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Резюме 
В статье обсуждается содержание докладов научно-практической конференции с международным участием «Европейский день депрессии – 2024» 
на тему «Депрессия: молодое поколение с беспокойными настроениями», прошедшей в период 1-3 ноября 2024 года в г. Самара, РФ (в том числе, 
впервые представленная и не публиковавшаяся ранее информация). В частности, подчеркивается значение организации ежегодной конференции 
как открытого мероприятия, которое, помимо обмена научно-практическими данными между специалистами в области психиатрического здра-
воохранения, позволяет реализовать задачи санитарно-просветительской работы по дестигматизации депрессий, представляет ресурс психооб-
разовательного содержания для населения, помогает уязвимым группам населения оценить собственные факторы риска и усвоить ключевые 
алгоритмы обращения за специализированной помощью. Представлена  подробная информация о новых подходах к классификации аффективных 
заболеваний, психотической депрессии, депрессивных состояниях при травматическом поражении и опухолях головного мозга, депрессиях через 
призму психологических факторов риска, социальных явлений перфекционизма и изменения языкового дискурса в контексте современной куль-
туры общения в эпоху развития технологий, когнитивных, нейробиологических, возрастных и гендерных аспектов депрессии, клинико-лингвисти-
ческой дифференциации и причинно-следственных взаимосвязей патогенетического развития депрессий и деменции при болезни Альцгеймера. 
Обсуждаются подходы к комплексной терапии депрессий с ведущей симптоматикой нарушений сна и проявлений нейровегетативного кластера 
расстройств, включая современную фармакотерапию, психотерапию (в т.ч. техники десенсибилизации и переработки движением глаз) и ритмиче-
скую транскраниальную магнитную стимуляцию. Отдельно обсуждаются актуальные вызовы в системе психиатрического здравоохранения и гра-
мотные пути развития телепсихиатрии с учетом законодательных норм, в частности, дистанционные формы помощи детям и подросткам с 
аффективными нарушениями. Через разнообразные грани важной темы изучения депрессии рассматриваются эффективные и новые подходы к 
психосоциальной реабилитации всех категорий пациентов. Подчеркивается важность мультидисциплинарного исследования, разностороннего 
понимания и следования “деятельностному” подходу в изучении феномена и терапии депрессии, ориентированных на решение этой сложной кли-
нической и психосоциальной проблемы “шаг за шагом” к нормальному состоянию душевного благополучия. 
Ключевые слова: болезнь Альцгеймера, депрессия, ДПДГ, Европейский день депрессии, деятельностный подход, депрессии при травмах и опухолях 
мозга,  когнитивные функции,  лингвистические маркеры, молодой возраст, нейробиология, психотерапия, патоморфоз, психотическая депрессия, 
телепсихиатрия, транскраниальная магнитная стимуляция, уязвимые группы населения. 
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Аббревиатуры: 
АД – антидепрессант 
АП – антипсихотик 
АПИ – модель Адаптивной переработки информации 
БА – Болезнь Альцгеймера 
ДПДГ – десенсибилизация и переработка движением глаз (от 
англ. Eye Movement Desensitization and Reprocessing (EMDR)  
ЛКР – легкие когнитивные расстройства 
МАО – моноаминооксидаза 
МД – монополярная  депрессия 
МКБ-10 – Международная классификация болезней 10 пе-
ресмотра 
ПД – психотическая депрессия 
ПТСР – посттравматическое стрессовое расстройство 
РКИ – рандомизированное контролируемое исследование 
СИОЗС – селективные ингибиторы обратного захвата се-
ротонина 

 
СИОЗСН – селективные ингибиторы обратного захвата 
серотонина и норадреналина 
ТМК – телемедицинские консультации 
ТЦА  – трициклические антидепрессанты 
рТМС – ритмическая Транскраниальная магнитная сти-
муляция 
фМРТ – функциональная МРТ 
ЧМТ – черепно-мозговая травма 
ШАР – шизоаффективное расстройство  
ЭСТ – электросудорожная терапия 
DSM – Diagnostic Statistical Manual of Mental disorders (ди-
агностическое и статистическое руководство по психиче-
ским расстройствам) 
RDoC – Research Domain Criteria (Критерии предметной 
области исследований в психиатрии)

Вместо эпиграфа о дискурсе и семантике депрессии 
 
“Уж сколько их упало в эту бездну, 
Разверзтую вдали! 
Настанет день, когда и я исчезну 
С поверхности земли. 
Застынет все, что пело и боролось, 
Сияло и рвалось. 
И зелень глаз моих, и нежный голос, 
И золото волос. 
И будет жизнь с ее насущным хлебом, 
С забывчивостью дня. 
И будет все –  как будто бы под небом 
И не было меня! 
Изменчивой, как дети, в каждой мине, 
И так недолго злой, 
Любившей час, когда дрова в камине 
Становятся золой. (…) 
К вам всем –  что мне, ни в чем не знавшей меры, 
Чужие и свои?! –  
Я обращаюсь с требованьем веры 
И с просьбой о любви. 
И день и ночь, и письменно и устно: 
За правду да и нет, 
За то, что мне так часто – слишком грустно 
И только двадцать лет (…)” 

  
 

(Цветаева М.И, Реквием, 1913 г.) 
“Камень на сердце или пустота в душе.” 

(Менделевич В.Д., 2024) 
“Немая депрессия, сложности вербализовать настроение 

и алекситимические нарушения у молодого поколения в 
обществе технологий и социальных сетей” 

(Краснов В.Н., 2024) 
“Молодежь без права на ошибку в обществе нарциссизма 

и перфекционизма”  
(Холмогорова А.Б., 2024) 

“Я, но не Мы современности – зона ближайшего развития 
и деятельностный подход в обществе поддержки – шаг до 
двери, шаг в коридор, шаги к выходу из состояния депрес-

сии в состояние нормы”  
(Зарецкий В.К., Холмогорова А.Б., Краснов В.Н., Смирнова 

Д.А., Спикина А.А., Павличенко А.В., 2024) 
“Диалог с учителем, руминации, грусть, пауза, смысло-

жизненные ориентации или цель в жизни, “Взгляни ж, как 
блещет небо голубое! А ведь оно куда старее нас…” 

(цит. Кедрин Д.М., 1944, Морозов П.В., Смирнова Д.А., 
2022)
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Abstract 
The article discusses the content of the reports (including previously unpublished data) from the scientific and practical conference with international par-
ticipation "European Depression Day - 2024" on the topic "Depression: The Young Generation with Restless  Moods," held from November 1-3, 2024, in 
Samara, Russia. In particular, it emphasizes the importance of organizing an annual conference as an open event that, in addition to exchanging scientific 
and practical data among specialists in the field of psychiatric health, allows for the implementation of public health education tasks aimed at destigmatizing 
depression, provides a resource of psychoeducational content for the population, and helps vulnerable groups assess their own risk factors and learn key 
algorithms for seeking specialized help. Detailed information is presented on new approaches to the classification of affective disorders, psychotic depression, 
depressive states in traumatic brain injury and brain tumors, depression through the lens of psychological risk factors, social phenomena of perfectionism, 
and changes in linguistic discourse in the context of modern communication culture in the era of technological development, cognitive, neurobiological, 
age, and gender aspects of depression, clinical-linguistic differentiation, and causal relationships of the pathogenetic development of depression and de-
mentia in Alzheimer's disease. Approaches to the comprehensive therapy of depression with leading symptoms of sleep disorders and manifestations of 
the neurovegetative cluster of disorders are discussed, including modern pharmacotherapy, psychotherapy (including eye movement desensitization and 
reprocessing techniques), and rhythmic transcranial magnetic stimulation. Current challenges in the psychiatric health system and competent ways of de-
veloping telepsychiatry, taking into account legislative norms, in particular, remote forms of assistance to children and adolescents with affective disorders, 
are separately discussed. Through various facets of the important topic of studying depression, effective and new approaches to the psychosocial rehabili-
tation of all categories of patients are considered. The importance of multidisciplinary research, a comprehensive understanding, and adherence to the "ac-
tivity-based" approach in studying the phenomenon and therapy of depression, aimed at solving this complex clinical and psychosocial problem "step by 
step" towards a normal state of mental well-being, is emphasized. 
Keywords: activity-based approach, Alzheimer's disease, cognition, depression, EMDR, European Depression Day, linguistic markers, neurobiology, patho-
morphosis, psychotherapy, psychotic depression, telepsychiatry, transcranial magnetic stimulation, vulnerable groups of the population, young age. 
For citation: D.A. Smirnova, A.V. Pavlichenko, O.Z. Khayretdinov, A.A. Spikina, K.R. Bikbaeva, E.A. Sloeva. European Depression Day – 2024: “YOUng mInds 
with restless MOODs”: “the right to make mistakes,” “the zone of proximal development,” and an “activity-based approach” in studying depression through 
the context of its multifaceted aetiology, various pathogenesis, lifetime pathomorphosis and challenges of modern society of technologies. Psychiatry and 
psychopharmacotherapy. 2025; 4: 4–28. DOI: 10.62202/2075-1761-2025-27-4-4-28
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Введение и актуальность изучения темы депрессий 
В период с 1 по 3 ноября 2024 г. на базе ФГБОУ ВО “Са-

марский государственный медицинский университет” 
Минздрава РФ прошла международная научно-практиче-
ская конференция «Европейский день депрессии – 2024». 

Конференция была посвящена памяти нашего Учителя, 
профессора, д.м.н., Генерального секретаря Всемирной 
психиатрической ассоциации, выдающегося научного дея-
теля в области Российской психиатрии и академического 
лидера ведущих международных профессиональных со-
обществ Петра Викторовича Морозова. О стиле наставни-
чества П.В. Морозова в своем вступительном докладе рас-
сказала руководитель Института психического здоровья 
Университета “Реавиз”, в прошлом Председатель Совета 
молодых ученых Российского Общества Психиатров 
(2011-2013), коллега и ученица, к.м.н. Д.А. Смирнова: 
“Пётр Викторович Морозов был выдающимся наставни-
ком, который не только делился своими обширными про-
фессиональными знаниями, но и выстраивал глубокий 
важный диалог со своими учениками, передавая им значе-
ние важнейших ценностей: культуры, любви, веры, добро-
ты и творческого вдохновения. Петр Викторович сам 
вдохновлял своим примером, поддерживал, доверял и со-
трудничал со своими учениками, создавая атмосферу, в 
которой хотелось развиваться. Его уникальная способ-
ность быть близким человеком для каждого ученика, чело-
веческая и человечная коммуникация стали основой его 
неоспоримой гениальности как наставника, воспитавшего 
целые поколения психиатров, работающих в учреждениях 
здравоохранения в Российской Федерации и зарубежом”. 
Конференцию в очном формате участия поддержали дети 
нашего Учителя, наставника и дорогого коллеги профес-
сора Петра Викторовича Морозова, – дочь Анна Петровна 
и сын Денис Петрович Морозовы, что явилось трогатель-
ным, душевным, значимым моментом мероприятия и важ-
ной связующей нитью истории, объединяющей профес-
сию и семью, детей и учеников, отца и наставника. Нитью 
истории, которая уходит в будущее и продолжает диалог 
Учителя и Ученика.  

Мероприятие стало площадкой для обмена опытом пси-
хиатров, неврологов, психотерапевтов и клинических пси-
хологов из России, Италии, Индии, Франции, Венгрии, 
Швейцарии, Казахстана, Узбекистана, Беларуси, Аргенти-
ны и Малайзии. Конференция проходила в течение трех 
дней, насыщенных докладами экспертов. На мероприятие 
зарегистрировались около 300 человек, очно и в режиме 
онлайн, а в целом его посетили более 400 слушателей из 
числа специалистов, обучающихся и даже представителей 
сообщества пациентов, получены положительные отзывы 
от практикующих докторов, ученых и молодых специали-
стов. В программе конференции приняли участие 32 лек-
тора. В ходе мероприятия состоялась презентация послед-
них научных достижений и практико-ориентированных 
подходов в области диагностики, лечения, реабилитации и 
профилактики психических расстройств, в клинической 
картине которых преобладают аффективные расстрой-
ства. Помимо СамГМУ, соорганизаторами мероприятия 
выступили Европейская ассоциация по изучению депрес-
сий, Национальный медицинский исследовательский 
центр психиатрии и наркологии имени В.П. Сербского, 

Центр психиатрических исследований (Италия), Респуб-
ликанский специализированный научно-практический 
медицинский центр психического здоровья (Узбекистан), 
Белорусский государственный медицинский университет 
(Беларусь), Союз охраны психического здоровья и другие. 
Председателями программного комитета конференции 
выступали официальный представитель России в Евро-
пейской ассоциации по изучению депрессий Д.А. Смирно-
ва и доцент Кафедры психического здоровья и клиниче-
ской  психиатрии Факультета психологии Московского го-
сударственного университета имени М.В. Ломоносова А.В. 
Павличенко. Европейский День Депрессии на протяжении 
6 лет ежегодно проводился в г. Самара под руководством 
Европейской ассоциации депрессии, но именно в 2024 го-
ду конференция приобрела широкий масштаб, объединив 
специалистов из разных городов России, республик и 
стран. Конференция осветила самые разные темы, обозна-
чившие важное содержание для дискуссии узкоспециаль-
ных вопросов и анализа многогранной клинической и со-
циальной проблемы аффективных расстройств. “Особен-
ное внимание мы обратили в этом году на социальные 
проблемы, клинические проявления и изменения в пове-
дении, связанные с расстройствами настроения, возни-
кающими в популяции молодых людей, учитывая, что за-
частую отдельные причины данных состояний заклады-
ваются, и сами по себе расстройства настроения начи-
наются именно в период юности,” – уточнил в своем при-
ветственном докладе Генеральный секретарь ассоциации, 
профессор Дж. Тавормина. 

На церемонии открытия с приветственным словом вы-
ступили Колсанов А.В., профессор РАН, д.м.н., профессор, 
ректор Самарского государственного медицинского уни-
верситета; Шпорт С.В., д.м.н., генеральный директор 
ФГБУ НМИЦ психиатрии и неврологии им. В.П. Сербско-
го Минздрава РФ, главный специалист по психиатрии 
Министерства здравоохранения РФ, член Правления Рос-
сийского общества психиатров; Незнанов Н.Г., д.м.н., про-
фессор, заведующий кафедрой психиатрии и наркологии 
Санкт-Петербургского государственного медицинского 
университета им. акад. И.П. Павлова, главный внештат-
ный специалист-эксперт по психиатрии Росздравнадзора, 
Президент Российского Общества Психиатров, Президент 
Всемирной ассоциации динамической психиатрии; Ашу-
ров З.Ш., д.м.н., профессор, директор Республиканского 
специализированного научно-практического медицин-
ского центра психического здоровья; Скугаревский О.А., 
д.м.н., профессор кафедры психиатрии, наркологии, пси-
хотерапии и медицинской психологии с курсом повыше-
ния квалификации и переподготовкии Белорусского госу-
дарственного медицинского университета, Председатель 
Правления Белорусской психиатрической ассоциации, 
экс-представитель Зоны Восточной Европы во Всемирной 
психиатрической ассоциации; Негай Н.А., к.м.н., генераль-
ный директор Республиканского научно-практического 
центра психического здоровья Министерства здравоохра-
нения Республики Казахстан; Треушникова Н.В., врач-
психиатр, нарколог, Президент Союза охраны психическо-
го здоровья, Член Исполнительного комитета Российского 
общества психиатров; Палевская С.А., д.м.н, профессор 
МВА, проректор по профессиональному образованию и 
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межрегиональному взаимодействию, директор ИПО 
ФГБОУ СамГМУ Минздрава РФ; Ахапкин Р.В, д.м.н., заме-
ститель директора по научной работе Московского НИИ 
психиатрии; Краснов В.Н, д.м.н., профессор, руководитель 
отдела клинико-патогенетических исследований в психи-
атрии Московского НИИ психиатрии, заведующий кафед-
рой психиатрии ФДПО Российского научно-исследова-
тельского медицинского университета им. Н.И. Пирогова; 
Менделевич В.Д., д.м.н., профессор, заведующий кафедрой 
психиатрии и медицинской психологии, ФГБОУ «Казан-
ский государственный медицинский университет» 
Минздрава РФ, АНО "Институт Исследований Проблем 
Психического Здоровья"; Карпенко О.А., к.м.н., заведую-
щая отделом внешних научных связей учебного центра 
ПКБ №1 им. Н.А. Алексеева, руководитель секции профи-
лактической психиатрии Всемирной психиатрической ас-
социации; Шейфер М.С., к.м.н., главный врач ГБУЗ «Са-
марская областная клиническая психиатрическая больни-
ца», главный специалист по психиатрии Министерства 
здравоохранения Самарской области, член Правления 
Российского общества психиатров.  

Выступающие с приветственными словами на церемо-
нии открытия подчеркнули актуальность раннего выявле-
ния, профилактики, детального изучения и решения 
сложной клинико-социальной проблемы депрессии, воз-
никающей у молодежи, отметили важность междисципли-
нарного подхода в укреплении психического здоровья на-
селения Российской Федерации. Так, главный специалист 
по психиатрии Министерства здравоохранения РФ С.В. 
Шпорт отметила: “Перед российской психиатрией в на-
стоящее время  стоят амбициозные задачи, направленные, 
в том числе, на совершенствование оказания специализи-
рованной медицинской помощи различным группам насе-
ления, разработку инновационных технологий, диагно-
стических и терапевтических подходов, что безусловно 
требует обмена мнений и обуславливает необходимость 
интенсивного сотрудничества различных специалистов”.  

Профессор О.А. Скугаревский акцентировал внимание 
на вопросе применения инновационных технологий в 
области виртуальной и дополненной реальности у паци-
ентов с депрессией, которые могли бы увеличить доступ-
ность помощи в условиях дефицита кадров в учреждениях 
службы психического здоровья. При этом необходимо 
создавать мультидисциплинарные академические группы 
для компетентного планирования данных проектов, отра-
батывать сложные программные решения, проводить кли-
нические испытания и вносить коррекцию в программное 
обеспечение для групп пациентов с различной нозологи-
ей, уточнять как баланс эффективности и безопасности 
самих технологий, так и баланс врачебных и технических 
интервенционных вмешательств под супервизией меди-
цинского работника. Совместный проект специалистов из 
Беларуси, РФ и Узбекистана мог бы обеспечить необходи-
мую технологическую и грантовые базы для эффективно-
го продвижения IT-cтартапов в доказательной клиниче-
ской психиатрии.   

О важности телепсихиатрии и дистанционной помощи 
в своем докладе рассказал официальный представитель 
Всемирной Психиатрической ассоциации Н.А. Негай, 
представив в своем докладе показатели существенного де-

фицита кадров в психиатрическом здравоохранении и вы-
сокие показатели распространенности аффективных рас-
стройств в регионе. По данным эпидемиологической ста-
тистики , около 3,8% населения страдает от депрессии, из 
них 5% взрослых (4% мужского пола, 6% – женского) и 
5,7% пожилых людей старше 60 лет, отсюда выявляется ак-
туальный вектор аффективных расстройств у молодого 
поколения. Во всем мире депрессией разного генеза стра-
дает 280 миллионов человек [1]. Женщины более уязвимы, 
распространённость среди лиц женского пола примерно 
на 50% выше, чем среди мужчин; в частности, около 10% 
женщин сталкиваются с депрессией в период беременно-
сти или после родов [2]. Более 700 000 человек ежегодно 
совершают самоубийство, а суицид становится четвёртой 
ведущей причиной смертности среди людей молодого воз-
раста – от 15 до 29 лет. 

Несмотря на существование эффективных методов 
лечения психических заболеваний, свыше 75% жителей 
стран с низким и средним уровнем дохода не имеют до-
ступа к необходимой помощи [3]. Основные причины 
включают недостаток финансирования сферы психиче-
ского здоровья, нехватку квалифицированных специали-
стов и аспекты социальной стигмы, связанные с психиче-
скими расстройствами. По сведениям ВОЗ, не более 15% 
больных депрессией получают необходимое лечение, и 
только 0,1% пациентов поступает в психиатрические ста-
ционары, несмотря на более высокую распространенность 
тяжелых форм расстройств. Большое депрессивное рас-
стройство в настоящее время занимает 4-е место среди ос-
новных причин снижения трудоспособности, с учетом 
снижения продолжительности жизни. За медицинской по-
мощью обращается лишь около 20 % пациентов с депрес-
сией, из них 60-90 % – не к психиатрам, а к терапевтам, 
кардиологам, неврологам и врачам других специальностей 
[4].  

 
Раздел 1. Депрессия и молодое поколение: 
психосоциальный патоморфоз, уязвимые группы 
населения, перфекционизм “без права на ошибку”, 
алекситимия в контексте развития технологий и 
деструктивный перфекционизм как факторы риска 

В своем пленарном докладе руководитель Отдела кли-
нико-патогенетических исследований в психиатрии Мос-
ковского НИИ психиатрии, заведующий кафедрой психи-
атрии ФДПО Российского научно-исследовательского ме-
дицинского университета им. Н.И. Пирогова, профессор, 
д.м.н. В.Н. Краснов обратил внимание на то, что клиници-
сты все чаще стали наблюдать случаи так называемой «не-
мой» депрессии, особенно среди молодежи. Несмотря на 
явные внешние признаки (заторможенность, безынициа-
тивность, безэмоциональность), пациенты с трудом опи-
сывают свое состояние, используя лишь общие фразы. Эта 
особенность затрудняет диагностику, выбор метода лече-
ния, отслеживание его эффективности и установление до-
верительных отношений между врачом и пациентом. Не-
давнее исследование, проведенное в России, выявило 
значительные изменения в феноменологии депрессий за 
последние 35-40 лет. В своей работе В.Н. Краснов, В.В. 
Крюков и С.А. Трущелев [5] изучали различия в психопа-
тологической симптоматике депрессий у пациентов, об-
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следованных в периоды 1980-1986 гг. и 2015-2022 гг. Было 
выявлено, что биологически обусловленные симптомы де-
прессии (сонливость, усталость, снижение аппетита и ли-
бидо) встречались с одинаковой частотой в обеих группах. 
Однако эмоциональные симптомы, такие как чувство ви-
ны, безысходность и суицидальные мысли, редко встреча-
лись у второй группы по сравнению с первой, за исключе-
нием феномена ангедонии. Пациенты второй группы ис-
пытывали значительные трудности с описанием своих 
чувств и эмоций, особенно молодые люди. В частности, на-
блюдалось снижение богатства эмоциональной лексики у 
пациентов, страдающих депрессией в период последних 
лет – 2015-2022 гг. [5]. В беседах с пациентами врачи от-
мечали, что количество слов и словосочетаний, описываю-
щих эмоциональные состояния, сократилось до 20-30, что 
затрудняет диагностику и понимание содержания их 
страдания. Это может быть связано с влиянием социаль-
ных сетей, развитием технологий мессенджеров и измене-
ниями в способах общения, что приводит к обеднению 
лексического запаса молодежи и снижению их способно-
сти к вербализации своих переживаний [6].  

Исследование В.Н. Краснова и соавт. [5] показало, что у 
современных пациентов реже встречаются такие класси-
ческие симптомы депрессии, как идеи малоценности и, 
как уже упомянуто выше, суицидальные мысли. В то вре-
мя как в предыдущие десятилетия эти феномены были 
почти неизменными, в новой выборке их частота значи-
тельно снизилась [7]. Это может указывать на изменения 
в восприятии и выражении депрессивных состояний, 
приросте показателей распространенности алекситими-
ческих нарушений, а также на возможное влияние социо-
культурных факторов и на эмоциональное состояние мо-
лодежи, по мнению ученых. Кроме того, научная работа 
группы авторов подчеркивает важность оценки лексики 
пациента для понимания клинической картины депрес-
сии, модификации подходов к терапии, что значимо для 
прогноза и качества ремиссии. Участники с высшим об-
разованием, по результатам работы авторов, как прави-
ло, лучше справлялись с вербализацией своих чувств, од-
нако даже среди них в последние годы наблюдается сни-
жение способности к описанию своих эмоциональных 
состояний [5]. Согласно гипотезе “лингвистического де-
терминизма” [8], словарный запас влияет на самопозна-
ние. По мнению В.Н Краснова, современная информа-
ционная среда может ограничивать развитие словарного 
запаса, что негативно отражается на эмоциональном ин-
теллекте. Это поднимает вопросы о необходимости адап-
тации методов диагностики и лечения депрессий в свете 
современных изменений в языке и особенностях комму-
никации [5]. 

Современная образовательная система, в частности, 
система высшего образования, когда происходят за-
ключительные этапы созревания личности обучающего-
ся, сталкивается с серьезными вызовами, связанными с 
психическим благополучием студентов. По данным ис-
следований, почти 30% выпускников страдают от симп-
томов депрессии, что в три раза превышает уровень это-
го показателя в общей популяции [9]. Исследования по-
казывают, что субъективное переживание одиночества 
объясняет 45% модели факторов, влияющих на развитие 

симптомов депрессии среди молодежи [10]. Сначала в 
американском обществе, теперь в России, и, предположи-
тельно, почти повсеместно, отмечается тенденция к ро-
сту распространености феноменов индивидуализма и 
нарциссизма, и, в свою очередь, эти феномены зачастую, 
на уровне научных работ, взаимосвязаны с увеличением 
показателей, характеризующих переживание чувства 
одиночества. Анализ частоты употребления местоиме-
ний в американских книгах с 1960 по 2008 годы показал, 
что использование местоимений «я» и «мне» увеличи-
лось на 42%, а «мы» и «нам» – уменьшилось на 10%. Ав-
торы исследования интерпретируют это как свидетель-
ство роста индивидуализма и снижения коллективизма в 
американской культуре [11]. Кроме того, известно, что 
увеличение показателей употребления в устной и пись-
менной речи личных местоимений единственного числа 
(“я”, “мне” и др.) как в английском, так и русском языках 
часто выступает диагностическим речевым маркером и 
указывает на наличие депрессивного состояния [12, 13]. 

В условиях, когда образовательные учреждения превра-
щаются в корпорации, акцент на показателях эффектив-
ности и рейтингах приводит к росту тревожности и де-
прессивных симптомов у студентов. Кризис в системе об-
разования, характеризующийся “патогенными” культур-
ными ценностями, такими как перфекционизм и конку-
ренция, создает неблагоприятные условия для развития и 
психического благополучия молодежи. Перфекционизм, 
как психологический феномен, представляет собой слож-
ное и многогранное явление, которое может оказывать 
как положительное, так и отрицательное влияние на пси-
хическое здоровье молодежи. С одной стороны, стремле-
ние к высоким стандартам может способствовать дости-
жению успеха и развитию личностных качеств, таких как 
настойчивость и целеустремленность. С другой стороны, 
перфекционизм часто сопровождается чрезмерной само-
критикой, страхом перед ошибками и постоянным чув-
ством недостаточности, формируя так называемый де-
структивный перфекционизм [14]. Исследования показы-
вают, что социально предписанный перфекционизм, когда 
молодые люди ощущают давление со стороны окружаю-
щих, значительно увеличивает риск развития депрессив-
ных симптомов и тревожности [9]. Современное обще-
ство с его постоянными оценками со стороны средств 
массовой информации, школ, университетов оказывает 
существенное давление на молодежь, заставляя ее посто-
янно доказывать свою ценность [15]. Этот социальный 
фактор, усиливаемый сравнением в социальных сетях, 
способствует росту перфекционизма и ведет к эмоцио-
нальному неблагополучию, которое усиливается социаль-
ной изоляцией и вышеупомянутым переживанием чув-
ства одиночества [9]. Значение самой по себе социальной 
“ситуации развития” и характеристик этой ситуации для 
становления личности и проявления ее способностей в 
контакте с обществом описывал в своих работах еще Л.С. 
Выготский [16]. 

Требования к молодым людям становятся все более 
жесткими, студенты считают, что окружающие ждут от 
них достижений и совершенств. Так, среди канадских и 
американских студентов за последние 27 лет показатели 
перфекционизма выросли (Я-адресованный перфекцио-
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низм – 10%, перфекционизм по отношению к другим – 
16%, социально предписанный перфекционизм – 32%) 
[15]. Также и среди российских студентов – в контексте и 
в связи с факторами перфекционизма за последние десять 
лет наблюдается выраженный рост показателей депрессии 
и тревоги, как продемонстрировали результаты когортно-
го исследования динамики уровня перфекционизма и 
симптомов эмоционального неблагополучия в российской 
студенческой популяции (когортное исследование) [17]. 

Согласно биопсихосоциальной модели психической па-
тологии, факторы риска и факторы-протекторы играют 
ключевую роль в формировании психического здоровья 
молодежи. Важно развивать академический и социальный 
интеллект, а также поддерживать субъектную позицию 
учащихся, что может снизить риск проблемного использо-
вания интернета и других деструктивных факторов, свя-
занных с формированием тревожных и депрессивных рас-
стройств у молодежи [18]. Субъектная позиция учащихся, 
которая включает высокий уровень учебной мотивации и 
интерес к учебному материалу, и рефлексивно-деятель-
ностный подход в психолого-педагогическом консульти-
ровании служат факторами защиты от разрушающего 
психологического влияния перфекционизма, а также об-
щества гедонизма и потребления [14]. 

В условиях современного общества, где акцент на успех 
и достижения становится все более выраженным, важно 
развивать у молодежи не только навыки эмпатии, но са-
мосострадания и принятия собственных недостатков, 
права на ошибку, которая “способствует развитию – без 
ошибок нет развития”, и постепенного движения из де-
прессивной реакции на “субъективно определяемое со-
циальное несоответствие” в направлении “зоны ближай-
шего развития” для достижения зрелого понимания со-
циального контекста, что, в свою очередь, может служить 
защитным фактором против негативных последствий 
перфекционизма [19, 20, 21]. Кроме того, в образователь-
ном процессе важно вернуть ценности педагогики со-
трудничества, основанные на уважении к субъектности 
учащихся, отойти от авторитарной педагогики и продви-
нуться в сторону педагогики поддержки, что может спо-
собствовать улучшению их психического здоровья [22]. 
Исследование показало, что выраженная субъектная по-
зиция в учебной деятельности является фактором, защи-
щающим психическое здоровье школьников. У учащихся 
с такой позицией наблюдается высокая учебная мотива-
ция, интерес к обучению, отсутствие проблем с посещае-
мостью и конфликтов с родителями по поводу учебы, а 
также хорошие отношения с учителями [23]. 

Таким образом, для преодоления эпидемии психиче-
ского неблагополучия (психодемии) в биопсихосоциаль-
ном контексте в популяции молодых людей необходимо 
интегрировать подходы ранней диагностики, профилак-
тики, санитарно-просветительской работы, культурно-
исторической психологии и педагогики сотрудничества. 
Это позволит создать более благоприятную образова-
тельную и понятную социальную среду, способствую-
щую развитию и психическому здоровью молодых лю-
дей, а также снизит показатели распространенности де-
прессивных и тревожных расстройств у данной группы 
лиц. 

Раздел 2. Психотическая депрессия вчера и сегодня: 
концепция, диагностика, терапия 

Доклад Директора Московского Института психическо-
го здоровья Медицинского  Университета Реавиз, доцента 
кафедры психического здоровья и клинической психиат-
рии МГУ им. М.В. Ломоносова А.В. Павличенко был по-
священ различным аспектам диагностики и терапии пси-
хотической депрессии. 

 
2.1. Депрессия с психотическими чертами  
в классификациях психических расстройств 

В настоящее время психотическая депрессия (монопо-
лярная депрессия с психотическими чертами) понимается 
как  подтип монополярной депрессии (МД), который со-
провождается бредом и/или галлюцинациям и отличается 
от непсихотической  по диагностике, лечению и прогнозу 
[24]. 

Распространённость психотической депрессии (ПД) в 
течение жизни составляет 0,4-0,5 % [24], а средний возраст 
начала болезни составляет 29 лет [24, 25]. 

В DSM-II ПД не являлась отдельным подтипом МД и 
определялась исключительно тяжёлыми нарушениями ка-
чества жизни (основным признаком психоза в то время 
считалась «невозможность адаптироваться к обычным 
требованиям повседневной жизни») с наличием или от-
сутствием бреда и галлюцинаций, которые традиционно 
являлись признаками психоза [26].  В DSM-III для диагно-
стики ПД было необходимо наличие бреда и/или галлю-
цинаций и/или депрессивного ступора, а критерий значи-
тельного функционального снижения  в данной классифи-
кации был удален. В DSM-IV ПД относилась к МД тяжё-
лой степени тяжести, сопровождавшейся бредом или гал-
люцинациями, но не депрессивным ступором. В DSM-5 
ПД также является подтипом МД, но не обязательно тяжё-
лой, так как психотические симптомы в новом классифи-
каторе не являются критерием тяжести расстройства [24]. 
В МКБ-10 ПД  рассматривается как один из видов МД тя-
желой степени тяжести [27], в то время как в МКБ-11 пси-
хотические симптомы могут присутствовать как при тя-
желой, так и при депрессии средней степени тяжести [28]. 
Психотические симптомы в МКБ-11  отнесены к когни-
тивно-поведенческому кластеру, в частности, они пред-
ставлены в четвертом критерии депрессивного эпизода 
(«убеждения в собственной никчемности, чрезмерной или 
необоснованной вине, которые могут быть явно бредовы-
ми») [28].  В качестве дифференциации ПД от шизоаффек-
тивного расстройства (ШАР) приводятся следующие при-
знаки: при ШАР выполняются диагностические требова-
ния (порог симптомов и  длительность), как для шизофре-
нии и для депрессивного эпизода, в то время как при  де-
прессивном  эпизоде  с  психотическими симптомами по-
следние  возникают одновременно с депрессивными, но не 
соответствуют диагностическим требованиям для шизо-
френии.  

Таким образом, разные  диагностические критерии ПД в 
классификациях болезней  затрудняют интерпретацию 
результатов ее изучения, в частности, тем, определяется ли 
психоз 1) наличием бреда и галлюцинаций, 2) тяжестью и 
снижением функционирования или 3) меланхолическими 
чертами, развивающимися в рамках монополярного или 
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биполярного течения болезни [26]. Кроме того, интерпре-
тация   результатов осложняется ещё и тем, что во внима-
ние следует принимать, были ли у пациентов в анамнезе 
психотические состояния или нет. 

 
2.2. Нейробиология и психопатология психотических 
симптомов при депрессии 

Идея малоценности и чувство вины, достигающие уров-
ня бреда, наравне с подавленным настроением и ангедони-
ей, являются наиболее типичными признаками депрессив-
ного состояния, так как чувствительность и специфич-
ность этих симптомов превышает 75% [30]. В то же время, 
изучение патоморфоза депрессии на российской популя-
ции лиц с МД показало, что в последние годы идеи мало-
ценности и вины стали значительно реже встречаться сре-
ди жалоб пациентов, что часто наблюдалось в восьмидеся-
тые годы прошлого века [5]. 

В ряде работ постулируется тезис, что ПД имеет много-
образные черты отдельного расстройства со своей собст-
венной феноменологией, эпидемиологией, семейным 
анамнезом, течением заболевания, биологией и лечением 
[29].    

Нейробиология ПД включает дисрегуляцию гипотала-
мо-гипофизарно-надпочечниковой оси [31]. Мета-анализ 
14 рандомизированных исследований показал, что отсут-
ствие подавления кортизона после приема дексаметазона 
(тест подавления дексаметазона) наблюдается у значи-
тельно бОльшего числа пациентов с ПД, чем с непсихоти-
ческой, так же как и уровень кортизона в моче был значи-
тельно выше при ПД [32]. Среди других нейробиологиче-
ских показателей, обнаруженных у пациентов с ПД, чаще 
находят сниженный уровень дофамин-бета-гидроксилазы 
[33] и увеличенный объем мозговых желудочков [34]. Кро-
ме того, в когнитивных нарушениях, наблюдаемых при 
психотической и непсихотической депрессии, могут быть 
задействованы различные нейронные сети [35]. 

У пациентов с ПД чаще и тяжелее, чем у лиц с непсихо-
тической формой МД,  встречаются такие симптомы, как 
суицидальные мысли, чувство безнадежности и вины, ког-
нитивные нарушения, бессонница, соматические симпто-
мы,  психомоторное возбуждение, заторможенность, а так-
же  импульсивность  [31, 36]. 

Психотические черты часто остаются незамеченными, 
так как пациенты их скрывают, а сами бредовые идеи мо-
гут казаться более-менее правдоподобными, например, за-
явления пациентов о том, что у них имеется рак, или о том, 
что они совершили преступление [37]. Для выявления 
психотических идей у лиц с МД целесообразно собирать 
сведения о них у близких людей, предпочтительно спра-
шивать о «странных или необычных переживаниях, и из-
бегать при беседе слово «психоз»» [26]. 

Психотические  симптомы, конгруэнтные настроению 
(например, идеи никчемности, вины, заслуженного нака-
зания, нигилизма, катастрофы, безнадёжности) встре-
чаются чаще, чем неконгруэнтные бредовые идеи (напри-
мер, ощущение преследования, воздействия, передачи 
мыслей) [24]. Некоторые исследователи  полагают, что ПД 
с неконгруэнтными психотическими симптомами являет-
ся отдельным  подтипом болезни, так как при нем отмеча-
ется более тяжелое течение, худший прогноз болезни и  

большая наследственная предрасположенность [26, 38].  
В Исследовательских диагностических критериях ПД с 
психотическими симптомами, не конгруэнтными на-
строению, рассматривается в группе ШАР на основании 
того факта, что у данных пациентов болезнь ассоцииру-
ется с более тяжелым течением [39]. 

Вне зависимости от структуры психотических симпто-
мов, в большинстве работ преобладает точка зрения об от-
сутствии различий в исходах ПД с конгруэнтными или не-
конгруэнтными психотическими переживаниями [38, 40]. 
С другой стороны, большинство исследователей полагают, 
что ПД с не конгруэнтными  настроению психотическими 
симптомами чаще встречаются при биполярной, чем при 
монополярной депрессии [41]. При ПД в рамках биполяр-
ного расстройства чаще, чем при монополярной ПД, 
встречаются зрительные, обонятельные и тактильные гал-
люцинации, причем сами пациенты об этом спонтанно 
рассказывают редко [42]. 

Были выявлены значительные различия между бредо-
выми идеями в рамках ПД и шизофрении [43]. Показано, 
что бред при ПД проявляется в форме подтверждения  
(confirmation) того, что человек уже знает о себе и своей 
системе ценностей, например, бред виновности – это под-
тверждение  ранее существовавшего опыта,  а не форми-
рование чего-то нового. В отличие от этого, бред при ши-
зофрении чаще принимает форму откровения (revelation), 
например, новое значение, новая идентичность,  новое по-
нимание мира. Кроме того, депрессивный бред связан с 
повседневными заботами, в которые вовлечен пациент, и 
часто бредовые идеи принимают форму утраты мораль-
ной, физической и финансовой целостности. Так, бред бо-
лезни выражает беспокойство по поводу того, что человек 
потерял свою физическую целостность, или пациент боит-
ся быть для других обузой. С другой стороны, бред при 
шизофрении имеет отношение к  фундаментальному  из-
менению экзистенциально-онтологической структуры че-
ловека. Также исследователями  были получены различия 
на уровне внешних (extrinsic) аспектов бредовых идей, ка-
сающихся преморбидных переживаний, фоновых чувств, 
онтологических оснований опыта и экзистенциальной 
ориентации [43]. Утверждается, что депрессивный  бред  – 
это  способ проживания депрессивным пациентом своей 
жизни под влиянием прошлых событий и ощущений со 
стороны своего тела, где прошлое проживается как чув-
ство вины, будущее – как катастрофа, а настоящее воспри-
нимается как непоправимое страдание. 

Исходы ПД, в целом, хуже, чем при непсихотической 
МД, в частности, у лиц с ПД ниже частота ремиссий, в два 
раза чаще встречается резистентность к терапии и чаще 
встречаются рецидивы [25,44]. 

Дифференциальный диагноз ПД, в первую очередь, сле-
дует проводить с непсихотической депрессией, ШАР и би-
полярным расстройством. Как отмечалось выше, ПД отли-
чается от непсихотической депрессии наличием бреда и 
галлюцинаций [24]. При ПД симптомы отличаются бОль-
шей тяжестью, чаще встречаются  суицидальные мысли и 
коморбидные тревожные расстройства.  При  ПД  бред и 
галлюцинации возникают только во время депрессивного 
эпизода и не отвечают критериям шизофрении, в то время 
как при ШАР состояние пациента одновременно отвечает 
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критериям и шизофрении, и депрессивного эпизода. Би-
полярная ПД диагностируется в тех случаях, если у паци-
ента в анамнезе обнаруживаются мания, смешанное со-
стояние или гипомания [24]. 

 
2.3. Терапия психотической депрессии 

При ПД спонтанная ремиссия встречается редко [45]. 
Также известно, что ответ на психотерапевтические ин-
тервенции при ПД незначителен, хотя когнитивные под-
ходы могут помочь пациентам лучше адаптироваться к  
отдельным симптомам  ПД [46]. 

Фармакологический подход к лечению ПД зависит от 
того, рассматривается ли психоз как проявление тяжести 
депрессии или как отдельный синдром. Если ПД рассмат-
ривать как вариант тяжёлой депрессии, то эффективной 
стратегией является монотерапия антидепрессантом 
(АД) в нужной дозе, возможно, с адъювантной  терапией. 
Если же ПД рассматривается как отдельный подтип бо-
лезни, то необходимо лечение и депрессии, и психоза 
[47]. 

В систематическом обзоре рандомизированных клини-
ческих испытаний (РКИ)  по лечению ПД в период с 1966 
по 2004 год, где лишь в одном случае использовалось 
сравнение с плацебо, делается вывод о том, что частота 
терапевтического ответа (респонса) на амитриптилин, 
перфеназин или их комбинацию составляет 41%, 19% и 
78%, соответственно [48]. Обновленный  систематиче-
ский обзор 12 РКИ показал, что комбинация АД и анти-
психотика (АП) при ПД более эффективна в снижении 
депрессивных симптомов, чем использование монотера-
пии или плацебо [47]. Более поздний обзор 4 РКИ лече-
ния ПД включал сравнение венлафаксина против венла-
факсина в сочетании с кветиапином, оланзапина против 
оланзапина в сочетании с сертралином и тримипрамина 
против амитриптилина в сочетании с перфеназином 
[49]. В целом, комбинированная терапия в любом случае 
превосходила монотерапию АД или АП. В большинстве 
исследований по лечению ПД уровень респонса при ис-
пользовании электросудорожной терапии (ЭСТ) состав-
лял 82-90%, что эквивалентно или превосходит комбини-
рованную терапию [49]. Так как применение ЭСТ может 
сократить время госпитализации, она рассматривается 
как терапия первого выбора у пациентов с ПД с суици-
дальными тенденциями или длительно пребывающих в 
психиатрическом стационаре [49]. 

Основываясь на данных о повышенной активности ги-
поталамо-гипофизарной оси у лиц с ПД, исследователи 
выдвинули гипотезу о том, что антиглюкокортикоидные 
препараты могут быть эффективным средством лечения 
этого заболевания [50]. Было выполнено несколько ис-
следований, показавших, что препарат мифепристон, ан-
тагонист глюкокортикоидных рецепторов, является эф-
фективным средством для лечения пациентов с психоти-
ческой депрессией [50]. Наибольший эффект наблюдался 
у лиц с ПД, где мифепристон использовался в высокой 
дозе (1200 мг в сутки) в качестве адъювантной терапии к 
АД [51]. 

В последнем обновлении Канадской сети по лечению 
расстройств настроения и тревоги (CANMAT) в качестве 
первой линии лечения ПД рекомендуется использовать 

комбинацию любого АД из группы СИОЗС или 
СИОЗСН, вортиоксетин или агомелатин вместе с АП 
второго поколения [52]. Клинические рекомендации 
Американской психиатрической ассоциации (APA) и 
Всемирной  Федерации обществ биологической психиат-
рии (WFSBP) не рекомендуют конкретные схемы приема 
препаратов из-за недостаточности данных, подтвер-
ждающих преимущество одного препарата перед другим 
[49]. Кроме того, рекомендации APA и WFSBP  качестве 
первой линии терапии ПД также называют ЭСТ, особен-
но при наличии в клинической картине стойких суици-
дальных мыслей и «угрожающего соматического состоя-
ния» [49]. 

В кохрановском обзоре, включающем 12 РКИ с общим 
числом участников 929  человек, было сделано заключе-
ние о том, что ПД изучена крайне недостаточно, и это  за-
ставляет соблюдать осторожность в отношении реко-
мендаций по лечению [53].  Некоторые данные указы-
вают на то, что комбинированная терапия АД и АП более 
эффективна, чем монотерапия или плацебо, а эффектив-
ность использования  мифепристона отсутствует [53].  
Авторы статьи по лечению ПД в  медицинском  ресурсе 
UpToDate в качестве первой линии лечения ПД легкой и 
умеренной степени тяжести рекомендуют комбинацию 
АД и АП, но не ЭСТ. Из конкретных препаратов авторы 
отдают  предпочтение комбинации сертралина с оланза-
пином, так как это сочетание изучалось в РКИ с наиболь-
шим количеством пациентов. В качестве альтернативы 
предлагают комбинации флуоксетина с оланзапином, 
венлафаксина с кветиапином, амитриптилина с  галопе-
ридолом или амитриптилина с перфеназином. При ПД 
тяжелой степени тяжести или с суицидальностью, или с 
отказом от еды – предлагается начинать лечение с ЭСТ, а 
не с фармакотерапии. Пациентам с ПД, которые не реаги-
руют адекватно на один или два курса комбинированной 
фармакотерапии, целесообразно назначать ЭСТ и, на-
оборот, пациентам, первоначально получившим не-
эффективный курс ЭСТ, следует проводить комбиниро-
ванную фармакотерапию [54]. 

Согласно клиническим рекомендациям по лечению де-
прессивного эпизода и рекуррентного депрессивного 
расстройства Минздрава России, лечение  депрессии  тя-
желой степени тяжести с психотическими симптомами  
рекомендовано проводить в условиях стационара, и с 
первых дней целесообразно назначение АД с широким 
спектром нейрохимического механизма действия 
(СИОЗСН, ТЦА) в сочетании с антипсихотиком второго 
поколения [55]. Наиболее эффективным  антидепрессан-
том из группы СИОЗС в лечении ПД является флувокса-
мин, что связывают с его высоким аффинитетом к сигма-
1-рецепторам [55]. 

Таким образом, ПД – это достаточно  распространён-
ная тяжелая форма депрессивного расстройства, которая 
имеет много признаков отдельного подтипа  заболева-
ния. ПД, по сравнению с непсихотической формой, имеет 
менее благоприятное течение, отличающуюся нейробио-
логию и определенные подходы к терапии. Комбиниро-
ванная терапия ПД с одновременным применением АД и 
АП более эффективна, чем лечение одним из них или 
плацебо. 
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Раздел 3. Депрессия, когнитивные нарушения  
и объединяющие нейробиологические основы: 
“органический” контекст неврологических 
заболеваний, опухоли головного мозга и болезнь 
Альцгеймера 
3.1. Современная  парадигма когнитивных нарушений 
при психических расстройствах – новый взгляд на 
депрессию 

Доклад  заместителя директора по научной работе Мос-
ковского НИИ психиатрии д.м.н. Р.В. Ахапкина был по-
священ  актуальной  проблеме современной психиатрии – 
когнитивным нарушениям при психических расстрой-
ствах, с акцентом на рекуррентную депрессию. В ходе до-
клада обсуждалась актуальность изучения когнитивных 
нарушений при многих психических заболеваниях, их со-
временные модели и методы оценки, а также способы их 
коррекции. В частности, по мнению ученого, актуальность 
изучения проблемы когнитивных нарушений при психи-
ческих расстройствах обусловлена выбором новой мише-
ни терапии и цели лечения – достижения функциональ-
ной ремиссии. Для достижения цели функциональной ре-
миссии крайне важна коррекция когнитивных наруше-
ний, так как была показана их причастность к социальной 
дезадаптации, затруднениям повседневной деятельности, 
а также худшему ответу на терапию вне зависимости от 
тяжести симптомов болезни  [56]. В последние годы были 
получены новые данные относительно изменений нейро-
биологических, психофизиологических и нейровизуализа-
ционных показателей при когнитивных нарушениях и 
предложены новые психометрические нейропсихологиче-
ские методы их оценки [57]. 

За последние 30-40 лет произошли существенные изме-
нения в  исследованиях патонейрофизиологии рекуррент-
ной депрессии. В частности, если ранее в качестве основ-
ной причины депрессии рассматривался химический дис-
баланс (моноаминовая гипотеза), и основной интерес ис-
следователей базировался на изучении изменения уровня 
нейротрансмиттеров, то сейчас акцент смещен на изуче-
ние нарушений синаптической пластичности и нейро-
нальных взаимосвязей [58]. В качестве предполагаемых 
маркеров депрессии ранее рассматривался дексаметазоно-
вый тест, периферические уровни моноаминов и тромбо-
цитарной МАО, в то время как сейчас в качестве возмож-
ных маркеров рассматривают однонуклеотидные поли-
морфизмы, данные фМРТ и диффузионно-тензорной 
трактографии. В качестве предрасполагающих к развитию 
«эндогенной» депрессии факторов ранее назывались не-
определенные  «биологические причины», а развитие 
«невротической» депрессии связывали со средовыми воз-
действиями. С другой стороны, в настоящее время в каче-
стве предрасполагающих  к депрессии факторов рассмат-
ривают локусы генетической восприимчивости, снижение 
способности к сопротивлению средовым воздействиям, 
воспалительные цитокины и негативные когнитивные 
схемы. Биологическое воздействие ранее было направлено 
на устранение дефицита моноаминов, а сейчас – на повы-
шение уровня нейропластичности мозга [58]. 

Внедрение цифровых технологий  облегчило и расшири-
ло возможности выявления отклонений когнитивных 
процессов, которые были недоступны для традиционного 

клинико-психопатологического метода. Были разработа-
ны различные компьютерные нейропсихологические пси-
ходиагностические батареи тестов, включая такие широко 
известные, как Cambridge Neuropsychological Test  Auto-
mated Battery (CANTAB) и Penn’s Computerized Neurocog-
nitive Battery (Penn CNB), адаптированные для смартфо-
нов приложения,  которые позволяют проводить диагно-
стику и оценку когнитивных тестов удаленно, а также тех-
нологии виртуальной реальности с использованием ис-
кусственного интеллекта [59]. Некоторые из данных ин-
струментов разрабатываются и отечественными исследо-
вателями, например, программа Нейробюро, которая поз-
воляет оценивать различные параметры, включая когни-
тивные функции, с помощью технологий айтрекинга и ис-
кусственного  интеллекта [60]. 

Существует несколько подходов к определению когни-
тивных нарушений [61]. Сам термин «когнитивные нару-
шения» пришел из нейропсихологии, где использование 
психодиагностических методов позволяло выявить нару-
шения когнитивных доменов разной интенсивности при 
различных психических заболеваниях, включая как те, ко-
торые сопровождались мнестико-интеллектуальным сни-
жением (органические заболевания головного мозга, ши-
зофрения), так и те, где, как считалось ранее, данное сни-
жение отсутствовало (невротические расстройства, аф-
фективные заболевания) [62]. С точки зрения феномено-
логического клинико-психопатологического подхода, тер-
мин «когнитивные нарушения» достаточно широк, так как 
включает нарушения восприятия, нарушения мышления, 
отчасти поведенческие расстройства и некоторые  другие 
нарушения психических функций. В современных класси-
фикации DSM-5 термин «органические расстройства» бы-
ло заменен на термин «нейрокогнитивные нарушения», и 
было предложено выделять нейрокогнитивные домены  
(память, внимание, скорость реакции, исполнительные 
функции, научение и память, речь, перцептивно-мотор-
ные навыки, социальное познание) при некоторых других 
психических заболеваниях. В МКБ-11 был также предло-
жен термин «нейрокогнитивные нарушения», а при де-
прессивном эпизоде выделен когнитивно-поведенческий  
кластер симптомов. В классификации RDoC особый ак-
цент делается на домене «когнитивные системы», в рамках 
которого по аналогии с DSM-5 выделяют такие конструк-
ты как внимание, восприятие, декларативная память, ра-
бочая память, речь и когнитивный контроль [63]. С другой 
стороны, классическое представление о депрессивной 
триаде постепенно расширяется, и в настоящее время, по-
мимо аффективных, оно включает также когнитивные, по-
веденческие, соматические и  социальные нарушения. 

Предложена следующая систематизация когнитивных 
нарушений при аффективных расстройствах [64]. Тради-
ционный клинико-психопатологический подход, как из-
вестно, включал  выделение  в рамках идеаторного компо-
нента триады Э. Крепелина изменение скорости течения 
ассоциаций и изменение содержания мышления, в том 
числе, депрессивные идеи, суицидальные  мысли  и де-
прессивный бред. Традиционный психологический под-
ход к оценке когнитивных функций при депрессиях вклю-
чает выделение горячих и холодных когниций. Согласно 
определению, «холодные» когниции предполагают отсут-
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ствие вовлеченности  эмоций («эмоционально независи-
мые когниции») и «горячие когниции, которые возникают 
при непосредственной вовлеченности эмоциональной 
сферы» [65]. Следует, однако, подчеркнуть, что данное раз-
деление достаточно условно,  оба вида когниций взаимо-
связаны друг с другом. Большой вклад в развитие данного 
подхода оказали работы А.Т. Бека – выделение им когни-
тивной депрессивной триады, которая включает негатив-
ную оценку  себя, своего опыта и будущего [64]. И, нако-
нец, третий, нейропсихологический подход, объединяет  
предыдущие два и включает когнитивные нарушения в 
клиническом срезе, которые содержат их количественные 
и качественные характеристики, в частности, когнитив-
ные негативные искажения и когнитивные  домены, где 
когнитивные функции разделены на группы, которые сле-
дует изучать с помощью соответствующих тестов. 

Методы исследования когнитивных функций с помо-
щью психодиагностических тестов показали интересные 
результаты [66]. С одной стороны, было обнаружено, что 
при депрессивных и маниакальных эпизодах  наблюдается 
снижение различных когнитивных доменов, включая вни-
мание, память и исполнительные функции, что в некото-
ром смысле является вторичным по отношению к патоло-
гически измененному аффекту. С другой стороны,  при эу-
тимных состояниях также отмечались когнитивные нару-
шения – в первую очередь, нарушения  исполнительных 
функций, что подтверждает их независимость от наруше-
ний настроения и является предиктором  последующих  
аффективных  рецидивов. 

В настоящее время концепция депрессии как нейропро-
грессирующего заболевания находит все больше и больше 
сторонников [67]. В частности, при депрессивных состоя-
ниях наблюдаются повышение уровня провоспалитель-
ных цитокинов  (фактор некроза опухолей, интерлейкины 
1 и 6), патология глиальных клеток, локальные нарушения 
гемато-энцефалического барьера. По мнению ряда авто-
ров,  активация провоспалительных факторов  может 
быть связана с прогрессированием и цикличностью рас-
стройств настроения [68]. С другой стороны, провоспали-
тельные  изменения находят и при других психических 
расстройствах,  включая астенические состояния [69]. 

Предложено выделять 2 группы предикторов развития 
когнитивных нарушений у пациентов с депрессивными 
расстройствами [64]. Первая группа предикторов  опреде-
ляется преимущественно клиническими характеристика-
ми  депрессии  и включает диагноз (больше когнитивных 
нарушений наблюдаются у лиц с  повторными эпизодами), 
общую продолжительность болезни, возраст начала, чис-
ло, длительность и тяжесть депрессивных эпизодов, син-
дромальный вариант депрессии (астенический, атипич-
ный), выраженность отдельных симптомов, в частности, 
гипотимии, нарушения концентрации внимания, сниже-
ния аппетита. Вторая группа факторов имеет преимуще-
ственно биологическую природу, или оказывает значи-
тельное влияние на нее, и включает пол (у мужчин лучше 
работают исполнительные функции в условиях стресса), 
возраст (с увеличением возраста спектр когнитивных на-
рушений расширяется), наличие соматической отягощен-
ности экзогенных вредностей, курения и употребления 
алкоголя. 

Нейробиологическая модель когнитивных нарушений 
при депрессивных расстройствах включает патофизиоло-
гию депрессии, экзогенные провокации и конституцио-
нальную предрасположенность [64]. Важно отметить ва-
риабельность когнитивного дефицита при депрессиях, че-
му может способствовать разнообразие факторов, на нее 
влияющих. В частности, при тяжелой депрессии когнитив-
ные нарушения могут быть выражены незначительно, а 
при депрессиях легкой степени тяжести они могут быть 
выражены значительно в контексте совокупности различ-
ных факторов. 

Новая парадигма нейропротекции и нейропластично-
сти предполагает, что воздействие на мозг агентом с од-
ним механизмом действия является устаревшим пред-
ставлением [62]. Нейромедиаторные мишени когнитив-
ных нарушений  включают воздействие на различные ти-
пы медиаторов и  рецепторов  (дофамин, норадреналин, 
серотонин, гистамин, ацетилхолин, глутамат, ГАМК, моз-
говой нейротрофический  фактор,  каннабиноидные  ре-
цепторы). Более того, воздействие на одну когнитивную 
мишень позволяет привести к влиянию и редукции дру-
гих симптомов, помимо когнитивных [62]. 

Основные пути фармакотерапевтического влияния на 
когнитивные нарушения включают несколько механиз-
мов, по мнению ученого [64]: 1) прямое модулирующее 
влияние психофармакотерапии на нейрональные цепи; 2)  
улучшение качества сна и изменение его структуры, вклю-
чая нормализацию патологически измененного ритма, что 
может  оказать позитивное влияние на аффективные и 
когнитивные нарушения; 3) улучшение метаболических и 
энергетических процессов в мозге; 4) влияние на иммун-
ные факторы  (например, цитокины), что нужно реализо-
вывать крайне осторожно, с учетом всей сложности им-
мунных механизмов. 

Таким образом, (а) когнитивные нарушения актуальны 
при многих психических расстройствах, в том числе при 
аффективных заболеваниях; (б) существуют современные 
методы оценки когнитивных функций, однако они все еще 
ограниченно используются в клинической практике; (в) 
модель когнитивных нарушений при расстройствах на-
строения отличается многофакторностью; (д) редукция 
когнитивных нарушений должна рассматриваться как 
важная составляющая терапевтической стратегии; (е) 
определенные психофармакологические препараты, в том 
числе антидепрессанты, способны улучшить когнитивные 
функции, но до последнего времени рассматривается 
лишь вопрос о том, насколько они ухудшают когнитивное 
функционирование; (ж) основной акцент должен быть на-
правлен  на поиск новых противодементных  препаратов 
для коррекции когнитивных нарушений при депрессиях; 
(з) влияние немедикаментозных методов терапии на ког-
нитивные функции в настоящее время широко исследу-
ется у пациентов с расстройствами настроения. 

 
3.2. Депрессии  при тяжелых повреждениях мозга 

Сообщение руководителя отдела нейропсихиатрии и 
медицинской психологии, главного  научного сотрудника 
профессора ФГАУ «Национальный медицинский исследо-
вательский центр нейрохирургии им. Н.Н.Бурденко» МЗ 
РФ О.С. Зайцева было посвящено  актуальной проблеме – 
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депрессиям при тяжелых повреждениях мозга. Было от-
мечено, что создание отдела нейропсихиатрии и медицин-
ской психологии внутри НИИ нейрохирургии позволило 
рассматривать  пациента с разных сторон, в том числе, на 
предмет наличия депрессивного состояния. 

По данным литературы, распространенность депрессий 
при тяжелых травмах головного мозга составляет, в сред-
нем, 48% [70]. С другой стороны, важно отметить, что эти 
показатели могут меняться в зависимости от используе-
мых методов исследования и мало коррелируют с данны-
ми по лечению этих пациентов. Главный вопрос состоит в 
том, почему у одних пациентов с тяжелой ЧМТ возникает 
депрессия, а у других – нет. Изучение динамики черепно-
мозговой травмы (ЧМТ), в том числе легкой, с помощью 
Опросника симптомов постконтузионного синдрома 
(RPQ) показало, что отдельные симптомы болезни сохра-
няются в течение года наблюдений [71]. В частности,  в 
группе из 2039 лиц с ЧМТ наблюдалось значительно боль-
шее количество симптомов, а общий балл по Шкале RPQ  
был в 2 раза выше,  по сравнению с  лицами  с ортопедиче-
ской травмой или в группе здоровых. Более 50% участни-
ков продолжали сообщать о трех или более симптомах, 
которые ухудшились по сравнению с состоянием до трав-
мы, через 12 месяцев после получения травмы [71]. Из 
конкретных симптомов чаще всего сохранялись фрустра-
ция, раздражительность и депрессия. Следовательно, 
травматическое поражение мозга может считаться одним 
из факторов развития  депрессии, вне зависимости или 
отсутствия других факторов.     

Был прослежен двухлетний катамнез 163  пациентов с 
тяжелой ЧМТ и с длительностью коматозного периода бо-
лее 12 часов [72]. У 10% пациентов депрессивное состоя-
ние проявлялось уже при выходе из состояния спутанно-
сти, в среднем, через 20-60 дней после получения ЧМТ, до-
стигая 48% распространенности к 120-160 дню и снижаясь 
до показателя 38% у лиц, перенесших ЧМТ 160-480 дней 
назад.  Была установлена отрицательная корреляция меж-
ду степенью выраженности депрессии и уровнем анозо-
гнозии. В данной связи возникновение депрессивного со-
стояния после тяжелой черепно-мозговой травмы можно 
рассматривать как психологически объяснимый этап ре-
акции индивида на значительные изменения в его жизни. 
Назначение антидепрессантов таким пациентам представ-
ляется мало обоснованным. Также была установлена сла-
бая, но статистически значимая связь между возникнове-
нием депрессии и благоприятностью ближайшего исхода. 
В этом контексте в течение первых двух недель рекомен-
дуется проводить психотерапевтические интервенции, на-
правленные на разъяснение пациентам целей и перспек-
тив реабилитации. Если в этот период пациенту назначить 
антидепрессант, то, вероятно, он или она не будет активно 
участвовать в реабилитационных мероприятиях, так как 
лекарственная терапия может снизить его мотивацию к 
этому.   

При органических поражениях головного мозга необхо-
димо учитывать многофакторный характер развития пси-
хических расстройств. Важно помнить о двух типах пла-
стичности мозга: саногенетической, способствующей вос-
становлению, и патогенетической, связанной с развитием 
депрессивных состояний. Также важно учитывать пре-

морбидные особенности личности пациента. Депрессия 
также может возникнуть как побочный эффект при прие-
ме психотропных препаратов, таких как галоперидол, ко-
торый применяют для лечения психомоторного возбуж-
дения у пациентов. 

В Международной классификации болезней десятого 
пересмотра (МКБ-10) диагностическая рубрика "органи-
ческое депрессивное расстройство" (F06.32) требует, что-
бы состояние пациента соответствовало критериям де-
прессивного эпизода (F31-F33) [27]. Дополнительно не-
обходимо наличие следующих критериев: 

• Наличие болезни повреждения или дисфункции го-
ловного мозга или системного физического заболевания,  
причинно  обуславливающего расстройство; 

• Временная связь между развитием основного заболе-
вания и развитием расстройства; 

- Редукции психического расстройства с выздоровлени-
ем от основного заболевания или со значительным его об-
легчением; 

• Отсутствие данных о других причинах расстройства. 
Необходимо учитывать определенную формальность 

данных критериев. В частности, повреждения на КТ или 
МРТ могут отсутствовать, возможны диффузные пораже-
ния головного мозга, которые плохо выявляются этими 
методами. Депрессия может возникнуть после длительно-
го коматозного состояния и по времени не совпадать с мо-
ментом получения ЧМТ. Критерий «отсутствие данных о 
других причинах расстройства» также вызывает вопросы, 
так как развитие психических нарушений после ЧМТ – 
это многофакторное состояние. 

Было выделено несколько клинических вариантов орга-
нической депрессии [70]: 

1. Астеническая депрессия характеризуется сочетанием 
депрессии со слабостью, ослаблением внимания, измене-
нием чувствительности к внешним и внутренним раздра-
жителям, по отношению к физическим факторам и  пове-
дению окружающих. 

2. Депрессия со «слабодушием» проявляется легким воз-
никновением слез, сенситивных реакций обиды на окру-
жающих, острым и частым переживанием жалости к себе 
в связи с собственной мнимой или действительной беспо-
мощностью. 

3. Дисфорическая  депрессия отличается наличием уг-
рюмо-злобного аффекта, проявляющегося постоянно или 
вспышками раздражения,  злобы,  утратой контроля за 
этими проявлениями и вероятным эксплозивным агрес-
сивным поведением. 

4. Апатическая депрессия протекает на фоне резкого 
ослабления каких-либо эмоциональных реакций, сниже-
ния интересов и инициативы. 

Выделение данных видов депрессий основано на осо-
бенностях психоорганического синдрома, который не 
включен в МКБ-10. Эти типы депрессий можно рассмат-
ривать как проявления различных стадий данного состоя-
ния. 

Важно помнить, что «нервный контур депрессии» вклю-
чает не только лимбическую  систему, но также  и гиппо-
камп, амигдалу, префронтальную кору и островковую до-
лю [73]. Существуют различные данные о том, какие отде-
лы мозга связывают с развитием депрессии в острый пе-
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риод черепно-мозговой травмы. В частности, упоминают-
ся правая и левая височные области, префронтальная кора 
и другие участки. Данные обладают значительным прак-
тическим значением. При лечении депрессии транскрани-
альной магнитной стимуляцией обычно стимулируется 
левая префронтальная кора. Однако у конкретного паци-
ента может быть задействована другая область мозга или 
он может быть левшой. 

Известно, что при первом эпизоде депрессии происхо-
дит уменьшение объема гиппокампа [74]. С другой сторо-
ны, у подростков с депрессивными расстройствами на-
блюдается преимущественное уменьшение правого гип-
покампа, тогда как левый гиппокамп остается относитель-
но неизменным [75]. 

МРТ показало уменьшение объема передней и задней 
островковой части и правой нижней лобной извилины у 
девушек-подростков, занимающихся самоповреждением. 
Эти структуры мозга связаны с эмоциями и саморегуля-
цией. Предполагается, что изменения в этой области свя-
заны с функционированием правого полушария, которое 
отвечает за восприятие времени и пространства, а также 
самоидентификацию. Эти изменения редко рассматри-
ваются в экспериментах, которые обычно сосредоточены 
на изучении  работы левого полушария. 

При депрессивных расстройствах наблюдаются измене-
ния активности в различных отделах мозга: снижение ак-
тивности в префронтальной коре, стриатуме, гипоталаму-
се, амигдале и гиппокампе, а также увеличение активности 
в передней поясной коре. Терапия должна не только по-
давлять процессы, способствующие развитию депрессии, 
но и поддерживать антидепрессивные механизмы. 

При депрессиях органического происхождения наблю-
даются не только дисфункции серотонина, норадреналина 
и дофамина, но и нарушения в функционировании ГАМК, 
глутамата и ацетилхолина, а также нейровоспалительные 
изменения и оксидативный стресс [70]. 

Были проведены исследования, направленные на изуче-
ние связи медиаторных дисфункций при депрессии с тре-
мя функциональными блоками мозга по теории А.Р. Лу-
рия. Например, норадреналин, который связан с энергией, 
активностью и интересом, ассоциируется с первым бло-
ком мозга (энергия). Серотонин, действие которого связы-
вают с позитивным настроем и радостью, связан со вто-
рым блоком (восприятие). Дофамин, отвечающий за 
устремление, мотивацию и удовлетворенность, относится 
к третьему блоку (регуляция и контроль). В процессе лече-
ния следует восстанавливать все три блока, однако у кон-
кретного пациента может преобладать один или два блока. 
Это необходимо учитывать при выборе антидепрессантов. 

При лечении депрессии у пациентов с поражением го-
ловного мозга следует соблюдать следующие рекоменда-
ции [70]: 

• Антидепрессанты не только должны  устранять дисба-
ланс в серотонин-, норадрено- и дофаминэргических си-
стемах мозга, нормализуя тем самым патологический аф-
фект, но и не мешать, а лучше способствовать редукции 
когнитивных, двигательных и соматовегетативных  нару-
шений; 

• Антидепрессанты должны обладать минимальными 
побочными действиями; 

• Антидепрессанты не должны взаимодействовать с 
другими лекарствами (химиотерапевтическими, антипар-
кинсоническими, противосудорожными, анальгезирую-
щими). 

Было выделено несколько факторов, обусловливающих 
трудности выбора терапии при органическом поражении 
мозга [70]: 

а) измененные структура и метаболизм мозга, часто ве-
дущие к непредсказуемым сдвигам в состоянии и реак-
циях пациента, в частности, к парадоксальным и побоч-
ным эффектам психофармакотерапии; 

б) сопутствующая, нередко массивная фармакотерапия, 
назначенная по поводу основного заболевания, что требу-
ет сложного учета лекарственных взаимодействий; 

в) связанные с первыми двумя факторами затруднения 
установления причинно-следственных связей между тера-
пией и изменением состояния пациента. 

При лечении органической депрессии возможна ситуа-
ция, когда проверенные методы могут оказаться неэффек-
тивными, а непроверенные – действенными для этих па-
циентов. Следует учитывать, что ухудшение депрессивных 
симптомов у данных пациентов может быть обусловлено 
не только некорректным выбором антидепрессанта, но и 
декомпенсацией основного заболевания.   

Термин «доказательная терапия» в контексте лечения 
пациентов с органическим поражением головного мозга 
не всегда является уместным. Применение глутаматерги-
ческого препарата мемантина, широко используемого для 
лечения деменций различной этиологии, у данной катего-
рии пациентов может привести к негативным послед-
ствиям и усугублению имеющихся симптомов вследствие 
снижения уровня глутамата. В то же время, применение 
ноотропных препаратов с недоказанной эффективностью, 
таких как кортексин и семакс, может показать достаточ-
ную эффективность. 

Согласно исследованиям, эффективность антидепрес-
сивной терапии у пациентов с изменениями на КТ сниже-
на на 39-65%, а также наблюдается увеличение частоты по-
бочных эффектов на 16-63% по сравнению с пациентами 
без изменений на КТ [76]. 

При тяжелой ЧМТ использование трициклических ан-
тидепрессантов приводит к двукратному увеличению ча-
стоты побочных эффектов, что связано с их воздействием 
на холинергическую систему и, как следствие, ухудшению 
памяти и других когнитивных функций. Антидепрессанты 
других групп представляют собой более предпочтитель-
ный вариант для данной категории пациентов [70]. Важно 
отметить, что большинство антидепрессантов могут ока-
зывать отрицательное воздействие на когнитивные функ-
ции [77]. Вортиоксетин представляет собой исключение, 
так как имеются данные, подтверждающие его положи-
тельное воздействие на когнитивные функции, преимуще-
ственно относящиеся к исполнительным функциям [78]. 

 
3.3. Депрессивные состояния  у пациентов  
с глиальными опухолями головного мозга 

Совместный доклад врача-психиатра Отдела нейропси-
хиатрии и медицинской психологии ФГАУ «НМИЦ Ней-
рохирургии им. акад. Н.Н. Бурденко» Минздрава России 
Г.Р. Ивановой и руководителя отдела нейропсихиатрии и 
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медицинской психологии О.С. Зайцева был посвящен де-
прессиям при одной из разновидностей опухолей голов-
ного мозга – глиомах. Согласно определению,  глиомы – 
это первичные опухоли головного мозга, при которых 
продолжительность жизни варьируется в широких преде-
лах в зависимости от типа опухоли и степени ее  злокаче-
ственности. Независимо от прогноза, диагноз «опухоль 
головного мозга» сам по себе становится стрессором, тре-
буя осознания и принятия потенциально смертельного за-
болевания и предстоящего сложного лечения, связанных с 
ним побочных эффектов и вероятных рисков. 

С момента манифестации и на протяжении всего перио-
да лечения, а также после его завершения, до 80% пациен-
тов с опухолями головного мозга отмечают различные 
неврологические и/или когнитивные нарушения. Наряду с 
этим, у пациентов также часто развиваются реактивные 
аффективные расстройства, такие как депрессия и/или 
тревога. При этом частота депрессии варьируется от 2,8% 
до 95%, а тревоги – от 13% до 60%. Такой диапазон может 
быть связан со множеством факторов, как клинических 
(лечение, гистология, местоположение), так и функцио-
нальных (неврологические и когнитивные дисфункции) 
[79]. По данным метаанализа, депрессия или депрессив-
ные симптомы встречаются у 21,7% пациентов с интрак-
раниальными опухолями [80]. Пациенты с опухолью го-
ловного мозга с депрессией или депрессивными симпто-
мами имеют худшее качество жизни, связанное с состоя-
нием здоровья, больше медицинских осложнений и худ-
шую выживаемость [81]. Кроме того, пациенты с клиниче-
ски выраженной депрессией реже обращаются за меди-
цинской помощью, менее привержены традиционным 
схемам лечения, более склонны к суицидальному поведе-
нию и с большей вероятностью будут злоупотреблять 
психоактивными веществами и совершать высокориско-
ванные поступки [82]. Помимо этого, тревога и депрессия 
могут заставить пациентов отказаться от послеопера-
ционной реабилитации [83]. 

Диагностика аффективных нарушений у пациентов с 
опухолями мозга может быть затруднена. Первичные 
симптомы депрессии трудно отличить от непосредствен-
ных последствий опухоли или воздействия лечения. Де-
прессия у этих пациентов концептуализируется и как био-
логическое заболевание, и как психологическая реакция 
на утрату и травму, связанные с диагнозом рака мозга, или 
как то и другое вместе [84]. 

Отличительной особенностью пациентов с опухолями 
головного мозга является сочетание непосредственно нев-
рологической симптоматики и психологической реакции 
на факт обнаружения злокачественного новообразования. 
У пациентов с опухолями головного мозга часто возни-
кают когнитивные нарушения (их частота варьирует от 
12,5% до 91%), обусловленные воздействием самой опухо-
ли и/или ее последующего лечения, включающего хирур-
гическое вмешательство, лучевую терапию, химиотера-
пию, применение кортикостероидов и противоэпилепти-
ческих препаратов. Даже легкий когнитивный дефицит 
может отрицательно повлиять на способность человека 
выполнять повседневную деятельность, а также социаль-
ные и профессиональные роли, поддерживать межлич-
ностные отношения и проводить досуг [85]. Помимо ней-

рокогнитивных нарушений, состояние больных с опухо-
лями головного мозга отягощается неврологическими 
симптомами (например, очаговыми симптомами в виде 
пареза, афазии, дефектов поля зрения и изменений лично-
сти), а также неопределенным прогнозом и страхом про-
грессирования. Пациенты с опухолью головного мозга 
ощущают угрозу своей жизни и своему самоощущению, 
что создает «двойную угрозу» – сочетание нейроонколо-
гических проявлений и симптомов дистресса [86]. 

Тяжелые функциональные, когнитивные и нейропсихо-
логические проявления заболевания делают пациентов с 
опухолями головного мозга особенно восприимчивыми к 
стрессу и его негативным последствиям, что при большой 
длительности воздействия стрессора приводит к разви-
тию тревожных и депрессивных проявлений [87]. У паци-
ентов с глиомами, которые уже подвержены высокому 
риску расстройств настроения, эмоциональный стресс, 
вызванный продолжительным лечением рака, или после-
операционные осложнения (включая эпилепсию, когни-
тивные нарушения и т.д.) могут непосредственно стано-
виться причиной тревоги и депрессии [87]. Вероятно, с 
этим связано то, что психические нарушения могли стано-
виться первым симптомом заболевания у 10% пациентов, 
у остальных они появились в процессе развития онколо-
гического заболевания [88]. Было отмечено, что эффекты 
химиотерапии, такие как тошнота, рвота,  миелосупрессия 
и инфекции, а также страх перед этими симптомами могут 
увеличить психосоциальную нагрузку на пациентов и 
привести к более высокому уровню психологического 
стресса, который, тем не менее, снижается по мере того, 
как лечение становится рутинным. Одновременно с этим, 
у пациентов с более высоким исходным уровнем депрес-
сии были значительно более выражены тошнота, рвота 
или потеря аппетита [89]. 

По мнению ряда исследователей, факторами, связанны-
ми с развитием расстройств настроения, а также опреде-
ляющими качество жизни, могут быть локализация и рас-
пространенность опухоли, ее агрессивность, возможность 
и последствия адъювантного лечения. Было показано, что 
при оценке до операции и через шесть месяцев после нее 
выраженность аффективных расстройств была выше сре-
ди пациентов с глиомами высокой степени злокачествен-
ности, чем низкой (48% против 31% и 74% против 48% со-
ответственно). Среди пациентов, дополнительно получив-
ших лучевую и химиотерапию, депрессия была значитель-
но выше, чем у пациентов, перенесших только операцию, 
через три месяца, полгода и год после операции (72% про-
тив 43%, 73% против 33%, 68% против 30% соответствен-
но) [79]. Кроме того, агрессивность опухоли, степень ког-
нитивного дефицита и проводимая терапия влияют на 
психологическое состояние пациентов и качество жизни. 
У пациентов с высоко злокачественными глиомами, лока-
лизованными в левом полушарии, а также с речевыми на-
рушениями, наблюдалась более высокая распространен-
ность аффективных расстройств через 3 месяца после 
операции, тогда как через 6 месяцев большее значение 
приобретали когнитивный дефицит (речь, внимание, ис-
полнительные функции) и пожилой возраст (>65-75 лет). 
В группе низко злокачественных глиом основным и посто-
янным фактором, влияющим на распространенность рас-
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стройств настроения и качество жизни, был когнитивный 
статус пациента, в частности, двигательный, речевой и де-
фицит внимания/исполнительных функций. Предполага-
ется, что локализация поражения мозга в большей степе-
ни определяет особенности ухудшения качества жизни, 
чем патогистологическая специфика опухоли [90]. 

Достижения современной нейрохирургии, с одной сто-
роны, обеспечивают все более вероятное и продолжитель-
ное выживание пациентов, с другой – омрачаются разно-
образными психическими расстройствами, которые могут 
проявляться сразу после операции и продолжаться на 
протяжении длительного времени. Кроме того, клиниче-
ские особенности нейрохирургических пациентов тре-
буют выявления и своевременной коррекции психических 
нарушений, возникающих на всех этапах: от постановки 
диагноза до отдаленных реабилитационных мероприятий. 
Лечение аффективных нарушений у пациентов с опухоля-
ми головного мозга должно быть специфичным, учиты-
вающим большое количество факторов, поскольку они 
страдают одновременно и онкологическим, и неврологи-
ческим заболеванием. Особенности психических наруше-
ний, в частности, аффективных расстройств, у пациентов, 
перенесших нейрохирургическое вмешательство, требуют 
внимания к качеству последующей жизни пациентов, к 
возможностям индивидуальной, трудовой и социальной 
адаптации. Психофармакологические и психотерапевти-
ческие методы лечения астенических и депрессивных на-
рушений позволяют эффективно корректировать психи-
ческие нарушения, индивидуальные личностные реакции 
и преодолевать вновь сложившиеся патологические стра-
тегии поведения пациентов, препятствующие эффектив-
ной адаптации и реабилитации. 

 
3.4. Депрессия, деменция и болезнь Альцгеймера: 
когнитивные изменения, клинико-лингвистические 
маркеры и языковая (речевая) ремедиация 

Отдельный интерес представляют клинические и ней-
робиологические взаимосвязи между депрессией и демен-
цией, в частности, развивающейся при Болезни Альцгей-
мера (БА), как уточнила в своем докладе руководитель 
Института психического здоровья Университета “Реавиз”, 
к.м.н. Д.А. Смирнова. Клинические наблюдения за период 
последних десятилетий указывают на сложные взаимо-
связи между депрессией и болезнью Альцгеймера (иссле-
дования типа «случай-контроль») [91, 92, 93, 94]. Депрес-
сия, впервые возникающая не только в среднем и позднем 
возрасте, но и начинающаяся даже в молодом возрасте в 
случае несвоевременной, некорректной терапии и хрони-
фикации аффективного состояния [95, 96, 97], может вы-
ступать: 1) ранним признаком или продромальным симп-
томом, 2) коморбидным состоянием, а также 3) предраспо-
лагающим и модифицируемым фактором риска болезни 
Альцгеймера. 

При моделировании взаимосвязей между модифици-
руемыми факторами риска и развитием деменции, было 
показано, что устранение фактора наличия депрессии в 
анамнезе может привести к снижению заболеваемости де-
менцией на уровне популяции на 4%, что превышает ожи-
даемый эффект от коррекции таких факторов, как гипер-
тония (2%), диабет (1,2%), ожирение (0,8%) и сниженная 

физическая активность (2,6%) [98]. Большое когортное ис-
следование “Депрессия и риск Болезни Альцгеймера”, про-
веденное в популяции Дании (исследование Odense как 
часть проекта EURODEM), проходило в три этапа (на-
чальный этап исследования – когорта 3346 человек в воз-
расте от 65 до 84 лет; второй этап – через 2 года; третий 
этап – через 5 лет) и выявило, что пациенты с депрессией в 
анамнезе имеют достоверно повышенный риск развития 
деменции, связанной с БА, на всех этапах наблюдения [99]. 
Другая работа показала, что имеются положительные кор-
реляционные взаимосвязи между факторами депрессии, 
преобладания легких когнитивных расстройств (ЛКР) и 
риском развития деменции. Наличие депрессии в анамнезе 
демонстрирует ассоциацию с повышенным риском разви-
тия деменции, но не возникновения, в частности, именно 
ЛКР. В то же время, пациенты, у которых диагностировали 
в анамнезе оба состояния – депрессии и ЛКР, достоверно 
имели более высокий риск прогрессирования ЛКР до со-
стояния клинически выраженной деменции, в частности, 
сосудистого генеза, но не БА [100]. Здесь мы наблюдаем 
другую точку зрения авторов, где наличие взаимосвязи 
между депрессией и ЛКР, а также между депрессией и про-
грессированием ЛКР до деменции, но не с фактом манифе-
стации ЛКР, может свидетельствовать о том, что депрессия 
позднего возраста сопровождает когнитивные нарушения, 
но не предшествует им как причина их развития.  

Крупные популяционные исследования, проведенные в 
течение последних двух десятилетий, продемонстрирова-
ли, что депрессия выступает как фактор, увеличивающий 
риск снижения/дефицита когнитивных функций и разви-
тия деменции, особенно деменции при БА [101, 102, 103, 
104]. Растущее число данных, полученных на основании 
мета-анализов, указывает на то, что у пациентов с депрес-
сией в анамнезе повышен риск развития деменции более 
чем в 2 раза (2-5 раз); часто рассматриваются гипотезы 
причинно-следственной взаимосвязи депрессии и демен-
ции [105, 106]. Данные лонгитюдных исследований под-
тверждают градуированную связь между тяжестью де-
прессивных симптомов и риском развития деменции, при-
чем риск развития деменции более выражен при тяжелой 
депрессии [107]. Выявлена сильная корреляционная ассо-
циация между числом депрессивных эпизодов и риском 
развития деменции, предполагающая увеличение риска 
развития деменции любой этиологии с каждым следую-
щим эпизодом депрессии на 14% [108, 109]. Кросс-сек-
ционное семейное (случай-контроль) исследование “MI-
RAGE” в США, включавшее 1953 пациентов Клиник памя-
ти и 2093 их родственников показало, что депрессивные 
симптомы, предшествующие началу болезни Альцгеймера 
(БА), связаны с развитием деменции при БА, даже если на-
чало депрессивных симптомов имело место более чем за 
25 лет до появления когнитивных симптомов [95].  

В связи с тем, что нейродегенеративные изменения при 
БА предшествуют клиническому диагнозу за несколько 
лет до манифестации когнитивных нарушений, депрес-
сивные симптомы могут быть одним из самых ранних 
«НЕ-когнитивных» проявлений нейродегенеративного за-
болевания, если мы выстраиваем гипотезу обратной при-
чинности [110, 111]. Время возникновения депрессии мо-
жет быть важным фактором в определении природы свя-

ПСИХИАТРИЯ И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ Том 27, №4, 2025 / PSYCHIATRY AND PSYCHOPHARMACOTHERAPY  Vol. 27, No.4, 2025

В ФОКУСЕ / IN FOCUS



18

зи между депрессией и деменцией. В 28-летнем когортном 
исследовании было установлено, что депрессия, впервые 
возникшая в более позднем возрасте, с большей силой эф-
фекта связана с развитием деменции (депрессия как про-
дром) [112]. По данным еще одной работы, депрессия в по-
жилом возрасте, в частности, ассоциируется с повышен-
ным риском деменции любой этиологии, как сосудистой 
деменции, так и БА [113]. Данные ретроспективных ко-
гортных исследований показывают, что риск БА увеличи-
вается в 2 раза у людей с депрессивными симптомами в 
пожилом возрасте (и в сочетании с фактором наличия 
симптомов депрессии в среднем возрасте), то есть опять 
исследуется фактор возраста развития депрессивных эпи-
зодов [114]. Исследования с повторными измерениями де-
прессивных симптомов показывают, что последующий 
риск развития деменции различается в зависимости от 
течения депрессии. Риск деменции увеличивается, если 
депрессивная симптоматика нарастает в траектории вре-
мени (в таком случае, депрессия выступает продромом де-
менции) [115, 116, 117]. 

Интересная немецкая статья “Депрессия – нераспознан-
ная мишень профилактики деменции при БА”, опублико-
ванная в журнале “Трансляционная медицина” [118], опи-
сывает депрессию как модифицируемый фактор риска 
развития деменции при БА, подробно разбирает нейрофи-
зиологические изменения при депрессии и БА, и объ-
ясняет потенциал эффективности антидепрессантов (дей-
ствие серотонина, норадреналина) в терапии нарушений, 
связанных с БА, включая молекулярные эффекты антиде-
прессантов на процессы нейрогенеза, амилоидные пора-
жения, тау-патологию и нейровоспаление. В частности, 
нейропротективный эффект в отношении динамики мар-
керов воспаления (например, ИЛ-альфа, ИЛ-6, ФНО-аль-
фа, гамма-интерферон и др.) обнаруживают флуоксетин, 
венлафаксин, бупропион, моклобемид, запуская самые 
различные и сложные механизмы действия. Кроме того, 
антидепрессанты, в частности, флуоксетин, циталопрам, 
эсциталопрам, амитриптилин, моклобемид, например, не 
только увеличивают метаболизм серотонина и норадрена-
лина, влияют на миграцию микроглии, глиогенез с участи-
ем олигодендроцитов в префронтальной коре, процессы 
фагоцитоза и снижения агрегации, накопления бета-ами-
лоида, но и уменьшают формирование нейротоксических 
субстанций, регулируют каскадные реакции молекул в 
гиппокампе, коре головного мозга, интенсифицируют 
процессы нейропластичности, арборизации дендритов, 
направления роста аксонов и др. Исследование [119] пока-
зало, что тразадон замедляет прогрессирование когнитив-
ных нарушений при деменции. Данный факт обнаружился 
при изучении применения низких доз тразодона в течение 
4-х лет по поводу бессонницы, помимо этого препарат 
снизил темп нарастания умеренных когнитивных наруше-
ний у пожилых в 2,6 раза (p = 0,023), при БА – в 2,4 раза (p 
= 0,038), величина эффекта коррелировала с фактором 
улучшением сна (p = 0,0006). Редукция депрессивной 
симптоматики, по мнению ученых, может стать нейробио-
логической мишенью для профилактики когнитивных на-
рушений и деменции, а раннее и своевременное лечение 
депрессии может оказывать влияние на течение БА и сни-
жать риск развития симптомов деменции.  

В фокусе нашего изучения были также схожие речевые 
отклонения, даже если они являлись неспецифическими, 
но могли бы потенциально иметь единую нейробиологи-
ческую или нейрофизиологичексую основу при депрессии 
и БА-деменции. Данная гипотеза позволяет нам рассмат-
ривать 1) общие (возможно, неспецифические) диагности-
ческие маркеры, 2) речевые мишени для терапевтических 
интервенций, 3) разрабатывать упражнения тренинга вос-
становления языка в структуре техник когнитивной (в 
том числе, языковой) ремедиации, 4) производить оценку 
эффективности программ психосоциальной реабилита-
ции, и ,что не менее важно, на наш взгляд, 5) формировать 
превентивные стратегии работы с пациентами с депресси-
ей для профилактики деменции, особенно, у лиц с генети-
ческой предрасположенностью к развитию БА [120]. Язы-
ковые нарушения при деменции альцгеймеровского и не-
альцгеймеровского типа были подробно нами освещены 
на основании данных зарубежных лингвистических работ 
в главе коллективного руководства, посвященного лече-
нию деменций [121]. Так, на стадии умеренных и тяжелых 
нарушений при БА-деменции наблюдаются разнообраз-
ные языковые нарушения, в частности, включая лексиче-
ский уровень (дефицит глагольной беглости, номическая 
афазия, аномия с ранних стадий, сложности с подбором 
нужных слов, лексические повторения, речевые стереоти-
пии, вербигерации, упрощенный язык, снижение объема 
словарного запаса) и синтаксический уровень (аграмма-
тизмы, редукция синтаксической сложности высказыва-
ний). При сравнении речевых отклонений, характерных 
для деменции различной этиологии, нарушения на уровне 
лексики и синтаксиса имеют больше сходств при сосуди-
стой деменции и БА-деменции. 

Депрессия и деменция при БА демонстрируют общие 
лингвистические особенности, такие как упрощение язы-
ковых конструкций (редукция, обеднение синтаксиса) и 
повторение фраз, предложений (лексические, семантиче-
ские повторы), а также дефицит глагольной беглости (от-
вет на вопрос, является ли он селективным в отношении 
семантических категорий, требует дополнительного ис-
следования). Однако, нарушения в виде повторений воз-
никают, скорее всего, по разным причинам: 1) в случае де-
прессии это связано с навязчивыми размышлениями (ру-
минациями), а 2) в случае Деменции при БА – с дефицитом 
речевой памяти. Отличия между депрессией и БА-демен-
цией проявляются в эмоциональном содержании выска-
зываний и частом использовании различных форм, в том 
числе, личных местоимений при депрессии. В отличие от 
БА, депрессия использует язык с негативной эмоциональ-
ной окраской и увеличенным количеством местоимений 
первого лица. Пациенты с БА, в основном, испытывают 
трудности с подбором конкретных слов, образными поня-
тиями, семантическими аспектами и доступом к лексике, 
хотя «подбор нужных слов» может страдать при умерен-
ной и тяжелой депрессии (Смирнова Д.А. и соавт., 2025, из 
выступления, цитата на данную статью). Понимание дан-
ных языковых особенностей имеет важное значение как 
для диагностики, уточнения механизмов патогенеза и пе-
рекрестных патофизиологических механизмов, так и лече-
ния с применением методов языковой ремедиации. Ак-
тивное и часто эффективное использование данного под-
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хода в афазиологии, в логопедической практике, при рабо-
те с последствиями острых нарушений мозгового крово-
обращения [122] очерчивает важные перспективы приме-
нения интенсивной языковой терапии с отработкой рече-
вых паттернов в сеттинге коммуникации и деятельностно-
го подхода, при сочетании речевых и двигательных актов 
(значения физической активности), в комплексной тера-
пии депрессии как фактора риска БА-деменции и комби-
нированного лечения БА-деменции (Смирнова Д.А. и со-
авт., 2025, из выступления, цитата на данную статью) [123]. 
Рассматривая общие нейрофизиологические основы де-
прессии и БА-деменции и фокусируясь на исследованиях 
FDG-PET (позитронно-эмиссионной терапии), мы обна-
ружили факторы: 1) фронтального «гипометаболизма» 
(сниженный метаболизм) в церебрально-метаболическом 
профиле, 2) редукции транспортера серотонин, 3) наруше-
ний норадренэргической нейротрансмиссии в Locus 
Coeruleus (Голубое пятно) [120]. В то же время, при де-
прессии выявлялись также билатеральное (двустороннее) 
снижение метаболизма в лобной коре на протяжении 
«всей болезни» (лобно-височная кора, задняя поясная ко-
ра), снижение метаболизма в зонах, связанных с речью и 
языковыми нейросетями, что было доказано в множе-
ственных экспериментах у пациентов с депрессией вне те-
рапии антидепрессантами, тогда как при БА-Деменции 
выявлялось прогрессирующее снижение метаболизма во 
фронтальной коре, что обычно происходит вместе с тече-
нием деменции при БА (на протяжении всей болезни – ви-
сочно-теменная кора) [120]. 

Рекомендации ВОЗ, в которых обсуждается необходи-
мость снижения рисков развития когнитивных наруше-
ний и деменции, ссылаются на наличие доказанной убеди-
тельной взаимосвязи между депрессией и риском разви-
тия деменции. Однако данные об эффективности лечения 
депрессии в контексте снижения риска деменции считают 
недостаточными, чтобы рекомендовать терапию депрес-
сии в качестве меры профилактики когнитивных наруше-
ний [124].  

В целом, более глубокое понимание роли депрессии как 
фактора риска развития деменции имеет ключевое значе-
ние, поскольку своевременная терапия депрессии может 
стать перспективной задачей в структуре стратегий профи-
лактики деменции и прогрессирования когнитивных рас-
стройств, а также комплексной терапии деменции, учиты-
вая лежащие в основе единые, или так называемые “пересе-
кающиеся”, клинические (в том числе, клинико-лингвисти-
ческие) и нейробиологические механизмы развития де-
прессии и деменции, в частности, при БА, что требует, по 
нашему мнению, изменить так называемый подход к тера-
пии по типу TAU (Treatment As Ususal – привычной (рутин-
ной) практики) на своевременное назначение антидепрес-
сантов (нейромедиаторы серотонина, и, в особенности, но-
радреналина) и интеграцию техник когнитивной (языко-
вой) ремедиации в комплексную терапию обоих состояний. 

Таким образом, в докладах ученых рассмотрены слож-
ные взаимосвязи депрессии и когнитивных нарушений в 
контексте нейропсихиатрии, неврологических заболева-
ний, включая опухоли головного мозга и болезнь Альцгей-
мера. Представлены современные подходы к пониманию 
когнитивных нарушений при аффективных расстрой-

ствах, с акцентом на рекуррентной депрессии и ее нейро-
биологических основах. Обсуждаются факторы, влияю-
щие на выбор терапии, включая сложные взаимодействия 
между лекарственными средствами и изменениями в моз-
говой активности, и важность коррекции когнитивных 
нарушений для достижения функциональной ремиссии, 
улучшения качества жизни пациентов, страдающих от де-
прессии, особенно в контексте органического поражения 
головного мозга. В частности, депрессия может выступать 
как ранний признак болезни Альцгеймера, а наличие де-
прессивных симптомов у пожилых людей значительно 
увеличивает риск развития деменции, что требует свое-
временного фармакотерапевтического вмешательства и 
интеграции методов когнитивной ремедиации в ком-
плексное лечение. 

 
Раздел 4. Современные подходы к терапии 
депрессий: психотерапия (КБТ и ДПДГ), 
психосоциальная реабилитация и транскраниальная 
магнитная стимуляция (ТМС)  
4.1. Психотерапевтические вмешательства и фокус 
психосоциальной реабилитации, актуальные для 
терапии депрессивных состояний  

Оптимальный подход к ведению пациентов с депрессия-
ми подразумевает комплексное сочетание биологических 
и психологических (точнее, психосоциальных) методов 
воздействия. В лечении депрессии, как указано в клиниче-
ских рекомендациях по депрессивным расстройствам 
2024 года, наиболее эффективно зарекомендовали себя и 
применяются такие психотерапевтические методики, как 
когнитивно-поведенческая терапия (КПТ), интерперсо-
нальная терапия (ИПТ), психодинамическая терапия 
(ПДТ), метод десензибилизации и переработки движения 
глаз (ДПДГ). Данные методы показали свою эффектив-
ность, сопоставимую с эффективностью фармакотерапии 
антидепрессантами, особенно при депрессиях средней и 
легкой степеней тяжести [125, 126]. В последние несколько 
лет приводится все больше доказательств того, что стрес-
совые жизненные события могут быть гораздо более серь-
езными факторами риска развития депрессии, чем пред-
полагалось ранее. В связи с этим роль психотерапии в 
лечении пациентов с депрессией особенно возрастает при 
наличии значимых психосоциальных стрессоров, меж-
личностных и семейных конфликтов, сопутствующих лич-
ностных нарушений.  

В докладе д.м.н. Васильевой А.В., при описании оценки 
депрессий в разных психотерапевтических подходах (пси-
хоаналитический, поведенческий, когнитивный и динами-
ческий), большее внимание уделено одному из ключевых 
методов психотерапии –  когнитивно-поведенческому 
подходу (КПТ), согласно которому депрессия представ-
ляет собой состояние, характеризующееся специфически-
ми нарушениями анализа и синтеза информации. Эти на-
рушения описываются в терминах ошибок суждения (на-
пример, дихотомическое мышление или сверхгенерализа-
ция), «автоматических» мыслей, базисных убеждений и 
когнитивных схем. Когнитивные нарушения приводят к 
общему снижению эффективности деятельности, замедле-
нию ассоциативного процесса и нарастанию инерционно-
сти оценок. С нарушениями способности к сбалансиро-
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ванной оценке реальности связан еще один ключевой для 
депрессии механизм – руминация, т.е. склонность посто-
янно возвращаться к негативным мыслям, представле-
ниям и образам. Этот механизм формирует депрессивные 
установки, а также блокирует способность пациентов ре-
шать актуальные жизненные задачи. В когнитивной ре-
структуризации показаны 8 основных шагов снижения 
стресса за счет изменения мышления, что в последующем 
приводит к снижению уровня депрессии. 

В современных исследованиях также освещены новые 
технологии в психотерапии: показана их актуальность, 
описаны сильные и слабые стороны работы с искусствен-
ным интеллектом. Например, в работе Khawaja Z and 
Bélisle-Pipon J-C [127] показано удобство круглосуточного 
доступа к чат-ботам как положительный момент в сравне-
нии с ограниченным контактом с психотерапевтами, но в 
то же время указана возможность алгоритмических иска-
жений при использовании искусственного интеллекта, 
что особенно опасно у уязвимых групп. 

В последние годы возрос интерес к применению ДПДГ 
(EMDR) для лечения депрессии. Это связано с растущим 
признанием роли травматических событий и стрессовых 
жизненных ситуаций как значимых факторов риска или 
триггеров депрессивных эпизодов. Существующие мето-
ды лечения депрессии, включая фармакотерапию и раз-
личные виды психотерапии, имеют свои ограничения. Эф-
фективность антидепрессантов может быть умеренной, 
особенно при легких и средних формах депрессии, а пси-
хотерапевтические подходы, несмотря на свою пользу, ча-
сто сопряжены с высоким риском рецидивов. Это создает 
потребность в поиске альтернативных или дополнитель-
ных методов лечения.  

В 1987 г., когда доктор Шапиро разработала ДПДГ-тера-
пию, ряд обученных ею врачей пытались применить ДПДГ 
в лечении пациентов с депрессией [128]. Учитывая, что 
ДПДГ уже рекомендована ведущими международными 
руководствами как терапия первой линии при постравма-
тическом стрессовом расстройстве (ПТСР) [128, 129], ее 
применение при депрессии представляется логичным ша-
гом. В 2009 году опубликована серия описаний клиниче-
ских случаев двух пациентов подросткового возраста с тя-
желой депрессией, лечившихся с помощью терапии ДПДГ. 
Оба страдали от стрессовых жизненных событий и не со-
ответствовали критериям диагноза ПТСР. Тем не менее, за 
несколько сеансов, которые были сосредоточены именно 
на терапии стрессовых жизненных событий, симптомы 
депрессии полностью исчезли, и достигнутые результаты 
были стабильными в течение трех месяцев наблюдения 
[138]. Расширение показаний применения ДПДГ с ПТСР 
на депрессию не является рандомным, а следует из логики 
модели Адаптивной переработки информации (АПИ) и 
эмпирических данных, связывающих травму и стресс с де-
прессией [130, 131, 132]. ДПДГ была разработана для пере-
работки травматических воспоминаний на основе модели 
АПИ. Модель АПИ предполагает, что непереработанный 
негативный опыт лежит в основе различной психопатоло-
гии, а не только ПТСР. Исследования четко связывают 
стрессовые и травматические жизненные события, вклю-
чая детские травмы, с возникновением, тяжестью и реци-
дивами депрессии. Следовательно, применение терапии, 

направленной на переработку травмы, такой как ДПДГ, к 
депрессии, особенно если она связана с вышеназванными 
событиями, является теоретически обоснованным [133, 
134]. Это дает веские основания для использования ДПДГ 
при депрессии. 

 В 2010 году была основана исследовательская сеть 
EDEN для изучения применения ДПДГ при депрессии 
(Европейская сеть ДПДГ по депрессии). В немецком Ин-
ституте ДПДГ было проведено интересное исследование 
пациентов с рецидивирующей депрессией. Количество 
предыдущих рецидивов депрессии составило в среднем 
6,4. Все пациенты находились на амбулаторном лечении. 
Им было предложено пройти курс ДПДГ-терапии (в сред-
нем 7,4 сеанса ДПДГ с обработкой памяти). Последующее 
наблюдение продолжалось на протяжении 3,6 года после 
окончания первоначального лечения. Терапевты сообщи-
ли, что у семи из 10 пациентов была достигнута полная ре-
миссия к концу терапии. В ходе последующего наблюде-
ния, 3,6 года спустя, они обнаружили, что у 9 из 10 пациен-
тов сохранилась полная стабильная ремиссия. Только у 
одного из них наблюдались два коротких депрессивных 
эпизода, которые были успешно вылечены тремя месяца-
ми приема антидепрессантов. Причиной этих эпизодов 
стала тяжелая болезнь мужа пациентки. Трое других паци-
ентов также пережили значительные стрессовые события 
(смерть партнера, инфаркт миокарда и пожар в квартире), 
но ни у кого не было рецидива депрессии. 

Основная схема протокола EMDR DeprEnd была опуб-
ликована в 2016 году в работах Мэрилин Любер [137] и бо-
лее подробно описана в книге «Лечение депрессии с помо-
щью терапии ДПДГ» [137]. Центральным элементом про-
токола EMDR DeprEnd является обработка сетей памяти, 
которые запускают и поддерживают текущий депрессив-
ный эпизод. В основном эти триггерные события можно 
определить, посмотрев на предшествующие стрессовые 
факторы, которые в большинстве случаев происходят за 
один или два месяца до начала текущего депрессивного 
эпизода. В большинстве случаев это не те события, кото-
рые соответствуют критерию A диагностики ПТСР, и 
большинство из них можно считать травмой привязанно-
сти. Стрессовые воспоминания, которые часто выступают 
в качестве триггеров для депрессивных эпизодов, – это 
разлуки, потери (людей или материальные) и унижения. 
Иногда эти триггеры являются кластерами событий, таких 
как разлука с партнером или смерть любимого человека. 
Профилактика рецидивов и работа с ресурсными состоя-
ниями на 6 этапе играет важную роль в протоколе EMDR 
DeprEnd, отличая его от стандартного протокола, разрабо-
танного для ПТСР.  

Исследование также показало, что те пациенты, кто про-
ходили терапию с применением метода ДПДГ, а не КПТ, 
считали это менее негативным для себя опытом. Приве-
денные мета-анализы указывают на то, что EMDR эффек-
тивно снижает депрессивные симптомы, причем размеры 
эффекта часто оцениваются как высокие и сопоставимые 
с другими активными методами терапии. В исследовании 
A. Sepehry, K. Lam, M. Sheppard от 2021 г. [135] было из-
учено 539 аннотаций с добавлением 17 исследований 
ДПДГ,  было составлено 39 исследований для мета-анали-
за, соответствующих необходимым критериям с общим 
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числом участников, равным 1738 (899 контрольных и 839 
ДПДГ). Результаты данных работ показывают, что ДПДГ-
терапия может привести к более высокому уровню дости-
жения полной ремиссии при депрессивных симптомах и, 
возможно, к более низкой вероятности рецидива депрес-
сивного состояния. В мета-анализе девяти КИ-исследова-
ний, сравнивающих лечение ДПДГ первичной депрессии с 
другими вмешательствами, были проанализированы дан-
ные 373 участников [130]. Общие показатели эффекта 
ДПДГ после лечения были значительными (Hedges 
g=1,07). В трех исследованиях, сравнивающих ДПДГ с ког-
нитивно-поведенческой терапией (КПТ), эффективность 
ДПДГ была, как минимум, эквивалентной эффекту КПТ, 
однако у участников группы лечения с применением мето-
да ДПДГ наблюдалась более качественная  ремиссия [128, 
135, 136]. Отмечаются потенциальные преимущества 
именно метода ДПДГ, особенно в случаях тяжелой депрес-
сии и депрессии, связанной с травмой или стрессовыми 
жизненными событиями. Кроме того, продемонстрирова-
на успешная адаптация ДПДГ к формату онлайн-терапии, 
что повышает ее доступность. 

Таким образом, в терапии депрессии важно использо-
вать комплексный подход с включением психотерапевти-
ческих интервенций. Наиболее эффективно зарекомендо-
вали себя на настоящий момент КПТ и ДПДГ. 

 
4.2. Транскраниальная магнитная стимуляция как 
эффективный метод лечения депрессий, с учетом 
эндофенотипа аффективного состояния, 
предрасполагающего к терапевтическому ответу 

Методом, который активно применяется при терапии 
пациентов, особенно с резистентной депрессией, является 
ритмическая транскраниальная магнитная стимуляция 
(рТМС) [139]. На конференции с докладом выступил ру-
ководитель отделения нелекарственных методов терапии 
НМИЦПН им. В.П. Сербского, к.м.н. Э.Э. Цукарзи, далее 
состоялся расширенный мастер-класс по освоению навы-
ков применения рТМС с рекомендациями выбора лечеб-
ных протоколов при депрессивных расстройствах –  
совместно с ведущими практикума Д.А. Смирновой,  
О.В. Чигаревой и К.Р. Бикбаевой.  

Несмотря на длительный опыт применения рТМС в 
клинической практике в неврологии и психиатрии, иссле-
дования продолжаются и в настоящее время [140,141]. Но-
вые данные мультицентровых исследований с унифици-
рованным дизайном протокола, а также результаты мета-
анализов могут предоставить дополнительную информа-
цию о механизмах действия ТМС при депрессиях и прове-
сти направленный поиск биологических маркеров и соци-
ально-психологических факторов, определяющих эффек-
тивность терапии и прогнозирующих достаточный тера-
певтический ответ [142, 143, 144].  

Одним из важных нормативных документов, регламен-
тирующих применение метода ТМС для терапии и реаби-
литации лиц с психическими и поведенческими расстрой-
ствами, является Приказ Минздрава России от 14 октября 
2022 года № 668н, который утверждает порядок оказания 
медицинской помощи при психических расстройствах и 
расстройствах поведения. Этот документ создаёт основу 
для применения различных методов лечения, включая 

ТМС, и определяет стандарты, которым должны соответ-
ствовать медицинские учреждения. В приложениях к дан-
ному приказу содержатся стандарты оснащения стацио-
наров (с интенсивным наблюдением) и дневных стациона-
ров психиатрических больниц, психоневрологических 
диспансеров, центров психического здоровья и диспан-
серных отделений психиатрических больниц, физиотера-
певтических отделений и др., которые конкретизируют 
требования к оборудованию, в частности, наличие “стиму-
лятора магнитного транскраниального” для эффективно-
го применения ТМС в клинической практике, что, в свою 
очередь должно обеспечить высокое качество оказания 
медицинской помощи [145]. Раздел 2.3. “Немедикаментоз-
ные методы профилактики, лечения и медицинской реа-
билитации» (строка 2) Приказа МЗ РФ от 5 июля 2022 г. № 
466н «Об утверждении стандарта Медицинской помощи 
взрослым при рекуррентном депрессивном расстройстве 
(диагностика и лечение) и о внесении изменений в неко-
торые приказы МЗ РФ о стандартах медицинской помо-
щи» включает наименование медицинской услуги “Транс-
краниальная магнитная стимуляция” для терапии рекур-
рентного депрессивного расстройства у взрослых лиц 
[146]. Клинические рекомендации Минздрава РФ вклю-
чают показания для применения метода ТМС в терапии 
биполярного аффективного расстройства, депрессивного 
эпизода и других психических расстройств и расстройств 
поведения.  

С нашей точки зрения и по мнению ряда специалистов, 
актуальные проблемы терапии депрессий, в том числе би-
полярных депрессий, включают: 1) побочные эффекты 
фармакотерапии (представителей групп нормотимиков, 
антипсихотиков, антидепрессантов); 2) существование ре-
зистентных форм депрессий, 3) аспект когнитивных нару-
шений при биполярной депрессии. Для решения этих за-
дач ТМС может выступать как альтернатива психотроп-
ным препаратам, обеспечивать комбинацию препаратов в 
минимальной дозе вместе с ТМС. Кроме того, ТМС ориен-
тирована на иные, чем фармакотерапия, патогенетические 
причины, и реализуется через другие патофизиологиче-
ские механизмы, в частности, за счет прямой ТМС-стиму-
ляции заторможенных/неактивных нейронных сетей и 
зон головного мозга, и улучшает отдельные когнитивные 
функции при биполярной депрессии [142,144]. Наша акту-
альная гипотеза сводится к избирательной эффективно-
сти методов, когда различные эндофенотипы депрессий, в 
частности, биполярных депрессий, отвечают на разные 
методы терапии, включая ТМС, что требует дальнейшего 
уточнения с целью выявления конкретных маркеров. Ис-
следования выявили, что ТМС работает по принципу реа-
нимации в отношении аугментация регионального крово-
тока, индукции общего кровотока, коррекции гормональ-
ной секреции (снижает уровни тиреотропного гормона и 
кортизола), активации покоящихся нейронов, ингибиро-
вания активных нейронов, повышения активности нейро-
нных сетей и функциональной связности (аугментация 
нейропластичности), повышает уровни серотонина и ме-
латонина, повышает уровень провоспалительных цитоки-
нов (INFy/IL17A), вызывает гармонизацию и синхрониза-
цию электрических волн (ЭЭГ-ритмы), активирует про-
цессы самоорганизации (перестройки функциональности 
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нейросетей), запуская нейрогенез, а также способна повы-
шать уровень дофамина в N. Caudatus / N. Accumbens и за-
действует ГАМК-эргические нейроны [147, 148, 149, 150, 
151]. При проведении ТМС у пациентов с депрессией вы-
явили гемодинамическую активацию в левой префрон-
тальной коре, левой верхней височной извилине, левой 
скорлупе, левом гиппокампе, правой латеральной орби-
тальной коре [152]. 

В международных клинических рекомендациях по тера-
пии большого депрессивного расстройства целый ряд ле-
чебных протоколов ТМС демонстрирует уровень самой 
высокой доказательности эффективности метода 1А, а 
при резистентной депрессии отдельно себя зарекомендо-
вал известный случай применения Стэнфордского уско-
ренного протокола нейромодуляции с “быстрым исцеле-
нием” от многолетней фармакорезистентной депрессии. 
Отсюда после первой линии назначения антидепрессан-
тов и их комбинации следует назначение курса ТМС, ко-
торая засчет неинвазивности метода является более пред-
почтительной и идет в приоритете порядка назначений до 
использования так называемых более инвазивных мето-
дов, таких как ЭСТ, вагусная стимуляция и глубокая сти-
муляция мозга [142, 153, 154]. Недавно проведенное в Гар-
варде 8-недельное исследование показало, что аугмента-
ция с помощью ТМС является более эффективной, чем пе-
реход на венлафаксин или дулоксетин [155]. 

Таким образом, рТМС является эффективным методом 
терапии депрессий – биполярной и резистентной депрес-
сии, о чем свидетельствуют многие продолжающиеся ис-
следования, направленные на улучшение понимания ме-
ханизмов действия ТМС и выявление биомаркеров эф-
фективности, маркеров-предикторов достаточного ответа 
на терапию. Приказы Минздрава России и клинические 
рекомендации устанавливают нормативные основы для 
применения ТМС в лечении психических расстройств, 
подчеркивая значимость ТМС как альтернативы фарма-
котерапии, особенно в случаях резистентной депрессии. 
ТМС активирует нейронные сети и улучшает когнитив-
ные функции, что делает ее менее инвазивным и часто 
предпочтительным вариантом лечения депрессивных со-
стояний, по сравнению с другими более инвазивными или 
более долгосрочными методами. 

Таким образом, в терапии депрессии необходимо при-
менять комплексный подход, который включает в себя 
психотерапевтические интервенции, такие как, например, 
когнитивно-поведенческая терапия и метод ДПДГ, а также 
рТМС. Психотерапия, особенно в условиях наличия 
значительных психосоциальных стрессоров, играет 
ключевую роль в лечении депрессивных расстройств, что 
подтверждается высоким уровнем эффективности дан-
ных методов, в том числе, в сравнении с психофармакоте-
рапией. рТМС, в свою очередь, зарекомендовала себя как 
эффективный и менее инвазивный метод для лечения ре-
зистентных форм депрессии, активируя нейронные сети и 
улучшая когнитивные функции при биполярной депрес-
сии. Современные исследования направлены на углублен-
ное понимание механизмов действия этих методов и по-
иск биомаркеров, что в дальнейшем позволит оптимизи-
ровать подходы к лечению депрессий, утончить терапев-
тические алгоритмы и повысить их эффективность. 

Раздел 5. Дистанционные форматы оказания 
помощи – вызовы и перспективы развития: 
телепсихиатрия 

В продолжении темы цифровой трансформации психи-
атрии следует осветить актуальный вопрос дистанцион-
ных форм помощи в диагностике и терапии депрессивных 
состояний не только у взрослых, но и у пациентов подро-
сткового и детского возраста.  

Удаленный формат предоставления психиатрической и 
психотерапевтической помощи приобрел значительную 
актуальность и распространенность благодаря пандемии 
COVID-19 [156, 157], при том, что методология телепсихи-
атрии сформировалась еще до начала 1970-х годов [158]. 
Несомненными преимуществами телемедицинских кон-
сультаций (ТМК) являются возможность преодоления 
препятствий для получения специализированной помощи 
в связи с географической протяженностью и обшир-
ностью территорий, труднодоступностью отдаленных ре-
гионов, сокращения временных и транспортных затрат 
[159]. 

ТМК при дистанционном взаимодействии медицинских 
работников с пациентами и/или их законными представи-
телями (формат «врач-пациент») оказался наиболее вос-
требованным в ситуации эпидемиологических ограниче-
ний, вместе с тем остается ряд нерешенных вопросов ор-
ганизационно-правового характера, обеспечения каче-
ства, информационной и клинической безопасности. Дис-
танционная помощь лицам с психическими расстройства-
ми сопряжена со специфическими рисками в связи с осо-
бенностями восприятия и когнитивной обработки ин-
формации, недостаточной комплаентностью, суицидаль-
ной опасностью пациентов и пр. Оказание дистанционной 
психиатрической помощи детям и подросткам связано с 
дополнительными сложностями взаимодействия в систе-
ме «пациент – родитель (законный представитель) – спе-
циалист», вместе с тем содержит ресурсы посредничества 
и делегирования части функций родителям. До настояще-
го времени применение дистанционных форм помощи 
вызывает весьма неоднородное отношение от крайней на-
стороженности и скепсиса до некритичной замены очных 
приемов онлайн-консультациями без учета их клиниче-
ских и нормативно-правовых ограничений [160], что по-
вышает роль дальнейшей детальной разработки вопросов 
риск-менеджмента ТМК в детской психиатрии [161, 162] 

В действующих нормативно-правовых рамках варианты 
дистанционной помощи в модели «врач-пациент» в дет-
ской психиатрии можно разделить на три группы с раз-
личными задачами, объемом и условиями реализации ме-
дицинских вмешательств: 1) первичные ТМК; 2) повтор-
ные ТМК; 3) телемедицинский мониторинг (ТММ). 

В ГБУЗ “Научно-практический центр психического здо-
ровья детей и подростков им. Г.Е. Сухаревой ДЗМ” в 2020-
2022 гг. накоплен значительный опыт проведения ТМК 
“врач-пациент” (более 6,5 тысяч). Проведение первичных 
ТМК (без предварительной очной консультации) в значи-
тельной степени ограничено в связи с трудностями иден-
тификации и аутентификации пациентов/законных пред-
ставителей, оформления ИДС, определения местоположе-
ния консультируемого лица для обеспечения мер экстрен-
ного реагирования и пр.  
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Результаты ряда РКИ подтверждают сопоставимую эф-
фективность онлайн-когнитивно-поведенческой терапии 
(CBT-M) в сравнении с очной CBT у подростков и моло-
дых людей [163, 164]. Новым в дистанционной психотера-
пии является возможность получения помощи посред-
ством разработок с использованием технологий искус-
ственного интеллекта (ИИ), достоинствами которых яв-
ляются: 1) круглосуточная доступность; 2) отсутствие не-
обходимости ожидания, мгновенный ответ даже в выход-
ные и праздничные дни; 3) 34% сессий проходит после по-
луночи; 4) 21% пользователей сообщили, что они бы нико-
гда не рассказали о своих переживаниях другому челове-
ку. Безусловно, имеются ограничения использования ИИ, 
но ресурсы автоматизации процессов психообразования, 
развития копинг-стратегий, эмоциональной устойчивости 
и регуляции, возможность непрерывного мониторинга 
динамики аффекта могут существенно улучшить оказа-
ние психиатрической и психотерапевтической помощи 
[165]. 

Как резюме, нам представляются перспективными даль-
нейшая разработка и внедрение инструментов удаленного 
скрининга психических расстройств депрессивного спек-
тра и риска суицидальных проявлений, расширение уда-
ленного амбулаторного и постгоспитального сопровожде-
ния пациентов, телемедицинского мониторинга парамет-
ров психического и соматического состояния, дистан-
ционных психосоциальных вмешательств, в т.ч. с исполь-
зованием технологий больших языковых моделей. 

 
Заключение 

Доклады конференции «Европейский день депрессии – 
2024», посвященной памяти профессора Петра Викторо-
вича Морозова, подчеркивают актуальность изучения 
проблемы депрессии среди молодежи. Ученые акценти-
руют внимание на значимости раннего выявления и про-
филактики аффективных расстройств, особенно в юно-
шеском возрасте, когда закладываются основы психиче-
ского здоровья и может формироваться феномен “беспо-
койства”, который становится триггером или почвой для 
развития аффективных расстройств в молодом, взрослом, 
пожилом возрасте, в том числе, развитием когнитивных 
нарушений и даже фактором риска прогрессирования де-
менции при болезни Альцгеймера.  

Участники конференции отмечают, что депрессия ста-
новится все более распространенной среди молодежи, и 
необходимо уделять внимание как клиническим аспектам, 
так и социальному контексту, в котором развиваются аф-
фективные расстройства. В статье рассматриваются пси-
хосоциальные факторы патоморфоза депрессий, способ-
ствующие развитию депрессии феномены, такие как пер-
фекционизм и нарциссизм в современной культуре с но-
выми формами общения и в обществе с активным распро-
странением технологий, которые часто сопряжены с чув-
ством одиночества, обеднением речи и непосредственно 
феноменом алекситимии при описании чувств и эмоций.  
Была показана важность  детального изучения психотиче-
ских симптомов при депрессии, так как ее психотическая 
форма отличается от непсихотической худшим прогно-
зом, несколько отличной нейробиологией и подходами к 
терапии. Не менее важным представляется изучение ког-

нитивных нарушений при депрессиях, которые отличают-
ся многофакторностью. Коррекцию когнитивного дефи-
цита важно учитывать при построении терапевтических 
стратегий лечения депрессии и использовать для этого 
весь арсенал медикаментозных и немедикаментозных ме-
тодов.  

Многофакторный характер развития депрессии обнару-
живается и при органических поражениях головного моз-
га, где важно изучение возраста, преморбида и клиниче-
ских аспектов депрессивного состояния. Была показана 
недостаточная научная и практическая ценность рубрики 
МКБ-10 "органическое депрессивное расстройство», а так-
же возможность использования при лечении данных па-
циентов терапевтических стратегий, имеющих недоста-
точную  доказательную базу для лечения депрессивных 
состояний без сопутствующего органического поражения 
головного мозга. Лекторами также была подчеркнута  
сложность диагностики депрессии при опухолях мозга в 
связи с некоторыми общими жалобами на начальных эта-
пах болезни. Кроме того, разнообразие симптоматики у 
лиц с опухолями мозга и длительность воздействия стрес-
сора  делает их особенно уязвимыми в отношении разви-
тия тревожных и депрессивных расстройств. С другой 
стороны, коррекция у них депрессивных симптомов часто  
позволяет преодолеть сложившиеся патологические стра-
тегии поведения и делает  их адаптацию и реабилитацию 
более эффективной. 

Лекторы подчеркивают важность междисциплинарного 
подхода в лечении и профилактике депрессии, включая 
использование клинических рекомендаций и доказатель-
ных фармакологических подходов в лечении монополяр-
ной, психотической депрессии, ориентиры на нейробиоло-
гические основы, когнитивные нарушения, разнообраз-
ную этиологию и патогенез депрессивных состояний, в 
том числе, органические заболевания, травматические по-
вреждения головного мозга и факторы стресса, значение 
применения когнитивно-поведенческой терапии, ДПДГ, 
когнитивной (языковой) ремедиации и новых технологий, 
таких как рТМС. Обращается внимание на недостаток до-
ступа к психиатрической помощи, особенно в странах с 
низким и средним уровнем дохода, и необходимость соз-
дания мультидисциплинарных групп для разработки эф-
фективных алгоритмов лечения с учетом вызовов совре-
менного общества и сложных социальных явлений. 

Обсуждаются перспективы дистанционных форм ока-
зания помощи, таких как телепсихиатрия, которые могут 
значительно улучшить доступность психиатрической по-
мощи, в том числе, для молодежи. Участники конферен-
ции пришли к выводам, что необходимо активно интегри-
ровать новые подходы, инновационные технологии и раз-
вивать многостороннее сотрудничество с медицинскими 
специалистами, нейробиологами, фармакологами, лингви-
стами, представителями социальных служб, общественны-
ми организациями, образовательными учреждениями всех 
уровней, широкими слоями населения и его уязвимыми 
группами, а также реализовать программы психообразова-
ния и дестигматизации для решения проблемы роста пока-
зателей заболеваемости депрессиями. Таким образом, кон-
ференция стала важной платформой для обмена опытом и 
выработки стратегий, направленных на улучшение психи-
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ческого здоровья населения, в частности, молодежи, что 
требует комплексного и междисциплинарного подхода. 
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