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эффективном лечении, хуже реагируют на лечение. Даль-
нейшее развитие РКИ, нацеленных на депрессивных паци-
ентов с суицидальным риском, поможет определить стра-
тегию краткосрочного лечения таких пациентов.

Некоторые возможные виды лечения суицидальных
пациентов заслуживают более основательного изучения:
во-первых, комбинация лития или антипсихотиков с анти-
депрессантами; во-вторых, почти мгновенный и радикаль-
ный антисуицидальный эффект низких доз кетамина. Этот
эффект в особенности интересен и может быть объяснен
воздействием на глутаматергическую нейротрансмиссию в
передней поясной коре5. Растет объем данных о роли соци-
альной, психологической и физической боли при суици-
дальном поведении. Система мю-опиоидных рецепторов
вовлечена не только в переживание физической боли, но и
в боль социальной отверженности, и является подходящей
целью при профилактике самоубийств. Четырехнедельное
исследование пациентов с суицидальными идеями показало,
что сверхмалая доза бупренорфина сублингвально ослаб-
ляет эти идеи эффективнее плацебо8.

Необходимо призвать к осторожности в связи с актуаль-
ным риском того, что пациенты психиатров могут восполь-
зоваться возможностью эвтаназии. Легальная эвтаназия не
должна стать проявлением лечебного нигилизма9. При
наличии психического расстройства использование дока-

занных методов лечения и доступных антисуицидальных
стратегий обязательно с этической точки зрения.
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Депрессия – это гетерогенное заболевание с широкой
вариативностью симптомов, поведения, степени тяжести,
особенностей начала и течения этого расстройства. Учиты-
вая его вариативный характер, можно предположить, что
подтипы депрессии различаются по этиологическим и пато-
генетическим параметрам. Несмотря на наличие обнадежи-
вающих результатов исследований, включая генетические
и эпигенетические, исследования экспрессии генов, сочета-
ния биомаркеров в крови, нейрокогнитивные и  нейрови-
зуализационные исследования, в клинической практике
биомаркеры-кандидаты для диагностики депрессии по-
прежнему не используются. Более того, этиологические и
патогенетические факторы подтипов депрессии изучаются
редко.

Клинически подтипы депрессии в определенной степени
качественно разнятся, что является важным для прогноза и
оценки вероятного результата лечения. Различные подтипы
депрессии дифференцируются по полярности (униполярная
vs. биполярная), симптоматике (меланхолическая, атипич-
ная, психотическая или тревожная), времени возникнове-
ния (связь с определенными событиями, временем года или
возрастом), рекуррентности и степени тяжести1. Эти диаг-
ностические спецификаторы и подтипы могут в определён-
ной степени учитываться при выборе терапии.

Очевидно, что различие между униполярной и биполяр-
ной депрессией, характеризуемой пониженной психомо-
торной активностью2, предполагает разные виды лечения.
Антидепрессанты используются как монотерапия первой
линии при лечении униполярной депрессии1, но не при лече-
нии биполярной депрессии, т. к. они могут привести к
инверсии аффекта или смешанным эпизодам, дестабилизи-
ровать настроение и повысить риск возникновения быст-
рых циклов. Кроме того,  разделение депрессии на легкую,
умеренную и тяжелую помогает оценить долговременный
риск рецидива и суицида3, а также определиться с выбором
лечения (например, легкую депрессию не следует лечить

антидепрессантами, если депрессивный эпизод не становит-
ся хроническим). Некоторые данные свидетельствуют в
пользу того, что трициклические антидепрессанты (ТЦА) и
электросудорожная  терапия эффективнее при меланхоли-
ческой депрессии, чем селективные ингибиторы обратного
захвата серотонина (СИОЗС) с психотерапией, и что инги-
биторы моноаминооксидазы эффективнее при атипичной
депрессии, хотя эти данные все еще остаются неподтвер-
жденными. Психотическая депрессия часто требует лече-
ния комбинацией антидепрессантов с антипсихотиками, а
сезонная депрессия эффективно лечится световой терапи-
ей. Наконец, депрессия с ранним началом (18-30 лет) в
сравнении с депрессией с поздним началом (31-70 лет)
может чаще сопровождаться расстройствами личности и
невротизмом, меньшим количеством стрессовых событий
до начала депрессии, но при этом разницы в ответе на лече-
ние в этих группах не обнаружено4.

Помимо этих отчасти противоречивых клинических и
терапевтических результатов, деление депрессии на подти-
пы необходимо изучить подробнее. Все еще остающаяся
без внимания проблематика вышеуказанных исследований
состоит в том, что патофизиология и психопатология
депрессивных эпизодов могут изменяться в течение болез-
ни из-за прогрессирующего характера униполярного рас-
стройства, с повышением риска рекуррентности, увеличе-
нием длительности и степени тяжести эпизодов5. Следова-
тельно, предлагается деление униполярной депрессии на
стадии:  продромальную стадию с субклиническими симп-
томами и подпороговыми изменениями настроения, про-
грессирующими к депрессивному эпизоду, рекуррентной
депрессии и терапевтической резистентности6. Впрочем, до
сих пор нет четких доказательств того, что ответ на лече-
ние ухудшается с числом эпизодов6.

Менее изучен связанный с психопатологией подход к
определению подтипов в соответствии с наличием основ-
ных признаков депрессии, т.е. симптомов, необходимых для
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соответствия критериям DSM и МКБ. В соответствии с
DSM-5 основными признаками депрессии являются подав-
ленное настроение и ангедония. МКБ-10 добавляет третий
основной признак, “уменьшение энергии и упадок сил”.
Эти основные признаки клинически определяются как
центральные для депрессии и включены в состоящую из
шести пунктов версию Шкалы оценки депрессии Гамиль-
тона, наравне с чувством вины, тревожностью и психомо-
торной заторможенностью7. Эта клинически и психомет-
рически валидная шкала не дает феноменологической
характеристики указанных трех признаков. По этим при-
знакам также можно идентифицировать три подтипа
депрессии, отмеченные преимущественно подавленным
настроением, ангедонией или уменьшением энергии/упад-
ком сил соответственно.

Правда, такое возможное деление депрессии на подтипы
редко изучается, отчасти из-за того что основные элемен-
ты депрессии не получили ясного определения. В Исследо-
вательских диагностических критериях МКБ-10 говорит-
ся, что депрессивное настроение должно “быть такой силы,
чтобы восприниматься человеком как ненормальное,
сохраняться большую часть дня, почти каждый день, без
связи с внешними обстоятельствами (не-реактивное), как
минимум две недели”. Эти слова частично повторены в
самой МКБ-10: “Пониженное настроение, мало меняющее-
ся день ото дня, не зависит от обстоятельств, может варь-
ироваться в течение суток”. В соответствии с DSM-5
депрессивное настроение должно длиться “большую часть
дня, почти каждый день, по сообщениям самого человека
(например, чувство грусти, пустоты, безнадежности) или
по наблюдениям других людей”. Ангедония тоже редко изу-
чается, отчасти из-за того, что она недостаточно концеп-
туализирована в рамках депрессии8. Симптомы ангедонии
(например, сниженные интерес и активность) указывают на
плохой прогноз лечения антидепрессантами и увеличение
сроков наступления ремиссии8. То же самое касается пси-
хомоторных нарушений, которые могут иметь значение для

прогноза, но четких определений психомоторных явлений
по-прежнему не удается сформулировать9.

В настоящее время мы разрабатываем и тестируем
новую диагностическую систему оценки депрессии, сосре-
доточенную на феноменологии основных особенностей
синдрома в соответствии с МКБ-10, DSM-5 (подавленное
настроение, ангедония и уменьшение энергии) – “CORE
Interview” (Основной опросник). Мы считаем, что повы-
шенный акцент на феноменологии основных элементов
улучшит валидность диагноза депрессии и поможет иденти-
фицировать клинически значимые подтипы. Более кон-
кретный диагноз поможет врачам определить пациентов,
которым подойдет определенный тип лечения антидепрес-
сантами и облегчит поиск генов и биомаркеров расстройств 
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