
Политика в области укрепления общественного здо-

ровья, основанная на международном опыте, изложена в

стратегии ВОЗ «Здоровье-2020» и направлена на решение

задач по созданию оптимальных условий для формирова-

ния и сохранения здоровья населения, на профилактику за-

болеваний [1]. Табакокурение – один из модифицируемых

факторов риска многих болезней. Табакокурение сокращает

среднюю ожидаемую продолжительность жизни на 8–10

лет; в среднем продолжительность жизни курящих людей в

России меньше на 19 лет [2].

Психические расстройства депрессивного спектра от-

носятся к наиболее актуальным проблемам российского

здравоохранения [3]. С одной стороны, табакокурение и

расстройства депрессивного спектра имеют высокую ко-

морбидность и общность патогенетических механизмов, а

наличие депрессивных расстройств ухудшает эффектив-

ность терапии табачной зависимости. С другой стороны, та-

бакокурение изменяет клиническую картину, замедляет

процесс формирования ремиссии депрессивных рас-

стройств, заставляет пересматривать тактику лечения [4, 5]. 

В настоящем обзоре обобщены результаты исследова-

ний, посвященных табачной зависимости у больных с пси-

хическими расстройствами депрессивного спектра, клини-

ко-патогенетическим механизмам этих состояний и их вза-

имовлиянию на лечение. Библиографический поиск прово-

дили в информационных базах данных PubMed и Научной
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электронной библиотеки. В результате обнаружено 653 те-

матически связанных публикации. В анализ включено 233

публикации в полнотекстовом формате, из них 63% за пери-

од 2013–2019 гг., процитировано 50 публикаций. 

К л и н и к о - п а т о г е н е т и ч е с к и е  о с н о в а н и я  
и  в з а и м о с в я з и  
Зависимость от табакокурения патогенетически свя-

зана с конституционально-обусловленными реакциями

организма человека на вдыхание табачного дыма и токси-

ческое действие никотина [4, 5]. Психотропные эффекты

никотина (стимулирующий, анксиолитический, седатив-

ный) проявляются при систематическом курении табака у

лиц со склонностью к дистимическим формам эмоцио-

нального реагирования, имевших при инициации куре-

ния расщепленную и ареактивную формы первичной ре-

акции на острую никотиновую интоксикацию. При этом у

потребителей табака при закуривании возникают кратко-

временные ощущения удовольствия и радостного возбуж-

дения, улучшение настроения, снижение тревожности,

повышение внимания и работоспособности [6–8]. При

многократном и регулярном потреблении табачных изде-

лий такие психоэмоциональные реакции трансформиру-

ются в синдром патологического влечения к табакокурению.

Наиболее часто и быстро этот синдром формируется у па-

циентов с психическими расстройствами депрессивного

спектра. Это объясняется солидарностью клинико-пато-

генетических процессов: никотин-индуцированной сти-

муляции и высвобождения нейротрансмиттеров (серото-

нина, норэпинефрина и дофамина), а также супрессии

моноаминоксидазы [9, 10].

При табачной зависимости психические расстройства

депрессивного спектра встречаются в 60% случаев. Основные

синдромы: неврастенический, астено-депрессивный, тре-

вожно-депрессивный, обсессивный, истеродепрессивный.

Проявления синдрома патологического влечения к табакоку-

рению могут маскировать симптомы депрессии у пациентов

с аффективной патологией. В то же время аффективные рас-

стройства разной степени выраженности являются облигат-

ным компонентом синдрома отмены курения [11, 12].

Имеются сведения о том, что отмена табакокурения

может привести к срыву ремиссии и обострению эндоген-

ной депрессии [13]. В ряде исследований установлено, что

если проводить отмену курения на фоне активной антиде-

прессивной терапии, то это может смягчить симптоматику

депрессии [13, 14]. 

J.Y. Tsoh и соавт. [15] изучали динамику депрессивных

расстройств на этапах отмены табакокурения. Из 126 паци-

ентов, у которых до начала лечения от табачной зависимо-

сти не было признаков депрессии, у 68 (53%) через 3 мес по-

сле прекращения курения были обнаружены расстройства

депрессивного спектра. При этом риск развития повторно-

го эпизода депрессивного расстройства был существенно

ниже у лиц, сумевших отказаться от курения, по сравнению

с теми, кто не смог преодолеть эту привычку. 

В ряде исследований отмечено влияние возрастного

фактора на особенности зависимого поведения и структуру

расстройств депрессивного спектра. Так, K. Cassidy и соавт.

[16] у женщин старше 70 лет выявили связь табакокурения с

эндогенной депрессией и склонностью к самоизоляции и

аутистическому поведению.

У подростков с клиническими проявлениями депрес-

сии табакокурение, наоборот, чаще всего опосредуется воз-

действием внешних факторов, главным из которых являет-

ся контакт со сверстниками [17].

В л и я н и е  ф а к т о р а  п о л о в о г о  д и м о р ф и з м а
Аффективные расстройства выявляют у женщин в два

раза чаще, чем у мужчин [18]. Показано, что именно у жен-

щин получила четкое подтверждение обратная зависимость

между выраженностью и длительностью депрессии и ус-

пешностью отмены табакокурения, в то время как у мужчин

такой зависимости не установлено [19]. Наличие депрессии

у курящих женщин выступает предиктором неэффективно-

сти терапии табачной зависимости [20]. Более того, в таких

случаях попытка отказа от курения может спровоцировать

обострение болезни [21].

В нашем более раннем исследовании [22] отмечено,

что у пациенток, обратившихся за помощью в прекращении

табакокурения, наиболее часто выявляется тревожно-де-

прессивная симптоматика, в формировании которой веду-

щее значение имеет декомпенсация процессов мышления:

психическая тревога с «прокручиванием» в голове мыслей

неприятного содержания с проекцией в прошлое или буду-

щее, тревожно-ипохондрические расстройства с мыслями о

наличии множества тяжелых заболеваний, связанных с ку-

рением, ощущение собственной измененности в результате

курения, т. е. депрессивно-деперсонализационные рас-

стройства, тревожно-депрессивные состояния с идеями ви-

новности, когда зависимость от табакокурения восприни-

мается как дефект личности и недостаток силы воли. 

Анализ клинико-биологических исследований роли

полового диморфизма в формировании психопатологиче-

ских проявлений табачной зависимости, динамики отмены

курения, ремиссий и рецидивов, подтверждает участие ней-

роэндокринной дизрегуляции в патогенезе заболевания и

обусловливает целесообразность поиска новых методов па-

тогенетической терапии, базирующихся на вовлечении био-

логически активных систем организма [23]. 

Ге н е т и ч е с к и е  м а р к е р ы
В последние годы все большую популярность приобре-

тают исследования генетических маркеров табачной зависи-

мости и депрессии. Показано существование определенной

общности генетических факторов, лежащих в основе небла-

гоприятного течения никотиновой зависимости с формиро-

ванием фармакорезистентности, и выраженности депрес-

сивных расстройств, в частности общности генов, кодирую-

щих различные субъединицы никотиновых рецепторов [24]. 

Установлено участие холинорецепторов, содержащих

α3-субъединицу, в формировании моторного и психологи-

ческого компонентов зависимости [24]. Есть основание по-

лагать, что существенная роль в этом принадлежит поли-

морфизмам, регулирующим функциональную активность

генов, в частности гена rs578776. Определена ассоциация

этого гена с интенсивностью курения и фармакорезистент-

ностью к антиникотиновой терапии [25, 26].

Обнаружено, что носители гомозиготы по цитозину

rs578776 также имеют сниженную чувствительность к вну-

треннему подкреплению – характерный признак, в опре-

деленной степени предрасполагающий к развитию де-

прессии [27].
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Фермент катехол-О-метилтрансфераза (COMT) явля-

ется ключевым для метаболизма D1-рецепторов дофамина в

передних отделах коры головного мозга, в том числе вовле-

ченных в механизмы подкрепления и регуляции аффекта.

Этот фермент метаболизирует также норадреналин, регули-

руя его уровень в префронтальной коре головного мозга

[26]. Установлено, что полиморфизм гена COMT rs4680 (за-

мена валина на метионин в положении 158, приводящая к

снижению активности фермента и повышению уровня до-

фамина и норадреналина) оказывает влияние на менталь-

ные процессы с тенденцией к формированию как аффек-

тивных расстройств, так и ряда аддикций (курение табака,

потребление кокаина).

Имеются сведения об ассоциации rs4680 дофамино-

вых рецепторов с эффективностью антиникотиновой тера-

пии у лиц с табачной зависимостью. В частности, показано,

что полиморфизм гена СОМТ (с гомозиготностью по алле-

лю Val) с высокой достоверностью выявляется при отсутст-

вии эффекта антиникотиновой терапии с формированием

фармакорезистентности [26, 28–30]. Однако установленная

нелинейная (инвертированная U-образная) зависимость

между уровнем дофамина в лобных отделах коры головного

мозга и функциональной активностью этих мозговых стру-

ктур не позволяет однозначно высказаться о соответствии

между носительством различных вариантов rs4680, предрас-

положенностью к депрессивным расстройствам и развитию

табачной зависимости, хотя сам факт такой ассоциации не

подлежит сомнению. Так, установлено, что метиониновый

аллель чаще встречается у женщин с депрессией в период

менопаузы, а у подростков предрасположенность к депрес-

сивным реакциям более характерна при носительстве вали-

новой гомозиготы [31, 32]. Полиморфные варианты гена-

рецептора кортикотропин-рилизинг-гормона первого типа

демонстрируют ассоциацию с предрасположенностью к

развитию депрессии. При этом полиморфизмы rs171440 и

rs1396862 расцениваются как потенциально ассоциирован-

ные с возникновением табачной зависимости [33, 34].

Интересна также роль сигнальной системы недавно от-

крытого пептида орексина, вовлеченного в механизмы регу-

ляции сна-бодрствования, потребления пищи, метаболизма

и эмоциональных состояний. Обнаружена ассоциация поли-

морфизма гена второго типа рецептора орексина rs2653349 с

развитием табачной зависимости [35]. С нарушением сиг-

нальной трансдукции, опосредованной рецепторами орекси-

на, связывают развитие депрессивных расстройств [36]. 

Представленные результаты пока относительно не-

большого числа исследований подтверждают множествен-

ность генетических механизмов, опосредующих связь меж-

ду депрессивными расстройствами и табачной зависимо-

стью, и свидетельствуют о перспективности использования

генетических биомаркеров для персонализированной диаг-

ностики и терапии обоих заболеваний.

Т е р а п и я  а н т и д е п р е с с а н т а м и  
Разработка клинико-патогенетических аспектов фор-

мирования табачной зависимости способствовала целена-

правленному поиску и применению лекарственных средств,

оказывающих наряду с влиянием на холинергические рецеп-

торы сочетанное дофаминергическое, норадренергическое,

серотонинергическое действие. Было доказано, что антиде-

прессивный эффект никотина связан с его способностью по-

давлять активность моноаминоксидазы А и В – важнейших

ферментов катаболизма серотонина и катехоламинов [37]. У

лиц с большим стажем табакокурения супрессия моноамино-

ксидазы под влиянием никотина составляет до 40% [38]. 

Как указывают M. Kotlyar и соавт. [39], дофаминерги-

ческая и серотониновая гипотезы табачной зависимости

явились основанием для применения ряда антидепрессив-

ных препаратов. Бромокриптин, нортриптилин, моклобе-

мид оказывают избирательное влияние на норадренергиче-

скую систему [40], буспирон, ондансетрон – преимущест-

венно на серотониновую систему [41]. 

В качестве препарата выбора для лечения табачной

зависимости рекомендован венлафаксин – антидепрес-

сант 3-го поколения, обладающий свойствами селектив-

ного ингибирования обратного захвата серотонина и норад-

реналина [42]. Действие препарата, проявляющееся уже в

первые часы после приема, связано с быстрой десенсити-

зацией β-адренергических рецепторов [43]: в малых дозах

его эффект сопоставим с таковым селективных ингибито-

ров обратного захвата серотонина, а в больших дозах –

трициклических антидепрессантов. Недостатками препа-

рата у больных с табачной зависимостью являются плохая

переносимость в амбулаторных условиях вследствие необ-

ходимости применения больших и средних терапевтиче-

ских доз, отсроченное наступление клинического эффекта

(через 7–14 дней). 

При лечении табачной зависимости отмечена эффек-

тивность бупропиона (группа атипичных антидепрессан-

тов), нортриптилина (группа трициклических антидепрес-

сантов), клонидина (антигипертензивный препарат) [44].

Анализ опубликованных данных свидетельствует о

том, что психофармакотерапия табачной зависимости зача-

стую сопровождается только ослаблением синдрома пато-

логического влечения. Доказано, например, что примене-

ние для лечения зависимости от табака флуоксетина, кото-

рый относится к ингибиторам обратного захвата серотони-

на, способствует уменьшению количества выкуриваемых

сигарет, отчасти уменьшает проявления психической на-

пряженности, однако не приводит к полному отказу от ку-

рения. Такая положительная динамика наблюдается только

у пациентов без признаков алекситимии, в то время как у

пациентов с высокими баллами по Торонтской алекситими-

ческой шкале количество выкуриваемых в сутки сигарет

практически не уменьшается [28]. 

Резистентность к антиникотиновой терапии, как

правило, развивается у пациентов, имеющих признаки

атипии и полиморфизма никотиновых и дофаминовых

рецепторов [45]. 

Н и к о т и н - з а м е с т и т е л ь н а я  т е р а п и я
В арсенале современной медицины имеются средства

никотин-заместительной терапии (на основе никотина в

качестве действующего вещества). Поиск, разработка и ис-

следования эффективности этой группы препаратов имеют

глубокие корни. Известно, что широко используемый в ме-

дицинской практике препарат цитизин был создан еще в

1862 г. Первоначально его применяли как стимулятор дыха-

ния и кровообращения. Со временем у цитизина обнаружи-

ли важное свойство – облегчение отказа от табакокурения.

Цитизин является агонистом никотиновых рецепторов.

Позже на его основе был создан варениклин.
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В отчете об исследовании безопасности препаратов

для никотин-заместительной терапии EAGLES (вареник-

лин, бупропион, никотиновый пластырь) отмечено, что ча-

стота психоневрологических событий в группе участников

без психиатрической патологии не превышала 2,4%, в пси-

хиатрической когорте – 6,7%. При лечении варениклином

или бупропионом не выявлено значительного увеличения

психоневрологических побочных эффектов по сравнению с

использованием никотинового пластыря или плацебо. Эф-

фективность и безопасность варениклина доказана у боль-

ных с сердечно-сосудистой патологией [46, 47].

Лечение никотиновой зависимости, особенно в соче-

тании с поведенческой поддержкой, увеличивает эффек-

тивность отказа от курения [48].

Н е м е д и к а м е н т о з н ы е  м е т о д ы  
Поиск эффективных немедикаментозных методов те-

рапии табачной зависимости связан с преодолением проб-

лемы фармакорезистентности и необходимостью улучше-

ния качества лечения. Исходя из нашей клинической прак-

тики, к таким методам лечения можно отнести биологиче-

ски обратную связь, нормобарическую гипокситерапию,

транскраниальную электростимуляцию головного мозга.

Методики клинически опробованы и рекомендованы для

лечения табачной зависимости в лечебно-профилактиче-

ских учреждениях Российской Федерации [45]. Эти методы

позволяют достигать плавной редукции синдрома отмены

курения и избегать обострений симптоматики патологиче-

ского влечения; способствуют сокращению сроков форми-

рования ремиссии табачной зависимости и прекращению

курения в течение 2–6 нед после начала активной терапии.

В обзоре D. Ziedonis и соавт. [49] отмечено, что у па-

циентов с табачной зависимостью необходимо использо-

вать технологии индивидуального психологического вме-

шательства. Это могут быть не только курсы когнитивно-

поведенческой терапии, но и такие краткие вмешательст-

ва, как психологические консультации и мотивационные

интервью. 

Авторы ссылаются на других исследователей, получив-

ших положительные результаты применения социально-ори-

ентированных форм поддержки групп населения, объединен-

ных стремлением преодолеть никотиновую зависимость

(клубные взаимодействия, онлайн-коммуникации и др.). Су-

щественным вкладом в решение проблемы прекращения та-

бакокурения являются информационно-разъяснительная ра-

бота с населением и формирование здорового образа жизни.

В систематическом обзоре E. Denison и соавт. [50],

включавшем 21 рандомизированное контролируемое иссле-

дование, оценено влияние когнитивной терапии на прекра-

щение курения. Получен средний уровень значимости до-

казательств того, что когнитивная терапия в сочетании с ме-

дикаментозным лечением, вероятно, несколько улучшает

показатели воздержания от курения по сравнению с ис-

пользованием только медикаментов. Сочетание когнитив-

ной и никотин-заместительной терапии также может не-

сколько улучшить результаты воздержания от курения, од-

нако полученные данные оценены как доказательства низ-

кого качества и малой значимости.

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, результаты исследований, касающихся

клинико-патогенетических аспектов коморбидности табач-

ной зависимости и психических расстройств депрессивного

спектра, указывают на общность их генетических маркеров

и патогенетических механизмов. Отмечается высокая часто-

та ассоциации никотиновой зависимости и депрессии, что

существенно ухудшает прогноз лечения обоих заболеваний. 

Для преодоления фармакорезистентности и повыше-

ния эффективности лечения табачной зависимости у паци-

ентов с депрессивными расстройствами перспективным яв-

ляется дополнительное использование немедикаментозных

методов. Это позволяет достичь плавной редукции синдро-

ма отмены табакокурения и избежать обострений симпто-

матики патологического влечения и коморбидной депрес-

сии, а также ускорить формирование ремиссии табачной за-

висимости и прекращение курения.

Никотиновая заместительная терапия, медикаментоз-

ное лечение и технологии психологического вмешательства

являются распространенными методами, помогающими

бросить курить. Однако следует с осторожностью начинать

лечение с применения психотропных средств, особенно у

таких категорий пациентов, как дети и подростки, беремен-

ные, кормящие женщины, больные с психическими рас-

стройствами.
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