будь то самостоятельная выписка из отделения, в со-
провождении родственников либо помощь медицинских 
работников или перевод в другое психиатрическое учреж-
дение. У мужчин наличие самостоятельной (без сопро-
вождения родных или персонала) выписки домой являет-
ся фактором меньшего срока госпитализации. Так, паци-
ентов, выписанных самостоятельно, в 2,5 раза больше в 
группе больных с менее длительной госпитализацией: 16 
человек против 6 человек с длительной госпитализацией 
(p < 0,05). Фактор самостоятельной выписки домой паци-
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Таблица 1. Длительность стационарного лечения в зависимости от участия в психореабилитационных мероприятиях

Показатель Пол Менее длительная госпитализация (n=72) Более длительная госпитализация (n=80)

Участие в трудотерапии
женщины 21* (61,8%) 13 (31,0%)

мужчины 4 (10,5%) 8 (21,1%)

Неучастие в трудотерапии
женщины 13 (38,2%) 29 (69,0%)*

мужчины 34 (89,5%) 30 (78,9%)

Примечание. Статистически значимые различия: * – p < 0,05.
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ента является благоприятным: в 72,7% уменьшающим 
срок госпитализации. Выписка/перевод в другую больни-
цу, в том числе в психиатрическую, является неблагопри-
ятным фактором увеличения срока госпитализации. Па-
циентов, выписанных в другие больницы, в 6 раз больше в 
группе больных с более длительной госпитализацией: 12 
человек против 2 человек с меньшим сроком лечения (p < 
0,05). Из этого следует, что выписка больного в другую 
больницу является неблагоприятным фактором: в 85,7% 
увеличивающим срок госпитализации. В группе женщин 
выписка на длительность госпитализации влияния не ока-
зывает. 

В ходе исследования были получены сведения, опреде-
ляющие многокомпонентность и сложность совокупности 
факторов, влияющих на сроки стационарного пребывания 
больных. При рассмотрении социальных факторов прове-
денный анализ показал, что наличие или отсутствие бра-
ка, развода, наличие или отсутствие родственников любой 
степени родства не оказывают влияния на длительность 
госпитализации как у мужчин, так и у женщин. 

Особый интерес вызывают взаимоотношения с родны-
ми. В женской группе отношения с родными не влияют на 
длительность госпитализации. В группе мужчин довери-
тельные отношения с родными являются значимым фак-
тором уменьшения срока госпитализации. Больных с до-
верительными отношениями в 4,5 раза больше в группе 
пациентов с менее длительной госпитализацией: 9 человек 
против 2 человек (p < 0,05). Таким образом, фактор дове-
рительного общения при наличии тесной связи, доверия в 
отношениях с родными играет благоприятную роль: в 
81,8% случаев сокращение времени стационирования. В то 
же время другие виды взаимодействия с родными на про-
должительность госпитализации не оказывают влияния. 

Был проведен также анализ поддержки семьи пациента. 
Нужно отметить тот факт, что наличие поддержки со сто-
роны семьи родных, как моральной, так и материальной, 
не всегда приводит к выработке доверия между родными. 
Фактор поддержки семьи больного в мужской группе на 
длительность госпитализации не влияет. У женщин отсут-
ствие поддержки семьи является значимым фактором уве-
личения госпитализации. Пациенток без поддержки род-
ных в 3 раза больше в группе больных с более длительной 
госпитализацией: 12 человек против 3 человек (p < 0,05). 
Таким образом, отсутствие поддержки семьи – неблаго-
приятный фактор, в 80% случаев удлиняющий срок пре-
бывания в стационаре. Другие виды семейной поддержки 
на длительность госпитализации не оказывают влияния. 
Из вышеизложенного можно сделать вывод, что только у 
женщин отсутствие поддержки семьи оказывает влияние 
на длительность стационарного пребывания в 80% случа-
ев, у мужчин этого влияния не отмечено. 

Немаловажен фактор взаимоотношения пациента с 
лечащим врачом, анализ которого выявил интересную 
особенность. В психиатрии существует учение об особом 
эмоциональном контакте с душевнобольными, зародив-
шееся еще в швейцарской психиатрии в 20-х годах ХХ века 
(Я. Клези, М. Мюллер). В психиатрии отношения между 
врачами и пациентами с психотическими расстройствами 
являются важным фактором, определяющим отношение к 
лечению, приверженность терапии и влияние на ее резуль-

таты [21]. Хорошие отношения между врачом и пациен-
том способствуют лучшему терапевтическому результату 
[22]. Однако, при всех выгодах участия пациентов во взаи-
модействии с врачом и установления хороших отношений 
при оказании медицинской помощи, имеется и оборотная 
сторона. Тесное общение пациента с врачом в период гос-
питализации может привести к возникновению созависи-
мых отношений. Созависимость, по определению Л. 
Спенн и Дж. Фишер, определяется как психосоциальное 
состояние, проявляющееся через неблагополучную мо-
дель поведения, которая характеризуется ярко выражен-
ной ориентацией на внешнее взаимодействие при отсут-
ствии открытого выражения чувств и попытками полу-
чить чувство собственной значимости через отношения. 
Такое состояние актуализируется и дезактуализируется в 
определенные моменты времени и может иметь различ-
ную продолжительность [23]. Единой точки зрения на 
этиологию созависимых отношений не существует [24]. 
Феномен созависимости многомерен, сложен и неодноро-
ден в своем проявлении, и в наибольшей степени созави-
симость изучена как форма защитно-совладающего пове-
дения [25]. В общении пациента с психиатром может быть 
несколько компонентов, приводящих к созависимости 
больного: доверие к врачу, раскрытие интимных событий, 
проявления психологических феноменов в виде переноса 
и контрпереноса и, собственно, сама личность пациента и 
врача, в ходе которых у пациента вырабатывается эмоцио-
нальная связь с врачом, дающая ощущение комфорта, без-
опасности, благополучия, здоровья. Пациент боится поте-
рять эту связь с врачом, стать беспомощным при выписке 
из стационара, что в итоге приводит к удлинению сроков 
госпитализации. 

В нашем исследовании не учитывался пол врача при 
взаимодействии с пациентом в ходе госпитализации в ста-
ционар, что определяет определенные ограничения в по-
лученных результатах. В общей выборке пациентов соза-
висимые отношения с лечащим врачом являются значи-
мым фактором увеличения срока госпитализации. В груп-
пе пациентов с более длительным сроком госпитализации 
наблюдается большее количество больных, имеющих соза-
висимые отношения с лечащим врачом: 4 человека против 
0 человек (p < 0,05). Это свидетельствует о том, что созави-
симые отношения с врачом могут быть неблагоприятным 
фактором, способствующим увеличению продолжитель-
ности госпитализации. Одно из возможных объяснений 
данного феномена – проявление «госпитализма», при этом 
половой диморфизм по этому фактору не определяется.  

Изучался вопрос влияния асоциальных тенденций, ан-
тисоциального, агрессивного поведения на сроки стацио-
нарного лечения (табл. 2). 

Под антисоциальным поведением рассматривалось по-
ведение, создающее угрозу социальному порядку, проти-
воречащее социально-правовым нормам [39]. При иссле-
довании антисоциальных проявлений у женщин на пер-
вый взгляд определяется парадоксальная картина: отсут-
ствие антисоциального поведения является значимым 
фактором, способствующим увеличению продолжитель-
ности госпитализации. Наличие антисоциальных про-
явлений, таких как агрессия, бродяжничество, алкоголиза-
ция, промискуитет и другие, у пациенток с длительным 
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сроком лечения не дало репрезентативности выборки – 
отмечен 1 случай. Пациенток без антисоциальных тенден-
ций в 1,2 раза больше среди тех, кто находится на более 
длительном стационарном лечении: 41 человек против 28 
человек (p < 0,05). Отсутствие антисоциальных тенденций 
выступает как фактор, увеличивающий срок госпитализа-
ции в 59,4% случаев. Таким образом, можно сделать вывод, 
что пациентки, не склонные нарушать правовые нормы и 
не имеющие антисоциальных проявлений, лечатся в ста-
ционаре более длительный период. Это может быть связа-
но с приверженностью к соблюдению режима лечения в 
больнице у пациенток без антисоциальных склонностей, а 
также вероятным проявлением анергии в виде безразли-
чия, отсутствия желания и настойчивости к выписке, так 
и к нарушению правовых норм и признаками социального 
дрейфа. У мужчин агрессия больных является значимым 
фактором увеличения длительности госпитализации. Па-
циентов с агрессией больше в группе с более длительным 
пребыванием в стационаре: 5 человек против 0 человек (p 
< 0,05). Следовательно, агрессия – неблагоприятный фак-
тор, в 100% случаев увеличивающий срок госпитализации. 
Итак, среди мужчин агрессивное поведение выступает не-
гативным фактором, обуславливающим увеличение дли-
тельности нахождения в стационаре – в 100% зафиксиро-
ванных случаев, у женщин отсутствие склонности к асо-
циальному поведению коррелирует с длительной госпита-
лизацией в 59,4% наблюдений, что требует проведения до-
полнительных, более глубоких исследований. 

Помимо этого, в процессе выполнения анализа из-
учались сведения об уровне образования, трудовой анам-
нез, включая профессиональную квалификацию и ее из-

менение, а также потеря работы в ходе трудовой деятель-
ности с влиянием на длительность стационирования. 

При оценке образования получены следующие сведе-
ния. У женщин наличие неполного среднего образования 
является фактором, способствующим удлинению сроков 
госпитализации. Среди больных пациенток с неполным 
средним образованием наблюдается большее количество 
случаев длительной госпитализации: 13 человек по 
сравнению с 4 человеками в группе с меньшей продолжи-
тельностью пребывания в стационаре (p < 0,05). Следова-
тельно, неполное среднее образование представляет собой 
неблагоприятный фактор, увеличивающий продолжи-
тельность госпитализации в 76,5% случаев у женщин. У 
мужчин же не выявлено влияния уровня образования на 
длительность госпитализации. Это, вероятно, связано с 
тем, что уровень образования для мужчин имеет меньшее 
значение, чем уровень дохода и трудовой квалификации, 
т.к. в период исследования (середина 90-х годов) влияние 
уровня образования на уровень дохода относительно ни-
велировалось.  

При анализе уровня полученной трудовой квалифика-
ции во всех группах не выявлено влияния на длитель-
ность госпитализации. Однако полученные результаты 
оценки уровня трудовой квалификации предыдущей ра-
боты или после ее смены позволяют сделать следующие 
выводы у пациентов мужского пола. Мужчины-пациен-
ты в 24 случаях имели квалифицированный трудовой 
уровень, в 9 случаях – малоквалифицированный. Преж-
ний уровень трудовой квалификации у мужчин – фак-
тор, способствующий уменьшению сроков госпитализа-
ции. Пациентов с прежней квалификацией (сохранение 
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Таблица 2. Сводная таблица факторов, влияющих на сроки госпитализации и степень влияния

Фактор
Влияние на госпитализацию

Степень влияния, %
Короткая Длительная

Участие в трудотерапии, только женщины Да 61,8%

Отказ от участия в трудотерапии, только женщины Да 69,0%

Самостоятельная выписка из ПБ, только мужчины Да 72,7%

Выписка в другую ПБ, только мужчины Да 85,7%

Наличие/отсутствие брака (оба пола) Влияния не оказывает

Развод (оба пола) Влияния не оказывает

Наличие/отсутствие родственников любой степени родства (оба пола) Влияния не оказывает

Доверительные отношения с родными, только мужчины Да 81,8%

Отсутствие поддержки семьи, только женщины Да 80,0%

Созависимые взаимоотношения с лечащим врачом (общая группа пациентов) Да 100%

Разрыв родственных связей (оба пола) Влияния не оказывает

Проживание в семье (оба пола) Влияния не оказывает

Проживание с опекуном (оба пола) Влияния не оказывает

Проживание одному (оба пола) Влияния не оказывает

Проживание со случайными жильцами (оба пола) Влияния не оказывает

Отсутствие антисоциальных тенденций, только женщины Да 59,4%

Агрессия, только мужчины Да 100%

Неполное среднее образование, только женщины Да 76,5%

Уровень образования, только мужчины Влияния не оказывает

Прежний уровень трудовой квалификации, только мужчины Да 75,0%

Сохранение прежнего уровня трудовой квалификации при смене работы, только 
мужчины Да 81,0%

Отсутствие работы, безработица, только мужчины Да 100%
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должности после выписки) в 3 раза больше в категории 
больных с более коротким сроком пребывания в стацио-
наре: 24 человека против 8 человек (p < 0,05). Следова-
тельно, предшествующий уровень квалификации паци-
ента может считаться благоприятным, так как в 75% слу-
чаев он способствует уменьшению срока госпитализа-
ции. Кроме того, возвращение пациентов к прежнему 
уровню квалификации является значимым фактором, 
способствующим снижению срока госпитализации. Спо-
собность пациентов вернуться к рабочей квалификации 
прежнего уровня и снижение сроков стационарного 
лечения может являться показателем и более благопри-
ятного течения заболевания. В группе с менее продолжи-
тельным пребыванием в стационаре количество пациен-
тов, сменивших работу и сохранивших прежний уровень 
квалификации, в 4,3 раза превышает аналогичный пока-
затель в группе с более длительной госпитализацией: 17 
человек против 4 человек (p < 0,05). Таким образом, со-
хранение предыдущего уровня квалификации при смене 
работы позитивно сказывается на сроках госпитализа-
ции, уменьшая их в 81,0% случаев. Наоборот, отсутствие 
работы выступает в качестве негативного фактора, спо-
собствующего увеличению продолжительности госпита-
лизации. В группе пациентов с длительным сроком гос-
питализации наблюдается большее количество безработ-
ных: 10 человек по сравнению с 0 человек с коротким 
сроком лечения (p < 0,05). Следовательно, безработица 
является фактором, который в 100% случаев продлевает 
срок госпитализации. У женщин влияния уровня и сме-
ны работы на срок госпитализации не выявлено. Из вы-
шеизложенного можно сделать вывод, что для мужчин 
сохранение прежней квалификации на прежнем месте 
работы или даже при смене работы выступает положи-
тельным фактором, сокращающим срок госпитализации 
в 75-81% случаев соответственно. При этом сама смена 
работы не оказывает влияния на продолжительность 
стационарного лечения. В то же время отсутствие рабо-
ты у мужчин в 100% случаев приводит к увеличению сро-
ка стационарного лечения. У женщин уровень квалифи-
кации или смена работы, а также ее отсутствие на дли-
тельность госпитализации не влияют. Вероятно, это свя-
зано с тем, что женщина по традиции более привержена 
к ведению домохозяйства и не является основным зара-
батывающим членом семьи, следовательно, не имеет мо-
тивации для более быстрой выписки. 

 
Обсуждение 

Результаты проведенного исследования демонстрируют 
влияние различных социально-трудовых и реабилита-
ционных факторов на продолжительность стационарного 
лечения пациентов с хронической шизофренией с учетом 
половой дифференциации. В нашем исследовании под-
тверждаются результаты ряда международных исследова-
ний, в то время как некоторые из них опровергаются. Это 
свидетельствует о недостаточной изученности темы и 
подчеркивает необходимость дальнейшего анализа влия-
ния пола пациента на продолжительность стационарного 
лечения. Так, в проведенном исследовании подтверждает-
ся общеизвестный факт в научной литературе, что мужчи-
ны начинают болеть в более молодом возрасте, в среднем 

на 3-5 лет раньше, а женщины – в более позднем возрасте 
[20, 26, 27]. Одно из объяснений позднего начала болезни у 
женщин – гормональные причины – нейропротекторные 
эффекты эстрогена могут задерживать появление и смяг-
чать выраженность симптомов у женщин [20, 28]. Причи-
ной же более длительного срока болезни у женщин яв-
ляется большая средняя продолжительность жизни, чем у 
мужчин. 

Из открытых мировых научных источников не удалось 
найти влияния трудотерапии на сроки стационарного 
лечения при шизофрении у пациентов мужчин и женщин 
по отдельности, но общие данные согласуются с признан-
ными выводами эффективности стационарных реабили-
тационных мероприятий в сокращении сроков госпитали-
зации [29-31]. В западной литературе используется тер-
мин эрготерапия, подразумевающий участие пациентов в 
повседневных делах, в том числе трудовых процессах, и 
отмечается положительный эффект от данной терапии 
[32]. В нашем исследовании показано, что участие женщин 
в трудотерапии способствует сокращению времени ста-
ционарного пребывания, а отказ от участия в трудотера-
пии для женщин статистически значимо приводит к уве-
личению сроков стационарного лечения, в то же время у 
мужчин подобная связь не была обнаружена. 

Проведенное исследование показало, что на длитель-
ность госпитализации имеет влияние способ выписки па-
циентов после стационарного лечения. В литературных 
источниках подобных данных не выявлено. Чаще всего 
указываются следующие зависимые факторы продолжи-
тельности лечения: демографические, клинические, тера-
певтические [33]. Наши данные показывают, что связь вы-
явлена только у мужчин, когда при самостоятельной (без 
сопровождения родных или медицинского персонала) вы-
писке пациент пребывает в стационаре менее длительное 
время.  

В нашем исследовании не была установлена связь между 
продолжительностью стационарного лечения и наличием 
брака или разводом, с проживанием в семье или со слу-
чайными жильцами, а также в одиночестве. Наличие или 
отсутствие родственников у пациентов, независимо от 
степени родства, не оказывает влияния на сроки лечения в 
стационаре. Как логичное продолжение данного наблюде-
ния, также не выявлена связь между длительностью лече-
ния в больнице и разрывом родственных отношений, ко-
торый нередко наблюдается у пациентов с шизофренией. 
По уровню образования также отмечена связь только у 
женщин, которые с неполным средним образованием ле-
чатся в больнице дольше, у мужчин установить такую за-
кономерность не удалось. В научной литературе имеются 
также разнородные описания социального влияния на 
сроки лечения. Одни источники утверждают, что наличие 
брака, высшего образования приводит к уменьшению сро-
ков лечения в стационаре [34]. Результаты других исследо-
ваний, касающихся влияния возраста, наличия семейных 
уз, социальной поддержки и пола, также неоднозначны: 
они выявили более длительную либо более короткую про-
должительность госпитализации у пожилых людей, муж-
чин-пациентов и у пациентов с семейными связями и по-
лучавших социальную поддержку [35]. В других исследо-
ваниях семейного положения были отмечены следующие 
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особенности пациентов: разведенные и вдовы проводят в 
больнице дольше времени по сравнению с состоящими в 
браке [36]. С одной стороны, наше исследование не под-
тверждает влияние наличия супружеских и родственных 
отношений, как факта, на длительность стационарного 
лечения, но с другой стороны, отмечается качественная 
сторона таких взаимоотношений. Полученные нами дан-
ные показывают, что доверительные отношения в семье 
способствуют сокращению времени лечения у мужчин, 
тогда как у женщин нехватка семейной поддержки приво-
дит к его удлинению. Эти факторы имеют значение для 
определения приоритетных направлений реабилитацион-
ной работы как с самими пациентами, так и с их ближай-
шим окружением. 

Интересный и одновременно противоречивый резуль-
тат получен при оценке взаимоотношений лечащего врача 
и пациента. При возникновении созависимых отношений 
в диаде «врач-пациент» наблюдается удлинение сроков 
лечения, что дополнительно к описанным выше причинам 
возможно трактовать также и в рамках проявления «гос-
питализма». Этот момент нужно учитывать при работе с 
пациентами, и врачу необходимо в общении с пациентом 
проводить профилактику созависимости, помня о сохра-
нении врачебной дистанции, и не переходить границы от 
эмпатии к симпатии. 

По результатам нашего исследования психореабилита-
ционные мероприятия должны быть направлены на про-
филактику наступления эмоционально-волевого дефекта 
и преодоление его проявлений, а также на повышение со-
циализации больных. Так, социореабилитационная работа 
с родными мужчин и женщин должна быть дифференци-
рована: с семьей мужчин на выработку доверительных от-
ношений, с семьей женщин – на выработку поддержки со 
стороны семьи. 

Безработные пациенты проводят в больнице дольше 
времени по сравнению с трудоустроенными, а продол-
жительность госпитализации одиноких пациентов доль-
ше по сравнению с женатыми [14]. Метаанализ исследо-
вал эффективность индивидуального размещения и под-
держки – реабилитационной программы, ориентирован-
ной на результаты трудоустройства, при всех различных 
психиатрических диагнозах, его результаты показали, 
что вмешательство эффективно во всех включенных 
группах, но более эффективно у людей с тяжелыми пси-
хическими заболеваниями [37]. Наше исследование ука-
зывает на наличие работы и сохранения трудовой квали-
фикации, даже при смене работы у мужчин, как фактора, 
приводящего к снижению длительности лечения в пси-
хиатрическом стационаре. Отсутствие работы, безрабо-
тица влияет на сроки стационарного лечения у мужчин, 
увеличивая его. Таким образом, психосоциальная работа 
также должна быть направлена на поддержание трудо-
вой квалификации с мотивированием на трудоустрой-
ство. Это согласуется с мировыми источниками, указы-
вающими, что в клинической практике вмешательства в 
виде поддерживаемой занятости, направленные на тру-
доустройство, могут представлять собой ценный актив 
для прогресса в процессе восстановления у субъектов со 
стабильным клиническим состоянием [38].  

 

Заключение 
На стационарном этапе необходимо в обязательном по-

рядке включать пациентов в психореабилитационные ме-
роприятия и трудотерапию. Мы рекомендуем психореа-
билитационные мероприятия, направленные на профи-
лактику наступления эмоционально-волевого дефекта и 
преодоление его проявлений, а также повышение социа-
лизации больных. Психореабилитационная работа с род-
ными мужчин и женщин должна быть дифференцирова-
на: с семьей мужчин на выработку доверительных отно-
шений, с семьей женщин – на выработку поддержки со 
стороны семьи. Сохранение работы в прежней трудовой 
квалификации или смена ее, но с сохранением квалифика-
ции являются факторами уменьшения срока госпитализа-
ции, а отсутствие работы – увеличивает срок лечения у 
мужчин. Психореабилитационная работа и психофарма-
котерапия должны быть направлены на поддержание тру-
довой квалификации и мотивировать на трудоустройство. 
Выстраивание в тактике общения лечащего врача созави-
симых отношений с пациентом и семьей пациента может 
приводить к удлинению срока госпитализации по меха-
низмам «госпитализма». 
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П ограничное расстройство личности (ПРЛ) являет со-
бой серьезный вызов для общественного здраво-

охранения как яркий пример «новой реальности» в психи-
атрии, вступающей в конфронтацию с классическими ка-
нонами и традициями клинической практики, и относит-
ся к числу психических расстройств, требующих повы-
шенного внимания специалистов сферы охраны психиче-
ского здоровья. Несмотря на неудачность семантической 
референции термина «пограничный», в МКБ-10 ПРЛ при-
знается как клиническая реальность, и как диагностиче-
ская рубрика рассматривается в разделе «Расстройства 
зрелой личности и поведения у взрослых» как «погранич-
ный тип» эмоционально неустойчивого расстройства лич-
ности (под шифром F60.31). 

В МКБ-11 гетерогенный клинический конструкт ПРЛ 
рассматривается как устойчивый набор дезадаптивных 
черт, определяющих специфический тип патохарактеро-
логического личностного реагирования, характеризую-
щийся «первазивным паттерном нестабильности в меж-
личностных отношениях, образе себя, неустойчивостью 
аффекта и повышенной импульсивностью» [1].  

В подростковой клинической практике проблема ПРЛ 
находит свое специфическое преломление. Наряду с ши-
роким распространением в последние годы в подростко-

вой популяции таких клинико-социальных феноменов, 
как стремление к самоповреждению, расстройства пище-
вого поведения, недовольство внешностью, проблемы ген-
дерной идентичности, «самодиагностика» психиатриче-
ских диагнозов, фиксируется резко возросшее за послед-
ние годы число обращений за помощью подростков, у ко-
торых выявляется констелляция клинических признаков, 
в той или иной степени соответствующих критериям ПРЛ; 
достаточно часто корреспондирующих с вышеуказанны-
ми трендами в подростковой популяции [2]. К примеру, 
самоповреждения как диагностический критерий встре-
чаются у 50-80% подростков с ПРЛ, при этом вбирают в се-
бя практически половину всех зафиксированных случаев 
селфхарма в клинических выборках [3]. 

Накопившийся корпус данных отечественных и зарубеж-
ных авторов указывает на возможность формирования 
устойчивых форм патохарактерологического реагирования 
с началом в подростковом возрасте как фенотипической ос-
новы личностной патологии у взрослых [4, 5]. Однако, со-
гласно существующим в России правилам, отнесение ПРЛ к 
«взрослому» разделу МКБ-10 формально препятствует ди-
агностике этого расстройства в подростковом возрасте, тем 
самым затрудняя своевременную диагностику и проведение 
соответствующих терапевтических вмешательств. 
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Резюме 
В статье освещаются современные достижения в изучении биологических предпосылок формирования пограничного расстройства личности (ПРЛ) 
в подростковом возрасте. К настоящему времени накоплено достаточно доказательств важной роли биологических факторов в возникновении 
ПРЛ в данной возрастной группе. Полученные эмпирические данные поддерживают проспективные стресс-диатез-модели, рассматривающие ПРЛ 
у подростков как результат комплексного взаимодействия биологических и средовых факторов в контексте фактора развития, с появлением фе-
нотипических прекурсоров и симптомов-предшественников ПРЛ уже к началу пубертата. Эти находки могут иметь значение в плане определения 
направлений дальнейших исследований для уточнения патогенетических механизмов и по поиску подходов к профилактике и курации подростков 
с ПРЛ. 
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В контексте принятия профессиональным сообществом 
современных классификационных систем, помимо при-
знания, вопреки постулатам МКБ-10 и сложившейся оте-
чественной практике, самого факта релевантной диагно-
стики ПРЛ в подростковом возрасте по единым диагно-
стическим критериям со взрослыми, данная категория 
больных вызывает все возрастающий интерес как с кли-
нических, так и с теоретических позиций [6]. 

Итогом беспрецедентного увеличения за последние два 
десятилетия публикационной активности в отношении 
подростков с симптомами ПРЛ явилось основанное на 
таксономических находках окончательное признание ва-
лидности данного клинического конструкта с появлением 
соответствующих международных гайдлайнов (NICE, 
2009, IACAPAP, 2012), учитывающих основанные на дока-
зательном подходе особенности диагностики, клиниче-
ских проявлений и курации данного психического рас-
стройства в подростковом возрасте. В целом ряде исследо-
ваний была показана его высокая распространенность в 
общей популяции, достигающая 3-6%, а в клинических 
выборках – 11-33% среди амбулаторных пациентов и 43-
49% среди стационарных больных [7]. 

Одной из наиболее значимых тенденций изучения раз-
личных аспектов ПРЛ у подростков можно считать уси-
лившееся внимание к биологическим основам его форми-
рования в контексте фактора развития и поиска эмпири-
ческих данных в поддержку стресс-диатез-модели, рас-
сматривающей ПРЛ как результат комплексного взаимо-
действия биологических и средовых факторов в долговре-
менной перспективе, начиная с ранних этапов развития 
ребенка [8, 9]. 

На контингентах взрослых больных с ПРЛ к настоящему 
времени не удалось выявить специфических генов, ассо-
циированных с ПРЛ, но показана умеренная роль генети-
ческих факторов с показателями наследования от 0,42 до 
0,69 [10]. В работе Coolidge et al. на выборке подростков до 
15 лет показан более высокий уровень корреляции с симп-
томами ПРЛ у монозиготных близнецов – r = 0,70, против 
0,39 у дизиготных, с подтвержденным путем моделирова-
ния структурных уравнений существенным генетическим 
компонентом с показателем наследуемости 0,76 [11]. 

В проспективном исследовании Bornovalova et al. оцени-
вались уровни наследования в четырех дискретных воз-
растных периодах от 14 до 24 лет. Был выявлен умеренный 
уровень наследования пограничных черт, в зависимости от 
возраста составляющий 0,3-0,5, с возрастанием показателя 
к 14-18 годам. Важно отметить, что это исследование также 
показало, что стабильность, как и изменение выраженности 
ПРЛ-черт, в значительной степени объясняется зависи-
мостью от генетических факторов, и в меньшей степени, но 
в возрастающей с возрастом ролью, взаимодействием с 
факторами окружающей среды, что свидетельствует про-
тив линейных трактовок биологических детерминант, и 
поддерживает стресс-диатез-подход в объяснении механиз-
мов формирования ПРЛ в подростковом возрасте [12]. 

По проведенному Belsky et al. [13] изучению наследуемо-
сти пограничных черт характера у подростков на 1116 па-
рах близнецов до 12 лет, данный показатель у монозигот-
ных близнецов составил 0,66 по сравнению с 0,29 у дизи-
готных близнецов. Также было установлено, что генетиче-

ские факторы объясняют 66% дисперсии признаков по-
граничных черт, что предполагает схожую наследуемость 
в сравнении подростков и взрослых больных с ПРЛ. Авто-
ры также убедительно продемонстрировали роль генети-
ческой уязвимости в сочетании с экологическими риска-
ми в развитии ПРЛ в раннем подростковом возрасте. Со-
четание генетического риска с подверженностью жестоко-
му физическому обращению в 13 раз повышало риски ока-
заться в группе больных с ПРЛ с максимальной выражен-
ностью симптомов (>95%). У подростков без генетической 
предрасположенности, но подвергшихся воздействию су-
ровых методов воспитания, подобный риск был повышен 
лишь в два раза. Аналогичным образом, негативное выра-
жение эмоций у матери связано с 15-кратным увеличени-
ем риска по сравнению с пятикратным увеличением для 
тех детей без генетической уязвимости, кто подвергся воз-
действию сильно выраженных негативных эмоций. 

Помимо поведенческой генетики, для определения на-
следуемости по крайней мере в двух исследованиях ис-
пользовался молекулярно-генетический дизайн для из-
учения генетических полиморфизмов, ассоциированных с 
подростковым ПРЛ. Hankin et al. [14] использовали две не-
зависимые выборки детей в возрасте от 9 до 15 лет для 
оценки взаимосвязи между геном серотонинового транс-
портера 5-HTTLPR и симптомами ПРЛ. Участники были 
разделены на группы в соответствии с вариантами гена 5-
HTTLPR (2 коротких аллеля; 2 длинных аллеля; или 1 ко-
роткий и 1 длинный аллель). Участники с двумя коротки-
ми аллелями демонстрировали значительно более выра-
женные баллы выраженности черт ПРЛ по сравнению с 
носителями двух длинных аллелей. Носители одной ко-
роткой и одной длинной аллели демонстрировали умерен-
ную выраженность ПРЛ-черт.  

Тем самым была показана связь между 5-HTTLPR геном 
и признаками ПРЛ, подтвердив результаты, ранее полу-
ченные у взрослых. Носители короткой аллели 5-HTTLPR 
демонстрировали самые высокие уровни выраженности 
ПРЛ-черт. В дополнение к этому, анализ дискриминантной 
валидности показал специфическую связь гена 5-HTTLPR 
именно с признаками пограничного расстройства лично-
сти, но не с симптомами депрессии, которые часто сопро-
вождают больных с ПРЛ. Был также сделан вывод об ассо-
циации данного гена с наличием таких стержневых симп-
томов ПРЛ, как неустойчивость настроения, связанная с 
эмоциональной дисрегуляцией, повышенная стресс-реак-
тивность и импульсивность [14]. 

Cicchetti et al. изучалась возможная взаимосвязь между 
геном рецептора окситоцина и FKBP5 и симптомами ПРЛ 
в выборке детей в возрасте от 8 до 12 лет. Авторы выбрали 
рецепторный ген окситоцина (OXTR) в связи с его связью 
с такими вариациями в социальном поведении, как привя-
занность и агрессия; а также ген FKBP5 из-за его роли в 
патогенезе стресс-связанной психопатологии. Не было об-
наружено значимых основных эффектов OXTR или 
FKBP5 на ПРЛ – симптомы у детей, но были выявлены 
признаки, указывающие на наличие проспективного взаи-
модействия в триаде ген – окружающая среда – гендер у 
девочек [15]. 

На выборках взрослых больных с ПРЛ было представле-
но несколько других генов-кандидатов, таких как трипто-
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фангидроксилаза (TPH), 5HT2a, 5HT2c, и моноаминокси-
даза, которые, вместе с находками для 5-HTTLPR, могут 
вносить свой вклад в генетическую предиспозицию, свя-
занную с аномалиями серотонинергической системы, ас-
социированными с формированием ПРЛ [16]. Как пред-
ставляется, дальнейшее развитие данного направления 
исследований позволит более подробно описать точные 
биологические механизмы развития в возрастной пер-
спективе эмоциональной дисрегуляции как одного из 
стержневых признаков ПРЛ. 

Растет также интерес к нейровизуализационным иссле-
дованиям у подростков с ПРЛ, гипотезирующим наличие 
структурных (уменьшение объема) и функциональных 
нарушений во фронтолимбической сети, включая гипер-
реактивность областей, участвующих в обработке эмоций 
(например, островковой коры, миндалевидного тела, гип-
покампа) и снижение уровня активации процессов регу-
ляторного контроля в соответствующих отделах (напри-
мер, передняя поясная кора, медиальная лобная кора, ор-
битофронтальная кора и дорсолатеральная префронталь-
ная кора). 

Аналогично данным, полученным на выборках взрос-
лых больных, результаты по меньшей мере 14 нейровизуа-
лизационных исследований у подростков продемонстри-
ровали уменьшение объема фронтолимбической сети, 
включая ортоорбитальный кортекс и переднюю поясную 
кору. Несмотря на сохраняющуюся неоднозначность трак-
товок, эти данные позволяют предположить, что нейро-
биологические аномалии, наблюдаемые у взрослых с ПРЛ, 
могут быть не только следствием хронической заболевае-
мости или длительного приема лекарств. Они также дают 
предварительную поддержку теориям ПРЛ, учитывающим 
фактор нейроразвития и временной динамики нейробио-
логических особенностей, демонстрируя, что нейробиоло-
гические маркеры могут наблюдаться с детства и взаимо-
действовать с факторами окружающей среды, повышая 
риск развития ПРЛ в популяции подростков [7]. 

Таким образом, анализ текущих подходов и достижений 
в изучении биологических предпосылок формирования 
ПРЛ с началом в подростковом возрасте позволяет гово-
рить о накоплении достаточных доказательств существен-
ной роли биологических факторов в его возникновении в 
данной возрастной группе. В контексте фактора развития 
имеющиеся эмпирические данные свидетельствуют про-
тив линейных трактовок биологических детерминант в 
объяснении механизмов формирования ПРЛ в подростко-
вом возрасте и поддерживают объясняющие модели, рас-
сматривающие ПРЛ у подростков как результат комплекс-
ного и реципрокного взаимодействия биологических и 
средовых факторов во временной перспективе, с появле-
нием фенотипических прекурсоров и симптомов-предше-
ственников ПРЛ уже в детстве или в начале пубертата, в 
противовес возникновению de novo во взрослом возрасте. 

Естественно предположить, что наметившиеся тенден-
ции будут иметь прикладные последствия, в том числе в 
плане уменьшения сохраняющегося у ряда специалистов 
«сопротивления» к установлению данного диагноза у под-
ростков и проведения дальнейших исследований для 
уточнения патогенетических механизмов и по поиску под-

ходов к профилактике и курации, специфичных для под-
ростков с ПРЛ.  
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ВВЕДЕНИЕ  
Актуальность исследования расстройств пищевого по-

ведения (РПП) обусловлена высокими показателями рас-
пространенности, инвалидизации и смертности пациен-
тов. В мировом масштабе пожизненная распространен-
ность любых расстройств пищевого поведения варьиро-
валась от 0,74% до 2,2% у мужчин и от 2,58% до 8,4% у 
женщин [56]. Приводятся данные по распространенности 
расстройств пищевого поведения: у 9% взрослого населе-
ния и у 13% детей и подростков в целом. Около 30% жен-
щин так или иначе применяли различные диеты с целью 
контроля массы тела [20, 22]. В России официально заре-
гистрировано 4% населения, страдающих различными 
формами нарушений пищевого поведения: нервная ано-
рексия варьирует от 0,5% до 3,7%; нервная булимия – от 
1,1% до 4,2% [4].  

В подавляющем количестве работ подчеркивается ле-
тальность от РПП вследствие соматических осложнений и 
суицидов [5, 37]. Согласно последним работам, различные 
формы суицидального поведения (умышленные самопо-
вреждения в виде ожогов и порезов, суицидальные идеа-
ции и попытки самоубийства) наблюдались у пациентов с 
клинически очерченными формами РПП (55,5%, 65%, 
45%) и с его подпороговыми проявлениями, то есть еще до 
снижения индекса массы тела (35,2%, 51,1%, 7,5%) [29]. 

Современная психиатрия предлагает большой арсенал 
психотерапевтических и медикаментозных методов и под-
ходов. Имеются доказательства эффективности их приме-
нения (50-70% ремиссий). Вероятно, при традиционном 
акцентировании терапии на внешних проявлениях пище-
вых расстройств за «кадром» оставались процессы интра-
психической структуры человека и характер его отноше-
ний с приемом пищи. Психоаналитическое направление 

позволяет разобраться в сути самой проблемы, что в 
последующем приводит к нормализации психологическо-
го состояния пациента и улучшению его качества жизни. 
Имеющийся в науке пробел между психоаналитическими 
и другими методами терапии объяснялся отсутствием на-
учного интереса специалистов-психоаналитиков к эмпи-
рическим исследованиям клинической эффективности 
психоанализа и психодинамической терапии. Поэтому 
тренд современных работ продвигается в сторону преодо-
ления образовавшейся количественной разницы научных 
изысканий, иллюстрирующих эффективность психодина-
мической психотерапии в сравнении с иными методами 
лечения [23]. К сожалению, до сих пор в среде профессио-
налов доминируют идеи, декларирующие неактуальность 
психоаналитического подхода. Данные стереотипы подпи-
тываются дезинформацией сторонниками других методов 
психотерапии и компаниями по медицинскому страхова-
нию. Отчасти психоаналитические сообщества презенто-
вали себя как обособленные профессиональные ассоциа-
ции, ориентированные на себя. Пациенты испытывали 
сложности, не выдерживая специфическую терминологию 
психоанализа. Прослеживалась методологическая пута-
ница, обусловленная конкурирующим влиянием предста-
вителей разных теоретических школ и направлений. От-
метим и согласимся с мнением некоторых авторов, что в 
теории и практике психоанализа за последние десятиле-
тия произошли кардинальные изменения, открывающие 
большие перспективы [77], в том числе, на наш взгляд, в 
изучении расстройств пищевого поведения.  

Цель исследования заключалась в проведении система-
тического обзора исследований, содержащих психоанали-
тическое толкование проблемы расстройств пищевого по-
ведения. 
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МЕТОДОЛОГИЯ ИССЛЕДОВАНИЯ  
Поиск статей осуществлялся в базах данных Киберле-

нинка.ру, E-Library.ru, Scholar.google.ru, PubMed. Были 
определены сочетания ключевых слов «расстройства пи-
щевого поведения», «психоанализ», «личность». Нами ото-
брана 81 научная публикация отечественных и зарубеж-
ных исследователей. 

Критерии включения: полнотекстовые статьи; ориги-
нальные исследования; клинические наблюдения. Не рас-
сматривались абстракты; тезисы; материалы конферен-
ций, диссертации, руководства, учебные пособия, лекции. 
Глубина поиска литературы составила период 2022-2026 
годы. 

 
ОБСУЖДЕНИЕ  

Согласно Международной классификации болезней 11-
го пересмотра, под расстройством питания и пищевого 
поведения подразумевается аномальное поведение, об-
условленное приемом пищи. Оно не имеет объяснений 
другими расстройствами здоровья, а также в нем не про-
слеживаются связи с особенностями развития. Ключевы-
ми моментами являются озабоченность едой и выражен-
ная обеспокоенность собственным весом и фигурой [9, 
30]. То есть при адекватном пищевом поведении прием 
пищи осуществляется для поддержания энергетического 
и пластического равновесия организма [11]. На наш 
взгляд, термин, отражающий клинический аспект, включа-
ет расстройства пищевого поведения, составляющие груп-
пу психических заболеваний. РПП проявляются наруше-
ниями на психологическом, физическом, межличностном 
и социальном уровне. Как правило, они имеют хрониче-
ские формы течения и тяжело поддаются терапевтическо-
му вмешательству [16]. К расстройствам пищевого поведе-
ния относятся: нервная булимия, компульсивное перееда-
ние, избегающее ограничительное расстройство, связан-
ное с приемом пищи, аллотриофагия, патологическое пе-
режевывание и срыгивание, другие уточненные расстрой-
ства пищевого поведения [26, 27]. 

Мы солидарны с распространенным в научной среде 
мнением о биопсихосоциальной природе расстройств пи-
щевого поведения. Однако фокус настоящего исследова-
ния смещен в сторону психоаналитического видения дан-
ной проблематики. Что позволит шире «разглядеть» пси-
хогенез РПП и открывает перспективы для иных терапев-
тических и профилактических подходов. Безусловно, для 
большей убедительности в научной правоте психоанали-
тических гипотез требуется подкрепление, например, ней-
робиологическими исследованиями. В то же время гене-
тические либо нейробиологические исследования не яв-
ляются специфическими, а следовательно, в неполной ме-
ре соответствуют принципам персонализированной или 
доказательной медицины. Так, между пищевой аддикцией 
и химической зависимостью установлена общность ней-
рохимических и нейроанатомических механизмов. Кроме 
того, некоторые пищевые расстройства базируются пре-
имущественно на психологических патогенетических со-
ставляющих и в меньшей мере на физиологических меха-
низмах. Поэтому ведущими являются психотерапевтиче-
ские мероприятия [6]. Высказано предположение, что в со-
временных нейробиологических исследованиях психоана-

литические работы подвергаются искажениям. В данном 
контексте психоанализ представляет собой обоснованный 
и научный метод в понимании и интерпретации психиче-
ских процессов [75]. 

 
Семейная система в психоанализе расстройств 
пищевого поведения  

Традиционно психоаналитическая интерпретация воз-
никновения многих психиатрических заболеваний объ-
яснялась нарушениями семейной системы, в большей сте-
пени в характере семейных отношений. Известно, что от 
родительского отношения зависит функционирование се-
мейной системы. Характер этого отношения определяет 
вектор формирования (адаптивных, дезадаптивных) па-
ттернов поведения, психологических установок и стилей 
взаимодействия с социумом. При повторяющихся доступ-
ных, чутких и отзывчивых взаимодействиях в диаде «ди-
тя-мать» формируют у младенца надежный тип привязан-
ности и положительные ментальные составляющие о себе 
и окружающих. Эти когнитивно-аффективные взаимо-
отношения или стили привязанности сохраняются у ре-
бенка на длительный срок и охватывают его взрослый пе-
риод жизни [45]. У пациентов с РПП, например с булими-
ей, чаще обнаруживалась гипоментализация и гипермен-
тализация с дефицитом полноценного понимания собст-
венного психического состояния и состояния других лю-
дей [61]. Установлено, что при расстройствах пищевого 
поведения наиболее распространенными схемами явля-
лись чувства неполноценности/стыда, социальная изоля-
ция и социальная нежелательность [66]. Дисфункциональ-
ные стили родительского отношения, такие как гипер-
контроль, гипопротекция, дефицит эмоциональной близо-
сти или чрезмерная опека, предопределяли развитие були-
мии, компульсивного переедания и нервной анорексии 
[15]. Для маленького ребенка с кормлением тесно связан-
ными оказываются ощущения защищенности, любви и 
сытости. В результате формируется психофизическая при-
вязанность между младенцем и матерью [7]. Патологиче-
ский характер взаимоотношений формируется за счет 
стремления матери накормить ребенка, тем самым про-
исходит суррогатная замена истинных потребностей в 
проявлении любви и заботы. Тогда как ребенок посред-
ством приема пищи пытается восполнить или привлечь к 
себе внимание матери [18]. Обратная сторона этого про-
цесса выглядит как отказ от приема пищи. Иными слова-
ми, отказ от еды позволяет ребенку сформировать своего 
рода защиту или блок от чрезмерного присутствия матери 
в жизни ребенка. Указанный блок одновременно структу-
рирует идентичность девочки, помогая приобрести це-
лостность и автономность [67]. Возможно, требуются до-
полнительные исследования по определению связи кон-
кретного дисфункционального стиля в семейных отноше-
ниях с той или иной патологией пищевого поведения.  

Другая сторона семейных отношений отражается в де-
фиците диадных связей («родитель-ребенок»). В результа-
те происходят нарушения когнитивного функционирова-
ния у пациентов с расстройствами пищевого поведения. 
Отмечена небезопасная привязанность больных РПП с 
родителями. В дальнейшем это приводило к сложностям в 
межличностных отношениях и регуляцией эмоций [19]. 
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Установлены специфические ассоциации тревожной и из-
бегающей привязанности с эмоциогенной и компульсив-
ной формами пищевого поведения и с ограничительными 
и контролирующими пищевыми стратегиями. Ключевой 
мотивацией являлась компенсация психоэмоционального 
напряжения [33]. Низкий уровень сплоченности, кон-
фликтность, агрессивность, низкая ориентация на лич-
ностный рост и иерархичность фиксировались чаще в 
группе женщин, подвергавшихся физическим наказаниям 
в детстве. У них весьма запутанными были отношения, от-
ражающие отсутствие определенности в семейных прави-
лах и обязанностей всех членов семьи [2]. Описаны факты 
непреднамеренного поведения родителей, результатом ко-
торого являлась модель, способствующая развитию РПП у 
их детей. Родители позволяли детям обходить социальные 
ситуации с закреплением поведенческих стратегий, харак-
терных для расстройств пищевого поведения [73]. Можно 
предположить, что представленные результаты основыва-
лись на применении ретроспективного анализа. Данный 
метод считается валидным инструментом, однако не ли-
шен субъективизма.  

Повышенный риск развития РПП у девушек корреспон-
дировал с реакцией родителей по поводу стройности фи-
гуры. Проявлениями данных отношений были увлечение 
диетами, занятия физкультурой, а также применение те-
лесных наказаний и частых запретов со стороны родите-
лей. Показательно, что дети не выражали желания прово-
дить свободное время с родителями [21]. Роль контроля за 
приемом пищи и фокусировка на недостатках тела детей 
со стороны матери в развитии РПП подтвердились в дру-
гих исследованиях. Не претендуя на аксиоматичность 
собственных предположений, отметим следующее. Фикса-
ция матери на особенностях питания и поддержания фор-
мы тела ее ребенком отражает бессознательные механиз-
мы и представления о красоте тела, которые были недо-
стижимы в реальной жизни родителя в аналогичном воз-
растном периоде в прошлом. Влияние отца было либо ней-
тральным, либо минимальным [35]. Можно предполо-
жить, что вовлеченность отца в воспитание детей, как 
правило, остается низкой. Однако к полученным данным 
следует относиться с осторожностью. Так как, наоборот, 
пациенты с расстройствами пищевого поведения иллю-
стрировали доверительные отношения с отцом в вопросах 
образа тела. Тогда как лица без указанных заболеваний, по 
вопросам образа тела в подавляющем большинстве случа-
ев взаимодействовали с матерью [62]. Иллюстративны, хо-
тя немногочисленны исследования, обнаруживающие 
трансгенерационную передачу механизмов жестокого об-
ращения (к проявлениям насилия можно отнести повы-
шенный контроль родителя за питанием и формой тела 
ребенка) в детстве и расстройств пищевого поведения в 
цепи «мать-дочь» и «дочь-мать-бабушка». Опыт жестоко-
го обращения дочерей был аналогичен опыту матерей, пе-
реживших его в детстве. Подобные связи с историей пи-
щевого поведения установлены у дочерей и их матерей. В 
триаде «дочь-мать-бабушка» подтвердилась ассоциация 
по жестокому обращению, однако корреляции между этой 
триадой по пищевым расстройствам остались невыявлен-
ными. В других работах получены косвенные доказатель-
ства по связи стилей воспитания бабушек и дедушек с 

анорексией у их внучек. Обзор 30 публикаций по теме по-
казал, что при жестоком обращении в детстве чаще диаг-
ностировались нервная анорексия (p< 0,001), нервная бу-
лимия (p =0,005) и переедание (p < 0,001) [40]. Так или 
иначе, психоаналитиками были предприняты попытки 
создания теории о сознательных и бессознательных пси-
хологических механизмах эмоциональной стороны инди-
вида и процессах смыслообразования, связанных с трав-
мой и расстройствами пищевого поведения [42]. С другой 
стороны, психоаналитическая подоплека прослеживается 
при сепарационных процессах в семье от родительской се-
мьи. В стремлении добиться одобрения, внимания или 
любви от родителя ребенок вынужден постоянно демон-
стрировать свое послушание. В свою очередь устойчивый 
отказ от собственных эмоций или их подавление форми-
рует основу для развития алекситимии, и по мере взросле-
ния – в бессознательной потребности в еде. Поэтому пси-
ходинамическое лечение РПП заключается в анализе фик-
сируемой в ходе развития ребенка оральной стадии [6]. 
Позитивным моментом видится роль семейной идентифи-
кации от одиночества и суицидальности при расстрой-
ствах пищевого поведения. В этом контексте семейный ре-
сурс должен использоваться в социальном восстановле-
нии при терапевтических вмешательствах [34]. Однако 
есть работы, отрицающие значимую связь между рас-
стройствами пищевого поведения и типом привязанности 
[22]. Значимость семейного фактора в психогенезе рас-
стройств пищевого поведения подтверждена впечатляю-
щими результатами семейной психотерапии 121 подрост-
ка, страдающего нервной анорексией. А именно: у 89% бы-
ла достигнута частичная ремиссия после лечения, тогда 
как у 78% ремиссия сохранялась на протяжении годового 
наблюдения [54].  

Безусловно, изучение феномена привязанности расши-
ряет понимание психогенеза расстройств пищевого пове-
дения, открывает научно-практические перспективы для 
концептуализации дифференцированных клинико-диаг-
ностических и терапевтических подходов. Привязанность 
зачастую рассматривается как основной фактор эмоцио-
нальной дисрегуляции. Вместе с тем четкого определения 
требуют формулировки ненадежных типов привязанно-
сти. Феномен эмоциональной дисрегуляции можно экс-
траполировать на агрессивное, антисоциальное, аддик-
тивное, самоповреждающее и суицидальное поведение. 
Появляется возможность выделения эмоциональной дис-
регуляции как важного психологического фактора разви-
тия иных психических расстройств.  

Неспецифичность прослеживается при описании роди-
тельских стилей. Иными словами, дисфункциональные 
родительские отношения и стили воспитания помимо 
РПП также способствуют развитию гетеро- и аутоагрес-
сивного поведения, химических/нехимических зависимо-
стей, антисоциального поведения. Думается, что при ис-
следовании роли семьи в развитии РПП, необходимо ана-
лизировать другие аспекты феномена семейной системы в 
контексте психоанализа расстройств пищевого поведе-
ния. На наш взгляд, для большей убедительности требу-
ется исследовать личностные особенности пациентов и их 
родителей, влияние возрастных, гендерных и социально-
экономических факторов. Нами не найдены работы, четко 
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подтверждающие связь между стилями семейных отноше-
ний и развитием расстройств пищевого поведения на ран-
них этапах развития ребенка. Вероятно, представляется 
методологически сложным организация и реализация по-
добного рода исследований, особенно в определении спе-
цифичности нарушенных семейных стилей при расстрой-
ствах пищевого поведения, а соответственно, разработка 
методов психоаналитической психотерапии и семейной 
психотерапии семейных отношений для этого континген-
та лиц. Как видно, в различных нарушениях семейной си-
стемы прослеживается роль стресса и особенности реаги-
рования ребенка на эти ситуации. Известно, что нахожде-
ние индивида в хронической психотравмирующей обста-
новке, особенно с раннего детства, способствует становле-
нию низкой самооценки, самокритики и эмоциональной 
дисрегуляции. В сочетании с нейробиологическим профи-
лем личность становится более восприимчивой к разви-
тию расстройств пищевого поведения. В данном случае 
РПП является способом контроля над своей жизнью [43]. 
 
Концепция межличностной нейробиологии и теории 
привязанности 

Были выдвинуты теоретические концепции межлич-
ностной нейробиологии и теории привязанности. То есть 
регуляторные механизмы семейных отношений в опреде-
ленной мере формируют нейрофизиологические состоя-
ния безопасности за счет потенциального воздействия на 
психофизиологические механизмы системы вознагражде-
ния и реакции на стресс. Более того, были получены кос-
венные доказательства, что у людей с пищевыми рас-
стройствами небезопасный тип привязанности на биоло-
гическом уровне проявляется повышенной выработкой 
кортизола и вегетативной реактивностью. Речь идет о ро-
ли окситоциновой системы. Однако, как справедливо ука-
зано, достигнутые результаты рассматриваются как кон-
цептуальные составляющие, и не являются эмпирически 
установленными механизмами [68, 79]. Нарушение привя-
занности исследовалось с применением нейрофизиологи-
ческих подходов. Констатированы изменения в подкорко-
вых структурах (в гиппокампе) и затылочной, височной, 
теменной и островковой коре. Однако полученные резуль-
таты носят предварительный характер. А выявленные по-
зиции кроме пищевых расстройств были свойственны для 
личностных, аффективных, диссоциативных и аддиктив-
ных расстройств [41].  

 
Психодинамика нарушений восприятия тела 

Заслуживает внимания точка зрения, рассматривающая 
расстройства пищевого поведения как искаженное вос-
приятие образа тела. Под образом тела чаще понимается 
имеющееся в сознании определенное представление тела с 
динамической структурой, включающей оценку и само-
оценку своего тела, установки на внешние характеристики 
и функции тела. В дальнейшем они играют роль в форми-
ровании самооценки и самоотношения. В то время как под 
неудовлетворенностью образом тела подразумевается 
био-психо-социоэтнокультурный феномен, выражаю-
щийся в негативных мыслях и чувствах по отношению к 
собственному телу или негативной оценке формы тела, ве-
са, частей тела или общего внешнего вида [17]. Именно па-

циенты с пищевыми расстройствами для сохранения 
собственной автономии используют тело для реализации 
как потребностей, так и желаний [76]. В качестве примера 
приведем взаимоотношения отца и ребенка, формирую-
щие мышечную дисморфию у последнего. В стремлении 
отца укрепить собственное нарциссическое равновесие он 
(отец) сохраняет своего сына маленьким, уязвимым и сла-
бым. Травмированный мальчик символически сопостав-
ляет себя с отцовской фигурой, воспринимая мускулатуру 
как признак мужественности. В желании подавить или 
нейтрализовать негативные эмоции, чувство стыда, кото-
рые ассоциируются с женственностью, мальчик прилагает 
большие усилия для развития мускулатуры [81]. В отно-
шениях «мать-дитя» вес младенца обратно коррелировал с 
переживаниями и тревогой матери о своей фигуре [51]. В 
психодинамическом диагностическом руководстве рас-
стройства пищевого поведения расположены в континуу-
ме, охватывающем здоровый, невротический, погранич-
ный и психотический уровни [78]. С позиций психоанали-
за нервная анорексия определена как нарушение образа Я 
и тела. Феноменология заболевания представлена в виде 
алекситимии и первазивного ощущения собственной не-
эффективности [32]. Согласно трансдиагностической пси-
хопатологической модели, РПП имеют общее психопато-
логическое ядро, составляющее чрезмерное фокусирова-
ние и озабоченность формой тела и весом [47]. На настоя-
щий момент невозможно оценить количественные аспек-
ты нарушения образа тела. Однако систематический обзор 
167 исследований по 28 аспектам образа тела с охватом 30 
584 человек, страдающих РПП, мышечной дисморфией, и 
здоровых лиц показал, что в более чем половине работ 
(62%) неудовлетворенность собственным телом была наи-
более распространенным аспектом [74]. Заострим внима-
ние на клиническом исследовании, демонстрирующем 
распространенность и клиническую значимость завы-
шенных и бредовых представлений, связанных с образом 
тела и проблемами питания при расстройствах пищевого 
поведения. С помощью метааналитических оценок (4122 
первоначальных записей 1711 участников) было обнару-
жено, что завышенные представления констатировались у 
32,5% и бредовые убеждения – у 26,6% больных нервной 
анорексией [63]. Как видно из представленных данных, 
удельный вес бредовых расстройств в структуре нервной 
анорексии остается достаточно высоким. Мы также при-
держиваемся точки зрения о преобладании психопатоло-
гических механизмов в формировании нарушений образа 
тела, несмотря на работы авторов, отрицающие специфи-
ческие признаки искажения восприятия у женщин с РПП 
в анамнезе [44]. Наше предположение о наличии психопа-
тологической составляющей в нарушении образа тела ос-
новано на доказанных фактах прямых корреляционных 
взаимосвязей между высоким уровнем нарушения функ-
ционирования личности и более выраженными психопа-
тологическими изменениями в пищевом поведении и не-
благоприятным исходом расстройств пищевого поведе-
ния [57].  

Обобщенный анализ психодинамических подходов вы-
явил главенствующий фактор нарушений образа тела – 
конфликт идентичности. Данное состояние относили к 
клиническим границам между неврозом и психозом, с со-
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ответствующей размытостью или полным отсутствием 
границ между Я психическим и Я телесным, Я реальным и 
Я идеальным. Невозможность отграничения этих состоя-
ний обусловливает колебания или смешение адекватных и 
болезненных переживаний и влечений от получения удо-
вольствия от приема пищи до потери контроля влечения 
над ним [12]. Так, например, стремление к худобе как ре-
зультат недостаточно функционирующей идентичности 
определено как дефект самосознания или как завуалиро-
ванная фундаментальная неполноценность, затрудненное 
восприятие телесных ощущений с чувством страха внут-
ренней пустоты [60]. По сути, неудовлетворенность телом 
представляет собой оценочный конструкт [14]. У пациен-
тов с РПП нарушения эмоционально-ценностного компо-
нента самосознания проявлялись в виде негативного са-
моотношения в оценочной и эмоциональной сферах. 
Ключевыми были самоотвержение, самоуничижение, 
аутоагрессия и низкая аутосимпатия с неуважением себя 
[3]. Негативное отношение к собственному телу зачастую 
приводит к нарушениям восприятия себя и других. Пато-
логический спектр РПП выражается в высокой степени 
самокритики с последующим усилением стыда с соответ-
ствующими выраженными нарушениями пищевого пове-
дения. У 32% обследованных пациентов переедание было 
связано с отвращением и ненавистью к себе [70]. При этом 
чувство стыда относили к предикторам пищевых рас-
стройств. Так как воспоминания, связанные со стыдом, а 
также перенесенный опыт стыда за тело, способствовали 
развитию стыда у пациентов с РПП [69]. Добавим, что на-
рушение образа тела, с одной стороны, является предикто-
ром расстройств пищевого поведения, с другой стороны – 
отражением результатов психотерапевтического лечения 
и последующих рецидивов заболеваний [48]. Развивая те-
му, укажем на работы, подтверждающие выявленные ней-
роанатомические области головного мозга у больных 
нервной анорексией (наиболее изучаемая патология), свя-
занные с феноменом нарушения образа тела. То есть в об-
работке соматосенсорных, интероцептивных и эмоцио-
нальных сигналов участвуют островковая кора, ростраль-
ная передняя поясная кора и префронтальные области 
(премоторная кора и левая медиальная орбитофронталь-
ная кора) [46]. В других исследованиях при помощи визу-
ального картирования тела на двух- и трехмерных авата-
рах обнаружены отличия в виде искажения восприятия 
собственного тела. Различия чаще наблюдались у пациен-
тов с нервной анорексией, по сравнению с обследуемыми 
группы контроля [38]. Безусловно, применение биологиче-
ских методов исследования значительно расширяет пони-
мание феномена искажения образа тела и может в опреде-
ленной мере служить доказательной базой для психоана-
литических предположений.  

 
Специфика психологических защит  

Множество исследований психоаналитической направ-
ленности рассматривают РПП сквозь призму психологи-
ческих защит. С позиций психоанализа понятие психоло-
гической защиты включает совокупность действий, для 
которых основной целью является уменьшение или устра-
нение любого изменения, несущего угрозу цельности и 
устойчивости индивиду как биопсихологическому фено-

мену [13]. Высказано предположение об адаптивном по-
тенциале их действия. Иными словами, прием пищи несет 
в себе способ психологической защиты. Так, замещение и 
вытеснение обладают эффектами снижения переработки 
и осмысления того, что подвергается подавлению или бло-
кированию. Оправдание паттернов пищевых стратегий 
реализуется с помощью рационализации. В то время как 
гиперкомпенсация применялась в качестве протеста про-
тив повышенного аппетита [36]. Еще в ранних работах да-
валось объяснение защитному механизму как неосозна-
ваемому психическому процессу. Защитные механизмы в 
специальной литературе представлены как автоматиче-
ские и бессознательные психологические процессы. Их не-
посредственное влияние отражается на индивидуальной 
адаптации к различным стрессорам (внутренним или 
внешним) и/или к эмоциональным конфликтам. Иными 
словами, подчеркивался непроизвольных характер пове-
денческих стратегий [49]. Суть механизма заключается в 
минимизации отрицательных переживаний и в сохране-
нии личности. Ограничений в удовлетворении нужд по-
средством психологических защит не существует. У инди-
вида возрастает потребность «видеть» реальность в вы-
годном для него поле [8]. А так как набор механизмов са-
мообмана широк, соответственно, человек использует для 
него привычные способы удовлетворения пищевых по-
требностей. В этом контексте следует рассмотреть физи-
ческую культуру и спорт. Появляется возможность по-
строения социальной репрезентации и идентичности. Об-
раз здорового тела транслирует активный образ жизни, 
регулярные занятия в фитнес-зале, следование специ-
ально подобранным диетам с подсчетом калорий, прием 
витаминов и других биодобавок [31]. При расстройствах 
пищевого поведения тело используется с целью компенса-
ции приемов пищи. Так, 42,9% делали физические упраж-
нения до полного изнеможения; у 35,7% опрошенных лиц 
занятия физкультурой и спортом выступали как средство 
самонаказания; треть (31%) обследуемых не испытывали 
удовольствия от спорта; 47,6% респондентов отмечали же-
лание вызвать рвоту после приема пищи [24]. Также ука-
зано, что характерным для пациентов с анорексией и бу-
лимией является применение невротических и примитив-
ных защитных механизмов. При этом определяется связь 
защит с тяжестью симптомов расстройства пищевого по-
ведения [50].  

 
Расстройства пищевого поведения как форма 
латентной аутоагрессии 

Как правило, различные формы РПП иллюстрируют вы-
сокий уровень распространенности несуицидальных и 
суицидальных видов саморазрушающего поведения. Так, 
например, РПП относят к косвенным видам самоповреж-
дающего поведения. Пищевые расстройства имеют общие 
с прямыми самоповреждениями механизмы эмоциональ-
ной регуляции, но различные механизмы реализации РПП 
и несуицидального самоповреждающего поведения [25]. 
Статистические данные по распространенности самопо-
вреждений в структуре РПП следующие: булимия – 26,0 
(61%), анорексия – 13,6 (42,1%), более высокие значения 
фиксировались при неуточненных формах РПП [1]. В то 
же время у пациентов с РПП мысли о смерти являются до-
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минирующими. Исследование на возможность прогнози-
рования суицидальных мыслей у 936 пациентов с различ-
ными видами расстройств (очищение организма, перееда-
ние, ограничение в еде) пищевого поведения показало вы-
сокий уровень риска суицидальных мыслей у пациентов, 
вызывающих рвоту [59]. Актуализация суицидальных 
форм аутоагрессии при расстройствах пищевого поведе-
ния непосредственно связана с расстройствами аффек-
тивной сферы (негативное восприятие собственного об-
раза), самоповреждающее поведение в виде очищения ор-
ганизма и переедания корреспондирует с суицидальным 
поведением. Воспринимаемая пациентами низкая соци-
альная поддержка способствует развитию суицидальных 
мыслей [53]. Другие авторы привели данные, в которых 
78% тех, кто занимался самоповреждением, не связанным 
с суицидом, информировали о наличии симптомов РПП: 
переедание (57,6%), голодание (57,6%), чрезмерные физи-
ческие нагрузки (33,9%), вызывание рвоты (25,4%) и ис-
пользование диуретиков и слабительных (15,3%). На осно-
вании полученных результатов предполагалась большая 
распространенность самоповреждающего поведения сре-
ди лиц с расстройствами пищевого поведения, чем в груп-
пе людей с попытками самоубийства в анамнезе [72]. В 
этом контексте тело человека представляет собой поверх-
ность для реализации самоповреждающих актов и само-
разрушительного поведения для указанных выше двух фе-
номенов. К основным причинам саморазрушительного 
поведения относили нарушенную связь с внутренними 
состояниями организма. Именно интероцептивные нару-
шения корреспондировали с самоповреждающим поведе-
нием у пациентов с расстройствами пищевого поведения 
[65]. С одной стороны, суть антивитального поведения па-
циентов с РПП заключается в своеобразном механизме 
приспособления индивида к жизненным ситуациям, вы-
ражающегося в длительном саморазрушении (например, 
предлагалось рассматривать нервную анорексию как хро-
нический суицид). С другой стороны, психоаналитическое 
видение проблематики смерти расстройств пищевого по-
ведения прослеживается через феномен переживания 
утраты. Так, переедание вследствие фрустрации выража-
ется в символическом присоединении к утраченной роди-
тельской фигуре. С целью нейтрализации тревожности 
происходит смещение в сторону тела [28].  

Возможно, выглядит нелогичным, что страх смерти ча-
ще наблюдался у пациентов с пищевыми расстройствами, 
и он был выраженным предиктором расстройств пищево-
го поведения в сравнении с перфекционизмом. Это объ-
яснялось тем, что страх смерти, наоборот, усиливал опас-
ные формы поведения. Так как стремление соответство-
вать стандартам худобы повышало самооценку у пациен-
тов с РПП и формировало символическое ощущение бес-
смертия [52]. Согласно межличностно-психологической 
теории суицида, пациенты, страдающие пищевыми рас-
стройствами, имеют повышенный риск самоубийства из-
за субъективного восприятия обременительности, отчуж-
денности, а также наличия таких факторов, как повышен-
ная способность переносить физическую и психологиче-
скую боль и низкий уровень страха смерти [58]. Поэтому 
суицидальные попытки зачастую связаны с достижением 
летального исхода либо с желанием совершить самопо-

вреждающие действия с суицидальной целью, названные 
способностью к самоубийству. То есть способность к са-
моубийству с внутриличностным состоянием ненависти к 
себе является характерным признаком пищевых рас-
стройств [64]. Добавим, что характерные признаки отвра-
щения к себе клинически аналогичны иным негативным 
эмоциональным состояниям самосознания, таким как 
чувство вины, стыда, ненависть к себе и самокритика. Од-
нако описаны уникальные для РПП феноменологические 
составляющие: висцеральные аспекты отвращения и тош-
ноты, направленные на себя [39]. Следуя логике рассужде-
ний, отметим работы, констатирующие контрагедонисти-
ческие составляющие при самоповреждающем поведении 
и расстройствах пищевого поведения. Для обеих моделей 
саморазрушения ведущим мотивом было самонаказание 
[55]. Иными словами, распространенная в литературе точ-
ка зрения о регуляторной функции эмоций в структуре 
несуицидального саморазрушающего поведения и РПП не 
является столь однозначной. Некоторые авторы, обосно-
вываясь на литературных данных, подчеркивали, что по-
веденческие пищевые расстройства рассматривались как 
форма несуицидального самоповреждающего поведения, 
так как поведенческие стратегии в виде переедания, очи-
щения организма, чрезмерных физических нагрузок или 
ограничения потребления пищи нацелены на причинение 
боли или какого-либо вреда своему телу [80]. Опираясь на 
результаты нейробиологических исследований, зарубеж-
ные авторы выдвинули гипотезу о преобладании в струк-
туре РПП самоповреждающего несуицидального психо-
логического механизма, в противовес саморазрушающему 
суицидальному психогенезу. Другими словами, общность 
этиопатогенеза несуицидального самоповреждающего по-
ведения и поведенческих пищевых расстройств про-
является в виде дисрегуляции системы вознаграждения и 
опиоидной системы. Однако при снижении активности 
системы вознаграждения, у пациентов с нервной анорек-
сией актуализировались саморазрушающие тенденции 
[71]. С позиций современной психиатрии и криминали-
стики отечественные авторы расценивали нервную ано-
рексию как самотравмирующее (саморазрушающее) пове-
дение, приводящее к «пассивному суициду». Иными сло-
вами, она является одной из форм суицидального поведе-
ния [10]. Нами также не отрицается наличие самоповреж-
дающих действий у пациентов, страдающих РПП. Однако, 
учитывая высокий риск самоубийства, высокий уровень 
суицидальной смертности, внутриличностный аспект в 
виде ненависти к себе и неудовлетворенность телом в 
этой группе лиц, можно с уверенностью предположить 
превалирование суицидальной модели поведения в струк-
туре РПП. В то же время несуицидальные самоповрежде-
ния, по-видимому, представляют собой континуум суици-
дального психогенеза. Соответственно, мы относим РПП 
к форме суицидального аутоагрессивного поведения. Тем 
самым нами подчеркивалась суицидальная преднамерен-
ность в поведении больных с РПП. Для большей убеди-
тельности требуется проведение нейробиологических ис-
следований суицидального поведения в связи с клиниче-
скими особенностями расстройств пищевого поведения. 
Хотя имеются работы, обнаруживающие связь уровня 
мозгового нейротрофического фактора с клиническими 
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особенностями РПП и актуализацией суицидальных на-
мерений [34].  

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Таким образом, проведенный систематический обзор 
современных исследований позволил обобщить и струк-
турировать психоаналитические концепции расстройств 
пищевого поведения в их сопоставлении с нейробиологи-
ческими данными. Рассматриваемые позиции фокусиро-
вались на двух аспектах: психоаналитическом и нейробио-
логическом.  

Выявлено, что ключевыми психоаналитическими кон-
цепциями, объясняющими психогенез расстройств пище-
вого поведения, являются следующие: концепция семей-
ной системы, концепция межличностной нейробиологии 
и теории привязанности, концепция нарушения восприя-
тия тела, концепция психологических защит и концепция 
латентной аутоагрессии.  

Концепция межличностной нейробиологии и теории 
привязанности вносит существенный вклад в доказатель-
ную базу психоаналитических гипотез, подтверждая связь 
между типами привязанности, дисрегуляцией эмоций и 
формированием патологических пищевых паттернов. 

Концепция семейной системы выступает в качестве па-
радигмы, объединяющей психоаналитические и нейро-
биологические аспекты расстройств пищевого поведения. 

Ограничениями применения психодинамического под-
хода являются: 

• концепции преимущественно носят описательный и 
феноменологический характер; 

• трудности в проведении количественных и эмпириче-
ских исследований; 

• отсутствие единого психоаналитического понимания в 
описании феномена патологического пищевого поведе-
ния.  

Перспективными психоаналитическими подходами в 
ранней диагностике, коррекции и профилактике рас-
стройств пищевого поведения являются:   

• концепция семейной системы;  
• концепция нарушения восприятия тела; 
• концепция латентной аутоагрессии. 
В теоретическом и научно-практическом плане пер-

спективной представляется разработка диагностических 
конструктов по исследованию бессознательных механиз-
мов с опорой на нейробиологические достижения. Такой 
интегративный подход позволит преодолеть существую-
щий разрыв между психоаналитической теорией и требо-
ваниями доказательной медицины.  
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Введение 
Синдром раздраженного кишечника (СРК) – это функ-

циональное заболевание желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ), проявляющееся рецидивирующей болью в живо-
те, возникающей по меньшей мере один раз в неделю, свя-
занной с дефекацией, изменением частоты и формы стула 
[1]. По данным современных эпидемиологических иссле-
дований, распространенность СРК, определяемого с пози-
ции современных диагностических критериев – Римские 
критерии IV пересмотра, составляет 3,8%. Причем СРК с 
диареей является наиболее распространенным подтипом, 
на его долю приходится 31,5% случаев. Также отмечается, 
что частота возникновения СРК выше у женщин, чем у 
мужчин [2]. Согласно современным представлениям, син-
дром раздраженного кишечника является функциональ-
ным расстройством со сложным многофакторным патоге-
незом, среди звеньев которого нейробиологические осо-
бенности занимают одну из лидирующих позиций [3]. Так, 
по мнению Mayer et al., рассматривающего СРК в парадиг-

ме бимодального взаимодействия между головным моз-
гом и непосредственно кишечником, иными словами, с 
позиции концепции оси «кишечник-мозг», в основе ней-
робиологического субстрата СРК лежит дисфункция ней-
ронных контуров, отвечающих за патологическое вос-
приятие и интерпретацию проприоцептивных сигналов, а 
также нарушение моторной функции желудочно-кишеч-
ного тракта. Несмотря на наличие большого массива кли-
нических данных, слабо освещенным остается вопрос о 
наличии специфического, свойственного именно для СРК 
клинического, патохарактерологического фенотипа, опи-
сание и феноменологическая квалификация которого поз-
волили бы сформировать ясное представление о личност-
ных, конституциональных маркерах обсуждаемого рас-
стройства. 

Актуальность исследований личностных маркеров при 
СРК подтверждается в том числе тем, что личностные осо-
бенности тесно ассоциированы как с метаболической пато-
логией, так и с индивидуальными нюансами функциониро-
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Личностные особенности у пациентов  
с синдромом раздраженного кишечника: 
нарративный обзор  
 
Шеянов А.М., Шеянова Ю.С., Воронова Е.И., Романов Д.В., Волель Б.А. 
Кафедра психиатрии, психотерапии и психосоматики ИКМ ФГАОУ ВО Первый МГМУ 
 
Резюме  
Введение: Синдром раздраженного кишечника является распространенным психосоматическим расстройством со сложным многофакторным па-
тогенезом, включающим вовлечение как локальных, периферических, так и центральных нейропсихиатрических элементов, среди которых в том 
числе особенности личности и личностные черты. 
Цель: обобщить данные современной научной литературы о распространенности и специфике личностных черт и аномалий у пациентов с син-
дромом раздраженного кишечника. 
Методы: поиск в базах данных Elibrary, PubMed, Scopus, Google Scholar в феврале 2026 года. Применялись критерии включения и исключения; 
отбор и анализ данных проведены путем обобщения сведений из отобранных источников в виде структурированного нарративного изложения. 
Результаты: согласно полученным данным, при синдроме раздраженного кишечника продемонстрирована значительная распространенность 
таких характерологических особенностей, как алекситимия, личность «D-типа», а также преобладание явлений невротизма, интроверсии и нега-
тивной аффективности в сочетании с акцентуациями шизоидного и ананкастного типов. 
Заключение: синдром раздраженного кишечника является комплексным расстройством, в развитие которого вовлечена личностная патология. 
Ключевые слова: синдром раздраженного кишечника, алекситимия, личность D-типа, личностные особенности, невротизм, расстройства личности, 
психосоматическое расстройство.  
Для цитирования: Шеянов А.М., Шеянова Ю.С., Воронова Е.И., Романов Д.В., Волель Б.А. Личностные особенности у пациентов с синдромом раз-
драженного кишечника: нарративный обзор. Психиатрия и психофармакотерапия. 2026; 5: 28–33. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-5-28-33 
 
 

Personality traits in patients with irritable bowel syndrome: a narrative review  
 
Sheyanov A.M., Sheyanova Yu.S., Voronova E.I., Romanov D.V., Volel B.A.  
Department of Psychiatry, Psychotherapy and Psychosomatics, Institute of Clinical Medicine, Federal State Autonomous Educational Institution of Higher 
Education “First Moscow State Medical University” 
 
Abstract 
Introduction: Irritable bowel syndrome is a common psychosomatic disorder with a complex multifactorial pathogenesis involving both local, peripheral, 
and central neuropsychiatric elements, including personality traits and features. 
Objective: to summarize the data of modern scientific literature on the prevalence and specificity of personality traits and anomalies in patients with irritable 
bowel syndrome. 
Methods: the search for narrative review was conducted in databases from March 2025 to February 2026 in databases Elibrary, PubMed, Scopus, Google 
Scholar. Inclusion and exclusion criteria were applied; data were synthesized from selected sources in a structured narrative format. 
Results: according to the data obtained, a significant prevalence of such characterological features as alexithymia, type-D personality, as well as the pre-
dominance of neuroticism, introversion, and negative affectivity in combination with schizoid and anancastic types of accentuation in patients with irritable 
bowel syndrome has been demonstrated. 
Conclusion: irritable bowel syndrome is a complex disorder that involves personality pathology. 
Keywords: irritable bowel syndrome, alexithymia, D-type personality, personality traits, neuroticism, personality disorders, psychosomatic disorder. 
For citation: Sheyanov A.M., Sheyanova Yu.S., Voronova E.I., Romanov D.V., Volel B.A. Personality traits in patients with irritable bowel syndrome: a narrative 
review. Psychiatry and psychopharmacotherapy. 2026; 5: 28–33. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-5-28-33
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вания иммунной системы, что, вероятно, оказывает влия-
ние на патогенез и развитие соматических симптомов [4, 5]. 
 
Цель исследования 

Таким образом, целью настоящего нарративного обзора 
является проведение комплексного анализа современной 
литературы, освещающей проблему сосуществования 
личностных особенностей и различных патохарактероло-
гических аномалий у пациентов с СРК, а также обобщение 
данных о связанных с характерологическими паттернами 
нейробиологических аспектах личностных черт, форми-
рующих характерологический фенотип пациентов с СРК. 

 
Материалы и методы 

Поиск данных по теме нарративного обзора проводился в 
феврале 2026 года в базах данных Elibrary, PubMed, Scopus, 
Google Scholar по ключевым словам: «синдром раздражен-
ного кишечника», «личность», «алекситимия», «тип лично-
сти D», «irritable bowel syndrome», «personality», «alex-
ithymia», «irritable bowel syndrome personality traits». Процесс 
поиска осуществлялся с применением поисковых фильтров 
по доступности полного текста. Отбор исследований про-
водился с учетом применения диагностических критериев 
СРК Рим II, Рим III, Рим IV, ограничений на использование 
психометрических инструментов не вводилось. 

Критерии отбора 
Критерии включения: оригинальные исследования, си-

стематические обзоры и метаанализы, посвященные лич-
ностным чертам, алекситимии, личности типа D и рас-
стройствам личности у пациентов с СРК; публикации с 
указанием применения диагностических критериев СРК 
(Рим II, Рим III или Рим IV); статьи на русском или анг-
лийском языке. 

Критерии исключения: клинические случаи и серии слу-
чаев без контрольных групп; публикации, посвященные 
исключительно соматическому лечению СРК без анализа 
психологических или личностных факторов; публикации 
на иных языках; недоступные полнотекстовые варианты 
после запроса. 

Источники данных 
Поиск проводился в электронных базах eLIBRARY.RU, 

PubMed (MEDLINE), Scopus и Google Scholar. Дата послед-
него поиска – февраль 2026 г. Временные рамки публика-
ций – с 2000 г. по февраль 2026 г. Ограничение периода с 
2000 г. обосновано широким внедрением Римских крите-
риев II пересмотра и накоплением значимого массива ра-
бот о психологических и личностных коррелятах СРК. 

Стратегия поиска 
Использовались ключевые слова и их комбинации на 

русском и английском языках: «синдром раздраженного 
кишечника», «личность», «алекситимия», «тип личности 
D», «личностные особенности», «невротизм», «irritable 
bowel syndrome», «personality», «alexithymia», «type D per-
sonality», «personality traits», «neuroticism». Дубликаты уда-
лялись перед скринингом. 

Процесс отбора 
Отбор публикаций осуществлялся авторами обзора 

двухэтапно: на первом этапе – по названию и аннотации, 
на втором – по полнотекстовому анализу на соответствие 
критериям включения и исключения. 

Анализ данных 
Из отобранных публикаций извлекались данные о рас-

пространенности и особенностях личностных черт, алек-
ситимии, личности типа D и расстройств личности при 
СРК. Результаты обобщены в виде структурированного 
нарративного изложения. 

 
Результаты 

Современная концептуализация личностных рас-
стройств предполагает размерное моделирование индиви-
дуальных характерологических параметров и их нейро-
биологических коррелятов в виде дискретных черт, каж-
дая из которых имеет в своей основе эволюционно-детер-
минированную причинность, обуславливающую адапта-
ционные механизмы особи с целью сохранения и продол-
жения рода [6]. Каждая такая черта может скрывать за со-
бой наличие определенного коннектомного паттерна, на-
пример функционирование нейронных цепей. В свою оче-
редь, симптомы, ассоциированные с дисфункцией данных 
цепей, могут являться диагностическими маркерами того 
или иного расстройства. Важно отметить, что не все лич-
ностные черты в современной жизни носят адаптивный 
характер: так, при избыточном проявлении некоторые из 
них становятся дисфункциональными, тем самым стано-
вясь заметными, и при этом внося изменение в том числе 
и в работу функциональных систем, связанных с сомати-
ческой сферой. 

Дименсиональная оценка личностных расстройств  
при СРК 
На сегодняшний день в литературе приводятся данные о 

распространенности различных, квалифицированных с 
точки зрения дименсионального подхода, личностных черт 
у пациентов с СРК. Среди обсуждаемых параметров в том 
числе показатели невротизма, которые, согласно исследова-
ниям Esler et al., Palmer et al., обнаруживают повышенное 
распределение в группе пациентов с СРК, причем преиму-
щественно у пациентов с СРК по типу диареи [7, 8]. 

Palmer et al. показали, что пациенты с СРК были значи-
тельно более невротичными и интровертированными, чем 
население в целом (установленные нормативные данные), 
но значительно менее невротичными и более экстраверт-
ными, чем пациенты, страдающие чисто психическими 
расстройствами. Весьма значимым фактором следует при-
знать, что, согласно данным исследований, склонность к 
хроническому переживанию негативных эмоций (нега-
тивная аффективность), характерная черта невротизма, 
может усиливать перистальтику толстой кишки, и этот 
эффект более очевиден у пациентов с СРК [9]. Необходи-
мо упомянуть, что указанные психофизиологические кор-
реляты обнаруживают свою клиническую реализацию на 
протяжении всего спектра переживания негативных эмо-
ций, среди которых при СРК наиболее изучены тревога, 
депрессия и гнев. Указанные эмоции неизменно связаны с 
висцеральной гиперчувствительностью и болевой гипер-
чувствительностью. При наличии негативных эмоций 
висцеральные ощущения становятся более заметными и 
воспринимаются как болезненные [10-12]. Влияние невро-
тизма на соматические симптомы подтверждается и в ис-
следовании X. Cong et al. [13]. Так, у пациентов с синдро-
мом раздраженного кишечника с высоким уровнем невро-
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тизма чаще наблюдались вздутие живота, схваткообраз-
ные боли в эпигастрии, потеря аппетита и нарушения сна 
(бессонница наблюдалась в 48,5% случаев). Отмечается, 
что обсуждаемое влияние невротизма на тяжесть сомати-
ческих симптомов может быть обусловлено влиянием 
этой черты на функцию вегетативной нервной системы, 
преимущественно на ее симпатический отдел. 

Личностные черты при СРК: алекситимия – «ворота  
в соматизацию» 
Алекситимия является устойчивой чертой личности, 

представленной такими поведенческими и нейрокогнитив-
ными паттернами, как: трудности с распознаванием чувств, 
их различением, дифференцировкой телесных ощущений, 
связанных с эмоциональными процессами; трудности с 
описанием чувственного опыта окружающим; ограничен-
ность процессов воображения, способности к фантазии; а 
также когнитивный стиль, ориентированный на внешние 
стимулы и отсутствие интроспективного анализа (опера-
ционное мышление – La «pensée opératoire») [14]. Согласно 
данным метаанализа, распространенность алекситимии у 
пациентов с СРК составляет 43%, в свою очередь соотноше-
ние женщин и мужчин – 1,86:1 [15]. По данным системати-
ческого обзора Chaim et al., алекситимические черты по-
разному проявляются в зависимости от типа личности и 
также оказывают различное влияние на динамику того или 
иного личностного фенотипа [16]. 

Современный конструкт алекситимии как клинически 
очерченного диагностического признака был сформиро-
ван благодаря исследованиям John Case Nemiah и Peter 
Emanuel Sifneos в середине 60-х годов [17, 18]. 

Авторы обнаружили, что пациенты с алекситимией ис-
пытывают выраженные трудности в описании своих 
субъективных переживаний и чувств, зачастую прибе-
гают к утилитарным стилям и сравнениям, ориентирован-
ным на внешнее, что отличало их от больных, страдающих 
психическими расстройствами без сопутствующих сома-
тических симптомов. Этот психологический феномен в 
1972 году Sifneos назвал «алекситимией», что образовано 
от корней нескольких греческих слов и буквально означа-
ет «отсутствие слов для выражения эмоций» [18-20]. В ос-
нове патогенеза алекситимии авторы видели активацию 
нейронных связей между лимбической системой и не-
окортексом, позволяющую разряжать эмоциональные им-
пульсы через вегетативную нервную систему. 

Концепция, предложенная Nemiah и Sifneos, сформиро-
вала новое понимание алекситимии, вытеснив классиче-
ские психоаналитические догмы. И если раньше счита-
лось, что соматические симптомы являются результатом 
подавленных, нереализованных аффектов, то с этого мо-
мента человек с алекситимией из человека невротического 
стал пациентом с нарушенной когнитивной интеграцией 
аффектов, в основе которой лежит нарушение психологи-
ческого развития с дальнейшим становлением «дисфунк-
циональной личности», уязвимой перед социальными 
стрессорами и явным напряжением, вызванным недиффе-
ренцированными эмоциональными состояниями [21]. В 
современных исследованиях алекситимии акцент изуче-
ния данного феномена смещается в сторону его нейробио-
логических и патофизиологических коррелятов. С момен-
та возникновения в 1970-х годах отдельного междисцип-

линарного направления – психоиммунологии – все боль-
ше внимания стало уделяться нейрометаболическим и 
психофизиологическим маркерам психического неблаго-
получия, в том числе и соматическим коррелятам явлений 
алекситимии. Обсуждая патогенез формирования психо-
соматического симптома, необходимо отметить, что, со-
гласно данным, приводимым в литературе, «неразряжен-
ный» аффект может соматически реализовываться за счет 
модуляции вегетативных, эндокринных и, в дальнейшем, 
иммунных реакций, тем самым приводя к нарушению и 
смещению баланса про- и противовоспалительных меха-
низмов [22-24]. 

Предложенная Taylor G.J. et al. [25] гипотеза о формирова-
нии у алекситимиков застойного длительного недифферен-
цированного аффекта, сопровождающегося персистирую-
щим физиологическим возбуждением, предполагает, что в 
силу отсутствия должной разрядки напряжения застой по-
следнего может привести как к функциональной патологии 
(интенсивность потребления кислорода, симпатическая ак-
тивация, ЧСС, АД), так и к структурным изменениям тка-
ней организма [26]. Предполагается, что алекситимия свя-
зана с повышением тонического или базового уровня сим-
патической активности и снижением реактивности симпа-
тической системы во время острого стресса. Постоянная 
гиперактивность вегетативной регуляции предполагает, 
что у алекситимиков может наблюдаться такое же физиоло-
гическое возбуждение, как и в условиях хронического 
стресса, в то время как дистресс остается эмоционально не-
замеченным. При таком эмоционально-экспрессивном па-
ттерне функционирования информированность о перси-
стирующем стрессе снижается или остается незамеченной, 
что, в свою очередь, сочетается с высокой вегетативной и 
поведенческой чувствительностью. Реакция, разъединяю-
щая эмоциональное состояние и физиологическое возбуж-
дение на исходном уровне, может усиливать алекситимию, 
а также являться риском развития заболеваний, связанных 
со стрессом [27, 28]. 

Также приводятся данные о неоднородности вегетатив-
ной реактивности у пациентов с алекситимией. Были 
предложены две модели, объясняющие особенности ак-
тивности ВНС у людей с алекситимией: модель повышен-
ной реактивности к эмоциональному стрессу (гипервоз-
буждение) и модель гипореактивности (гиповозбужде-
ние). В обеих моделях ключевая гипотеза основана на 
разъединении (или диссоциации) между физиологиче-
ским возбуждением и субъективным его осознанием, что 
может вести к стресс-зависимым осложнениям. Из-за не-
способности идентифицировать и вербализовать свои 
эмоции пациенты с алекситимией не имеют возможности 
для «эмоционального разряда» и не способны преодолеть 
диссоциацию между субъективными ощущениями и фи-
зиологическими реакциями на стресс. Это предположение 
подтверждалось в исследованиях, где было показано несо-
ответствие между субъективным осознанием эмоций и 
объективной реактивностью автономной нервной систе-
мы. В модели гипервозбуждения наблюдается дисфункция 
автономной нервной системы с активацией в состоянии 
покоя, главным образом, симпатической системой, и ги-
перреактивность в стрессовых ситуациях с большей фи-
зиологической реактивностью (увеличенные электродер-
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мальные реакции или более значительное увеличение ча-
стоты сердечных сокращений или кровяного давления). В 
модели гиповозбуждения наблюдается симпатическая ги-
пореактивность под стрессом с низкой физиологической 
реактивностью. Ответ на разъединение между эмоцио-
нальным состоянием и физиологическим возбуждением в 
базовом состоянии может повысить риски стресс-зависи-
мых заболеваний у людей с алекситимией [29, 24]. В отно-
шении клинических особенностей алекситимии при СРК 
сообщается, что в сравнении с другими гастроэнтерологи-
ческими заболеваниями при СРК доминирует нарушение 
в домене «трудности описания и идентификации эмоций». 
В целом, согласно мнению Bogut et al., алекситимия при 
СРК является значимым предиктором терапевтического 
исхода, а также стойким маркером значительно более низ-
кого качества жизни, чем при СРК без алекситимии в 
анамнезе [30]. 

Личность «D-типа» 
Помимо дискретных личностных черт, определяющих 

патохарактерологический континуум пациента с СРК, не-
обходимо остановиться на рассмотрении целостного про-
филя обсуждаемого ряда больных, выделив при этом 
свойственные им личностные паттерны. К таким ком-
плексным конструктам можно отнести модель «D-person-
ality» или «личность типа D» [31, 32]. Последняя, обозна-
чаемая в англоязычной литературе как «distressed», клини-
чески реализуется за счет двух ключевых доменов – «нега-
тивной аффективности», или склонности к длительному 
переживанию негативных эмоций (тревога, дисфория, 
раздражительность) в различных жизненных ситуациях, а 
также явлений социального торможения – склонности к 
подавлению собственных эмоций и ассоциированного с 
ними поведения с целью избежать социального неодобре-
ния [33]. Предполагается, что пациенты, чья личностная 
структура близка к обсуждаемому типу, имеют более вы-
сокий риск формирования значимых негативных послед-
ствий как для психического, так и соматического здоровья 
[34]. По данным исследователей [33], обследовавших ко-
горту пациентов с СРК, личность «D-типа» встречается у 
больных СРК с частотой 40,7%. Результаты работы показа-
ли, что для респондентов, у которых СРК сопровождался 
характерологическими явлениями обсуждаемого типа, ка-
чество жизни оказалось статистически значимо ниже, чем 
у тех, кто не имел паттернов, свойственных для «личности 
типа D». Авторами отмечается, что именно домен «нега-
тивной аффективности» ассоциирован со значимым сни-
жением качества жизни при СРК. Данные о высокой рас-
пространенности обсуждаемого личностного типа у боль-
ных СРК подтверждаются и в другом исследовании. Так, 
сообщается о значительно более высоких показателях рас-
пространенности личности «типа D» у пациентов с СРК, 
чем у здоровой контрольной группы (45,4% против 12,8% 
соответственно) [35]. Аналогичные данные приводятся и 
в исследовании Erdogan et al., которые установили, что 
распространенность черт, квалифицируемых в качестве 
концепта «личности типа D» среди пациентов с СРК, со-
ставляет 70,8%. Также отмечалось, что наиболее ассоции-
рованными симптомами СРК с вышеупомянутым кон-
структом являются боль в животе, рефлюкс, диарея, рас-
стройство желудка и запор [36]. 

СРК и личностные расстройства с категориальной  
точки зрения 
Несмотря на наличие клинических данных, освещаю-

щих личностные особенности пациентов с СРК с позиции 
дименсионального (размерного) подхода, остается мало 
освещенной проблема наличия сопутствующей характе-
рологической патологии с точки зрения категориального 
подхода. На сегодняшний день приводится только одно 
исследование, освещающее проблему коморбидности СРК 
и расстройств личности [37]. Так, согласно приводимым 
Blanchard E.B. данным, оценившим частоту различных РЛ 
при СРК у двух групп пациентов: с наличием психической 
травмы в детстве и без нее, расстройства по оси II среди 
пациентов с СРК наблюдались с частотой 28,6% и 30,8%, 
при этом наиболее частым РЛ было обсессивно-компуль-
сивное: 14,2% и 10% для обеих групп соответственно. Вто-
рым по частоте оказалось избегающее (тревожное РЛ), для 
которого частота составила 5,7% и 4,4% соответственно. 

Также аномальные характерологические паттерны были 
обнаружены у пациентов с СРК и в исследовании Иванова 
С.В., показавшего, что наиболее частыми типами РЛ при 
СРК были обсессивно-компульсивное (ананкастное) – 
36,5% и шизоидное – 47% [38]. 

В своем исследовании С.В. Иванов отмечает, что в целом 
для пациентов с СРК характерно наличие «особой харак-
терологической ригидности, торпидности психических 
процессов, сосуществующих у данного типа больных с 
тенденцией с недоверием относиться ко всему новому, 
предпочитая выбор устоявшихся поведенческих страте-
гий, а также утрированной склонностью к поддержанию 
порядка». Данные о преобладании РЛ тревожного класте-
ра также приводятся в исследованиях Hao et al. [39]. Так, 
согласно полученным данным, РЛ кластера С наблюдались 
у 69,9% пациентов. 

 
Обсуждение 

Вероятно, для того чтобы целостно оценить нюансы 
функционирования личности c СРК, необходимо проана-
лизировать комплексный вклад вышеупомянутых лич-
ностных особенностей, а также попытаться преодолеть 
незримую границу между «телесным» и «психическим», 
придя к осознанию единства соматического и душевного в 
человеческом организме. 

Несмотря на устоявшуюся среди психиатров расплыв-
чатость термина «соматизация», в современной литерату-
ре уже приводятся достаточно подробные описания пато-
физиологических аспектов ее развития. Так, наиболее 
адекватным патогенетическим конструктом развития 
психосоматоза при СРК представляется широко распро-
страненная концепция о наличии длительного по времени 
стрессового фактора в анамнезе, приводящего к истоще-
нию адаптационных резервов индивидуума. В данном 
случае, переходя к описанию психофизиологии взаимо-
действия стресса и СРК, необходимо остановиться на «по-
шаговом» развитии психосоматического симптома. Так, 
воздействие стресса воспринимается и передается сенсор-
ными путями в таламус, а затем одновременно в миндали-
ну, а также сенсорные и ассоциативные отделы коры, что-
бы, после последовательности реципрокных взаимодей-
ствий, привести к активации симпатической нервной си-
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стемы и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси. 
Именно переход стрессового сигнала от миндалины (ча-
сти лимбической системы – эмоционального центра го-
ловного мозга) к гипоталамусу, отвечающему за нейроэн-
докринную регуляцию организма, вероятно, и является 
«воротами в соматизацию». Длительное переживание ди-
стресса приводит к активации гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой оси и активации симпатического отдела 
вегетативной нервной системы, приводя в дальнейшем к 
хронической гиперкортизолемии, наличие которой, веро-
ятно, сказывается на балансе про- и противовоспалитель-
ных факторов в организме. Сформировавшийся дисба-
ланс приводит к таким нежелательным последствиям, как 
вялотекущее воспаление в слизистой оболочке кишечни-
ка, изменение условий существования кишечной микро-
биоты, которым часто приписывают весомую роль в пато-
генезе СРК. В свою очередь, учитывая высокую распро-
страненность алекситимии при СРК, нетрудно предполо-
жить, насколько массивным может оказаться «застой» ве-
гетативного возбуждения и какими могут быть его по-
следствия для функции иннервируемого ВНС висцераль-
ного органа [40, 41]. 

Обобщение характеристик личностных паттернов, 
свойственных пациентам с СРК, позволяет согласиться с 
мнением Muscatello et al. в отношении того, что психопато-
логический фенотип, коморбидный СРК, во многом ха-
рактеризуется преобладанием явлений стабильно перси-
стирующих негативных аффектов [42]. Последние, в связи 
с их нейробиологической «основой», тесно связаны на 
различных функциональных уровнях с формированием 
соматических симптомов. Так, приводятся данные о дез-
интеграции эмоциональной моторной системы (ЭМС), ко-
торую можно рассматривать как «продолжение» путей, 
берущих начало в лимбической системе, в кишечнике и 
участвующей в модуляции вегетативных и нейроэндо-
кринных путей, а также в регуляции болевых ощущений. 
Помимо этого, на нейромедиаторном уровне наблюдается 
серотонинергическая гипофункция, наличие которой так-
же ассоциировано как с явлениями СРК, так и с психиче-
скими расстройствами. 

Важно привести актуальные слова Muscatello et al. [43], 
отмечавшего, что аффективные и эмоциональные симпто-
мы следует рассматривать как специфичные и неотъемле-
мые от заболевания, а не как причинные факторы или по-
следствия СРК. Отражение эмоционального компонента 
на соматических симптомах становится понятным при 
анализе длительного воздействия негативных аффектов 
на вегетативную нервную систему, активность различных 
отделов которой может способствовать модуляции воспа-
лительных процессов, последние, согласно данным лите-
ратуры, играют значимую роль в «соматическом» звене 
патогенеза СРК [44, 45]. В данном случае важно отметить, 
что кумулятивное накопление ассоциированного с невро-
тизмом негативного аффекта имеет разительное влияние 
на переживание гастроинтестинальных симптомов у па-
циентов с СРК [13]. 

В свою очередь, остается открытым вопрос происхожде-
ния данной тропности к переживанию негативных аффек-
тов. Наиболее вероятно, что восприимчивость к стрессу и 
опосредованному им переживанию негативных эмоций 

тесно связана с невротизмом как с врожденной чертой ха-
рактера [46]. 

Помимо имеющихся характерологических черт, также 
значимую роль играют механизмы преодоления стресса и 
консолидации негативных аффектов. Так, по мнению La 
Barbera et al. [47], существует два типа преодоления фру-
стрирующего, стрессового вызова: тип аллопластической 
модификации, когда личность выбирает решить проблему 
изменяя окружающую среду, и вариант аутопластической 
модификации – предпочтение к изменениям в эмоцио-
нальной организации, направленным на регуляцию эмо-
ций таким образом, чтобы конфликтная ситуация разре-
шилась во внутреннем пространстве личности, самостоя-
тельно. Поскольку стратегии внутреннего разрешения 
конфликтов оказываются для пациентов с алекситимией 
недоступными, появление соматических симптомов, кото-
рые постепенно вытесняют эмоции, приводит к «психосо-
матизации аффектов», обедняет эмоциональную жизнь и 
может рассматриваться как проявление недостаточного 
развития эмоционально-психологических способностей. 

Ограничения обзора 
Ограничения включенных доказательств: часть исследо-

ваний основана на гетерогенных выборках и разных диаг-
ностических критериях СРК (Рим II-IV) и различных пси-
хометрических инструментах, что затрудняет прямое со-
поставление. Имеются публикации только на русском и 
английском языках; возможна языковая предвзятость. 
Ограничения процесса рецензирования: поиск ограничен 
указанными базами и стратегией; отбор и извлечение дан-
ных выполнялись авторами обзора без предварительно 
зарегистрированного протокола и без привлечения неза-
висимых оценщиков на всех этапах, что могло повлиять на 
полноту и воспроизводимость результатов. Использова-
ние фильтра по доступности полного текста могло приве-
сти к исключению части релевантных публикаций из 
платных источников. Ограничение публикаций русским и 
английским языками является потенциальным источни-
ком языковой предвзятости. 

 
Заключение 

Таким образом, на основании полученных данных о спе-
цифике патохарактерологических особенностей пациен-
тов с СРК можно заключить, что пациент с СРК – это па-
циент, в первую очередь имеющий высокие показатели 
невротизма, ригидности и обладающий склонностью ис-
пытывать преимущественно негативные эмоции. Также 
важно отметить, что, по данным литературы, пациенты 
этого спектра алекситимичны, что во многом делает их 
классическими «психосоматическими больными», с одной 
стороны, не являющимися достаточно тяжелыми для ча-
стого пребывания в стационаре, но достаточно дисфунк-
циональными, чтобы иметь устойчивую тенденцию к низ-
кому качеству жизни и представлять ту категорию боль-
ных, чья нозологическая ниша находится на границе сома-
тического и психического страдания, периодически сме-
няющих друг друга. 
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А ктуальность анализа взаимовлияния психиатрии и 
религии, необходимая для понимания природы ре-

лигиозного бреда, возрастает в XXI веке. Это связано с не-

сколькими факторами: наблюдается рост численности ве-
рующих различных конфессий (например, христиане со-
ставляют уже 33,2% населения мира, мусульмане – 22,4%, 
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Бред религиозного содержания:  
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Резюме  
Актуальность: Бред религиозного содержания – одна из наиболее распространенных разновидностей бреда, на протяжении многих лет привле-
кающая внимание исследователей. Он объединяет широкий спектр бредовых фабул: бред конца света, бред овладения, мессианский бред, бред 
греховности и другие. Современные исследователи обращают внимание на повышенную социальную опасность рассматриваемого контингента 
больных, связывая ее с формированием специфических форм девиантного поведения – антисоциальных и аутодеструктивных действий. Несмотря 
на значительный объем публикаций, данная проблема остается недостаточно изученной, а ряд ее аспектов по-прежнему требует уточнения и даль-
нейшей разработки. К настоящему времени не сформированы четкие представления о клинико-психопатологических границах данного феномена, 
отсутствует его четкая типологическая дифференциация и надежные прогностические критерии. До настоящего времени не выработаны стацио-
нарные и амбулаторные подходы к комплексной терапии данных пациентов.  
Цель исследования: Актуализация и структурирование информации о взаимосвязи бреда религиозного содержания с культуральными особен-
ностями пациентов и их религиозностью, а также о терапевтических аспектах данной патологии.  
Методы исследования: Отбор и анализ отечественных и зарубежных научных публикаций, посвященных тематике бреда религиозного содержа-
ния, в базах PubMed, Scopus, eLIBRARY, а также иных библиографических источников.  
Результаты и обсуждение. Представлен последовательный структурный анализ данных о бреде религиозного содержания и исторических аспек-
тах взаимодействия религии и психиатрии, а также о влиянии культуральной принадлежности и религиозности пациентов на возникновение и 
развитие данной бредовой тематики. Рассмотрены вопросы социальной опасности этих пациентов и терапевтические тактики при указанных со-
стояниях, включая религиозные копинг-стратегии. 
Выводы. Несмотря на многолетнюю историю изучения бреда религиозного содержания, до настоящего времени сохраняются противоречия в во-
просах клинико-психопатологической оценки, диагностики и нозологической дифференциации данных состояний. Неоднородность и неоднознач-
ность результатов терапии больных с указанным симптомокомплексом не позволяют сделать продуктивных выводов о рациональной 
психофармакотерапии. 
Ключевые слова: бред религиозного содержания, шизофрения. 
Для цитирования: Орехова П.В. Бред религиозного содержания: история изучения и социальное значение (нарративный обзор литературы). Пси-
хиатрия и психофармакотерапия. 2026; 5: 34–39. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-28-5-34-39 
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Abstract.  
Relevance. Religious delusion is one of the most common types of delusions, attracting the attention of researchers for many years. It encompasses a wide 
range of delusional themes: end-world delusions, delusions of possession, messianic delusions, delusions of sinfulness, and others. Contemporary researchers 
draw attention to the increased social dangerousness of this patient population, linking it to the formation of specific forms of deviant behavior, namely an-
tisocial and self-destructive acts. Despite the considerable volume of publications, this problem remains insufficiently studied, and a number of its aspects 
still require clarification and further development. According to a number of authors, the relationship between delusional experiences and the patient's 
level and type of religiosity deserves special attention, as this interrelation holds significant clinical and prognostic importance. Also, to date, neither inpatient 
nor outpatient approaches to the comprehensive treatment of these patients have been developed.  
Aim of the study. To actualize and structure the information presented in the scientific literature on the interrelation between delusion with religious 
content and the cultural characteristics of patients and their religiosity, as well as on the therapeutic aspects of this pathology. 
Research methods. A selection and analysis of domestic and foreign scientific publications devoted to the topic of delusions with religious content was 
carried out in the PUBMED, Scopus, eLIBRARY databases, as well as among other bibliographic sources. 
Results and discussion. A consistent structural analysis of the data on religious delusions and the historical aspects of the interaction between religion and psy-
chiatry is presented, as well as on the influence of patients' cultural affiliation and religiosity on the emergence and development of this delusional theme. The 
issues of the social dangerousness of these patients and therapeutic tactics for these conditions, including religious coping strategies, are reviewed. 
Conclusion. Despite the long history of studying delusions with religious content, contradictory views and difficulties in the clinical-psychopathological 
assessment, diagnosis, and nosological differentiation of these conditions persist to this day. The heterogeneity and ambiguity of the results of treating pa-
tients with this symptom complex do not allow for productive conclusions regarding therapeutic tactics, and the issues of rational psychopharmacotherapy 
remain a complex and important aspect. 
Keywords: delusion with religious content, schizophrenia. 
For citation: Orekhova P.V. Delusions with religious content: history of study and social significance (narrative literature review). Psychiatry and psychophar-
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индуисты – 13,7%, буддисты – 6,8%) (Melton, J., 2010) [1], а 
также сохраняются значительные трудности диагностики 
данных состояний. Кроме того, как отмечают В.Э. Па-
шковский (2010) [2] и R. Siddle (2002) [3], частота встречае-
мости религиозной симптоматики в структуре психотиче-
ских приступов оценивается в 24-28%, при этом недоста-
точно изучены динамика и исходы таких состояний. Меж-
культуральные исследования дополняют картину: соглас-
но данным R.E. Gearing (2011) [4], при бредовых расстрой-
ствах пациенты-христиане значимо чаще, чем мусульмане 
и буддисты, идентифицируют своих преследователей как 
сверхъестественные силы. Таким образом, для понимания 
сущности бреда религиозного содержания необходимо 
обратиться к истории взаимодействия психиатрии и рели-
гии в целом. 

 
Исторические аспекты взаимодействия религии  
и психиатрии 

С древнейших времен прослеживается связь между ре-
лигиозными представлениями и психическим состоянием 
человека. В древнегреческих мифах и легендах необычное 
поведение людей объясняется воздействием богов. Как от-
мечается в труде Ю. Каннабиха «История психиатрии» [5], 
мифологические сюжеты описывают героев, которые по 
воле олимпийских богов совершают месть или осуществ-
ляют высший замысел. Повсеместная распространенность 
такого подхода подтверждается и во многих других древ-
них сакральных текстах, где психические расстройства 
также отождествляются с божественным вмешательством. 
В этой связи показательно следующее наблюдение Ю. 
Александровского: «как и другие необъяснимые явления 
природы, психические расстройства вызывали страх и 
тревогу, порождали фантазии, мифологию, в которых обо-
жествлялось все непонятное и объединялось с религиоз-
но-мистическим представлением о сверхъестественной 
силе. Психически больных в зависимости от их поведения 
и высказываний люди воспринимали как одержимых 
злым духом или как пророков, святых, блаженных» [6]. Та-
ким образом, исторически восприятие душевнобольных 
оказывается диаметрально противоположным: их могут 
считать как одержимыми злыми силами, так и, наоборот, 
пророками или святыми - в зависимости от характера их 
высказываний и поведения. 

В эпоху Средневековья в христианской Европе накопи-
лось множество свидетельств того, как психические рас-
стройства трактуются через призму сверхъестественного: 
их объясняют одержимостью злыми силами, колдовством 
либо божьей карой за совершенные грехи. Особенно пока-
зательно в этом смысле отношение католической церкви к 
душевнобольным, а именно преследования «ведьм» со 
стороны Инквизиции. Один из основоположников проте-
стантизма М. Лютер прямо утверждает: «все умалишен-
ные повреждены в рассудке чертом. Если же врачи припи-
сывают такого рода болезни причинам естественным, то 
происходит это потому, что они не понимают, до какой 
степени черт могуч и силен». 

Данные, приводимые российским невропатологом, про-
фессором Л.В. Блуменау, показывают, что за четыре столе-
тия в Европе было казнено и сожжено до 9 миллионов че-
ловек, обвиненных в колдовстве (цит. по Ю.А. Алексан-

дровский (2020) [6]). Примечательно, что именно церковь, 
будучи в тот период носителем образованности, создает 
практические руководства по обращению с людьми, 
имеющими психические нарушения. Как подробно описы-
вает Ю. Каннабих [5], католическая церковь того времен-
ного периода разрабатывает множество таких инструк-
ций. Среди наиболее известных документов – Indiculus su-
perstitionum («Указатель суеверий») и Malleus Maleficarum 
(«Молот ведьм»), в которых содержатся детальные пред-
писания о том, как следует обращаться с психически боль-
ными людьми. 

Со временем практика массового преследования и уни-
чтожения людей с психическими расстройствами уступа-
ет место более индифферентному отношению. Как отме-
чает Ю.А. Александровский (2020), в XVII веке начинают 
появляться первые специализированные медицинские уч-
реждения для содержания душевнобольных, такие как 
Бедлам, Сальпетриер и Бисетр. Однако гуманным такое 
содержание назвать нельзя: к пациентам относятся как к 
тюремным заключенным, а поведение психически боль-
ных трактуется как сознательный нравственный выбор в 
пользу зла. 

В отличие от средневековой Европы, на Руси отношение 
к лицам с психическими расстройствами не отличается 
столь выраженной жестокостью. Душевнобольных здесь 
воспринимают не как «одержимых злом», а скорее как «на-
казанных Богом» – людей, которым необходимо помочь 
искупить вину и грехи. Как отмечает Т.И. Юдин (1951) [7], 
еще в Киевской Руси при монастырях и церквях суще-
ствуют учреждения для призрения так называемых 
«странных и убогих». Известный российский историк В.Б. 
Антонович (1877) в своем труде «Колдовство» связывает 
такое отношение с особенностями славянского ментали-
тета [8]. Он пишет: «Суеверие, конечно, было свойственно 
славянам не меньше, чем другим народам. С начала рус-
ского государства волхвы и прорицатели будущего играли 
среди славян достаточную роль, но народный взгляд на ча-
родейство был не демонологический, а исключительно 
пантеистический». Характерно, что на Руси душевноболь-
ных часто называют блаженными. Им позволяют выска-
зывать все что угодно и кому угодно, а их слова приравни-
ваются к «гласу святых». 

 
Эволюция научных взглядов на религиозный бред  

Начиная с конца XIX столетия и вплоть до настоящего 
момента среди психиатров как в России, так и за рубежом 
не складывается единого мнения относительно того, как 
религиозный фактор влияет на психическое здоровье и 
развитие психических патологий. Данной проблеме посвя-
щается немало исследований, однако большинство работ 
носят общий, описательный характер и не содержат 
значимых выводов [9-12]. Тем не менее в этих трудах про-
слеживаются первые попытки классифицировать психо-
патологические состояния, в основе которых лежит рели-
гиозная фабула. 

В работах K. Jaspers [13-15] подчеркивается неразрывная 
связь между религией и течением психических заболева-
ний. E. Bleuler [10] активно использует в своих работах 
термин «патологическая религиозность» как общее поня-
тие. Психиатр П.А. Бутковский [12] впервые дает описа-
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ние так называемой «метафизической интоксикации». 
Важно, что это описание он строит, основываясь именно 
на христианской антропологии. С.С. Корсаков [16] указы-
вает, что религиозная паранойя характерна для людей, с 
ранних лет склонных к мистицизму. По его наблюдениям, 
бредовой период при такой форме отличается стреми-
тельным возникновением идей величия, святости и осо-
бой близости к божеству. Примечательно, что параллельно 
с идеями величия развиваются и идеи преследования, на-
пример враждебное влияние злых духов, иноверцев или 
антихриста. Другие отечественные психиатры также вно-
сят вклад в изучение данной темы. В.П. Сербский [17] и 
И.А. Сикорский [18] приводят описания различных пси-
хотических состояний, в основе которых лежит религиоз-
ная фабула. Кроме того, Ф.Е. Рыбаков в 1916 году описыва-
ет феномен «религиозной парафрении» [19].  

J. MacCurdy в 1914 году публикует статью, которая под-
робно описывает случай религиозного бреда у 57-летнего 
коммивояжера в маниакальном состоянии [20]. Напри-
мер, на вопрос «Кто твоя мать?» пациент отвечает: «Ее зо-
вут Мария, Дева Мария – я был зачат Девой Марией – ее 
муж Иосиф, но он не мой отец». В другой раз он говорит: 
«Бог дал мне приказ очистить мир. Я появился в мире во 
второй раз, чтобы жить вечно с моим народом и сделать 
его молодым». Специфическим выражением «всемогуще-
ства» пациента являются его заявления, например что он 
«может вылечить миллион человек в минуту», используя 
свою или материнскую мочу. Более того, он «может пре-
вратить черного в белого, а мужчину в женщину и наобо-
рот», «Он – Сын Божий, король Соломон, король Англии, 
Уэльса, Святой Григорий, драконоборец». Сыну Божьему, 
однако, предстоит пройти Via Dolorosa, или Путь Скорби: 
«я Иисус Христос, теперь я вишу на кресте, я пригвожден 
к кресту» [20]. 

Позже психолог M. Eber и психиатр G. Marcovici (1984) 
[21] размышляют о случае пациента, демонстрирующего 
довольно своеобразный тип идентификации с Иисусом. 
Как и подобает психоаналитикам, они предполагают, что 
бессознательная, патологическая идентификация форми-
руется в раннем детстве как оборонительное усилие для 
предотвращения возникновения непреодолимой тревоги 
и поддержания разрушающегося чувства Я.  

Психолог и психотерапевт A. Gettis (1987) [22] предпола-
гает, что бред бытия Иисусом может являться наиболее 
распространенным. В бреде пациента ученый видит рели-
гиозное содержание в преследовательных и грандиозных 
формах. Он придерживается взгляда, что мессианская 
грандиозность параноидной личности процветает на поч-
ве бреда преследования как способ справиться с воспри-
нимаемым необычайным интересом и вниманием со сто-
роны окружения. Возможна и обратная хронология: эго-
центризм, нереалистичность, высокомерие и отсутствие 
смирения приводят к отчуждению и антагонизму со сто-
роны общества.  

R. Sarró [23] объясняет бред единообразным «космотео-
лого-антропологическим» способом, создавая описатель-
ную, но не интерпретативную классификацию наблюдае-
мых явлений на мифологическом языке. Эти идеи популя-
ризирует A. Pérez Urdániz [24], который руководит фено-
менологическим и клиническим исследовательским про-

ектом, касающимся рисунков 40 пациентов с диагнозом 
шизофрении, в попытке обнаружить корреляцию между 
элементами продуктов пациентов, с одной стороны, и юн-
гианскими архетипами и мифологемами Sarró, с другой. 
Исследование показывает, что шизофренический процесс 
можно резюмировать в четырех пунктах: Тень (проеци-
руемая), Тень (проецируемая и переживаемая), возникно-
вение архетипа возрождения и божественности. В начале 
есть хаос – воспринимаемая враждебность со стороны 
других людей и божеств (преследовательский аспект бре-
да), апокалиптические идеации. Мифологемы второй фа-
зы – переживание распада – включают метаморфозы тела, 
расширение/сжатие пространства-времени, преобразова-
ние знаков в символы, множественные миры и умножение 
эго. Последние две фазы приносят спасение от растворе-
ния эго. Это стадии, когда появляются мессианский ком-
плекс и связанные с ним обожествление, обратимая 
смерть, новая генеалогия и т.д. 

M. Vardy и B. Kaplan (2008) [25], несмотря на психоанали-
тическую подготовку, выходят за рамки психодинамиче-
ских теорий. По их мнению, категория «грандиозной 
сверхкомпенсации» не имеет достаточной объяснитель-
ной ценности.  

Индонезийские ученые M.A. Subandi, I.K. Swasti, M. Ni-
hayah, P.A. Sukamto (2025) [26] рассматривают активное 
влияние культурной среды на содержание бреда и галлю-
цинаций у пациентов с шизофренией. Среди наиболее ча-
стых мотивов они отмечают исламские, яванские и китай-
ские, а также элементы глобальной культуры, что свой-
ственно принадлежности изученных пациентов. 

Таким образом, можно сделать вывод, что религиозная 
тематика бреда обширна и уже на протяжении долгого 
времени является объектом изучения, однако и по настоя-
щий момент остаются актуальными вопросы происхож-
дения данных мотивов, их развития в рамках бреда, клас-
сификации данных состояний и разделения между здоро-
вой религиозностью и бредом. 

 
Социальная опасность религиозного бреда 

Вопрос о социальной опасности пациентов с бредовыми 
идеями религиозного содержания нередко поднимается 
исследователями, хотя и остается дискуссионным. Наибо-
лее подробно этот аспект описывает еще K. Jaspers (1911) 
[15], который считает, что для окружающих больные с 
идеями о конце света могут быть крайне опасны, особенно 
на высоте развития душевного расстройства, вследствие 
своей готовности к фанатическим действиям. По мнению 
автора, самыми частыми насильственными деяниями яв-
ляются нападения на духовных лиц, нарушение порядка 
при богослужении, осквернение храмов и кощунство над 
иконами; нередко больные убивают любимых ими людей. 
Сумасшествие подобного рода может приобретать юриди-
ческое или общественное значение еще и вследствие того, 
что такие больные часто отказываются от повиновения 
официальным законам и распоряжениям. Для самих себя 
религиозно больные опасны из-за отказа от пищи и 
стремления к самоистязанию, доходящего в ряде случаев 
до самораспинания на кресте. 

Современные исследования подтверждают эти наблюде-
ния. Согласно данным В.Э. Пашковского (2010) [2], В.Г. Ка-
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леды (2017) [27], а также R.R. Reeves (2006) [28], важной 
особенностью эндогенных психозов с религиозной фабу-
лой бреда является специфическая форма бредового пове-
дения, связанная с высоким риском несуицидального 
аутодеструктивного поведения (нанесение проникающих 
ранений глаз, аутокастрация), суицидального поведения, а 
также случаями гетероагрессии. Подробные данные о по-
добных особенностях поведения у больных с бредом пре-
доставляет также и J. Silva с соавт. (1997) [29]. Авторы счи-
тают, что из-за потенциальной связи религиозных идей с 
агрессией эта тема привлекает большое внимание в кон-
тексте безопасности населения. J. Schwerkoske с соавт. 
(2012) [30] в своей работе описывают аутодеструктивное 
поведение у религиозных больных, которые неверно трак-
туют тексты Евангелия, воспринимая их как призыв к на-
несению себе телесных повреждений.  

Как отмечают J. Hoffman с соавт. (2025) [32] в клиниче-
ском разборе случая 75-летней пациентки с психотически-
ми симптомами на фоне религиозных переживаний, стан-
дартные критерии бреда становятся менее надежными в 
контексте культурно или духовно санкционированных ве-
рований, поскольку последние могут быть неопровержимы 
эмпирически. Авторы подчеркивают, что для дифференци-
альной диагностики между патологическим бредом и глу-
боко укорененными мировоззренческими установками не-
обходим мультидисциплинарный подход с привлечением, 
при возможности, духовных лиц, что может быть особенно 
актуально при работе в религиозных сообществах. 

P. Torres (2018) [33] в работе по изучению агрессии и же-
стокого поведения исследует понятие «апокалиптический 
терроризм». Автор приводит в пример такие деструктив-
ные религиозные организации, как «Аум Синрике», 
«ИГИЛ», «CSA», в идеологической основе которых лежат 
представления о том, что современный мир необходимо 
уничтожить, чтобы «спасти и очистить его». Искаженно 
интерпретируя тексты главных религиозных трактатов, 
лидеры данных экстремистских группировок вместе со 
своими последователями устраивают террористические 
акты по всему миру. 

K. Pargament и J. Lomax (2013) [31], рассматривая пользу 
и вред религиозного фактора для лиц, страдающих шизо-
френией, отмечают его недооцененную деструктивную 
роль, что выражается в случаях насилия на религиозной 
почве и религиозной борьбе внутри самого человека – с 
«божественным» и с другими людьми. Религиозные про-
блемы, в том числе идеи апокалиптического содержания, 
они рассматривают как побочный продукт психического 
заболевания, его источник или и то и другое сразу.  

P. Huguelet (2007) [34] изучает связь между религией, 
психозом и суицидами у здоровых людей и лиц, страдаю-
щих шизофренией. Он приводит случаи попыток само-
убийства, описывая как побудительную роль религиозных 
(в том числе апокалиптических) идей, так и защитную, за-
ставляющую отказаться от суицида, а также ее зачастую 
решающую роль в принятии решения о суицидальной по-
пытке. 

 
Терапевтические стратегии  

В последние годы все чаще поднимается вопрос о не-
обходимости разработки психосоциальных стратегий реа-

билитации для пациентов с психическими расстройства-
ми, сопровождающимися религиозным бредом [35-38]. 
Ряд исследований подтверждает значимость религиозного 
фактора в этом контексте. Так, S. Mohr [39] доказывает, что 
религия занимает крайне важное место в жизни пациен-
тов. Г.И. Копейко с соавторами [40] в 2016 году устанавли-
вают эффективность различных видов конфессионально-
ориентированных копинг-стратегий, основываясь на 
сравнении ценностных структур личности больных. 

Ю. Слоневский [41] разрабатывает действенные рели-
гиозные копинг-стратегии – причем не только для пациен-
тов с религиозными бредовыми идеями, но и для реабили-
тации лиц с тревожными и депрессивными расстройства-
ми. В свою очередь, М. Байкова и А. Меринов [42] рассмат-
ривают возможность использования религиозной веры в 
качестве эффективного антисуицидального фактора 
влияния на пациентов. 

Вопрос о терапии больных с бредом религиозного со-
держания подробно рассматривается в исследовании ав-
тора данного обзора [47]. На основании полученных дан-
ных предпочтительным является стационарное лечение с 
последующим амбулаторным наблюдением, что обуслов-
лено отсутствием полноценной критики к перенесенному 
состоянию и низкой приверженностью терапии у боль-
шинства пациентов. Основная роль в лечении должна 
отводиться психофармакологическому методу с использо-
ванием различных групп препаратов (антипсихотики, 
анксиолитики, антидепрессанты) и их сочетаний. При 
проведении терапии необходимо учитывать типологиче-
скую структуру бреда религиозного содержания и дли-
тельность психотического состояния – эти параметры 
позволяют прогнозировать уровень психофармакорези-
стентности у данной группы больных и разработать наи-
более адекватную терапевтическую стратегию. Социаль-
но-реабилитационные мероприятия должны включать ис-
пользование религиозных копинг-стратегий, что способ-
ствует решению ряда важных задач, связанных с форми-
рованием адекватного отношения к болезни и дальней-
шей социальной адаптацией. 

Параллельно с этим в последние несколько лет активно 
развивается еще одно направление – нейротеология. A. 
Newberg (2010) [43], а также О.А. Борисова, Г.И. Копейко и 
Т.В. Малевич (2015) [44] предлагают нейробиологические 
модели религиозной веры, исследуя ее взаимосвязь с про-
цессами в нервной системе. Авторами выдвигается гипо-
теза о связи религиозно-мистических переживаний с ги-
персинхронизацией активности головного мозга. Иссле-
дования проводятся с помощью нейрофизиологических 
методик (электроэнцефалографии). Результаты показы-
вают, что во время различных религиозных переживаний 
у обследуемых лиц фиксируется крайне высокая синхро-
низация активности нейронов в разных отделах головного 
мозга. Данные наблюдения указывают на необходимость 
изучения транскраниального воздействия на головной 
мозг в качестве потенциального терапевтического метода 
при бреде религиозного содержания. 

В свою очередь, R. Strassman [45, 46] предполагает взаи-
мосвязь между биологически активными соединениями и 
религиозными переживаниями. В ходе исследований ав-
тор выявляет, что при различных религиозных пережива-
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ниях происходит выброс диметилтриптамина в нейронах 
головного мозга, что также открывает перспективы в по-
исках специфической фармакотерапии для подобных па-
циентов. 

 
Заключение  

Несмотря на многолетнюю историю изучения состоя-
ний с бредовыми идеями религиозного содержания, до на-
стоящего времени сохраняется выраженное разнообразие 
различных, порой взаимоисключающих точек зрения, а 
также сложности в вопросах клинико-психопатологиче-
ской оценки, диагностики и нозологической дифферен-
циации данных состояний, а также разграничения здоро-
вой религиозности человека и бреда.  

Неоднородность и противоречивость результатов как 
современных, так и более ранних исследований терапии 
больных с бредом религиозного содержания оставляют 
вопрос рациональной терапии сложным и важным аспек-
том изучения данного симптомокомплекса. 

Все перечисленные факты во многом определяют акту-
альность и значимость дальнейшего исследования бреда 
религиозного содержания. 
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Введение 
За последние десятилетия расстройства пищевого пове-

дения (РПП) превратились из редкой патологии в одну из 
наиболее актуальных проблем психического здоровья 
среди подростков и молодых взрослых. Согласно мас-
штабному систематическому обзору Galmiche и соавторов 
[2019], точечная распространенность РПП выросла более 
чем в два раза за период с 2000 по 2018 год, достигнув 7,8% 
в популяции.  

Медицинские последствия РПП не ограничиваются со-
матическими осложнениями, вызванными нарушением 
питания. Нервная анорексия (НА) и нервная булимия 
(НБ) тесно связаны с высоким риском аутоагрессивного 
поведения. Нервная анорексия имеет самый высокий уро-
вень смертности среди всех психических расстройств 
[Eating Disorders Coalition, 2016], причем суицид является 
второй по частоте встречаемости причиной смерти этих 
пациентов [Smith et al., 2018]. Пациенты, у которых РПП 
сочетается с НССП, имеют более выраженную симптома-
тику РПП, большее число сопутствующих психических 

нарушений и повышенный суицидальный риск [Ahn et al., 
2021]. 

Известно, что распространенность НССП у лиц с РПП 
варьирует от 25,4% до 55,2% [Svirko & Hawton, 2007], со-
временный метаанализ Amiri и Khan [2023] выявил, что 
среди пациентов с РПП частота несуицидальных самопо-
вреждений (НССП) достигает 40%, суицидальных идей – 
51%, а попыток самоубийства – 22%. Исследование Brausch 
и Perkins [2018] показало, что у пациентов с сочетанием 
РПП и НССП суицидальные попытки отличаются наи-
большей тяжестью и серьезностью, поскольку у таких па-
циентов снижен страх перед смертью. 

Несмотря на растущий объем литературы, многие во-
просы о связи РПП и аутоагрессивного поведения остают-
ся открытыми. Исследователи до сих пор дискутируют о 
том, можно ли считать само голодание или очистительное 
поведение формой самоповреждения [Washburn et al., 
2023], и являются ли РПП и НССП следствиями друг друга 
или же независимыми, но часто совпадающими феноме-
нами [Turner et al., 2015]. До конца не ясны механизмы, де-
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Резюме  
В последние годы отмечается значительный рост распространенности расстройств пищевого поведения (РПП). Такие заболевания, как нервная 
анорексия и булимия, представляют собой психические расстройства, связанные с преднамеренным снижением веса, искажением образа тела и 
дисморфофобией. В ряде случаев они сопровождаются очистительным поведением, злоупотреблением слабительными и мочегонными препара-
тами и чрезмерными физическими нагрузками. Пациенты с РПП подвержены высокому риску суицидального и самоповреждающего поведения. 
Нервная анорексия лидирует по уровню смертности среди психических расстройств, составляющему 5% за десятилетие [Eating Disorders Coalition, 
2016]. При этом вопрос о том, повышают ли несуицидальные самоповреждения (НССП) риск суицида у таких пациентов, остается невыясненным. 
Современные исследования содержат противоречия: эксперты не пришли к единому мнению, стоит ли классифицировать РПП как вид самопо-
вреждения, а механизмы развития НССП изучены не до конца. Это обуславливает особую актуальность дальнейших научных изысканий в данной 
области. 
Ключевые слова: нервная анорексия, нервная булимия, расстройства пищевого поведения, несуицидальные самоповреждения, суицидальное 
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Abstract 
In recent years, there has been a significant increase in the prevalence of eating disorders (EDs). Conditions such as anorexia nervosa and bulimia nervosa 
are mental disorders associated with intentional weight loss, body image distortion, and dysmorphophobia. In some cases, they are accompanied by purging 
behaviors, laxative and diuretic abuse, and excessive physical activity. Patients with EDs are at a high risk of suicidal and self-injurious behaviors. Anorexia 
nervosa has the highest mortality rate among mental disorders, reaching 5% per decade [Eating Disorders Coalition, 2016]. However, whether non-suicidal 
self-injury (NSSI) increases the risk of suicide in these patients remains unclear. Current research contains contradictions: experts have not reached a consensus 
on whether EDs should be classified as a form of self-injury, and the mechanisms underlying NSSI are not fully understood. This underscores the particular 
relevance of further scientific research in this area. 
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лающие пациентов с РПП столь уязвимыми к самопо-
вреждающему поведению. При этом в российской клини-
ческой практике НССП часто не выставляется как сопут-
ствующий диагноз, и его значение недооценивается, из-за 
чего значительное количество пациентов остается без не-
обходимой им помощи [Крылова et al., 2019]. 

Таким образом, целью данной работы является обзор и 
систематизация современных литературных данных о не-
суицидальных самоповреждениях у пациентов с нервной 
анорексией и нервной булимией, а также анализ их связи 
с суицидальным риском. 

 
Методы 

Поиск литературы проводился в базах PubMed и Scopus 
для выявления статей, описывающих суицидальное и не-
суицидальное самоповреждающее поведение у людей с 
диагнозами нервная анорексия и нервная булимия. В об-
зор включались оригинальные исследования и обзорные 
статьи, которые описывают связь между РПП и самоубий-
ством, а также связанное с ним поведение, включая несуи-
цидальные самоповреждения (НССП).  

Был выбран временной период с 1989 по 2025 год 
(включительно) в связи с растущим объемом научных ис-
следований в области РПП и суицидального поведения, в 
том числе несуицидальных самоповреждений. 

Поисковые запросы включали ключевые слова «eating 
disorder», «anorexia nervosa», «bulimia nervosa», «eating be-
havior», «suicide attempt», «suicide behaviour», «suicide 
thought», «non-suicidal self-injury», «self-injury», «self-harm». 
При этом используемые для поиска ключевые слова объ-
единяли две взаимосвязанные области, например, «non-
suicidal self-injury» AND «anorexia nervosa». 

Релевантные исследования включались в обзор незави-
симо от их дизайна. Для обобщения полученной инфор-
мации использовался описательный анализ. 

 
Результаты 

В данном разделе будет представлена информация о 
проявлениях НССП при РПП, далее будет представлена 
информация о психологических и нейробиологических 
этиологических моделях НССП и РПП, роли импульсив-
ности, перфекционизма и эмоциональной саморегуляции 
в развитии этих расстройств. В завершающей части будет 
приведена информация о роли психологических травм в 
детстве и семейном факторе в развитии НССП при РПП, а 
также об интегративной роли ПРЛ при НССП и РПП.  

Всего в обзор была включена 71 статья. 
 
Формы несуицидальных самоповреждений  
при расстройствах пищевого поведения 
Знание форм самоповреждающего поведения, характер-

ных для пациентов с РПП, необходимо для определения 
степени тяжести состояния и уровня суицидального рис-
ка. В современной научной литературе ведется дискуссия 
о том, какие действия считать НССП у пациентов с РПП. 

Изначально термин «саморазрушающее поведение» 
охватывал очень широкий круг явлений от грызения ног-
тей до суицидальных попыток и отказа принимать меди-
цинскую помощь. Favazza и соавторы [1989] ввели ключе-
вое разделение, актуальное по сей день: они выделили 

прямое и косвенное самоповреждающее поведение. 
Прямое самоповреждающее поведение предполагает не-

медленное и сознательное повреждение тканей тела. В со-
временной литературе оно соответствует НССП и вклю-
чает порезы, ожоги, удары, укусы, царапанье. 

Косвенное самоповреждающее поведение наносит 
ущерб организму косвенно и с отсроченным эффектом. К 
нему причисляют употребление психоактивных веществ, 
а также, что особенно релевантно для этого обзора, про-
явления расстройств пищевого поведения: голодание, пе-
реедание, очищающие действия [St. Germain & Hooley, 
2012; Laye-Gindhu & Schonert-Reichl, 2005]. 

В этой концепции РПП трактуются как вариант косвен-
ного членовредительства, а НССП как прямого; обоим 
присуще отсутствие суицидального умысла [Washburn et 
al., 2023]. 

Тем не менее, по мнению некоторых авторов, такое раз-
деление не абсолютно. Fox и соавторы [2019] в своем ис-
следовании выявили, что пациенты с РПП признают наме-
рение наносить телесный вред не только через НССП, но 
и посредством ограничения питания или очищения. Хотя 
осознанность намерения причинить себе вред через симп-
томы РПП слабее, чем через НССП, данные подрывают 
жесткость дихотомии «прямое – косвенное». Вероятно, це-
лесообразнее воспринимать проявления прямого и кос-
венного самоповреждения как точки на континууме ауто-
агрессии [Любов & Зотов, 2023b]. 

Классификация НССП, разработанная Favaro и San-
tonastaso [1998], различает два его типа по этиологии и 
клинической картине – импульсивный и компульсивный. 

Импульсивный тип проявляется эпизодическими или по-
вторными актами, провоцируемыми внезапным эмоцио-
нальным пиком. Он коррелирует с дефицитом эмоциональ-
ной регуляции и предназначен для оперативного купирова-
ния аффекта. Импульсивные формы поведения (порезы, по-
пытки самоубийства) преобладают при нервной булимии и 
очистительном варианте нервной анорексии. 

Компульсивный тип ассоциируется с обсессивно-ком-
пульсивным спектром. Он включает ритуализированные, 
стереотипные действия: трихотилломанию (выдергивание 
волос), дерматилломанию (ковыряние кожи), экскориации 
(расчесы). Эти акты часто мотивированы устранением во-
ображаемых недостатков или навязчивыми идеями. В 
структуре РПП компульсивный тип типичен для пациентов 
с перфекционизмом и ананкастной структурой личности. 

Следует учитывать возможность сочетания обоих типов 
у одного пациента или их взаимной замены в зависимости 
от стадии заболевания. 

Известно, что у пациентов с РПП удары (64,6%) и поре-
зы (56,9%) являются наиболее частым видом НССП [Pérez 
et al., 2018]. Согласно Cella и соавторам [2022], при нерв-
ной булимии характерны более экспрессивные, «силовые» 
стратегии (кулачные удары и самотравмы головой) по 
сравнению с нервной анорексией.  

 
Психологические и нейробиологические механизмы не-

суицидальных самоповреждений при расстройствах пи-
щевого поведения 

В современной литературе отсутствует единая теория, 
которая бы полностью объясняла, почему у пациентов с 
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РПП такой высокий риск НССП. Большинство авторов 
считают, что эта связь возникает из комплекса факторов 
(от нейробиологических до средовых), действующих через 
общие психологические механизмы. В этом разделе будут 
рассмотрены ключевые этиологические модели, объ-
ясняющие возникновение и поддержание НССП у паци-
ентов с РПП. 

 
1) Психологические модели  
Теория оперантного обусловливания  
Основным механизмом, объясняющим фиксацию в по-

ведении как пищевой, так и самоповреждающей симпто-
матики, выступает оперантное обусловливание. По этому 
принципу поведение формируется и поддерживается 
своими последствиями [Andover et al., 2014]. После эпизо-
да переедания, рвоты или самоповреждения, когда дости-
гается желаемое облегчение внутреннего состояния (на-
пример, снижение тревоги или эмоционального напряже-
ния), повышается вероятность повторения такого поведе-
ния в будущем. Таким образом, как РПП, так и НССП вы-
ступают выученными, но дезадаптивными способами со-
владания с дистрессом. 

Модель эмоционального каскада 
Модель эмоционального каскада (Emotional Cascade 

Model), предложенная Selby и Joiner [2009], изначально 
объясняла пограничное расстройство личности, но затем 
была применена к механизму самоповреждений. Согласно 
модели, процесс самоповреждающего поведения начина-
ется с возникновения негативной эмоции. После возник-
новения негативной эмоции следуют интенсивные раз-
мышления (руминация) о случившемся, что усиливает не-
гативный аффект. Усиленные эмоции провоцируют еще 
большую руминацию, формируя порочный круг – «эмо-
циональный каскад». Интенсивность этого процесса на-
растает до тех пор, пока его не прервет физическое дей-
ствие, такое как приступ переедания или самоповрежде-
ние, которые смещают фокус внимания с психических пе-
реживаний на телесные ощущения. 

Модель экспериментального избегания 
Близкой по сути является модель экспериментального 

избегания (Experiential Avoidance Model) Chapman и со-
авторов [2006]. Она предполагает, что индивиды прибе-
гают к НССП ради временного эмоционального облегче-
ния и избегания нежелательных эмоций. Самоповрежде-
ние обеспечивает быструю редукцию аффективного на-
пряжения, и этот эффект закрепляет самоповреждающее 
поведение как эффективный способ справляться с невы-
носимыми эмоциями. Модель подчеркивает факторы 
уязвимости, повышающие восприимчивость к развитию 
такой стратегии совладания с невыносимыми эмоциями: 
низкую толерантность к стрессу, недостаток навыков эмо-
циональной регуляции и высокую интенсивность эмоцио-
нальных реакций. Хотя модель первоначально не фокуси-
ровалась на РПП, все указанные факторы полностью при-
сущи пациентам с расстройствами пищевого поведения 
[Chapman et al., 2006]. 

Теория побега 
Теория побега (Escape Theory) Heatherton и Baumeister 

[1991], изначально разработанная для объяснения пере-
едания, по мнению авторов, также применима к НССП. По 

этой теории человек ищет способ избежать болезненного 
самосознания и несоответствия высоким личным стан-
дартам, «сужая» когнитивные процессы до конкретных 
физических действий. Переход от абстрактных мыслей о 
собственной никчемности к конкретному действию (удар, 
порез) позволяет временно «отключиться» от глобального 
недовольства собой [Heatherton & Baumeister, 1991]. 

Роль эмоциональной дисрегуляции и импульсивности 
Нарушение регуляции аффекта может быть связующим 

звеном в этиологии РПП и НССП [Burns et al., 2012; Smith 
et al., 2017; Balazs & Horvath, 2021]. И РПП, и НССП могут 
рассматриваться как стратегии совладания с интенсивны-
ми непереносимыми эмоциональными состояниями, реа-
лизуемые в форме «телесных» механизмов аффективной 
регуляции [Muehlenkamp et al., 2012; Skarderud & Sommer-
feldt, 2009].  

Под эмоциональной дисрегуляцией понимается низкая 
переносимость дистресса, сложности с распознаванием 
эмоций, невозможность целенаправленных действий под 
влиянием стресса и отсутствие эффективных адаптивных 
методов саморегуляции, все это лежит в основе и РПП, и 
НССП [Hovrud et al., 2020; Burns et al., 2012]. 

Hovrud и коллеги [2020] продемонстрировали, что эмо-
циональная дисрегуляция в сочетании с неудовлетворен-
ностью своим телом выступает основным предиктором 
взаимосвязи между булимией и НССП. В этой концепции 
переедание и самоповреждение предстают как взаимозаме-
няемые (и равноценно дезадаптивные) механизмы управле-
ния невыносимыми аффектами. Отбор той или иной страте-
гии определяется ситуационными условиями, индивидуаль-
ными чертами или фазой патологии. Примечательно, что 
среди пациентов с РПП, практикующих самоповреждения, 
преобладает локализация повреждений в зонах, вызываю-
щих наибольшее недовольство, – преимущественно на жи-
воте и бедрах [Muehlenkamp et al., 2011; Pérez et al., 2018]. 

Импульсивность определяется как предрасположен-
ность к поспешным, неконтролируемым реакциям на 
внешние или внутренние раздражители, с игнорировани-
ем потенциального вреда [Peterson & Fischer, 2012]. Дан-
ные характеристики применимы и к приступам «перееда-
ние-очищение», и к самоповреждениям.  

Эмпирические данные лишь частично подтверждают 
эту идею. Sagiv et al. [2019] установили значимую связь им-
пульсивности с суицидальными идеациями, попытками и 
тяжестью НССП у лиц с РПП. Krug et al. [2021] в метаана-
лизе подтвердили роль импульсивности как медиатора и 
общего предиктора для булимических симптомов и само-
повреждающего поведения. Аналогичные выводы сделали 
Claes et al. [2021].  

Однако Claes et al. [2015] не нашли различий в импуль-
сивности между пациентками с нервной анорексией с 
НССП и без них.  

Gómez-Expósito et al. [2016] выделили два профиля у па-
циентов с НБ с разной выраженностью импульсивности. 
У пациентов с сочетанием НБ и НССП (без суицидальных 
попыток) преобладают дефицит эмоциональной регуля-
ции и низкая вознаграждаемость, а импульсивность у них 
второстепенна. У пациентов с НБ и суицидальными по-
пытками доминирует высокая импульсивность и низкая 
кооперативность. 
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Роль перфекционизма  
Перфекционизм, проявляющийся в стремлении к идеа-

лу, завышенных требованиях к себе и чрезмерно жесткой 
самооценке, характерен для людей с расстройствами пи-
щевого поведения [Stackpole et al., 2023].  

Систематический обзор Gyori и Balazs [2021] показал, 
что сочетание перфекционизма с самоповреждениями су-
щественно повышает риск будущих суицидальных дей-
ствий через следующий механизм: перфекционистские 
ожидания превращают любую ошибку (например, нару-
шение диеты или конфликт) в катастрофу, это вызывает 
чувства стыда и вины, побуждающие к самонаказанию, са-
моповреждение становится способом наказать себя за не-
соответствие стандартам. 

Claes и коллеги [2012] считали важным экологический 
фактор – роль строго контролирующей, осуждающей семей-
ной среды в развитии самоповреждений как следствие пер-
фекционизма. Самоповреждение у таких пациентов высту-
пает как внутренняя проекция внешней критики из детства, 
тело превращается в цель для выражения самоуничижения 
из-за невозможности достичь недостижимого. 

Особый риск несет сочетание перфекционизма с при-
вычкой маскировать проблемы. По Gyori и Balazs [2021], 
таким людям тяжело признать нужду в помощи, они 
склонны преуменьшать серьезность состояния при обще-
нии с врачом. Клиницистам нужно быть особенно бди-
тельными в отношении самоповреждений у «примерных», 
послушных и внешне успешных пациентов. 

 
2) Нейробиологические модели  
В настоящее время нейробиологические исследования 

НССП характеризуются стадией интенсивного эмпириче-
ского накопления данных. Наиболее перспективной пара-
дигмой для их систематизации представляется структура 
Research Domain Criteria (RDoC) (https://www.nimh.nih. 
gov/research/research-funded-by-nimh/rdoc), разработан-
ный Национальным институтом психического здоровья 
США. RDoC ориентирован на поиск трансдиагностиче-
ских механизмов психических расстройств, увязывая пси-
хопатологические проявления с нейробиологическими до-
менами. В настоящем разделе мы проанализируем нейро-
биологические субстраты НССП в рамках пяти ключевых 
доменов RDoC, с акцентом на их пересечения с расстрой-
ствами пищевого поведения [Westlund Schreiner et al., 
2015]. 

Система отрицательной валентности 
Домен отрицательной валентности включает нейробио-

логические механизмы реакции на угрозу и утрату, его 
дисфункция лежит в основе развития как НССП, так и по-
граничного расстройства личности (ПРЛ), которое неред-
ко сочетается с РПП [Selby et al., 2010]. 

Фиксация угрозы запускает адаптивные защитные ме-
ханизмы в ответ на непосредственную опасность, в этом 
процессе ключевую роль играет амигдала. Данные нейро-
визуализации показывают гиперактивацию миндалевид-
ного тела у пациентов с ПРЛ и опытом НССП не только на 
эмоционально отрицательные, но и на нейтральные раз-
дражители [Wrege et al., 2021]. Это свидетельствует о гене-
рализованном восприятии угрозы, когда нейтральные 
сигналы ошибочно трактуются как опасные. 

Еще один важный механизм отрицательной валентно-
сти – работа гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
оси (ГГН-оси), контролирующей кортизоловый ответ на 
стресс. При НССП наблюдается ослабленный отклик этой 
оси (гипокортицизм) на социальные стимулы. Хрониче-
ский стресс приводит к истощению системы, нарушая ее 
нормальное функционирование [Başgöze et al., 2021]. 

Jovev-Best и коллеги [2008] обнаружили связь между ча-
стотой самоповреждений у подростков с ПРЛ и увеличе-
нием объема гипофиза, что трактуется как структурный 
признак длительной гиперактивации ГГН-оси и подтвер-
ждает роль устойчивого дистресса в фиксации деструк-
тивных паттернов поведения [Schär et al., 2022]. 

Система положительной валентности 
Система положительной валентности отвечает за обра-

ботку вознаграждений и формирование привычек, вызы-
вающих чувство удовольствия. Нейронная сеть вознаграж-
дения включает вентральную тегментальную область 
(VTA), прилежащее ядро, дорсолатеральный стриатум и их 
проекции к орбитофронтальной коре [Kalivas & Nakamura, 
1999]. В контексте НССП центральное значение имеет меха-
низм обучения с подкреплением в виде вознаграждения. 

Самоповреждение может фиксироваться как устойчи-
вый поведенческий паттерн через два механизма подкреп-
ления. Первичная выгода: сам травматический акт или 
последующее напряжение-освобождение воспринимают-
ся как гедоническая награда [Chapman et al., 2009]. fMRI-
данные Osuch и соавторов [2014] демонстрируют, что 
посттравматическое облегчение у лиц с НССП активирует 
дорсальный стриатум – узловую структуру гедонической 
системы. Вторичная выгода: социальное внимание и забо-
та, следующие за эпизодом, также усиливают поведенче-
ский паттерн [Scoliers et al., 2009]. 

Регуляция когнитивного контроля  
Из всех доменов RDoC наибольшее внимание в исследо-

ваниях НССП получили когнитивные системы. Ключевой 
конструкт здесь – когнитивный контроль, включающий в 
себя выбор реакции, торможение импульсов и подавление 
нежелательных действий. 

Пациенты с НССП описывают непреодолимые «побуж-
дения» к самоповреждению, которые трудно сдерживать. 
Это подтверждают нейровизуализационные данные. Kraus 
и соавторы [2010] выявили, что при прослушивании опи-
саний самоповреждающих актов у лиц с ПРЛ, РПП [Selby 
et al., 2010] и НССП снижается активация орбитофрон-
тальной коры (ОФК) и средней поясной извилины (зон, 
ответственных за импульс-контроль) с одновременным 
ростом активности дорсолатеральной префронтальной 
коры, отражающим компенсаторные усилия.  

Структурные изменения также значимы. Grant и соавто-
ры [2007] отметили нарушения микроструктуры белого 
вещества в лобных долях у взрослых с ПРЛ и НССП, что 
создает нейронный субстрат для дефицита контроля. Ко-
гда НССП превращается в рутинное поведение, триггер 
вызывает автоматическую реакцию, требующую все боль-
шего когнитивного напряжения для ее подавления [Fikke 
et al., 2011]. 

Принадлежность и привязанность  
Межличностные проблемы часто провоцируют как 

НССП, так и симптомы РПП. В RDoC особое внимание 
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привлекает конструкт принадлежности и привязанности. 
Отсутствие надежной привязанности и подавленное чув-
ство принадлежности [Joiner et al., 2005] выступают важ-
ными факторами риска самоповреждений. Подростки с 
НССП чаще сталкиваются с трудностями в отношениях 
[Laukkanen et al., 2009] и имеют низкую самооценку [Claes 
et al., 2010]. 

Кроме того, люди с НССП склонны негативно тракто-
вать вербальные и невербальные сигналы от окружаю-
щих, что усиливает их дистресс в социальных ситуациях. 
Как показали Hooker et al. [2010], сниженная активность 
вентролатеральной префронтальной коры при распозна-
вании эмоций партнера коррелирует с повышенными не-
гативными размышлениями после конфликта. Поскольку 
пациенты с НССП переживают значительно больший 
стресс в межличностных конфликтах, чем здоровые люди 
[Kim et al., 2015], логично предположить, что дисфункция 
вентролатеральной ПФК способствует их социальной 
уязвимости. 

 
Роль семейного фактора в развитии РПП и НССП 

Помимо индивидуально-психологических и нейробио-
логических факторов, важнейшая роль в этиологии РПП и 
НССП принадлежит средовым воздействиям, и в первую 
очередь опыту, полученному в детстве в семейном окру-
жении.  

Семейная среда у пациентов с РПП и/или НССП имеет 
ряд характерных черт. В таких семьях обычно наблюдает-
ся недостаток эмоциональной поддержки, частая критика 
и психологическое давление, а также строгий контроль за 
поведением [Claes & Muehlenkamp, 2014; Vieira et al., 2016]. 
Дети здесь часто растут в условиях непоследовательного 
воспитания, эмоционального отстранения или чрезмер-
ной гиперопеки, которая не дает им развивать самостоя-
тельность. 

Dudova и соавторы [2016] обнаружили эффект взаимно-
го усиления: когда расстройства пищевого поведения со-
четаются с суицидальным поведением на фоне семейных 
конфликтов, эти факторы существенно усугубляют друг 
друга. Семейная дисфункция здесь не просто фон, а актив-
ный фактор, повышающий тяжесть состояния. 

Современные подходы трактуют семейный контекст как 
неспецифический фактор риска для психопатологии в це-
лом, а не как прямую причину именно РПП или НССП 
[Hughes et al., 2014]. Дисфункция в семье может возникать 
и как следствие болезни – жизнь с подростком, страдаю-
щим серьезным психическим расстройством, сама по себе 
сильно нагружает родителей. Поэтому современные мето-
ды семейной терапии (например, модель Модсли при 
РПП) [Lock & Le Grange, 2012; Schmidt & Treasure, 2006] не 
обвиняют родителей, а видят в семье источник поддержки 
для выздоровления [Hughes et al., 2014].  

 
Интегративная роль пограничного расстройства 
личности в развитии РПП и НССП  

Пограничное расстройство личности (ПРЛ) часто вос-
принимается как объединяющий клинический конструкт 
для НССП и РПП. В DSM-5 именно ПРЛ – единственное 
расстройство, где НССП включено в диагностические 
критерии [Soloff et al., 1994]. Изучение пересечения РПП, 

ПРЛ и НССП может способствовать пониманию сущно-
сти этих явлений и созданию целенаправленных методов 
терапии. 

Пограничное расстройство личности характеризуется 
эмоциональной дисрегуляцией, импульсивностью, неста-
бильностью межличностных отношений и нарушением 
чувства идентичности. Самоповреждение в рамках ПРЛ 
обычно импульсивно, служит способом справляться с аф-
фектом и часто бывает множественным; при этом суици-
дальные попытки имеют низкую летальность и провоци-
руются, на первый взгляд, незначительными событиями 
[Любов & Зотов, 2023a]. 

Исследования показывают высокую коморбидность 
ПРЛ и расстройств пищевого поведения. Selby и коллеги 
[2010] установили, что пациенты с РПП часто соответ-
ствуют критериям ПРЛ, особенно при булимической фор-
ме. Это наводит на мысль: является ли самоповреждение 
при РПП просто признаком пограничной патологии или 
существует самостоятельная связь между ними? 

Сравнительные исследования пациентов с изолирован-
ными расстройствами пищевого поведения (РПП) и ко-
морбидными РПП+ПРЛ выявили существенные разли-
чия. Chen и соавторы [2009] отметили, что у лиц с нервной 
булимией наличие ПРЛ значительно повышало риск суи-
цидальных попыток, а у пациентов с нервной анорексией 
коморбидное ПРЛ коррелировало с большей частотой са-
моповреждений (не обязательно суицидальных). Авторы 
акцентируют важный клинический момент: при выявлен-
ном ПРЛ следует тщательно обследовать на РПП, так как 
их сочетание существенно усиливает суицидальный риск. 

Однако не все исследователи признают ПРЛ определяю-
щим фактором тяжести. Claes и соавторы [2018] показали, 
что ПРЛ не прогнозирует степень выраженности самопо-
вреждений у пациентов с РПП. Кроме того, Levine и со-
авторы [2020] обнаружили, что несуицидальное самопо-
вреждение (НССП) встречается и у лиц с РПП без ПРЛ: в 
их выборке 9,8% сообщали о ковырянии ран, 7,6% – о дер-
матилломании, а царапание, самопобои и прикусывание 
губ наблюдались у 2–4% респондентов. 

Эти данные имеют ключевое значение: НССП при РПП 
представляет собой не просто маркер пограничной пато-
логии, а независимый компонент расстройства пищевого 
поведения со своей динамикой и механизмами. 

 
Заключение 

Проведенный анализ научной литературы демонстри-
рует развитие представлений о взаимосвязи расстройств 
пищевого поведения (РПП) с несуицидальными самопо-
вреждениями (НССП) и повышенным суицидальным 
риском. 

На начальном этапе, обобщенном в систематическом 
обзоре и метаанализе Cucchi и соавторов [2016], акцент 
делался на подтверждении факта коморбидности и опре-
делении ее распространенности. Из проанализированных 
в их обзоре исследований следовало, что пожизненная ча-
стота НССП при РПП весьма высока, особенно при сме-
шанных формах и нервной булимии. Ключевой вывод ра-
боты – прямая связь между самоповреждениями и суици-
дальными попытками, что послужило основой для даль-
нейших исследований. Авторы предложили: «Высокая ча-
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стота НССП и его корреляция с попытками самоубийства 
предполагают, что лечение и профилактика самоповреж-
дений должны стать приоритетной задачей для клиници-
стов и ученых». Они также отметили недооценку пробле-
мы из-за стигмы и низкой обращаемости пациентов, что 
занижает реальные показатели. К таким же выводам при-
шли Chen и соавторы [2025] в своей работе. В итоге эволю-
ции представлений с 2016 по 2025 год акцент сместился от 
простого описания распространенности НССП при РПП 
к идентификации риск-групп (булимический тип, депрес-
сия) и практическим рекомендациям. Ключевые факты: 
самоубийство – вторая ведущая причина смерти при 
нервной анорексии, суицидальное поведение доминирует 
при нервной булимии, а суицидальные мысли возникают 
у 25–33% лиц с РПП. 

Хотя коморбидность НССП и РПП встречается часто, в 
литературе по-прежнему не хватает целенаправленных 
исследований этой проблемы. 
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Сокращения 
РПП – расстройства пищевого поведения, НА – нервная 

анорексия, НБ – нервная булимия, ПАВ – психоактивные 
вещества, ШДБ – Шкала депрессии Бека, ANBP «anorexia 

nervosa binge-purge» – группа пациентов с нервной анорек-
сией и нервной булимией без злоупотребления слабитель-
ными, ANBP-L «anorexia nervosa binge-purge – Laxative» – 
группа пациентов с нервной анорексией, подтип с эпизода-
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Современные данные о психопатологическом 
профиле пациентов с расстройством пищевого 
поведения, злоупотребляющих слабительными: 
нарративный обзор  
 
Батырев Е.И., Брюхин А.Е. 
Кафедра  психиатрии и медицинской психологии им. М.В. Коркиной Медицинского института Российского университета дружбы народов  
им. Патриса Лумумбы 
 
Резюме  
Цель исследования: представить и обсудить современные данные о психопатологическом профиле пациентов с нервной анорексией и нервной 
булимией, злоупотребляющих слабительными, с акцентом на аффективные расстройства, аддиктивный компонент, суицидальный риск, обсес-
сивно-компульсивные симптомы и коморбидность с расстройствами, вызванными употреблением психоактивных веществ (ПАВ).  
Материалы и методы. Проведен нарративный обзор литературы по базам PubMed, Scopus, eLibrary, Google Scholar за период 1995-2026 гг. с ис-
пользованием ключевых слов: «laxative abuse», «eating disorders», «anorexia nervosa», «bulimia nervosa». Отобраны 22 источника, включая ориги-
нальные исследования, систематические обзоры и клинические случаи, опубликованные в рецензируемых журналах; приоритет отдавался работам 
последних 5 лет. Результаты. В общей популяции регулярное применение слабительных ассоциировано с повышением риска депрессии (скоррек-
тированное отношение рисков 1,78; 95% ДИ 1,68-1,89) и с высокой частотой выявления признаков зависимости по критериям МКБ-11/DSM-5-TR 
(65,6% у длительных пользователей стимулирующих слабительных). У пациентов с РПП злоупотребление слабительными связано с повышенным 
суицидальным риском (скорректированное отношение шансов 3,79 для суицидальных попыток), компульсивными чертами (компульсии –  значимый 
предиктор, B=0,08, p=0,005) и, возможно, с высоким поиском новизны, однако последнее требует подтверждения на больших выборках. Комор-
бидность с ПАВ характерна для РПП в целом (распространенность в анамнезе 21,9%), но не доказана как специфичная для подгруппы лаксативного 
злоупотребления. Данные о синдроме зависимости от слабительных получены в популяции без РПП (хронический запор) и не могут быть напрямую 
экстраполированы на пациентов с РПП.  
Заключение. Злоупотребление слабительными при нервной анорексии и нервной булимии представляет собой многофакторный феномен, соче-
тающий элементы компульсивного очистительного поведения, возможной поведенческой зависимости и аутоагрессии. Признание его самостоя-
тельным психопатологическим синдромом (тем более синдромом зависимости по МКБ-11/DSM-5-TR) преждевременно и требует накопления 
доказательств. У всех пациентов с РПП необходим скрининг злоупотребления слабительными и суицидального статуса; терапевтическая стратегия 
должна включать нутритивную реабилитацию, коррекцию электролитных нарушений и методы работы с компульсивными симптомами.  
Ключевые слова: злоупотребление слабительными, нервная анорексия, нервная булимия, расстройства пищевого поведения. 
Для цитирования: Батырев Е.И., Брюхин А.Е. Современные данные о психопатологическом профиле пациентов с расстройством пищевого пове-
дения, злоупотребляющих слабительными: нарративный обзор. Психиатрия и психофармакотерапия. 2026; 5: 47–52. DOI: 10.62202/2075-1761-2026-
28-5-47-52 
 
 

Current evidence on the psychopathological profile of patients with eating disorders 
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Abstract 
Aim: To present and discuss current evidence on the psychopathological profile of patients with anorexia nervosa and bulimia nervosa who abuse laxatives, 
with a focus on affective disorders, addictive components, suicidal risk, obsessive compulsive symptoms, and comorbidity with substance use disorders 
(SUDs). 
Materials and Methods. A narrative literature review was conducted in PubMed, Scopus, eLibrary, and Google Scholar covering the period 1995–2026, 
using the search terms “laxative abuse”, “eating disorders”, “anorexia nervosa”, “bulimia nervosa”. Twenty two sources were selected, including original studies, 
systematic reviews and clinical cases published in peer reviewed journals; priority was given to articles from the last five years. 
Results. In the general population, regular laxative use is associated with an increased risk of depression (adjusted hazard ratio 1.78; 95% CI 1.68–1.89) and 
a high rate of signs of dependence according to ICD 11/DSM 5 TR criteria (65.6% among long term users of stimulant laxatives). In eating disorder (ED) 
patients, laxative abuse is linked to a higher risk of suicide attempts (adjusted odds ratio 3.79), compulsive traits (compulsions being a significant predictor, 
B=0.08, p=0.005), and possibly elevated novelty seeking, although the latter needs confirmation in larger samples. Comorbidity with SUDs is common in ED 
patients overall (lifetime prevalence 21.9%) but has not been proven to be specific to the laxative abusing subgroup. Data on laxative dependence syndrome 
have been obtained in a population without EDs (chronic constipation) and cannot be directly extrapolated to ED patients. 
Conclusion. Laxative abuse in anorexia nervosa and bulimia nervosa is a multifactorial phenomenon that combines elements of compulsive purging be-
haviour, possible behavioural addiction and self harm. Considering it an independent psychopathological syndrome (let alone a dependence syndrome ac-
cording to ICD 11/DSM 5 TR) is premature and requires further evidence. Screening for laxative abuse and suicidal status is necessary in all ED patients; the 
therapeutic strategy should include nutritional rehabilitation, correction of electrolyte disturbances, and interventions targeting compulsive symptoms. 
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ми переедания и последующего очищения организма, со-
провождающийся злоупотреблением слабительными сред-
ствами. NS «novelty seeking» – стремление к новизне. STAI – 
Шкала тревоги Спилбергера-Ханина. SMARPP «Serigaya 
Methamphetamine Relapse Prevention Program» – Серигай-
ская программа профилактики рецидивов метамфетамино-
вой зависимости. SPSRQ-20 – Опросник чувствительности к 
наказанию и вознаграждению-20. SP «Sensitivity to Punish-
ment» – чувствительность к наказанию. SR «Sensitivity to Re-
ward» – чувствительность к вознаграждению. CAGE-AID – 
скрининг на алкогольную и наркотическую зависимость, 
адаптированный для слабительных. МКБ-11 – Международ-
ная классификация болезней 11-го пересмотра. DSM-5-TR – 
Диагностическое и статистическое руководство по психиче-
ским расстройствам, 5-е издание, пересмотренный текст. 
PHQ-2 (Patient Health Questionnaire-2) – сверхкраткий 
опросник для первичного скрининга депрессии. 

 
Введение 

Расстройства пищевого поведения (РПП), в частности 
нервная анорексия (НА) и нервная булимия (НБ), харак-
теризуются широким спектром компенсаторных страте-
гий, направленных на контроль массы тела. Среди них зло-
употребление слабительными занимает особое место. По 
данным эпидемиологических исследований, частота ис-
пользования слабительных у пациентов с РПП варьирует 
от 10% до 60%, достигая 32% при проспективном наблюде-
нии [1-3]. Ранее нами было показано, что 38,6% пациентов 
с нервной анорексией и нервной булимией в российской 
популяции злоупотребляли слабительными, что сопоста-
вимо с работами иных авторов [4]. 

Несмотря на высокую распространенность, психопато-
логические механизмы, лежащие в основе злоупотребле-
ния слабительными, остаются малоизученными. Тради-
ционно это поведение рассматривается как один из симп-
томов РПП. Современные данные могут свидетельство-
вать о том, что пациенты, злоупотребляющие слабитель-
ными, представляют собой особую подгруппу с более вы-
раженной психопатологией, худшим прогнозом и специ-
фическими личностными характеристиками [1, 5]. В обзо-
ре Gibson и соавт. (2021) высказано предположение, что 
злоупотребление слабительными может иметь и аддик-
тивную природу, что, вероятно, требует пересмотра диаг-
ностических и терапевтических подходов [5]. В 2026 году 
опубликовано крупное проспективное исследование Ishi-
hara и соавторов, которое впервые на большой выборке 
(n=280) пациентов с хроническим запором без РПП про-
демонстрировало наличие зависимости от стимулирую-
щих слабительных с использованием валидированных 
шкал CAGE-AID, критериев МКБ-11 и DSM-5-TR [6]. 

Цель статьи – предоставить данные, что злоупотребле-
ние слабительными, вероятно, может представлять собой 
не просто симптом основного заболевания, а самостоя-
тельный психопатологический феномен, требующий спе-
цифических терапевтических подходов, основанных на 
принципах аддиктологии. 

 
Материал и методы 

Проведен анализ литературных источников по темати-
ке, связанной с РПП и злоупотреблением слабительными. 

Осуществлялся в базах PubMed, Scopus, eLibrary, Google 
Scholar за период 1995-2026 гг. с использованием ключе-
вых слов: «laxative abuse», «eating disorders», «anorexia ner-
vosa», «bulimia nervosa», «novelty seeking», «suicidality», 
«self-harm». Отобраны статьи, посвященные психическим 
нарушениям при злоупотреблении слабительными у па-
циентов с РПП. Приоритет отдавался оригинальным ис-
следованиям, систематическим обзорам и клиническим 
случаям, опубликованным в рецензируемых журналах. 
Всего проанализирован 21 источник, из них 8 опубликова-
ны в 2021-2026 гг. 

 
Результаты 

Аффективные расстройства: депрессия и тревога 
В 2024 году завершилось масштабное 12-летнее исследо-

вание, проведенное Zhang Y. и соавторами [8]. В исследо-
вании приняли участие 45045 респондентов, у которых на 
исходном этапе не было депрессии и которые были пол-
ностью информированы об эффекте слабительных препа-
ратов. Целью исследования была оценка проспективной 
связи регулярного применения слабительных средств с 
риском развития депрессии и изучение влияния генетиче-
ского риска депрессии на эту связь. Согласно полученным 
данным, регулярное употребление слабительных связано с 
повышением риска развития депрессии на 78% (скоррек-
тированное отношение рисков = 1,78; 95% доверительный 
интервал 1,68-1,89) по сравнению с теми, кто не принима-
ет слабительные регулярно. Абсолютные показатели за пе-
риод наблюдения: среди регулярно принимающих слаби-
тельные депрессия развилась у 8,7% респондентов, среди 
не принимающих регулярно – у 4,0%. Генетическая пред-
расположенность к депрессии не оказала влияния на эту 
взаимосвязь. 

В пилотном исследовании Gibson и соавт. (2021) прове-
дено сравнение двух групп пациентов с РПП: группа 
ANBP-L (злоупотребляющие слабительными, n=12) и 
группа ANBP (другие формы очищения, n=17) с использо-
ванием шкалы депрессии Бека (ШДБ) и шкалы тревоги 
Спилбергера–Ханина (STAI) [4]. Не выявлено значимых 
различий по уровню депрессии (ШДБ: 35,1 против 32,2; 
p=0,66) и тревоги (STAI Y-1: 59,7 против 54,9; Y-2: 64,3 
против 60,1; p>0,05). Обе группы демонстрировали выра-
женную депрессивную (средняя и тяжелая степень) и вы-
сокую тревожную симптоматику. Авторы интерпрети-
руют отсутствие межгрупповых различий как свидетель-
ство того, что высокий уровень депрессии и тревоги яв-
ляется общим психопатологическим ядром для всех очи-
стительных форм РПП. Высказанное в работе Gibson 
предположение о «специфическом анксиолитическом эф-
фекте» слабительных не находит подтверждения в группо-
вых сравнениях и остается лишь гипотетическим меха-
низмом у отдельных пациентов [4]. 

 
Феномен аддиктивности 
В 2026 году Ishihara и соавторы завершили многоцент-

ровое проспективное исследование (280 пациентов с хро-
ническим запором, без РПП), в котором впервые примене-
ны стандартизированные инструменты оценки зависимо-
сти: CAGE-AID, критерии МКБ-11 и DSM-5-TR [6]. Регу-
лярное употребление стимулирующих слабительных (≥3 
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раз в неделю >1 года) ассоциировалось с крайне высокой 
частотой положительных скринингов: CAGE-AID ≥2 – 
90,6% (в группе без злоупотребления слабительными – 
5,1%), соответствие критериям МКБ-11 – 65,6% (0% в 
контрольной группе), критериям DSM-5-TR – 65,6% (0% в 
контроле). Это первое исследование, которое на большой 
выборке и с использованием принятых в наркологии шкал 
демонстрирует вероятность наличия зависимости от сти-
мулирующих слабительных. Сами авторы отмечают, что, 
хотя причинно-следственная связь не может быть уста-
новлена напрямую, эти результаты дают основание пред-
положить, что длительное регулярное использование сти-
мулирующих слабительных средств может быть связано с 
признаками зависимости и формированием толерантно-
сти. Более того, у злоупотребляющих слабительными чаще 
выявлялись депрессивные симптомы (PHQ-2≥2 – 40,6%) и 
суицидальные мысли (31,2% против 13,2% в контрольной 
группе).  

Таким образом, данные Ishihara и соавт. демонстрируют 
психометрические доказательства в пользу аддиктивного 
потенциала стимулирующих слабительных в популяции 
без РПП, что усиливает аргументацию в пользу пересмот-
ра их роли при РПП. 

Одним из ключевых результатов исследования Gibson 
стало выявление значительно более высокого значения 
личностной характеристики «поиск новизны» (Novelty 
Seeking, NS) по опроснику Клонингера в группе пациентов 
с РПП, злоупотребляющих слабительными, в сравнении с 
пациентами без злоупотребления (6,9 против 4,5; p=0,03) 
[4]. Темпераментальная черта «Поиск новизны» отражает 
врожденную, генетически детерминированную склон-
ность человека к интенсивному реагированию на новые, 
неожиданные или потенциально вознаграждающие сти-
мулы и является известным предиктором аддиктивного 
поведения и рискованных действий [9]. Авторы ссылают-
ся на исследование Zald и соавт. (2008), показавшее, что 
высокий NS связан с дофаминергической дисрегуляцией в 
среднем мозге, в частности с пониженной доступностью 
дофаминовых D2-рецепторов [9]. Это позволяет предпо-
ложить, что стимулирующие слабительные (бисакодил, 
сенна) могут подкреплять поведение через активацию си-
стемы вознаграждения – по аналогии с психоактивными 
веществами. Однако выборка Gibson была крайне мала 
(n=12 в группе злоупотребляющих), что ограничивает ста-
тистическую мощность и не позволяет делать окончатель-
ные выводы о дофаминергической дисрегуляции. 

В исследовании Gibson дополнительно использовался 
опросник чувствительности к наказанию и вознагражде-
нию SPSRQ-20 [10], оценивающий чувствительность к на-
казанию (SP) и чувствительность к вознаграждению (SR). 
Во всей выборке SP значимо преобладала над SR (7,8 про-
тив 4,6; p<0,0001), что согласуется с данными Mussap 
(2007) о мотивации избегать негативных последствий 
(страх увеличения веса) при компульсивном очиститель-
ном поведении [11]. Однако в группе злоупотребляющих 
слабительными была выявлена отрицательная корреля-
ция между SP и NS (r=-0,68; p=0,02). Иными словами, чем 
выше поиск новизны (импульсивность, склонность к рис-
ку), тем ниже чувствительность к наказанию. Комбинация 
«высокий NS и низкая SP» создает профиль личности, 

склонной к рискованному поведению, несмотря на нега-
тивные соматические последствия, что способствует про-
должению приема до 100 и более таблеток слабительного в 
день [5, 12, 13]. Эти результаты, однако, требуют подтвер-
ждения на больших выборках. 

В клиническом случае Toyoshima и Kusumi (2019) у па-
циентки с нервной булимией, злоупотреблявшей слаби-
тельными, для лечения была применена методика ведения 
рабочей тетради по программе профилактики рецидива 
метамфетамина (SMARPP). Это привело к стойкому пре-
кращению приема слабительных на протяжении 4 лет на-
блюдения, что рассматривается авторами исследования 
как косвенное подтверждение аддиктивного механизма 
[14]. 

 
Роль обсессивно-компульсивных симптомов  
и коморбидность с зависимостью от психоактивных  
веществ у пациентов с РПП 
В работе MacNeil и соавторов (2025), включавшей 182 

женщин с РПП, было показано, что компульсии (но не об-
сессии или депрессия) являются значимым предиктором 
злоупотребления слабительными (B=0,08, SE=0,03, Wald 
χ²(1)=7,80, p=0,005) [15]. Авторы предполагают, что это мо-
жет указывать на ритуализированный характер поведе-
ния, направленный на снижение тревоги и чувства «нор-
мального» веса. Полученные результаты подчеркивают 
важность скрининга компульсивных симптомов у данной 
категории пациентов и потенциал использования методов 
терапии, направленных на коррекцию обсессивно-ком-
пульсивных расстройств. 

Bahji и соавторы (2019) в метаанализе, включающем 43 
исследования, оценили распространенность коморбид-
ных расстройств, вызванных употреблением психоактив-
ных веществ, у лиц с РПП [7]. Распространенность в анам-
незе риска наличия расстройств, вызванных употреблени-
ем ПАВ в течение жизни, составила 21,9% (95% ДИ 16,7-
28,0). Текущее наличие подобного коморбида выявлено у 
7,7%. Наиболее распространенными были расстройства, 
вызванные употреблением никотина (36,1 ± 23,1%), ко-
феина (23,8 ± 12,5%), алкоголя (20,6 ± 16,0%), запрещенных 
веществ (19,8 ± 19,6%), каннабиса (14,5 ± 16,0%) и кокаина 
(13,7 ± 23,4%). Bahji и соавторы приходят к выводу, что эти 
данные указывают на необходимость скрининга рас-
стройств, вызванных употреблением ПАВ. 

 
Суицидальный риск и аутоагрессия 
Связь злоупотребления слабительными с суицидальным 

поведением является одним из наиболее клинически значи-
мых результатов исследования Bryant-Waugh и соавт. 
(2006), которые отметили более высокий уровень направ-
ленной на себя враждебности (self-directed hostility) у паци-
ентов, злоупотребляющих слабительными [2]. Ранее Pryor и 
соавторы (1996) выявили у этой группы акцентуацию в ви-
де перфекционизма и избегающих черт личности [16]. 

В когортном поперечном исследовании Lengvenyte и со-
авт. (2022) с участием 277 пациентов с РПП показано, что 
злоупотребляющие слабительными имели значительно 
более высокую вероятность суицидальных попыток в 
анамнезе (43,8% против 19,9%; отношение шансов 
OR=3,68). В многомерной модели, скорректированной по 
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тяжести РПП, рвоте и другим факторам, злоупотребление 
слабительными оставалось значимым независимым пре-
диктором суицидальных попыток (скорректированный 
OR=3,79, p=0,041). Кроме того, количество дней приема 
слабительных за последний месяц коррелировало с нали-
чием суицидальных мыслей [17]. 

Особого внимания заслуживает гипотеза Tozzi и соавт. 
(2006): «Функция злоупотребления слабительными сред-
ствами может различаться у разных людей с расстрой-
ствами пищевого поведения, выступая то как способ очи-
щения организма, то как форма самоповреждения. Анк-
сиолитические эффекты от приема слабительных не долж-
ны игнорироваться» [18]. Данная гипотеза не подтвержде-
на объективными доказательствами и требует дальнейше-
го изучения. У пациентов с крайне низкой массой тела и 
отсутствием альтернативных компенсаторных стратегий 
прием слабительных в огромных дозах не может быть 
объяснен рациональным стремлением к похудению. Это 
ритуализированное аутоагрессивное действие, снижаю-
щее напряжение. Высокий NS в сочетании с низкой SP 
сближает лаксативное злоупотребление с несуицидаль-
ным самоповреждением (порезы, ожоги), которое часто 
коморбидно РПП [19]. 

 
Проблема дифференциальной диагностики  
злоупотребления слабительными  
В нашем предыдущем исследовании был описан клини-

ческий случай злоупотребления слабительными пациен-
том с нервной булимией, который принимал ежедневно 
более 50 таблеток бисакодила [12]. Учитывая принципы 
аддиктологии [20], нами была вынесена на рассмотрение 
проблема дифференциальной диагностики обсессивно-
компульсивного очистительного поведения и зависимо-
сти от слабительного препарата при нервной булимии. На 
сегодняшний день недостаточно данных, позволяющих 
рассматривать злоупотребление слабительными в каче-
стве синдрома зависимости, тем не менее у пациента от-
мечались признаки поведенческой зависимости, для кото-
рой характерны: повышение толерантности; утрата коли-
чественного контроля; продолжение использования, не-
смотря на тяжелые соматические последствия; синдром 
отмены: при прекращении приема развиваются запор, 
тревога, отеки (rebound edema), что толкает пациента к 
возобновлению приема [21]. 

 
Обсуждение 

Полученные данные свидетельствуют о том, что психо-
патологический профиль пациентов с РПП, злоупотреб-
ляющих слабительными, имеет ряд отличительных черт. 
Прежде всего, отмечается высокий риск коморбидных 
расстройств, вызванных употреблением психоактивных 
веществ у пациентов с РПП, злоупотребляющих слаби-
тельными. Метаанализ Bahji и соавторов (2019) показал, 
что данные коморбидные состояния встречаются в анам-
незе у 21,9% пациентов с РПП, а текущая патология – у 
7,7% [7]. Этот факт подчеркивает необходимость проведе-
ния скрининга на выявление расстройств, вызванных упо-
треблением ПАВ, у пациентов с РПП. 

Важно отметить наличие тесной связи между злоупо-
треблением слабительными и суицидальным поведением. 

Отношение шансов 3,79 для суицидальных попыток при 
злоупотреблении слабительными превышает таковое для 
многих других факторов риска. Это требует обязательной 
оценки суицидального статуса у всех пациентов с РПП, 
сообщающих о приеме слабительных, и активного психо-
фармакологического вмешательства. 

Исследование MacNeil и соавторов продемонстрирова-
ло, что компульсии являются значимым предиктором зло-
употребления слабительными, в то время как обсессии и 
депрессия таковыми не являются [15]. Этот вывод может 
свидетельствовать о ритуализированном характере прие-
ма слабительных у части пациентов, что диктует необхо-
димость скрининга компульсивных симптомов и рассмот-
рения терапии, направленной на снижение обсессивно-
компульсивной симптоматики. 

В исследовании Ishihara и соавторов (2026) было впер-
вые обнаружено, что длительное злоупотребление стиму-
лирующими слабительными (без РПП) связано с выявле-
нием симптомов зависимости по критериям МКБ-
11/DSM-5-TR. По мнению Ishihara, для установления абсо-
лютных причинно-следственных связей данных пока не-
достаточно, но эти результаты дают основание предполо-
жить, что длительное регулярное использование стимули-
рующих слабительных средств может быть связано с при-
знаками зависимости и формированием толерантности. 
Эту гипотезу также косвенно подтверждают исследования 
Gibson и Toyoshima. Авторы текущей работы считают, что 
для подтверждения или опровержения этой гипотезы не-
обходимо проведение исследований, направленных на из-
учение мезокортиколимбической системы с помощью 
функциональной магнитно-резонансной томографии. В 
случае подтверждения этой гипотезы, для лечения РПП, 
осложненных злоупотреблением слабительными, будет 
возможным применение методик, разработанных для 
лечения расстройств, вызванных употреблением ПАВ. Хо-
тя данное направление исследований может показаться 
некоторым специалистам в этой области спорным, мы 
считаем, что эта тема заслуживает тщательного рассмот-
рения в будущих исследованиях. 

Необходимо более детально изучить вероятность ауто-
агрессивной функции злоупотребления слабительными. 
Прием слабительных в дозах, не дающих реального сниже-
ния массы тела, в некоторых случаях следует рассматри-
вать не как способ очищения, а как форму самоповрежде-
ния, аналогичную порезам или ожогам. Это требует 
включения в терапию методов, направленных на регуля-
цию аффекта и снижение импульсивности (диалектиче-
ская поведенческая терапия, терапия принятия и ответ-
ственности). 
 
Ограничения 

Данный литературный обзор имеет ряд ограничений. 
Во-первых, большинство оригинальных исследований (за 
исключением Ishihara, 2026) имеют малые выборки, что 
снижает статистическую мощность и обобщаемость ре-
зультатов. Во-вторых, отсутствуют стандартизированные 
диагностические критерии зависимости именно от слаби-
тельных; применялись общие критерии для расстройств, 
вызванных употреблением психоактивных веществ. В-
третьих, не проводился систематический метаанализ, что 
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не позволяет количественно оценить объединенные лите-
ратурные данные. В-четвертых, большинство цитируемых 
работ – поперечные, что не позволяет судить о достовер-
ных причинно-следственных связях. 

 
Заключение 

Злоупотребление слабительными у пациентов с нервной 
анорексией и нервной булимией, вероятно, представляет 
собой не просто симптом основного заболевания, а слож-
ный психопатологический феномен. Он ассоциируется с 
повышенным суицидальным риском, компульсивным по-
ведением и, возможно, специфическим личностным про-
филем, требующим дальнейшего изучения.  

Данные о формировании синдрома зависимости от сла-
бительных (по критериям МКБ-11/DSM-5-TR) получены в 
общей популяции пациентов с хроническим запором без 
РПП (Ishihara и соавторы, 2026). Прямая экстраполяция 
этих результатов на пациентов с РПП в настоящее время 
неправомерна, так как отсутствуют исследования, валиди-
рующие критерии зависимости для слабительных именно 
в этой группе. Вопрос о том, можно ли говорить о «син-
дроме зависимости» при РПП, остается открытым и тре-
бует специального изучения. Отдельные признаки пове-
денческой зависимости (повышение толерантности, утра-
та количественного контроля, продолжение приема не-
смотря на соматические последствия, синдром отмены) 
могут наблюдаться у части пациентов с РПП, злоупотреб-
ляющих слабительными. Однако эти данные основаны на 
единичных пилотных исследованиях с крайне малыми вы-
борками (n=12 в группе злоупотребляющих) и клиниче-
ских случаях, поэтому не могут быть генерализованы без 
подтверждения на больших выборках. 

Предположение личностной особенности «поиска но-
визны (NS)» и комбинации «высокий NS – низкая чув-
ствительность к наказанию» у пациентов, злоупотребляю-
щих слабительными, требует осторожной интерпретации. 
Оно базируется на одном пилотном исследовании (Gibson 
et al., 2021) и нуждается в дополнительной научной дис-
куссии. 

Коморбидность с расстройствами, вызванными упо-
треблением психоактивных веществ (ПАВ), согласно ме-
таанализу Bahji и соавторов (2019), характерна для РПП в 
целом (распространенность в анамнезе 21,9%), но не дока-
зана как специфическая характеристика именно подгруп-
пы, злоупотребляющей слабительными. Тем не менее 
скрининг на ПАВ у всех пациентов с РПП представляется 
обоснованным. 

У всех пациентов с РПП, особенно при наличии импуль-
сивности, суицидальных тенденций и рефрактерных запо-
ров, целесообразно проводить скрининг злоупотребления 
слабительными. 

Терапевтическая стратегия должна включать нутритив-
ную реабилитацию, коррекцию электролитных наруше-
ний, а также методы работы с симптомами ОКР и ауто-
агрессией (например, диалектическую поведенческую те-
рапию). Применение аддиктологически ориентированных 
интервенций (мотивационное интервью, КПТ, направлен-
ная на предотвращение рецидива) в настоящее время но-
сит экспериментальный характер и требует дальнейшей 
оценки эффективности. 

Необходимы дальнейшие исследования: лонгитюдные 
работы, сравнение подгрупп с лаксативным злоупотребле-
нием и без него, валидизация диагностических критериев 
зависимости от слабительных именно при РПП, а также 
нейровизуализационные исследования (фМРТ) для про-
верки гипотезы о вовлечении мезокортиколимбической 
системы. 

Таким образом, злоупотребление слабительными при 
РПП следует рассматривать как многофакторный фено-
мен, сочетающий элементы компульсивного очиститель-
ного поведения, возможной поведенческой зависимости и 
аутоагрессии, однако окончательное признание его само-
стоятельным психопатологическим синдромом (тем более 
синдромом зависимости по МКБ-11/DSM-5-TR) прежде-
временно и требует накопления доказательств. 
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Дифференцированный выбор антипсихотика  
при шизофрении и биполярном расстройстве у взрослых. 
Место луразидона (Луразидон Кроно) в контексте 
доступного арсенала антипсихотиков:  
от хлорпромазина до современных молекул 
 
Абриталин Е.Ю., Баззаева А.В., Краснов А.А. 
Институт медицинского образования Национального медицинского исследовательского центра им. В.А. Алмазова, кафедра психиатрии и психоте-
рапии с клиникой, 197341, г. Санкт-Петербург, ул. Аккуратова, д. 2 
 
Резюме  
Введение. Расширение арсенала антипсихотических средств за последние два десятилетия существенно повысило возможности терапии шизо-
френии и биполярного аффективного расстройства (БАР), однако одновременно усложнило задачу дифференцированного выбора препарата в 
конкретной клинической ситуации. В реальной практике выбор антипсихотика нередко определяется привычкой врача, доступностью препарата 
или инерцией ранее назначенной схемы, а не индивидуальным клиническим портретом пациента. 
Цель. Систематизировать современные представления о профилях пяти значимых в российской клинической практике антипсихотиков (хлорпро-
мазин, рисперидон, оланзапин, кветиапин, луразидон) и предложить практические рекомендации выбора препарата в зависимости от клинической 
ситуации и рисков развития побочных эффектов. 
Методы. Обзорно-аналитическое исследование, выполненное на основе анализа рандомизированных контролируемых исследований (РКИ), се-
тевых метаанализов, действующих клинических рекомендаций Российского общества психиатров (РОП) и CANMAT/ISBD, данных реальной клини-
ческой практики и инструкций по медицинскому применению / общих характеристик препаратов, зарегистрированных в РФ. 
Результаты. Сформулирована рабочая классификация антипсихотиков по практическому профилю (седативные, сбалансированные высокопо-
тентные, активирующие прокогнитивные). Определены клинические предпочтения каждого из пяти рассматриваемых препаратов. Отдельно оха-
рактеризован профиль луразидона (Луразидон Кроно) как антипсихотика с метаболической нейтральностью, минимальной седацией и доказанной 
эффективностью в отношении негативной симптоматики шизофрении и биполярной депрессии при БАР I. 
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Введение 
Шизофрения и биполярное аффективное расстройство 

(БАР) остаются в числе наиболее тяжелых психических 
расстройств, определяющих значительную долю бремени 
психиатрической патологии. Распространенность шизо-
френии в популяции оценивается на уровне 0,7-1%, БАР – 
1-2%; оба расстройства сопряжены с высоким уровнем 
инвалидизации, суицидального риска и коморбидной со-
матической патологии, включая сердечно-сосудистые за-
болевания и сахарный диабет 2-го типа [3, 9, 23, 26]. 

Современный арсенал антипсихотических средств на-
считывает свыше 30 молекул, относящихся к трем услов-
ным «поколениям». Крупнейший на сегодняшний день се-
тевой метаанализ показал, что при формальном сопостав-
лении «средней» эффективности различия между боль-
шинством антипсихотиков по непосредственно антипси-
хотическому эффекту оказываются умеренными, тогда 
как различия по профилю переносимости – принципиаль-
ными [14]. Именно эти различия – по выраженности седа-
тивного эффекта, экстрапирамидных симптомов (ЭПС), 
гиперпролактинемии, влиянию на массу тела и метабо-
лизм – определяют реальный клинический выбор. 

В повседневной практике врач сталкивается с различ-
ными клиническими ситуациями: острое психомоторное 
возбуждение, впервые возникший психотический эпизод, 
доминирование негативной или аффективной симптома-
тики, биполярная депрессия, метаболический синдром на 
фоне длительной терапии и др. Для каждой из этих ситуа-
ций предпочтителен тот или иной антипсихотик, и задача 
клинициста – не назначение «лучшего препарата для всех 
случаев», а выбор лекарственного средства, наиболее соот-
ветствующего конкретному клиническому портрету па-
циента [3, 5, 6]. 

Настоящая статья носит обзорно-практический харак-
тер и не заменяет действующих клинических рекоменда-
ций. Ее цель – систематизировать профили пяти клиниче-
ски значимых антипсихотиков (хлорпромазина, риспери-
дона, оланзапина, кветиапина и луразидона) и предложить 
рабочий алгоритм их дифференцированного выбора. 

 
Классификация антипсихотиков по практическому 
профилю 

Традиционное деление антипсихотиков на «типичные» и 
«атипичные» (или на препараты первого, второго и третье-
го поколений) отражает исторический этап их появления и 
особенности механизма действия, однако имеет ограничен-
ную практическую ценность при выборе препарата для 
лечения конкретного пациента. С точки зрения повседнев-
ной клинической работы удобнее рабочая классификация 
по преобладающему клиническому эффекту [1]. 

Седативные антипсихотики. Молекулы с выражен-
ной блокадой H1-гистаминовых, α1-адренергических и 
M1-мускариновых рецепторов: хлорпромазин, оланзапин, 
кветиапин в низких и средних дозах (последний – без бло-
кады мускариновых рецепторов). Предпочтительная 
область клинического применения – психомоторное воз-
буждение, выраженная тревога и инсомния [2]. 

Сбалансированные высокопотентные антипсихоти-
ки. Препараты с сильной блокадой D2-дофаминовых и 5-
HT2A-серотониновых рецепторов: рисперидон, палипери-

дон, оланзапин, зуклопентиксол. Предпочтительная 
область клинического применения – выраженная пози-
тивная симптоматика (галлюцинации, бред), дезорганиза-
ция мышления, маниакальные состояния, поддерживаю-
щая терапия шизофрении [3]. 

Активирующие прокогнитивные антипсихотики. 
Препараты с частичным агонизмом D2/D3 и 5-HT1A и ан-
тагонизмом 5-HT2A (для луразидона также 5-HT7): лура-
зидон, арипипразол, карипразин. Предпочтительная 
область клинического применения – доминирование нега-
тивной и когнитивной симптоматики, биполярная депрес-
сия, ситуации, требующие сохранения дневной активно-
сти и метаболической нейтральности [14, 17]. 

Важное практическое уточнение: одна и та же молекула 
может смещаться между группами в зависимости от дозы. 
Классический пример – кветиапин: в дозах 25-100 мг пре-
парат проявляет себя преимущественно как седативно-
снотворное средство (доминирует блокада H1), в дозах 
300-600 мг – как антидепрессант и стабилизатор настрое-
ния при биполярной депрессии, в дозах 600-800 мг – как 
препарат с выраженным антипсихотическим действием 
[2, 24]. 

 
Детальный профиль луразидона (Луразидон Кроно) 

Механизм действия 
Луразидон – селективный антагонист дофаминовых и 

моноаминовых рецепторов. Препарат обладает высоким 
сродством к D2-дофаминовым рецепторам (Ki = 0,994 
нМ), а также к 5-HT2A- (Ki = 0,47 нМ) и 5-HT7-серотони-
новым рецепторам (Ki = 0,495 нМ), оказывая на эти рецеп-
торы антагонистическое действие. Дополнительной осо-
бенностью является частичный агонизм в отношении 5-
HT1A-рецепторов (Ki = 6,38 нМ), что вносит вклад в про-
когнитивные и антидепрессивные эффекты препарата [7, 
14]. 

Луразидон практически не связывается с H1-гистами-
новыми и M1-мускариновыми рецепторами, что опреде-
ляет особенности препарата: отсутствие клинически 
значимых седативного и антихолинергического эффектов, 
а также незначительное влияние на когнитивные функции 
по «седативному» механизму [2]. 

Практическое клиническое значение рецепторного про-
филя: 

– сильный 5-HT2A-антагонизм и умеренный D2-антаго-
низм – антипсихотический эффект с относительно низкой 
частотой ЭПС; 

– антагонизм 5-HT7-рецепторов и частичный агонизм 
5-HT1A – прокогнитивный и антидепрессивный компо-
нент действия, влияние на негативную симптоматику; 

– слабое связывание с H1- и M1-рецепторами – мини-
мальная седация, метаболическая нейтральность [2, 17]. 

 
Зарегистрированные показания 
В соответствии с общей характеристикой лекарственно-

го препарата луразидон зарегистрирован в РФ по следую-
щим показаниям [2]: 

– шизофрения у взрослых и подростков в возрасте от 13 
лет; 

– депрессивные эпизоды в рамках биполярного аффек-
тивного расстройства I типа (БАР I) – в монотерапии, а 
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также в комбинации с препаратами лития или вальпрое-
вой кислоты. 

В систематическом обзоре и метаанализе Kim H.J. et al. 
(2025) подтверждена высокая эффективность и благопри-
ятный профиль безопасности луразидона при лечении 
больных шизофренией по клинически значимым конеч-
ным точкам (частота ответа, ремиссии и рецидивов, крат-
косрочные изменения массы тела и уровня глюкозы) [15]. 

Важная фармакокинетическая особенность: луразидон 
следует принимать строго с приемом пищи калорий-
ностью не менее 350 ккал; в противном случае его биодо-
ступность заметно снижается [7, 20]. 

 
Эффективность при негативных симптомах  
шизофрении 
Европейские и американские регуляторные органы в 

области здравоохранения рассматривают негативную 
симптоматику при психических расстройствах как одну 
из ключевых мишеней для терапевтического вмешатель-
ства и разработки новых препаратов. Первичные, стойкие 
негативные симптомы – уплощенный аффект, ангедония, 
абулия, асоциальность – составляют ядро клинической 
картины шизофрении и определяют ее функциональный 
исход [6].  

Луразидон – один из немногих антипсихотиков, для ко-
торого доказательная база в отношении негативных симп-
томов формировалась в рамках проспективных РКИ. Ана-
лиз пяти плацебо-контролируемых РКИ (Loebel A. et al., 
2015; n = 1029 пациентов) продемонстрировал статистиче-
ски значимое улучшение по субшкале негативных симпто-
мов PANSS (Positive and Negative Syndrome Scale – Шкала 
оценки позитивных и негативных синдромов) уже начи-
ная со 2-й недели терапии; величина эффекта относитель-
но плацебо составила 0,33 (p < 0,05) [16]. 

В совокупном анализе четырех 6-недельных РКИ лура-
зидон в дозах 40-160 мг/сут достоверно превосходил пла-
цебо по влиянию на депрессивную симптоматику при об-
острении шизофрении, причем редукция депрессии лишь 
слабо коррелировала со снижением общего балла PANSS, 
что свидетельствует о самостоятельном антидепрессив-
ном эффекте луразидона, независимом от его антипсихо-
тического действия [4, 21].  

Систематический обзор и метаанализ Feber L. et al. 
(2025), включивший 68 исследований и 9525 участников, 
показал, что препараты с выраженной D2-блокадой пер-
вого поколения и клозапин ранжируются ниже по влия-
нию на когницию, тогда как антипсихотики с нейтраль-
ным рецепторным профилем, включая луразидон, демон-
стрируют более благоприятные позиции в иерархии [10]. 
Дополнительно мини-обзор Olivola M. et al. (2023) и мета-
анализ Ghenciulescu A. et al. (2026) показывают для лурази-
дона более последовательные данные о сохранении или 
улучшении когнитивных функций и трансдиагностиче-
ский антидепрессивный эффект [11, 17]. 

 
Метаболическая нейтральность 
Метаболические побочные эффекты – набор массы тела, 

дислипидемия, инсулинорезистентность, повышение рис-
ка развития сахарного диабета 2-го типа (СД2) – одна из 
главных причин преждевременной отмены антипсихоти-

ческой терапии и повышенной сердечно-сосудистой 
смертности у пациентов с шизофренией и БАР [9, 18]. 

Луразидон относится к антипсихотикам с наиболее бла-
гоприятным метаболическим профилем [25, 26]. В сетевых 
и долгосрочных исследованиях луразидон, наряду с неко-
торыми другими атипичными антипсихотиками (включая 
арипипразол и зипрасидон), демонстрирует относительно 
благоприятный метаболический профиль, характеризую-
щийся умеренным влиянием на массу тела и метаболиче-
ские показатели. В большинстве работ отмечается, что из-
менения веса и метаболических параметров на фоне тера-
пии луразидоном, как правило, невелики, тогда как у неко-
торых других антипсихотиков метаболические сдвиги мо-
гут быть более выраженными, что требует дополнитель-
ного учета при выборе терапии у пациентов с повышен-
ным кардиометаболическим риском [18, 22].  

Оптимальное клиническое применение: луразидон мо-
жет являться препаратом выбора у пациентов с исходным 
ожирением, СД2, дислипидемией, отягощенным семей-
ным анамнезом по метаболическому синдрому, а также у 
пациентов, у которых метаболические осложнения уже 
развились на фоне предшествующей терапии [2, 18]. 

 
Прокогнитивный эффект 
Антагонизм 5-HT7-серотониновых рецепторов и ча-

стичный агонизм 5-HT1A являются нейрофармакологи-
ческой основой прокогнитивного действия луразидона. В 
экспериментальных и клинических исследованиях пока-
зано положительное влияние препарата на вербальную 
память, устойчивость внимания и исполнительные функ-
ции [17]. 

Обзор Olivola M. et al. (2023) показал, что в доклиниче-
ских и клинических исследованиях луразидон демонстри-
рует бόльшую эффективность в отношении когнитивной 
продуктивности по сравнению с плацебо, кветиапином и 
зипрасидоном [17]. Сетевой метаанализ Feber L. et al. 
(2025) в целом не выявил значимых различий между боль-
шинством антипсихотиков по когнитивным исходам, од-
нако отдельные подгруппы препаратов, включая лурази-
дон, благодаря благоприятному влиянию на когнитивные 
функции, показали преимущества у пациентов с первым 
эпизодом шизофрении [10]. 

С практической точки зрения особенно ценно, что про-
когнитивные свойства луразидона хорошо проявляются у 
пациентов с первым эпизодом шизофрении с депрессив-
ными симптомами [3], у молодых работающих пациентов 
и у больных БАР I, для которых сохранение когнитивной 
работоспособности является ключевым фактором соци-
альной адаптации и приверженности терапии. 

 
Эффективность при биполярной депрессии – данные  
реальной клинической практики 
Ретроспективное исследование Horikoshi S. et al. (2025) 

впервые показало эффективность луразидона в отноше-
нии депрессивных симптомов при БАР II на протяжении 
24 недель терапии; при этом ранний ответ на 2-й неделе 
оказался надежным предиктором ремиссии к 8-й неделе 
(положительная прогностическая ценность 78,7%) [13]. 
Дополнительное наблюдательное исследование Porceddu 
G. et al. (2026) продемонстрировало эффективность ауг-
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ментации луразидоном при терапевтически резистентной 
депрессии со значимым снижением как депрессивных, так 
и тревожных симптомов [19]. В работе Guillen-Burgos H.F. 
et al. (2025) выявлен клинически важный модификатор от-
вета: наличие детской психологической травмы (особенно 
физического насилия в анамнезе) снижает эффективность 
луразидона при биполярной депрессии БАР I, что необхо-
димо учитывать при индивидуализации терапии [12]. 

 
Переносимость и безопасность 
Профиль нежелательных явлений луразидона характе-

ризуется следующими особенностями [2, 14]: 
– акатизия – наиболее частое дозозависимое нежела-

тельное явление, встречается у 10–15% пациентов; коррек-
тируется снижением дозы, назначением β-адреноблокато-
ров (пропранолол); 

– экстрапирамидные симптомы (кроме акатизии) – вы-
ражены существенно меньше, чем на фоне рисперидона в 
эквивалентных дозах, и обычно не требуют назначения 
корректоров; 

– тошнота – типичное явление в первые дни терапии; 
частота значительно снижается при строгом соблюдении 
правила приема с пищей; 

– седация – обычно умеренной выраженности и, как 
правило, меньше, чем на фоне приема других атипичных 
антипсихотиков (оланзапина, кветиапина), что позволяет 

рассматривать луразидон как приемлемый препарат для 
работающих и учащихся пациентов; 

– удлинение интервала QT – клинически незначимое; 
– гиперпролактинемия – умеренная, существенно реже, 

чем при терапии рисперидоном или амисульпридом; 
– гепатотоксичность – не характерна, рутинный мони-

торинг функции печени не требуется. 
Луразидон является субстратом изофермента CYP3A4, 

поэтому противопоказана его комбинация с сильными 
ингибиторами (кетоконазол, кларитромицин, ритонавир) 
и индукторами (рифампицин, карбамазепин, зверобой 
продырявленный) данного фермента [2, 7]. 

 
Сравнительные характеристики рассматриваемых 
антипсихотиков (МНН)  

Появление современных молекул не отменяет клиниче-
ской ценности препаратов, находящихся в арсенале пси-
хиатра десятилетиями. Каждый из рассматриваемых ниже 
препаратов сохраняет собственные преимущества. 

Хлорпромазин. Несмотря на появление новых молекул, 
хлорпромазин (антипсихотик, открывший эру психофар-
макотерапии) сохраняет незаменимое место в неотлож-
ной психиатрии благодаря мощному депримирующему 
эффекту [2]. 

Предпочтительная область клинического применения: 
состояния с психомоторным возбуждением; нарушение 
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Таблица 1. Дифференцированный выбор антипсихотиков (МНН) в разных клинических ситуациях

Клиническая 
ситуация Препарат выбора Обоснование Стартовая доза Особые указания

Психомоторное 
возбуждение, 
агрессия

Хлорпромазин / 
Рисперидон

Хлорпромазин – выраженный 
депримирующий эффект, 
рисперидон в диспергируемой 
форме – быстрое начало действия

Хлорпромазин 25-100 мг, 
рисперидон 
диспергируемый 1-2 мг 

Хлорпромазин – контроль АД, 
риск ортостатических 
осложнений; рисперидон 
диспергируемый не смешивать  
во рту с пищей, брать сухими 
руками

Первый эпизод 
шизофрении  
с продуктивной 
симптоматикой

Рисперидон /  
Оланзапин 

Высокая антипсихотическая 
активность, обширная 
доказательная база

Рисперидон 2 мг → 4-6 мг; 
оланзапин 10 мг → 15-20 мг

Рисперидон – меньше седации; 
оланзапин – при ажитации

Маниакальное  
состояние

Оланзапин /  
Рисперидон 

Доказанный антиманиакальный 
эффект

Оланзапин 10-20 мг; 
рисперидон 2–6 мг

Мониторинг массы тела, 
пролактина

Биполярная 
депрессия (БАР I)

Луразидон /  
Кветиапин 

Оба препарата 
зарегистрированы; луразидон – 
метаболически нейтрален, без 
выраженной седации

Луразидон 20 мг с едой → 
40-80 мг; кветиапин 50 → 
300 мг

Кветиапин – приоритет  
при инсомнии; луразидон – 
при необходимости дневной 
активности

Шизофрения  
с выраженными 
аффективными 
нарушениями 
(шизоаффективное 
расстройство)

Кветиапин  
Пролонг

Возможность быстрого 
повышения дозы; прием один раз 
в сутки

150-300 мг → 800 мг Не делить таблетки

Шизофрения  
с выраженными 
негативными 
симптомами

Луразидон 
D2 + 5-HT7 + 5-HT1A → влияние 
на мотивацию, эмоциональную 
сохранность, когниции

40 → 80 мг/сут Медленное титрование, контроль 
акатизии

Метаболический 
синдром, 
ожирение, СД2

Луразидон Доказанная метаболическая 
нейтральность 20-80 мг/сут Медленное титрование, контроль 

акатизии

Примечание: дозы приведены в соответствии с инструкциями по медицинскому применению / общими характеристиками препаратов, 
зарегистрированных в РФ [2]
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поведения, сопровождающееся агрессией; выраженная 
тревога и бессонница у соматически стабильных пациен-
тов. 

Типичные дозы: перорально 25-100 мг/сут с последую-
щим постепенным увеличением на 25-50 мг каждые 3-4 
дня до достижения терапевтического эффекта; поддержи-
вающие пероральные дозы – 75-300 мг/сут. 

Ограничения: выраженная ортостатическая гипотензия, 
антихолинергические эффекты, потенциальная гепатоток-
сичность, фотосенсибилизация, риск удлинения QT в вы-
соких дозах [2, 14]. 

Рисперидон – широко используемый препарат в каче-
стве терапии первой линии при первом психотическом 
эпизоде и при выраженной позитивной симптоматике [3]. 

Предпочтительная область клинического применения: 
первый эпизод шизофрении, позитивные симптомы (гал-
люцинации, бред), поддерживающая терапия; удобна дис-
пергируемая форма для пациентов, испытывающих труд-
ности при глотании обычных таблеток. 

Типичные дозы: 2-6 мг/сут перорально, в отдельных слу-
чаях до 8-12 мг/сут. 

Ограничения: выраженная гиперпролактинемия (наи-
высшая среди рассматриваемых препаратов), ЭПС в дозах 
>6 мг/сут, умеренный набор массы тела [2]. Было показа-
но, что рисперидон связан с повышением риска наруше-
ния регуляции уровня глюкозы или развития СД2 у лю-
дей, которые страдали шизофренией или БАР [9]. 

Оланзапин отличается широким спектром показаний и 
высокой антипсихотической и антиманиакальной эффек-
тивностью. По совокупным данным сетевых метаанализов 
оланзапин входит в число наиболее эффективных анти-
психотиков в отношении общей симптоматики шизофре-
нии [14]. 

Предпочтительная область клинического применения: 
острая мания, шизофрения с ажитацией, поддерживаю-
щая терапия при непереносимости других препаратов. 

Типичные дозы: 10-20 мг/сут перорально. 
Ограничения: наиболее выраженные метаболические 

побочные эффекты – набор веса, дислипидемия, повыше-
ние риска развития СД2, в том числе развития кетоацидо-
за [9, 18]. 

Кветиапин занимает уникальное место в терапии всех 
фаз БАР [5], в том числе при биполярной депрессии в рам-
ках БАР I и БАР II [26]. 

Предпочтительная область клинического применения: 
все фазы БАР, тревожные состояния, инсомния, аффек-
тивная лабильность в рамках шизоаффективного рас-
стройства; поддерживающая терапия БАР; пролонгиро-
ванная форма позволяет достичь максимальной суточной 
дозы за 2-3 сут.  

Типичные дозы: 300-600 мг/сут при БАР; 25-100 мг – при 
инсомнии/тревоге (off-label в РФ); 600-800 мг – при выра-
женной продуктивной симптоматике [24]. 

Ограничения: выраженная седация (может быть и пре-
имуществом, и недостатком в зависимости от клиниче-
ской задачи), ортостатическая гипотензия, метаболиче-
ские эффекты в высоких дозах [2, 8, 26]. 

Таким образом, каждый из рассмотренных препаратов 
имеет свои преимущества, которые должны учитывать-
ся для повышения эффективности помощи пациентам. 

Клинические примеры 
Клинический пример 1. Переход с оланзапина  
на луразидон при развитии метаболических  
осложнений 
Пациент: мужчина, 34 года. 
Диагноз: параноидная шизофрения, эпизодический тип 

течения с нарастающим дефектом (F20.0), стаж заболева-
ния 8 лет. 

Исходная терапия: оланзапин 20 мг/сут в течение года; 
продуктивная симптоматика купирована, однако сформи-
ровались ИМТ 33 кг/м² (прирост массы тела +14 кг за год), 
СД2 (HbA1c 7,8%), выраженная апатия, снижение внима-
ния и вербальной памяти. 

Клиническое решение: переключение на луразидон в 
связи с метаболическими осложнениями и доминирова-
нием негативной и когнитивной симптоматики [14, 16]. 

Схема переключения: кросс-титрация в течение 2 недель – 
луразидон 20 мг с едой в 1-ю неделю, 40 мг во 2-ю неделю, 
с параллельным снижением оланзапина на 5 мг каждые 3-
4 дня; далее луразидон доведен до 80 мг/сут, затем стаби-
лизирован на 60 мг/сут. 

Динамика (12 недель): контроль продуктивной симпто-
матики сохранен; PANSS субшкала негативных симптомов 
24 → 18 баллов; ИМТ 33 → 31,5 кг/м²; HbA1c 7,8% → 7,1%; 
субъективно – восстановление интереса к работе. 

Побочные эффекты: на 2-й неделе – умеренная акатизия, 
купированная снижением темпа титрования и назначени-
ем пропранолола 20 мг × 2 раза/сут коротким курсом. 

Клинический комментарий: случай иллюстрирует пре-
имущества луразидона у пациентов с метаболическими 
осложнениями антипсихотической терапии и домини-
рующей негативной / когнитивной симптоматикой. 

 
Клинический пример 2. Монотерапия луразидоном  
при биполярной депрессии у работающей пациентки 
Пациентка: женщина, 42 года, менеджер, замужем. 
Диагноз: биполярное аффективное расстройство I типа, 

текущий депрессивный эпизод средней тяжести без пси-
хотических симптомов (F31.3). 

Исходная терапия: кветиапин 300 мг/сут – тимоаналеп-
тический эффект достигнут, однако пациентка не смогла 
продолжать работу из-за выраженной дневной седации; 
прирост массы тела +5 кг за 4 месяца. 

Клиническое решение: переключение на луразидон в свя-
зи с необходимостью сохранения дневной активности и 
минимизации метаболической нагрузки. 

Схема переключения: кветиапин снижен до 100 мг за 5 
дней, далее – до полной отмены за 10 дней; параллельно 
назначен луразидон 20 мг вечером с едой, через 7 дней до-
за увеличена до 40 мг. 

Динамика: по MADRS (Montgomery-Åsberg Depression 
Rating Scale – Шкала депрессии Монтгомери-Асберг) 28 → 
12 баллов (4 нед.) → 6 баллов (8 нед.); дневная седация от-
сутствует; масса тела стабилизирована; пациентка верну-
лась к полному рабочему графику через 3 недели после пе-
рехода на новую терапию. 

Побочные эффекты: транзиторная тошнота в первые 3 дня, 
регрессировала при строгом соблюдении приема с пищей. 

Клинический комментарий: случай демонстрирует пред-
почтительное назначение луразидона при биполярной де-
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прессии у социально активных пациентов, для которых се-
дативный профиль кветиапина клинически неприемлем. 

 
Клинический пример 3. Комбинация луразидона  
с вальпроатом при биполярной депрессии  
со смешанными чертами 
Пациент: мужчина, 45 лет, инженер. 
Диагноз: БАР I, текущий депрессивный эпизод со сме-

шанными чертами (F31.3), в анамнезе – 2 маниакальных 
эпизода и 3 депрессивных эпизода за 12 лет. 

Исходная терапия: вальпроат натрия 1500 мг/сут 
(концентрация в плазме 78 мкг/мл) длительное время – 
успешная профилактика развития маниакальных со-
стояний, однако сохранение депрессивной симптомати-
ки умеренной степени с эпизодами раздражительности. 
Добавление кветиапина ранее привело к гипотензии и 
седации, сертралин ранее вызывал появление манио-
формных проявлений. 

Клиническое решение: добавление луразидона к терапии 
вальпроатом в соответствии с зарегистрированным пока-
занием – комбинированная терапия биполярной депрес-
сии при БАР I. 

Схема: луразидон 20 мг с ужином → через 7 дней  
40 мг/сут при сохранении вальпроата в прежней дозе. 

Динамика (6 недель): MADRS 26 → 14 баллов; смешан-
ные черты регрессировали; инверсии аффекта не отмече-
но; масса тела и метаболические показатели без динамики. 

Побочные эффекты: не зафиксировано. 
Клинический комментарий: случай иллюстрирует эф-

фективность луразидона в комбинированной терапии 
биполярной депрессии, когда монотерапия нормотими-
ком недостаточна, а метаболический профиль альтерна-
тив (оланзапин, кветиапин) клинически нежелателен. 

 
Заключение 

Анализ доказательной базы и данных реальной клини-
ческой практики подтверждает, что «лучшего» антипсихо-
тика не существует. Различия между современными пре-
паратами по средней антипсихотической эффективности 
ограничены; принципиальные различия сосредоточены в 
области переносимости, метаболической безопасности и 
способности влиять на негативную и когнитивную симп-
томатику [1, 10, 15, 16, 25]. 

В арсенале современного психиатра каждый из рассмот-
ренных антипсихотиков занимает собственную клиниче-
скую нишу: 

– хлорпромазин – препарат при лечении состояний с 
психомоторным возбуждением и агрессией; 

– рисперидон – «золотой стандарт» первого эпизода ши-
зофрении и терапии выраженной продуктивной симпто-
матики; 

– оланзапин – препарат выбора при мании и в клиниче-
ских ситуациях с ажитацией; 

– кветиапин – уникальный препарат для терапии бипо-
лярной депрессии, тревоги и инсомнии; 

– луразидон – препарат выбора при доминировании не-
гативной и когнитивной симптоматики шизофрении, при 
биполярной депрессии в рамках БАР I с необходимостью 
сохранения дневной активности, а также у пациентов с 
высоким риском метаболических осложнений. 

Дифференцированный подход к выбору антипсихотика, 
учитывающий не только «диагноз», но и клинический 
портрет пациента, его соматический статус, коморбид-
ность и социальные задачи, позволяет повысить эффек-
тивность терапии, снизить частоту преждевременных от-
мен и улучшить долгосрочный прогноз [3, 10, 26]. В арсе-
нале психиатра нет «лучшего» антипсихотика – есть пра-
вильный выбор под конкретную клиническую ситуацию. 

 
Комментарий о препарате Луразидон Кроно 

Луразидон Кроно (ООО «Кронофарм», Российская Феде-
рация) – первый российский воспроизведенный лекарст-
венный препарат луразидона, зарегистрированный на тер-
ритории РФ и представленный в дозировках 20, 40 и 80 мг.  

Появление отечественного дженерика луразидона имеет 
и клиническое, и организационное значение: оно расши-
ряет возможности назначения современной антипсихоти-
ческой терапии с благоприятным метаболическим профи-
лем в реальной клинической практике, включая пациен-
тов, которым ранее подобная терапия была недоступна по 
экономическим причинам. 
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Введение 
Распространенность депрессий во всем мире остается 

высокой и в последние десятилетия продолжает нарас-
тать, при этом заболевание часто приводит к стойкой со-
циальной и трудовой дезадаптации, а также к развитию 
коморбидной соматической патологии. Несмотря на со-
вершенствование методов лечения (как фармакологиче-
ских, так и психотерапевтических), до 30-40% депрессий 
остаются резистентными к терапии [Bosco-Levy P. et al. 
2021]. В настоящее время большое внимание уделяется ис-
следованию патогенетических (нейробиологических) фак-
торов, ассоциированных с формированием резистентно-
сти к лечению при депрессиях. Проводится большое коли-
чество исследований, посвященных поиску лабораторных 
маркеров, отражающих состояние психического здоровья, 
например провоспалительных цитокинов, аутоиммунных 
и гормональных показателей [Мазо Г.Э., с соавт. 2017].  

Помимо нейробиологических факторов, актуальным яв-
ляется изучение психопатологических особенностей де-
прессивного состояния, предопределяющих развитие те-
рапевтически резистентных депрессий (ТРД). По мнению 
многих отечественных исследователей, для ТРД характер-
ны стертость аффективной симптоматики, а также поли-
морфизм и структурная сложность клинических проявле-
ний [Бондарь В.В. 1992; Дикая Т.И., 2013]. Часть исследова-
телей высказывает предположение, что выявленные стер-
тость и полиморфизм симптоматики формируются посте-
пенно, на фоне затяжного течения депрессии [Асенова 
И.О., 1980]. Существуют симптомы депрессии, являющие-
ся малокурабельными для стандартного курса антиде-

прессивной терапии, например деперсонализация и де-
реализация, когнитивные и сверхценные расстройства, 
одновременное сосуществование в клинической картине 
апатии и тревоги.  

В ряде случаев атипия клинической картины депрессии 
может приводить к ошибочной нозологической квалифи-
кации состояния, что в последующем является причиной 
назначения неадекватной терапии. В литературе неодно-
кратно упоминается о большей частоте ТРД при нераспо-
знанном биполярном аффективном расстройстве [Смуле-
вич А.Б. 2015]; данный факт может объясняться существен-
ными трудностями выявления гипоманиакальных состоя-
ний по данным анамнеза. Исследователями также подчер-
кивается неоднородность группы лиц с ТРД, как в нозоло-
гическом аспекте, так и в плане психопатологических осо-
бенностей депрессии [Мазо Г.Э., Незнанов Н.Г., 2012].  

В данной публикации мы постарались продемонстриро-
вать, на примере ряда клинических случаев, разнообразие 
клинических проявлений ТРД и опыт применения различ-
ных методов преодоления терапевтической резистентности.  

 
Клинический случай №1, пациентка С., 39 лет, 
монахиня, иконописец.  

Анамнез: наследственность отягощена по линии матери, 
последняя склонна к непродолжительным периодам сни-
женного настроения в осенне-зимний период, к врачам не 
обращалась.  

Беременность у матери протекала без патологии, роды 
длительные, с обвитием пуповиной. В детские годы была 
общительным, активным ребенком. В коллективах адап-
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тировалась легко, имела друзей. Училась с интересом, ус-
певаемость была средней, любила участвовать в самодея-
тельности, выступать на сцене. После окончания школы 
обучалась в художественном училище, затем – в иконо-
писной школе. В возрасте 21 года начала воцерковляться. 
Писала иконы на заказ, была востребована. В 29 лет при-
няла постриг, уехала жить в монастырь. В монастыре про-
должала успешно заниматься иконописью, получала раз-
личные награды, приобрела известность.  

Впервые состояние ухудшилось в возрасте 31 года, когда 
без видимых причин снизилось настроение, исчезло жела-
ние что-либо делать. Испытывала бесчувствие, пропали 
эмоции, чувствовала себя равнодушной даже при болезни 
близких. Такое состояние продолжалось около 2 недель, 
затем самочувствие улучшилось без проведения терапии. 
Продолжала проживать в монастыре, активно работала, 
чувствовала себя полностью здоровой. Повторное ухуд-
шение состояния в возрасте 33 лет, возобновилось ощуще-
ние бесчувствия, появилось нежелание что-либо делать. 
Отмечала упадок сил, раздражительность, отсутствие ин-
тереса к жизни. Перестала читать, т.к. практически не 
усваивала прочитанного, испытывала тоску с душевной 
болью в виде тяжести в груди, нарушился сон по типу 
трудностей при засыпании. Ощутила утрату смысла жиз-
ни, появились суицидальные мысли, обдумывала различ-
ные способы самоубийства, рассматривала самоотравле-
ние как предпочтительный вариант. Самостоятельно об-
ратилась к психиатру и была госпитализирована в клини-
ку НЦПЗ. 

Стационарное лечение в клинике НЦПЗ с февраля 2018 г. 
по июнь 2018 г.  

Психическое состояние при поступлении: Уныла, подав-
лена, при этом отмечается достаточно живая и разнооб-
разная страдальческая мимика. Жалуется на тоску, чув-
ство сжатия в груди, ощущение безысходности. Сообщает, 
что не испытывает ни от чего радости, отмечает апатию, 
быструю утомляемость. Говорит об утрате смысла жизни, 
размышлениях о самоубийстве, при этом считает, что это 
является большим грехом. 

Предварительный диагноз: Рекуррентное депрессивное 
расстройство. Депрессивный эпизод тяжелой степени без 
психотических симптомов. 

Получала психофармакотерапию (ПФТ) (таблица 1). Ан-
тидепрессанты назначались как в таблетированной фор-
ме, так и внутривенно. Наряду с ПФТ был проведен курс 
электросудорожной терапии (ЭСТ) №15.  

На фоне проведенного лечения состояние значительно 
улучшилось – выровнялось настроение, редуцировались 
суицидальные мысли, нормализовался сон, улучшились 
память и концентрация внимания. Начала читать книги 
религиозного содержания, в течение всего дня чувствова-
ла себя бодрой. 

Терапия на момент выписки: Арипипразол (7,5 мг/сут), 
Флуоксетин (60 мг/сут), Клозапин (125 мг/сут), Имипра-
мин (100 мг/сут).  

Наблюдение после стационарного лечения с июня 2018 г. 
по апрель 2019 г. 

После выписки из стационара вернулась в монастырь, 
продолжала выполнять послушание, писала иконы. Регу-
лярно принимала лекарственную терапию, однако все же 

до конца здоровой себя не чувствовала. Отмечала непро-
должительные (до 10 дней) периоды, когда появлялись 
умеренно выраженные грусть и апатия, данные эпизоды 
обходились самостоятельно. Наряду с этим стала отмечать 
также и эпизоды приподнятого настроения, когда в тече-
ние 1-2 недель становилась чрезмерно деятельной, весе-
лой, при этом не всегда регулярно принимала лекарствен-
ную терапию. Периоды подъема настроения, как правило, 
сменялись подавленностью и унынием. Через полгода 
после выписки из стационара настроение стало стойко 
сниженным с преобладанием апатии, адинамии, безра-
достности. Флуоксетин в рамках амбулаторной терапии 
был заменен на Венлафаксин, однако состояние продол-
жало ухудшаться – усилилась подавленность, появилась 
тоска с чувством душевной боли загрудинной локализа-
ции. В апреле 2019 г. с суицидальной целью выпила 28 таб-
леток Венлафаксина, к врачам не обращалась, т.к. не ощу-
тила никаких последствий. Была повторно госпитализи-
рована в клинику НЦПЗ.  

Стационарное лечение в клинике НЦПЗ с апреля по ав-
густ 2019 г.  

Психическое состояние при поступлении: Выглядит 
унылой, мимика скорбная. Отмечается умеренно выра-
женное идеомоторное торможение. Жалуется на тоску, 
апатию, общую слабость. Высказывает суицидальные 
мысли, к суицидальной попытке недостаточно критична. 

Получала ПФТ (таблица 1). Повторно проводился курс 
ЭСТ (№11), дополнительно был выполнен курс транскра-
ниальной магнитной стимуляции (ТМС) (№20).  

На фоне стационарного лечения состояние полностью 
нормализовалось.  

Терапия на момент выписки: Эсциталопрам (20 мг/сут), 
Зипрасидон (60 мг/сут), Миртазапин (15 мг/сут), Карбонат 
лития (450 мг/сут).  

Наблюдение после стационарного лечения с августа по 
декабрь 2019 г. 

После выписки вернулась к прежней деятельности, была 
продуктивной. В течение 2 недель настроение было ров-
ным, самочувствие хорошим, затем без видимых причин 
настроение стало снижаться, возобновилась тоска с ощу-
щением душевной боли. Назначенное лечение принимала 
нерегулярно, т.к. «не ощущала эффекта». Все делала с тру-
дом, «через силу», постоянно думала о бесцельности жиз-
ни, возобновились суицидальные мысли.  

Стационарное лечение в клинике НЦПЗ с декабря 2019 г. 
по февраль 2020 г.  

Психический статус при поступлении: выражение лица 
печальное, скорбное. Настроение стойко снижено с ощуще-
нием тоски и уныния. Жалуется на сильную апатию, не мо-
жет заставить себя заниматься повседневными делами, ни к 
чему не испытывает интереса. Часто размышляет о бес-
смысленности жизни, заявляет врачу о нежелании жить. 

Получала ПФТ (таблица 1). Выполнен курс ЭСТ (№12).  
На фоне лечения редуцировались тоска и чувство ду-

шевной боли, стала активнее, заявляла, что чувствует себя 
бодрее. Улучшилась концентрация внимания, исчезли 
суицидальные мысли.  

Терапия на момент выписки: Трифлуоперазин (25 мг/сут), 
Перициазин (20 мг/сут), Кломипрамин (150 мг/сут), Амит-
риптилин (100 мг/сут).  
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Наблюдение после стационарного лечения с февраля 2020 
г. по июль 2022 г. 

После выписки до конца здоровой себя не чувствовала, 
настроение оставалось несколько сниженным, часто ис-
пытывала вялость и утомляемость. Регулярно принимала 
ПФТ. В феврале 2021 г. состояние внезапно изменилось, 
настроение стало приподнятым с оттенком эйфории, по-
чувствовала прилив сил, чрезмерную бодрость, сократи-
лась продолжительность ночного сна. Описанное состоя-
ние продолжалось в течение 3 месяцев, на этом фоне само-
вольно прекратила прием лекарственных препаратов. Ле-
том 2021 г. настроение внезапно снизилось, возобнови-
лись ощущения подавленности и тоски. Проживала в мо-
настыре, занималась иконописью, однако все стала делать 
медленно. Перестала читать книги, т.к. не усваивала про-
читанное. Из-за выраженной утомляемости пропускала 
церковные службы. Была повторно госпитализирована в 
клинику НЦПЗ. 

Четвертая госпитализация в клинику НЦПЗ с июля по 
август 2022 г.  

Психический статус при поступлении: внешне уныла, 
при этом несколько демонстративна, в разговоре стремит-
ся вызвать жалость и сочувствие, роняет голову на грудь, 
показывая этим, как ей плохо. Жалуется на подавлен-
ность, тоску в виде сжатия в груди, сообщает, что ни от че-
го не испытывает радости. Отмечает апатию, повышенную 
утомляемость, «тяжесть в голове», замедленное течение 
мыслей, из-за чего не может читать. Высказывает мысли о 
бессмысленности жизни, однако конкретных суицидаль-
ных намерений не имеет. 

В связи с развитием отчетливого гипоманиакального 
состояния в феврале 2021 г. первоначальный диагноз был 
пересмотрен. Окончательный диагноз: F31.4 Биполярное 
аффективное расстройство 2-го типа. Затяжное, рези-
стентное к психофармакотерапии, депрессивное состоя-
ние. 

Патопсихологическое обследование от 09.08.2022: на 
первый план выходят особенности эмоционально-лич-
ностной сферы в виде повышенного уровня личностной и 
ситуативной тревожности, подавленности, склонности к 
драматизации. Эмоциональный фон равномерно снижен-
ный. Общая работоспособность снижена, наблюдается па-
тологическая врабатываемость умеренной степени выра-
женности, в ходе обследования наблюдается истощае-
мость и утомляемость средней степени выраженности, за-
медлена переключаемость. Внимание характеризуется 
сужением объема, нарушена устойчивость и переключае-
мость внимания. На момент обследования расстройств 
мышления не обнаруживается. 

Лечение, которое проводилось в стационаре, представ-
лено в таблице 1. 

На фоне лечения настроение выровнялось, стало ста-
бильным. Ощущала бодрость, улучшились концентрация 
внимания и память. Жалоб не предъявляла, была пол-
ностью довольна своим самочувствием. 

Терапия на момент выписки: Оланзапин (10 мг/сут), Ка-
рипразин (6 мг/сут), Пирлиндол (350 мг/сут), Агомелатин 
(50 мг/сут), Ламотриджин (200 мг/сут).  

Катамнестическое наблюдение: в течение года после вы-
писки из стационара самочувствие оставалось хорошим – 
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Таблица 1. Терапия, проводимая за весь период заболевания (клинический случай №1).

Номер  
курса Препараты Действие

Первая госпитализация в НЦПЗ с февраля по июнь 2018 г.

1. Амитриптилин, Арипипразол Чрезмерное понижение артериального давления (отмена лекарств 
из-за побочного эффекта)

2. Дулоксетин, Арипипразол, Миртазапин Недостаточный терапевтический эффект

3. Венлафаксин, Миртазапин, Оланзапин, Арипипразол Недостаточный терапевтический эффект

4. Кломипрамин, Кветиапин, Пароксетин, Галоперидол Недостаточный терапевтический эффект

5. Имипрамин, Трифтазин, Пароксетин, Кветиапин.  
В сочетании с курсом ЭСТ

Отмечалась положительная динамика, исчезла тоска  
и суицидальные мысли, но сохранялась апатия и вялость

6. Имипрамин, Флуоксетин, Арипипразол, Клозапин Отмечалась положительная динамика, настроение выровнялось, 
стала бодрее. Выписана из стационара на данной терапии.

Вторая госпитализация в НЦПЗ с апреля по август 2019 г.

1. Амитриптилин, Флувоксамин, Арипипразол, Кветиапин Недостаточный терапевтический эффект.

2. Дулоксетин, Сульпирид, Кветиапин, Тразодон, Лития карбонат 
в сочетании с курсом ЭСТ

Отмечалась умеренная положительная динамика, исчезла тоска  
и суицидальные мысли. Сохранялась апатия, безразличие ко всему.

3. Зипрасидон, Эсциталопрам, Миртазапин, Лития карбонат  
в сочетании с курсом ТМС

Отмечалась положительная динамика, настроение стало ровным, 
исчезла утомляемость. Улучшилась память и концентрация 
внимания. Выписана из стационара на данной терапии.

Третья госпитализация в клинику НЦПЗ с декабря 2019 г. по февраль 2020 г.

1. Кломипрамин, Милнаципран, Кветиапин, Луразидон Недостаточный терапевтический эффект

2. Трифлуоперазин, Перициазин, Амитриптилин,  
Кломипрамин в сочетании с курсом ЭСТ

Отмечалась положительная динамика, выровнялось настроение, 
исчезла апатия и ангедония. Выписана из стационара на данной 
терапии.

Четвертая госпитализация в клинику НЦПЗ с июля по август 2022 г.

1. Оланзапин, Пирлиндол, Перициазин, Ламотриджин Недостаточный терапевтический эффект

2. Пирлиндол, Агомелатин, Перициазин, Оланзапин, 
Карипразин, Ламотриджин

Отмечалась положительная динамика, настроение стало хорошим, 
стабильным. Чувствовала себя бодрой и активной.  
Выписана из стационара на данной терапии.
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настроение было ровным, чувствовала себя достаточно 
бодрой. Вернулась в монастырь, продолжала писать ико-
ны, имела достижения в этой области. Временами отмеча-
ла утомляемость, вялость, но, в целом, своим состоянием 
была довольна.  

Анализ случая: заболевание протекает практически не-
прерывно в течение 6 лет, при этом резистентность к тера-
пии проявилась уже на этапе манифестного депрессивно-
го эпизода, что говорит о первичном характере резистент-
ности. Первоначально состояние было расценено как ре-
куррентное депрессивное расстройство с последующим 
назначением соответствующего лечения. Обращают на се-
бя внимание частое рецидивирование депрессивного со-
стояния, многократные госпитализации в психиатриче-
ский стационар и длительность госпитальных курсов 
лечения. В ходе стационарного лечения использовался 
широкий ассортимент психофармакологических препара-
тов в высоких дозировках и их комбинаций, а также не-
однократно проводились курсы нелекарственных методов 
терапии (ЭСТ и ТМС). Пациентка преимущественно 
лечилась антидепрессантами и антипсихотиками, карбо-
нат лития в ходе второй госпитализации, вероятно, был 
назначен в недостаточной дозировке и, в связи с этим, не 
было отмечено значимого положительного эффекта. С 
течением времени, помимо аффективных расстройств, от-
мечалось заострение личностных особенностей пациент-
ки в виде демонстративности, стремления вызвать жа-
лость и сочувствие. Депрессивные эпизоды характеризо-
вались сходной клинической картиной (меланхолический 
вариант) и несколько варьировали по степени тяжести. 
Гипоманиакальные фазы имели стертый характер, и были 
существенно короче по времени, чем депрессивные эпизо-
ды. Можно предположить, что нерегулярный прием тера-
пии, который несколько раз имел место, был связан с раз-
витием стертых субклинических гипоманиакальных со-
стояний с появлением эйфории и беспечности. Выявление 
гипоманиакальных состояний у данной больной пред-
ставляло сложную задачу, и стало возможным лишь при 
тщательном сборе анамнеза во время последней госпита-
лизации, после чего диагноз был пересмотрен в сторону 
биполярного аффективного расстройства 2-го типа. На-
значение с нормотимической целью ламотриджина в до-
статочной терапевтической дозировке привело к станов-
лению стабильного состояния эутимии.  

 
Клинический случай №2, пациентка К., 22 года, 
переводчик, преподаватель английского языка.  

Анамнез: наследственность отягощена по линии матери 
(дед страдал эпилепсией и алкоголизмом). Беременность и 
роды у матери протекали без патологии. Пациентка в дет-
ском возрасте отмечала укачивание в транспорте. В кол-
лективах сверстников адаптировалась с трудом. В школь-
ном классе чувствовала себя чужой, не знала, о чем пого-
ворить с другими детьми. При этом могла постоять за се-
бя, подраться с обидчиком. По характеру формировалась 
тревожной, ранимой, скрытной. В возрасте 12 лет из-за пе-
реезда семьи сменила школу, в новом коллективе адапти-
ровалась плохо, была изгоем, подвергалась буллингу. Успе-
ваемость в школе была высокой, всегда ответственно под-
ходила к выполнению домашних заданий.  

Впервые состояние изменилось в возрасте 15 лет, когда 
появилось недовольство собственной внешностью, счита-
ла, что у нее «слишком толстые ноги», начала периодиче-
ски придерживаться диет, но вес при этом не менялся. По-
явились непродолжительные (до нескольких дней) эпизо-
ды умеренно выраженных грусти и подавленности, кото-
рые обходились самостоятельно. В 10 классе (17 лет) нача-
ла размышлять о религиозных и философских проблемах, 
изучала стоицизм, нигилизм, философию Ницше. Разду-
мывала о том, чтобы написать собственную книгу о поста-
покалипсисе. После окончания школы поступила в вуз на 
лингвистический факультет, с другими студентами обща-
лась лишь формально, друзей не завела. Все свободное 
время посвящала учебе. С 18 лет настроение стойко сни-
зилось с ощущением подавленности и уныния. Замечала 
осуждающие взгляды на улице, боялась пользоваться об-
щественным транспортом. Отметила исчезновение каких-
либо эмоций, ощущала себя «неживой», не чувствовала 
своего тела. Начала наносить поверхностные порезы на 
предплечье с целью наказать себя за то, что она «недоста-
точно хорошая дочь», «обуза для родных, ни на что не спо-
собна». Несмотря на описанное выше состояние, продол-
жала учиться на «отлично». С 20 лет, на фоне сниженного 
настроения появились непродолжительные эпизоды (до 3 
дней) приподнятого настроения, когда становилась актив-
ной, веселой, общительной, при этом полностью исчезало 
недовольство собой. Эпизоды пониженного настроения 
постепенно стали протекать тяжелее, ощущала душевную 
боль в виде тяжести в груди, также острее чувствовала 
собственную никчемность, внутреннюю пустоту. Появи-
лись мысли о нежелании жить, раздумывала над тем, что-
бы спрыгнуть с высоты. Продолжала наносить порезы или 
прижигала кожу сигаретой. Стремилась быть «идеаль-
ной», часто перепроверяла свои действия, считала, что «не 
имеет права на ошибку». С 21 года нарушился ночной сон 
– стал поверхностным, часто просыпалась по ночам. Об-
ратилась амбулаторно к психиатру, был поставлен диаг-
ноз: «Депрессивный эпизод средней степени тяжести. 
F32.1». Получала в течение двух месяцев Кветиапин и 
Вальпроат, на фоне данной терапии состояние ухудши-
лось: суицидальные мысли стали неотступными, усилился 
аппетит, особенно к сладкой пище. Обратилась на кон-
сультацию в клинику НЦПЗ и была госпитализирована. 

Стационарное лечение в клинике НЦПЗ с января по июнь 
2021 г.  

Психическое состояние при поступлении: Обращает на 
себя внимание некоторая монотонность и однообразие 
мимики. В процессе беседы часто иронизирует над своим 
состоянием. Настроение характеризует как тоскливое, ис-
пытывает боль и тяжесть в груди. Отмечает притуплен-
ность эмоций, «душа словно черная дыра». Высказывает 
бредовые идеи самообвинения и малоценности, пере-
убеждению не поддается. Сообщила о наличии стойких 
суицидальных мыслей с конкретными планами ухода из 
жизни. 

Получала ПФТ (таблица 2), проводился курс ЭСТ (№12). 
Длительное время, несмотря на проводимое лечение, со-
стояние оставалось без положительной динамики. Лишь 
после проведения курса ЭСТ и смены нескольких курсов 
ПФТ редуцировались тоска и подавленность, исчезли суи-
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цидальные мысли, дезактуализировались бредовые идеи 
виновности, нормализовался аппетит и ночной сон. 

Терапия на момент выписки: Этаперазин (15 мг), Клоза-
пин (62,5 мг), Луразидон (60 мг), Дулоксетин (120 мг), 
Милнаципран (100 мг), Миртазапин (45 мг), Вальпроевая 
кислота (1200 мг), Лития карбонат (900 мг). 

Наблюдение после стационарного лечения с июня по де-
кабрь 2021 г.  

После выписки из стационара регулярно принимала те-
рапию, настроение было ровным, однако отмечала частые 
кратковременные эпизоды вялости и апатии. Испытывала 
трудности концентрации внимания, не могла читать, не 
усваивала учебный материал, в связи с чем постепенно 
вновь стали возникать идеи собственной малоценности и 
никчемности. Через 3 месяца после выписки возобнови-
лась несуицидальная аутоагрессия: наносила себе порезы 
и прижигала кожу с целью наказания. Испытывала трево-
гу по поводу предстоящего выхода на учебу после оконча-
ния академического отпуска. В дальнейшем пациентке 
стало казаться, что за ней наблюдают из окон дома напро-
тив, специально зашторивала окна. Считала, что «слежка 
ведется специально, чтобы ее осудить». Возобновились 
стойкие суицидальные мысли. Была повторно госпитали-
зирована в клинику НЦПЗ.  

Стационарное лечение в клинике НЦПЗ с декабря 2021 г. 
по апрель 2022 г. 

Психический статус при поступлении: выражение лица 
печальное, мимика бедная, маловыразительная. Жалуется 
на подавленность, уныние, ощущение сжатия в груди. Ви-
нит себя в том, что не может продолжать обучение в вузе, 
отмечает трудности концентрации внимания, ухудшение 
памяти. Считает себя никчемной, несостоятельной. Гово-
рит, что накануне госпитализации казалось, будто за ней 
наблюдают из дома напротив, замечала на улице осуждаю-
щие взгляды незнакомых людей. Высказывает недоволь-
ство собственной внешностью, заявляет о нежелании 
жить, сообщает о планируемых способах самоубийства.  

Получала различные курсы ПФТ (таблица 2). При на-
значении Карипразина появилось ощущение подстроен-
ности окружающей обстановки, заявляла, что «врачи ведут 
себя странно, как будто разыгрывают». После отмены пре-
парата ощущение подстроенности редуцировалось через 
несколько дней. В дальнейшем, находясь в отделении, прак-
тически ни с кем не общалась, боялась, что другие пациент-
ки будут ее осуждать. В связи с недостаточной эффектив-
ностью фармакотерапии был выполнен курс ЭСТ №10. На 
фоне лечения состояние значительно улучшилось – выров-
нялось настроение, исчезла апатия, стала чувствовать себя 
более бодрой, улучшилась память. Бредовые идеи само-
обвинения и суицидальные мысли полностью редуциро-
вались, в то же время сохранялось умеренно выраженное 
недовольство собой, свойственное пациентке на протяже-
нии жизни. 

Терапия на момент выписки: Пароксетин (40 мг/сут), 
Ламотриджин (200 мг/сут), Пирлиндол (200 мг/сут), Кло-
запин (50 мг/сут), Арипипразол (15 мг/сут).  

Наблюдение после стационарного лечения с апреля 2022 г. 
по октябрь 2023 г.  

ПФТ принимала регулярно. После выписки настроение 
было в целом ровным, однако сохранялись малоактуаль-

ные идеи собственной малоценности. Перевелась в другой 
вуз (лингвистический факультет), с однокурсниками, как 
и прежде, общалась формально, близких друзей не завела. 
Испытывала трудности концентрации внимания, не могла 
быстро запомнить учебный материал, в связи с чем очень 
много времени тратила на подготовку домашних заданий. 
С учебой в целом справлялась хорошо, получала хорошие 
и отличные оценки. На фоне ровного настроения отмеча-
ла непродолжительные (до нескольких дней) периоды 
сильной тоски с чувством душевной боли, когда вновь ви-
нила себя, появлялись суицидальные мысли, обдумывала 
способы самоубийства. Описанные состояния возникали 
примерно несколько раз в месяц и обходились самостоя-
тельно. Несмотря на это, продолжала обучение, успешно 
сдавала зачеты и сессии. В вузе через некоторое время за-
вела одну подругу, с остальными однокурсниками обща-
лась по-прежнему формально.  

Через полтора года после выписки состояние без види-
мых причин резко ухудшилось – настроение стало стойко 
сниженным, усилилась тоска, ощущала внутреннюю пу-
стоту в виде «черной дыры». Суицидальные мысли при-
обрели неотступный характер. Была повторно госпитали-
зирована в клинику НЦПЗ. 

Стационарное лечение в клинике НЦПЗ с октября 2023 г. 
по февраль 2024 г.  

Психический статус при поступлении: отмечается выра-
женная монотонность и однообразие мимики; по сравне-
нию с предыдущими госпитализациями эти особенности 
стали более выраженными. При расспросе о жалобах и бо-
лезненных переживаниях часто проявляет иронию. На-
строение снижено с тоской, чувством душевной боли; вы-
сказывает разнообразные по фабуле идеи самообвинения 
и собственной малоценности, переубеждению не поддает-
ся. Называет себя «обузой, тварью». Отмечаются стойкие 
суицидальные мысли.  

Патопсихологическое обследование от 09.12.2023: на 
первый план выступают особенности эмоционально-лич-
ностной сферы: нестабильная самооценка, тревожность, 
подавленное настроение, трудности в самоидентифика-
ции, трудности мотивационной деятельности, чувство ви-
ны. В когнитивной сфере: невысокий объем кратковре-
менной и долговременной слухоречевой произвольной 
памяти, неустойчивый характер внимания – как отраже-
ние депрессивного состояния. Отмечается негрубая исто-
щаемость психических процессов, неравномерность про-
дуктивности и темпа работы. Имеет место расстройство 
операционального компонента мышления по типу иска-
жения процесса и снижения уровня обобщения, про-
являющееся в опоре на латентные признаки и ошибках по 
конкретному типу. 

Получала ПФТ (таблица 2). Состояние на фоне лечения 
длительно оставалось без изменений, лишь при назначе-
нии последнего курса терапии заметно улучшилось, ис-
чезли идеи собственной малоценности и виновности. ЭСТ 
не применялась в связи с отказом больной. Настроение 
стало ровным, самочувствие хорошим.  

Терапия на момент выписки: Галоперидол (6 мг/сут), 
Клозапин (50 мг/сут), Венлафаксин (225 мг/сут), Ламот-
риджин (350 мг/сут), Карбамазепин (600 мг/сут), Сертин-
дол (10 мг/сут), корректоры. 
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Окончательный диагноз: F21.5+F32.33 Шизотипическое 
расстройство личности. Затяжное депрессивно-бредовое 
состояние. 

Катамнестическое наблюдение: в течение полутора лет 
настроение было, преимущественно, ровным. Отмечала 
непродолжительные эпизоды (в течение нескольких дней) 
умеренной грусти, которые сопровождались возобновле-
нием мыслей о собственной малоценности, однако эти со-
стояния обходились самопроизвольно и не влияли на ка-
чество жизни пациентки. Лечение принимала регулярно, в 
дальнейшем доза Сертиндола и Галоперидола была значи-
тельно снижена. Отмечала редкие, 1-2 раза в месяц, непро-
должительные эпизоды закатывания глаз, длительностью 
до получаса.  

С учебными нагрузками справлялась, хотя постоянно 
жаловалась на забывчивость. Успешно окончила вуз, 
устроилась преподавателем английского языка в специа-
лизированную школу. Проживает с родителями, отноше-
ния в семье ровные. Имеет нескольких приятельниц, но 
преимущественно ведет уединенный образ жизни. 

Анализ случая: особенностью данной пациентки яв-
ляются стойкие бредовые идеи самообвинения и малоцен-
ности, которые доминируют в клинической картине бо-
лезни, удельный же вес собственно аффективных наруше-
ний в картине депрессии менее значителен. Именно бредо-
вые идеи в этом случае определяют тяжесть психического 
состояния и высокий суицидальный риск. Ошибочной 
была первоначальная интерпретация данных бредовых 
идей, имевших тенденцию к систематизации, исключи-
тельно как проявления депрессивного состояния (аффек-
тивный бред) и ожидание их редукции на фоне стандарт-

ного курса антидепрессантов. С учетом описанных клини-
ческих особенностей возникла необходимость назначения 
активной антипсихотической терапии в качестве основ-
ной линии лечения, использование антидепрессантов в 
данном случае было второстепенным. Интерпретативный 
характер бредовых идей и их выраженная стойкость об-
уславливали применение высокопотентных типичных 
нейролептиков и атипичных антипсихотиков с выражен-
ным антинегативным и антибредовым действием, в том 
числе и для поддерживающей терапии. Обращает на себя 
внимание крайне плохая переносимость пациенткой ле-
карственных препаратов, в особенности при первой гос-
питализации, что обусловило необходимость применения 
нелекарственных методов лечения (в данном случае ЭСТ). 
Необходимо также отметить, что, несмотря на исходную 
тяжесть депрессивно-бредового состояния, на фоне ак-
тивной антипсихотической терапии была достигнута ре-
миссия хорошего качества с удовлетворительной учебной 
адаптацией, при этом круг социальных контактов остает-
ся ограниченным. 

 
Клинический случай №3, пациентка Т., юрист,  
32 года, специалист нотариальной конторы. 

Анамнез: наследственность отягощена по обеим линиям, 
двоюродная тетя по линии матери страдала тревожным 
расстройством, бабка по линии отца страдала неуточнен-
ным психическим заболеванием. Беременность и роды у 
матери пациентки протекали без патологии. В детские го-
ды по характеру формировалась ответственной, аккурат-
ной, самостоятельной. Была общительной, легко знакоми-
лась с другими детьми. В коллективах адаптировалась бы-
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Таблица 2. Терапия, проводимая за весь период заболевания (клинический случай №2).

Номер 
курса Препараты Действие

Первая госпитализация в НЦПЗ с января по июнь 2021 г.

1. Окскарбазепин, Квентиакс, Амитриптилин, Флувоксамин
Аллергическая реакция на Окскарбазепин в виде кожной сыпи. 
Затруднения при мочеиспускании при приеме Амитриптилина.  
В отношении психического состояния – без эффекта. 

2. Трифлуоперазин, Оланзапин, Лития карбонат. В сочетании 
с ЭСТ №12 При приеме Трифлуоперазина острая дистония (препарат был отменен)

3. Оланзапин, Арипипразол, Сертралин, Дулоксетин, 
Клозапин Недостаточный терапевтический эффект.

4.
Этаперазин, Клозапин, Луразидон, Дулоксетин, 
Милнаципран, Миртазапин, Вальпроевая кислота, Лития 
карбонат

Отмечалась положительная динамика, выровнялось настроение, 
дезактуализировались идеи самообвинения, исчезли суицидальные 
мысли. Выписана из стационара на данной терапии.

Вторая госпитализация в НЦПЗ с декабря 2021 г. по апрель 2022 г. 

1. Галоперидол с последующей заменой на Карипразин, 
Кветиапин, Лития карбонат

При назначении Карипразина – отчетливое ухудшение состояния, 
возникло ощущение подстроенности и розыгрыша. 

2. Флупентиксол, Тразодон, Зипрасидон, Пароксетин  
в сочетании с курсом ЭСТ №10

Умеренная положительная динамика, уменьшилась подавленность  
и тоска, исчезли суицидальные мысли. Сохранялась апатия, уныние, 
идеи собственной малоценности

3. Клозапин, Арипипразол, Пиразидол, Пароксетин, 
Ламотриджин

Отмечалась отчетливая положительная динамика, настроение 
выровнялось, исчезли бредовые идеи самообвинения и малоценности, 
суицидальные мысли. Выписана из стационара на данной терапии.

Третья госпитализация в клинику НЦПЗ с октября 2023 г. по февраль 2024 г.

1. Клозапин, Брекспипразол, Венлафаксин, Ламотриджин, 
Карбамазепин Состояние без динамики

2.
Галоперидол (вначале внутривенно, затем в виде 
таблетированной формы), Клозапин, Сертиндол, 
Венлафаксин, Ламотриджин, Карбамазепин

Отчетливая положительная динамика – выровнялось настроение, 
исчезли суицидальные мысли и тенденции, дезактуализировались 
бредовые идеи. Выписана из стационара на данной терапии.
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стро, в школе училась с интересом, была прилежной. В 12 
лет впервые появилось чувство «неполноты вдоха», кото-
рое беспокоило эпизодически. В 14 лет, находясь на улице, 
эпизодически воспринимала смех посторонних людей на 
свой счет. В возрасте 17 лет стала часто мыть руки, каза-
лось, что они постоянно являются грязными. После окон-
чания школы поступила в вуз на юридический факультет, 
адаптировалась быстро, училась успешно. Настроение бы-
ло ровным, однако, в это время стала еще чаще мыть руки 
(до 50 раз в день). Находясь вне дома, многократно проти-
рала руки влажными салфетками. После окончания вуза 
(23 года) устроилась на работу в нотариальную контору. 
Там стало казаться, что коллеги ей завидуют, ведут себя 
недоброжелательно, в связи с чем появилась тревога и бес-
покойство. Через год уволилась с работы по собственной 
инициативе, после чего настроение стало постоянно сни-
женным, испытывала апатию, общую слабость, вялость, не 
могла встать с постели. Описанное состояние продолжа-
лось в течение месяца, затем самостоятельно улучшилось. 
В течение года не работала, проживала с родителями, по-
могала им в домашних делах. Настроение было преимуще-
ственно ровным, однако за несколько дней до наступле-
ния очередных менструаций испытывала сильную апа-
тию, вялость, днем лежала в кровати, не хотелось ничем 
заниматься, «не могла даже взять телефон в руки». С на-
ступлением менструаций описанная симптоматика исче-
зала. В 2016 г. (25 лет) устроилась на работу в МФЦ, с ра-
ботой справлялась, отношения с коллегами были ровны-
ми. Очередное ухудшение состояния в возрасте 27 лет (ян-
варь 2017 г.), после ссоры с отцом, когда резко стала ощу-
щать апатию, общую слабость, «умственную усталость», 
заторможенность в движениях. Не могла самостоятельно 
встать с постели, одевалась с помощью родителей, пере-
стала ходить на работу, не ухаживала за собой. Обрати-
лась к психиатру, было диагностировано «Рекуррентное 
депрессивное расстройство. F33.2», амбулаторно получала 
различные схемы психофармакотерапии (таблица 3), без 
стойкого эффекта. Описанное состояние продолжалось в 
течение полугода. Улучшение состояния наступило на фо-
не терапии Имипрамином, ощутила себя полностью здо-
ровой и через 3 месяца, убедившись в стабильности ров-
ного настроения, вышла на работу. В дальнейшем, несмот-
ря на продолжающийся прием Имипрамина, состояние 
вновь беспричинно ухудшилось, возобновилась прежняя 
симптоматика, пропал аппетит. По рекомендации невро-
лога получала вазоактивные и ноотропные препараты, что 
привело лишь к дальнейшему ухудшению, появлению 
взбудораженности и неусидчивости. При этом сохраня-
лись и апатия, вялость, физическая слабость с последую-
щим нарастанием их тяжести. Не работала, большую часть 
времени проводила дома, была пассивной, бездеятельной, 
нуждалась в поддержке и обслуживании родителями. Про-
должала принимать различные лекарственные препараты, 
однако положительного эффекта не отмечала. В 2020 г. (30 
лет) на фоне приема Вортиоксетина отмечала кратковре-
менный эпизод (2 недели), когда была чрезмерно веселой и 
оптимистичной, взбудораженной, испытывала прилив 
сил, после чего вновь вернулось состояние апатии и вяло-
сти. Усилились заторможенность и медлительность, могла 
по несколько часов делать себе маникюр. В 2021 г., после 

назначения Венлафаксина и Ламотриджина самочувствие 
немного улучшилось, появилось больше сил, бодрости, 
стала чаще выходить на улицу. Через несколько месяцев 
переболела COVID-19, после чего состояние вновь ухуд-
шилось, несмотря на регулярный прием ПФТ. Самостоя-
тельно отменила лекарственную терапию, т.к. не ощущала 
от нее эффекта, лишь эпизодически принимала транкви-
лизаторы при сильной тревоге. Испытывала ненависть к 
себе, считала себя «никчемным созданием», постоянно ис-
пытывала раздражение. Появились суицидальные мысли, 
озлобленность, чувствовала неконтролируемый поток 
мыслей, из-за мучительного душевного состояния стонала 
по ночам. Была госпитализирована в клинику НЦПЗ.  

Стационарное лечение в клинике НЦПЗ с февраля по 
март 2023 г. 

Психический статус при поступлении: обращает на се-
бя внимание походка больной (ходила на носочках), по-
стоянно сведенное положение пальцев рук. Выглядит тре-
вожной, стереотипно манерной (закатывает и таращит 
глаза, вытягивает трубочкой губы, поджимает уголки рта 
независимо от темы беседы), в то же время выглядит эмо-
ционально маловыразительной, формальной при обще-
нии с врачом. Настроение снижено с преобладанием тре-
воги, подавленности, раздражительности. Жалуется на 
сильную двигательную заторможенность, даже повседнев-
ные действия выполняет с трудом, очень медленно. Отме-
чает также шаткость походки, ощущение «ватности» ног. 
Испытывает сильную физическую слабость, «ментальную 
усталость». Сообщает о возникновении на высоте тревоги 
путаницы мыслей, неконтролируемого их потока. Выска-
зывает суицидальные мысли, говорит о планах самоотрав-
ления. 

Патопсихологическое обследование от 01.03.2023: на 
первый план выходят особенности эмоционально-лич-
ностной сферы в виде неярко выраженной лабильности 
настроения, с переходом от тревожного к раздражитель-
ному. Обращает внимание разрыв в соотношении низкой 
самооценки с высоким уровнем притязаний, склонность к 
демонстративным реакциям. В мышлении на фоне доста-
точно сформированных операциональных возможностей, 
доступности обобщений различной степени сложности 
отмечается склонность к образованию формальных и 
эмоционально выхолощенных ассоциативных связей. 

Было проведено три курса медикаментозной терапии. 
Первоначально пациентка была раздражительной, плак-
сивой, бурно реагировала на незначительные замечания 
со стороны медперсонала. Большую часть времени прово-
дила в постели, неохотно выполняла гигиенические про-
цедуры. На фоне лечения состояние постепенно значи-
тельно улучшилось: выровнялось настроение, исчезла 
тревога и раздражительность, стала более активной и бод-
рой.  

Окончательный диагноз: F21.3+F32.2 Шизотипическое 
расстройство с неврозоподобной симптоматикой и фаз-
ными биполярными аффективными колебаниями. Затяж-
ное депрессивное состояние, резистентное к психофарма-
котерапии. 

Терапия на момент выписки: Оланзапин (15 мг/сут), Ка-
рипразин (3 мг/сут), Окскарбазепин (600 мг/сут), Дулоксе-
тин (120 мг/сут). 
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Катамнестическое наблюдение: в течение последующих 
2 лет регулярно принимала лекарственную терапию, доза 
Дулоксетина постепенно была снижена до 60 мг/сут. Со-
стояние было, в целом, стабильным, настроение преиму-
щественно близким к ровному. Временами, перед очеред-
ными менструациями, отмечала кратковременные перио-
ды умеренно выраженных грусти и апатии (до нескольких 
дней), которые проходили самостоятельно. Через 1,5 года 
устроилась работать в нотариальную контору, с обязанно-
стями справляется. Проживает с родителями, общается с 
подругами и семьей брата. Время проводит в меру актив-
но, делает некоторые дела по дому, гуляет. 

Анализ случая: в описанном клиническом случае обра-
щает на себя внимание затяжной характер течения де-
прессии, а также нарастание тяжести состояния и усиле-
ние полиморфизма симптоматики по мере течения болез-
ни. Несмотря на активную психофармакотерапию, в том 
числе и в виде комбинированных курсов, проводившуюся 
амбулаторно, состояние длительное время оставалось тя-
желым и сопровождалось стойкой социальной и трудовой 
дезадаптацией. У описанной пациентки имеет место пер-
вичная терапевтическая резистентность. Нужно отметить, 
что некоторые антидепрессанты (Пароксетин и Эсцитало-
прам), назначаемые в виде монотерапии, приводили к 
ухудшению состояния. На момент госпитализации в кли-
нику НЦПЗ обращала на себя внимание массивная исте-
ро-конверсионная симптоматика, что также способство-
вало проявлению резистентности к ПФТ. Сочетание апа-
тии и тревоги в структуре депрессии также, по нашему 
мнению, является клиническим маркером вероятной тера-
певтической резистентности. Выраженный полиморфизм 
клинической симптоматики у данной больной, имевшие 
место в прошлом кратковременные гипоманиакальные 
состояния, обуславливают применение, наряду с антиде-

прессантами, антипсихотических препаратов и стабилиза-
торов настроения.  

 
Обсуждение 

В приведенной статье представлены три клинических 
случая депрессий, резистентных к психофармакотерапии. 
Несмотря на то, что первоначальный диагноз был пере-
смотрен во всех трех случаях, нельзя сказать, что у опи-
санных пациенток имела место псевдорезистентность, на-
против, все случаи депрессии характеризовались истин-
ной резистентностью к лечению. В первом и втором кли-
ническом случае отмечалась достаточно яркая аффектив-
ная насыщенность клинической картины, что противоре-
чит данным литературы касательно того, что резистент-
ные депрессии характеризуются стертостью проявлений. 
В первом случае клиническая симптоматика депрессив-
ных эпизодов остается практически неизменной, с высо-
ким удельным весом аффективных нарушений. Во втором 
и особенно в третьем случае имеет место выраженный по-
лиморфизм клинической симптоматики, однако нельзя 
однозначно сказать, что полиморфизм формируется по-
степенно, с течением времени, и является как бы следстви-
ем затяжного течения депрессии. Несмотря на то, что все 
описанные случаи требовали комбинированной лекарст-
венной терапии, характер методов преодоления рези-
стентности различался. В первом случае, наряду с приме-
нением антидепрессантов и электросудорожной терапии, 
важную роль имело назначение нормотимиков – как в 
плане патогенетически обусловленного лечения, так и в 
плане преодоления некомплаентности больной к приему 
поддерживающей терапии за счет редукции гипоманиа-
кальных состояний. Во втором случае также применялась 
электросудорожная терапия в связи с тяжестью состоя-
ния и высоким суицидальным риском. Наряду с этим важ-
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Таблица 3. Терапия, проводимая за весь период заболевания (клинический случай №3).

Номер 
курса Препараты Действие

Амбулаторное лечение с 2017 г. по 2023 г. 

1. Сертралин, Алпразолам, Фенибут Ухудшение состояния, усилилась тревога и подавленность

2. Карбамазепин, Сульпирид, Трифлуоперазин, 
Кломипрамин Без эффекта

3. Имипрамин Улучшение состояния с последующей быстрой утратой эффекта

4. Алимемазин, Флувоксамин, Сульпирид, Алпразолам, 
Флупентиксол Без эффекта

5. Вортиоксетин Развитие гипоманиакального состояния продолжительностью 2 недели

6. Кветиапин, Миртазапин Без эффекта

7. Пароксетин Ухудшение состояния, усиление подавленности и плаксивости

8. Эсциталопрам Отмечала сильную сонливость

9. Венлафаксин, Ламотриджин Отмечалась положительная динамика, появилось больше сил, стала 
активнее. Быстрое ухудшение состояния после инфекции COVID-19

Госпитализация в клинику НЦПЗ с февраля по март 2023 г.

1. Амитриптилин, Оланзапин, Хлорпромазин 
Умеренная положительная динамика, исчезла тревога, уменьшилась 
раздражительность. Оставалась сильная апатия, эпизоды 
подавленности

2. Оланзапин, Луразидон, Дулоксетин 
Небольшая положительная динамика, уменьшилась подавленность  
и апатия, однако сохранялась моторная заторможенность, эпизоды 
непроизвольных наплывов мыслей

3. Оланзапин, Карипразин, Окскарбазепин, Дулоксетин Состояние нормализовалось. Выписана на данной терапии
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ную роль имело применение антипсихотиков (в том числе 
и типичных) для эффективной редукции бредовых идей, 
неврозоподобных, негативных и когнитивных нарушений, 
а также усиления антидепрессивного эффекта. В третьем 
случае эффект был достигнут от комплексного примене-
ния антидепрессантов, нормотимиков и антипсихотиков. 
Если говорить об антидепрессивной терапии резистент-
ных депрессий, то препараты двойного действия, ТЦА и 
ОИМАО проявляли, как правило, большую эффектив-
ность по сравнению с группой СИОЗС. 

Мы надеемся, что данная статья будет полезна практи-
кующим врачам-психиатрам и позволит им осуществлять 
более эффективные лечебные стратегии в отношении па-
циентов с депрессиями, резистентными к лекарственной 
терапии.  

 
Выводы:  

1. Депрессивные состояния, протекающие с явлениями 
терапевтической резистентности, являются неоднородны-
ми в плане нозологической принадлежности и клиниче-
ской картины.  

2. При анализе клинической картины важно обращать 
внимание на выраженность бредовых идей, когнитивных 
нарушений, наличие аттенуированной психотической 
симптоматики, обсессивных проявлений, явлений дереа-
лизации и деперсонализации.  

3. Выбор метода преодоления терапевтической рези-
стентности определяется индивидуально и зависит от но-
зологической принадлежности депрессии и ее психопато-
логической структуры.  

4. Наиболее эффективные методы аугментации терапии 
антидепрессантами при терапевтически резистентных де-
прессиях – применение антипсихотиков, нормотимиков и 
электросудорожная терапия. 
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«Биполярное и связанные с ним расстройства» в DSM-5 
[1] отделены от депрессивных расстройств и расположены 
между разделом «расстройства шизофренического спек-
тра и другие психотические расстройства» и разделом де-
прессивных расстройств в качестве своеобразного «мо-
ста» между этими двумя диагностическими классами, 
предполагая тем самым определенную «промежуточ-
ность» и «переходность» как симптоматики, так и карти-
ны семейной и генетической отягощенности биполярных 
расстройств. Раздел включает биполярное расстройство  
I типа; биполярное расстройство II типа; циклотимиче-
ское расстройство; биполярное расстройство, индуциро-
ванное приемом лекарственных и токсических веществ; а 
также связанное с другими медицинскими причинами; 
другие «специфические» биполярные расстройства; и дру-
гие «неспецифические» биполярные расстройства. В 
МКБ-10 [2] биполярное аффективное расстройство вхо-
дит в рубрику «Аффективные расстройства настроения» 
наряду с выделяемыми отдельно депрессивным эпизодом 
и рекуррентным депрессивным расстройством, при этом 
считалось, что биполярное аффективное расстройство 
примерно соответствует прежней концепции E. Kraepelin 

[3] маниакально-депрессивного психоза, хотя последняя 
была несколько шире и охватывала, по сути, все фазовые 
расстройства настроения. 

В DSM-5 [1] для диагностики биполярного расстройства 
I типа требуется наличие по меньшей мере одного маниа-
кального эпизода, наличие депрессивного эпизода не яв-
ляется необходимым [1, 4]. Диагноз биполярного рас-
стройства II типа требует наличия большого депрессивно-
го эпизода и гипоманиакального эпизода. При этом бипо-
лярное расстройство II типа отличается большей хрони-
фикацией течения, более тяжелыми депрессивными эпи-
зодами, более выраженными симптомами тревоги и раз-
дражительности, а также большим риском суицида [5]. 
Циклотимия является своего рода «разведенной» формой 
биполярного расстройства (БР), при которой критерии 
для маниакального, гипоманиакального и депрессивного 
эпизода выполняются не полностью [4], но маниакальные 
и депрессивные симптомы персистируют в течение более 
чем двух лет. Таким образом, основной характеристикой 
биполярного расстройства I типа в современном понима-
нии является мания [5], состояние аномально повышен-
ной энергичности и активности в сочетании со стойко по-
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Биполярное расстройство: эволюционный подход 
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Резюме 
В статье анализируются современные эволюционные интерпретации биполярного расстройства, которые, по сравнению с существующими интер-
претациями расстройств шизофренического спектра, относительно немногочисленны. Большинство эволюционных моделей биполярного рас-
стройства исходят из преимущества в адаптивности гипоманиакальных черт или даже биполярной симптоматики клинического уровня. 
Репродуктивность больных биполярным расстройством значительно превышает репродуктивность больных шизофренией. Маниакальные симп-
томы сопоставляются с доминантным поведением альфа-индивидуумов в сообществах животных, гипомания соответствует стратегии поведения 
при повышении социального иерархического ранга, депрессия – стратегии поведения при понижении положения в иерархии. Возможно, что в ос-
нове биполярного расстройства лежит гиперчувствительность системы поведенческого подхода, связанной с преследованием цели и вознаграж-
дением, предрасположенные к БР люди быстро входят в манию или депрессию и остаются там «запертыми». На когнитивном уровне мания 
ассоциирована с большим самообманом, чем депрессия, и легкие формы мании, обеспечивая репродуктивное преимущество, могут обеспечивать 
селекцию способности к самообману. Попытку объяснения двухфазности биполярного расстройства представляет собой эволюционная концепция 
J. Sherman, согласно которой в последнем ледниковом периоде биполярное расстройство было формой адаптации наших предков к длинной су-
ровой зиме и короткому лету. 
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Abstract 
This article analyzes contemporary evolutionary interpretations of bipolar disorder, which, compared to existing interpretations of schizophrenia spectrum 
disorders, are relatively few. Most evolutionary models of bipolar disorder assume an adaptive advantage for hypomanic traits or even clinical bipolar symp-
toms. The reproductive rate of patients with bipolar disorder significantly exceeds that of patients with schizophrenia. Manic symptoms are associated with 
the dominant behavior of alpha individuals in animal societies, hypomania corresponds to a behavioral strategy for increasing social hierarchical rank, and 
depression corresponds to a behavioral strategy for decreasing social rank. It is possible that bipolar disorder is underlain by hypersensitivity of the behavioral 
approach system (BAS) associated with goal pursuit and reward; individuals predisposed to bipolar disorder quickly enter mania or depression and remain 
"locked" there. At the cognitive level, mania is associated with greater self-deception than depression, and mild forms of mania, by providing a reproductive 
advantage, may promote selection for the ability to self-deceive. An attempt to explain the biphasic nature of bipolar disorder is J. Sherman's evolutionary 
concept, which posits that during the last glacial period, bipolar disorder was a form of adaptation by our ancestors to the long, harsh winters and short 
summers. 
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вышенным, экспансивным или, порой, раздражительным 
настроением. По критериям DSM-5 [1] для маниакального 
эпизода требуется минимальная недельная длительность 
и минимум 3 симптома (минимум 4 при раздражительном 
настроении) из 7 нижеперечисленных: 

1) раздутое самоуважение или помпезность; 
2) сниженная потребность во сне (например, больной 

чувствует себя отдохнувшим после 3-часового сна); 
3) большая разговорчивость, чем обычно, или давление 

для продолжения разговора; 
4) полет идей или субъективное переживание «гонки» 

мыслей; 
5) отвлекаемость (как субъективно переживаемая, так и 

объективно наблюдаемая); 
6) усиление целенаправленной активности (социаль-

ной – на работе или в школе, либо сексуальной) или пси-
хомоторная возбужденность (бесцельная активность); 

7) чрезмерная вовлеченность в предприятия с большим 
потенциалом болезненных последствий (период бурных 
покупок, необдуманных деловых инвестиций, неблагора-
зумных сексуальных связей). 

При этом расстройство настроения должно вызывать 
отчетливые нарушения в социальном и профессиональ-
ном функционировании, или требует госпитализации для 
предотвращения нанесения вреда себе или окружающим, 
или сопровождается психотическими чертами. 

В отличие от маниакального, для диагностики гипома-
ниакального эпизода по DSM-5 [1] при совершенно иден-
тичном наборе 3-4 симптомов из вышеприведенных 7 тре-
буется минимальная 4-дневная длительность аномально 
приподнятой энергичности и настроения и отсутствие от-
четливого повреждения социального и профессионально-
го функционирования, или отсутствие необходимости 
госпитализации, или отсутствие психотических черт (бре-
да и галлюцинаций). 

Хотя критерии маниакального эпизода в DSM-5 [1] 
оставались практически идентичными критериям DSM-
IV [6], критерию «усиленной целенаправленной активно-
сти» был придан статус А, наравне с приподнятым или 
раздражительным настроением, что позволило пациен-
там, испытывающим трудности с описанием своего на-
строения, представить примеры измененного собственно-
го поведения [7]. Однако DSM-IV [6] отдельно выделяла 
«смешанные» эпизоды, в которых развернутые депрессив-
ные и маниакальные синдромы наблюдаются симультан-
но (например, раздражительное настроение, скачка идей, 
суицидальные мысли и чувство собственной малоценно-
сти). Смешанные эпизоды расценивались как признак бо-
лее тяжелого течения заболевания, его более раннего нача-
ла, а также угрожали большим риском коморбидности с 
тревожными расстройствами и с зависимостями от пси-
хоактивных субстанций [8]. В DSM-5 [1] отсутствует от-
дельная категория «смешанный эпизод», но есть «специ-
фикатор» (уточнение) для биполярного расстройства как 
I, так и II типа – «маниакальный или гипоманиакальный 
эпизод со смешанными чертами» и, соответственно, «де-
прессивный эпизод со смешанными чертами». 

На уровне психологических механизмов мания отража-
ет гиперактивацию «системы поведенческого подхода» 
(behavior approach system, BAS) и преувеличенную чув-

ствительность к вознаграждению [5, 9]. BAS – это психо-
биологическая система, отвечающая за регуляцию моти-
вации подхода и поведения, связанного с преследованием 
цели и вознаграждением. Существует теория [10], что ги-
перчувствительность BAS лежит в основе уязвимости к 
обоим полюсам биполярного расстройства (мании и де-
прессии). Состояние общей активации усиливает мотива-
цию подхода в ряде специфических областей – статуса, по-
иска полового/брачного партнера, игры и любопытства. 
«Система приобретения» также оказывается задействова-
на в нескольких типах маниакального поведения (от 
страстного участия в азартных играх до рискованных фи-
нансовых вложений) [5]. Позитивная эмоциональная ре-
активность рассматривается как ядерная черта маниа-
кальных состояний, при этом эмоции, относящиеся к ста-
тусу и достижениям, активируются сильнее, чем просоци-
альные, «аффилятивные» эмоции привязанности и дове-
рия [5]. Сменяемость циклов мании и депрессии у разных 
пациентов с биполярным расстройством чрезвычайно ва-
риабельна и может происходить как в течение нескольких 
дней, так и отличаться стойкостью более года; «быстрые 
циклы» считаются признаком худшего прогноза и мень-
шей вероятности ремиссии. Началу депрессии обычно 
предшествуют неприятные или стрессовые события в 
жизни, началу мании – позитивные события, в особенно-
сти связанные с успехом и достижением цели (около 10-
20% женщин переживают умеренную манию после дето-
рождения [5]). Также спровоцировать манию может де-
привация сна и нарушения ежедневной рутины. Кроме то-
го, маниакальные симптомы обладают тенденцией следо-
вать сезонности с пиком в весенний период [7]. Из психо-
тических симптомов при мании чаще всего наблюдаются 
идеи величия, иногда смешанные с персекуторными и па-
раноидными темами («могущественные враги досаждают 
пациенту из ревности к его успехам и выдающимся спо-
собностям» [11]). 

Подобно шизофреническому спектру, спектр биполяр-
ных феноменов охватывает как «нормальные» черты лич-
ности, так и тяжелые психотические симптомы [5]. Доста-
точно широкая личностная «дименсия», рассматриваемая 
в качестве основы риска биполярного расстройства, – ги-
помания. В гипомании присутствуют два основных аспек-
та: аспект «изменчивости (волатильности) настроения», 
связанный с показателями нейротицизма, и аспект ра-
достной возбужденности (excitement) и витальности – 
«гипертимия», перекрывающийся с экстраверсией и от-
крытостью. От радостной возбужденности (позитивной 
эмоциональности) некоторые исследователи [5, 12] отде-
ляют понятие «социальной витальности», но последняя 
полностью «перекрывается» с экстраверсией и является 
плохим предиктором маниакальных симптомов. Гипома-
ниакальные черты умеренно коррелируют с позитивной 
шизотипией: как и позитивная шизотипия, гипомания яв-
ляется предиктором артистической и вербальной креа-
тивности в комбинации с высоким интеллектом. Показа-
тель гипоманиакальности у артистов превышает средний 
уровень, у родственников больных БР повышена научная 
и артистическая креативность [13, 14]. 

Ряд эмпирических работ [15-17] по изучению кластеров 
симптомов при биполярном расстройстве (без подразде-
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ления DSM-5 на I и II тип) позволил выделить около 4 ос-
новных «прототипов» БР [5] со специфической ассоциа-
цией поведенческих черт. Первый тип БР характеризовал-
ся чисто маниакальными симптомами, с высоким уровнем 
радостной возбужденности и эйфории при отсутствии 
или минимальной выраженности психотических симпто-
мов. Во втором типе сочетались признаки тяжелого психо-
за, выраженной мании и гипертимические черты, второй 
тип продемонстрировал самую высокую семейную комор-
бидность с расстройствами шизофренического спектра. 
Третий тип отличался умеренным уровнем психотических 
симптомов, выраженной депрессивностью и тенденцией к 
суициду, чаще им страдали женщины; четвертый тип, бо-
лее распространенный у мужчин, отличался тяжелой ма-
нией с гипертимией и раздражительностью, высокими 
уровнями гневливости и враждебности, антисоциальным 
поведением, склонностью к риску и выраженной ассоциа-
цией со злоупотреблением психоактивными веществами 
(женщины с БР отличаются повышенным риском злоупо-
требления алкоголем по сравнению с женщинами из об-
щей популяции [1]).  

Согласно эпидемиологическому исследованию ВОЗ, 
проведенному в 11 странах, 0,6% из обследованных 61 392 
человек соответствовали критериям биполярного рас-
стройства I типа по DSM-IV [6], 0,4% – биполярному рас-
стройству II типа, и 1,4% – субклиническому биполярному 
расстройству [7]. Самый высокий уровень распростра-
ненности БР в этом исследовании оказался в США – 1% 
для БР I типа, 1,1% для БР II типа, и 2,4% – для субклини-
ческого БР. 

Биполярное расстройство относится к тем психическим 
заболеваниям, в которых наследственные факторы играют 
значительную роль. По данным близнецовых исследова-
ний, наследуемость БР I типа составляет от 0,85 до 0,93 
[18]. Молекулярно-генетические исследования находили 
гены, ассоциированные как с расстройствами шизофре-
нического спектра, так и с биполярными расстройствами 
[6], а также с расстройствами аутистического спектра, 
синдромом гиперактивности/дефицита внимания и боль-
шим депрессивным эпизодом, что позволяло говорить об 
«агрегации малого эффекта большого количества генов» в 
качестве «вариантов риска» со слабой разницей между ди-
агнозами. Соотношение мужчин и женщин при БР I типа 
примерно одинаково, БР II типа чаще болеют женщины. 
Биполярное расстройство отличается высокой коморбид-
ностью (95%) [6], в спектр коморбидности входят рас-
стройства шизофренического спектра, генерализованное 
тревожное расстройство, паническое расстройство, рас-
стройство социальной тревоги, расстройство гиперактив-
ности/дефицита внимания, расстройства пищевого пове-
дения и злоупотребление психоактивными веществами 
[5]. Из расстройств личности чаще встречаются погранич-
ное и обсессивно-компульсивное [19, 20].  

Предполагается, что нейробиологические корреляты 
маниакальных и депрессивных эпизодов при БР различ-
ны: мания соотносится с допаминергической гиперактив-
ностью в мезолимбических путях головного мозга, де-
прессия – с повышением уровня ацетилхолина [5].  

Большинство эволюционных моделей биполярного рас-
стройства исходят из определенного адаптивного преиму-

щества гипоманиакальных черт или даже биполярной 
симптоматики клинического уровня. Репродуктивный ус-
пех больных БР значимо превышает таковой у больных 
шизофренией: 85% у женщин и 75% у мужчин (у больных 
шизофренией лишь 50% и 20% соответственно), наблюда-
ется также повышенная фертильность у сибсов больных 
БР и больных БР молодого возраста [21, 22]. Многие пси-
хиатры и психологи эволюционного направления подчер-
кивали связь между маниакальными симптомами и доми-
нантным поведением индивидуумов высокого ранга [4, 
23-25]. Так, например, R. Gardner [24] видел в мании чело-
веческий аналог поведения «альфа»-членов сообществ 
животных. При этом часть компонентов болезни рассмат-
ривались им как вариант нормы, часть – как патология и 
другая часть – как реактивное образование. Гипомания 
для R. Gardner [24] означала стратегию поведения при «по-
вышении иерархического ранга», депрессия соотносилась 
со стратегиями при «понижении иерархического ранга», 
стратегии являлись формой социальной коммуникации. 
Наблюдаемый при мании коммуникативный паттерн – 
энергичность, экспансивные телесные позы, быстрая ас-
сертивная речь – расценивался как «высококанализован-
ное» психологическое состояние, триггером для которого 
является выигрыш в соревновании за доминирование, а 
само состояние сигнализирует о повышении социального 
ранга. Симметричным образом коммуникативный па-
ттерн при депрессии демонстрировал аналогию с пораже-
нием и подчиненным поведением индивидуумов низкого 
ранга. Согласно гипотезе R. Gardner [24], люди с предиспо-
зицией к биполярному расстройству отличаются низким 
порогом активации этих состояний в ответ на внешние 
триггеры и нечувствительностью к тем стимулам, которые 
приводят к завершению этих паттернов. Таким образом, 
предрасположенные к БР быстро «входят» в манию или 
депрессию и остаются «запертыми» там на необычно дол-
гое время. Для P. Gilbert и соавт. [25] уверенность в себе 
при БР в гипомании была связана с видением себя превос-
ходящим и относительно «неподчиняющимся» (фокус вы-
сокого ранга), потеря уверенности в себе при депрессии 
соотносилась с ощущением собственной неполноценно-
сти и подчиненности (фокус низкого ранга). M. Bruene [4] 
характеризовал манию как «патологическую экстремаль-
ную вариацию доминантного поведения и стратегию уси-
ленной соревновательности на поведенческом, эмоцио-
нальном и когнитивном уровне». Этологически на пове-
денческом уровне это проявляется в возрастании «кон-
такта глазами», а также доминантными жестами, выраже-
ниями лица и позами тела [26]. На когнитивно-эмоцио-
нальном уровне нередко маниакальный пациент не только 
не способен воспринимать тот факт, что план по достиже-
нию важной биосоциальной цели может быть сорван, но и 
верит в то, что любая цель достижима [4]. Подобная эска-
лация мотивированного поведения при мании представ-
ляет собой стратегию высокого риска [27], теоретически 
предлагающую шанс выигрыша в социальном соревнова-
нии, однако в случае неудачи грозящую большим про-
игрышем вплоть до «исключения из сообщества». Маниа-
кальный пациент когнитивно не способен верно оценить 
степень риска; в соотношении «социальное инвестирова-
ние – экстракция ресурса» («социальная цена – социаль-
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ная тяжесть») он исходит из того, что заслуживает намно-
го большего, чем им инвестировано – в отличие от депрес-
сивного пациента, который унижает себя и не видит своей 
«социальной цены». Поскольку критика к своему рас-
стройству у маниакального пациента отсутствует пол-
ностью, на когнитивном уровне мания ассоциирована с 
большим самообманом, нежели депрессия [4]. Депрессив-
ные пациенты – при отсутствии бредовой идеации – более 
аккуратны в суждениях о себе и социальных обстоятель-
ствах даже по сравнению со здоровыми из группы контро-
ля (поэтому видение мира более позитивным, нежели он 
есть, представляется «адаптивным» у здоровых). Посколь-
ку в среднем маниакальные эпизоды наблюдаются реже 
депрессивных при БР, они могут рассматриваться в каче-
стве «компенсаторной стратегии» [4], направленной на то, 
чтобы видеть мир хотя бы на короткое время менее угро-
жающим и отталкивающим, «нежели он есть». Легкие 
формы мании, гипомания, а также циклотимическое рас-
стройство способны нести репродуктивное преимуще-
ство, обеспечивая селекцию «способности к самообману». 

Смешанные состояния при БР некоторыми эволюцио-
нистами [4, 29] рассматриваются как клиническое под-
тверждение концепции «триединого» мозга P. MacLean 
[30]: в патологических обстоятельствах выделенные P. 
MacLean три мозговых «уровня» (инстинктивный/репти-
лоидный, эмоциональный/древних млекопитающих и ког-
нитивный/ «новых» млекопитающих) могут функциони-
ровать в известной степени независимо друг от друга. Так, 
например, на уровне «неомаммального»/когнитивного 
мозга развивается мания с потоком идей, сопровождаю-
щаяся явлениями мании на уровне «палеомаммального»/ 
эмоционального мозга в виде приподнятого настроения, в 
то время как на уровне «рептилоидного»/инстинктивного 
мозга наблюдается «примиренческое» (appeasement) де-
прессивное поведение («заторможенная» мания) [29].  

Хотя развернутая мания может быть и не адаптивной, 
черты, отвечающие за веселость, изобретательность, креа-
тивность, соревновательность, поиск стимулов могли 
обеспечивать репродуктивное преимущество еще у древ-
него человека. При этом гипоманиакальные и гипертим-
ные черты способствуют не только доминантности, соци-
альному лидерству, территориальности и брачному пове-
дению. K.K. Akiskal, H.S. Akiskal [31] предположили, что да-
же «экстремальная» мания у некоторых индивидуумов 
может способствовать выживанию группы при встрече с 
новыми, неожиданными вызовами (однако это положение 
не поддерживается авторами, отвергающими значимость 
группового отбора в эволюции [32-34]). C точки зрения M. 
Del Giudice [5], соревнование за престиж способно выра-
жаться в различных формах: от политического лидерства 
до артистических и технических умений. Черты умерен-
ной гипоманиакальности способствуют достижению ма-
стерства и успеха как в артистических, так и в технических 
областях знания. Порой возбужденность гипомании ассо-
циируется со сниженными «брачными усилиями», когда 
люди с гипоманиакальными чертами первично направ-
ляют свою энергию и мотивацию на изобретения, деловые 
идеи и научные исследования [35]. Кроме того, как уже 
упоминалось, большая частота послеродовых гипоманиа-
кальных эпизодов у женщин демонстрирует, как маниа-

кальные состояния могут увеличивать «родительское уси-
лие» (parental effort) вместо «брачного усилия» (mating ef-
fort) [5]. Мультидименсиональный спектр активации мо-
тиваций, производимый биполярным расстройством, 
подтверждается и результатами психологического иссле-
дования системы поведенческого подхода (BAS) при ма-
нии, свидетельствующими о возможности активации как 
соревновательных, так и аффилиативных и кооператив-
ных целей [36]. 

Согласно диаметрической модели аутизма и психоза [5, 
37], биполярное расстройство является частью более ши-
рокой модели «психоза», соответственно, оно должно раз-
делять и профиль гиперменталистической и гипомехани-
стической когниции, раннего уменьшенного роста и 
сверхэкспрессии материнских генов [38]. Некоторые ис-
следования подтверждают эту модель, так, пациенты с би-
полярными расстройствами демонстрируют нарушения 
пространственно-визуальной памяти и тенденцию к за-
медленному росту плода (fetal undergrowth syndrome) [39, 
40]. Однако диаметрическая модель для биполярного рас-
стройства оказывается менее согласованной, чем для рас-
стройств шизофренического спектра и аутизма [5]. C од-
ной стороны, коморбидность биполярных расстройств с 
расстройствами аутистического спектра оказывается до-
вольно высокой: 6-20% пациентов с расстройствами аути-
стического спектра (РАС) получают второй диагноз бипо-
лярного расстройства (в особенности пациенты с нетяже-
лыми формами РАС) [5, 41, 42]. При этом считается, что ге-
нетические предиспозиции к расстройствам аутистиче-
ского спектра и к биполярным передаются в популяции 
независимо друг от друга [43, 44]. Однако высокий риск 
коморбидности РАС и БР не соответствует полной диа-
метрической модели. Также данные о том, что биполярные 
расстройства отличаются более выраженной ассоциацией 
с научными, а не с артистическими профессиями у паци-
ентов и их родственников, указывают на необоснован-
ность предположения о сниженных механистических уме-
ниях пациентов с биполярным расстройством [45]. M. Del 
Giudice [5] предположил, что подобный дискрепанс в ре-
зультатах исследований можно объяснить существовани-
ем различных подтипов биполярного расстройства: c не-
значительным перекрестом со спектром психоза и аффи-
нитетом к аутизму и с ассоциацией с расстройствами ши-
зофренического спектра. Для первого подтипа биполярно-
го расстройства будут более типичны «стратегии медлен-
ного спектра», для второго – «быстрого».  

Большинство эволюционных концепций биполярных 
расстройств не пытаются объяснить, почему происходит 
«переключение» из мании в депрессию, из быстрой страте-
гии – в медленную, и наоборот. Попытку объяснения обе-
их фаз биполярного расстройства представляет собой 
эволюционная концепция J. Sherman [46-48]. Согласно J. 
Sherman [46-48], биполярное расстройство является фор-
мой адаптации к «длинной, холодной зиме» и «короткому 
лету». Описываемые E. Kretschmer [49] особенности 
строения тела пикников (склонных к маниакально-де-
прессивному психозу) J. Sherman [46] оценила как сомато-
тип, адаптированный к холоду: большая голова, короткая 
толстая шея, широкое туловище, не очень длинные руки и 
ноги, что способствует сохранению тепла. Связь между 
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биполярным расстройством и пикническим телосложени-
ем свидетельствует, по гипотезе J. Sherman, о том, что 
предки людей с биполярным расстройством подвергались 
селективному давлению холода в последнем ледниковом 
периоде. Кроме того, J. Sherman [46] указала на статистиче-
скую ошибку в работе авторитетного германского психи-
атра D. von Zerssen [50, 51], заключившего, что корреляция 
между соматотипом по E. Kretschmer и типом психоза на-
столько мала, что ею можно пренебречь. При этом мнение 
D. von Zerssen было настолько авторитетно, что после его 
работ исследования по связи соматотипа и психоза уже не 
проводились. J. Sherman [46] указала на то, что D. von 
Zerssen [50, 51] тестировал разницу между антропометри-
ческими показателями пациентов с маниакально-депрес-
сивным психозом и шизофренией U-тестом Mann-Whit-
ney, последний требует случайной выборки образцов, а в 
исследовании D. von Zerssen образцы отбирались по трем 
показателям: возраст, пол и вербальный интеллект. По J. 
Sherman [46-48], депрессия у человека является своего ро-
да аналогом гибернации у впадающих зимой в «спячку» 
животных, представляя собой адаптацию к зиме с сохра-
нением энергии и снижением социальной вовлеченности, 
а мания способствует усиленной активности весной и ле-
том. Мания также может выполнять функции «реакции в 
экстремальной ситуации», ситуациях «физического вызо-
ва», когда требуется «сверхчеловеческая сила и способ-
ность действовать, не испытывая потребности во сне и 
еде» [46]. Возникнув как адаптивная стратегия, биполяр-
ное расстройство в современных условиях могло стать де-
задаптивным вследствие «эволюционных несоответ-
ствий». Особым аспектом модели БР J. Sherman является 
предположение, что аллели подверженности биполярному 
расстройству появились впервые у неандертальцев (насе-
лявших Северную Европу между 300 000 и 30 000 годами 
до н.э.) и перешли к Homo sapiens благодаря половым сме-
шениям в позднем плейстоцене. С одной стороны, эволю-
ционная модель J. Sherman не объясняет несколько важ-
ных аспектов биполярного расстройства: коморбидность 
с шизофренией, существование смешанных состояний, 
некоторую разницу в симптоматике и течении заболева-
ния в зависимости от пола больных. Кроме того, модель 
«сезонной адаптивности» также предполагает, что риск 
заболеть биполярным расстройством окажется ниже у аф-
риканских народов, являющихся носителями меньшего 
числа генов неандертальцев по сравнению с европейцами 
и азиатами [52]. Однако имеющиеся данные эпидемиоло-
гических исследований [53] этого не подтверждают. С дру-
гой стороны, модель J. Sherman предлагает рациональное 
объяснение отчетливой сезонности биполярной симпто-
матики, раскрывая смысл циклов «активации и деактива-
ции» энергетических затрат в течение года [5].  
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Клинический пролог: 
болезнь, которую еще  
не знали 

В декабре 2003 года 40-лет-
ний доктор Жозеп Далмау уви-
дел пациентку, с которой фак-
тически началась современная 
история анти-NMDA-рецеп-
торного энцефалита. Это была 
молодая женщина с энцефали-
том неясного происхождения, 
уже несколько недель находив-
шаяся на лечении в отделении 

интенсивной терапии. Она поступила в больницу не как 
пациентка с заранее понятным неврологическим заболе-
ванием, а как больная с острым нарушением поведения и 

ярко выраженной психиатрической симптоматикой. 
Именно это и создавало первую диагностическую ловуш-
ку: болезнь начиналась с нарушения психики, но очень 
быстро переставала быть похожей на первичное психиче-
ское расстройство [1]. 

Клиническая картина у женщины развивалась стреми-
тельно. Острое нарушение поведения и психиатрические 
симптомы прогрессировали до угнетения сознания и 
центральной гиповентиляции (нарастание брадипноэ). 
То, что в начале могло быть воспринято как тяжелый 
психиатрический дебют, в течение короткого времени 
превратилось в тяжелое поражение головного мозга с на-
рушением базовых регуляторных функций. Пациентка 
уже не просто теряла контакт с реальностью – ее голов-
ной мозг утрачивал способность поддерживать виталь-
ные функции [1]. 
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Резюме  
Настоящая статья посвящена Жозепу Далмау — врачу-неврологу и исследователю, чьи работы сыграли ключевую роль в открытии и клиническом 
осмыслении анти-NMDA-рецепторного энцефалита. На основе анализа биографического пути, ранних исследований в области паранеопластиче-
ской неврологии и последующего описания новой нозологии рассматривается, как единичная клиническая загадка — сочетание острого психи-
атрического дебюта, энцефалита, тератомы яичника, гиповентиляции и ответа на иммунотерапию — привела к формированию новой 
нейроиммунологической парадигмы. Особое внимание уделяется значению анти-NMDA-рецепторного энцефалита для современной психиатрии, 
поскольку заболевание нередко начинается с психоза, кататонии, нарушений поведения и памяти, маскируясь под первичное психическое рас-
стройство. Показано, что вклад Ж. Далмау состоит не только в описании новой болезни, но и в изменении клинического мышления: психиатрический 
симптом стал рассматриваться как возможное раннее проявление иммунного поражения синаптической передачи. Статья подчеркивает значение 
междисциплинарной настороженности для молодых психиатров и необходимость своевременного распознавания аутоиммунных энцефалитов в 
клинической практике. 
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Abstract 
This article is devoted to Josep Dalmau, a neurologist and researcher whose work played a pivotal role in the discovery and clinical conceptualization of 
anti-NMDA receptor encephalitis. Based on an analysis of his professional biography, early studies in paraneoplastic neurology, and subsequent description 
of a new nosological entity, the article examines how a single clinical enigma — the combination of acute psychiatric onset, encephalitis, ovarian teratoma, 
hypoventilation, and response to immunotherapy — led to the formation of a new neuroimmunological paradigm. Particular attention is given to the sig-
nificance of anti-NMDA receptor encephalitis for contemporary psychiatry, since the disease often begins with psychosis, catatonia, behavioral disturbances, 
and memory impairment, thereby mimicking a primary psychiatric disorder. It is shown that Dalmau’s contribution lies not only in the description of a new 
disease, but also in a profound shift in clinical thinking: psychiatric symptoms came to be regarded as possible early manifestations of immune-mediated 
disruption of synaptic transmission. The article emphasizes the importance of interdisciplinary vigilance for young psychiatrists and the need for timely 
recognition of autoimmune encephalitis in clinical practice. 
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К этому моменту диагностический поиск, по существу, 
зашел в тупик. Проведенные обследования не давали объ-
яснения происходящему. Единственной находкой была 
небольшая тератома яичника. Но тогда она не восприни-
малась как очевидный ключ к заболеванию: опухоль счи-
тали, скорее, случайной находкой, не связанной с тяжелым 
энцефалитом. Более того, из-за крайне тяжелого состоя-
ния пациентки ее не стали удалять. Это был один из тех 
моментов, когда клиника уже говорит врачу, что перед 
ним необычная болезнь, но медицина еще не располагала 
языком, чтобы правильно ее сформулировать [1]. 

Именно это обстоятельство, по-видимому, и не могло не 
смутить Ж. Далмау: молодая женщина, острое нарушение 
поведения, выраженная психиатрическая симптоматика, 
быстрое развитие комы, центральная гиповентиляция, от-
сутствие убедительной инфекционной или иной причины 
и небольшая тератома яичника, которую пока считали не-
существенной. Каждая деталь сама по себе могла иметь 
объяснение. Но вместе они складывались в слишком 
странную, слишком плотную и слишком закономерную 
клиническую конфигурацию, чтобы считать ее случай-
ностью [1]. 

Пациентке была назначена эмпирическая иммунотера-
пия. И произошло то, что стало решающим: несмотря на 
тяжесть состояния, у женщины появилась положительная 
динамика, которая в конечном итоге привела к полному 
выздоровлению. Этот ответ на лечение был не просто бла-
гоприятным клиническим исходом. Он стал первым серь-
езным указанием на то, что заболевание может иметь им-
муноопосредованную природу. Перед врачами возникала 
новая гипотеза: если тяжелый энцефалит с психиатриче-
ским дебютом и гиповентиляцией у молодой женщины с 
тератомой яичника отвечает на иммунотерапию, значит, 
тератома может быть не случайной находкой, а частью па-
тогенетической цепи [1]. 

Позднее Ж. Далмау сопоставит это наблюдение еще с 
тремя молодыми женщинами, у которых была сходная 
клиническая картина: острые психиатрические симптомы, 
судороги, нарушения памяти, угнетение сознания, цент-
ральная гиповентиляция, воспалительные изменения в 
цереброспинальной жидкости и тератома яичника. В 2005 
году эти случаи будут описаны как «паранеопластический 
энцефалит с психиатрическими симптомами и гиповенти-
ляцией при тератоме яичника» [2]. 

Но для начала всей истории важнее не серия, а первая па-
циентка. Потому что именно она создала клиническое на-
пряжение, из которого выросло открытие анти-NMDA-ре-
цепторного энцефалита. Она показала, что острый психоз у 
молодой женщины может быть не самостоятельным психи-
атрическим заболеванием, а началом тяжелого иммунного 
поражения головного мозга. Она поставила перед врачом 
вопрос, который в тот момент еще не имел готового ответа: 
почему опухоль яичника, психиатрический дебют, кома, ги-
повентиляция и клиническое улучшение после иммуноте-
рапии оказались связаны в один синдром [1, 2]? 

В 2007 году этот вопрос получил иммунологическую 
расшифровку. Группа Ж. Далмау показала связь заболева-
ния с антителами к NMDA-рецепторным комплексам и те-
ратомой яичника. Так клиническая странность стала нозо-
логией, а «психиатрическая» маска болезни получила мо-
лекулярное объяснение [3]. 

В 2008 году серия из 100 пациентов закрепила эту кли-
ническую закономерность: заболевание часто начинается 
с психиатрических симптомов и нарушений памяти, а за-
тем переходит в судороги, двигательные нарушения, угне-
тение сознания, вегетативную нестабильность и дыха-
тельную дисфункцию. Но исторически все началось рань-
ше – с молодой женщины, лежавшей в отделении интен-
сивной терапии с энцефалитом неизвестного происхожде-

ния, маленькой тератомой яичника и болезнью, которую 
медицина еще не умела назвать [1, 4]. 

Именно поэтому история Ж. Далмау должна открываться 
не списком должностей и не перечнем наград. Она должна 
начинаться у постели этой пациентки. Там, где небольшая 
опухоль, казавшаяся случайной находкой, стала ключом к 
новой области нейроиммунологии. Там, где вниматель-
ность врача превратила единичную клиническую загадку в 
открытие, изменившее современную психиатрию. 

 
Введение: почему важно знать имя Жозепа Далмау 

Имя Ж. Далмау важно для молодого психиатра не как 
очередная фамилия из длинного списка авторов, который 
нужно запомнить перед экзаменом. Оно важно как знак 
профессионального перелома. После работ Ж. Далмау 
психиатрия уже не может с прежней уверенностью смот-
реть на острый психоз только как на расстройство мыш-
ления, восприятия и поведения. Иногда за внезапной дез-
организацией психики стоит не первичное психическое 
заболевание, а иммунное поражение головного мозга, на-
правленное против одного из ключевых механизмов си-
наптической передачи [5]. 

Анти-NMDA-рецепторный энцефалит стал одним из са-
мых убедительных примеров того, что граница между пси-
хиатрией и неврологией не является стеной. Это скорее 
подвижная клиническая линия, на которой один и тот же 
пациент может сначала выглядеть «психиатрическим», за-
тем – «неврологическим», а в конечном счете оказаться 
больным с иммуноопосредованным заболеванием цент-
ральной нервной системы (ЦНС) [5, 6]. И если врач слиш-
ком рано закрывает диагностическую рамку, болезнь по-
лучает фору. Иногда – роковую. 

Для психиатра особенно опасен первый этап заболева-
ния. Именно в дебюте анти-NMDA-рецепторный энцефа-
лит может проявляться тревогой, возбуждением, бессон-
ницей, изменением поведения, бредовыми идеями, галлю-
цинациями, эмоциональной неустойчивостью, кататони-
ческими проявлениями и нарушением памяти. Все это на-
ходится на привычной территории психиатрической кли-
ники. Все это легко распознать как психопатологию. Но 
беда в том, что распознать психопатологию еще не значит 
понять ее природу [5, 7]. 

Здесь и начинается главный урок Ж. Далмау. Молодой 
врач может спросить: «Но разве психиатр не должен, 
прежде всего, видеть синдром – психоз, кататонию, воз-
буждение, аффективные нарушения?» Должен. Обязатель-
но должен. Но он не имеет права останавливаться на этом, 
если клиническая картина начинает вести себя не по зако-
нам первичного психического расстройства. Судороги, 
дискинезии, угнетение сознания, выраженное нарушение 
памяти, вегетативная нестабильность, гиповентиляция, 
быстрое ухудшение состояния – это уже не украшения к 
диагнозу. Это красные флаги [5, 6]. 

Ж. Далмау не «отменил» классическую психиатрию. Это 
было бы грубым и опасным упрощением. Его работы сде-
лали другое: они заставили психиатрию стать биологиче-
ски внимательнее. Он показал, что психоз может быть не 
только самостоятельным заболеванием, но и ранним кли-
ническим языком энцефалита. Не всегда. Не часто. Но до-
статочно часто, чтобы врач, особенно работающий с ост-
рыми, атипичными и тяжелыми состояниями, держал эту 
возможность в голове [5, 7]. 

Именно поэтому анти-NMDA-рецепторный энцефалит 
имеет для психиатрии значение, выходящее далеко за пре-
делы одной нозологической формы. Он стал моделью но-
вого клинического мышления. В этой модели психиатри-
ческий симптом рассматривается не как изолированное 
явление, а как возможное выражение нарушения работы 
нейронных сетей, синаптической передачи, иммунной ре-
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гуляции и системного взаимодействия мозга с организ-
мом. Это не делает психиатра неврологом. Но это делает 
его врачом в полном смысле слова [6, 7]. 

Современные диагностические подходы к аутоиммун-
ным энцефалитам подчеркивают, что подозрение должно 
возникать уже при подостром развитии нарушений памя-
ти, психического статуса или психиатрических симпто-
мов, особенно если они сопровождаются неврологически-
ми и соматическими признаками. В этом смысле психиатр 
нередко оказывается первым специалистом, перед кото-
рым болезнь открывает дверь. Вопрос только в том, уви-
дит ли он за этой дверью энцефалит – или примет ее за 
обычный вход в психиатрический стационар [6]? 

Работы Ж. Далмау изменили и само отношение к поня-
тию «органическая психопатология». Раньше эта область 
часто воспринималась как периферия психиатрии: важ-
ная, но как будто вторичная по отношению к «настоящим» 
психическим заболеваниям. Анти-NMDA-рецепторный 
энцефалит показал обратное: иногда именно органиче-
ское заболевание дает самую яркую, драматичную и об-
манчиво «чистую» психиатрическую картину. Болезнь мо-
жет начинаться с галлюцинаций и возбуждения, а закан-
чиваться интенсивной терапией, искусственной вентиля-
цией легких и длительным восстановлением [5]. 

Для молодого психиатра в этом есть почти нравствен-
ный урок. Не всякий психоз – шизофрения. Не всякая ка-
татония – проявление эндогенного процесса. Не всякая 
внезапная поведенческая катастрофа – «психиатрия в чи-
стом виде». Иногда перед врачом стоит пациент, у которо-
го иммунная система вмешалась в работу синапса, а кли-
ника пока говорит с врачом единственным доступным ей 
языком – языком психического расстройства [5, 7]. 

Это не призыв подозревать аутоиммунный энцефалит у 
каждого пациента с острым психозом. Такая крайность 
быстро превратила бы клиническое мышление в тревож-
ную суету. Речь о другом: психиатр должен знать те ситуа-
ции, где диагноз нельзя закрывать слишком рано. Если 
психоз развивается подостро, сопровождается грубым 
когнитивным нарушением, судорожными приступами, 
двигательными феноменами, угнетением сознания или ве-
гетативной нестабильностью, врач обязан выйти за преде-
лы узкой психопатологической схемы [6, 7]. 

Поэтому имя Ж. Далмау в этой статье – не просто имя 
исследователя. Это профессиональный ориентир. Оно на-
поминает, что великое открытие в медицине часто начина-
ется с пациента, который не укладывается в привычную 
классификацию. И именно в этот момент решается мно-
гое: будет ли врач защищать старую схему от неудобного 
больного – или позволит больному расширить медицин-
ское знание [5]. 

Для психиатрии XXI века это один из ключевых уроков. 
Психическое расстройство нужно видеть точно, описы-
вать грамотно и лечить профессионально. Но еще важнее 
– не забывать, что за психопатологическим синдромом 
иногда стоит воспаленный, атакованный, биологически 
страдающий головной мозг. Ж. Далмау научил медицину 
слышать этот сигнал. Молодому психиатру важно на-
учиться не пропускать его [5, 6]. 

 
Барселона как исходная точка: ранняя 
биографическая рамка 

Жозеп Далмау Обрадор родился 24 июля 1953 года в Ис-
пании. Его ранняя биографическая точка связана с Саба-
делем – городом рядом с Барселоной, в каталонской куль-
турной и университетской орбите [8]. В 1971 году Ж. Дал-
мау завершил образовательный этап по биологическому 
профилю в Национальном институте среднего образова-
ния в Сабаделе. Эта деталь важна не только как сухая 
строка биографии. Она показывает, что еще до медицин-

ского университета его путь был связан с биологическим 
направлением, то есть с тем языком, на котором позднее 
будет описана вся его научная судьба: ЦНС, опухоль, им-
мунитет, антитела, синапс [8].  

В том же каталонском пространстве формировалась и 
его дальнейшая медицинская траектория. Ж. Далмау учил-
ся в Автономном университете Барселоны; в 1977 году он 
получил медицинскую степень с отличием [8]. После 
окончания медицинского факультета он прошел интерна-
туру по внутренней медицине в госпитале Святого Креста 
и Святого Павла в Барселоне в 1977-1978 годах. Затем, в 
1979-1983 годах, там же прошел резидентуру по невроло-
гии [8].  

С 1983 по 1988 год Ж. Далмау работал неврологом в уни-
верситетском госпитале Сабадель Парк Таули. Это был его 
первый самостоятельный клинический период после ре-
зидентуры, уже не студенческий и не ученический. Он 
вернулся в город своей ранней биографии, но уже в дру-
гой роли – как врач-невролог [8]. На этом этапе перед на-
ми еще не будущий автор новой нозологии, а хорошо под-
готовленный клиницист, встроенный в традиционную ев-
ропейскую медицинскую школу. Но именно такие биогра-
фии иногда и становятся самыми опасными для старых 
диагностических рамок: врач достаточно обучен, чтобы 
видеть норму, и достаточно внимателен, чтобы заметить 
то, что в эту норму не укладывается. 

В 1988 году в биографии Ж. Далмау произойдет следую-
щий поворот: он отправится в Нью-Йорк для подготовки 
по нейроонкологии в онкологический центр Слоуна – Кет-
теринга. Именно отсюда начинается профессиональная ло-
гика его будущего открытия. Анти-NMDA-рецепторный 
энцефалит будет открыт не человеком, случайно заинтере-
совавшимся редким синдромом, а врачом, прошедшим путь 
от классической клиники к нейроонкологии и нейроимму-
нологии. Сабадель и Барселона в этой истории – не декора-
тивный фон. Это исходная школа. Та самая почва, на кото-
рой формируется врачебное качество, без которого невоз-
можны большие открытия: умение смотреть на больного 
дольше, чем позволяет привычный диагноз. 

 
Поворот к нейроонкологии: опухоль, иммунитет  
и центральная нервная система 

Следующий важный поворот в биографии Ж. Далмау 
связан с нейроонкологией. На первый взгляд, это может 
показаться уходом в сторону от психиатрии: опухоли, ме-
тастазы, неврологические осложнения рака, тяжелая сома-
тическая медицина. Но именно здесь, в пространстве меж-
ду онкологией и неврологией, формировалась та логика, 
без которой позднее невозможно было бы распознать ан-
ти-NMDA-рецепторный энцефалит. 

Нейроонкология дала Ж. Далмау не просто новую про-
фессиональную область. Она поставила перед ним особый 
тип больного: пациента, у которого ЦНС поражается не 
всегда из-за прямого прорастания опухоли, метастазов, 
химиотерапии или метаболических нарушений. Иногда 
опухоль находится в одном месте, а катастрофа разво-
рачивается в другом – в головном мозге, мозжечке, спин-
ном мозге, периферических нервах, нервно-мышечной пе-
редаче. И эта катастрофа может быть вызвана не самой 
опухолевой массой, а иммунным ответом, ошибочно на-
правленным против структур ЦНС [9, 10]. 

Именно эта идея лежит в основе паранеопластических 
синдромов. Для молодого психиатра здесь важно понять 
главное: паранеопластический синдром – это не «ослож-
нение рака» в бытовом смысле. Это модель патологиче-
ской связи между опухолью, иммунитетом и нервной тка-
нью. Опухоль может экспрессировать антигены, сходные с 
антигенами ЦНС; иммунитет распознает опухоль как 
угрозу, но в ходе этой борьбы начинает повреждать и 
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нервные структуры. Так онкологическая проблема пре-
вращается в неврологическую, а иногда и в психоневроло-
гическую [4, 9]. 

В этом заключалась принципиальная школа для будуще-
го открытия. Ж. Далмау работал в области, где врач посто-
янно сталкивается с клиническим парадоксом: опухоль 
может быть небольшой, скрытой, еще не диагностирован-
ной, а неврологический синдром – уже тяжелым, быстрым 
и драматичным. Более того, иногда именно поражение 
ЦНС становится первым клиническим сигналом опухоли. 
Для психиатра эта мысль крайне важна: болезнь головно-
го мозга не всегда начинается именно в нем, а психическое 
нарушение не всегда имеет первично психиатрическое 
происхождение [9, 10]. 

В работах Ж. Далмау конца 1990-х годов паранеопласти-
ческие синдромы ЦНС описывались как группа состоя-
ний, при которых поражение нервной системы развивает-
ся на фоне опухолевого процесса, но не объясняется пря-
мым опухолевым ростом, метастазированием или неспе-
цифическими системными факторами. В эту группу вхо-
дили поражения центральной и периферической нервной 
системы, включая лимбический энцефалит, мозжечковую 
дегенерацию, энцефаломиелит, сенсорную нейронопатию, 
синдромы поражения нервно-мышечной передачи и дру-
гие варианты [9, 10]. 

Для психиатрии особенно значим лимбический энцефа-
лит. Лимбическая система – это не абстрактный анатоми-
ческий термин из учебника. Это память, эмоции, мотива-
ция, поведение, тревога, аффективная окраска опыта, спо-
собность удерживать внутреннюю связность личности. 
Если патологический процесс поражает эти структуры, 
клиническая картина может начаться не с грубого парали-
ча и не с очевидного очагового неврологического дефици-
та, а с изменения поведения, памяти, эмоций, сна, тревоги, 
подозрительности, дезорганизации. То есть с того, что лег-
ко оказывается в поле зрения психиатра раньше, чем нев-
ролога [4]. 

Здесь, собственно, и начинается будущая линия Ж. Дал-
мау. Паранеопластическая неврология научила его видеть 
опухоль не только как массу клеток, а как иммунологиче-
ский источник. ЦНС – не только как анатомический объ-
ект, а как мишень иммунной атаки. А клинический син-
дром – не как набор отдельных симптомов, а как след па-
тофизиологической связи между разными системами ор-
ганизма [4, 9]. 

Для молодого врача это не мелочь. Обычное клиниче-
ское мышление часто устроено линейно: если пациент 
психотичен – это психиатрия; если есть судороги – это 
неврология; если есть опухоль – это онкология. Но пара-
неопластическая логика разрушает такую простоту. Один 
и тот же пациент может одновременно принадлежать всем 
этим областям. И если врач выбирает только одну рамку, 
он рискует увидеть не болезнь, а ее фрагмент [4, 10]. 

Классические паранеопластические синдромы долго 
рассматривались преимущественно через призму иммун-
ного ответа против внутриклеточных нейрональных ан-
тигенов. Такие состояния часто имели тяжелое течение и 
ограниченный ответ на лечение, поскольку повреждение 
нервной ткани было связано не только с циркулирующи-
ми антителами, но и с клеточно-опосредованными иммун-
ными механизмами. Но дальнейшее развитие этой обла-
сти постепенно вывело исследователей к другой группе за-
болеваний – к синдромам, связанным с антителами про-
тив поверхностных антигенов нейронов, рецепторов и си-
наптических белков [4]. 

И вот здесь появляется мост к анти-NMDA-рецепторно-
му энцефалиту. Если иммунная атака направлена не про-
тив глубоко расположенного внутриклеточного антигена, 
а против поверхностного рецептора или синаптического 

комплекса, клиническая картина может быть тяжелой, но 
потенциально обратимой. Это принципиально и для нев-
рологии, и для психиатрии: расстройство поведения, пси-
хоз, кататония, нарушение памяти и сознания могут быть 
проявлением функционально значимого, но частично об-
ратимого нарушения синаптической передачи [4]. 

В этом смысле нейроонкологический период Ж. Далмау 
был не боковой ветвью его биографии, а центральной под-
готовкой к будущему открытию. Он оказался в той обла-
сти, где врач вынужден постоянно задавать неудобные во-
просы. Почему у пациента с опухолью возникает пораже-
ние головного мозга без метастазов? Почему неврологиче-
ский синдром опережает диагностику рака? Почему им-
мунный ответ, направленный против опухоли, поражает 
ЦНС? Почему одни синдромы почти необратимы, а другие 
могут отвечать на иммунотерапию [4, 9, 10]? 

И теперь представим молодого психиатра у постели па-
циентки с острым психозом. Если он мыслит только внутри 
психиатрической феноменологии, он описывает возбужде-
ние, бред, галлюцинации, кататонические черты, нарушение 
поведения. Все верно – но недостаточно. Если же он пони-
мает паранеопластическую и аутоиммунную логику, он на-
чинает искать вторую линию смысла: нет ли судорог, диски-
незий, нарушения памяти, угнетения сознания, вегетатив-
ной нестабильности, опухолевого фона, воспалительных 
изменений, необычного течения? И тогда пациент переста-
ет быть «странным психиатрическим случаем». Он стано-
вится клинической задачей другого уровня [4]. 

Ж. Далмау пришел к анти-NMDA-рецепторному энце-
фалиту не через моду на аутоиммунитет и не через аб-
страктный интерес к рецепторам. Его привела туда пара-
неопластическая неврология – дисциплина, где рак, имму-
нитет и ЦНС образуют один опасный треугольник. Внут-
ри этого треугольника и родилась возможность увидеть в 
психозе не только расстройство мышления, а возможный 
сигнал иммунной атаки на головной мозг. 

Именно поэтому этот этап биографии так важен. Он по-
казывает, что открытие Ж. Далмау было подготовлено 
многолетней работой с пациентами, у которых болезнь не 
уважала границ между специальностями. Опухоль могла 
быть скрытой. Иммунный ответ – патологически направ-
ленным. ЦНС – «основной жертвой». А психические 
симптомы – первым клиническим языком процесса, кото-
рый еще предстояло расшифровать [4, 9, 10]. 

 
Годы профессионального становления в США: школа 
клинической нейроиммунологии 

Путь Ж. Далмау к открытию анти-NMDA-рецепторного 
энцефалита начался задолго до того, как это заболевание 
получило свое современное название. В начале 1990-х го-
дов он занимался совсем другой, но внутренне родствен-
ной проблемой – паранеопластическим поражением ЦНС, 
связанным с антителами к Hu-антигенам. Именно здесь, в 
работе с тяжелыми онконеврологическими синдромами, 
формировался его будущий исследовательский почерк: 
искать за клинической картиной не только синдром, но и 
иммунологическую связь между опухолью и головным 
мозгом [11, 12]. 

Для молодого психиатра это важный момент. Ж. Далмау 
пришел к «психиатрическому» дебюту анти-NMDA-рецеп-
торного энцефалита не из психиатрии в узком смысле. Он 
пришел к нему через больных, у которых опухоль запускала 
иммунную реакцию против ЦНС. Это была суровая школа 
клинической медицины: пациент мог иметь рак, но страдать 
от поражения головного мозга, спинного мозга, сенсорных 
нейронов, памяти, поведения, сознания. Болезнь не спраши-
вала, к какому отделению удобнее ее отнести [12]. 

В работе 1991 года Ж. Далмау и соавторы исследовали 
анти-Hu-антитела у пациентов с паранеопластическим эн-
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цефаломиелитом и сенсорной нейронопатией. Суть этой 
работы была принципиальной: антитела выявлялись не 
только как лабораторный маркер в крови, а рассматрива-
лись в связи с конкретными областями ЦНС и опухолевой 
тканью. То есть речь шла не просто о совпадении «рак 
плюс неврологические симптомы», а о попытке показать 
иммунологическую ось: опухоль – антитела – ЦНС [11]. 

Это была медицина другого уровня сложности. Не «есть 
опухоль – значит, метастазы». Не «есть неврологическая 
симптоматика – значит, очаговое поражение». Паранео-
пластическая логика требовала видеть невидимую связь: 
опухоль может быть источником иммунного ответа, а 
ЦНС – его ошибочной мишенью. Клинически это могло 
проявляться энцефаломиелитом, сенсорной нейронопати-
ей, нарушением двигательных, чувствительных, вегетатив-
ных и когнитивных функций [11, 12]. 

В 1992 году была опубликована клиническая работа, 
включавшая 71 пациента с анти-Hu-ассоциированным па-
ранеопластическим энцефаломиелитом и сенсорной ней-
ронопатией. Для исследователя это уже не единичная за-
гадка, а клинический массив, в котором можно искать за-
кономерности: какие опухоли связаны с синдромом, какие 
отделы ЦНС поражаются, как развивается заболевание, 
какие признаки позволяют врачу заподозрить иммуно-
опосредованный процесс [12]. 

И вот здесь будущая история анти-NMDA-рецепторного 
энцефалита начинает становиться понятнее. Ж. Далмау еще 
не описывает антитела к NMDA-рецептору. Он еще работа-
ет с другой группой антител и другим типом паранеопла-
стического поражения. Но уже формируется главный 
принцип: неврологический и психоневрологический син-
дром может быть следствием иммунного ответа, возникше-
го на фоне опухоли. Врач должен думать не только о том, где 
находится поражение, но и о том, почему иммунная система 
выбрала нервную ткань своей мишенью [11, 12]. 

Для психиатра это особенно существенно. Многие пси-
хиатрические симптомы кажутся «беспризорными» с точ-
ки зрения соматической медицины: поведение измени-
лось, память нарушилась, личность словно распалась, эмо-
циональная регуляция исчезла. Но паранеопластическая 
неврология показывает: иногда такие изменения являются 
не самостоятельным психическим заболеванием, а клини-
ческим выражением иммунного поражения структур го-
ловного мозга. Сначала пациент говорит языком психиат-
рии, а затем оказывается, что за этим языком стоит онко-
неврологическая патология [12]. 

Здесь можно задать простой вопрос: что именно должен 
вынести из этой истории молодой врач? Не то, что у каж-
дого пациента с психозом нужно искать опухоль. Это была 
бы плохая медицина – тревожная, дорогая и бессмыслен-
ная. Урок другой. Если клиническая картина выходит за 
рамки привычного психического расстройства, если к 
психозу присоединяются нарушения памяти, сознания, 
судороги, необычные неврологические симптомы, бы-
строе ухудшение, вегетативные нарушения, врач обязан 
расширить диагностический горизонт. Иногда за психиат-
рической дверью начинается совсем другая болезнь [12]. 

Ранние работы Ж. Далмау по анти-Hu-ассоциированным 
синдромам важны еще и потому, что они показывают эво-
люцию самой нейроиммунологии. В классических паранео-
пластических синдромах антитела к внутриклеточным ней-
рональным антигенам часто служили маркерами иммунно-
го процесса, связанного с опухолью, но повреждение ЦНС 
нередко было тяжелым и плохо обратимым. Позднее, при 
заболеваниях с антителами к поверхностным рецепторам и 
синаптическим белкам, включая анти-NMDA-рецепторный 
энцефалит, логика станет иной: поражение может быть дра-
матичным, но потенциально обратимым при своевремен-
ной диагностике и лечении. Но этот поворот стал возможен 

потому, что уже существовала школа распознавания им-
мунных заболеваний ЦНС [11, 12]. 

В этом и состоит значение американского периода про-
фессионального становления Ж. Далмау. Он работал не с 
отвлеченной теорией аутоиммунитета, а с больными, у ко-
торых иммунная ошибка разрушала нервную систему на 
глазах у врача. Эти пациенты учили его клинической на-
стороженности: не доверять слишком простому объясне-
нию, не сводить болезнь к одному органу, не считать опу-
холь, антитела и неврологический синдром случайными 
соседями [11, 12]. 

Позднее, когда перед ним появится молодая женщина с 
острым психозом, энцефалитом, гиповентиляцией и тера-
томой яичника, этот опыт окажется решающим. Другой 
врач мог бы увидеть набор несвязанных фактов. Ж. Дал-
мау увидел возможность синдрома. Потому что задолго до 
анти-NMDA-рецепторного энцефалита он уже знал: «опу-
холь может говорить с головным мозгом через иммунную 
систему». И иногда этот разговор начинается с острого на-
рушения психики [11, 12]. 

 
Клиническая загадка: психоз, тератома и энцефалит 
неизвестной природы 

До того, как анти-NMDA-рецепторный энцефалит полу-
чил свое имя, в клинической литературе уже существова-
ли отдельные тревожные фрагменты будущей картины. 
Врачи описывали молодых женщин с опухолями яичника 
и тяжелыми энцефалитическими синдромами, но эти на-
блюдения еще не складывались в единую нозологию. Бо-
лезнь словно уже присутствовала в медицине, но остава-
лась невидимой как целое: отдельные симптомы были за-
мечены, отдельные случаи опубликованы, отдельные свя-
зи предполагались, но центральный механизм еще не был 
расшифрован. 

Одним из таких предвестников была публикация 1998 
года, где был описан случай паранеопластического лимби-
ческого энцефалита при незрелой тератоме яичника. Уже 
сама эта связка выглядела необычно: молодая женщина, 
опухоль яичника, поражение лимбических структур го-
ловного мозга, клиническая картина энцефалита. Для вра-
ча это не просто редкий случай. Это намек на то, что опу-
холь репродуктивной системы может быть связана с тяже-
лым поражением ЦНС не через метастазы, а через имму-
нологический механизм [13]. 

Лимбический энцефалит в такой ситуации особенно ва-
жен для психиатра. Лимбическая система связана с памя-
тью, эмоциями, тревогой, мотивацией, поведенческой ре-
гуляцией и способностью удерживать целостность внут-
реннего опыта. Поэтому ее поражение не обязано начи-
наться с грубого очагового неврологического дефицита. 
Оно может начинаться с изменения поведения, растерян-
ности, тревоги, нарушений памяти, эмоциональной не-
устойчивости, бредоподобных интерпретаций, странно-
сти контакта. То есть с той клиники, которая в первые ча-
сы и дни легко выглядит как первичное психическое рас-
стройство [14]. 

Работа S.H. Gultekin и соавторов, включившая 50 паци-
ентов с паранеопластическим лимбическим энцефалитом, 
показала, что это не случайный набор экзотических на-
блюдений, а самостоятельная клиническая проблема на 
стыке онкологии, иммунологии и неврологии. В этой груп-
пе анализировались неврологические симптомы, иммуно-
логические данные и опухолевые ассоциации, то есть уже 
была поставлена та самая задача, которая позднее станет 
центральной для Ж. Далмау: связать клинический син-
дром, опухоль и иммунный ответ в единую патогенетиче-
скую цепь [14]. 

Для молодого психиатра здесь есть принципиальный 
урок. Если пациент поступает с острым изменением пове-
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дения, нарушением памяти, возбуждением или психотиче-
ской симптоматикой, психиатрическая формулировка 
синдрома необходима, но недостаточна. Нужно спросить 
себя: нет ли здесь признаков энцефалита? Нет ли судорог? 
Нет ли быстрого угнетения сознания? Нет ли необычного 
двигательного компонента? Нет ли вегетативных наруше-
ний? Нет ли онкологического фона? Потому что при лим-
бическом и паранеопластическом поражении головного 
мозга психика может быть первым экраном, на котором 
появляется болезнь [14]. 

Постепенно становилось ясно, что тератома яичника за-
нимает в этой истории особое место. Тератома – не обыч-
ная опухоль в онкологическом смысле. Она может содер-
жать различные типы тканей, включая элементы, напоми-
нающие нервную ткань. Именно поэтому связь тератомы с 
аутоиммунным поражением головного мозга выглядит 
биологически правдоподобной: иммунная система может 
столкнуться с опухолевой тканью, несущей нейрональные 
антигены, и затем ошибочно направить ответ против 
структур ЦНС. В ранних клинических сообщениях эта ги-
потеза еще не была полностью раскрыта, но направление 
поиска уже становилось все более очевидным [13, 15]. 

В 2007 году был описан случай паранеопластического 
энцефалита, связанного с незрелой тератомой яичника, 
при котором выявлялись антитела, обозначенные автора-
ми как «EFA6A-like antibodies». Эта работа важна не пото-
му, что она окончательно объяснила будущий анти-NM-
DA-рецепторный энцефалит, а потому что она показывает 
состояние поля в момент перед прорывом. Исследователи 
уже понимали: у части пациенток с тератомой и энцефа-
литом существует специфический иммунный ответ, но 
точная антигенная мишень еще не была окончательно по-
мещена в центр клинической картины [15]. 

Так складывалась медицинская интрига. С одной сторо-
ны, были данные о паранеопластическом лимбическом эн-
цефалите. С другой – сообщения о тератомах яичника у 
молодых женщин с тяжелыми энцефалитическими син-
дромами. С третьей – психиатрический дебют, судороги, 
нарушения памяти, угнетение сознания и необычное тече-
ние болезни. Но все эти элементы еще не были собраны в 
одну ясную диагностическую конструкцию. Болезнь слов-
но стояла перед медициной в полумраке: ее силуэт был ви-
ден, но имени еще не было. 

Именно поэтому открытие Ж. Далмау стало не случай-
ной находкой, а ответом на накопившееся клиническое 
напряжение. До него уже существовали отдельные куски 
мозаики: тератома, энцефалит, лимбическое поражение, 
психические симптомы, судороги, иммунологические мар-
керы. Но не хватало центрального соединительного звена 
– конкретной мишени аутоиммунной атаки, которая объ-
ясняла бы, почему у молодых женщин с опухолью яичника 
развивается столь тяжелый и при этом своеобразный пси-
хоневрологический синдром. 

Позднее, уже после описания анти-NMDA-рецепторно-
го энцефалита, диагностическая значимость антител к 
NMDA-рецептору была подтверждена и в клинически 
близких ситуациях. В частности, у женщин с впервые воз-
никшей эпилепсией оценивалась диагностическая цен-
ность антител к NMDA-рецептору, что подчеркивало: за-
болевание может входить в клинику не только через пси-
хоз, но и через судорожный дебют, особенно если рядом 
стоят другие признаки энцефалитического процесса [16]. 

Для психиатра этот момент крайне важен. Анти-NMDA-
рецепторный энцефалит не обязан начинаться с учебни-
ковой картины. Он может начаться как острое психиче-
ское расстройство. Может начаться как новая эпилепсия. 
Может выглядеть как кататония. Может развиваться через 
нарушение памяти, странное поведение, бессонницу, тре-
вогу, речевую дезорганизацию. Но затем появляются дета-

ли, которые ломают привычный психиатрический сцена-
рий: судороги, дискинезии, угнетение сознания, вегетатив-
ная нестабильность, гиповентиляция. И тогда врач должен 
услышать: это уже не просто психоз [14, 16]. 

До 2007 года медицина находилась именно в этой точке. 
Существовали наблюдения. Существовали подозрения. 
Существовала паранеопластическая логика. Были моло-
дые женщины, тератомы, энцефалиты, судороги, психиат-
рические симптомы, угнетения сознания. Но болезнь еще 
не была названа. Она уже собирала вокруг себя клиниче-
ские факты, но еще не имела молекулярного центра. 

И в этом заключается драматизм нашей истории. Ж. 
Далмау подошел к открытию не в пустом поле. Он вошел в 
пространство, где разные врачи уже видели отдельные 
тревожные сигналы, но никто еще не собрал их в новый 
диагноз. Врачебная интуиция здесь должна была сделать 
то, что не делает ни один анализ сам по себе: увидеть зако-
номерность там, где пока лежали разрозненные факты. 

На следующем шаге эта загадка получит имя. Психоз, те-
ратома, энцефалит, судороги, гиповентиляция и иммун-
ный ответ будут связаны через конкретную мишень – 
NMDA-рецептор. И именно тогда начнется настоящая ис-
тория открытия: болезнь перестанет быть «странным па-
ранеопластическим энцефалитом» и станет анти-NMDA-
рецепторным энцефалитом – одной из самых значимых 
нозологий на границе современной психиатрии, невроло-
гии и иммунологии [15, 16]. 

 
2007 год: открытие анти-NMDA-рецепторного 
энцефалита 

К 2007 году клиническая загадка уже была достаточно 
напряженной, чтобы требовать нового объяснения. Были 
молодые женщины с острым психиатрическим дебютом, 
судорогами, нарушением сознания, гиповентиляцией и 
опухолью яичника. Были признаки энцефалита. Была па-
ранеопластическая теория. Но все еще не хватало главного 
– точной иммунологической мишени, которая могла бы 
связать психоз, тератому и тяжелое поражение головного 
мозга в единую болезнь. 

Именно здесь происходит перелом. Заболевание пере-
стает быть просто «необычным паранеопластическим эн-
цефалитом». Оно получает молекулярный центр: антитела 
к NMDA-рецептору. Для клинициста это не косметиче-
ская смена названия. Это момент, когда странный синдром 
становится распознаваемой нозологией, а разрозненные 
симптомы начинают выстраиваться в патогенетическую 
последовательность [17]. 

В том же 2007 году была опубликована работа, в которой 
описывалась пациентка с энцефалитом, ассоциированным 
с антителами к NMDA-рецептору. Клинически это был 
именно тот тип больной, который должен насторожить 
психиатра: острое нарушение психического состояния, 
быстрое нарастание неврологических проявлений, судо-
роги, угнетение сознания, тяжелое течение. Важнейшим 
было не только само наличие психиатрических симпто-
мов, а их место в общей динамике болезни: психика пора-
жалась рано, но затем клиника выходила далеко за преде-
лы первичного психического расстройства [17]. 

Для молодого психиатра это один из центральных уро-
ков всей истории. В дебюте анти-NMDA-рецепторный эн-
цефалит может выглядеть как психоз. Иногда очень убе-
дительно. Пациент может быть возбужден, растерян, по-
дозрителен, дезорганизован, эмоционально неустойчив. 
Могут появляться галлюцинаторно-бредовые пережива-
ния, кататонические черты, нарушения речи и поведения. 
И все же за этим может стоять не «психиатрия в чистом 
виде», а аутоиммунное вмешательство в работу рецепто-
ров, без которых невозможна нормальная синаптическая 
передача [17, 18]. 
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NMDA-рецептор – одна из ключевых структур возбуж-
дающей глутаматергической передачи. Он участвует в ре-
гуляции синаптической пластичности, памяти, обучения, 
нейрональной интеграции и баланса возбуждения в нерв-
ных сетях. Поэтому иммунная атака на этот рецептор за-
кономерно не дает одного узкого симптома. Она нарушает 
целые сети: когнитивные, эмоциональные, моторные, веге-
тативные. Отсюда и клиническая многоликость болезни: 
психоз, судороги, дискинезии, кататония, угнетение созна-
ния, вегетативная нестабильность, гиповентиляция [18]. 

И вот здесь важно не потерять драматизм научного от-
крытия. Ж. Далмау и его группа не просто нашли «еще од-
ни антитела». В медицине антитела находят часто, но дале-
ко не всегда ясно, являются ли они причиной болезни, 
маркером воспаления или случайным иммунологическим 
шумом. В случае анти-NMDA-рецепторного энцефалита 
постепенно становилось ясно: эти антитела не просто со-
провождают заболевание. Они вмешиваются в саму рабо-
ту синапса [18, 19]. 

Позднейшие патоморфологические и эксперименталь-
ные данные подтвердили антителоопосредованный харак-
тер процесса при анти-NMDA-рецепторном энцефалите, 
ассоциированном с тератомой яичника. В опухолевой тка-
ни могли обнаруживаться нервные элементы, что биоло-
гически объясняло запуск иммунного ответа: иммунная 
система встречалась с антигенами, связанными с нервной 
тканью, а затем этот ответ становился направленным про-
тив NMDA-рецепторов в головном мозге [19]. 

Для психиатра это принципиально. Тератома в этой исто-
рии – не случайная гинекологическая находка. Она может 
быть источником иммунологической провокации. У моло-
дой женщины опухоль яичника, острый психоз, судороги и 
энцефалит должны складываться в тревожную клиниче-
скую формулу. И если врач видит только психоз, он пропус-
кает механизм. Если видит только опухоль, он пропускает 
головной мозг. Если видит только судороги, он пропускает 
начало болезни. Нужно видеть всю цепочку [17, 19]. 

Механистическая работа E.G. Hughes и соавторов стала 
важным шагом в понимании того, как именно антитела 
нарушают синаптическую функцию. Было показано, что 
антитела пациентов способны приводить к снижению по-
верхностной экспрессии NMDA-рецепторов и нарушению 
NMDA-рецептор-опосредованной синаптической переда-
чи. Иначе говоря, иммунная система не просто «воспаляет 
головной мозг» в общем смысле. Она меняет количество и 
работу рецепторов на поверхности нейронов [18]. 

С клинической точки зрения это объясняет один из са-
мых поразительных парадоксов заболевания. Пациент мо-
жет выглядеть катастрофически тяжелым: психоз, кома, 
дискинезии, вентиляционная поддержка. Но при этом бо-
лезнь потенциально обратима, потому что ключевой меха-
низм связан не только с гибелью нервной ткани, а с нару-
шением рецепторной и синаптической функции. Это не 
делает заболевание легким. Напротив, оно может быть 
смертельно опасным. Но оно дает врачу терапевтическое 
окно – шанс вмешаться [18, 19]. 

Именно здесь анти-NMDA-рецепторный энцефалит 
становится особенно важным для психиатрии. Он пока-
зывает, что тяжесть психического состояния не всегда 
означает необратимость. Иногда перед врачом человек, 
чья психика словно разрушена, но биологически речь идет 
о потенциально обратимом иммунном нарушении синап-
тической передачи. Не романтическая «душевная буря», 
не метафора, а конкретный рецепторный механизм [18]. 

Можно представить молодого психиатра в приемном 
отделении. Перед ним пациентка с внезапным психозом, 
возбуждением, нарушением речи и поведения. Первый 
импульс понятен: описать психопатологию, назначить те-
рапию, обеспечить безопасность. Все это необходимо. Но 

если через часы или дни появляются судороги, странные 
гиперкинезы, угнетение сознания, выраженное нарушение 
памяти, лихорадка, вегетативные колебания, дыхательные 
нарушения – клиническая логика должна резко изменить-
ся. Это уже не просто «тяжелый психоз». Это возможный 
энцефалит [17]. 

Открытие 2007 года изменило не только диагностиче-
ский словарь. Оно изменило расстановку ответственно-
сти. Психиатр оказался не на периферии анти-NMDA-ре-
цепторного энцефалита, а часто у его входной двери. 
Именно он может первым увидеть пациента, у которого 
болезнь еще говорит языком психопатологии, но уже гото-
вится перейти в судороги, дискинезии, угнетение созна-
ния и интенсивную терапию [17, 19]. 

В этом смысле 2007 год стал моментом, когда психиат-
рия получила предупреждение и шанс одновременно. 
Предупреждение – потому что часть острых психотиче-
ских состояний может быть маской тяжелого иммунного 
поражения головного мозга. Шанс – потому что своевре-
менное распознавание такой маски открывает путь к 
лечению, удалению опухоли при ее наличии, иммунотера-
пии, интенсивной поддержке и восстановлению [18, 19]. 

Ж. Далмау и его коллеги сделали то, что в медицине про-
исходит редко: они превратили клиническую странность в 
новую болезнь, а новую болезнь – в новую диагностиче-
скую обязанность. После этого открытия психиатр уже не 
мог смотреть на внезапный психоз у молодой пациентки с 
неврологическими признаками так же, как раньше. За пси-
хозом мог стоять рецептор. За рецептором – антитело. За 
антителом – тератома. За всей этой цепочкой – шанс спа-
сти не только жизнь, но и личность пациента [17-19]. 

 
2008 год: серия из 100 пациентов и окончательное 
оформление новой клинической нозологии 

После первых описаний анти-NMDA-рецепторного эн-
цефалита медицина оказалась в опасной промежуточной 
зоне. Болезнь уже была названа, антитела уже были обна-
ружены, связь с тератомой яичника уже стала понятной. 
Но для клинической практики этого было мало. Открытие 
становится настоящей нозологией только тогда, когда 
врач начинает узнавать болезнь не в одном блестящем на-
блюдении, а в повторяющемся клиническом рисунке: де-
бют, последовательность симптомов, лабораторные при-
знаки, типичные ошибки диагностики, варианты течения, 
прогноз, ответ на лечение. 

Именно это произошло в последующие годы. Анти-NM-
DA-рецепторный энцефалит перестал быть редким пара-
неопластическим курьезом у молодых женщин с терато-
мой. Он начал превращаться в самостоятельную клиниче-
скую реальность: заболевание детей, подростков, взрос-
лых женщин, мужчин; опухолевое и неопухолевое; психи-
атрическое в дебюте, но неврологическое по глубине пора-
жения [20, 21]. 

Главная перемена состояла в расширении клинического 
взгляда. Если в первых наблюдениях внимание закономер-
но концентрировалось на молодых женщинах с опухолью 
яичника, то дальнейшие серии показали: отсутствие тера-
томы не исключает диагноз. Болезнь может развиваться у 
лиц обоего пола, у детей и взрослых, без выявляемой опу-
холи. Это принципиально для психиатра. Нельзя думать: 
«Нет тератомы – нет анти-NMDA-рецепторного энцефа-
лита». Такая логика слишком удобна, а удобные диагнозы 
в медицине часто первыми приводят к ошибке [20, 21]. 

Клиническая последовательность заболевания стала 
узнаваемой. Часто все начиналось с продромального перио-
да: лихорадки, головной боли, общего недомогания, симп-
томов, похожих на инфекцию. Затем появлялись психиче-
ские нарушения: тревога, бессонница, возбуждение, стран-
ное поведение, бредовые идеи, галлюцинации, дезорганиза-
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ция речи и поведения, снижение критики, нарушения памя-
ти. Для психиатра именно этот этап наиболее коварен: па-
циент уже выглядит «психиатрическим», но болезнь еще не 
показала весь свой неврологический масштаб [20, 21]. 

Дальше клиника становилась все менее похожей на 
первичное психическое расстройство. Присоединялись 
судороги, дискинезии, орофациальные гиперкинезы, ка-
татонические проявления, мутизм, угнетение сознания, 
вегетативная нестабильность, нарушения дыхания. Бо-
лезнь как будто снимала одну маску за другой: сначала 
психиатрическую, затем эпилептическую, затем двига-
тельную. И на каждом этапе врач мог ошибиться, если 
видел только тот фрагмент, который оказался перед ним 
в данный момент [20, 21]. 

Для молодых психиатров здесь важна простая, почти 
жесткая формула: если «психоз» начинает обрастать судо-
рогами, дискинезиями, угнетением сознания, грубой ам-
незией, вегетативной нестабильностью или дыхательной 
дисфункцией – это уже не просто тяжелый психоз. Это 
красная зона. В такой ситуации психиатр обязан думать 
об энцефалите, а не только о подборе антипсихотика [21]. 

Не менее важными стали параклинические данные. При 
анти-NMDA-рецепторном энцефалите магнитно-резо-
нансная томография (МРТ) может быть нормальной или 
неспецифичной, особенно в начале заболевания. Это опас-
но: нормальная МРТ способна усыпить врача, если он 
ждет от органического процесса обязательной «красивой 
картинки». Зато изменения в цереброспинальной жидко-
сти, электроэнцефалографические нарушения и выявле-
ние антител имеют гораздо большее значение для подтвер-
ждения иммунной природы процесса [21]. 

Здесь болезнь преподает врачу неприятный, но полез-
ный урок. Органическое поражение головного мозга не 
всегда обязано выглядеть убедительно на снимке. Пациент 
может быть тяжело болен, психически дезорганизован, 
иметь судороги, кататоничен, а МРТ при этом не даст того 
драматического изображения, которого ждет неопытный 
клиницист. Поэтому диагноз строится не на одном иссле-
довании, а на клинической динамике, ликворе, антителах, 
электроэнцефалографии, онкологическом поиске и общем 
понимании синдрома [21]. 

Работа S.R. Irani и соавторов особенно важна тем, что 
показала временную прогрессию клинических и паракли-
нических признаков. Анти-NMDA-рецепторный энцефа-
лит был представлен не как неподвижный набор симпто-
мов, а как разворачивающийся процесс. Это заболевание 
имеет сценарий. Оно входит через психику, память, пове-
дение, затем захватывает двигательные, эпилептические, 
вегетативные и витальные функции. Для врача понимание 
этой динамики важнее механического запоминания пе-
речня симптомов [20]. 

К 2011 году накопленный клинический и лабораторный 
опыт позволил говорить уже не только о редком синдроме, 
а о заболевании с достаточно характерной клинической ар-
хитектурой. Были описаны возрастные особенности, опу-
холевые ассоциации, варианты лабораторного подтвер-
ждения, течение, ответ на лечение и длительное восстанов-
ление. Анти-NMDA-рецепторный энцефалит начал вхо-
дить в реальную практику: неврологи стали активнее ис-
кать антитела, психиатры – внимательнее относиться к 
атипичным психозам, анестезиологи-реаниматологи – 
узнавать тяжелые стадии болезни, онкогинекологи – пони-
мать значение тератомы [21]. 

Особую роль сыграли данные Калифорнийского энцефа-
литического проекта. Они показали, что у молодых паци-
ентов анти-NMDA-рецепторный энцефалит может встре-
чаться чаще, чем отдельные вирусные причины энцефали-
та. Для клинициста это был холодный душ. Болезнь, кото-
рую еще недавно можно было считать редкой нейроимму-

нологической экзотикой, оказалась практически значимой 
причиной энцефалита у молодых людей [22]. 

Для психиатра этот факт имеет прямое значение. Моло-
дой пациент с острым психозом, угнетением сознания, су-
дорогами или необычной поведенческой катастрофой – 
это не только вопрос дифференциальной диагностики 
шизофрении, аффективного психоза или интоксикации. 
Это также возможный пациент с энцефалитом. Не всегда. 
Но достаточно часто, чтобы держать эту дверь открытой 
до тех пор, пока клиника не даст права ее закрыть [22]. 

Так анти-NMDA-рецепторный энцефалит прошел путь 
от драматической клинической загадки к признанной нозо-
логии. В 2008 году большая серия пациентов фактически 
дала болезни лицо. Последующие исследования сделали это 
лицо узнаваемым в разных возрастных группах, при раз-
ных вариантах течения и не только при наличии опухоли. 
Заболевание перестало быть историей «молодой женщины 
с тератомой» и стало одной из ключевых моделей ауто-
иммунного поражения синаптической передачи [20-22]. 

В этом и состоит историческое значение этапа после 
2008 года. Ж. Далмау и его коллеги не просто открыли ан-
титела. Они помогли медицине увидеть повторяющийся 
клинический сюжет: психиатрический дебют, неврологи-
ческое нарастание, иммунологическая мишень, возмож-
ность лечения, длительное восстановление. Болезнь полу-
чила не только название, но и клиническую биографию. 

И если сказать совсем прямо, именно тогда анти-NMDA-
рецепторный энцефалит стал болезнью, которую нельзя 
не знать. Особенно психиатру. Потому что иногда первым 
врачом, который видит эту нозологию, оказывается не 
невролог, не анестезиолог-реаниматолог и не аллерголог-
иммунолог. Иногда первым перед ней стоит психиатр – и 
от его настороженности зависит, будет ли пациент вовре-
мя выведен из ложной рамки «просто психоза» в про-
странство правильной диагностики и лечения [21, 22]. 

 
От открытия к новой области медицины: 
аутоиммунные заболевания синапса 

После открытия анти-NMDA-рецепторного энцефалита 
стало ясно, что речь идет не об одной болезни, а о новом 
классе заболеваний. Классическая паранеопластическая 
неврология уже показала, что опухоль может запускать 
иммунный ответ против ЦНС. Но у этой модели были 
свои ограничения: многие хорошо известные паранеопла-
стические синдромы ассоциировались с антителами к 
внутриклеточным нейрональным антигенам, а само пора-
жение нервной ткани часто имело тяжелый, малокура-
бельный характер. Врач мог распознать иммунную приро-
ду болезни, но далеко не всегда мог существенно изменить 
ее исход [23, 24]. 

Дальнейшее развитие направления привело к иной 
группе заболеваний – аутоиммунным поражениям, при 
которых антитела направлены против белков поверхно-
сти нейронов, синаптических рецепторов и компонентов 
синаптической передачи. Это был не просто новый лабо-
раторный раздел. Это меняло саму клиническую филосо-
фию. Если мишенью иммунной атаки становился поверх-
ностный рецептор, нарушение могло быть не только раз-
рушительным, но и функционально обратимым: рецепто-
ры изменяли плотность, распределение, работу, внутрен-
ний оборот, но нейрон при этом не обязательно погибал 
сразу и необратимо [23, 24]. 

Для молодого психиатра это место в истории особенно 
важно. Потому что здесь появляется ключ к пониманию 
того, почему тяжелый психоз, кататония, резкое наруше-
ние поведения, памяти и сознания иногда могут быть не 
«концом личности», а проявлением нарушенной синапти-
ческой передачи. Иными словами, клиническая катастро-
фа может выглядеть как полное психическое разрушение, 
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но в ее основе лежит процесс, который потенциально под-
дается лечению. Не всегда быстро. Не всегда полностью. 
Но принципиально иначе, чем при необратимой гибели 
нервной ткани [23, 24]. 

В обзоре 2011 года E. Lancaster и соавторы систематизи-
ровали группу энцефалитов, связанных с антителами к си-
наптическим и нейрональным поверхностным белкам. В 
эту область вошли заболевания, при которых иммунная 
система нарушает работу рецепторов, ионных каналов, 
белков синапса и других структур, определяющих переда-
чу сигнала между нейронами. Клинически такие болезни 
могут проявляться судорогами, нарушениями памяти, из-
менением поведения, психиатрическими симптомами, 
двигательными нарушениями, расстройствами сознания и 
вегетативной дисрегуляцией [23]. 

Вот здесь стоит остановиться. Что видит психиатр? Он 
видит страх, возбуждение, галлюцинаторно-бредовую 
симптоматику, кататонические феномены, мутизм, агрес-
сию, спутанность, странность поведения. Что видит ней-
роиммунолог? Он видит возможное нарушение рецептор-
ной передачи, воспалительную реакцию, антитела, ликвор, 
опухолевый или неопухолевый триггер. Но это не две раз-
ные болезни. Это два языка описания одного процесса. И 
профессиональная зрелость врача начинается тогда, когда 
он способен удержать оба языка одновременно [23, 24]. 

В этой новой модели головной мозг перестал рассматри-
ваться только как анатомическая мишень иммунного по-
вреждения. Он стал пониматься как система синаптиче-
ских сетей, где аутоантитела могут нарушать тонкую регу-
ляцию возбуждения, торможения, пластичности, памяти, 
поведения и сознания. Именно поэтому такие заболева-
ния оказались столь важны для психиатрии: они поража-
ли не «периферию» психической жизни, а ее биологиче-
скую основу – синаптическую коммуникацию [24]. 

Работа 2017 года Ж. Далмау стала уже не просто обзо-
ром отдельных синдромов, а фактически концептуальной 
рамкой для целого класса заболеваний. В ней аутоантите-
ла к синаптическим рецепторам и белкам поверхности 
нейронов рассматривались как причина аутоиммунных 
заболеваний ЦНС. Это был переход от прежней идеи «ред-
ких паранеопластических синдромов» к более широкому 
пониманию: иммунная система может атаковать молеку-
лы, от которых зависит сама работа нейронных сетей [25]. 

Для анти-NMDA-рецепторного энцефалита этот пово-
рот имел решающее значение. NMDA-рецептор участвует 
в механизмах синаптической пластичности, обучения, па-
мяти, регуляции возбуждения и интеграции нейрональ-
ных сигналов. Поэтому нарушение его функции не могло 
ограничиться узким неврологическим симптомом. Оно 
закономерно затрагивало те области, которые психиатр 
привык описывать как мышление, восприятие, поведение, 
аффект, кататонию, контакт с реальностью [25]. 

Важнейшая идея этой научной линии состоит в том, что 
антитела при таких заболеваниях часто не просто «сопро-
вождают» болезнь, а могут иметь патогенетическое значе-
ние. Они взаимодействуют с поверхностными структура-
ми нейрона, изменяют функцию рецепторов, вызывают их 
внутреннее удаление с мембраны, нарушают синаптиче-
скую передачу и тем самым формируют клиническую кар-
тину. Для врача это уже не лабораторная экзотика, а пря-
мой путь от молекулы к симптому [23, 25]. 

Можно сказать проще – и для клинициста даже точнее: 
при этих заболеваниях иммунная система не просто «вос-
паляет головной мозг». Она вмешивается в саму грамма-
тику нейронального общения. А если нарушена граммати-
ка синапса, то меняется язык поведения, памяти, эмоций, 
восприятия и сознания. Именно поэтому пациент может 
попасть сначала к психиатру, хотя болезнь по своей при-
роде является нейроиммунологической [23, 25]. 

Этот переход от классической паранеопластической 
неврологии к аутоиммунным заболеваниям синапса стал 
одной из главных научных линий Ж. Далмау. Он позволил 
объединить то, что раньше выглядело разрозненным: опу-
холи и психоз, антитела и память, рецепторы и кататонию, 
судороги и поведение, интенсивную терапию и психиат-
рическое отделение. В центре этой новой картины оказал-
ся не абстрактный «органический психоз», а конкретный 
биологический механизм – аутоиммунное нарушение си-
наптической передачи [25]. 

Для молодого психиатра это не повод превращать каж-
дый острый психоз в иммунологическое расследование. 
Но это повод запомнить главное: если клиника развивает-
ся быстро, если психиатрические симптомы сочетаются с 
нарушением памяти, судорогами, двигательными феноме-
нами, расстройством сознания или вегетативной неста-
бильностью, перед врачом может быть не только психопа-
тологический синдром, но и заболевание синапса. А это 
уже совсем другой уровень ответственности [23, 25]. 

Так формировалась самостоятельная научная линия Ж. 
Далмау. От опухоли – к иммунному ответу. От паранеопла-
стического синдрома – к аутоиммунному энцефалиту. От 
антител как маркеров – к антителам как участникам патоге-
неза. От поражения ЦНС вообще – к точной атаке на рецеп-
торы и синаптические белки. И именно на этой линии стало 
возможным открытие болезни, которая начиналась как 
психоз, проходила через интенсивную терапию, а в итоге за-
ставила медицину заново осмыслить связь между иммуни-
тетом, головным мозгом и психикой [23, 25]. 

 
Научная школа Ж. Далмау: от клинического 
наблюдения к международному направлению 

После открытия анти-NMDA-рецепторного энцефалита 
стало ясно, что Ж. Далмау описал не просто редкую бо-
лезнь. Он фактически открыл новую клиническую оптику: 
заболевания, при которых антитела поражают не аб-
страктную «нервную ткань», а конкретные рецепторы, 
ионные каналы и белки поверхности нейронов. Из этого 
выросло целое направление – аутоиммунная нейроимму-
нология синапса, где психиатрические, неврологические, 
онкологические и иммунологические признаки рассмат-
риваются не отдельно, а как части одного патологического 
процесса [26]. 

Научная школа Ж. Далмау сформировалась вокруг очень 
простого, но редкого врачебного принципа: сначала внима-
тельно увидеть больного, а уже потом строить лаборатор-
ную гипотезу. В его работах клинический случай никогда не 
растворяется в абстрактной иммунологии. Наоборот, имен-
но пациент остается началом научного рассуждения: не-
обычный дебют, странная последовательность симптомов, 
сочетание психоза, судорог, двигательных нарушений, веге-
тативной нестабильности, опухолевой ассоциации и ответа 
на иммунотерапию. Из этих деталей складывается не «ка-
зуистика», а новая медицина [26]. 

Дальнейшая история показала масштаб этого поворота. 
Анти-NMDA-рецепторный энцефалит быстро стал одной 
из наиболее изучаемых форм аутоиммунного энцефалита, 
а публикационная активность по этой теме с 2005 по 2023 
год выросла до уровня самостоятельного международного 
исследовательского поля. Библиометрический анализ по-
казывает, что работы Ж. Далмау и его коллег стали цент-
ральной точкой, вокруг которой формировались дальней-
шие исследования клиники, диагностики, патогенеза и 
лечения заболевания [27]. 

То же произошло и с аутоиммунными энцефалитами в 
целом. За два десятилетия эта область перестала быть уз-
кой зоной редких паранеопластических синдромов и пре-
вратилась в активно развивающееся направление невро-
логии, психиатрии, иммунологии и интенсивной терапии. 
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Современные библиометрические данные показывают 
устойчивый рост числа исследований, расширение между-
народного сотрудничества и формирование новых тема-
тических узлов: антитела к поверхностным нейрональным 
антигенам, клинические фенотипы, ранняя диагностика, 
иммунотерапия, прогноз и восстановление [28]. 

В этом и заключается настоящая научная школа Ж. Дал-
мау. Это не школа в административном смысле – не только 
лаборатория, кафедра или список учеников. Это школа 
клинического мышления. Она учит видеть в «странном» 
пациенте не помеху для классификации, а шанс расши-
рить ее. Не списывать психоз на привычный диагноз, если 
болезнь идет не по привычному сценарию. Не разрывать 
человека между психиатрией, неврологией и онкологией, 
если сам патологический процесс соединяет эти области в 
один узел. 

Для молодых психиатров этот урок особенно ценен. Ж. 
Далмау показал, что психиатрический симптом может 
быть входом в большую биологическую историю. Иногда 
за острым психозом стоит не только нарушение мышле-
ния, а иммунная атака на рецептор. Иногда за кататонией 
– не только психопатологический синдром, а энцефалит. 
Иногда за «непонятным» больным – будущая нозология. 
И медицина движется вперед именно тогда, когда врач не 
отворачивается от таких пациентов, а выдерживает их 
сложность до конца [26-28]. 

 
Ж. Далмау как врач-исследователь: стиль мышления 
и профессиональный метод 

Научная биография Ж. Далмау важна не только тем, что 
она привела к открытию анти-NMDA-рецепторного энце-
фалита. Не менее важен сам тип врачебного мышления, 
который стоит за этим открытием. Ж. Далмау принадле-
жит к той редкой категории клиницистов-исследователей, 
для которых необычный пациент – не помеха классифика-
ции, а начало новой научной задачи. 

Его профессиональный метод формировался в паранео-
пластической неврологии, где врач постоянно сталкивает-
ся с болезнями, не уважающими границы специальностей. 
Опухоль может быть небольшой или скрытой, неврологи-
ческий синдром – тяжелым, психические нарушения – 
первыми клиническими проявлениями, а иммунный ме-
ханизм – главным связующим звеном между этими собы-
тиями. Именно такая логика лежала в основе работ Ж. 
Далмау по лимбическим энцефалитам и паранеопластиче-
ским неврологическим синдромам [29, 30]. 

Для молодого психиатра здесь важен не только факт от-
крытия, а способ, которым оно стало возможным. Ж. Дал-
мау не начал с утверждения: «это новая болезнь». Он на-
чал с того, что выдержал клиническую странность. Моло-
дая пациентка с психозом, судорогами, угнетением созна-
ния, гиповентиляцией и тератомой яичника не была для 
него просто набором несовпадающих признаков. В этой 
несостыковке он увидел возможную закономерность. 

Это и есть главное отличие врача-исследователя от вра-
ча-исполнителя. Один стремится как можно быстрее за-
крыть диагноз, чтобы вернуть клиническому миру при-
вычный порядок. Другой замечает, что порядок нарушен 
не случайно. Для Ж. Далмау «непонятный» пациент ока-
зался не диагностическим неудобством, а источником но-
вой медицинской реальности. 

В его подходе есть несколько принципиальных черт. 
Первая – уважение к клиническому наблюдению. Боль-

шие открытия в медицине редко начинаются с абстракт-
ной схемы. Чаще они начинаются с пациента, который ве-
дет себя не так, как должен вести себя пациент с уже из-
вестной болезнью. В случае анти-NMDA-рецепторного эн-
цефалита именно клиническая последовательность – пси-
хиатрический дебют, судороги, дискинезии, угнетение со-

знания, гиповентиляция, связь с тератомой – стала тем ма-
териалом, из которого выросла новая нозология [29]. 

Вторая – междисциплинарность без поверхностности. 
Ж. Далмау не просто «соединил» неврологию, онкологию, 
иммунологию и психиатрию красивой фразой. Он показал 
конкретную патогенетическую цепочку: опухоль может 
индуцировать иммунный ответ; иммунный ответ может 
быть направлен против нейрональных структур; пораже-
ние этих структур может проявляться тяжелым психонев-
рологическим синдромом. Это не гуманитарная метафора, 
а строгая клиническая биология [30]. 

Третья – способность видеть в антителах не только ла-
бораторную находку. В паранеопластической неврологии 
антитела долго рассматривались как маркеры определен-
ных клинических синдромов и опухолевых ассоциаций. 
Но развитие аутоиммунной неврологии показало, что при 
ряде заболеваний антитела могут быть непосредственно 
связаны с нарушением функции рецепторов, синапсов и 
нейрональных сетей. В этом переходе от антитела-маркера 
к антителу-участнику патогенеза и заключается одна из 
ключевых интеллектуальных линий Ж. Далмау [25]. 

Четвертая – осторожность перед преждевременной опре-
деленностью. Это особенно важно для психиатра. Психиат-
рическая диагностика неизбежно работает с синдромами: 
психоз, кататония, возбуждение, депрессия, когнитивное 
нарушение, расстройство поведения. Но синдром – это еще 
не всегда причина. Ж. Далмау своим научным путем напо-
минает: если клиника развивается слишком быстро, если 
появляются судороги, дискинезии, угнетение сознания, гру-
бая амнезия, вегетативная нестабильность, гиповентиля-
ция, опухолевая ассоциация, врач не имеет права успокаи-
ваться одним психиатрическим названием [25]. 

Пятая – перевод клинической загадки в проверяемую 
гипотезу. Это, пожалуй, центральная черта его метода. Не-
достаточно сказать: «случай странный». Недостаточно по-
чувствовать, что «что-то не так». Настоящая медицина на-
чинается там, где это чувство превращается в вопрос: ка-
кая иммунологическая мишень может объяснить эту кли-
ническую картину? Почему опухоль связана с поражени-
ем головного мозга? Почему психоз возникает раньше 
грубых неврологических признаков? Почему иммунотера-
пия может приводить к восстановлению [25, 30]? 

Именно поэтому Ж. Далмау стал одной из ключевых фи-
гур аутоиммунной неврологии. В его работах ЦНС пред-
стает не как изолированный орган, а как мишень сложных 
иммунологических процессов, способных нарушать рабо-
ту рецепторов, синаптической передачи и нейрональных 
сетей. Для психиатра это имеет прямое значение: психиче-
ское состояние пациента не существует отдельно от фи-
зиологии головного мозга. Иногда психопатология являет-
ся первым видимым слоем процесса, который уходит 
глубже – в иммунитет, опухолевую ткань, рецепторную 
функцию и синаптическую регуляцию [25]. 

При этом метод Ж. Далмау не сводится к простой фор-
муле «ищите аутоиммунный энцефалит». Это было бы 
примитивно. Его урок тоньше: нужно уметь распознавать 
ситуации, где привычная психиатрическая рамка стано-
вится слишком узкой. Не ломать ее при каждом трудном 
случае, но и не превращать в клетку. Клиническая зре-
лость состоит именно в этом – знать границы своей диаг-
ностической модели и вовремя понимать, когда пациент 
вышел за их пределы. 

В биографии Ж. Далмау особенно ценно то, что она воз-
вращает медицине старое, почти классическое представ-
ление о враче как о наблюдателе, мыслителе и исследовате-
ле одновременно. Не о «пользователе протокола», не о ме-
ханическом интерпретаторе анализов, а о человеке, кото-
рый способен увидеть закономерность раньше, чем она 
стала учебниковой. 
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Для молодых психиатров это, возможно, главный про-
фессиональный урок его пути. Ж. Далмау показал, что пси-
хиатрический симптом может быть началом большого био-
логического расследования. Не всегда. Но иногда – именно 
так. И задача врача состоит не в том, чтобы подозревать 
редкость у каждого пациента, а в том, чтобы не пропустить 
редкость тогда, когда она стоит прямо перед ним и говорит 
языком острого психоза, кататонии, страха, возбуждения 
или внезапного распада поведения [25, 29, 30]. 

 
Заключение 

История Ж. Далмау – это история о том, как вниматель-
ность к одному «неудобному» клиническому случаю спо-
собна изменить целую область медицины. Молодая паци-
ентка с острым психозом, энцефалитом, тератомой и ды-
хательной недостаточностью могла остаться лишь траги-
ческим наблюдением на границе психиатрии и невроло-
гии. Но именно там, где привычные диагнозы перестали 
объяснять происходящее, началось открытие новой бо-
лезни – анти-NMDA-рецепторного энцефалита. 

Научный путь Ж. Далмау показывает, что большое от-
крытие редко рождается из внезапного озарения. Оно вы-
зревает из клинической школы, долгой работы с паранео-
пластическими синдромами, уважения к фактам, способ-
ности видеть связь между опухолью, иммунитетом, синап-
сом и психическим состоянием пациента. Его вклад со-
стоит не только в описании новой нозологии, но и в созда-
нии нового способа клинического мышления, где психиат-
рический симптом больше не отрывается от физиологии 
головного мозга. 

Для молодого психиатра эта биография имеет особую 
нравственную и профессиональную силу. Она напомина-
ет: за острым психозом иногда стоит не только расстрой-
ство мышления, а воспаленный мозг; за кататонией – не 
только психопатологический синдром, а иммунное пора-
жение синаптической передачи; за странным, тяжелым, 
«непонятным» пациентом – не диагностическая помеха, а 
человеческая жизнь, которая еще может быть возвращена, 
если врач не закроет глаза слишком рано. 

Ж. Далмау изменил не только представления об энцефа-
литах. Он изменил границу между психиатрией и невро-
логией, сделав ее не стеной, а зоной ответственности.  
И, возможно, главный урок его биографии звучит просто: 
медицина движется вперед тогда, когда врач способен не 
испугаться сложности пациента, не спрятаться за привыч-
ный диагноз и продолжать искать истину – не ради краси-
вой теории, а ради человека, который лежит перед ним и 
все еще ждет, что его болезнь, наконец, будет понята. 
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Научно-практическая 
конференция 

«Эволюция диалогов»,  
посвященная 80-летию  
со дня рождения  
П.В. Морозова 

  
 
Уважаемые коллеги! 
12 декабря 2026 года в Москве состоится  
Научно-практическая конференция 
«Эволюция диалогов», посвященная  
80-летию со дня рождения П.В. Морозова. 
 
Организаторы:  
Российское общество психиатров,  
АНО «Научно-практический центр «Психея»  
имени Петра Викторовича Морозова». 
 
К участию приглашаются врачи-психиатры и других специальностей, 
организаторы здравоохранения, молодые ученые и все,  
кто взаимодействовал с П.В. Морозовым.  
  
 
 
 
Место проведения: Кластер Ломоносов,  
Раменский бульвар, д.1, зал Атом 
Следите за обновлениями на сайте РОП 

12 декабря 2026 года 
Москва




