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ВВЕДЕНИЕ

Психосоматика (греч. psyche – душа, soma – тело) – учение о вза-
имосвязи психических и соматических процессов, которые тесно 
связывают человека с окружающей средой. Ведущая идея психо-
соматики состоит в том, что соматические симптомы могут быть 
непосредственным выражением психических процессов. Термин 
«психосоматика» включает два содержательных элемента: «пси-
хосоматическое расстройство» и «психосоматическая медицина». 
В современном понимании, психоматическая медицина рассматри-
вается как метод лечения и наука о взаимоотношениях психиче-
ских и соматических процессов, которые тесно связывают человека 
с окружающей средой. Такой принцип, опирающийся на единство 
телесного и душевного, является основой медицины (Бройтигам В. 
и др., 1999). По определению А.Б.Смулевича, «психосоматические 
расстройства – группа болезненных состояний, формирующихся 
либо путем соматизации патохарактерологических и психопатологи-
ческих симптомокомплексов, либо интеракции или амальгирования 
личностных и психических расстройств с соматическими».

Толкование термина «психосоматическое расстройство» значи-
тельно расширилось и вышло за пределы классических психосома-
тозов (Бройтигам В., 1999). Число психосоматических расстройств 
увеличивается, в настоящее время принято говорить о спектре психо-
соматических расстройств, который включает заболевания сердечно-
сосудистой системы, большое число кожных и других заболеваний 
(Кулаков С.А., 2003; Смулевич А.Б. и др., 2005). К психосоматиче-
ским расстройствам относят заболевания, в клинической картине 
и динамике которых важное место занимают как соматические дис-
функции, так и психопатологические нарушения. В соответствии 
с современными классификационными принципами, к ним можно 
отнести: соматические заболевания, развившиеся при значительном 
участии психогенных факторов (собственно психосоматические рас-
стройства), соматоформные психические расстройства, некоторые 



8 Введение

формы псевдосоматических нарушений, например маскированную 
(соматизированную, ларвированную) депрессию.

G.A.Fava и N.Sonino (2010) определяют психосоматическую 
медицину как всеобъемлющую, междисциплинарную структуру, 
включающую такие аспекты, как: оценка психологических факто-
ров, влияющих на отдельные уязвимости, а также течение и исход 
заболевания; рассмотрение пациента в клинической практике в био-
психосоциальной парадигме; интеграция интервенций специалистов 
психологической помощи в профилактику, лечение и реабилитацию 
при различных соматических заболеваниях.

Таким образом, психосоматические расстройства в современном 
понимании – группа болезненных состояний, проявляющихся экза-
цербацией соматической патологии, формированием общих, воз-
никающих при взаимодействии соматогенных и психологических 
факторов симптомокомплексов, – соматизированных психических 
нарушений, нозогенных психических расстройств, отражающих 
реакцию личности на соматическое заболевание.

Многообразные психосоматические расстройства объединяет 
общий признак – сочетание нарушений психической и соматической 
сферы и связанные с этим особенности медицинского обслуживания 
больных, которое предполагает взаимодействие психиатров/психо-
терапевтов и врачей других специальностей, осуществляемое либо 
в медицинских учреждениях общего типа, либо в специализирован-
ных психосоматических отделениях.

С другой стороны, под психосоматикой понимается не столько 
группа болезненных состояний, сколько определенный методоло-
гический подход или образ научного мышления в медицине. Пси-
хосоматику можно рассматривать как методологический подход, 
ориентированный на наднозологическую оценку заболеваний, над-
нозологические диагностические, лечебные и профилактические 
мероприятия. Таким образом, понятие «психосоматика» включает 
как психосоматические расстройства, так и психосоматическую 
медицину.

Большое внимание в монографии уделено тревожным расстрой-
ствам, психовегетативной патологии, функциональным расстрой-
ствам, головным болям. Мы, авторы этой книги, попытались подойти 
к проблеме психосоматической патологии с нескольких сторон. 
Во-первых, обратить внимание на роль пограничной психиатриче-
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ской патологии в возникновении функциональных неврологических 
расстройств и психовегетативной патологии, а во-вторых – указать 
основные психосоматические синдромы, с которыми пациенты обра-
щаются к врачам-неврологам.

Монография предназначена для врачей-неврологов и психоте-
рапевтов, но будет также интересна терапевтам, семейным врачам 
и психиатрам.

Авторы выражают благодарность за поддержку и понимание 
директору Института мозга человека им. Н.П.Бехтеревой профес-
сору М.Д.Дидуру.



ГЛАВА 1. ВЕДУЩИЕ КОНЦЕПЦИИ 
ПСИХОСОМАТИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ

1.1. Исторические корни психосоматической 
медицины
Еще в древнегреческой философии (Платон, Аристотель) была 
довольно распространенной мысль о влиянии души на тело. Пла-
тон говорил: «…тело нельзя лечить без души. Ибо от души идет 
все – как доброе, так и злое, как на тело, так и на всего человека… 
А душа должна лечиться особыми целебными разговорами…». 
Идеи о связи телесного и психического высказывались еще Гип-
пократом. Он писал: «меланхолики страдают не только плохим 
настроением, но и испытывают боли в животе, как будто их колют 
тысячами игл». Гиппократ полагал, что гуморальный дисбаланс 
приводит к возникновению хронических негативных эмоциональ-
ных состояний, а потом – к заболеванию. Именно он «указал про-
роческий путь для исследования и установления возможных связей 
между эмоциями и физическим здоровьем» (Salovey P., Rothman A., 
2000).

Живший в XVII в. английский невролог Thomas Willis пред-
положил, что необъяснимые соматические симптомы могут быть 
следствием неправильной работы мозга и нарушений в эмоцио-
нальной сфере. Его современник Thomas Sydenham (которого назы-
вали «английским Гиппократом») отмечал наличие функциональ-
ных заболеваний, являющихся следствием психологической травмы, 
в 1/6 от всех своих наблюдений. Также он описывал определенный 
набор личностных качеств таких пациентов: склонность к вспышкам 
раздражительности и гнева, лабильность настроения, поверхност-
ную привязанность.

Английский поэт Сэмюэл Колридж писал: «То, что я выражаю 
в своем настроении или, скорее, вытесняю в бессознательное – это 
определенное действие, вся сила которого направлена на мое тело». 
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А в одном сохранившемся фрагменте эссе об эмоциях он употреб ляет 
понятие «моя психосоматическая ология (или наука)» (цит. по: Брой-
тигам В., 1999).

Рене Декарт противопоставлял духовное и телесное. В его пони-
мании, «живое тело не нуждается во вмешательстве души». Тело 
человека Декарт сравнивает с механическими часами. Он полагал, 
что животные представляют собой своего рода машины, и что мно-
гое в человеческой жизни, например страсти, вызывается физиче-
ским движением, происходящим в крови и теле. Б.Спиноза говорил 
о том, что процессы, происходящие в мышлении и бытии (психи-
ческие и физические процессы), строго соответствуют друг другу 
и во времени, и в содержании, но совершенно не взаимодействуют 
между собой.

Первая половина XIX в. ознаменовалась противостоянием немец-
ких психической и соматической школ (спор «психиков» и «сома-
тиков»), продолжавшимся в течение трех десятилетий (начало–
середина века). Так, J.Heinroth, изучая нарушения сна, предложил 
понятие «психосоматическое заболевание». Он использовал данный 
термин для обозначения взаимосвязи телесных недугов пациентов 
и их душевных страданий. Он предположил, что соматические рас-
стройства могут вызываться расстройствами душевными, и писал: 
«Если бы органы брюшной полости могли рассказать историю 
своих страданий, то мы с удивлением узнали бы, с какой силой душа 
может разрушать принадлежащее ей тело. В истории окончательно 
разрушенного пищеварения, пораженной в своих тканях печени 
или селезенки, в истории заболеваний воротной вены или болезней 
матки с ее яичниками, – мы могли бы найти свидетельства долгой 
порочной жизни, врезавшей все свои преступления как бы неизгла-
димыми буквами в строение важнейших органов, необходимых для 
человека» (цит. по: Каннабих Ю.В., 1928).

Несколько позже сторонник противоположных – соматических – 
взглядов М.Якоби (1822) писал: «поскольку всякое душевное рас-
стройство основано на соматической болезни, оно является объ-
ектом врачебной науки. Терапия психиатра состоит в том, чтобы 
устранять ненормальности темперамента – этой чисто соматической 
базы аффектов и страстей». Он ввел понятие «соматопсихическое» 
как противоположное и в то же время дополняющее по отношению 
к «психосоматическому» (цит. по: Каннабих Ю.В., 1928).



12 Глава 1. Ведущие концепции психосоматической медицины

М.Я.Мудров в начале XIX в. писал: «Зная взаимное друг на друга 
действие души и тела, долгом почитаю заметить, что есть и душев-
ные лекарства, которые врачуют тело и почерпываются из науки 
мудрости, чаще из психологии».

При описании истории изучения психосоматических заболеваний 
следует упомянуть работы американского врача J.Da Costa (1871) 
на основе наблюдений, сделанных во время Гражданской войны 
в США. Он описал нарушения сердечно-сосудистой системы, назван-
ные им «возбудимым сердцем солдата» и позднее получившие назва-
ние «синдром да Косты». Обследуя участников боевых действий, он 
зарегистрировал наличие необычных жалоб, причин возникновения 
которых было не найти. Da Costa описал психогенно провоцирован-
ные нарушения функций сердечно-сосудистой системы (учащенное 
и усиленное сердцебиение, кардиалгии), дыхательной системы (уча-
щенное дыхание, ощущение удушья и нехватки воздуха) и пищева-
рительной системы (учащенный жидкий стул, ощущение вздутия 
живота, боли по ходу толстой кишки) в структуре тревожно-ипо-
хондрических состояний. Непосредственная связь с психогениями 
в наблюдениях Da Costa подтверждается редукцией функциональных 
нарушений и тревожной симптоматики после разрешения психотрав-
мирующей ситуации (цит. по: Бройтигам В., 1999).

В XX в. было введено понятие «психосоматическая медицина» 
(Deutsch F., 1922), из которого выросла концепция психосоматиче-
ской медицины, основанная на представлении о взаимосвязи психи-
ческой и физической сфер жизнедеятельности человека, целостном 
восприятии человека. Под понятием «психосоматические» перво-
начально стали объединять такие заболевания, как ишемическая 
болезнь сердца, артериальная гипертензия, язвенная болезнь желудка 
и двенадцатиперстной кишки, бронхиальная астма, псориаз и др., 
существенную роль в патогенезе которых играют неблагоприятные 
психические воздействия. Очень важную роль в развитии психосома-
тической медицины играет психоаналитическая концепция З.Фрейда 
и его последователей. В 1928 г. в Германии был основан журнал 
«Невропатолог», в котором особое внимание должно было уделяться 
психосоматическим взаимосвязям (Бройтигам В. и др., 1999). Начи-
ная с 1936 г. в США издается журнал «Психосоматическая меди-
цина». В 1950 г. A.Mitscherlich открыл первую психосоматическую 
клинику при университете в Гейдельберге.



131.1. Исторические корни психосоматической медицины

Е.Weiss и О.English (1943) отметили, что психосоматика – это 
подход, «который не столько умаляет значение телесного, сколько 
уделяет больше внимания душевному».

Современная психосоматическая медицина учитывает ком-
плексные соматопсихосоциальные взаимодействия при возник-
новении, течении и терапии заболеваний и базируется на основе 
биопсихосоциального подхода, предложенного G.Engel (1967) 
и предполагающего интеграцию данных психиатрии, физиологии, 
психологии, социологии и других наук. Психосоматические забо-
левания возникают на основе взаимодействия психических и сома-
тических факторов и проявляются соматизацией психических нару-
шений, психическими расстройствами, отражающими реакцию 
на соматическое заболевание, или развитием соматической патоло-
гии под влиянием психогенных факторов.

По мнению В.В.Николаевой (1987), психосоматическая медицина 
находится на стадии разрешения трех основных вопросов.

1. Вопрос о триггерном (пусковом) механизме патологического 
процесса и начальной стадии его развития.

2. Вопрос о том, почему один и тот же сверхсильный раздражи-
тель у одного человека вызывает ярко выраженную эмоцио-
нальную реакцию и комплекс специфических вегетовисцераль-
ных сдвигов, у других людей эти сдвиги вообще отсутствуют.

3. Вопрос о том, почему психическая травма у одних людей 
вызывает заболевание сердечно-сосудистой системы, у дру-
гих – пищеварительного аппарата, у третьих – дыхательной 
системы, у четвертых – эндокринной системы и т.д.

Понятие «психосоматическая медицина» в современном пони-
мании рассматривается как наука о взаимодействии психических 
и соматических процессов, которые тесно связывают человека 
и окружающую среду. При таком понимании утверждается прин-
цип единства психического и соматического в происхождении 
практически любых заболеваний и отстаивается необходимость 
интегративного психосоматического подхода к ним. Основу этого 
подхода составляет исследование характера взаимосвязи между 
психическими и соматическими сдвигами. В рамках этого подхода 
рассматриваются соматические заболевания и функциональные рас-
стройства, в возникновении и течении которых значительную роль 
играют психосоциальные факторы.
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Психосоматическая медицина сегодня – это отрасль клинической 
и экспериментальной медицины; направление медицины, изучающее 
влияние психологических факторов на возникновение соматических 
заболеваний, роль стресса в развитии и течении функциональных 
и органических заболеваний, взаимосвязи между личностно-психо-
логическими особенностями и предрасположенностью к болезни, 
психическими расстройствами и соматической патологией; вну-
треннюю картину болезни (ВКБ), влияние некоторых методов лече-
ния на психическое состояние больных; связанное со здоровьем 
качество жизни пациентов. Как научно-практическое направление, 
психосоматическая медицина использует полученные знания в про-
филактике и терапии психосоматических расстройств. Психосома-
тическая медицина реализует комплексный биопсихосоциальный 
подход к больному, учитывающий взаимодействие и взаимовлияние 
психического и соматического в норме и при патологии.

1.2. Основные направления исследования 
патогенеза психосоматической патологии
Условно можно выделить следующие направления в исследовании 
психосоматической проблематики:

1) психодинамические теории;
2) характерологические теории;
3) психофизиологические теории;
4) интегративные теории.

Психодинамические теории

Происхождение симптоматики, имитирующей телесную патоло-
гию, З.Фрейд объясняет механизмами конверсии в результате срыва 
адаптивной психологической защиты. В рамках теории конверсии 
невротические дисфункции внутренних органов представляются как 
результат перемещения неразрешенного непереносимого эмоцио-
нального конфликта (связанного с энергией либидо в соматическую 
сферу). Концепция была сформулирована на основе истерического 
паралича руки, дисбазии, анестезии, аффективного приступа, когда 
вытесненные в подсознание недопустимые для личности стремления 
посредством защитного механизма конверсии находят свою реализа-



ГЛАВА 2. ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА, 
СВЯЗАННЫЕ СО СТРЕССОМ

2.1. Учение о стрессе
В 1936 г. канадский ученый Ганс Селье (H.Selye) разработал концеп-
цию стресса. В своих классических исследованиях он установил, что 
различные патофизиологические состояния, вызываемые любой при-
чиной (стрессором) – холодом, интоксикацией, инфекцией, травмой 
и т.д., – несмотря на разнообразие проявлений, обусловленное специ-
фикой действия факторов, имеют однотипный неспецифический 
компонент. Данную ситуацию Селье назвал общим адаптационным 
синдромом; а возникающее при этом особое состояние организма 
обозначил термином «стресс» (неспецифическая реакция организма 
на любое напряжение). На основании экспериментальных исследо-
ваний он установил, что разнообразные повреждающие воздействия 
способны вызвать стереотипный неспецифический ответ в орга-
низме в виде стимуляции коры надпочечников, атрофии тимико-лим-
фатического аппарата и изъязвлении желудочно-кишечного тракта.

Селье выделил три стадии стресса.
1. Стадия мобилизации, напряжения: в этот период у человека 

возникает тревога, волнение.
2. Стадия сопротивления и адаптации: в этот период организм 

борется со стрессом и достигает равновесия. Необходимо 
отметить, что в организме человека есть ресурсы для борьбы 
со стрессом. Выделяющиеся при активации стресс-системы 
вещества (норадреналин, кортикотропин-рилизинг-гормон, 
вазопрессин) стимулируют работу стресс-лимитирующей 
системы, что ограничивает активность стресс-системы.

3. Стадия истощения (дистресса): длительный стресс приводит 
к тому, что организм постепенно уступает стрессу; ресурсы 
организма снижаются, и адаптация меняется на дезадаптацию. 
Данная стадия ведет к тяжелому повреждению организма.
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Считается, что состояние стресса обеспечивается преимуще-
ственно двумя взаимодействующими системами: симпатоадренало-
вой и системой гипофиз–гипоталамус–надпочечники (СГГН).

Симпатоадреналовая система отвечает за реакцию «борьбы или 
бегства». Активация симпатической нервной системы обеспечивает 
мобилизацию организма, готовность к действию. Резкое увеличение 
концентрации катехоламинов при активации симпатической нервной 
системы приводит к сужению сосудов кожи и почек, расширению 
коронарных сосудов, сосудов скелетных мышц, гладкой мускулатуры 
внутренних органов и др.

СГГН активизируется при более длительном стрессогенном воз-
действии и определяет более сложные нейрогормональные измене-
ния. Наиболее важную роль в развитии стрессовой реакции играет 
глюкокортикоид кортизол – «гормон стресса». Кортизол обладает 
катаболическим действием, стимулирует превращение белков в угле-
воды, приводит к повышению концентрации глюкозы в крови, регу-
лирует образование и распределение жиров, способствуя гиперлипи-
демии и гиперхолестеринемии, подавляет клеточный и гуморальный 
иммунитет.

Хронический стресс оказывает негативное влияние на организм, 
что обусловливает повышение вероятности развития соматических 
заболеваний.

При этом стресс не всегда вреден, он неизбежен и необхо-
дим. Селье писал, что невозможно полностью избежать стресса, 
поскольку он биологически необходим. Он специально подчеркивал, 
что полная свобода от стресса означает смерть:

«Стресс – острая приправа к повседневной жизни… ничто 
не изнуряет так, как бездеятельность, отсутствие раздражи-
телей, препятствий, которые предстоит преодолеть». «…Мы 
не должны – да и не в состоянии – избегать стресса. Но мы можем 
использовать его и наслаждаться им, если лучше узнаем его меха-
низмы и выработаем соответствующую философию жизни».

Селье рассуждал об ужасе скуки и бессмысленности и о том, как 
их преодолеть. В стрессе постоянно происходит тренинг и, следо-
вательно, совершенствование организма и психики. При этом он 
допускал ограниченность адаптационных возможностей организма.

В дальнейшем Селье разделил стресс на эустресс и дистресс. 
Первый характеризуется положительными эмоциональными реак-
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циями, возникающими на фоне нагрузки; для дистресса характерно 
эмоционально-стрессовое состояние, которое отличается неприят-
ными переживаниями и приводит к возникновению различных нару-
шений. По словам Селье: «Главный источник дистресса – в неудов-
летворенности жизнью, неуважении к своим занятиям…»; человек 
непременно должен израсходовать запас адаптационной энергии, 
чтобы «удовлетворить врожденную потребность в самовыражении, 
совершить то, что он считает своим предназначением, исполнить 
миссию, для которой, как ему кажется, он рожден». Дистресс – пато-
логический стресс, который негативно влияет на психику и здоровье 
человека, ухудшает психическую деятельность, дезорганизует пове-
дение человека.

Развитию эустресса способствуют следующие факторы:
• положительный эмоциональный фон в дебюте стресса;
• опыт решения подобных проблем в прошлом и позитивный 

прогноз на будущее;
• одобрение действий индивидуума со стороны социальной 

среды;
• наличие достаточных ресурсов для преодоления стресса (Щер-

батых Ю.В., 2006).
Развитию дистресса способствуют следующие факторы:
• недостаток нужной информации;
• негативный прогноз ситуации;
• чувство беспомощности перед возникшей проблемой;
• чрезмерная сила стресса, превышающая адаптационные воз-

можности организма;
• большая продолжительность стрессорного воздействия, приво-

дящая к истощению адаптационного ресурса (Щербатых Ю.В., 
2006).

В соответствии с концепцией специфичности личности по спо-
собу функционального ответа Х.Вольфа (Wolff H.G., 1953) отсут-
ствует константная и очерченная психосоматическая специфичность 
личностного конфликта, в психосоматическом заболевании специ-
фичен способ функционального ответа на стресс. Опираясь на идеи 
Селье, он утверждал, что каждому человеку свойственен опреде-
ленный набор физиологических реакций, возникающих в ответ 
на стресс и определяемых наследственными факторами.



ГЛАВА 4. ДЕПРЕССИЯ 
И ПСИХОСОМАТИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

4.1. Эпидемиология депрессивных расстройств
Депрессия – широко распространенное психическое заболевание, 
которое наблюдается у людей любого возраста, пола, этнической 
группы. Актуальность проблемы также определяется тенденцией 
к затяжному и хроническому течению расстройства, высоким суи-
цидальным риском. На сегодняшний день от него страдают более 
300 млн человек (Всемирная организация здравоохранения, 2018). 
Распространенность депрессии у населения составляет от 2 до 4%. 
Депрессия поражает в 2–3 раза больше женщин по сравнению с муж-
чинами, риск развития депрессии в течение жизни составляет до 10% 
среди мужчин и до 20% среди женщин. Депрессия считается одним 
из наиболее распространенных заболеваний, уступающим только 
артериальной гипертензии, и имеет большое междисциплинарное 
значение. В докладе Всемирной организации здравоохранения (2013) 
указано, что негативный эффект депрессии значимо превосходит 
последствия других психических расстройств, включая тревожные 
расстройства. В США распространенность большого депрессив-
ного расстройства оценивается в 17% и считается одной из веду-
щих причин инвалидности во всем мире (Maurer D.M., 2012; Vos T. 
et al., 2015). Бремя депрессии растет во всем мире и сопоставимо 
с затратами здравоохранения Евросоюза на оказание помощи лицам 
с деменцией, психозами и тревожными расстройствами.

4.2. Патогенез депрессии
Разработаны многочисленные теории, позволяющие объяснить 
патофизиологию этого психического расстройства, однако до сих 
пор нет полностью обобщающей, позволяющей объяснить этиоло-
гию данного заболевания. Некоторые из предложенных механизмов 
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включают изменения в моноаминергической и глутаматергической 
передаче, дефицит нейропластичности и атрофии специфических 
структур головного мозга, дисфункция СГГН, а также возникновение 
воспалительного и окислительного повреждения нейронов.

Некоторые макроскопические изменения мозга находят отра-
жение в течении депрессии. В патофизиологии этого нарушения 
участвуют дорсолатеральная префронтальная кора, гиппокамп, 
передняя поясная извилина и верхняя височная извилина. Эти 
отделы головного мозга показали снижение активности в клиниче-
ски значимой депрессии по сравнению с контрольной группой, уве-
личение активности после лечения антидепрессантами и снижение 
реакции на отрицательные аффективные стимулы. Показано, что 
дорсолатеральная префронтальная кора обусловливает развитие 
когнитивных нарушений при депрессии, так как этот отдел уча-
ствует в реализации памяти и способности к планированию. Другие 
отделы головного мозга, претерпевающие изменения при депрес-
сии, включают кортико-лимбические сети, такие как медиальная 
и нижняя лобная кора, а также миндалевидное тело и полосатое 
тело (хвостатое ядро и скорлупа). В этих регионах наблюдается 
повышенная активность у пациентов с депрессией (чрезмерная 
активность в ответ на негативные стимулы) и снижение активно-
сти в ответ на лечение антидепрессантами (Fitzgerald et al., 2008; 
Koolschijn Р.С. et al., 2009).
Согласно нейротрофической гипотезе, снижение уровня специ-
фических трофических факторов в головном мозге может влиять 
на функцию нейронов и, в частности, на пластичность нейронов 
и состояние гиппокампа, а также способствует нарушению функ-
ционирования некоторых областей головного мозга, ответственных 
за регуляцию настроения, особенно префронтальной коры и гиппо-
кампа (Duman R.S., Li N., 2012), и некоторых других структур лимби-
ческой системы, участвующих в регуляции настроения (Palazidou E., 
2012). Возникновение депрессии связано с развитием нейропласти-
ческих изменений в специфических нервных цепях в кортико-лим-
бической системе (Krishnan V., Nestler E.J., 2008).

В последние годы в качестве факторов развития депрессии рас-
сматриваются нейротрофические факторы, в том числе BDNF (Sen S. 
et al., 2008), эндотелиальный сосудистый фактор роста (VEGF) 
(Warner-Schmidt J.L., Duman R.S., 2007), фактор роста фибробла-
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стов 2 (FGF-2) (Kajitani N. et al., 2012), фактор роста нервов (NGF) 
(Wiener C.D. et al., 2015) и инсулиноподобный фактор роста 1 (IGF-1).

BDNF, трофический фактор, регулирующий нейрогенез, выжи-
вание нейронов и синаптическую пластичность, вносит свой вклад 
в когнитивные и аффективные функции. Сниженные уровни BDNF 
в сыворотке коррелируют с симптомами депрессии, а лечение анти-
депрессантами нормализует его уровень (Brunoni A.R. et al., 2008; 
Molendijk M.L. et al., 2011). Кроме того, ряд доклинических иссле-
дований выявили связь между сниженным уровнем BDNF и мор-
фофункциональными дефицитами в гиппокампе и префронтальной 
коре (включая атрофию нейронов, сниженный нейрогенез гиппо-
кампа и измененную синаптическую пластичность) (Bueller J.A. 
et al., 2006; Castrén E., Rantamäki T., 2010).

Высказано предположение, что дефицит нейропластичности, 
наблюдаемый в префронтальной коре и гиппокампе, связан с изме-
нениями в структурах, которые получают данные от этих областей, 
таких как миндалевидное тело и прилежащее ядро. Наоборот, уве-
личение количества дендритных шипов и экспрессии BDNF было 
обнаружено в миндалевидном теле и прилежащем ядре, которые, как 
полагают, вносят вклад в восприимчивость к тревожным расстрой-
ствам и дефицит мотивации при депрессии (Yu H., Chen Z.Y., 2011). 
Общий фактор, связывающий аномалии в этих отдельных областях 
мозга, – дисфункция как префронтальной коры, так и гиппокампа.

Установлено, что в крови у пациентов с депрессией повышены 
маркеры воспаления, такие как интерлейкины 1-бета и 6, фактор 
некроза опухоли альфа и C-реактивный белок (Dowlati Y. et al., 2010). 
Важно отметить, что такие изменения приводили к ухудшению 
результатов лечения антидепрессантами. Существует множество 
сигнальных путей, по которым периферическое воспаление может 
передавать информацию в головной мозг и приводить к развитию 
депрессии, такие как блуждающий нерв, наиболее проницаемые 
участки гематоэнцефалического барьера и цитокиновые транспорт-
ные системы. Через эти пути периферические цитокины могут вли-
ять на центральный синтез и обратный захват нейротрансмиттеров, 
включая дофамин, серотонин и норадреналин (Miller et al., 2013). 
Эти результаты подтверждают, что воспаление может способство-
вать развитию и прогрессированию депрессии.
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4.3. Депрессия как системное заболевание
В настоящее время депрессия рассматривается как системное забо-
левание, в основе которого лежат сложные морфологические, моле-
кулярные и биохимические взаимодействия и патофизиология кото-
рого перекликается с другими системными заболеваниями. К общим 
патогенетическим механизмам относятся воспалительные реакции 
(такие как увеличение провоспалительных цитокинов), нарушения 
метаболизма триптофана, изменения в активации и агрегации тром-
боцитов, субклинический гипотиреоз, повышенная активность СГГН 
и снижение чувствительности глюкокортикоидных рецепторов. Име-
ются общие генетические факторы обмена серотонина и системы 
воспаления. Серотонинергическая дисфункция, имеющая место при 
депрессии, повышает скорость агрегации тромбоцитов. Системное 
воспаление и иммунная активация сопровождаются увеличением 
концентрации провоспалительных цитокинов, таких как интерлей-
кины 1, 2, 6, С-реактивного белка, снижением уровня противовоспа-
лительных молекул. Эти механизмы вовлечены в формирование сер-
дечно-сосудистого континуума (Baune B.T. et al., 2012). Депрессия 
воздействует на многие заболевания, в чьем патогенезе имеет место 
иммунологическое звено. Речь идет об инфекциях, аутоиммунных 
и сердечно-сосудистых заболеваниях. Важнейший компонент комор-
бидности психических и соматических заболеваний – взаимодей-
ствие между нервной и иммунной системами. Исследовали влияние 
депрессии на концентрацию маркеров воспаления через 2 мес. после 
перенесенного острого коронарного синдрома. Обнаружена прогно-
стически значимая связь между депрессией и C-реактивным белком 
(маркером системного воспаления). Предполагается, что лечение 
депрессии снижает активность воспалительного процесса.

R.M.Nesse и соавт. (2007) высказывали предположение, что 
депрессия может рассматриваться с эволюционной точки зрения 
как защитная реакция к стрессовым ситуациям окружающей среды. 
Например, социальное отстранение, плохой аппетит, сонливость, 
нарушение концентрации, депрессивное настроение, а также боль 
можно рассматривать как «болезни поведения», которые эволю-
ционировали, чтобы перенести энергоресурсы на процессы, пред-
назначенные для борьбы с инфекциями, и способствовать зажив-
лению ран. Аналогичным образом, как указано в обзорной статье 
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О.С.Aroniadis и соавт. (2017), все больше исследований в области 
системы «кишечник–мозг» и ее связи с депрессией. Судя по всему, 
микробиом кишечника может влиять на настроение, как посредством 
воспалительных механизмов, так и посредством прямых нейронных 
эффектов (например, через блуждающий нерв). Кроме того, микро-
биом может влиять на всасывание лекарственных препаратов.

Важные биологические процессы, имеющие отношение к депрес-
сии и могущие повлиять на пациентов с соматическими заболева-
ниями, включают снижение BDNF и снижение экспрессии гормона 
роста. Примеры известных патологических эффектов депрессии 
на наиболее распространенные заболевания приведены в таблице 5.

Наряду с патофизиологическими взаимосвязями, системность 
депрессии подтверждается высокой коморбидностью с соматиче-
скими и неврологическими заболеваниями. Депрессия встречается 
в 5–10% в амбулаторных учреждениях первичной медико-санитар-
ной помощи и 10–14% в стационарах, что указывает на наличие 
взаимосвязи между соматическими заболеваниями и депрессивным 
расстройством. Распространенность депрессии при соматических 
расстройствах представлена в таблице 6.

Взаимосвязь депрессии и соматических заболеваний носит коль-
цевой характер. Например, распространенность синдрома депрессии 
у больных сахарным диабетом составляет от 12 до 18%; с другой 
стороны, сахарный диабет представляет собой самостоятельный 
фактор риска развития в последующем депрессии.

Депрессия может не только быть вторичной реакцией на болезнь, 
но и явиться фактором, ухудшающим прогноз таких болезней, как 
инсульт или инфаркт миокарда (Громова Е.А., 2012). Депрессия 
может провоцировать психосоматические расстройства (ишемиче-
скую болезнь сердца – ИБС, гипертоническую болезнь, сахарный 
диабет, псориаз, экзему) и относится к модифицируемым факторам 
риска целого ряда соматических заболеваний. Депрессия – незави-
симый фактор риска ИБС и должна рассматриваться в совокупности 
с такими признанными факторами риска, как дислипидемия, артери-
альная гипертензия и курение.

Выявлено увеличение риска развития коронарных событий у лиц 
с депрессией в 1,8 раза (Nicholson A. et al., 2006). При этом коррекция 
показателя риска на другие значимые факторы риска сердечно-сосу-
дистых заболеваний (курение, ожирение и пр.) снижает значение 
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Таблица 5. Депрессия как системная болезнь: примеры влияния депрессии 
на процессы, связанные с отдельными заболеваниями (цит. по: Thom R. et al., 
2019)

Патологические 
изменения 

при депрессии
Воздействие на другие системы организма и болезни

Сниженная экспрес-
сия BDNF

• ЦНС: снижение дендритного ветвления
• Нейрогормональная система: измененный сигналинг, при-

водящий к воздействию на эндокринную систему
• Сердце: возможна генетическая предрасположенность 

к ИБС
Снижение экспрес-
сии гормона роста

• Скелет: снижение образования костной ткани

Гиперактивная СГГН • Эндокринная система: измененная активность глюкокор-
тикоидов, дисфункция глюкокортикоидных рецепторов

• ЦНС: атрофия гиппокампа
• Сердечно-сосудистая система: повышенный уровень 

кортизола повышает восприимчивость к заболеваниям 
этой системы

• Скелет: повышенный уровень кортизола снижает плот-
ность костей

Повышенный уро-
вень провоспали-
тельных цитокинов

• Сердечно-сосудистые заболевания: повышенное воспале-
ние, приводящее к ИБС, аритмии, сердечной недостаточ-
ности, инфаркту миокарда

• Злокачественные опухоли: растет число данных, указыва-
ющих на повышенный риск онкологических заболеваний

• Эндокринная система: нарушение функции глюкокортико-
идных рецепторов (см. выше)

• Пищеварительная система: нарушение нормальной 
микрофлоры кишечника

Гипотиреоз Сердечно-сосудистые заболевания: ИБС, аритмия
Нарушение функции 
тромбоцитов

Сердечно-сосудистые заболевания: ИБС

Повышенный мета-
болизм триптофана

Сердце: повышенная частота ИБС

СГГН – система гипоталамус-гипофиз-надпочечники; ИБС – ишемическая болезнь 
сердца.

депрессии в развитии коронарных событий (что свидетельствует 
о значении опосредованного неблагоприятного влияния депрессии 
через, например, поведенческие факторы риска), но независимый 
вклад депрессии сохраняется высоким. Психосоциальные факторы, 
обусловленные депрессией и способствующие развитию сердечно-
сосудистой патологии, включают снижение комплаентности, уси-
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ление табакокурения, уменьшение физической активности и, воз-
можно, прибавку массы тела. Депрессия может амплифицировать 
течение соматических и неврологических болезней, например за счет 
усугубления хронического болевого синдрома, диссомнии, анергии; 
ухудшать результаты лечения и реабилитации, прогноз заболевания, 
в частности диабета, вследствие уменьшения приверженности тера-
пии, ограничения функциональных возможностей больных.

Предполагают тесную связь между депрессивным расстрой-
ством и нейродегенеративными заболеваниями. Действительно, эти 
состояния обычно характеризуются дисфункцией кортико-лимбиче-
ских сетей, аномальной активностью моноаминергических систем 
и СГГН, сниженной трофической поддержкой (а именно низким 
уровнем BDNF), нейровоспалением и окислительным повреждением, 
а также нарушением механизмов, регулирующих нейропластичность 
и выживаемость клеток (Schneider B.  et al., 2011; Schneider B., 
Prvulovic D., 2015), что подтверждается многочисленными докли-
ническими исследованиями. Таким образом, новые терапевтические 
подходы, направленные на эти изменения, вероятно, помогут вос-
становить нарушение трофической поддержки и нейропластичность 
(т.е. нейрогенез и синаптическая пластичность).

Депрессия настолько часто сопутствует хроническим и систем-
ным соматическим заболеваниям, что это размывает представление 
о коморбидности и затрудняет четкое разделение расстройств.

Таблица 6. Распространенность коморбидной депрессии при отдельных 
соматических расстройствах в сравнении с населением (цит. по: Thom R. et al., 
2019)

Показатель Частота депрессии, %
Население 3–4
Заболевания
Рак 15–25
ИБС 15–23
Сахарный диабет 12–18
Хроническое заболевание почек 20–50
Хроническая боль 25–60
Соматические расстройства в представленном клиническом случае
Сахарный диабет 11
Рассеянный склероз 26
Хроническая боль 61
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