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РЕЗЮМЕ:

Депрессия – широко распространенный феномен в структуре шизофрении, который связан с более тяжелым течением заболевания, снижениN
ем качества жизни и суицидальным поведением. В то же время данные о коморбидности депрессии и шизофрении отличаются выраженной 
вариабельностью, что связано с рядом как диагностических, так и методологических трудностей в оценке их взаимосвязи. В представленном 
обзоре рассмотрены современные взгляды на патофизиологические механизмы и терапевтические подходы к депрессии при шизофрении. 
Одним из наиболее значимых механизмов взаимосвязи между депрессивной симптоматикой и расстройствами психотического спектра могут 
являться воспалительный процесс и комплексные гормональные/метаболические нарушения. На современном этапе, когда целесообразность 
назначения антидепрессантов не имеет убедительной доказательной базы, в подборе терапии депрессии при шизофрении ключевым является 
выбор антипсихотика с выраженной антидепрессивной активностью, но минимальным риском метаболических побочных эффектов. 
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Введение

Депрессия – широко распространенный фено-
мен в структуре шизофрении, встречающийся, по 
имеющимся данным, у более чем 50 % пациентов 
[1]. Развернутая картина депрессивного эпизода 
у пациентов с шизофренией, по данным исследова-
ний, отмечается в 25 % случаев, однако субсиндро-
мальные, сложные для диагностики варианты пред-
ставлены значительно чаще (до 83 % случаев) [1–3]. 
При этом депрессивная симптоматика может реги-
стрироваться на всех этапах течения шизофрении 
(продромальном, в структуре острых психотичес-
ких эпизодов и в постпсихотических фазах) [1, 4]. 
Деп рессия при шизофрении связана с повышением 
частоты психотических эпизодов, более тяжелым 
течением заболевания, употреблением психоак-
тивных веществ (ПАВ), снижением качества жизни 
и суицидальным поведением [5–7]. По имеющимся 
данным, от 2 до 13 % пациентов с шизофренией со-
вершают попытку суицида, и в большинстве случаев 
это сопряжено с наличием депрессивной симптома-
тики [8].

Данные о коморбидности депрессии и шизоф-
рении отличаются выраженной вариабельностью, 
что связано с рядом как диагностических, так и ме-
тодологических трудностей в оценке их взаимос-
вязи. В ряде работ депрессивная симптоматика 
рассматривается как облигатная для шизофрении 
и приравнивается к позитивной и негативной по сте-
пени значимости для постановки диагноза [9, 10]. 
В других работах симптомы депрессии у пациентов 
с шизофренией рассматриваются исключительно 
как вторичное проявление побочных эффектов те-
рапии, последствий употребления ПАВ или реакции 
на заболевание [11]. Таким образом, несмотря на 
необходимость разработки оптимальных подходов 

к диагностике, курации и терапии депрессии при ши-
зофрении, в настоящее время не существует едино-
го взгляда на разрешение данных вопросов. В то же 
время депрессивная симптоматика за частую пред-
ставлена как в ремиссии, так и в периоды обостре-
ния заболевания, что может значительно затруднять 
выбор терапевтического подхода и тактики ведения 
пациентов в указанные периоды [8].

В последних исследованиях по нейропсихиат-
рии выделяют «дименсиональные категории» аф-
фективных нарушений, которые могут иметь общие 
механизмы развития как для депрессии в структуре 
шизофрении, так и для собственно депрессивных 
расстройств [12]. Растущее число данных о роли 
иммунной системы, цитокинов, оксидативного, ни-
трозативного путей в формировании обоих забо-
леваний дает возможность говорить об их общих 
нейробиологических механизмах коморбидности, 
что позволяет предположить существование общих 
«мишеней» терапевтического воздействия [13, 14].

Патофизиологические механизмы 
взаимосвязи шизофрении 
и депрессии

По данным современных исследований, одним 
из наиболее значимых механизмов взаимосвязи 
между депрессивной симптоматикой и расстройст-
вами психотического спектра может являться вос-
палительный процесс [15, 16]. И при депрессии, 
и при шизофрении у пациентов отмечается повы-
шение показателей провоспалительных цитокинов 
[16]. Помимо этого было отмечено, что показатели 
воспалительного ответа повышены и у пациентов 
с метаболическим синдромом, развивающимся 
на фоне антипсихотической терапии [16], что дает 
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основания полагать определенное влияние побоч-
ных эффектов психофармакотерапии на риск разви-
тия депрессивных нарушений в процессе лечения.

В сравнительном исследовании показате-
лей провоспалительных цитокинов у пациентов 
с депрессивным расстройством и пациентов с ши-
зофренией было установлено, что у больных ши-
зофренией уровни IL-18 превышали таковые при 
депрессии [17]. Результаты этого же исследования 
продемонстрировали, что показатели ряда других 
цитокинов (IL-6 и sIL-2R) и фактора некроза опухолей 
(TNF) выраженно не отличались в обеих группах, но 
были значительно выше, чем в группе здоровых до-
бровольцев. Таким образом, оба заболевания проде-
монстрировали наличие выраженного воспалитель-
ного ответа при отсутствии четкого воспалительного 
очага. Интересно, что средние показатели С-реак-
тивного белка (СРБ) у пациентов обеих групп не пре-
вышали нормативных. Авторы исследования предпо-
лагают, что это может быть связано с дисфунк цией 
противовоспалительных систем центральной нерв-
ной системы (ЦНС), которая, в свою очередь, ведет 
к нарушениям нейромедиаторной передачи, дисба-
лансу гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
оси (ГГН-оси) и вегетативной нервной системы. Так-
же авторами отмечено, что более высокие показате-
ли IL-6 и TNF у пациентов с шизофренией были со-
пряжены с худшим ответом на терапию.

G. Anderson и соавт. в своей работе предлагают 
две основные модели этиопатогенетических взаи-
мосвязей депрессии и шизофрении [18]. Согласно 
первой модели предполагается, что высокая комор-
бидность данных заболеваний связана с общими 
для них нарушениями иммунно-воспалительной, 
аутоиммунной, оксидативно-нитрозативной и трип-
тофановой систем. Данные исследований показали, 
что депрессия часто сопряжена с аутоиммунными 
заболеваниями (воспалительные заболевания ки-
шечника, ревматоидный артрит, диабет и др.) [19]. 
При этом активация оксидативного и нитрозатив-
ного стрессовых путей способна приводить к изме-
нению химической структуры эндогенных молекул 
и продукции высокоиммуногенных неопептидов 
[20]. В подобных случаях возможно формирова-
ние аутоиммунных реакций на серотонин и липо-
протеины клеточных мембран с развитием нейро-
дегенеративных изменений в ЦНС [21]. Подобные 
повреждения нервной системы в настоящее время 
рассматривают как один из возможных механиз-
мов в патогенезе депрессии и шизофрении [18]. 
Имеются данные о том, что наличие аутоиммунных 
заболеваний существенно повышает риск разви-
тия шизофрении [22]. При этом у пациентов с ши-
зофренией были обнаружены аутоантитела к ряду 
нейрональных структур. Наличие антител к муска-
риновому-M1-ацетилхолиновому рецептору у та-
ких больных вело к повышению показателей про-
стагландинов, металлопротеиназ и уровня оксида 
азота (NO) [23]. При этом и при шизофрении, и при 
депрессии отношение кинуренин/триптофан увели-
чивается, что указывает на повышенную активацию 
триптофанового катаболитного пути (TRYCAT) при 

обоих заболеваниях [18]. Основные энзимы TRYCAT 
активируются IFNγ, IL-1β, TNFα, IL-18 и кортизолом 
и снижают концентрацию триптофана, что ведет 
к нарушениям показателей серотонина, ацетилсе-
ротонина и мелатонина [18]. Таким образом, ин-
дукция TRYCAT провоспалительными цитокинами 
и кортизолом объединяет воспалительный процесс 
и стрессовый ответ с нарушениями серотониновой 
регуляции.

Согласно второй модели Anderson и соавт. рас-
сматривают шизофрению как отличное от депрес-
сии состояние, которое возникает в результате 
нарушений развития нервной и воспалительной си-
стем еще в эмбриональном периоде [18]. При этом 
исходные нарушения иммунной, нитрозативно-ок-
сидативной систем и функционирования TRYCAT де-
лают пациентов с шизофренией уязвимыми к разви-
тию депрессии под действием вторичных факторов 
(стрессоры, активаторы иммунной системы и пр.). 
Авторы [18] отмечают, что более детальное пони-
мание механизмов различных подтипов депрессии 
и шизофрении может в будущем помочь пониманию 
их взаимосвязи.

Помимо активизации исследований в области 
дофаминовой и серотониновой трансмиссий растет 
также количество данных о роли глутамата как свя-
зующего звена между шизофренией и депрессией. 
Так, антагонисты глутаматных рецепторов кетамин 
и фенциклидин способны провоцировать шизоф-
реноподобные психозы у здоровых индивидов [24]. 
Участие нарушений метаболизма глутамата в фор-
мировании шизофрении также было подкреплено 
данными генетических и нейровизуализационных 
исследований [25]. Шизофреноподобное поведе-
ние было отмечено при гипофункции глутаматных 
рецепторов и на животных моделях [26]. В то же 
время кетамин обладает выраженным антидепрес-
сивным эффектом, что указывает на наличие связи 
нарушений функции глутаматных путей и с депрес-
сивной симптоматикой [27].

Еще одним важным моментом в оценке этиопато-
генетической взаимосвязи шизофрении и депрес-
сии становится установление роли гормональных 
факторов. Так у db/db мышей с дефицитом лептина, 
которые используются для моделирования диабета, 
ожирения и дислипидемии, в цереброспинальной 
жидкости были обнаружены изменения пептидного 
профиля (пептида YY, воспалительных белков и мо-
лекул регуляции гомеостаза Ca), схожие с таковыми 
при шизофрении и депрессии [28]. Система нейро-
пептида Y является одним из значимых элементов 
развития депрессии и принимает участие в регу-
ляции ответа на стресс, пищевом поведении и аф-
фективных реакциях [29]. В то же время рецептор 
Y2 тесно связан с дофаминовой передачей, а post-
mortem исследования коры головного мозга у боль-
ных шизофренией выявляли снижение показателей 
нейропептида Y [30]. Интраперитонеальное введе-
ние мышам пептида YY вело к формированию соци-
альной изоляции и нарушениям пространственного 
обучения, которые корректировались приемом га-
лоперидола [29].
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На основании вышеприведенных данных мож-
но предположить, что все рассмотренные системы 
взаимодействуют между собой, формируя единые 
элементы этиопатогенетического базиса шизоф-
рении и депрессии. С учетом комплексного этиопа-
тогенеза обоих заболеваний вероятно, что все ука-
занные системы в той или иной степени влияют на 
их развитие. Это, в свою очередь, определяет ком-
плексность и трудность терапевтического подхода 
в случаях коморбидности.

Особенности терапевтического 
подхода

В качестве препаратов первого выбора при ле-
чении шизофрении рассматриваюя атипичные ан-
типсихотики [31–33]. Изначально использование 
антипсихотических препаратов было направлено 
преимущественно на купирование проявлений пси-
хотической симптоматики, однако с появлением 
антипсихотиков второй генерации и расширением 
терапевтического потенциала препаратов в послед-
нее время все больше внимания уделяется их вли-
янию на депрессивную симптоматику. Так, имеются 
сведения об эффективности применения азенапина 
в терапии депрессивной симптоматики у больных 
шизофренией [34].

Исследования влияния антипсихотических пре-
паратов на депрессивную симптоматику в первый 
острый психотический приступ шизофрении у 498 
пациентов в Европе и Израиле показали, что ан-
типсихотики второго поколения (оланзапин, риспе-
ридон, кветиапин, зипрасидон) имели более вы-
раженный антидепрессивный эффект в сравнении 
с препаратами первого поколения (галоперидол) 
[31]. При этом авторам не удалось выявить значи-
мых различий по антидепрессивной эффективности 
среди отдельных атипичных антипсихотиков.

Сравнительное исследование антидепрессивно-
го эффекта клозапина при шизофрении на выборке 
из 89 пациентов показало, что таковой был выше, 
чем у кветиапина, но сравним с показателями для 
оланзапина и рисперидона [35]. Интересно, что 
авторы связывают большую антидепрессивную эф-
фективность клозапина в сравнении с кветиапином 
именно с лучшим влиянием на депрессивную симп-
томатику (сниженное настроение, чувство вины, 
безысходности), а не более интенсивным антипси-
хотическим эффектом.

Одной из важных проблем использования ан-
типсихотиков в лечении коморбидных депрессии 
и шизофрении является спектр побочных эффектов 
фармакотерапии. И депрессия, и шизофрения су-
щественно повышают риск развития метаболиче-
ского синдрома, который становится еще выше при 
применении ряда антипсихотических препаратов 
[36]. Антипсихотические препараты являются одной 
из основных причин медикаментозного повышения 
показателей пролактина [37]. Высокие показатели 
пролактина сопряжены с целым рядом выраженных 
побочных эффектов (гипогонадизмом, нарушения-

ми либидо, остеопорозом), что может значимо ска-
зываться на качестве жизни пациентов и усугублять 
проявления депрессивной симптоматики [37]. Ряд 
авторов также высказывает предположение о пря-
мой взаимосвязи депрессивной симптоматики 
и показателей пролактина и параллелизме уровня 
гиперпролактинемии и тяжести депрессии, в част-
ности, повышении риска суицида [38, 39]. Стиму-
ляция серотониновых рецепторов также способна 
повышать секрецию пролактина [37]. В наиболь-
шей степени данный эффект выражен у сертралина, 
и хотя данные о воздействии других селективных ин-
гибиторов обратного захвата серотонина (СИОЗС) 
на показатели пролактина достаточно вариабельны, 
использование комбинации антипсихотических пре-
паратов и антидепрессантов связано с повышением 
риска развития гиперпролактинемии [37]. В связи 
с этим одной из ключевых задач в подборе терапии 
становится выбор антипсихотика с выраженной анти-
депрессивной активностью, но минимальным рис ком 
метаболических побочных эффектов. К подобным 
препаратам относится, например, зипрасидон.

Зипрасидон – атипичный антипсихотик с высокой 
аффинностью к D2-, D3-дофаминовым рецепторам, 
5HT1A-, 5HT1D-, 5HT2A-, 5HT2C-серотониновым 
рецепторам и средней аффинностью к H1-гистами-
новым рецепторам и адренергическим-альфа ре-
цепторам. Зипрасидон также умеренно ингибирует 
обратный захват серотонина и норадреналина. Аго-
низм препарата к 5HT1A-рецепторам, антагонизм 
к 5HT1D и 5HT2C и ингибирование обратного за-
хвата серотонина и норадреналина в совокупности 
рассматриваются как основные механизмы влия-
ния зипрасидона на негативную и депрессивную 
симптоматику [40]. При этом предполагается, что 
более высокий аффинитет зипрасидона к 5HT2A-
рецепторам в сравнении с D2-рецепторами ведет 
к снижению риска развития ЭПС и связанной с ней 
вторичной депрессивной симптоматики [41]. Ис-
пользование зипрасидона было сопряжено с низ-
кой частотой повышения пролактина, а в некоторых 
исследованиях даже отмечалось снижение уровня 
пролактина при терапии от 6 недель до 1 года [42].

В открытом проспективном исследовании па-
циенты с шизофренией с сохраняющейся депрес-
сивной симптоматикой переводились на прием 
зипрасидона в течение 8 недель [43]. Депрессия 
оценивалась по шкале MADRS – в исследование 
включались пациенты в возрасте от 18 до 60 лет 
с показателями по шкале 14–32 балла (средний 
балл составил 20,26 ± 4.77) и отсутствием суици-
дальных тенденций. В течение 2–7 дней пациен-
там постепенно отменялся предыдущий антипси-
хотик и назначался зипрасидон в начальной дозе 
40 мг/сут. В дальнейшем в зависимости от состоя-
ния пациента в течение 8 недель доза титровалась 
до 80–160 мг/сут. За период исследования было 
выявлено значимое снижение средних показате-
лей депрессии по MADRS (от 20,26 ± 4,77 балла 
до 12,21 ± 7,94 балла, p < 0,01), а также по шкалам 
CDSS, PANSS и CGI. 12-недельное открытое иссле-
дование по замене арипипразола зипрасидоном 
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на небольшой выборке пациентов показало не толь-
ко значительную редукцию негативных и депрессив-
ных симптомов по PANSS, шкале Калгари (CDSS) 
и опроснику Бека (BDI), но и положительные изме-
нения ряда метаболических показателей (снижение 
веса, уменьшение окружности талии и бедер, глюко-
зы крови и уровня АЛТ) [44].

Интересно, что в то время как исследования по 
аугментации зипрасидоном СИОЗС при лечении 
тревожной депрессии показали положительные ре-
зультаты в сравнении с плацебо [45], монотерапия 
препаратом у пациентов с тревожной депрессией 
не оказалась достаточной эффективной [46]. Ав-
торы связывают это с ингибированием зипрасидо-
ном обратного захвата дофамина и активацией его 
выделения в префронтальной коре. По их мнению, 
подобная нейромедиаторная активность препара-
та может способствовать редукции депрессивной 
симп томатики только при наличии выраженного 
психомоторного компонента (заторможенности), 
который чаще представлен именно при сочетании 
депрессии и шизофрении [47].

Наиболее дискутабельный вопрос в терапии па-
циентов с депрессией при шизофрении – целесо-
образно ли использование антидепрессантов на 
фоне приема антипсихотиков. В то время как Амери-
канская психиатрическая ассоциация (APA) одобряет 
использование антидепрессантов у пациентов с ши-
зофренией, Британские клинические рекомендации 
и Общество исследования исходов терапии у паци-
ентов с шизофренией не поддерживают подобную 
тактику ввиду ее недостаточной доказательности 
[48]. В проведенном систематическом обзоре, вы-
полненном The Cochrane Collaboration, указано, что 
хотя комбинация антипсихотиков и антидепрессан-
тов может быть эффективной в лечении депрессив-
ных и негативных проявлений шизофрении, в на-
стоящий момент необходимы новые исследования 
данного вопроса, также как малое количество уже 
проведенных не позволяет достоверно ни подтвер-
дить, ни опровергнуть это предположение [49]. 

Антидепрессанты при этом остаются одной из 
наиболее широко используемых групп препаратов 
у пациентов с шизофренией. Именно такую тера-
певтическую тактику достаточно часто выбирают 
практические врачи. Антидепрессанты применяют-
ся в терапии у 11–40 % пациентов с шизофренией 
[50–52].

Мета-анализ 82 исследований Helfer и соавт. по 
оценке эффективности аугментации антипсихоти-
ческой терапии при шизофрении антидепрессанта-
ми показал, что подобный подход был эффективен 
в отношении депрессивной и негативной симптома-
тики, но выраженность эффекта была невелика [48]. 
Наибольшая эффективность отмечалась в иссле-
дованиях, в которые изначально входили пациенты 
с выраженной депрессивной и негативной симпто-
матикой. При этом аугментация терапии антиде-
прессантами не была сопряжена с существенным 
повышением риска побочных эффектов и усиления 
психотических симптомов. Авторы отмечают, что 
многие исследования были выполнены на неболь-

ших выборках и использовали широкий спектр анти-
депрессантов, что существенно затрудняет оценку 
эффективности для какой-либо конкретной группы 
препаратов (значимый эффект был отмечен только 
у СИОЗС). Также отмечено, что ни в одном иссле-
довании не проводилось четкой дифференциации 
первичной, вторичной негативной и депрессивной 
симптоматики.

Мета-анализ Gregory и соавт. более сосредоточен 
на использовании антидепрессантов именно для те-
рапии депрессии при шизофрении [53]. Его резуль-
таты показали, что снижение выраженности депрес-
сивной симптоматики на 50 % и клиническая оценка 
«отсутствие депрессии» чаще сопряжены с аугмента-
цией антипсихотической терапии антидепрессанта-
ми. Однако авторы также отмечают, что полученные 
результаты не сильно отличались от показателей 
плацебо и психотерапевтических методик, а выборки 
в исследованиях были очень гетерогенны, что сильно 
затрудняло интерпретацию данных.

В научной литературе до сих пор активно обсу-
ждается ряд вопросов, основной из которых – повы-
шают ли антидепрессанты риск рецидива психоти-
ческих симптомов у пациентов с шизофренией [54]. 
Необходимо признать, что информация об эффек-
тивности и рисках применения антидепрессантов 
в хронической стадии заболевания весьма ограни-
чена. Несмотря на отсутствие подробных данных об 
эффективности использования антидепрессантов 
у пациентов с шизофренией, систематический ана-
лиз и мета-обзор показали, что в большинстве слу-
чаев их применение было безопасным и не сопря-
жено с повышением риска рецидива психотической 
симптоматики и развитием побочных эффектов [48, 
50]. Более того, при использовании антидепрессан-
тов в периоды обострения психотическая симпто-
матика редуцировалась даже несколько быстрее, 
что могло быть сопряжено с положительным влияни-
ем препаратов на аффективную сферу. Интересно, 
что авторам не удалось найти практически ни одного 
исследования, в котором оценивались бы показате-
ли качества жизни пациентов с шизофренией в ди-
намике терапии антидепрессантами.

Таким образом, существующие опасения ком-
бинированного использования СИОЗС и атипичных 
антипсихотиков из-за фармакокинетических взаимо-
действий и риска усиления побочных эффектов, по 
всей вероятности, несколько преувеличены. Во-пер-
вых, СИОЗС различаются по способности ингибиро-
вать систему цитохрома P450 [55, 56]. Во-вторых, 
фармакокинетические исследования показывают, 
что все СИОЗС в терапевтических дозировках не вы-
зывают клинически значимых изменений концентра-
ции антипсихотиков в плазме крови, и их сочетанное 
применение допустимо [57]. Кроме того, с позиции 
доказательной медицины аугментация атипичными 
антипсихотиками антидепрессивной терапии явля-
ется одним из методов выбора при лечении психо-
тических и терапевтически резистентных депрес-
сий. Ни в одном из исследований комбинированного 
применения антидепрессантов и антипсихотиков не 
описывается большая частота обострения психоти-
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ческой симптоматики. Более того, имеются данные 
об эффективном применении антидепрессантов 
группы СИОЗС при лечении острого приступа ши-
зофрении. В небольшом плацебо-контролируемом 
исследовании эффективности и безопасности со-
четанного применения флувоксамина и оланзапина 
при лечении острого приступа шизофрении было об-
наружено, что в группе пациентов, получавших олан-
запин и флувоксамин, отмечалась более выраженная 
редукция общего балла BPRS, чем в группе больных, 
получавших оланзапин и плацебо; различий в побоч-
ных эффектах между группами зарегистрировано не 
было [58].

Малое количество репрезентативных с точки 
зрения доказательной медицины клинических ис-
следований использования антидепрессантов у па-
циентов с шизофренией является причиной спор-
ных взглядов о целесообразности их применения. 
Именно поэтому в современных алгоритмах не рас-
сматривается комбинация антидепрессантов с ан-
типсихотиками в качестве терапии первого выбора 
у пациентов с депрессией в структуре шизофрении. 
Это ведет к активному поиску альтернативных тера-
певтических подходов. Так, циклическая транскра-
ниальная магнитная стимуляция (rТМС) по своим 
тимоаналептическим свойствам была сопоставима 
с традиционными методами психофармакотерапии 
депрессий при шизофрении, а также приводила 
к редукции негативных симптомов и улучшала ког-
нитивные функции [59]. Другим заслуживающим 
внимания терапевтическим подходом является ис-
пользование противовоспалительных препаратов 
[60]. Подобная тактика имеет патогенетическую 
направленность и нацелена на подавление индук-
ции провоспалительными цитокинами упомянутого 

выше пути TRYCAT. Были получены предварительные 
данные об эффективности аугментации антипси-
хотической фармакотерапии ингибиторами цикло-
оксигеназы 2-го типа (ЦОГ-2) на начальных этапах 
развития шизофрении, нестероидных противово-
спалительных средств (НПВС) и антител к цитоки-
нам. Однако эти исследования были проведены на 
достаточно разнородных группах пациентов, не 
всегда включавших коморбидную депрессию [61].

Заключение
Таким образом, несмотря на растущее количество 

исследований эффективности терапии депрессив-
ной симптоматики при шизофрении, многие вопросы 
остаются дискутабельными и требуют дополнитель-
ного изучения. Сегодня не вызывает сомнений, что 
депрессивные состояния, формирующиеся у паци-
ентов с шизофренией, весьма гетерогенны, и в их 
развитии, задействованы разнообразные патофи-
зиологические механизмы. Нельзя исключить суще-
ственную роль в их развитии и побочных эффектов 
антипсихотичес ких препаратов. Увеличение числа 
рандомизированных контролируемых исследований 
с использованием адекватных методов оценки де-
прессивной симптоматики в динамике терапии по-
может лучше оценить эффективность и безопасность 
тех или иных терапевтических подходов. В свою оче-
редь, новые исследования этиопатогенетических 
взаимосвязей депрессии и шизофрении могут спо-
собствовать выделению новых «мишеней» терапев-
тического воздействия.

Статья подготовлена при финансовой поддержке  
компании «Пфайзер»
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Depression in schizophrenia: pathophysiological mechanisms and therapeutic approaches
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SUMMARY:

Depression is a common phenomenon in the structure of schizophrenia. Depression in schizophrenia is associated with worse disease course, lower quality of life and suicidal behavior. However 
the data on the comorbidity of depression and schizophrenia is very variable due to different diagnostic and methodological issues in evaluation of their interactions. In our review we analyzed 
the recent data on pathophysiological mechanisms and therapeutic approaches to depression in patients with schizophrenia. According to recent research the main mechanisms of interaction 
between depression and psychotic disorders are inflammatory process and complex hormonal/metabolic disturbances. Due to the lack of evidenceNbased data on antidepressant treatment 
efficacy, one of the key aims of the therapy of depression in schizophrenia is the choice of antipsychotic with significant antidepressant potential but with minimal risks of metabolic sideNeffects. 
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