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Аннотация. Депрессия является широко распространенным хроническим 

заболеванием, особенно среди людей среднего возраста, которое может 

повлиять на  мышление, ход мысли, настроение и  физическое здоровье. 

Характеризуется низким настроением, недостатком энергии, грустью, бес-

сонницей и неспособностью наслаждаться жизнью. Однако до настоящего 

времени клинические исследования показали, что пациенты с депрессией 

не имеют удовлетворительного терапевтического результата.

Сфера психосоматических компонентов у людей среднего возраста, страда-

ющих депрессиями, представляет собой специфическое и  малоизученное 

поле для научных исследований. Особенности восприятия своего тела, цен-

ность психического и физического здоровья, овладение различными спец-

ифическими двигательными навыками, возможные изменения болевых 

порогов, связь с триггерами психотравм, активацией психотравм и общее 

самочувствие человека — эти и множество других компонентов, которые 

каким-либо образом влияют на взаимоотношения в сфере психосоматики 

при депрессиях среднего возраста.
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Идея о влиянии психологического состояния чело-
века на  его здоровье в  настоящее время кажет-
ся трюизмом. Одними из  первых отечественных 

ученых, обративших внимание на  связь психического 
фактора с телесными проявлениями, были И. М. Сеченов, 
И. П. Павлов, И. М. Бехтерев. Учение И. П. Павлова имело 
принципиальное значение для понимания соотношений 
психического и  физиологического, а,  следовательно, 
и для решения проблемы влияния психических процес-
сов на физиологические функции организма [2, 3, 4].

Однако механизмы превращения мысли и пережива-
ния в реальное заболевание до сих пор не известны [1].

Обычно сравниваются результаты массовых иссле-
дований, согласно которым те  люди, которые испы-
тывали больше стрессовых переживаний [1, 6], имеют 
худшее здоровье, но  нет теоретического обоснования 
данному явлению. Так, выявлено небольшое изменение 
соотношения подгрупп лейкоцитов в  циркулирующей 
крови при депрессии, но нет доказательств, что эти не-
большие изменения могу способствовать развитию за-
болевания.

Показано, что длительный хронический стресс ве-
дет к последующему росту болезненности и смертности 
от  различных заболеваний, среди которых чаще всего 
отмечаются респираторные инфекции, сердечно-сосу-
дистые заболевания, ухудшение заживления ран после 
оперативного вмешательства.

Но  нет теоретического обоснования процессам, ле-
жащим в  основе превращения стрессовых сигналов 
в  патологические изменения. Обнаружен факт связи 
враждебности и  депрессии с  прогрессированием сер-
дечно-сосудистых заболеваний.

Из  собственного психотерапевтического опыта, мы 
предполагаем, что подсознание у многих людей хорошо 
реагирует на метафору о раздробленности подсознания 
на части в результате психотравматизации.

Следует отметить, что в  момент психотравм обра-
зуются автономно функционирующие патологические 
нейронные сети, которые имеют свои специфические 
задачи, способны мимикрировать под самые разные па-
тологические состояния, создавая суммарно симптома-
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тическую картину, способную вызвать предположение 
о  наличии реального заболевания даже у  специалиста. 
Такие заболевания принято называть «психосоматиче-
скими». Хотя термин не  вполне относится к  медицине 
и  активно используется всеми: от  специалистов-психо-
логов до любителей.

В  последнее время проведены попытки соотнести 
изменения, фиксируемые на  психологическом уровне, 
с теми изменениями, которые происходят как на моле-
кулярном, так и на генетическом уровне. Это позволяет 
иначе описать происхождение явлений, которым ранее 
не было найдено ответа.

В  свою очередь под термином «психосоматический 
компонент» нами предлагается понимать такую актива-
цию патологических нейросетей, которая приводит к по-
явлению как психологического, так и производимого им 
телесного (соматического) эффектов.

Чётко наблюдать эффект «снятия» психосоматиче-
ского компонента можно после приёма медицинского 
препарата, время действия начала которого не менее 15 
минут, — тут  же сразу после приёма, моментально сни-
мается любой «симптом», «синдром» и  даже «заболева-
ние». Так же работает один из механизмов плацебо: че-
рез снятие, отключение патологических нейросетей.

Можно даже говорить о  программировании таких 
нейросетей по следующим параметрам:

  запрет или разрешение любого вида деятельно-
сти, вид/тип мышления;

  галлюцинирование позитивное и негативное в от-
ношение любого элемента VAKOG;

  запрет или разрешение себе любых чувствова-
ний, мыслей, образа мышления;

  запрет/разрешение образа движения, самого 
движения, действия.

Острый стресс изменяет некоторые особенности 
иммунного ответа, в частности падает число клеток-кил-
леров и  их цитотоксичность. Эти явления преходящи, 
но могут отражать иммунный компонент более широко-
го ответа на стресс, известного как «бегство или борьба» 
при встрече с опасностью. Сильные и стабильные стрес-
соры, например уход за умственно отсталыми родствен-
никами, часто снижают одновременно многие аспекты 
иммунного ответа. Падает число специфических для 
вирусов антител при вакцинации против гриппа, плохо 
заживают раны, вызванные экспериментально, ухудша-
ются лейкоцитарные функции. Однако стресс не  пода-
вляет иммунитет глобально. С  одной стороны, хрони-
ческий стресс снижает некоторые аспекты адаптивного 
иммунного функционирования, с другой, — он вызывает 
умеренную активацию воспалительного процесса. Это 

становится следствием нарастания концентрации вос-
палительных биомаркеров C-реактивного протеина 
(CRP) и интерлейкина (IL-6). Воспаление — ключевой па-
тогенетический механизм многих инфекционных, карди-
ологических и  неопластических заболеваний [9]. Пред-
лагаем отвергнуть любые современные идеи о том, что 
воспаление это процесс исцеления и  утверждаем, что 
если смотреть на  процесс терапии узко через фильтр 
психотерапии, то  в  таких случаях следует продолжать 
интенсивную психотерапию в гипнотическом состоянии.

Мета-анализ, проведенный S. S. Dickerson 
и  M. E. Kemeny [10], обнаружил нарастание уровня гор-
мона стресса — кортизола — у  людей, переживающих 
реальные жизненные стрессы, которые хронически 
представлены в  обычной жизни. Однако со  временем 
уровень кортизола меняется. Непосредственно в  мо-
мент действия стрессора активируется гипоталамо-ги-
пофизарно-надпочечниковая система (ГГНС), что ведет 
к  увеличению концентрации адренокортикотропного 
гормона (АКТГ) и  кортизола. Со  временем активация 
этой системы снижается, и  уровень гормонов падает 
до  нормы и  даже становится ниже нормы. Социальная 
угроза или неопределенность могут быть отдельными 
факторами активации симпатоадреналовой системы 
[10]. Этот механизм может служить мостиком между эпи-
демиологическими исследованиями заболеваемости 
и социальными факторами риска.

Подобным образом и у социально изолированных лю-
дей, и у людей с низким социо-экономическим статусом 
обнаруживают (хотя и не всегда) высокий уровень цир-
кулирующих в крови кортизола, норадреналина и адре-
налина. Считается, что ухудшение физиологического 
контроля воспалительного процесса ГГНС обусловлено 
изменением числа глюкокортикоидных рецепторов. 
В свою очередь эти изменения в чувствительности гор-
мональной рецепции явились результатом изменения 
генной экспрессии в иммунных клетках. Это ведет к сни-
жению формирования рецепторов к  глюкокортикодам 
и меньшей чувствительности иммунной системы к регу-
ляторным воздействиям. В дальнейшем у подвергшихся 
стрессу людей обнаруживается более слабый ответ анти-
тел при введении сыворотки и большая подверженность 
респираторным заболеваниям. Сходные результаты по-
лучены и на приматах, на которых показано, что стрессо-
вые социальные взаимоотношения обостряют вирусные 
инфекции через изменение симпатической нейрональ-
ной регуляции лимфоидных органов, в  которых лейко-
циты генерируют антивирусный ответ, что ведет к сниже-
нию генной экспрессии в ответ на вирусную инфекцию.

Точно также у  людей с  низким уровнем социальной 
поддержки или ее отсутствием меняется чувствитель-
ность иммунных клеток к  регуляторным воздействиям 
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ГГНС и симпатической нервной системы, а потому у них 
отмечаются более высокие концентрации C-реактив-
ного протеина и  интерлейкина-6. Однако наибольшую 
проблему для теоретического объяснения насущных 
фактов представляют данные о том, что раннее социаль-
ное окружение имеет отдаленное влияние на здоровье 
в будущем. Каков механизм трансляции отдаленных по-
следствий?

Многократно показано, что взрослые, оказавшиеся 
в  тяжелых обстоятельствах в  раннем детстве, а  затем 
проживающие в благоприятных условиях, тем не менее, 
имели множественные проблемы, в  том числе депрес-
сию и тревожность, которые, в свою очередь, сопрово-
ждались высоким уровнем кортизола [2,3,5] и более вы-
сокой концентрацией маркеров воспаления.

Но  стресс всегда индивидуализирован. Если группе 
из 10 граждан сказать, что их дом сгорел, переживания 
каждого будут специфичны: кто-то зашил в матрасе мил-
лион рублей; у  кого-то дома 5 кошек было; кто-то всю 
жизнь боялся стать бомжом — и вот, возможность при-
шла. Поэтому стресс, так же как и выгорание на работе 
не  может лечиться психотерапевтическими методами 
в групповом подходе. Следует искать строго индивиду-
ализированных стратегий.

S. S. Dickerson и M. E. Kemeny [10] предположили, что 
существенное влияние социо-экономического статуса 
и  психологического состояния на  физиологические си-
стемы организма объясняются его эволюционным про-
исхождением. Поскольку суть ответа на стресс объясня-
ется необходимостью физического сохранения личности 
от  повреждения через активацию эмоции (например, 
страха) и  смены поведения (например, включение по-
ведения «борьба или бегство») перед лицом опасности, 
параллельно эволюционировала и система социального 
самосохранения, которая мобилизовала эмоции (напри-
мер, стыд) и  биологический ответ (кортизол и  систему 
воспаления) в случае опасности, исходящей от группы, 
а не от физических факторов.

Есть эмпирические подтверждения этой концепции. 
Когда испытуемых просили поучаствовать в лаборатор-
ных экспериментах либо в присутствии других (социаль-
ная оценка), либо в одиночку (нет социальной оценки), 
то в присутствии других людей обнаружен более высо-
кий уровень проявления эмоций и соответственно реги-
стрируется более высокий уровень кортизола по  срав-
нению с ситуацией в одиночестве.

Выброс кортизола — стартовая точка в цепи регуля-
торных изменений и сам по себе не объясняет причину 
заболеваний или изменение их течения. Кортизол свя-
зывается с глюко- или минералокортикоидными рецеп-

торами, расположенными в цитозоле клетки. Комплекс, 
состоящий из  рецептора и  гормона, должен переме-
ститься в ядро, где он вызывает экспрессию генов, кото-
рая и  будет управлять клеточным поведением. У  боль-
шинства тканей есть механизмы, смягчающие резкое 
действие кортизола. Следовательно, даже если уровень 
кортизола увеличится существенно, тканевые измене-
ния будут менее выраженными. Одним из  механизмов 
противодействия активному действию кортизола явля-
ется изменение характеристик рецепторов, с которыми 
связывается кортизол. Может быть снижена как плот-
ность, так и  аффинность рецепторов к  минерало- или 
глюко-кортикоидам. Следствием этого будет ослабление 
реакции на кортизол.

Каждый вид психосоциальных обстоятельств дей-
ствует через различные биологические механизмы, по-
вышая чувствительность различных компонентов пато-
логических процессов. Например, эмоции злости, обиды 
повышают давление и симпатическую активацию, нару-
шение липидного обмена, что усиливает формирование 
атеросклероза. Эпизодические факторы, например, де-
прессия, возможно, увеличивают коагуляцию и воспали-
тельные процессы, что дестабилизирует атеросклероти-
ческие бляшки на более поздних стадиях заболевания.

Существует предположение, что психологические 
факторы не  могут иметь непосредственное наблюдае-
мое действие на  здоровье, но  они обусловливают кри-
тический период в  жизни, когда реализация влияния 
психологических факторов в  биологические явления 
наиболее вероятна [14].

Например, есть масса данных о том, что неблагопри-
ятные социо-экономические обстоятельства в  детстве 
ведут к  заболеваниям во  взрослой жизни [10]. Однако 
достаточно долго трудно было представить модель, ко-
торая включала  бы 40–50-летний период «инкубации» 
патологического процесса между детством и  взросло-
стью. D. J. Barker и C. Hertzman предполагают, что в крити-
ческий период развития неблагоприятные обстоятель-
ства могут оказать такое воздействие, которое повлияет 
на дальнейшую жизнь уже взрослого человека [11].

Таким образом, структура сегодняшних компонентов 
нашего тела до некоторой степени объясняется истори-
ей взаимодействия с  внешней средой ранее. Наконец, 
есть только биологические механизмы, которые способ-
ствуют модификации тканевой структуры. Например, 
стрессор первоначально вызывает активацию ГГНС, что 
ведет к выбросу кортизола.

Со временем количество кортизола снижается либо 
до нормы, либо даже становится ниже нормы, если дей-
ствие стрессора продолжается долго. Следовательно, 
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влияние стрессора на  ГГНС не  статично и  не  линейно. 
Напротив, тело, возможно, имеет встречные механизмы 
регуляции, чтобы адаптироваться к требованиям стрес-
сора (изменение уровня кислорода, доступность пита-
ния, температура). Все это свидетельствует о том, что мы 
можем более точно прогнозировать пути реализации 
психологических переживаний человека на разных эта-
пах онтогенеза в тот или иной соматический процесс.

По  всей видимости, невозможность компенсировать 
задачи и работу активированных нейросетей только лишь 
подсознательными механизмами адаптации, обычно про-
являющихся через ощущения пациентами чувств, эмоций, 
аффекта, может выливаться вторично в  ощущения боли, 
и  третично — через физиологические симптомы, иногда 
достаточно комплексные, чтобы стать «заболеванием».

Другим вариантом возникновения вторичного 
чувства — боли, может стать такой: любой аффект, на-
пример, печаль, вместо выхода, в  качестве адаптации 
к  функции нейросети (её  работы), в  ощущениях в  теле 
в  виде, например, ощущения печали в  Сознательном 
(с ощущением, напр., в голове/теле), иногда может недо-
статочно компенсироваться, например, поскольку уже 
достаточно долго длится и  представляет собой некую 
опасность, например, для выживания — поскольку если 
долго печалиться, трудно прокормиться с  возникнове-
нием угрозы жизни и тогда может возникнуть боль, пря-
чущая, замещающая собой печаль.

Возникает боль, со всеми вторичными выгодами пе-
чали, плюс собственные выгоды от боли, компенсируя 
собой первичное чувство (эмоцию). Ещё одним вари-
антом возникновения боли может быть такой: в одной 
из диссоциированных психотравм объективно физиче-
ски существующей в  виде нейросети (части личности) 
объективно существует физическая боль («удары рем-
нём в  детстве») — и  боль в  данном примере является 
триггером, готовым активировать всю глубже лежащую 
боль от  физических ударов и  перевести их в  физиче-
ские ощущения, складывающиеся по  принципу эмо-
ционального резонанса с  текущими, испытываемые 
в  настоящий момент времени, эмоциями, чувствами, 
ощущениями.

Например, физическая боль от зажатия нерва между 
костями при переломе, может активировать давнишнюю 
(глубоко диссоциированную) психотравму (часть лично-
сти, нейросеть со своим собственным сознанием — т. е. 
условным рефлексом сложной нейросети по умолчанию 
приобретающий такой атрибут всей нейросети, как са-
моосознание в рамках выполняемой задачи).

Поэтому устранение психосоматического компонен-
та через различные виды возрастной гипнотической 

регрессии и  современные психотерапевтические прак-
тики, например, школы OMNI, позволяет приводить или 
к  облегчению любого заболевания через устранение 
психосоматического компонента и его эмоционального 
резонанса или полному исцелению в  случае функцио-
нально-патологических частей личности.

Депрессия, с  точки зрения психотерапии, также мо-
жет быть отнесена к  видам боли и  так  же может быть 
облегчена с  помощью современных методик поиска 
и устранения психосоматического компонента.

С  другой стороны, депрессия представляет собой 
расстройство настроения, характеризующееся вяло-
стью и  замедленным мышлением, которые могут со-
провождаться симптомами психомоторной задержки, 
включая потерю интереса к  нормальной деятельности 
и функционированию.

Из-за различий в  инструментах скрининга и  вы-
борках обследования распространенность депрессии 
во всем мире значительно отличается [12, 13, 14]. Напри-
мер, обширные исследования в среде населения показа-
ли, что распространенность депрессии составила 33,5% 
в Японии, но 17,6% и 14,6% в Великобритании и США со-
ответственно [12, 13, 14].

Хронические заболевания, такие как сердечно-сосу-
дистые заболевания, могут повлиять на самооценку лю-
дей, на их когнитивные функции и, следовательно, вызы-
вают соматическую дисфункцию, которые могут вызвать 
и усугубить возникновение и развитие депрессии.

Кроме того, депрессия может вызвать или усугу-
бить хронические заболевания и  повлиять на  их исход 
и прогноз лечения. Так, например, достаточно высокий 
(60–80%) риск развития ишемической болезни сердца 
связан с депрессией [15]. Сердечно-сосудистые заболе-
вания имеют длительное течение и требуют применения 
различных сложных и  комбинированных лекарствен-
ных препаратов в  течение продолжительного время, 
во  время чего могут возникнуть стойкие осложнения, 
снижение физических функций, а  также появиться за-
висимость от  других людей как финансовая, так и  пси-
хологическая. Все перечисленные факторы будут замет-
но усиливать симптомы депрессии у  людей среднего 
возраста [16]. Тем не  менее, некоторые исследования, 
например, не  выявили достоверно значимых связей 
между гипертонией, сахарным диабетом и повышенным 
риском развития депрессии [17].

В  здоровой популяции депрессия увеличивает риск 
коронарного заболевание артерий в  1,5–2,0 раза; у  па-
циентов с коронарной болезнь артерий, депрессия уве-
личивает риск инфаркта миокарда в 1,5–4,5 раза [18, 19, 
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20]. Поэтому устранение психосоматического компонен-
та — прекрасная профилактика заболеваний и осложне-
ний заболеваний сердечно-сосудистой системы.

В последнее время некоторые глобальные исследо-
вания обнаружили, что положительные эмоции могут 
снизить многолетнюю заболеваемость теми или иными 
соматическими заболеваниями (например, сердечно-со-
судистыми заболеваниями или сахарным диабетом) [21]. 
Исследования в США показали, что низкое артериальное 
давление могло быть связано с высокими показателями 
положительных эмоций [22].

Большинство исследований подтвердили положи-
тельную связь между различными соматическими за-
болеваниями и  депрессией. Тем не  менее, сравнение 
между этими исследованиями часто трудно выполнимо 
из-за следующих причин: отсутствие унифицированных/
стандартизированных инструментов скрининга; отсут-
ствие общенациональных масштабных обследований; 
основанность некоторых исследований на  самооценке 
респондентов; отсутствие систематической корректи-
ровки основных мешающих факторов; отсутствие стан-
дартизированных диагностических критериев для пси-
хических расстройств [23].

Каких-либо достоверных инструментальных методик 
для диагностики депрессии, обладающих достаточной 

чувствительностью и специфичностью, в настоящее вре-
мя не  существует. Вспомогательную роль могут играть 
стандартизированные психометрические шкалы (шкала 
Гамильтона для оценки депрессий — HDRS, госпитальная 
шкала депрессий — HADS, шкала Монтгомери-Асберг — 
MADRS).

Обычно используемые клинические шкалы скринин-
га ранней депрессии среднего возраста включают в себя 
шкалу гериатрической депрессии (GDS), шкалу гериа-
трической депрессии Центра эпидемиологических ис-
следований (CES-D) и шкалу депрессии Бека (BDI).

GDS в  основном предназначен для пожилых людей, 
тогда как CES-D больше подходит для крупномасштаб-
ных эпидемиологических исследований ряда возраст-
ных групп.

Недавнее исследование показало, что CES-D полезно 
для выявления депрессии и тревожных расстройств для 
пациентов с ишемической болезнью сердца [24]. Кроме 
того, для оценки депрессии можно использовать гамиль-
тоновскую шкалу оценки, шкалу самооценки депрессии 
и самоопросник по депрессии.

Однако их применение в  основном ограничивается 
объективизацией и  определением степени тяжести со-
стояния в научных исследованиях.
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