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Риск суицидального поведения при депрес-
сиях высок, что обусловливает большое количе-
ство исследований, направленных на поиск его 
причин и маркеров в рамках эпидемиологического, 
клинического и нейробиологического подходов. 
Причины суицидального поведения множественны 
и комплексны [1, 3, 10, 14, 15, 17, 23–25, 32]. Ретро-
спективные и проспективные исследования позво-
лили выделить в качестве прогностических факторов 
суицида при депрессиях ряд биологических и психо-
социальных событий, включая импульсивность/
агрессивность, генетическую отягощенность, пери-
натальные проблемы, злоупотребление психоактив-
ными веществами, подверженность физическому или 
сексуальному насилию [3, 9, 10, 14, 26, 27]. 
Объективная оценка суицидального риска затруд-

нена из-за нарушений комплаенса, субъективизма 
врача в оценке клинической симптоматики. Проблему 
могли бы решить объективные нейробиологические 
маркеры, так как причины формирования склонности 
к суициду должны иметь свои характерные следы в 
структурных и функциональных особенностях ЦНС, 
не сводимые к патогенезу депрессии. Однако выяв-
ленные на сегодняшний день с помощью методов 
нейровизуализации нейробиологические корреляты 
суицидального поведения, как правило, сходны с 
теми, которые наблюдаются и при депрессиях в 
целом, отличаясь от них лишь интенсивностью. 
Данные о нейрофизиологических маркерах суици-

дального риска при депрессиях малочисленны и 
неспецифичны. В одной из ранних работ было пока-
зано, что больные с суицидальным риском чаще 
имеют признаки пароксизмальной активности в ЭЭГ, 
чем больные без такового [30], хотя другим автором 
не удалось подтвердить значимость подобных 
различий [31]. В ряде современных исследований 
показана корреляция между суицидальным риском и 
характеристиками вызванных потенциалов. Высокий 
риск связан со снижением амплитуды волн P200, 
P300 и CNV, указывающим на уменьшение корковых 
ресурсов [20], и аномалии динамики волны Р300 

[22]. Также имеются данные о связи альфа асим-
метрии мощности с риском суицида в процессе 
лечения ингибиторами обратного захвата серотонина 
у больных депрессиями [21] и с суицидальными 
попытками у девочек-подростков [16]. Для ЭЭГ сна 
депрессивных больных с суицидальным поведе-
нием наиболее характерны укорочение латентности 
и увеличение общей длительности фазы REM [12, 
13, 28, 29]. Приведенные данные ставят проблему 
поиска объективных нейробиологических корре-
лятов суицидального риска в ряд наиболее важных 
задач современной фундаментальной медицины.
Цель и задачи исследования: выявить отличия в 

реактивности ЭЭГ на эмоционально-нейтральные, 
позитивные и негативные стимулы у депрессивных 
пациентов с суицидальными попытками и без 
таковых в анамнезе. 
Материал исследования: на базе 4-го и 10-го 

отделений ПБ №4 им. П.Б.Ганнушкина г.Москвы, 
кризисного стационара ГКБ №20 г.Москвы, отде-
ления суицидологи МНИИП обследовано 364 паци-
ентов с тоскливо-тревожными депрессивными состо-
яниями средней степени тяжести с соматическими 
симптомами (F31.11, F32.11 и F33.11 по МКБ-10) 
с суицидальными попытками (n=182, 81 муж. и 
101 жен., средний возраст – 25±3,5, средний балл 
по HDRS [18]=23,6±2,1; по HARS [19]=17,1±3,4) и 
без суицидальных попыток (n=182, 77 муж. и 105 
жен., средний возраст – 27±5,3, средний балл по 
HDRS=20,6±3,5; по HARS=16,7±4,2).
Незначительная разница между изучаемыми груп-

пами в баллах по шкале HDRS при сопоставимости 
клинической картины и тяжести депрессий, обуслов-
лена расхождениями по пункту №3, согласно кото-
рому любая серьезная попытка самоубийства должна 
оцениваться в 4 балла.
Критерии включения: отсутствие активного 

лечения психотропными препаратами, наличие 
19–26 баллов по HDRS и более 14 баллов по HARS. 
В группу «суицидентов» отбирались только паци-

енты, в раннем постсуицидальном периоде совер-
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шившие истинную (с целью умереть) суицидальную 
попытку, но по разным причинам прерванную и не 
успевшие причинить своему здоровью необратимый 
ущерб в виде сомато-неврологических осложнений. 
Как показывает клинический опыт и исследо-

вания отечественной суицидологической школы 
[3, 5], наиболее суицидоопасны депрессии на этапе 
аффективной манифестации и редукции синдрома, 
с наличием тревоги [5], выраженной безысходности 
[8], длительной и упорной бессонницы, деперсона-
лизации [9], дисфорических включений, импульсив-
ности [7]. Поэтому в группу контроля отбирались 
больные, отвечающие вышеперечисленным требова-
ниям этапности и структурной сложности синдрома, 
но без суицидальных установок.
Критерии исключения: лица моложе 16 и старше 

45 лет, беременные и кормящие женщины, паци-
енты с психоорганическими нарушениями, деком-
пенсацией острой либо хронической соматической 
патологии

Методы
1. Психопатологический с использованием клини-

ческих шкал: шкала депрессии Гамильтона (HDRS) 
(17 пунктов); шкала тревоги Гамильтона (HАRS) (14 
пунктов). 

2. Нейрофизиологический – изучались электро-
энцефалограммы, полученные при наложении 14-ти 
скальповых электродов по международной системе 
«10–20» с объединенным ушным электродом в каче-
стве референта. ЭЭГ записывались как в состоянии 
спокойного бодрствования, так и при представлении 
испытуемым эмоционально-нейтральных, пози-
тивных и негативных образов. Привлекались методы 
компьютерной обработки и анализа полученных 
данных с помощью анализа ЭЭГ методом быстрого 
преобразования Фурье, с усреднением не менее 30 
эпох по 2 с с последующим картированием спек-
тральной мощности (СМ) по системе «BRAINSYS» 
(Россия, автор и разработчик А.А.Митрофанов). 

Результаты
По данным спектрального анализа фоновых 

электроэнцефалограмм, пациенты с суицидаль-
ными попытками значимо не отличались от паци-
ентов с депрессией без суицидальных попыток. 
Качественно разделить суицидентов от пациентов 
с депрессиями без суицидальных попыток удалось 
только по реакции на эмоциональные стимулы. Так, 
сравнительный анализ перестроек СМ медленно-
волновых форм активности на эмоционально-
нейтральный стимул выявил следующие закономер-
ности: группа здоровых испытуемых реагировала 
легким диффузным повышением СМ дельта-ритма; 
тета-активность диффузно снижалась с наиболее 
выраженными изменениями по левой лобной коре; 
наиболее динамичными были изменения по основ-
ному-ритму, СМ которого диффузно снижалась с 

наиболее заметными изменениями по теменным 
корковым зонам S>D (рис. 1 А).
Пациенты с депрессиями без суицидальных 

попыток (рис. 2Б) реагировали на эмоционально-
нейтральный стимул повышением СМ дельта-актив-
ности читаемым по всем корковым зонам за исклю-
чением правой средней височной коры, наиболее 
выраженное повышение дельта-мощности отме-
чено по лобным корковым зонам с акцентом слева 
(изменениям по передним, центральным и правой 
теменной корковым зонам соответствует р<0,05); 
тета-мощность повышалась в лобных, затылочных 
и передних височных корковых зонах и незначи-
тельно снижалась по теменно-центральной, средней 
и задней височной коре как левой, так и правой 
гемисферы (изменениям СМ тета-ритма по левой 
лобной коре соответствует р<0,05). Качественно 
иной была перестройка ритмов медленно-волно-
вого диапазона в группе пациентов с депрессиями и 
суицидальной попыткой (рис. 2В): наиболее выра-
женными в этой группе были изменения по тета-
ритму с диффузным снижением СМ по всей коре, 
причем всем изменениям за исключением пере-
стройки СМ в передних височных корковых зонах 
соответствует р<0,05; СМ альфа-активности также 
диффузно снижалась с акцентом изменений по левой 
затылочной коре (р<0,05); СМ дельта-активности 
снижалась по теменно-центральным и задним и 
средним височным корковым зонам, а повышалась по 
лобно-центральным и передним височным корковым 
зонам, с акцентом изменений по правой передней 
височной коре (р<0,05). 
Изменение ритмов быстро-волнового диапазона 

(бета-1, бета-2 и гамма) в группах сравнения при 
предъявлении эмоционально-нейтральной стиму-
ляции отображены на рис. 2 (Г, Д, Е). В норме отме-
чалось незначимое повышение СМ бета-1 по правым 
лобной, теменной, затылочной и задней височным 
корковым зонам, по стальным отведениям наблюда-
лось легкое снижение СМ бета-1 ритма. СМ бета-2-
активности диффузно повышалась за исключением 
средних височных корковых зон. Показатели СМ 
гамма-активности также незначимо повышались 
за исключением правой средней височной и задних 
височных корковых зон как левого, так и правого 
полушария (рис. 2Г).
У пациентов с депрессиями без суицидальных 

попыток  СМ  бета-1-активности  незначимо 
диффузно снижалась за исключением передних 
корковых зон левого полушария, СМ бета-2-
ритма увеличивалась по левой лобной, правой 
центральной и передним височным корковым 
зонам, по остальным отведениям зарегистрировано 
легкое снижение СМ. Перестройка гамма-актив-
ности была еще менее выраженной – легкое повы-
шение СМ отмечено по передней височной коре и 
по левым лобной и средней височным корковым 
зонам (рис. 2Д). 

И.А. Лапин
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Рис. 1. Сравнительный анализ перестроек СМ медленно-волновых форм активности (дельта-, тета-, альфа-диапазонов) при 
предъявлении эмоционально-нейтрального стимула группе здоровых испытуемых (А), пациентам с депрессиями без суицидальных 
попыток (Б) и пациентам с депрессиями и суицидальной попыткой (В)
Примечания: на рисунке отображены значения разности средних СМ в мкВ2 ЭЭГ, полученных при предъявлении эмоциональной стимуляции и фоновых 
записей, отклонениям столбчатых диаграмм ниже изолинии соответствуют значения СМ более высокие в фоне, выше – при эмоциональной нагрузке. 
Результаты получены при попарном сравнении записей до и после предъявления нагрузки. Достоверность изменений рассчитывалась по t-критерию, 
после приведения показателей спектральной мощности к нормальному распределению путем логарифмирования. Равенство дисперсий оценивалось по 
критерию Фишера; – различиям СМ между записями полученными при предъявлении эмоциональной нагрузки и фоновыми ЭЭГ соответствует р<0,05.
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Рис. 2. Сравнительный анализ перестроек СМ быстро-волновых форм активности (бета-1, бета-2 и гамма-диапазонов) при 
предъявлении эмоционально-нейтрального стимула группе здоровых испытуемых (Г), пациентам с депрессиями без суицидальных 
попыток (Д) и пациентам с депрессиями и суицидальной попыткой (Е)
Примечания: на рисунке отображены значения разности средних СМ в мкВ2 ЭЭГ, полученных при предъявлении эмоциональной стимуляции и фоновых 
записей, отклонениям столбчатых диаграмм ниже изолинии соответствуют значения СМ более высокие в фоне, выше – при эмоциональной нагрузке. 
Результаты получены при попарном сравнении записей до и после предъявления нагрузки. Достоверность изменений рассчитывалась по t-критерию, 
после приведения показателей спектральной мощности к нормальному распределению путем логарифмирования. Равенство дисперсий оценивалось по 
критерию Фишера; Достоверных различий СМ быстро-волновых форм активности между записями при предъявлении эмоционально-нейтральной нагрузки 
и фоновыми ЭЭГ не выявлено.

И.А. Лапин
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У пациентов с суицидальной попыткой СМ бета-
1-ритма повышалась по передним и снижалась 
по всем остальным корковым зонам, с акцентом 
изменений по правой средней височной коре; СМ 
бета-2-активности диффузно снижалась с прежним 
акцентом, за исключением правой передней височной 
коры; гамма-ритм незначимо усиливался по правым 
передним и по левой средней височной коре, по 
всем остальным отделам зарегистрировано легкое 
снижение СМ (рис. 2Е). 

 Эмоционально-позитивный стимул, в норме, 
вызывал достоверное (р<0,05) снижение альфа-
мощности по левым лобно-теменным корковым 
зонам, незначимое повышение СМ основного ритма 
отмечено по правой затылочной и левым средней и 
задней височной коре. СМ дельта-тета-ритмов незна-
чимо диффузно снижалась (рис. 3А).
У пациентов с депрессиями без суицидальной 

попытки на позитивный стимул отмечено досто-
верное (р<0,05) повышение СМ дельта-ритма 
в правой передней височной области и в лобно-
центральных корковых зонах как левого, так и 
правого полушарий. СМ тета- и альфа-активности 
незначимо диффузно повышалась (рис. 3Б). Отли-
чительной особенностью пациентов с депрессией 
и суицидальной попыткой явилось достоверное 
(р<0,05) снижение относительно фона СМ тета-
ритма по правой центральной, левой задней височной 
коре и обеим затылочным корковым зонам. Альфа-
ритма (р<0,05) – по лобно-центральным, передним 
височным корковым зонам как левой, так и правой 
гемисферы и правой средней височной коре. Дельта-
мощность незначимо диффузно снижалась за исклю-
чением правых лобной, передней и задней височных 
корковых зон (рис. 3В).
Перестройка быстро-волновых форм активности 

при эмоционально-позитивной стимуляции в норме 
характеризовалась снижением СМ бета-1-ритма по 
задней височной коре справа, диффузным повыше-
нием СМ бета-2 (изменениям по лобно-центральным 
корковым зонам как левого, так и правого полушария, 
а также по правым передней и средней височной коре 
соответствует р<0,05), гамма-активность усилива-
лась в лобных и левой передней височной областях 
(р<0,05) (рис. 4Г). 
У пациентов с депрессиями без суицидальных 

попыток позитивный стимул вызывал повышение 
(р<0,05) бета-1-, бета-2 и гамма-мощности по левой 
средней височной коре, наряду с вышеописанным 
отмечено повышение СМ бета-1-ритма по левой 
передней височной коре (р<0,05) (рис. 4Д). Значимых 
изменений СМ быстро-волновых форм активности в 
группе пациентов с депрессиями и суицидальными 
попытками не зарегистрировано, превалировали 
перестройки бета-2 активности со снижением СМ 
в правых лобной и средней височной коре (рис. 4Е). 
Эмоционально-негативный стимул в норме 

вызывал достоверное (р<0,05) повышение дельта-

мощности в передних корковых зонах как левой, так 
и правой гемисферы, а также в левой центральной 
и правой теменной областях, значимых изменений 
тета- и альфа-мощности не выявлено (рис. 5А). 
У больных с депрессиями без суицидальных 

попыток негативная стимуляция приводила к повы-
шению (р<0,05) дельта-мощности по левой и правой 
лобной и правой передней височной коре, значимых 
изменений СМ тета- и альфа-ритмов не зарегистри-
ровано (рис. 5Б).
У суицидентов (рис. 5В) отмечено повышение 

(p<0,05) дельта-мощности в передних корковых 
зонах билатерально и в левой центральной области. 
Так же, как и в группах сравнения значимых пере-
строек тета- и альфа-ритмов не выявлено.
Что касается изменений мощности быстро-

волновых форм активности в норме читалось повы-
шение (p<0,05) бета-2-активности в лобных, правой 
теменной и левой передней височной коре, гамма-
активность усиливалась (р<0,05) по правой лобной, 
левой задней височной и обеих передних височных 
корковых зонах (рис. 6Г). 
У пациентов с депрессиями без суицидальных 

попыток эмоционально-негативный стимул вызывал 
снижение СМ бета-1 ритма в левой передней 
височной коре, бета-2-мощность повышалась 
(р<0,05) в правой затылочной области, гамма- в 
левых лобной и средней височной (рис. 6Д). Стати-
стически значимых изменений СМ быстро-волновых 
форм активности в группе суицидентов не отмечено 
(рис. 6Е).
При попытке сопоставить выраженность изме-

нений СМ на эмоционально-нейтральную стиму-
ляцию у пациентов с депрессиями с наличием и без 
суицидальной попытки обращает на себя внимание 
гипореактивность передних корковых зон у суици-
дентов по тета-ритму (р<0,01), изменения дельта-
мощности у испытуемых этой группы также менее 
выражены чем у пациентов с депрессиями без суици-
дальных попыток по левой лобной (р<0,05), правой 
теменной (р<0,01) и правой задней височной коре 
(p<0,05) (рис. 7).
Выраженность перестроек СМ на эмоционально-

положительную стимуляцию у суицидентов была 
достоверно (р<0,05) ниже, чем у пациентов без суици-
дальных попыток по бета-1-ритму в левой передней 
височной и правой центральной коре, по тета-ритму 
– в левой задней височной коре, по дельта-ритму – в 
передних височных корковых зонах как правого, так 
и левого полушария, различиям изменений дельта-
мощности в центральных и левой фронтальной коре 
соответствует р<0,01 (рис. 8).
При сопоставлении выраженности перестроек 

СМ на эмоционально-негативный стимул у суици-
дентов и пациентов с депрессиями без суицидальных 
попыток выявлена гипореактивность (р<0,05) левой 
передней височной коры по тета-ритму и гипер-
реактивность правой затылочной коры по бета-2-
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Рис. 3. Сравнительный анализ перестроек СМ медленно-волновых форм активности (дельта-, тета-, альфа-диапазонов) при 
предъявлении эмоционально-позитивного стимула группе здоровых испытуемых (А), пациентам с депрессиями без суицидальных 
попыток (Б) и пациентам с депрессиями и суицидальной попыткой (В)
Примечания: см. примечания к рис. 1.

И.А. Лапин



35СОЦИАЛЬНАЯ И КЛИНИЧЕСКАЯ ПСИХИАТРИЯ     2017, т. 27 № 2

Рис. 4. Сравнительный анализ перестроек СМ быстро-волновых форм активности (бета-1, бета-2 и гамма-диапазонов) при 
предъявлении эмоционально-позитивного стимула группе здоровых испытуемых (Г), пациентам с депрессиями без суицидальных 
попыток (Д) и пациентам с депрессиями и суицидальной попыткой (Е)
Примечания: см. примечания к рис. 2.
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Рис. 5. Сравнительный анализ перестроек СМ медленно-волновых форм активности (дельта-, тета-, альфа-
диапазонов) при предъявлении эмоционально-негативного стимула группе здоровых испытуемых (А), пациен-
там с депрессиями без суицидальных попыток (Б) и пациентам с депрессиями и суицидальной попыткой (В)
Примечания: см. примечания к рис. 1.

И.А. Лапин
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Рис. 6. Сравнительный анализ перестроек СМ быстро-волновых форм активности (бета-1, бета-2 и гамма-диапазонов) при 
предъявлении эмоционально-негативного стимула группе здоровых испытуемых (Г), пациентам с депрессиями без суицидальных 
попыток (Д) и пациентам с депрессиями и суицидальной попыткой (Е)
Примечания: см. примечания к рис. 2.
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активности у суицидентов относительно пациентов 
без суицидальной попытки (рис. 9). 

Выводы
 Пациенты с суицидальными попытками имеют 

свой уникальный, отличный от групп контроля, 
профиль реактивности на эмоциональные стимулы. 
Возможно, такое реагирование со снижением нейро-
динамических характеристик передних корковых зон, 

наиболее ощутимое на эмоционально нейтральную 
и позитивную стимуляцию, составляет патогенети-
ческую сущность суицидального поведения. Полу-
ченные данные о снижении реактивности префрон-
тальных корковых зон у этой категории больных 
выглядит не случайным. По мнению Е.Д.Хомской 
[9], префронтальная кора отвечает за поиск решений 
в сложной жизненной ситуации. Уменьшение 
корковых ресурсов для адаптации подводят нейро-

Рис. 7. Сравнительный анализ перестройки спектральной мощности при предъявлении эмоционально-нейтрального стимула от-
носительно фона у суицидентов и пациентов с депрессиями без суицидальной попытки
Примечания: на рисунке отображены различия перестройки показателей СМ на эмоциональный стимул у суицидентов и больных с депрессией без 
суицидальной попытки. Значимо менее выраженные изменения СМ у суицидентов относительно депрессивных больных без суицидальной попытки 
(соответствующие р<0,05 и р<0,05) помечены темной цветовой гаммой. Результаты получены при сравнении величин сдвига СМ на нагрузку в 
каждой из изучаемых групп, по t-критерию. Величины сдвига на нагрузку в каждой из групп сравнения вычислялись при попарном сравнении 
записей до и после предъявления нагрузки. Достоверность изменений рассчитывалась по t-критерию, после приведения показателей спектральной 
мощности к нормальному распределению путем логарифмирования. Равенство дисперсий оценивалось по критерию Фишера. 

Рис. 8. Сравнительный анализ перестройки спектральной мощности при предъявлении эмоционально-позитивного стимула от-
носительно фона у суицидентов и пациентов с депрессиями без суицидальной попытки
Примечания: см. примечания к рис. 7.

И.А. Лапин
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физиологический субстрат для когнитивной теории 
суицидогенеза Аарона Бека [2], рассматривающего 
развитие суицидального конфликта в рамках безыс-
ходности и отсутствия конструктивных способов 
совладания со стрессом. Формирование особой 
реактивности происходит благодаря врожденным 
генетическим нарушениям, обуславливающим 
изменения на уровне рецепторного аппарата, нейро-
трансмитеров или кодирования нейротрофических 
факторов. Но суицидальное поведение развивается 
и у людей, не имевших наследственной психопато-

логической отягощенности. Согласно теории дизон-
тогенеза [6], длительное либо часто повторяющееся 
эмоциональное напряжение без должной разрядки 
склонно закрепляться, благодаря формированию 
участков застойного возбуждения в префронтальных 
и височных отделах коры и структурах лимбико-
ретикулярного комплекса, что запускает механизмы 
нейропластичности [4]; микродегенеративные 
изменения усугубляют эмоциональную патологию 
и проводят к изменению реактивности на эмоцио-
нальные стимулы. 

Рис. 9. Сравнительный анализ перестройки спектральной мощности при предъявлении эмоционально-негативного стимула от-
носительно фона у суицидентов и пациентов с депрессиями без суицидальной попытки
Примечания: см. примечания к рис 7.
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НЕЙРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ СУИЦИДАЛЬНОГО РИСКА ПРИ ДЕПРЕССИЯХ

И.А. Лапин

Пациенты с суицидальными попытками имеют свой уникальный, 
отличный от групп контроля, профиль реактивности ЭЭГ на эмоци-
ональные стимулы, со снижением нейродинамических характе-
ристик передних корковых зон на любые виды эмоциональной 
нагрузки, наиболее ощутимые на эмоционально-нейтральную 
и позитивную стимуляцию. Полученные данные указывают на 

уменьшение корковых ресурсов для адаптации и согласуются с 
нейропсихологическими и когнитивными теориями суицидогенеза, 
рассматривающими развитие суицидального конфликта в рамках 
безысходности и отсутствия конструктивных способов совладания 
со стрессом. 

Ключевые слова: ЭЭГ, депрессия, суицид, спектральный анализ.

NEUROPHYSIOLOGICAL MARKERS OF SUICIDE RISK IN DEPRESSION

I.A. Lapin
The patients with experience of an attempted suicide seem to possess 

a unique and different from control group pattern of EEG-response 
to emotional stimuli, with decreased neurodynamic characteristics in 
frontal brain areas to any emotional load and especially obvious with 
neutral and positive stimuli. The data obtained suggest diminished 

cortical adjustment resources. This finding fits in neuropsychological 
and cognitive theories of genesis of suicide that consider development 
of suicidal conflict within framework of hopelessness and lack of 
constructive coping skills.

Key words: EEG, depression, suicide, spectral analysis.
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