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РЕЗЮМЕ
В обзоре всесторонне рассматривается проб-

лема: является ли психотическая депрессия са-
мостоятельным заболеванием? «Депрессия с пси-
хотическими симптомами» или «психотическая
депрессия» традиционно классифицируется в
МКБ-10 и DSM-4 как подтип депрессивного рас-
стройства. Однако всех приведённых в обзоре
данных, как отмечает и сам автор, всё же до на-
стоящего времени оказывается недостаточно
для однозначного ответа на этот вопрос.

ВВЕДЕНИЕ
«Депрессия с психотическими симптомами»

или «Психотическая депрессия» традиционно в
классификациях МКБ-10 и DSM-4 рассматривает-

ся как подтип депрессивного расстройства. В со-
временной научной литературе устоявшимся яв-
ляется взгляд на эту патологию как тяжёлую, пло-
хо диагностируемую и сопряженную с высоким
риском суицида. Так, ретроспективный анализ па-
циентов, госпитализированных по поводу депрес-
сивного расстройства, показал, что в группе боль-
ных с психотическими симптомами суицидные
попытки регистрируются в 5 раз чаще [40], а смерт-
ность в 2 раза выше, чем в группе с непсихотиче-
ской депрессией [51]. Причём, смертность в боль-
шей степени зависит от возраста, коморбидных со-
матических заболеваний и не связана со случаями
суицидных попыток.

Психотическая депрессия – часто встречающая-
ся патология. В эпидемиологическом исследова-
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нии популяции больных с рекуррентным депрес-
сивным расстройством, у 14,7 % регистрировались
эпизоды с психотическими симптомами [22]; при
оценке пациентов, получавших стационарное ле-
чение по поводу депрессивного расстройства – у
25–45 % [49]; у пациентов старших возрастных
групп, страдающих депрессией – в 45 % случаев
[32]. Недавние исследования, проведённые в 5 ев-
ропейских странах, показали, что при обследова-
нии общей популяции, у 2,4 % были выявлены кри-
терии депрессивного расстройства, из них у 19 %
депрессию расценили как психотическую. Соглас-
но этим данным, распространённость психотиче-
ской депрессии составляет 0,4 % [36].

Психотические нарушения часто регистрируют-
ся среди пациентов, расцениваемых как терапевти-
чески резистентные [17]. Это может быть объясне-
но и диагностическими ошибками при оценке пси-
хотической депрессии [43], что влечёт за собой не-
адекватные терапевтические подходы. Причина
низкой распознаваемости психотических симпто-
мов при депрессии кроется в ряде обстоятельств:
• Трудности дифференциальной диагностики пси-

хотической депрессии с нарушениями, протекаю-
щими в рамках шизофренических психозов [23].

• Психотические нарушения при депрессии мо-
гут быть едва уловимыми, носить непостоян-
ный характер или скрываться пациентами [42].
В этих случаях наиболее часто ставится диагноз
эпизода рекуррентной депрессии без психоти-
ческих симптомов.

• Выраженная психомоторная заторможенность,
характерная для этой группы пациентов, может
скрывать психотические симптомы [37].

• Трудности проведения дифференциального
диагноза у пациентов с болезнью Иценко–Ку-
шинга [8].

• Согласно классификации МКБ-10, психотиче-
ская симптоматика может регистрироваться при
тяжёлых депрессивных эпизодах, в то время как
исследования последних лет показывают воз-
можность присутствия психотических симпто-
мов при лёгких и средней тяжести депрессиях.

• Терминологические неточности, которые более
выпукло проявились в российской психиатрии.
Термин «психотическая депрессия» традицион-
но был синонимом «эндогенной депрессии» и
противопоставляется «невротической депрес-
сии». Только в более узком смысле психотиче-
ская депрессия определялась как «бредовая ме-
ланхолия» [2].

В научной литературе давно ведутся дебаты: яв-
ляется ли психотическая депрессия особым под-
типом депрессивного расстройства или основные
отличия сводятся только к большей тяжести
симптоматики. Полученные в последние годы
данные позволили ряду авторов говорить, что при
классификации депрессии целесообразно выделе-
ние «Психотической депрессии» как самостоя-
тельного расстройства [24], подобно тому, как ши-
зоаффективный психоз разделён с шизофренией.
Такому разделению придают важное теоретиче-
ское и практическое значение, так как имеются
основания предполагать, что психотическая де-
прессия и депрессия без психотических симпто-
мов – два самостоятельных расстройства, имею-
щие различную биологическую сущность [42].

Для оценки психотической депрессии как са-
мостоятельного заболевания выделяют следую-
щие основания:
1. Генетические факторы.
2. Клинические характеристики.
3. Нейроэндокринный профиль.

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ
Исследования специфичности наследственной

отягощённости психотических депрессий ведутся
с 80-х годов прошлого столетия, когда B. Prusoff и
соавт. [39] предложили гипотезу: если психотиче-
ская депрессия – это самостоятельное заболевания,
то должны регистрироваться и различные риски за-
болевания депрессией у родственников пациентов
с психотической и непсихотической формами. То-
гда же были опубликованы работы, свидетельст-
вующие, что родственники пациентов с психотиче-
ской депрессией, имеют больший риск заболеть де-
прессией, чем в случае непсихотической депрес-
сии, и более часто переносят именно
психотическую форму заболевания [26]. Другие ра-
боты в этом направлении продемонстрировали бо-
лее частую наследственную отягощённость шизо-
френией [11] и биполярным расстройством [53] у
больных с психотической депрессией. Таким обра-
зом, исследования 80-х годов прошлого столетия
по изучению наследственной отягощённости при
психотических депрессиях в большей степени сви-
детельствовали о возможных генетических разли-
чиях при сравнении с непсихотическими формами
заболевания, однако результаты по изучаемым
проблемам были противоречивы. В обзоре
M. Tsuang [50] указывается, что в последние годы
исследования в этом направлении не ведутся.

Генетические исследования, направленные на
выявление связей определенных хромосом и пси-
хотических депрессий, также не дают возможно-
сти уверенно говорить о генетической специфич-
ности психотических депрессий. Обсуждается во-
прос о вероятной связи психотической депрессии
и 11 хромосомы [27], но эти данные не подтверж-
даются в других исследованиях [33]. В современ-
ных публикациях в большей степени обсуждают
заинтересованность тех же локусов, которые рас-
сматриваются при рекуррентной депрессии и би-
полярном расстройстве, что делает в определён-
ной мере спорным вопрос о генетической специ-
фичности психотической депрессии.

Другой подход в генетических исследованиях –
это ассоциативные исследования, направленные на
выявление особенностей генов, кодирующих ней-
рохимическую активность в структурах, заинтере-
сованных в формировании заболевания. При таком
подходе для аффективного расстройства уделяется
внимание генам, кодирующим синтез серотонино-
вых и дофаминовых рецепторов и переносчиков
этих медиаторов. В этом направлении наиболее ча-
сто при психотических формах депрессии обсуж-
дается ген, кодирующий D4 рецептор, полимор-
физм которого определяется при различных пси-
хотических состояниях [50]. Таким образом, в со-
временных генетических исследованиях имеются
данные, вероятнее всего, свидетельствующие о ге-
терогенности психотических депрессий и возмож-
ной близости с заболеваниями шизофренического
спектра.

КЛИНИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ
ПСИХОТИЧЕСКОЙ ДЕПРЕССИИ

Исследователи предполагают, что кроме собст-
венно психотических симптомов, таких как бред и
галлюцинации, имеются специфические клиниче-
ские проявления, которые более свойственны пси-
хотическим депрессиям. В первую очередь это от-
носится к общей выраженности депрессивных про-
явлений. Психотическая депрессия – более тяжё-
лое заболевание, и, как следствие этого, в этой
группе пациентов регистрируется более высокий
уровень депрессивной симптоматики, что утверж-
дается в большинстве научных публикаций [1, 29, ‹
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41]. Действительно, с возрастанием выраженности
депрессивных проявлений увеличивается и вероят-
ность развития психотических нарушений. Одна-
ко имеются данные о регистрации бреда и галлю-
цинаций у пациентов с депрессивными эпизодами,
расцененными как лёгкие и средней тяжести [36],
в то время как тяжёлые депрессивные эпизоды мо-
гут протекать без психотических симптомов. Та-
ким образом, только тяжесть болезненных прояв-
лений не является ориентиром для психотической
депрессии. Вместе с тем, согласно МКБ-10, психо-
тическая симптоматика в структуре депрессивно-
го эпизода может быть зарегистрирована только в
случае тяжёлого депрессивного эпизода.

Другое направление – это выделение специфи-
ческих депрессивных симптомов, которые в боль-
шей степени имеются при психотической депрес-
сии. К ним относят психомоторные нарушения,
включающие как заторможенность, так и ажита-
цию [7, 29]. Другие авторы предполагают, что вы-
сокий уровень депрессивных проявлений при пси-
хотической депрессии связан с большей представ-
ленностью именно заторможенности сопряженной
с когнитивными нарушениями [41]. Изучение ког-
нитивного функционирования у пациентов с пси-
хотическими депрессиями убедительно свидетель-
ствует о более выраженном снижении основных
показателей по сравнению с другими подтипами
депрессии [20]. На основании мета-обзора исследо-
ваний, наиболее убедительные данные получены по
поводу вербальной памяти, исполнительных функ-
ций и скорости психомоторных реакций [18]. При-
чём, выраженность когнитивных нарушений в ма-
лой степени зависит от количества перенесённых
эпизодов, т. к. определяются у пациентов с первым
эпизодом психотической депрессии [21]. После
успешного лечения пациентов с психотической де-
прессией когнитивные показатели имеют тенден-
цию к улучшению [20].

Необходимо признать, что психомоторные на-
рушения в настоящее время рассматривают как
один из ведущих симптомов психотической де-
прессии, но выделяют и разнообразные другие на-
рушения, выраженность которых выше при пси-
хотической депрессии. К ним относят: отсутствие
колебаний в настроении в течение дня [37]; более
выраженную, по сравнению с непсихотическими
депрессивными нарушениями ипохондрию, тре-
вогу, чувство вины, нарушения засыпания, за-
держку стула. В недавно опубликованном иссле-
довании J. Keller и соавт. [23] проведено сравнение
выраженности депрессивных проявлений на осно-
вании Шкалы депрессии Гамильтона-21 при пси-
хотической и непсихотической депрессии. В ис-
следование были включены пациенты с различной
тяжестью депрессивных эпизодов как при психо-
тической, так и непсихотической депрессии. По
мнению авторов, такой подход дал возможность
исключить влияние общего уровня депрессии на
выраженность отдельных симптомов. Получены
данные о большей представленности у пациентов
с психотической депрессией, в первую очередь за-
торможенности и чувства вины.

Таким образом, анализ исследований, направлен-
ных на выявление болезненных симптомов, уровень
которых выше при психотической депрессии, даёт
весьма разнообразные данные, касающиеся широ-
кого спектра депрессивных проявлений. Вероятно,
результаты разработок, предпринятых в этом на-
правлении, существенно определяются методологи-
ческими различиями при проведении работ. Вместе
с тем, выделение таких симптомов как психомотор-
ные нарушения и чувство вины, даёт возможность
рассматривать в случаях их выраженной представ-

ленности в картине заболевания как вероятностный
предиктор развития психотической депрессии.

Течение депрессивных эпизодов у пациентов с
психотической депрессий имеет свои особенности.
Для этих пациентов характерно затяжное течение
депрессивных эпизодов [30] и склонность к повто-
рению психотических проявлений в структуре по-
следующих эпизодов [47]. Прогностически регист-
рация в анамнезе психотической депрессии рас-
сматривается как неблагоприятный фактор для те-
чения заболевания. Считается, что пациенты с
психотической депрессией более склоны к повто-
рению депрессивных эпизодов в течение жизни [5],
хотя этот факт не находит подтверждения в ряде
исследований [10, 28]. Нельзя исключить, что при
оценке влияния психотической депрессии на про-
гноз, имеет значение длительность наблюдения.
Так, при 10-летнем наблюдении [30] за пациента-
ми, перенесшими депрессивный эпизод, выявлено,
что присутствие психотической симптоматики от-
рицательно сказывается на краткосрочном прогно-
зе, и, в меньшей мере, влияет на более отдалённых
этапах болезни. В этом исследовании не зарегист-
рировано худшего психопатологического и психо-
социального ответа к окончанию десятилетнего
срока наблюдения. Эти данные подтверждают ре-
зультаты проведённого ранее длительного про-
спективного исследования, которое показало, что
неблагоприятное прогностическое значение пере-
несённого эпизода депрессии с психотической
симптоматикой уменьшается со временем [12].

НЕЙРОЭНДОКРИННЫЙ ПРОФИЛЬ
ПСИХОТИЧЕСКОЙ ДЕПРЕССИИ

Исследование патофизиологических нарушений
при эндогенной депрессии фокусируются на изуче-
нии гиперактивности гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой (ГГН) оси, при этом эти дисфунк-
ции значительно больше определяются при психо-
тической, чем непсихотической депрессии [9, 35].
Во многих исследованиях описывается, что у паци-
ентов с психотической депрессией чаще отсутству-
ет реакция на дексаметазоновый тест, чем у паци-
ентов с непсихотической депрессией [35, 46, 48]. Де-
ксаметазоновый тест обладает низкой чувствитель-
ностью и специфичностью при депрессии, но
имеется предположение, что использование этого
теста более информативно для дифференцирования
психотической и меланхолической депрессий от
других подтипов этого расстройства [38]. Мета-ана-
лиз 12 исследований, включающий 1000 пациентов,
в которое не включались пациенты с меланхоличе-
ской депрессией, показал, что в случаях психоти-
ческой депрессии чаще регистрировалось отсутст-
вие супрессии кортизола при дексаметазоновом
тесте [35]. Причём, гиперактивность ГГН системы
в случаях психотической депрессии не имела выра-
женной корреляции с общей тяжестью депрессив-
ного состояния и обнаруживалась у пациентов с не-
тяжёлой депрессией.

Клинические особенности психотической де-
прессии связывают с участием в патогенезе нару-
шений в дофаминовой трансмиссии. Во многих ис-
следованиях имеются указания на активацию до-
фаминовой системы при психотической депрессии
[16] и повышении в цереброспинальной жидкости
метаболитов дофамина [3], в то время как это не ха-
рактерно для пациентов с непсихотической депрес-
сией. A.J. Rothschild и соавт. [43] в исследовании
сравнения больных с психотической, непсихотиче-
ской депрессией и здоровых людей, привлечённых
в контрольную группу, зарегистрировал в группе
пациентов с психотической депрессией повышение
в сыворотке дофамина, снижение норэпинефрина
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и повышение уровня кортизола в сравнении с аль-
тернативными двумя группами.

Предполагают, что повышение уровня дофами-
на является вторичным и обусловлено повышен-
ным содержанием кортизола, что влечёт развитие
психотической симптоматики в структуре депрес-
сивного эпизода [48].

Другое направление в анализе причин клиниче-
ского своеобразия психотической депрессии – из-
учение активности фермента дофамин-бета-гид-
роксилазы (ДБГ), конвертирующего дофамин в но-
рэпинефрин. У пациентов с психотической депрес-
сией уровень активности ДБГ ниже, чем у
пациентов с униполярной непсихотической де-
прессией [34], шизофренией и в группе здорового
контроля [31]. Низкий уровень активности ДБГ
рассматривают как потенциальный маркер, отчёт-
ливо свидетельствующий о повышении уровня до-
фамина в условиях длительного влияния высоко-
го уровня кортизола [48]. Предполагают, что раз-
личия в активности ДБГ у пациентов с психотиче-
ской и непсихотической депрессией могут
определяться генетическими факторами, нейро-
биологическими и нейроэндокринными особенно-
стями этих состояний и другими ненаследуемыми
причинами (возраст, используемые препараты и
др.). Так, например, активность ДБК уменьшается
с возрастом, а именно у пациентов старшего воз-
раста увеличивается риск развития психотической
депрессии. Авторы не исключают, что уровень ак-
тивности ДБГ не может определяться только од-
ним из перечисленных факторов и зависит от взаи-
модействия множества механизмов [14]. Результа-
том снижения экспрессии ДБГ является уменьше-
ние конверсии дофамина в норэпинефрин. Это
ведёт к увеличению уровня дофамина в таких об-
ластях как фронтальная кора, которая богата но-
радренергическими и дофаминергическими ре-
цепторами. Функциональное взаимодействие меж-
ду норадренергическими и дофаминергическими
механизмами способствует развитию нейрокогни-
тивных нарушений, играющих роль в развитии
психотической симптоматики [6].

ОБСУЖДЕНИЕ
Выделение психотической депрессии как само-

стоятельного типа депрессивного расстройства в
настоящее время является спорным. Большие на-
дежды, которые возлагались на генетические ис-
следования, не оправдались, т. к. продемонстриро-
вали противоречивые результаты. Выделение спе-
цифических клинических характеристик, кроме
собственно психотических проявлений, при психо-
тической депрессии позволили выделить ряд симп-
томов, таких как психомоторные, когнитивные на-
рушения и чувство вины. Но эти проявления могут
быть представлены и в клинической картине не-
психотической депрессии. Поэтому их оценка да-
же при использовании психометрических инстру-
ментов может проводиться только по принципам
«больше – меньше», «реже – чаще» и существенно
зависит от методики проведения исследования.

Наиболее убедительным фактом, позволяющим
предположить нозологическую самостоятельность
психотической депрессии, является её нейроэндо-
кринный профиль. Прежде всего – это выдвинутая
в 1985 году гипотеза A.F. Schatzberg и соавт. [48],
предполагающая, что появление психотической
симптоматики при депрессивном эпизоде может
быть обусловлено повышением активности мезо-
лимбической и мезокортикальной дофаминовых
систем, стимулируемых ГГН осью.

Интерес к этому подкрепляется и тем фактом,
что выраженность дисфункций в ГГН системе ча-

стично объясняет и клинические особенности деп-
рессий с психотической симптоматикой. Имеют-
ся данные, что в группе пациентов с непсихотиче-
ской депрессией в процессе терапии происходит
нормализация показателей функционирования
ГГН системы [25], в то время как у пациентов с
психотической депрессией в процессе терапии
остаётся повышение уровня кортизола и АКТГ [19]
и сохраняются в периоды между обострениями
депрессии [13, 52]. Эти факты, прежде всего, мо-
гут свидетельствовать о более выраженной и стой-
кой дисфункции в ГГН системе у пациентов с пси-
хотической депрессией. Сохраняющаяся в процес-
се терапии гиперфункция ГГН системы может
оказывать влияние на течение заболевания. Под-
тверждением этого служат данные, свидетельст-
вующие о негативном влиянии гиперкортизолемии
на риск рецидивирования депрессивных состояний
и увеличение частоты депрессивных эпизодов [4].
Таким образом, в настоящее время имеются дан-
ные, позволяющие провести параллели между дис-
функцией ГГН оси и особенностями течения деп-
рессии с психотическими симптомами.

Вероятно, об участии дисфункции ГГН оси в
развитии психотической депрессии могут свиде-
тельствовать и неврологические изменения, кото-
рые регистрируются при длительном повышении
уровня кортизола (кортикальная атрофию, увели-
чение желудочков мозга, уменьшение гиппокам-
па). Аналогичные изменения регистрируются при
нейровизуализационных исследованиях у пациен-
тов с психотической депрессией [44].

Таким образом, имеются данные, позволяющие
предположить существование особого нейроэндо-
кринного профиля депрессии с психотической
симптоматикой. В настоящее время обсуждается
вопрос о возможности включения в новые диагно-
стические руководства, такие как DSM-V и ICD-11,
в качестве диагностических критериев для депрес-
сивного расстройства биологических маркеров.
Вместе с тем, в опубликованном в 2007 году докла-
де специальной комиссии WFSBP по изучению био-
логических маркеров при депрессии показано, что
в настоящее время ни один из обсуждаемых марке-
ров не может быть использован в качестве диагно-
стического теста. При этом авторы не исключают,
что на современном этапе выявление биологиче-
ских маркеров, прежде всего, может быть полез-
ным для выявления определенного типа депрессии.

Вероятно, приведённых данных для рассмотре-
ния психотической депрессии как самостоятель-
ного заболевания недостаточно, т. к. здесь отсут-
ствует один важный фактор – специфичность те-
рапевтического ответа. Известно, что современ-
ная тактика ведения таких пациентов включает
сочетанное применение антипсихотиков и анти-
депрессантов, хотя этот подход широко использу-
ется и при лечении депрессии без психотических
симптомов. Но интерес представляет обсуждение
возможности использования для лечения психо-
тической депрессии препаратов, являющихся ан-
тагонистами глюкокортикоидов [15, 45]. Возмож-
но, проведение исследований в этом направлении
позволит приблизиться к ответу на вопрос – явля-
ется ли психотическая депрессия самостоятель-
ным заболеванием.
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