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На современном этапе пограничное личностное 
расстройство (ПРЛ) является одним из актуальных 
личностных расстройств как с исследовательской 
точки зрения, так и в плане лечения. С начала ХХI 
в. ПРЛ наряду с биполярным аффективным рас-
стройством являются наиболее изучаемыми клини-
ческими категориями в психиатрии. Также важно 
отметить, что среди личностных расстройств чаще 
всего диагностируется именно ПРЛ, и ему посвя-
щено большое количество научных публикаций [1]. 
Актуальность исследования ПРЛ как личностного 
расстройства связано с выраженными функцио-
нальными нарушениями, социальной дезадаптаци-
ей и затратами на лечение, а также высоким риском 
суицида [1]. С точки зрения терапии, пациенты с 
ПРЛ представляют собой одну из наиболее слож-
ных категорий пациентов для психиатров и психо-
терапевтов. Характерная черта ПРЛ – это выражен-
ное сопротивление лечению и любым попыткам 
исследования состояния пациента, что проявляется 
в различных формах, от отказа от сотрудничества с 
врачом до манипулятивного поведения, направлен-
ного на саботаж терапевтического процесса. Такое 
поведение существенно затрудняет диагностику, 
выбор оптимальной стратегии лечения и, в конеч-
ном итоге, достижение положительного результата. 
Необходимо разработать новые, более эффектив-
ные подходы к лечению, учитывающие специфику 
ПРЛ и особенности личности пациентов, страда-
ющих этим расстройством. Только комплексный 
подход, включающий в себя фармакотерапию, пси-
хотерапию и социальную поддержку, может дать 
надежду на улучшение состояния и повышения 
качества жизни этих людей. В связи с этим, даль-
нейшие исследования ПРЛ остаются крайне акту-
альными и необходимыми для разработки новых 

методов диагностики и лечения, способных сни-
зить тяжесть симптомов и предотвратить потенци-
ально опасные последствия.

Цель исследования  – на основании результатов 
современных данных по этиологии, генетики, пато-
генезу, нейробиологии и подходов к лечению ПРЛ 
провести анализ состояния проблемы и понимание 
ПРЛ в рамках смены психиатрической парадигмы с 
категориального на дименсиональный подход.

Материал и методы
Представленный целевой обзор по изучаемой 

проблематике был выполнен на основании поис-
ка данных в базе PubMed по ключевым словам: 
borderline personal disorder.

История выделения пограничного расстройства
В начале XX в. пограничное расстройство лично-

сти описывалось психиатрами под разными назва-
ниями: «психотический характер», «амбулаторная 
шизофрения», «псевдоневротическая шизофрения», 
«истероидная дисфория». Основной вклад выявле-
ния ПРЛ как отдельного расстройства принадлежит 
психоаналитически ориентированным психиатрам. 
В 30-е годы ХХ в. психиатр, психоаналитик Адольф 
Стерн выделил группу пациентов, не соответству-
ющую критериям «невротический» и «психотиче-
ский», он назвал их «пограничными», потому что 
данные пациенты не поддавались психотерапевти-
ческому воздействию [2]. В 40-е годы Хелен Дойч 
описала группу пациентов внутренне обеднённых, 
с чувством пустоты, с нарушенной идентичностью, 
«как бы нормальные» [3]. В 50-е годы Роберт Найт 
выделил группу пограничных пациентов, которым 
свойственна выраженная слабость функции Эго [4]. 
В 60-е годы Отто Кернберг ввёл понятие погранич-
ное личностное расстройство для описания пациен-
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тов, у которых он выявил стойкую специфическую 
личностную организацию, со слабым контролем 
импульсов, слабым Эго, а также низкой толерант-
ностью к фрустрации, интенсивной немотивиро-
ванной агрессией [5]. Современная классификация 
ПРЛ в DSM-III основана на феноменологической 
модели Роя Гринкера и Джона Гандерсона и пси-
ходинамической модели Отто Кернберга и других 
психодинамически ориентированных психиатров 
[5–7]. Впервые ПРЛ было ведено в DSM-III в 1980 
году [8]. Существенных принципиальных отличий 
DSM-III от DSM-5 нет.

Диагностические критерии ПРЛ
Согласно критериям, DSM-5 диагноз ПРЛ ста-

вится при наличии 5 и более признаков [9]:
1)	 выраженные попытки уйти от реального или во-

ображаемого оставления;
2)	 неуравновешенность и выраженность межлич-

ностных взаимоотношений с частыми периода-
ми идеализации и обесценивания;

3)	 нестабильность восприятия образа себя («self»), 
трудности в переживании идентичности;

4)	 импульсивные и опасные поступки в 2-х и бо-
лее сферах (употребление алкоголя и наркоти-
ков, опасное сексуальное поведение, рисковое 
вождение автомобиля, азартные игры, ставки на 
спорт, чревоугодие);

5)	 самоповреждающее поведение, антивитальные 
угрозы и попытки суицида; 

6)	 неустойчивость аффективной сферы в виде 
вспышек раздражительности, сильной тревоги, 
злобно-тоскливого настроения, длящиеся от не-
сколько часов; 

7)	 вспышки ярости и неконтролируемого гнева;
8)	 постоянное чувство внутренней опустошённости;
9)	 ситуационно обусловленные стрессом единич-

ные выраженные диссоциативные феномены и 
идеи отношения.

В МКБ-10 пограничное личностное расстрой-
ство соответствует критериям Неустойчивого лич-
ностного расстройства, пограничный тип (F60.3).

Альтернативной размерная модель DSM-5 ис-
пользуется для более точной верификации диагно-
за ПРЛ у пациентов с выраженными нарушениями 
личностного функционирования и социальной де-
задаптации. Эта модель диагностирует ПРЛ при 
наличии нарушений в двух сферах А и четырёх и 
более нарушений – в Б.

Критерии ПРЛ в альтернативной дименсиональ-
ной модели DSM-5 [9].

А.  Умеренное или выраженное нарушение функ-
ционирования личности в 2-х или более областей:

1.	 Идентичность. Неустойчивость и нестабиль-
ность внутреннего образа Я, нестабильность са-
мооценки, чувство внутренней пустоты. 

2.	 Целенаправленность. Неустойчивость и отсут-
ствие постоянства профессиональных и жизнен-
ных целей, переменчивость ценностей и неста-
бильность направленности любой деятельности.

3.	 Эмпатия. Сверхчувствительность к обидам и 
унижениям. Трудности в эмпатическом понима-
нии потребностей других людей. Изначально от-
рицательное восприятие людей и социума. 

4.	 Близость. Сильный страх отвержения и одино-
чества. Неуравновешенность и разнонаправлен-
ность близких отношений, чередование устрем-
ления к максимальной близости и крайняя 
внезапная отстраненность и отдаление. Вспыш-
ки идеализаций, сменяющихся обесцениванием.

Б.  Наличие 4-х из следующих 7-ми критериев, 
один из которых должен быть 5, 6 или 7.
1.	 Эмоциональная неустойчивость. Перепады на-

строения с чрезмерными вспышками реагирова-
ния.

2.	 Тревожность. Выраженная тревожность, хрони-
ческое беспокойство, пропитывающее чувство 
сильной тревоги за будущее на фоне низкой то-
лерантности к неопределённости. 

3.	 Неуверенность. Чувство внутренней неуверен-
ности и страх быть оставленным и отвергнутым 
близкими. Страх потери автономии и зависимых 
отношений. 

4.	 Депрессивность. Приступы угнетённого эмоци-
онального состояния, крайней степени уныния 
и полной бесперспективности, доходящего до 
отчаяния, сопровождающееся антивитальными 
мыслями и суицидальными намерениями. 

5.	 Импульсивность. Внезапные действия без обду-
мывания. Самоповреждающие поступки в усло-
виях выраженной тревоги и стресса.

6.	 Рисковое поведение. Действия, не учитывающие 
опасность для жизни и здоровья без особой на 
то необходимости. 

7.	 Враждебность. Крайняя чувствительность и 
выраженная гневливая реактивность на незна-
чительные проявления неуважения и мелкие 
оскорбления. 

ПРЛ как расстройство является политетиче-
ским, для постановки диагноза не требуется ни-
какого конкретного стержневого симптома. Су-
ществует 126 различных варианта сочетания 5 
из 9 симптомов, в связи с чем клиническая гете-
рогенность в пределах расстройства чрезвычай-
но высока. Коморбидность ПРЛ также высока. 
Исторически ПРЛ принято считать категориаль-
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но как клиническую сущность. Современные ис-
следователи [1] утверждают, что ПРЛ и другие 
личностные расстройства правильнее концепту-
ализировать количественно. В рамках дименси-
онального подхода предложено считать ПРЛ вы-
ражением экстремальных форм нормальных черт 
личности. В новом понимании различие лиц с 
ПРЛ и без ПРЛ являются количественными, а не 
качественными. 

Исследователи [1] предложили концептуализи-
ровать расстройства личности, как развитие не-
адаптивных нормальных черт личности. Важным 
в количественной оценке симптомов является воз-
можность выявления слабых и подпороговых нару-
шений, «выявление преморбида».

Одним из важных критериев, отсутствующих в 
классификации DSM-5, является наличие регрес-
сии в ситуациях неопределённости, то есть эмо-
циональный и поведенческий возврат на ранние 
стадии психического функционирования. Этот кри-
терий ярко воспроизводится в процессе психотера-
пии и создаёт основные трудности [10]. Регрессия 
при ПРЛ выявлялась в неструктурированных те-
стах Роршаха и ТАТ, где пациенты демонстрируют 
первичное процессуальное мышление, характерное 
для низкоуровневых психологических защит и объ-
ектных отношений [11–15]. 

В МКБ-11 пограничное личностное расстрой-
ство рассматривается в рамках дименсионально-
го подхода, аналогичного альтернативной версии 
DSM-5. Оценочными критериями является выде-
ление независимых признаков, черт (traits), пат-
тернов (patterns), проявлений (manifestation) и по-
следующее измерение степени их выраженности: 
«лёгкий»,«средний»,«тяжёлый» [16]. В МКБ-11 
отказались от категориального подхода, фоку-
сированного на качественных характеристиках 
(синдромах и симптомах), свойственных старым 
классификациям МКБ-10 и DSM-5-ТR. Особен-
ностями МКБ-11 является диагностическая конти-
нуальность психических расстройств, дименсио-
нальность (измерение степени нарушений). Так в 
разделе расстройств личности нет специфических 
категорий, есть набор признаков, черт (traits), пат-
тернов (patterns) и указатели степени выраженно-
сти проявлений. Имеется отдельная категория по-
граничности [16] из классификации DSM-5-ТR [9]. 
Согласно критериям МКБ-11 диагноз ПРЛ ставится 
при наличии 5 и более признаков:
1.	 Бегство от одиночества в любые отношения. 
2.	 Отсутствие постоянства в отношениях, амбива-

лентность, чередование идеализации и обесце-
нивания.

3.	 Расстройство чувства идентичности, образа себя 
и нестабильность самооценки. 

4.	 Опасное поведение в состоянии негативного 
аффекта (употребление алкоголя и наркотиков, 
опасные сексуальные связи, высоко рисковое во-
ждение авто).

5.	 Самоповреждающее поведение. Антивитальные 
намерения и угрозы суицида.

6.	 Эмоциональная неустойчивость с выраженной 
реактивностью настроения, в том числе вспыш-
ки злобно-тоскливого настроения. 

7.	 Постоянное чувство внутренней пустоты и де-
фицита.

8.	 Эмоциональная вспыльчивость и гневливость, 
невозможность контролировать гнев. 

9.	 Транзиторные диссоциативные психотические 
симптомы на фоне сильного тревожного возбуж-
дения. 

Дополнительно можно выделить: восприятия се-
бя как «неадекватного, плохого, отвратительного, 
виновного, презренного». Склонность к самоизо-
ляции и социальному отстранению, гиперчувстви-
тельность, проблемы с установлением и поддержа-
нием доверительных социальных межличностных 
контактов. Постановка диагноза ПРЛ предполагает 
наличие 5 из 9 критериев, следовательно, возмож-
ны 126 вариантов сочетаний симптомов [17]. В свя-
зи с выраженной разнородностью клинических 
проявлений ПРЛ некоторые исследователи [18, 19] 
считают ПРЛ группой расстройств с различной 
клинической картиной, этиологией и патогенезом. 
Соответственно они будут по-разному реагировать 
на терапевтическое воздействие. 

Эпидемиология
Пограничное личностное расстройство встре-

чается примерно у 1,7% взрослого населения [20]. 
ПРЛ диагностируется у 10% амбулаторных и 15–
20%  стационарных психиатрических пациентов 
[10]. В общей взрослой популяции в США у 2,7% 
было диагностировано ПРЛ в течении жизни, при 
этом показатели ПРЛ у женщин были незначитель-
но выше, чем у мужчин (соответственно 3 и 2,4%) 
[21]. Среди лиц с симптомами ПРЛ, обращающихся 
за амбулаторной психиатрической помощью, жен-
щин  – 72%, мужчин  – 28% [22]. Уровень смерт-
ности от самоубийств среди лиц с ПРЛ составляет 
5,9%, что выше, чем у пациентов с другими лич-
ностными расстройствами  – 1,4% [23]. Попытки 
самоубийств в течении жизни были у 75% лиц с 
ПРЛ [24]. У лиц с ПРЛ более высокие показатели 
сопутствующей соматической патологии, чем у лиц 
без ПРЛ [25, 26]. Смертность лиц с ПРЛ от причин, 
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не связанных с суицидом –14%, а у лиц с расстрой-
ствами личности, не связанными с ПРЛ – 5,5% [23]. 
Лица с ПРЛ умирают на 14–32 года раньше, чем ли-
ца без ПРЛ в общей популяции [23].

Высокая смертность лиц с ПРЛ является след-
ствием проблем со здоровьем и вредными привыч-
ками, причиной которых является дисрегуляция 
стресса и иммунной системы, в связи с высоким 
уровнем «травматичного детства». В связи с высо-
кими издержками на лечение сопутствующей пато-
логии, пациенты с ПРЛ представляют собой серьёз-
ную проблему общественного здравоохранения 
[25, 27].

Этиология пограничного расстройства личности 
Современные взгляды на пограничное расстрой-

ство личности (ПРЛ) предполагают, что его возник-
новение связано с взаимодействием генетических 
факторов и влиянием окружающей среды, особен-
но негативного детского опыта. Эти факторы воз-
действуют на развитие головного мозга через гор-
моны и нейропептиды. Неблагоприятные условия в 
детстве могут изменять экспрессию генов, которые 
отвечают за формирование биологических основ и 
предрасположенности к ПРЛ. Это приводит к соз-
данию «благоприятной почвы» для возникновения 
уязвимости к данному расстройству. Таким обра-
зом, сочетание генетических предрасположенно-
стей и негативного опыта в детстве играет ключе-
вую роль в развитии пограничного расстройства 
личности [25, 27]. 

Нам представляется, что ПРЛ следует рассма-
тривать в каждом отдельном случае с позиции эти-
ологии возникновения расстройства. В настоящее 
время пациенты, соответствующие критериям ПРЛ, 
разделены на две группы по этиологии. В первую 
группу входят пациенты, пережившие в детстве 
или раннем возрасте психическую травму, подвер-
гавшиеся хронической травматизации (буллингу) и 
сексуальному насилию. 

Вторую группу составляют пациенты с ПРЛ, 
имеющие проблемы в отношениях с матерью в пе-
риод раннего детства и формирования дезоргани-
зующего паттерна привязанности (Д – привязанно-
сти) [12, 13].

Генетика
Исследования показали, что от 37% до 69% слу-

чаев ПРЛ обусловлено генетически [28]. При иссле-
довании ПРЛ на близнецах наследуемость 0,7.

Три крупномасштабных исследования генетиче-
ской предрасположенности к ПРЛ и пограничным 
чертам личности выявили наследуемость около 
40% [29]. В исследовании ассоциаций в геноме 

человека было выявлено генетическое совпадение 
ПРЛ с БАР, шизофренией и большим депрессивным 
эпизодом, что может указывать на общий этиологи-
ческий фактор [30]. Рецептор 5-HT 3 AR ассоции-
рован с различными психическими расстройствами 
и ранней детской травмой [31].

Начало проявлений
Диагностировать ПРЛ можно с 11 лет [32], в 

14  лет симптоматика максимально яркая [33]. 
У  подростков ПРЛ имеет ряд особенностей. Сим-
птоматика проявляется более остро с акцентом на 
усилении симптомов самоповреждающего и суици-
дального поведения, эмоциональной нестабильно-
стью, вспышками гнева и проблемами с чувством 
идентичности [34]. Часто у подростков между на-
чалом появления первых симптомов ПРЛ и уста-
новкой клинического диагноза проходит много 
времени, как результат врачи ставят неверные диа-
гнозы и проводится неэффективное лечение. Ис-
следователи отмечают преобладание пациентов с 
ПРЛ женского пола, высокой степени коморбидно-
сти расстройства, высокой частоты субпороговых 
нарушений и часто неверной диагностики [34]. При 
этом клинические проявления ПРЛ в подростко-
вом возрасте имеют ряд особенностей: буллинг в 
детстве  – у  63,5%, комплексная коморбидность  – 
у 41,9%, самоповреждающее поведение – у 78,4%, 
проблемы в самоопределении идентичности и по 
гендерным предпочтениям  – у 75,7%, проблемы 
с коммуникацией и «страх быть оставленным»  – 
у 86,5%, диссоциативная симптоматика – у 55,4%, 
расстройство пищевого поведения диагностиро-
валось в 21,6% [35]. Важной особенностью под-
ростков с ПРЛ является хорошая курабельность 
клинических проявлений ПРЛ, особенно самопо-
вреждающего поведения, стабилизация аффек-
тивного фона и купирование тревоги во время ле-
чения в условиях психиатрического стационара 
[36]. Клинический профиль ПРЛ у подростков и 
хорошая курабельность оправдывает обособление 
ПРЛ у подростков в отдельный подтип и находит 
полезным применение дименсионального подхода 
для измерения подпороговых нарушений в каждом 
отдельном случае [35]. Отечественные исследова-
тели рассматривают ПРЛ у подростков как само-
стоятельный подтип, требующий изучения и новых 
терапевтических подходов [36].

Социальное функционирование
Лица с ПРЛ социально дезадаптированы, есть 

данные, что лишь 16% живут в браке или с посто-
янным партнёром [37], социальное функциониро-
вание нестабильно и связано с проявлениями рас-
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стройства [37–39]. Черты характера у лиц с ПРЛ 
более нестабильны и крайне изменчивы в сравне-
нии с другими расстройствами личности, часто ис-
пользуется термин «стабильная нестабильность» 
[40]. Проявления симптоматики ПРЛ имеют тен-
денцию к регредиентному течению по времени, это 
связывают с темпераментом [41].

Нейробиология пограничного расстройства 
личности

В основе реагирования у пациентов ПРЛ лежит 
нейроэндокринологические нарушения гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой системы, в которых 
большое значение имеет регуляция уровня корти-
зола [42]. У пациентов с диагнозом ПРЛ увеличен 
синтез кортизола в условиях отсутствия стресса. Во 
время и после воздействия стресса синтез кортизо-
ла снижен, что по-видимому связано с пониженной 
регуляцией кортизола, как следствие ранее перене-
сённого стресса [42]. Нейробиологические иссле-
дования позволили сформулировать гипотезу дис-
баланса лобно-лимбической нейронной системы, 
вызывающие нарушение эмоциональной регуляции 
при ПРЛ [20]. Согласно гипотезе при ПРЛ формиру-
ется дефицит супрессии лимбических структур пре-
фронтальной корой, вследствие чего они находятся 
в состоянии хронической гиперактивации (передняя 
поясная извилина коры больших полушарий, гиппо-
камп, миндалевидное тело) [20, 43].

МРТ-исследования
В исследованиях пациентов с ПРЛ были установ-

лены нарушения нейронных сетей, вовлечённых в 
импульсивную агрессию. Была предложена гипоте-
за, о том, что слабость и недостаточность торможе-
ния лимбических областей может являться основой 
патогенеза ПРЛ [44].

Структурный МРТ
Используя структурный МРТ для исследования 

мозга пациентов с ПРЛ было выявлено снижение 
объёма серого вещества в области фронтальной ко-
ры, а именно правой передней поясной извилины, а 
также уменьшение серого вещества в правой орби-
тофронтальной коре у подростков с ПРЛ. 

Исследования пациентов с ПРЛ с помощью 
структурного МРТ обнаружили двухстороннее сни-
жение объёма серого вещества в гиппокампе и мин-
далевидном ядре [45–48]. 

Масштабное исследование корреляции погра-
ничных черт личности с изменчивостью толщи-
ны коры, площади поверхности или объема под-
корки было проведено на основе данных из Duke 
Neurogenetics Study (DNS) (n=1299) и Human 
Connectome Project (HCP) (n=1099). Была выявле-

на корреляция между пограничными чертами лич-
ности и поведенческими моделями и отсутствие 
корреляции между наличием пограничных черт 
личности и структурами мозга. Результаты не под-
тверждают полученные ранее данные и предыду-
щие отчеты в небольших выборках, связывающие 
ПРЛ с изменениями в структурах мозга. Так как 
мощность выборки ранних нейровизуализацион-
ных исследований пациентов с ПРЛ была неболь-
шая, то исследователи, обнаружив ассоциации с 
коррелятами в клинической картине, могли иметь 
переоцененные эффекты и представлять ложно-
положительные ассоциации. Полученные данные 
дают веские доказательства того, что будущие 
исследования структурных нейронных корреля-
тов пограничных личностных черт (BPT) должны 
быть направлены на обнаружение очень малых эф-
фектов [49].

Функциональное МРТ
Проведённое функциональное МРТ [43] выяви-

ло большую активацию миндалины и ослабленную 
активацию дорсальной передней правой поясной 
извилины и дорсальной префронтальной коры при 
страхе, по сравнению с пациентами в контрольной 
группе. В недавних исследованиях фМРТ [50] было 
выявлено снижение активности вентромедиальной 
префронтальной коры и повышенная активность в 
области миндалины. Также исследование связей у 
пациентов с ПРЛ [51] обнаружило нарушение ней-
росетей префронтальной коры и миндалевидного 
тела. Все эти данные подтверждают гипотезу, что 
при ПРЛ происходит недостаточное торможение 
префронтальной корой миндалевидного тела во 
время провокации эмоций. Исследование доказало, 
что повреждения передней и медиальной орбитоф-
ронтальных областей и передней правой поясной 
извилины приводит к импульсивному [52] и агрес-
сивному поведению [53, 54]. По-видимому, орби-
тофронтальный кортекс играет роль в сдерживании 
импульсивности [55], его активность может увели-
чивать и уменьшать импульсивность и агрессив-
ность, в зависимости от социального воздействия 
и контекста [56]. Нейровизуализация в состоянии 
покоя с помощью фМРТ обнаружило снижение ме-
таболизма в медиальной коре у убийц [57, 58] и у 
виновных в домашнем насилии [59]. При нейрови-
зуализации во время провокации агрессии у здоро-
вых мужчин была выявлена деактивация во время 
воображаемой агрессии [60]. Сниженная актив-
ность околофронтальной коры у пациентов с ПРЛ 
не оказывает тормозящее влияние на миндалину 
и не сдерживает агрессию. Так было установле-
но, что активация медиальной и дорсолатеральной 
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префронтальной коры происходили в момент ког-
нитивного контроля агрессии.

Позитронно-эмиссионная томография
Позитронно-эмиссонная топография (ПЭТ) и 

однофотонная эмиссионная компьютерная томо-
графия (ОФЭКТ) являются самыми современны-
ми методами нейровизуализации, применяемые 
в исследовании патофизиологии пограничного 
личностного расстройства. Параметрами исследо-
вания являлись уровень метаболизма глюкозы и 
уровень перфузии регионального церебрального 
кровотока (rCBF) в различных областях головно-
го мозга. Последующие нейровизуализационные 
исследования пациентов с ПРЛ с использованием 
ПЭТ подтвердили гипометаболизм орбитофрон-
тальной коры и правой передней поясной извили-
ны. Из этого следует вывод, что у пациентов с ПРЛ 
присутствует аномальная фронтальная модуляция 
лимбических областей. Ряд исследований с помо-
щью ПЭТ в состоянии покоя подтверждают гипо-
тезу, что агрессия связана и недостаточной актив-
ностью орбитофронтальной коры [57, 58, 61]. ПЭТ 
исследования пациентов с ПРЛ показали гипомета-
болизм в префронтальных областях головного моз-
га, включая медиальную и орбитофронтальную ко-
ру [51, 62], эти области влияют на импульсивность 
и агрессивность. Исследование связей между пре-
фронтальной корой и миндалиной во время индук-
ции агрессии показало аномалию фронтолимбиче-
ской нейрональной цепи [63]. У пациентов мужчин 
с ПРЛ при нейровизуализации (ПЭТ) наблюдается 
гипометаболизм глюкозы в базальных ганглиях, 
метаболизм глюкозы (rGMR) был ниже в хвоста-
том ядре и скорлупе [64]. Передняя поясная кора, 
префронтальные и лимбические структуры мозга 
участвуют в когнитивном контроле [65], регуляции 
аффектов [66], включая агрессию [67]. В ряде ПЭТ 
исследований пациентов с ПРЛ были выявлены из-
менения в метаболизме глюкозы в гиппокампе, ги-
поталамусе, а также в височной и теменной долях 
коры больших полушарий, по-видимому это свя-
зано с изменённой реакцией на стресс, диссоциа-
тивной симптоматикой и феноменами нарушения 
памяти [50].

Однофотонная эмиссионная компьютерная 
томография

Однофотонная эмиссионная компьютерная томо-
графия (ОФЭКТ) обнаруживает гипоперфузию ре-
гионального кровотока в префронтальных областях 
головного мозга [68, 69] у пациентов с ПРЛ, что мо-
жет являться причиной недостаточной активации 
орбитофронтальной коры, являющейся причиной 

импульсивности и агрессии. Исследования однофо-
тонной эмиссионной компьютерной томографией 
пациентов с ПРЛ подтвердили ранее полученные 
результаты ПЭТ об изменении функционирования 
5-HT системы у лиц с ПРЛ – увеличение рецепто-
ров и транспортеров серотонина [70]. Это говорит, 
о том, что серотонинэргическая система оказывает 
большую роль в симптоматике ПРЛ, включая дис-
функциональные установки, суицидальное поведе-
ние, импульсивность и агрессию. Гипоперфузия в 
орбитофронтальной области коры и передней по-
ясной коре приводит к фронтолимбической дисре-
гуляции. Эти результаты получены на небольших 
выборках пациентов с ПРЛ (n=7–76) и метаанали-
зах исследований структур мозга пациентов ПРЛ 
(n=104–395). Полученные данные подтверждают 
гипотезу о роли нарушений кортиколимбических 
структур (миндалевидное тело,  гиппокамп) в лич-
ностной патологии [49]. 

Следует констатировать тот факт, что на сегод-
няшний день исследований явно недостаточно.

Электроэнцефалография
В ЭЭГ исследованиях у пациентов с диагно-

зом ПРЛ при предъявлении негативного стимула 
во время переоценки было выявлено более низкое 
регуляторно-ассоциированное увеличение тета-
активности в лобных областях в когорте с ПРЛ по 
сравнению с контрольными группами, различия в 
тета-диапазоне (3,5–8,5  Гц) между пациентами с 
ПРЛ и контрольной группой [71]. Это подтверж-
дает предыдущие выводы о наличии нейронных 
коррелятов регуляции эмоций у лиц с ПРЛ в ви-
де нарушения функционирования ингибирующей 
фронтолимбической сети [72, 73].

Коморбидность
Пациенты с ПРЛ коморбидны в 83% с аффектив-

ными расстройствами, в 85% с тревожными рас-
стройствами, в 78% присутствует сопутствующая 
зависимость к ПАВ и в 53% установлены другие 
личностные расстройства [21, 74, 75]. 16,99% паци-
ентов, зависимых от алкоголя, соответствуют кри-
териям ПРЛ [76], у 50% лиц с ПРЛ диагностируется 
синдром зависимости от алкоголя [77, 78]. У лиц с 
синдромом дефицита внимания и гиперактивности 
ПРЛ обнаруживается в 37,7% [79]. 22% лиц с ПРЛ 
сопутствует расстройство пищевого поведения, 6% 
имеют нервную анорексию и 10% – нервную були-
мию [75]. 70% лиц с ПРЛ в течении жизни обраща-
ются по поводу большого депрессивного расстрой-
ства [74]. ПРЛ является фоновым расстройством 
для ПТСР [80] и у 30% лиц с ПРЛ присутствует 
ПТСР [81].
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Высокая коморбидность пациентов ПРЛ с БАР 
I и БАР II создаёт определённые трудности в диф-
ференциальной диагностике данных расстройств. 
Коморбидность ПРЛ и БАР I составляет 10%, при 
БАР II коморбидность – 20% [20, 82]. Трудно про-
вести дифференциальную диагностику БАР II с бы-
стрыми циклами и ПРЛ, а также сочетанное ПРЛ и 
БАР II. Мы считаем, что данная проблема требует 
особого внимания исследователей. Ряд исследова-
ний подтвердили, что наличие ПРЛ повышает риск 
возникновения БАР II, а также наличие ПРЛ у па-
циентов с БАР II утяжеляет течение и повышает 
частоту обострений. Проблемой коморбидности 
ПРЛ и БАР II кроме диагностики являются лечеб-
ные подходы, которые для каждого расстройства 
сильно различаются. Для ПРЛ основной стандарт – 
комбинированная терапия, в которой психотерапия 
основной метод лечения, а фармакотерапия несет 
вспомогательную роль. При БАР II основной ме-
тод – психофармакотерапия нормотимиками, анти-
депрессантами, атипичными антипсихотиками.

У пациентов с ПРЛ более высокий риск самопо-
вреждающего поведения и суицида. Уровень смерт-
ности от самоубийств у лиц с ПРЛ составляет 5,9%, 
а у лиц с другой личностной патологией  – 1,4% 
[83]. У пациентов с ПРЛ более высокая коморбид-
ность с соматическими заболеваниями, чем у лиц 
без ПРЛ, а также более ранняя смертность, чем в 
общей популяции [84, 85]. Проблемы со здоровьем 
и высокая смертность у лиц с ПРЛ по-видимому 
связана с наличием вредных привычек и дисрегуля-
цией стресса с последующей супрессией иммунной 
и эндокринной систем. Лица с ПРЛ в плане лечения 
потребляют больше ресурсов чем лица с тревож-
ными и депрессивными расстройствами, болезнью 
Паркинсона и эпилепсией, это связано с необходи-
мостью прохождения длительных психотерапевти-
ческих программ и является проблемой для обще-
ственного здравоохранения [20, 84, 86, 87].

Высокая коморбидность ПРЛ с широким спектром 
психических расстройств ставит ряд вопросов. В связи 
с чем, некоторые исследователи считают, что диагно-
стические критерии ПРЛ отражают не столько спец-
ифическое расстройство личности, сколько общие при-
знаки нарушения функционирования личности.

Лечение
Для пациентов с ПРЛ терапией первой линии 

является психотерапия [1]. Фармакотерапия ис-
пользуется как дополнительное лечение острых 
проявлений ПРЛ [1]. Сопутствующие ПРЛ тяжё-
лая депрессия или тревога, острая суицидальность, 
транзиторные психотические эпизоды требуют 
фармакологического лечения [1]. 

Для пациентов с ПРЛ не рекомендуется кра-
ткосрочная психотерапия меньше 3 месяцев [88]. 
Современная психотерапия пациентов с ПРЛ ис-
пользует следующие специализированные мето-
ды: диалектическая поведенческая психотерапия, 
терапия основанная на ментализации, схематера-
пия и терапия основанная на переносе. В случае 
недоступности научно обоснованных специали-
зированных методов психотерапии, следует при-
менять психообразование и управление кризисами 
[89]. Диалектическая поведенческая психотерапия 
является структурированной амбулаторной психо-
терапией, основанная на когнитивно-поведенче-
ских принципах [90]. Терапия, основанная на мен-
тализации это структурированная психотерапия, 
сфокусированная на улучшении способности па-
циентов с ПРЛ к ментализации и социальному об-
учению [91]. Схематерапия основана на сочетании 
когнитивно-поведенческого, психодинамического, 
эмоционально-ориентированного подходов, работа 
ведётся с дисфункциональными режимами ПРЛ и 
развитии функциональных, адаптивных режимов 
[92]. Терапия, основанная на переносе, является 
психоаналитической психотерапией для пациентов 
с ПРЛ, основной фокус терапии сосредоточен на 
межличностных отношениях и чувстве идентично-
сти [93].

Современные метаанализы эффективности спе-
циализированных методов психотерапии не обна-
ружили статистически значимых различий в сни-
жении симптомов тяжести ПРЛ [94]. Отсутствие 
ответа пациентов ПРЛ на психотерапию составило 
в среднем 48,8% [95].

Противоречия
Наиболее обсуждаемым вопросом, касающим-

ся ПРЛ, является вопрос диагностики. Следует ли 
рассматривать ПРЛ отдельной диагностической 
категорией или это группа расстройств с различ-
ной этиологией и патогенезом. Некоторые авто-
ры утверждают, что ПРЛ это расстройство общих 
свойств личности, а не специфический феномен 
[96]. Эта гипотеза хорошо согласуется с концепци-
ей пограничной организации личности Отто Керн-
берга [5] и вписана в новую международную клас-
сификацию болезней (МКБ-11) [96].

Возникают вопросы о правомерности установле-
ния диагноза ПРЛ в случае выраженных клиниче-
ских проявлениях ПРЛ по 4 критериям и тяжёлом 
нарушении функционирования личности при отсут-
ствии пятого критерия. Гетерогенность расстрой-
ства и многовариантность сочетаний диагности-
ческих критериев 5 из 9, возможно 126 сочетаний, 
что предполагает большое количество клинических 
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вариантов и сложности в исследовании этиоло-
гии и патогенеза, а также лечения ПРЛ. Возникает 
противоречие, когда под одной диагностической 
единицей собрана целая группа различающихся по 
этиологии и патогенезу расстройств, нуждающихся 
в различных терапевтических подходах. На данный 
момент это противоречие не разрешено.

Заключение
На основании полученных на современном эта-

пе научных данных можно сделать вывод, что в 

рамках ПРЛ присутствуют различающиеся по эти-
ологии и патогенезу психические расстройства. 
Проведённые исследования ПРЛ недостаточны, 
так как не разрешают противоречия в диагности-
ке и эффективности лечения. По нашему мнению, 
требуется дальнейшее изучение ПРЛ с использо-
ванием биологических, психофизиологических, 
персонализированных (прецизионных) подходов с 
применением новых информационных технологий 
обработки данных.
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ПОГРАНИЧНОЕ РАССТРОЙСТВО ЛИЧНОСТИ: СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ
М.А. Махов, И.А. Лапин 

Московский научно-исследовательский институт психиатрии – филиал ФГБУ «Национальный медицинский 
исследовательский центр психиатрии и наркологии им. В.П. Сербского» Минздрава России, Москва, Россия

В статье обсуждается эпидемиология, этиология, патогенез, 
классификация, диагностика, лечение пограничного расстройства 
личности. Рассматриваются современные классификации и диа-
гностика пограничного личностного расстройства в рамках новой 
психиатрической парадигмы – дименсионального подхода. Широ-
ко освещены современные методы диагностики ПРЛ с помощью 
нейровизуализации. Освещается высокая коморбидность ПРЛ с 

другими психическими расстройствами. Обозначены эффектив-
ные психотерапевтические модели к лечению ПРЛ. Обсуждаются 
проблемные вопросы и противоречия. 

Ключевые слова: пограничное личностное расстройство, 
биполярное аффективное расстройство, нейровизуализация, 
коморбидность.
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BORDERLINE PERSONALITY DISORDER: THE CURRENT STATE OF THE PROBLEM
MA Makhov, IA Lapin 

Moscow Research Institute of Psychiatry – Branch of V. Serbsky National Medical Research Centre  
for Psychiatry and Narcology, Moscow, Russia

This article discusses the epidemiology, etiology, pathogenesis, 
classification, diagnosis, and treatment of borderline personality 
disorder. It examines the current classifications and diagnosis of 
borderline personality disorder within the new psychiatric paradigm 
of the dimensional approach. The article extensively covers modern 
methods of diagnosing BPD using neuroimaging. It highlights the high 

comorbidity of BPD with other mental disorders. The article outlines 
effective psychotherapeutic models for treating BPD. It also discusses 
problematic issues and contradictions.

Keywords: borderline personality disorder, bipolar affective 
disorder, neuroimaging, comorbidity.
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