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ABSTRACT
BACKGROUND: Schizophrenia is a psychiatric disorder known to affect brain structure and functionality. Structural changes 
in the brain at the level of gross anatomical structures have been fairly well studied, while microstructural changes, especially 
those associated with changes in the molecular composition of the brain, are still being investigated. Of special interest are 
lipids and metabolites, for which some previous studies have shown association with schizophrenia. 

AIM: To utilize a spatially resolved analysis of the brain lipidome composition to investigate the degree and nature 
of schizophrenia-associated lipidome alterations in the gray and white matter structures of two neocortical regions — the 
dorsolateral prefrontal cortex (Brodmann area 9, BA9) and the posterior part of the superior temporal gyrus (Brodmann 
area 22, posterior part, BA22p), as well compare the distribution of the changes between the two regions and tissue types.

METHODS: We employed Matrix-Assisted Laser Desorption/Ionization Mass Spectrometric Imaging (MALDI-MSI), 
supplemented by a statistical analysis, to examine the lipid composition of brain sections. A total of 24 neocortical sections 
from schizophrenia patients (n=2) and a healthy control group (n=2), representing the two aforementioned neocortical 
areas, were studied, yielding data for 131 lipid compounds measured across more than a million MALDI-MSI pixels.

ИССЛЕДОВАНИЕ

CC BY-NC-ND 4.0 license   © Authors, 2024
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RESULTS: Our findings revealed an uneven distribution of schizophrenia-related lipid alterations across the two 
neocortical regions. The BA22p showed double the differences in its subcortical white matter structures compared 
to BA9, while less bias was detected in the gray matter layers. While the schizophrenia-associated lipid differences 
generally showed good agreement between brain regions at the lipid class level for both gray and white matter, there 
were consistently more discrepancies for white matter structures.

CONCLUSION: Our study found a consistent yet differential association of schizophrenia with the brain lipidome 
composition of distinct neocortical areas, particularly subcortical white matter. These findings highlight the need for 
broader brain coverage in future schizophrenia research and underscore the potential of spatially resolved molecular 
analysis methods in identifying structure-specific effects.

АННОТАЦИЯ
ВВЕДЕНИЕ: Шизофрения — это психическое расстройство, известное своим влиянием на структуру 
и функциональность мозга. Хотя изменения в архитектуре мозга на уровне крупных анатомических структур 
были исследованы достаточно подробно, микроструктурные изменения, особенно связанные с молекулярным 
составом мозга, остаются предметом интенсивного изучения. В последние годы особое внимание уделяется 
липидам и метаболитам, поскольку ряд предыдущих работ выявил их возможную связь с шизофренией. 
Понимание этих молекулярных изменений может помочь в раскрытии механизмов, лежащих в основе этого 
расстройства, и в разработке новых подходов к его диагностике и лечению.

ЦЕЛЬ: Исследовать степень и характер ассоциированных с шизофренией различий в пространственном 
распределении липидов в сером и белом веществе двух областей неокортекса — в дорсолатеральной 
префронтальной коре (поле Бродмана 9, BA9) и задней части верхней височной извилины (поле Бродмана 
22, задняя часть, BA22p), а также сравнить распределение различий между двумя областями и типами тканей.

МЕТОДЫ: Проведена визуализация при помощи метода масс-спектрометрии с применением матрично-
активированной лазерной десорбции/ионизации (MALDI-MSI). Всего было исследовано 24 среза, полученных 
от больных шизофренией (n=2) и от здорового контроля (n=2), представляющих две вышеупомянутых области 
неокортекса, что позволило проанализировать данные по 131 липидному соединению, измеренному по более 
чем миллиону пикселей MALDI-MSI.

РЕЗУЛЬТАТЫ: Обнаружено неоднородное распределение разницы в уровне липидов, связанных 
с шизофренией, в двух исследованных областях неокортекса. Белое вещество из BA22p показало больше 
различий по сравнению с белым веществом из BA9, в то время как в сером веществе дисбаланс количества 
различий менее выражен. Хотя изменения липидов, связанные с шизофренией, в целом, хорошо согласуются 
между областями мозга на уровне классов липидов как для серого, так и для белого вещества, было обнаружено 
значительно больше расхождений для структур белого вещества.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ: Исследование выявило согласованную, но дифференцированную связь между шизофренией 
и составом липидома мозга в различных областях неокортекса, особенно в подкорковом белом веществе. 
Полученные результаты подчеркивают важность учета специфики мозговых структур в будущих исследованиях 
шизофрении и демонстрируют перспективность методов молекулярного анализа с пространственным 
разрешением для выявления структурно-ориентированных изменений, связанных с этим расстройством.

Keywords: schizophrenia; lipidomics; mass-spectrometry; MALDI-MSI; neocortex 
Ключевые слова: шизофрения; липидом; масс-спектрометрия; MALDI-MSI; неокортекс
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ВВЕДЕНИЕ
Шизофрения является психическим расстройством, 
распространенность которого в мировой популяции 
составляет от 0,3 до 0,45 %1  [1, 2], достигая в некото-
рых странах 4,7 % [3, 4], что значительно влияет на со-
циальную сферу и здравоохранение [2]. Молекулярные 
основы шизофрении остаются недостаточно изучен-
ными ввиду многофакторности природы заболевания 
и гетерогенности тканей головного мозга. Недавние 
достижения в сфере молекулярной визуализации 
с высоким разрешением, например визуализацион-
ная масс-спектрометрия с матрично-активированной 
лазерной десорбцией/ионизацией (MALDI-MSI), пре-
доставляют беспрецедентные возможности для про-
яснения пространственного распределения молекул 
в срезах тканей [5–7], формируя более полное пони-
мание биохимических изменений, ассоциированных 
с шизофренией [8]. Метод MALDI-MSI, используемый 
для изучения молекулярных изменений, свойственных 
другим нарушениям, эффективно выявляет и лоциру-
ет потенциальные биомаркеры [9], позволяя глубже 
понять этиологию заболевания [10, 11].

Предыдущие исследования тканей головного 
мозга пациентов с шизофренией с помощью масс- 
спектрометрии выявили детектируемые метаболиче-
ские изменения, затрагивающие, в частности, гидро-
фобные метаболиты, известные как липиды [12–14]. 
Аналогичным образом генетические исследования 
выявили у пациентов с шизофренией ассоциации, 
связанные с генами, отвечающими за метаболизм ли-
пидов [15, 16]. Несмотря на увеличение количества 
исследований, посвященных метаболому и, в частно-
сти, липидому головного мозга при шизофрении, все-
стороннее понимание метаболических изменений, 
связанных с этим инвалидизирующим заболевани-
ем, пока не достигнуто. Одной из причин отсутствия 
системного понимания является почти исключитель-
ная сосредоточенность большинства молекуляр-
ных исследований на определенной зоне головно-
го мозга — дорсолатеральной префронтальной коре.

Отсутствие пространственного разрешения у боль-
шинства методов, используемых для молекулярного 
исследования тканей, также препятствует полному 
раскрытию изменений, связанных с шизофренией. 
В традиционных исследованиях липидома образцы 

1 Информация доступна по ссылке: https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/schizophrenia

для жидкостной или газовой хроматографии в ком-
бинации с масс-спектрометрией нередко готовят пу-
тем гомогенизации биологических материалов, что 
часто приводит к утере информации о пространствен-
ном распределении липидов. При этом кора голов-
ного мозга обладает сложной многослойной структу-
рой, которая влияет на ее функционирование [17, 18]. 
Более того, показано, что определенные липиды 
и классы липидов различным образом распределены 
в слоях коры головного мозга [19]. В совокупности эти 
моменты подчеркивают необходимость использова-
ния ранее не применявшихся методов исследования 
с пространственным разрешением для изучения мо-
лекулярного состава разных областей головного моз-
га при шизофрении.

Дорсолатеральная префронтальная кора, которая 
находилась в центре внимания многочисленных ис-
следований шизофрении, имеет отношение к таким 
негативным симптомам, как нарушение когнитивно-
го контроля [20], дисфункция оперативной памяти [21] 
и ангедония [22–24]. Исследование пространственно-
го липидома префронтальной коры головного моз-
га при шизофрении выявило некоторые нарушения 
метаболизма фосфолипидов, но предоставило лишь 
ограниченную информацию о других классах липи-
дов. В нем также отсутствовали статистические оцен-
ки [8]. Изменения в объеме левой верхней височной 
извилины систематически ассоциировались со слухо-
выми галлюцинациями — основным позитивным сим-
птомом шизофрении [25]. Кроме того, исследования 
экспрессии генов, в ходе которых изучали различные 
области неокортекса, показали наибольшее количе-
ство изменений экспрессии генов в этой зоне [26–28]. 
Однако ни одно из предыдущих исследований не было 
сфокусировано на пространственном распределении 
липидов в этой височной области. Более того, не про-
веден и сравнительный анализ по двум областям.

Целью настоящего исследования было применение 
пространственно-разрешенного анализа состава ли-
пидома головного мозга для изучения степени и харак-
тера ассоциированных с шизофренией изменений ли-
пидома в структуре серого и белого вещества [27–29] 
двух неокортикальных областей — дорсолатеральной 
префронтальной коры (поле Бродмана 9, BA9) и задней 
части верхней височной извилины (поле Бродмана 22, 



CP15488 Consortium Psychiatricum   |   2024   |   Том 5   |   Выпуск 3

задняя часть, BA22p). Акцент на этих двух областях по-
зволил, используя выбранный авторами метод, сфор-
мировать систему координат для оценки полученных 
результатов в виде хорошо изученной области ВА9, 
а также предоставил возможность сбора совершенно 
новых данных по области, которая ранее не изучалась. 
В дальнейшем были обследованы два гистологических 
участка в каждой области: один, относящийся к суб-
кортикальному слою белого вещества, и второй, отно-
сящийся к неокортикальному слою серого вещества.

МЕТОДЫ
Образцы тканей
Образцы тканей головного мозга здоровых контроль-
ных лиц (ЗКЛ) и пациентов с шизофренией (ПШ) (пол: 
М/Ж = 0/2 и 1/1; возраст: 36, 63 и 62, 56 соответствен-
но) были получены из биологических материалов, 
предоставленных Контрактной исследовательской 
организацией «Национальный БиоСервис» (Санкт-
Петербург, Россия). Ни у одного из участников кон-
трольной группы в анамнезе не было психических 
или нейродегенеративных заболеваний, а при пато-
логоанатомическом обследовании не обнаружено гру-
бых анатомических аномалий. Шизофрения у доноров 
головного мозга была диагностирована психиатрами 
в соответствии с МКБ-10 во время стационарного лече-
ния в Психиатрической клинической больнице № 1 им. 
Н.А. Алексеева (Москва, Россия). Все участники скон-
чались скоропостижно без продолжительной агонии.

Полученные срезы постмортального головно-
го мозга были помещены на алюминиевые блоки 
и заморожены на сухом льду. Все образцы транс-
портировали на сухом льду и длительно хранили 
в морозильных камерах при температуре −80 °C. 
Размораживания или нагревания образцов в какой- 
либо момент времени не зарегистрировано. Две ис-
следуемые области (BA9 и BA22p) были локализова-
ны специалистом по нейроанатомии в соответствии 
с Атласом головного мозга человека2. Всего проана-
лизировано 24 образца. Они охватили две области 
у двух лиц из обеих групп (ЗКЛ и ПШ) и оценивались 
в трех повторностях, что означает, что каждая об-
ласть каждого участника была представлена тремя 
препаратами ткани головного мозга (табл. S1 в до-
полнительных файлах).

2 Информация доступна по ссылке: https://atlas.brain-map.org/atlas?atlas=265297126#atlas=26529712102339958&structure=10179&x=30131.
805555555555&y=37587.999131944445&zoom=-7&resolution=138. 6&plate=71&z=3

Патологоанатомические препараты
Срезы образцов головного мозга изготавливали при 
помощи микротома-криостата Leica CM1950 (Leica 
Biosystems, Китай). Срезы получали при температу-
ре камеры −18 °C; температура образцов составля-
ла −15 °C. Толщину срезов устанавливали на 20 мкм. 
Срезы помещали на предметное стекло с покрыти-
ем из оксида индия-олова (ITO) без адгезивной среды 
(Hudson Surface Technology, предметные стекла для 
MALDI-визуализации, Республика Корея) и фиксиро-
вали на нем за счет размораживания. Затем срезы по-
мещали в осушитель на 90 минут. Воздух из камеры 
удаляли при помощи мембранного насоса MEMVAK 
2x1 под давлением 30 мбар при комнатной темпера-
туре. Раствор α-циано-4-гидроксикоричной кислоты 
(Sigma-Aldrich, США) концентрацией 5 мг/мл в смеси 
вода/ацетонитрил 50/50 с 0,1 % раствором трифто-
руксусной кислоты (TFA, Sigma-Aldrich, США) разбав-
ляли дважды. Внутренние стандарты не добавляли. 
Разбавленный раствор распыляли при помощи аэро-
графа Iwata Micron CM-B2 (Anest Iwata, Япония) в тече-
ние 2 секунд и позволяли высыхать 2,5 минуты. Этот 
процесс повторяли двадцать раз.

Эксперимент с матрично-активированной 
лазерной десорбцией/ионизацией 
MALDI-изображения получали с использованием 
масс-спектрометра для MALDI с орбитальной ионной 
ловушкой (Thermo Scientific Q-Exactive Orbitrap с ин-
жекторной приставкой MALDI/ESI от Spectroglyph, 
LLC, США), оборудованного лазером Garnet 355 
нм Nd:YAG (ООО «Лазер-экспорт», Россия). Для ин-
дукции положительных ионов мощность лазе-
ра устанавливали на 20 Дж с частотой повторения 
до 1,7 кГц. Дистанция между образцом на координат-
ном столике и ионной воронкой составляла 0,5 см. 
Продуцируемые ионы захватывались ионной ворон-
кой и перемещались в масс-спектрометр Q-Exactive 
Orbitrap (Thermo). Полученные масс-спектры нахо-
дились в диапазоне масс m/z 500–1000 с разреше-
нием 140 000. Фрагментацию не проводили. Шаблон 
сканирования — слева направо. MALDI-интерфейс 
обеспечивался в MALDI-режиме с частотой повторе-
ния лазера 1 кГц. Время накопления ионов на пик-
сель составляло 250 мс. Область ткани, подлежащая 
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визуализации, и размер шага растра контролиро-
вались с помощью программного обеспечения 
Spectroglyph MALDI Injector. Супердискретизацию 
не проводили. Для генерирования изображений 
спектры получали с интервалами 40 мкм в направ-
лении осей x и y по всей поверхности образца. 
Ионные изображения генерировали из необрабо-
танных фалов (полученных при помощи программ-
ного обеспечения Orbitrap tune) и файлов координат 
(полученных при помощи программного обеспе-
чения MALDI Injector) посредством программно-
го обеспечения Image Insight от Spectroglyph LLC. 
Необработанные масс-спектры MALDI конвертирова-
ли в *.ibd и *.imzML форматы при помощи программ-
ного обеспечения Spectroglyph с установленным 
на нуле порогом фонового шума. Всю дальнейшую 
обработку проводили с использованием пакета ПО 
R Cardinal 2.8.0 (Kylie A. Bemis, США), разработанного 
для анализа данных масс-спектрометрических изо-
бражений [30].

В целях анализа изображений из конвертирован-
ных файлов были удалены продублированные коор-
динаты. Интенсивность пика оценивали по высоте, 
затем спектры нормализовали по суммарному ионно-
му току. Чтобы выбрать центры пиков для последую-
щего анализа, пики выделяли, основываясь на поро-
говом значении отношения сигнал/шум равном трем. 
Отношение сигнал/шум рассчитывали на основе раз-
ницы между средней высотой пика в окне заданного 
размера и средней высотой в окне выбранной вруч-
ную плоской части спектра [31]. После выполнения 
процедуры выделения пиков спектры каждого пиксе-
ля выравнивали по среднему спектру всего изображе-
ния в соответствии с функциональностью библиотеки 
Cardinal 2.8.0 (Kylie A. Bemis, США). Пики, присутство-
вавшие менее чем в 7% спектров образцов, исклю-
чали из дальнейшего анализа. Изображения генери-
ровали таким образом, чтобы пики, представляющие 
интерес, были сосредоточены вокруг измеренных 
значений m/z.

Из спектральных данных каждого образца удаля-
ли пики, исходящие от поверхности предметного 
стекла, не покрытой тканью образца, и неинформа-
тивные участки спектров, не содержащие биологи-
чески значимых пиков. Для этого зона изображения 
образца была разделена на две части с использова-
нием алгоритма пространственной кластеризации 

по k-средним; один из кластеров соответствовал об-
разцу ткани, а другой — свободной от образца по-
верхности предметного стекла, покрытой матрицей. 
Картирование кластеров на образцы и окружающую 
зону проводили вручную путем визуальной оценки 
предметных стекол. Для двух кластеров рассчитыва-
ли средние значения интенсивности — сохраняли 
только пики, средняя интенсивность которых в пре-
делах выборочного кластера была в 1,5 раза боль-
ше, чем в окружающей зоне, свободной от образца. 
После этих этапов фильтрации все спектры образцов 
были выровнены по спектру с наибольшим количе-
ством обнаруженных пиков. 

С целью группирования пикселей в пределах 
зоны образца в кластеры белого и серого вещества 
использовали гистологическое окрашивание при-
легающих срезов. Неконтролируемую кластериза-
цию серого вещества (без предварительного вы-
деления пиков) выполняли с помощью функции 
spatialShrunkenCentroids() из библиотеки Cardinal. 
Использовали следующие параметры: s=1, k=3, r=1, 
где s — это параметры разреженности, k — количе-
ство кластеров, а r —радиус сглаживания.

Аннотация пиков
Пики были аннотированы как виды липидов по их 
отношению массы к заряду, при этом пороговое зна-
чение разницы в массе между исследуемыми и це-
левыми значениями было установлено на уровне 
20 ppm. В случаях множественных совпадений при-
меняли следующие правила (также см. рис. S1 в до-
полнительных файлах).

Один пик — один липид — один аддукт. При обна-
ружении уникального совпадения между аннотаци-
ей липида в виде конкретного аддукта и соотноше-
нием m/z MALDI-пика эта аннотация присваивалась 
MALDI-пику.

Несколько пиков — один липид — разные аддукты. 
Если на MALDI-спектре обнаруживали пики с масса-
ми, соответствующими одному и тому же липиду, 
но в виде разных аддуктов, приоритет отдавали ан-
нотации липида в виде аддукта с ионом водорода. 
Если аддукт с ионом водорода отсутствовал, то ад-
дукт с ионом натрия имел приоритет выше, чем ад-
дукт с ионом калия.

Один пик — несколько липидов — разные аддукты. 
Если один MALDI-пик соответствовал аннотации двух 
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разных липидов, один из которых представлял собой 
водородный аддукт, а другой — любой другой аддукт, 
этому пику присваивали аннотацию липида в виде ад-
дукта с ионом водорода.

Один пик — несколько липидов — один аддукт. Если 
один MALDI-пик соответствовал аннотации двух раз-
ных липидов, оба из которых представляли собой ад-
дукт с ионом водорода, этому пику присваивали ан-
нотацию обоих липидов.

Остальные липиды соответствовали классам липи-
дов, характерным для данной ткани и матрицы3 [32–35].

Гистологическое исследование срезов
Гистологические признаки белого и серого вещества 
на срезах головного мозга выявляли с помощью окра-
шивания люксолом быстрым синим (синий краситель 
для богатых липидами компартментов) и эозином (ро-
зовый краситель для богатой белками цитоплазмы). 
Срезы головного мозга кратковременно обезжирива-
ли для улучшения проникновения красителя: их по-
этапно помещали в этанол (50%, 75%, 95% и 100%) 
и затем снова в 95%, выдерживая минуту в каждом 
растворе. Затем срезы выдерживали в 0,1%-ном раст-
воре люксола прочного синего (BioOptica, Италия) 
в этаноле с 0,5%-ным раствором ледяной уксус-
ной кислоты в сушильном шкафу при температуре 
56 °C в течение 12–14 часов. Излишки краски смы-
вали 95% этанолом, а затем дистиллированной во-
дой. Окрашенный препарат дифференцировали 
в 0,05%-ном растворе лития карбоната (BioOptica, 
Италия) в воде в течение 30 секунд и несколько раз 
промывали дистиллированной водой, постоянно кон-
тролируя с помощью микроскопии, оставалось ли се-
рое вещество прозрачным, а белое вещество — четко 
очерченным. Затем срезы контрастировали 1%-ным 
раствором эозина (BioVitrum, Россия) в воде в тече-
ние 30–40 секунд, промывали дистиллированной во-
дой, кратковременно обезвоживали в дегидратиру-
ющем растворе IsoPrep (BioVitrum, Россия), очищали 
в растворе Bio Clear (Bio-Optica, Италия) и закрыва-
ли с помощью синтетической среды Bio Mount HM 
(Bio-Optica, Италия). Гистологические изображения 
получали при помощи системы микроскопа для ис-
следования в проходящем свете Zeiss Axio.Observer.
Z1 (ZEISS, Германия).

3 Информация доступна по ссылке: https://github.com/kuwisdelu/Cardinal/blob/devel/R/process2-peakPick.R

Статистический анализ
Перед выполнением статистических тестов дан-
ных MALDI-MSI было сгенерировано изображение 
с липидами, пересекающееся с работой González 
и соавт. [19], в которой интенсивность для обоих ли-
пидов (PC 40:6 и SM d42:2) была нормализована в ди-
апазоне от 0 до 1. Для изучения разницы в содер-
жании липида PC 40:6 между образцами пациентов 
с заболеванием и контрольными образцами в каждом 
из полученных слоев серого вещества обеих исследу-
емых областей, интенсивности были нормализованы 
в пределах слоев для каждой области по логарифми-
ческой шкале с основанием два, после чего был про-
веден дисперсионный анализ (ANOVA) между слоями 
для каждой области и заболевания.

Все статистические тесты были выполнены на ос-
нове измеренных интенсивностей, преобразован-
ных логарифмически по основанию два. Средние 
значения вычисляли для кластеров серого и бе-
лого вещества на каждом предметном стекле. Для 
дальнейшего анализа измеренные интенсивности 
от трех повторностей образцов всех лиц в каждой 
группе усредняли. Разницу (для значений, преоб-
разованных логарифмически по основанию два) 
между образцами группы пациентов с шизофрени-
ей и образцами контрольной группы рассчитывали 
для каждого вида липидов в каждой области (BA9 
и BA22p) и каждого гистологического кластера (се-
рое вещество и белое вещество). Группы липидов 
с изменениями между двумя группами определяли 
как группы с абсолютными изменениями 0,25 и бо-
лее на логарифмической шкале. Для оценки стати-
стической значимости разницы в количестве ли-
пидных изменений использовали односторонний 
двухвыборочный t-критерий. Коэффициенты кор-
реляции Пирсона рассчитывали по изменениям, 
усредненным в пределах липидных классов. Для 
сравнения коэффициента корреляции между груп-
пами к коэффициентам корреляции Пирсона при-
меняли преобразование Фишера с последующим 
использованием одностороннего двухвыборочно-
го Z-критерия. Анализ выполняли с использовани-
ем языка программирования R и его общедоступных 
библиотек [36]. Результаты анализа визуализирова-
ли при помощи пакета ggplot2().
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Одобрение этического комитета
Заседание этического комитета не проводилось. 
Предоставленные данные по образцам головного 
мозга, полученным от организации «Национальный 
БиоСервис», не содержали никакой личной инфор-
мации или какой-либо другой информации, которая 
могла бы позволить идентифицировать доноров. 
Формы информированного согласия на использова-
ние биоматериала в исследовательских целях были 
получены у отдельных лиц или у близких родствен-
ников в соответствующих клинических организа-
циях, которые предоставили образцы организации 
«Национальный БиоСервис» согласно международ-
ным правилам.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Настоящий анализ масс-спектрометрических профилей 
полей BA9 и BA22p, полученных из более чем миллио-
на пикселей 24 изображений срезов тканей, позволил 
сгенерировать данные по интенсивности, охватываю-
щие 153 численные аннотации для 131 детектирован-
ных MALDI-пиков, которые представляли 16 классов ли-
пидов (табл. S2 в дополнительных файлах). Кластерный 
анализ этих данных на основании интенсивностей пи-
ков липидов продемонстрировал воспроизводимое 
разделение неокортикальных срезов на две основ-
ные зоны, которые соответствовали гистологичес-
ким областям серого и белого вещества (кластеры GM 
и WM; рис. 1A, 1B). Изображения, сгенерированные 
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Рисунок 1. Применение метода MALDI-MSI для анализа липидома областей головного мозга. 

Примечание: (A) Схематическое представление анализа образцов. Слева направо: выборка для получения образцов, выполнение тонких срезов двух 
областей головного мозга (поля BA9 и BA22p) и пространственное распределение уровней интенсивности отдельных масс-спектрометрических пи-
ков, отвечающих за специфический молекулярный ион, определяемый на масс-спектрограмме, которую получают для каждого пикселя среза ткани. 
(В) Гистологическое окрашивание и кластеризация сигналов MALDI-MSI для пикселей одного из 24 исследованных срезов неокортекса. (С) Примеры 
липидов, демонстрирующих очевидные различия в распределении интенсивности между зонами серого и белого вещества неокортикальной области. 
BA9 — поле Бродмана 9; BA22p — поле Бродмана 22 задняя часть; SM — сфингомиелин; и PC — фосфатидилхолин.
Источник: Осетрова и соавт., 2024.
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по определенным липидам, иллюстрируют различия 
в их распределении в разных областях (рис. 1С).

В исследовании первичной зрительной коры [19] 
были описаны различия липидного профиля между 
слоями в двух соседних областях, в основном соответ-
ствующие известной вариабельности архитектоники 
кортикального слоя. Визуализация пространственно-
го распределения двух гистологически ассоциирован-
ных липидов из вышеупомянутой статьи (SM d42:2, 
PC 40:6) в кортикальных срезах из настоящего ис-
следования действительно выявила специфические 
градиенты интенсивности (рис. 2А). Проведение не-
контролируемой кластеризации данных образцов 
серого вещества позволило сегментировать кору го-
ловного мозга на три слоя (рис. 2B). Однофакторный 
дисперсионный анализ выявил значимое различие 
средних значений содержания липида PC 40:6 в полу-
ченных слоях в группе ЗКЛ в обеих зонах BA9 (значе-
ние p=0,004) и BA22 (значение p=0,02), а также в груп-
пе ПШ в зоне BA22 (значение p=0,002), но не в зоне 
BA9 (значение p=0,1). Количество наблюдений в ка-
ждом сравнении — 4 на группу.

Анализ различий в интенсивности соединений 
между срезами групп ПШ и ЗКЛ, проведенный с ис-
пользованием 131 аннотированного MALDI-пика, вы-
явил в два раза больше различий, ассоциирован-
ных с шизофренией, в белом веществе зоны BA22p 

по сравнению с зоной BA9: 31 и 17 различий интен-
сивности липидов соответственно (односторонний 
t-критерий, p=0,019) (рис. 3). Однако это несоответ-
ствие не было статистически значимым в случае се-
рого вещества, в котором выявили 27 и 21 различие 
интенсивности липидов соответственно (односторон-
ний t-критерий, p=0,212) (рис. 3).

Чтобы напрямую сравнить различия интенсивно-
сти липидов, связанные с шизофренией, между дву-
мя исследуемыми областями неокортекса, были вы-
числены и сопоставлены средние значения кратности 
изменений для каждого из 16 классов липидов в ка-
ждом гистологическом кластере. Различия, связан-
ные с шизофренией, характеризовались значимой 
положительной корреляцией между зонами BА22 
и BA9 как в сером, так и в белом веществе (рис. 4). Как 
и следовало ожидать на основании большего расхож-
дения числа липидов, измененных вследствие ши-
зофрении, между белым веществом двух областей 
головного мозга, показанного на рис. 3, корреляция 
различий, связанных с шизофренией, между зонами 
BA22p и BA9 в белом веществе (корреляция Пирсона, 
r=0,57, p=0,017), по сравнению с серым веществом 
(корреляция Пирсона, r=0,87, p=0,00001) также была 
значимо меньше (односторонний двухвыборочный 
Z-критерий Фишера, преобразованный из коэффици-
ента корреляции Пирсона, p=0,040).
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Рисунок 2. Изучение микроструктуры серого вещества. 

Примечание: (А) Наложение распределения интенсивности SM d42:2 и PC 40:6 по серому веществу (I — внутренний слой, M — средний 
слой, O — наружный слой). (B) Неконтролируемая кластеризация данных образцов серого вещества на основании данных всех пиков. 
(С) Распределение кластеров средних значений всех доноров для PC 40:6 [H+] в зонах BA9 и BA22. Цвет указывает на болезнь. Информация 
представлена в виде диаграммы типа «ящик с усами», где «ящик» представляет собой межквартильный диапазон (МКД), а внутри отмечена 
медиана. Усы распространяются до минимального и максимального значений.
BA9 — поле Бродмана 9; BA22p — поле Бродмана 22 задняя часть; ЗКЛ — здоровые контрольные лица; и ПШ — пациенты с шизофренией.
Источник: Осетрова и соавт., 2024.
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Рисунок 3. Распределение различий липидов между группами лиц с шизофренией и здоровых лиц в двух 
определенных областях головного мозга. 

Примечание: Ящиковые диаграммы показывают количество видов липидов, которые превысили пороговые значения кратности измене-
ний −0,25 и 0,25 в сером веществе (GM — показано на левой панели) и белом веществе (WM — показано на правой панели) в интересую-
щих областях (BA9 и BA22p). Липиды с диапазоном кратности изменений распределения в пределах от −0,25 до 0,25 не включены в график.
Источник: Осетрова и соавт., 2024.

Рисунок 4. Сравнение различий, связанных с шизофренией, детектируемых в сером или белом веществе двух 
исследуемых областей головного мозга. 

Примечание: Каждая точка обозначает среднюю разницу (кратность изменений) уровней интенсивности липидов между образцами пациен-
тов с шизофренией и контрольными образцами, рассчитанную для всех липидов определенного класса в срезах зоны BA9 (ось x) или BA22p 
(ось y). Линии линейной регрессии отображали с 95%-ными доверительными интервалами, представленными заштрихованными зонами 
серого цвета.
BA9 — поле Бродмана 9; BA22p — поле Бродмана 22 задняя часть; SM — сфингомиелин; PC — фосфатидилхолин; LPC — лизофосфатидилхо-
лин; CAR — карнитин; PS — фосфосерин; Cer — церамид; HexCer — гексацерамид; SulfoHexCer — сульфогексацерамид; TG — триглицерид; 
PC_O и PC_P — эфир-связанные фосфатидилхолины.
Источник: Осетрова и соавт., 2024.
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Дальнейшее исследование выделило некоторые 
классы липидов, которые характеризовались наибо-
лее значимой амплитудой различий, связанных с ши-
зофренией, в обеих областях неокортекса. В частно-
сти, ацилкарнитины имели заметно более низкую 
интенсивность пика как в зоне BA22p, так и в зоне 
BA9 в обоих гистологических кластерах. Если бы 
ацилкарнитины были удалены из образца анализи-
руемых классов липидов, корреляция между областя-
ми уменьшилась бы в обоих типах тканей, оставаясь 
положительной и статистически значимой в случае 
серого вещества (коэффициент корреляции Пирсона 
R=0,49, p=0,03194) и исчезая в случае белого вещества 
(коэффициент корреляции Пирсона R=−0,05, p=0,57).

ОБСУЖДЕНИЕ
Основные результаты
В настоящем исследовании при помощи метода MALDI-
MSI анализировали кортикальные срезы, соответству-
ющие зонам BA22p и BA9 головного мозга пациентов 
с шизофренией и здоровых лиц из контрольной груп-
пы. Результаты исследования свидетельствуют о том, 
что шизофрения связана с изменениями состава ли-
пидов двух исследованных областей. Примечательно, 
что наблюдалось примерно в два раза больше разли-
чий на срезах белого вещества зоны BA22p по сравне-
нию с зоной BA9. Это подчеркивает различную связь 
шизофрении с этими двумя функционально и струк-
турно разными кортикальными областями. Хотя ре-
зультаты исследования показывают значительное 
совпадение изменений, связанных с шизофренией, 
между двумя исследованными областями головного 
мозга как в сером, так и в белом веществе, они также 
указывают на более сильную корреляцию связанных 
с шизофренией различий между двумя данными обла-
стями мозга в сером веществе по сравнению с белым 
веществом. Это означает, что, хотя дорсолатеральная 
префронтальная кора (BA9), часто изучаемая в иссле-
дованиях шизофрении область, разделяет большин-
ство связанных с шизофренией изменений с анато-
мически отличной областью височной доли (BA22p), 
она демонстрирует меньше различий в подкорковом 
белом веществе.

Ограничения
Описываемое исследование имело ряд ограничений. 
Во-первых, количество образцов в группе пациентов 

с шизофренией и контрольной группе, использован-
ных для анализа, было ограничено 24, причем каждая 
группа была представлена шестью образцами каждой 
из двух областей головного мозга. Во-вторых, аннота-
ция липидных соединений была ограничена расчет-
ными прогнозами и не учитывала спектр фрагменти-
рованных соединений, что позволило бы провести 
более точную идентификацию. Тем не менее несмо-
тря на эти ограничения, удалось наблюдать положи-
тельную корреляцию различий, связанных с шизоф-
ренией, между двумя независимо оцениваемыми 
областями головного мозга. Кроме того, хотя рас-
четная аннотация может быть неточной на уровне 
отдельных соединений, она гораздо более надежна 
на уровне классов липидов, что подтверждается со-
поставлением результатов между областями головно-
го мозга. Наконец, дизайн настоящего исследования 
не исключал потенциального влияния на липидный 
состав исследуемых областей мозга вмешивающихся 
факторов, таких как применение антипсихотических 
препаратов, которые, как было показано, оказывают 
влияние на мозг грызунов [37].

Кроме того, из-за ограниченного количества образ-
цов, изученных в данном исследовании, индивиду-
альные эффекты, а также небольшие различия в поле 
и возрасте доноров между двумя наборами образцов 
могут повлиять на результаты. Однако тот факт, что 
степень связанных с шизофренией различий в под-
корковом белом веществе пациентов с шизофренией 
в височной доле значимо выше по сравнению с пре-
фронтальной корой, в то время как в сером веще-
стве такого отклонения нет, потребовал бы наличия 
анатомически и гистологически обусловленного вли-
яния этих вмешивающихся переменных на липидом 
головного мозга. Это менее вероятно, чем истинный 
биологический эффект, учитывая предыдущие наблю-
дения более высокого уровня изменений экспрессии 
генов, связанных с зоной BA22p [29], и структурные 
МРТ исследования [38].

Интерпретация
Сделанное наблюдение о бо́льшей степени измене-
ний липидома, связанных с BA22p, хорошо согласу-
ется с существующими знаниями об этой области. 
Многочисленные нейровизуализационные иссле-
дования ранее продемонстрировали существен-
ные структурные нарушения в верхней височной 
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извилине, которая включает в себя зону BA22p, у па-
циентов с шизофренией [39]. Более того, изменение 
объема верхней височной извилины было напря-
мую связаны с тяжестью слуховых галлюцинаций 
у пациентов с шизофренией [40–42]. Недавнее ис-
следование с использованием структурной МРТ па-
циентов с первым эпизодом шизофрении, не по-
лучавших лечения, показало значимые изменения 
содержания миелина в верхней височной извили-
не, но не в дорсолатеральной префронтальной 
коре  [43]. Аналогичным образом, молекулярные 
исследования зоны BA22 выявили многочислен-
ные изменения в транскриптоме и протеоме при 
шизофрении, которые влияют на клеточную ад-
гезию, синаптическую передачу, наведение аксо-
нов и пути энергетического метаболизма [26, 44]. 
Примечательно, что исследования экспрессии ге-
нов в головном мозге при шизофрении, изучавшие 
12 и 15 различных областей неокортекса, включая 
дорсолатеральную префронтальную кору, неизмен-
но выявляли наибольшее количество изменений 
в зоне BA22 [29, 45].

Описываемое исследование было направлено 
на оценку того, отражают ли различия липидома, 
связанные с шизофренией и обнаруженные в часто 
изучаемой области неокортекса головного мозга — 
зоне BA9, различия, присутствующие в других об-
ластях неокортекса. Кроме того, изучалось, может 
ли включение в исследование параметра простран-
ственного разрешения помочь выявить дополни-
тельные особенности в изменениях липидома, свя-
занных с шизофренией. Полученные результаты 
демонстрируют, что подход пространственной ли-
пидомики действительно способен выявлять тон-
кие различия, связанных с шизофренией эффектов, 
между двумя обследуемыми областями неокортек-
са с высоким уровнем ассоциаций. Помимо выявле-
ния в целом меньшей связи шизофрении с липид-
ным составом белого подкоркового вещества зоны 
BA9 по сравнению с зоной BA22p, также наблюда-
ли существенные различия у ряда классов липидов 
в отношении амплитуды связанных с шизофренией 
эффектов между двумя областями. Интересно, что из-
менения были более заметными в кластерах серо-
го вещества в двух исследованных областях, нежели 
в кластерах белого вещества. Среди наиболее рас-
пространенных классов липидов с консервативными 

различиями в обоих областях были плазмалогены, 
которые ранее демонстрировали связь с шизоф-
ренией при изучении липидома плазмы [46–48]. 
Особый интерес представляли ацилкарнитины, кото-
рые имели высококонсервативные изменения с наи-
большей амплитудой в обеих областях и обоих типах 
тканей, а также отвечали за статистически значимую 
корреляцию в случае белого вещества. У пациентов 
с шизофренией наблюдалось снижение уровня боль-
шинства ацилкарнитинов в плазме крови [47, 49], 
в то же время исследования, которые были сосредо-
точены на анализе транскриптома дорсолатераль-
ной префронтальной коры головного мозга, выяви-
ли нарушение биосинтеза ацилкарнитинов, а также 
связь изменений содержания липидов с когнитив-
ными симптомами шизофрении [15]. Таким образом, 
результаты настоящего исследования вписываются 
в общую картину липидных различий в тканях голов-
ного мозга, связанных с шизофренией.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В совокупности полученные данные свидетельству-
ют о том, что включение других областей неокор-
текса за пределами дорсолатеральной префронталь-
ной коры в молекулярное исследование, связанное 
с шизофренией, может дать многообещающее по-
нимание патоморфологии этого заболевания. Более 
того, эти результаты подчеркивают ценность ана-
лиза с пространственным разрешением, который 
позволяет разделить участки неокортекса на обла-
сти серого и белого вещества для анализа данных. 
Благодаря такому разделению удалось выявить су-
щественные различия между этими двумя обла-
стями головного мозга по связанным с шизофре-
нией изменениям в подкорковом белом веществе, 
но не выявили их в сером веществе коры. Это от-
крытие подчеркивает необходимость дальнейших 
исследований с применением пространственного 
разрешения для лучшего понимания молекуляр-
ных изменений, связанных со сложными фенотипа-
ми головного мозга, такими как психические рас-
стройства, включая шизофрению.
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ABSTRACT
BACKGROUND: The need for scientific knowledge about aging is predicated on the demand of modern society 
to extend the active life of a person. To maintain intellectual longevity, it is necessary to take into account not only 
the pathological, but also compensatory mechanisms that arise during aging. The cerebral-cognitive reserve (CCR) 
influences the rate of transition from pre-phenomenological stages to the clinical stage of the disease, thereby changing 
the prognosis of Alzheimer’s disease (AD).

AIM: The aim of this work was to review meta-analyses from studies that have examined the principles and functions 
of the CCR in people with AD.

METHODS: The work included 83 scientific publications devoted to the issues of the CCR in neurodegenerative diseases 
such as AD. The Results and Discussion sections of this article provide reviews of the results of 12 meta-analyses 
published from 2012 to 2024 and selected from the PubMed and eLibrary databases using the following keywords 
in English and Russian: “cerebral reserve”, “cognitive “reserve”, and “Alzheimer’s disease”. The scope of the definition 
was not limited, since the goal here was to determine the terminological boundaries of the concepts of “cognitive 
reserve” and “single brain reserve”.

RESULTS: The modern understanding of AD as a biological continuum covering the preclinical, prodromal, and clinical 
phases of the disease makes it possible to infer that insufficiency of protective factors underlies the progression 
of AD. The cognitive reserve is involved in the sanogenetic protective mechanism during neurodegeneration. 
The cognitive reserve is a theoretical concept that reflects modern research’s understanding of how the integrative 
functioning of the brain (cerebral) and cognitive reserves extend the period of active intellectual longevity through 
energy-saving mechanisms. It considers these mechanisms as central to healthy mental activity and in slowing 
the progression of neurodegenerative diseases. At some point, an increase in excess interneuronal activity that reflects 
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the hypercompensatory function of the reserve would accelerate the depletion of brain structures and contribute 
to clinical and psychopathological manifestations of AD.

CONCLUSION: The concept of the CCR puts the spotlight on the need to determine the compensatory indicators 
of cognitive deficit in AD, assess the architecture and volume of the reserve, and develop and follow protocols for 
its maintenance. It appears just as crucial to adopt measures to prevent the Reserve’s depletion as early as at the 
preclinical stages of the disease. Elaborating protective and compensatory mechanisms that help to maintain the 
functional activity of the brain in conditions of neurodegeneration, that is, CCR, require further research and can form 
a conceptual basis for the prevention of AD, starting from the preclinical stages of the disease.

АННОТАЦИЯ
ВВЕДЕНИЕ: Необходимость научного познания старения мозга обусловлена запросами современного 
общества на продление активной жизни человека. Для поддержания интеллектуального долголетия 
необходимо учитывать не только патологические, но и компенсаторные механизмы, участвующие в старении. 
Церебро-когнитивный резерв (ЦКР) оказывает влияние на скорость перехода дофеноменологического этапа 
к клиническому этапу болезни, тем самым изменяя прогноз болезни Альцгеймера (БА).

ЦЕЛЬ: Произвести обзор научных публикаций, посвященных изучению механизмов и функций ЦКР у лиц, 
страдающих БА.

МЕТОДЫ: В работу было взято 83 публикации по проблеме ЦКР при нейродегенеративном заболевании 
на примере БА. В обзор вошли 12 метаанализов, опубликованных с 2012 по 2024 год, отобранных в базе данных 
PubMed и электронной библиотеке eLIBRARY по следующим ключевым словам на русском и английском языке: 
«церебральный резерв», «когнитивный резерв», «болезнь Альцгеймера». Глубину поиска не ограничивали, 
поскольку одной из задач работы было определение терминологических границ понятий «когнитивный 
резерв» и «церебральный резерв».

РЕЗУЛЬТАТЫ: Современное представление о БА как о биологическом континууме, охватывающем доклиническую, 
продромальную и клиническую фазу заболевания, позволяет понять, что недостаточность протективных 
механизмов лежит в основе прогредиентности БА. Когнитивный резерв является примером саногенетического 
защитного механизма при нейродегенерации. Когнитивный резерв — это теоретическая концепция, 
отражающая представления современных исследователей об интегративном функционировании мозгового 
(церебрального) и когнитивного резервов, пролонгирующих период активного интеллектуального долголетия 
за счет энергосберегающих стратегий, лежащих в основе здоровой психической активности и снижающих 
прогредиентность нейродегенеративной болезни. На этапах развернутого заболевания чрезмерная межнейронная 
активность, отражающая гиперкомпенсаторную функцию резерва, способствует ускоренному истощению мозговых 
структур, облегчая клинико-психопатологические проявления БА.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ: Концепция ЦКР делает актуальным вопрос поиска компенсаторных механизмов когнитивного 
дефицита при БА, а также оценку структуры и объема резерва, разработку и реализацию программ его 
поддержания, профилактику его истощения, начиная с доклинического этапа болезни. Защитно-компенсаторные 
механизмы поддержания функциональной активности головного мозга в условиях нейродегенерации, то есть 
ЦКР, требуют дальнейшего изучения и могут составить концептуальную основу профилактики БА, начиная 
с доклинических стадий заболевания.

Keywords: scerebral reserve; cognitive reserve; Alzheimer’s disease 
Ключевые слова: церебральный резерв; когнитивный резерв; болезнь Альцгеймера
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ВВЕДЕНИЕ
Необходимость научного познания старения 
мозга обусловлена запросами современного об-
щества на продление активной жизни человека. 
Исследователи убеждены, что для поддержания ин-
теллектуального долголетия необходимо учитывать 
не только патологические, но и компенсаторные ме-
ханизмы, участвующие в старении [1]. По мнению 
Stern и соавт., одним из механизмов, с помощью ко-
торых человек может быть защищен от клинически 
значимого снижения когнитивных функций даже при 
наличии нейродегенерации, является когнитивный 
резерв (КР) [2]. Не только Stern, но и другие авторы 
отмечают, что благодаря КР увеличиваются эффек-
тивность работы мозга и интеллектуальная продук-
тивность [3]. Люди с высоким КР оказываются устой-
чивыми в отношении клинических проявлений 
болезни Альцгеймера (БА) и других нейродегенера-
тивных заболеваний [4, 5]. При посмертных иссле-
дованиях головного мозга у некоторых прижизнен-
но когнитивно сохранных пожилых людей выявлен 
большой объем атрофически-дегенеративного пора-
жения мозговой ткани [6]. Такое несоответствие меж-
ду выраженностью поражения головного мозга и тя-
жестью клинических признаков (либо их отсутствием) 
и легло в основу концепции КР [7].

На сегодняшний день признано, что патофизио-
логические изменения в головном мозге начинают-
ся задолго до возникновения клинических симпто-
мов болезни, а спектр БА простирается от клинически 
бессимптомного до тяжелого течения [8]. Достижения 
в области изучения биомаркеров способствовали 
пониманию БА как структурно сложного процесса, 
движущегося по непрерывному континууму [9, 10]. 
Патофизиологическим обоснованием континуума 
БА служит этиологическая и патогенетическая мно-
гофакторность этого заболевания [11]. Генетические 
мутации, амилоидо- и таупатия, нейровоспаление, 
митохондриальная дисфункция и другие патологи-
ческие процессы, являясь биомаркерами, вовлече-
ны в многозвеньевой патогенез БА за десятилетия 
до возникновения первых клинических симптомов, 
обеспечивая постепенный, неуклонно прогредиент-
ный характер этой болезни [16, 17].

Переход латентного додементного периода в фе-
номенологически проявленную стадию БА зависит 
от взаимодействия патологических и защитных 

(протективных) факторов. Вероятно, наличие КР пре-
пятствует переходу БА в клиническую стадию у части 
носителей биомаркеров БА [18]. Иными словами, люди 
отличаются между собой способностью справляться 
с изменениями, возникающими в результате старе-
ния, болезней или травм головного мозга. При этом 
пациенты с БА, имеющие феноменологически схожие 
проявления заболевания и сопоставимый когнитив-
ный дефицит, могут иметь различные патоморфоло-
гические изменения в головном мозге. Возникает во-
прос: какова мера устойчивости мозга в отношении 
патогенных воздействий? Также остается неясным зна-
чение церебральных саногенетических механизмов 
и роль церебро-когнитивного резерва (ЦКР) на латент-
ной и клинически проявленной стадиях заболевания.

Целью нашей работы было провести обзор науч-
ных публикаций, посвященных изучению механиз-
мов и функций ЦКР у лиц, страдающих БА.

МЕТОДЫ
Критерии соответствия
Критерии включения публикаций в обзор:
• полнотекстовые публикации (метаанализы, ори-

гинальные исследования, описательные об-
зоры), отобранные по ключевым словам «це-
ребральный резерв», «когнитивный резерв», 
«болезнь Альцгеймера» («cognitivereserve», 
«cerebraldisease», «Alzheimer’sdisease»);

• отобранные для обзора публикации должны были 
содержать описание, анализ или результаты ис-
следований выборки лиц, страдающих БА, кото-
рая диагностирована в соответствии с критерия-
ми БА Международной классификации болезней 
10-го пересмотра (МКБ-10) или Диагностического 
и статистического руководства по психическим 
расстройствам, 5-е изд. (Diagnostic and Statistical 
Manual of Mental Disorders, 5th edition — DSM-5).

Критерии невключения:
• отсутствие верификации пациентов, включенных 

в отобранные работы, как лиц с БА в соответствии 
с критериями МКБ-10 и DSM-5.

Источники информации
По комбинации перечисленных выше ключевых слов, 
дающей высокоуровневое описание содержания 
и повышающей эффективность поиска публикаций, 
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выполнен описательный обзор 83 научных публика-
ций, направленный на изучение состояния вопроса 
о механизмах и функциях ЦКР при БА. Отбор публи-
каций осуществлен на основе критериев включения 
(см. выше). Материалом для исследования послужи-
ли публикации, размещенные в поисковой системе 
по биомедицинским исследованиям PubMed и элек-
тронной библиотеке eLIBRARY.

Глубина поиска авторами не ограничивалась, по-
скольку одной из задач работы было определение 
терминологических границ понятий «когнитивный 
резерв» и «церебральный резерв», поэтому в списке 
литературы можно встретить источники давностью 
десять и более лет.

Разделы статьи «Результаты» и «Обсуждение» пред-
ставлены обзором 12 метаанализов, опубликованных 
с 2012 по 2024 год, отобранных в базе данных PubMed 
по вышеуказанным ключевым словам.

Стратегия поиска
Поиск публикаций осуществляли поэтапно. Последо-
ва тельность поиска отражена на рис. 1.

Процесс отбора
Отбор каждой публикации произведен посредством 
ручного поиска. Над поиском и отбором публикаций 
работали несколько специалистов, входящих в кол-
лектив авторов настоящей работы (см. разд. «Вклад 
авторов»). Часть публикаций, отобранных на эта-
пе скрининга, не была допущена к дальнейшему 
анализу, поскольку не соответствовала критериям 
включения.

Анализ результатов
Авторы проанализировали каждую публикацию 
и обобщили информацию из отобранных научных 
источников. Результаты обобщения представлены 
в структурированном тексте, таблицах, рисунках.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Концепция когнитивного резерва
Отдельные исследователи нейродегенеративных рас-
стройств задаются вопросом: что позволяет некото-
рым людям сохранять когнитивные способности при 
наличии существенного дегенеративного поражения 
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Рисунок 1. Этапы поиска публикаций, подвергнутых дальнейшем анализу.

Источник: Сиденкова А.П. и соавт., 2024.
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ткани мозга, каковы механизмы реализации КР? Для 
ответа на этот вопрос необходимо четко очертить 
терминологические границы понятия «когнитивный 
резерв» (табл. 1).

По нашему мнению, исчерпывающее определение 
КР до настоящего времени так и не сформулировано, 
но взгляд на КР как на совокупность процессов, про-
тивостоящих нейродегенерации, начиная с самых 
ранних доклинических этапов, позволяет ответить 
на вопрос, почему одни успешно справляются с про-
грессирующей нейропатологией, а другие не могут пе-
реносить тот же уровень поражения мозговой ткани.

Для изучения и оценки саногенетических механиз-
мов при нейродегенерации необходимо знать осо-
бенности этого патогенетического процесса. Краткий 
обзор современных моделей развития БА представ-
лен в табл. 2.

Авторы метаанализа 17 когортных исследований 
функциональной МРТ (фМРТ) указывают на высо-
кую вероятность развития деменции у лиц с локаль-
ной высокой активацией передней поясной извили-
ны левого полушария во время когнитивных задач 
в сравнении с теми пожилыми людьми, у которых 
при интеллектуальной нагрузке активируется ши-
рокая сеть областей, включая медиальные и лате-
ральные лобные области, предклинье. То есть БА 
влияет на лобно-теменные сети, осуществляющие 
когнитивный контроль, связанный с общими зада-
чами. Вероятность развития деменции увеличивает-
ся в два раза при обнаружении нескольких биомар-
керов, например, изменений специфической фМРТ 

активности и таупатии [28]. Вероятность выявления 
деменции у носителей нейродегенерации повышает-
ся, что подтверждено в различных исследовательских 
когортах: так, например, в когорте с нейровизуализа-
ционно подтвержденным поражением мозга вероят-
ность развития деменции составила 54% в сравнении 
с 26%-ной вероятностью развития деменции в кон-
трольной группе [29]. Но наличие нейродегенера-
ции не означает обязательного выявления деменции 
при клинической и нейропсихологической оценке. 
Действительно, исследования показали, что у значи-
тельной части пожилых людей с выраженным нейро-
дегенеративным поражением мозга, проживающих 
в сообществе, деменция все же не развивается. Они 
объясняют это кажущееся несоответствие совокуп-
ным влиянием нескольких факторов: генетическим 
полиморфизмом, сопутствующей патологией мозга, 
медленным прогрессированием заболевания, факто-
ром образа жизни, объемом ЦКР, преждевременной 
смертностью от конкурентных болезней [30]. 

Понятие церебрального и когнитивного 
резервов
По мнению некоторых исследователей, целесообраз-
но выделять церебральный (пассивный) и когнитив-
ный (активный) резерв [21]. Однако не все ученые со-
гласны с таким делением и описывают концепцию 
единого резерва обобщенно, используя термин «ког-
нитивный» резерв [31]. Мы все же рассмотрим меха-
низмы, лежащие, по мнению разных авторов, в осно-
ве церебрального и когнитивного резервов (табл. 3).

Таблица 1. Формирование понятия «когнитивный резерв»

Авторы Год публикации Определение когнитивного резерва

Stern [19] 2002
КР — это суммирующий фактор, на который влияет накопление различного опыта 
на протяжении всей жизни, он не может быть измерен напрямую вследствие 
многофакторности, динамичности

Soldan и соавт. 
[20] 2017

КР — это теоретическая умозрительная абстрактная концепция, которая предполагает, 
что более активное участие в когнитивно-стимулирующей деятельности в течение всей 
жизни изменяет мозг таким образом, что снижается негативное влияние патологии мозга 
на когнитивные функции

Stern и соавт. 
[21] 2019

КР — это индивидуальная способность оптимизации когнитивных функций за счет 
дифференцированного вовлечения в мозговую активность структур или нейронных сетей 
мозга

Soldan и соавт. 
[22] 2020 КР — это свойство мозга, которое смягчает последствия патологии мозга или повреждения 

когнитивных функций

Stern и соавт.  
[23] 2022

Определение резерва включает самостоятельные компоненты:
1) оценку повреждения головного мозга, влияющего на когнитивные функции;
2) оценку когнитивной функции;
3) измерение переменной, которая влияет на этапы (1) и (2)
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Таблица 2. Динамические модели болезни Альцгеймера

Авторы Год 
публикации Содержание модели БА

Гипотетическая модель динамических биомаркеров патологического каскада БА

Jack и соавт. [24] 2010

Последовательная смена предсимптоматической, продромальной и заключительной 
фазы заболевания обусловлена взаимодействием двух типов биомаркеров:
– биомаркеров, ассоциированных с наличием заболевания;
– биомаркеров, связанных со стадией (то есть с прогрессированием) заболевания.

Биомаркерная модель преклинической БА

Sperling и соавт. [25] 2011

Отражает совокупную нелинейную динамику нескольких видов биомаркеров:
– биомаркеры Aβ-амилоидоза головного мозга представлены уменьшением содержания 

Aβ42 в спинномозговой жидкости и повышенным удержанием индикатора амилоида 
при визуализации посредством ПЭТ;

– биомаркер повреждения нейронов обусловлен повышенным уровнем τ-протеина в 
спинномозговой жидкости;

– биомаркер синаптической дисфункции, представленный снижением поглощения 
фтордезоксиглюкозы 18F при ПЭТ, отражает гипометаболизм в височно-теменной 
области;

– биомаркер нейродегенерации указывает на стадию БА; атрофия медиальной височной 
доли, паралимбической и височно-теменной коры головного мозга выявляется с 
использованием структурной МРТ.

Модель БА рабочей группы Национального института старения и Ассоциации исследований Альцгеймера (National Institute 
on Aging and Alzheimer’s Association Research Framework, NIA-АA), 2018

Jack и соавт. [26] 2018

Диагностика БА должна опираться на объединенные (клинические и биомаркерные) 
диагностические критерии. Согласно этим критериям, раннюю доклиническую, 
дофеноменологическую стадию БА диагностируют при наличии invivo биомаркера 
Aβ. Диагноз БА (клинически проявленной) подтверждается при обнаружении invivo 
аномальных биомаркеров Aβ и патологического τ-протеина, а также нейрокогнитивных 
нарушений.

Мультимаркерная модель БА (A/T/N)

Lodder и соавт. [27] 2021

Учитывает профили нескольких биомаркеров, обнаруженных у обследуемого лица:
– «A» относится к амилоидной патологии; определяется наличием Aβ42 или Aβ42/Aβ40 в 

спинномозговой жидкости или выявлением Aβ в структурах мозга при проведении ПЭТ;
– «Т» относится к τ-патологии; определяется наличием фосфо-τ в спинномозговой 

жидкости или выявлением патологических филаментов-τ (внутриклеточных 
нитевидных образований τ-белка) в паренхиме мозга при проведении ПЭТ;

– «N» относится к нейродегенерации; подтверждается наличием τ в спинномозговой 
жидкости и в мозговой ткани при проведении МРТ или ПЭТ с 18F-фтордезоксиглюкозой

Примечание: БА — болезнь Альцгеймера;  ПЭТ — позитронно-эмиссионная томография, МРТ — магнитно-резонансная томография.

Таблица 3. Механизмы церебрального резерва

Автор Год 
публикации Концепция

Barnes, McNaughton [32]
Norris и соавт. [33]

1980
1996

В экспериментальных моделях на животных показано, что в основе ЦР лежит не 
число нейронов, а их пластичность и качество связей между ними.

Katzman и соавт. [7] 1988

В понятие ЦР включены такие параметры, как размер мозга, долевое соотношение 
здоровых нейронов и нейронов, пораженных патологическим процессом, 
структурная целостность нейронов и синапсов. Эта модель определяет мозговой 
резерв как органное (физическое) качество мозга: у некоторых людей мозг 
крупнее, с большим числом нейронов и синапсов, что, по мнению исследователей, 
поддерживает устойчивость мозга к повреждениям, препятствуя когнитивным 
дисфункциям.

Kunkle и соавт. [34] 2019

Проявление ЦР очевидно при потере нейропиля, проявляющейся укорочением 
аксонов; истончение дендритов ведет к потере путей, передающих сигналы между 
телами нейронов, при этом через оставшиеся синапсы подается более мощный 
сигнал, чем в норме. Это результирует в гипервозбудимости нейронов.

Soldan и соавт. [35] 2020
ЦР —это морфологическое понятие, отражающее структурные свойства мозга, 
обеспечивающие его способность к поддержанию когнитивных функций, несмотря 
на значительную утрату их материального субстрата.

Примечание: ЦР — церебральный резерв.
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Авторы многоцентрового наблюдательного ис-
следования преддементной стадии БА Германского 
центра нейродегенеративных исследований предо-
ставили доказательства того, что большие объемы 
подполей гиппокампа, особенно CA1, могут пред-
ставлять собой резервный механизм мозга, кото-
рый позволяет людям с амилоидными патологиче-
скими изменениями быть когнитивно нормальными, 
не испытывая субъективного снижения когнитивных 
функций [36]. В этом же исследовании показано, что 
этот эффект не зависит от уровня образования, пси-
хологических или социальных особенностей испыту-
емых [36]. Напротив, другие авторы указывают, что 
механизмы ЦР тесно ассоциированы с патологией 
τ-протеина и ареалом его отложения в медиальной 
и нижней височной доле головного мозга [37].

По мнению некоторых авторов, КР — это свойство 
мозга, которое обеспечивает бо́льшую эффектив-
ность когнитивных процессов, чем можно ожидать, 
учитывая степень поражения мозга, обусловлен-
ную какой-либо патологией: нейродегенерацией, 
черепно-мозговой травмой или иным заболевани-
ем [38]. В метаанализе когортных исследований ло-
кусной привязанности КР при здоровом старении, 
БА и легких когнитивных нарушениях, например, 
при синдроме мягкого когнитивного нарушения 
или легкого когнитивного снижения (Mild Cognitive 
Impairment, MCI) посредством функциональной МРТ 
и позитронно-эмиссионной томографии (ПЭТ) го-
ловного мозга обнаружено, что при здоровом и па-
тологическом старении КР обеспечивается разными 
областями мозга [39]. При выполнении одних и тех 
же когнитивных задач у здоровых пожилых людей 
активизируется широкая сеть мозговых областей, 
включая медиальные и латеральные лобные обла-
сти (передняя поясная извилина, дорсолатеральная 
префронтальная кора, предклинье). У пациентов с БА 
и амнестическим типом MCI успешное выполнение 
этой же когнитивной задачи связано с изолирован-
ной активацией передней поясной извилины [40]. 
Также продемонстрирована положительная корре-
ляция между объемом мозга и КР [41]. В системати-
ческом обзоре Harrison и соавт. рассмотрели КР как 
способность использовать более эффективные и гиб-
кие когнитивные стратегии, задействуя альтернатив-
ные сети, которую можно тренировать посредством 
непрерывных умственных упражнений [42].

Результаты метаанализов указывают на то, что 
на КР влияют многочисленные факторы окружающей 
среды и психологические особенности индивида, на-
пример, геротранцедентность, психологическое бла-
гополучие, применяемые копинг-стратегии, стратеги 
саморегуляции поведения, действующие на протяже-
нии всей жизни [43].
Механизм когнитивного (активного) резерва обе-
спечивается следующим комплексом морфофункци-
ональных и психосоциальных факторов:
• морфофункциональные особенности мозговых 

клеток включают относительно увеличенный раз-
мер тела нейрона, большое число аксонов, си-
напсов, интенсивный синтез ДНК и РНК, актив-
ную работу пресинаптических рецепторов [28].

• психологические и социальные факторы, форми-
рующиеся на протяжении предшествующих лет 
жизни, это уровень образования, профессиональ-
ная принадлежность, показатели интеллекта, 
объем досуговой деятельности, познавательная, 
коммуникативная, социальная, мотивационная 
активность субъекта [44–46].

Согласно современным данным, церебральный 
и когнитивный резерв не исключают друг друга. 
Структурные особенности и динамическая емкость 
нейрональной сети обусловливают качество функци-
онирования мозга в условиях возрастных изменений 
и церебральной патологии. Систематический обзор 
и метаанализ Nelson и соавт. убедительно доказы-
вают, что более высокий КР ассоциирован с более 
низким относительным риском MCI или прогрессиро-
вания деменции, снижает риск клинически проявлен-
ной БА почти вдвое (47%) [47]. Эти результаты гово-
рят о том, что КР задерживает начало MCI и деменции 
при БА, а, следовательно, выступает как потенциаль-
ная цель для профилактических вмешательств.

Модель ЦР и модель КР отражают субстратный 
и функциональный уровень работы мозга, это еди-
ный церебро-когнитивный резерв (ЦКР). ЦКР дина-
мичен и зависит от средовых воздействий и жизнен-
ного опыта индивида на протяжении всей его жизни.

Функции церебро-когнитивного резерва
Снижение неблагоприятного влияния дегенеративного 
процесса на мозговое функционирование, осуществля-
емое при участии церебро-когнитивного резерва, про-
исходит несколькими перечисленными ниже путями.
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1. ЦКР снижает риск возникновения MCI или де-
менции посредством механизмов, не зависящих 
от уровня нейродегенеративных патологических 
изменений головного мозга [48].

2. ЦКР взаимодействует с маркерами патологии или 
здоровья мозга, влияя на будущее снижение ког-
нитивных функций или риск прогрессирования. 
Выраженность защитных эффектов ЦКР умень-
шается по мере увеличения числа поврежден-
ных нейронов [49].

3. Протективное влияние ЦКР усиливается при бо-
лее позднем начале БА и при низкой скорости на-
копления поврежденного субстрата [50].

4. Носители высокого резерва подвергаются мень-
шему риску влияния нейродегенерации на струк-
туру и работу мозга, чем лица с низким объемом 
резерва [51].

Данные исследований, вошедших в метаанализы, по-
зволяют предполагать, что роли резерва различны 
при старении и нейродегенерации (рис. 2).

Механизмы ЦКР препятствуют прогрессирующе-
му истощению регуляторной функции коры, под-
держивают мотивационную поведенческую актив-
ность, обеспечивают функциональную асимметрию 

полушарий, выполняя нейропротекторную функцию 
при нормальном старении [52, 53].

Механизмы ЦКР поддерживают активность лобных 
отделов мозга, гиппокампа, компенсируют дисфункцию 
этих отделов, позволяя сохранить когнитивные регуля-
торные функции на доклинических этапах БА, предпо-
ложительно — за счет относительно бо́льшей площа-
ди гиппокампальных подполей Бродмана (CA1/CA2/CA3 
и субикулума), что указано в результатах работы по изу-
чению данных функциональной МРТ при БА [54].

ЦКР сдерживает клиническую манифестацию БА 
до тех пор, пока не произойдет истощение резерва. 
У лиц с большим объемом ЦКР клиническое начало 
БА имеет яркие проявления, высокий темп прогреди-
ентности, насыщено аффективной патологией и по-
веденческими нарушениями, поскольку нейродеге-
неративная патология, сдерживаемая резервом, при 
его истощении представлена выраженной синапти-
ческой и холинергической нейрональной дисфунк-
цией [55]. На этом этапе болезни ЦКР представляет 
собой механизм компенсации, направленный на ре-
организацию ресурсов мозга [39].

Согласно данным еще одного метаанализа, 
у пожилых пациентов с БА и MCI прежде активные, 
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координированные и обширные нейронные сети 
перестают функционировать, при необходимости 
решать задачи активируются энергозатратные ас-
социативные связи в лобно-височных областях, ком-
пенсирующие утраченные возможности прежних об-
ширных здоровых сетей [56]. De Las Fuentesи соавт. 
в своем метаанализе попытались объяснить интен-
сивное снижение когнитивных функций среди участ-
ников с высоким ЦКР более старшим возрастом участ-
ников исследований, а следовательно, существенным 
накоплением амилоида и τ-протеина в момент по-
явления симптомов, а также высокой коморбидно-
стью с возраст-ассоциированными заболеваниями, 
например, с цереброваскулярной болезнью [57]. ЦКР, 
по-видимому, задерживает появление клинических 
симптомов, связанных с основной патологией БА.

Пониманию концепции ЦКР помогает анализ от-
дельных клинических ситуаций, типичными приме-
рами которых являются случаи крайне быстрой про-
гредиентности слабоумия у высокообразованных 
людей, занимающихся активным интеллектуаль-
ным трудом. Среди некоторых специалистов быту-
ет мнение, что уровень образования служит неким 
страхующим фактором от развития тяжелого ког-
нитивного расстройства [58]. Согласно таким пред-
ставлениям, вышеуказанный пример драматически 
быстрого исхода БА в тяжелую деменцию оказывает-
ся непонятным исключением. Давыдовский в своей 
книге «Проблемы причинности в медицине» указы-
вает на то, что любая болезнь является результатом 
взаимодействия комплекса патогенных процессов 
и защитно-приспособительных механизмов, направ-
ленных на восстановление нарушенной саморегуля-
ции организма [59]. Фактическим проявлением болез-
ни оказывается несостоятельность факторов защиты, 
после «падения» которых болезнь прорывается вов-
не. Любопытен также вывод авторов роттердамского 
исследования у пациентов с сосудистой патологией 
головного мозга о том, что снижение риска слабоу-
мия у высокообразованных участников исследования 
можно объяснить более высоким ЦКР [60]. С этой точ-
ки зрения деменция клинически наблюдается после 
того, как ЦКР истощается до определенного порога. 
Меньший начальный ЦКР будет означать, что потре-
буются меньшие изменения, чтобы порог деменции, 
при котором нарушения станут очевидны, был до-
стигнут, тогда как бо́льший ЦКР, предположительно, 

обеспечит бо́льшую защиту от деменции. Согласно 
этой теории, ЦКР может отражать либо врожденные 
различия в когнитивных способностях, обусловлен-
ные особенностями пренатального синаптогене-
за, либо постнатальное созревание структур мозга 
(миелинизацию, синаптический спрутинг, формиро-
вание интрацеребральных межлокусных иерархи-
ческих связей и др.), обеспечивающее качество по-
знавательных процессов. В любом случае уровень 
образования будет показателем бо́льшего ЦКР [61].

ОБСУЖДЕНИЕ
Поиски механизмов развития БА привели современ-
ных авторов к пониманию того, что проявления бо-
лезни являются результатом взаимодействия разно-
направленных процессов — традиционно широко 
изучаемой нейродегенерации и действия саногене-
за, представленного церебро-когнитивным резер-
вом. Целью настоящего обзора является обобщение 
результатов метаанализов, оригинальных исследо-
ваний, посвященных изучению механизмов и функ-
ций ЦКР у лиц с БА. Введение понятия ЦКР позволяет 
ответить на вопрос: почему не у всех лиц с доклини-
ческой БА происходит переход на клинический этап 
болезни, несмотря на сформировавшийся патоло-
гический процесс, подтверждаемый биомаркерами? 
По мнению ряда авторов, этот переход возможен 
в случае «проигрыша» защитных саногенетических 
механизмов, не справляющихся с сохранением го-
меостаза организма в условиях нарастания цере-
брального поражения, обусловленного нейроде-
генерацией [62, 63–66]. По мере увеличения числа 
поврежденных нейронов (подтверждается амилои-
дозом и таупатией) снижается протективная роль 
ЦКР, пассивно поддерживающая толерантность моз-
га к повреждениям [67]. При ускорении прогреди-
ентности патологического процесса и нарастании 
когнитивного дефекта, что подтверждается морфо-
логическими биомаркерами, функция ЦКР меняется 
с протективной на компенсаторную, что проявляется 
нерациональным, энергозатратным широким вов-
лечением неповрежденных мозговых структур в вы-
полнение когнитивных задач [68, 69]. Вовлечение 
ЦКР в общий сценарий БА позволяет рассматривать 
его как фактор или группу факторов, способных из-
менять ожидаемую траекторию развития нейроде-
генеративной болезни [70, 71].
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Мы полагаем, что ЦКР формируется задолго до ста-
рения мозга. В работе Robitaille и соавт. показано, что 
преморбидный уровень интеллекта, качество и вид 
досуга обратно коррелируют с региональной метабо-
лической активностью мозга и мозговым кровотоком 
в различных корковых и подкорковых областях в со-
стоянии покоя [72]. Это позволяет выдвинуть предпо-
ложение о том, что различия в развитии деменции 
могут быть ассоциированы с индивидуальными осо-
бенностями в экологических и социальных факторах 
не только во взрослом или позднем возрасте, но так-
же в детстве и молодости. Liberati и соавт. считают, 
что КР не является фиксированным фактором, а по-
стоянно изменяется под воздействием окружающей 
среды и жизненного опыта на протяжении всей жиз-
ни, даже если мозг уже поражен [73]. С этим согласны 
и Valenzuela и Sachdev, указывая, что именно поэто-
му образование, полученное в детстве и молодости, 
гипотетически может повысить объем КР и, как след-
ствие, отсрочить клинические проявления нейроде-
генерации [74].

По мнению некоторых исследователей, механизмы, 
лежащие в основе ЦКР, участвуют в избирательном 
усилении и рекрутировании связей между нейрона-
ми. Результаты метаанализа показывают, что сохра-
нение когнитивных способностей, исполнительской 
функции является результатом работы ЦКР, несмотря 
на уменьшение объема гиппокампа, ассоциативной, 
лобно-теменной коры в условиях нарастающей ней-
родегенерации [75].

Рассогласованная работа областей мозга (мозговой 
сети) является одной из важных особенностей нейро-
дегенерации. Компенсаторная функция ЦКР позволя-
ет реорганизовать активность мозговых сетей и со-
хранить когнитивные функции [76].

Таким образом, функциональное значение ЦКР 
у здоровых людей и у лиц с нейродегенерацией 
различается. При нормальном старении эффек-
тивно функционирующий ЦКР обеспечивает ба-
ланс активности мозговых сетей и энергосбере-
жения при выполнении интеллектуальных задач 
[77]. На этапах развернутого заболевания чрез-
мерная межнейронная активность, отражающая 
гиперкомпенсаторную функцию резерва, способ-
ствует ускоренному истощению мозговых структур, 
облегчая клинико-психопатологические проявле-
ния БА [20, 78]. 

Перспективы дальнейших научных 
исследований проблемы церебрально-
когнитивного резерва
Представление о ЦКР как о динамической системе, 
сохраняющей способность к изменениям посред-
ством внешнесредовых воздействий и жизненного 
опыта на протяжении всей жизни и даже при нейро-
дегенеративном поражении, согласуется с резуль-
татами метаанализа об эффективности нейроког-
нитивной тренировки в повышении устойчивости 
мозга даже у пациентов с MCI и БА [79]. Обзор ней-
ровизуализационных исследований показал, что 
у пожилых пациентов с БА и амнестическим типом 
MCI сохраняются компенсаторные механизмы ак-
тивации нейронных сетей при решении когнитив-
ных задач [80]. Авторы других работ рассматрива-
ют ЦКР как способность к эффективным и гибким 
когнитивным стратегиям, которую можно аугмен-
тировать посредством нейрокогнитивного вмеша-
тельства, что позволяет рассматривать его потен-
циал в программах профилактики деменции при 
БА [81, 82].
Таким образом, перспективными научными направ-
лениями развития концепции ЦКР можно считать:
• решение задачи по определению объема ре-

зерва, что даст возможность установить степень 
устойчивости мозга в отношении преодоления 
феноменологического барьера нейродегенера-
ции, то есть перехода БА с латентного на клини-
ческий этап;

• соотнесение параметров резерва с различными 
типами биомаркеров (биомаркеры нейродеге-
нерации, биомаркеры прогредиентности), кото-
рое даст возможность прогнозировать вероятные 
сценарии взаимосвязи патологических и протек-
тивных факторов, что необходимо для разработ-
ки индивидуальных программ профилактики 
трансформации доклинических форм БА в кли-
нические [77, 78].

Ограничения 
Полнота охвата научных публикаций по комбинации 
выбранных ключевых слов позволяет нам предпола-
гать включение в настоящий обзор всех существую-
щих научных работ по заданной теме из базы дан-
ных PubMed и электронной библиотеки eLIBRARY. 
Ограничением для включения части публикаций 
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в настоящий обзор являлся их описательный харак-
тер. Поиск был также ограничен вышеуказанными по-
исковыми системами и ключевыми словами. На наш 
взгляд, общим недостатком публикаций, включенных 
в настоящий обзор, является неоднородность мате-
риала исследований (лабораторные животные, люди), 
включенных в метаанализы; ретроспективность са-
мих метаанализов; недостаточная полнота исследо-
ваний, которые изначально были подвергнуты мета-
анализу. Таким образом, авторы настоящего обзора 
допускают ограниченность информации, изложен-
ной в нем.

Настоящий обзор может быть интересен специа-
листам в области психического здоровья и когнитив-
ных нейронаук.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
По мнению авторов настоящего исследования, пол-
ный взгляд на механизмы становления БА невозмо-
жен без учета взаимодействия патогенетических 
и саногенетических факторов, примером послед-
них является ЦКР. ЦКР оказывает влияние на ско-
рость перехода от дофеноменологического к клини-
ческому этапу болезни, тем самым изменяя прогноз 
БА. Концепция ЦКР позволяет сместить акценты 
в профилактике дофеноменологических форм БА 
и аугментировать терапевтические усилия на эта-
пах клинически проявленной болезни за счет под-
держания и усиления компенсаторных механизмов. 
Наша работа продемонстрировала позицию различ-
ных исследователей в отношении рассматриваемо-
го вопроса о механизмах и функциях ЦКР на разных 
этапах БА. По мнению ученых, воздействие на пато-
генетические механизмы БА и возможность их регу-
ляции позволят снизить возрастную заболеваемость 
и способствовать здоровому старению. Концепция 
ЦКР актуализирует проблему поиска компенсатор-
ных механизмов когнитивного дефицита при БА, 
оценку структуры и объема резерва, разработку 
и реализацию программ его поддержания, профи-
лактику истощения, начиная с доклинического эта-
па болезни.
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ABSTRACT
BACKGROUND: Depressive symptoms in patients with schizophrenia lead to more frequent exacerbations of the 
underlying disease, worsen the prognosis, and increase the risk of suicide. Clinical practitioners continue to face 
challenges in diagnosing this disorder.

AIM: This study aims to analyze published material on biological markers of depressive symptoms in patients with 
schizophrenia.

METHODS: The search of literature was conducted using the following electronic search engines (the total number 
of relevant papers found is also specified): ACCESSSS (n=150), Cochrane Library (n=48), PubMed (n=623), eLIBRARY 
(n=216), and Google Scholar (n=367). The final discussion included 67 papers consistent with the study aim and were 
published between January 1, 2018 and December 31, 2023.

RESULTS: Based on the available scaterred data, it appears that plasma biomarkers (e.g. C-reactive protein, metabolic 
parameters, hormones, enzymes, neurotrophic factors) are limited in specificity when it comes to diagnosing 
depressive symptoms in schizophrenia. Our analysis of the neuroimaging findings showed that depressive 
manifestations are associated with a decrease in the volume of the gray matter in the parietal, frontal, and temporal 
lobes (particularly in Broca’s and Wernicke’s areas) and in specific regions of the prefrontal cortex (including the 
medial right superior frontal, medial orbitofrontal, and superior and middle frontal gyri). It has been suggested 
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that the SIRT1, OXT, CDKAL1, and APOE genes are involved in the development of depressive symptoms in patients 
with schizophrenia.

CONCLUSION: Understanding and identifying depressive symptoms in schizophrenia will improve the quality of care 
for patients with this disorder.

АННОТАЦИЯ
ВВЕДЕНИЕ: Депрессивная симптоматика при шизофрении приводит к более частым обострениям основного 
заболевания, ухудшению прогноза и повышению риска суицида. Перед клиницистами до сих пор стоит вопрос, 
связанный с трудностями диагностики этого расстройства.

ЦЕЛЬ: Произвести обзор литературы, направленный на поиск информации о биомаркерах депрессивных 
проявлений при шизофрении.

МЕТОДЫ: Поиск данных литературы осуществляли с применением следующих электронных сервисов для 
поиска публикаций (также указано общее число источников, обнаруженных по искомой теме): ACCESSSS (n=150), 
Cochrane Library (n=48), PubMed (n=623), eLIBRARY (n=216), Google Scholar (n=367). В итоговое обсуждение было 
включено 67 публикаций, соответствующих цели работы и опубликованных не ранее 01.01.2018 и не позднее 
31.12.2023.

РЕЗУЛЬТАТЫ: При суммировании разрозненных данных предположено, что плазменные показатели 
(концентрация С-реактивного белка, метаболические, гормональные, ферментативные показатели, 
значения нейротрофических факторов) слабоспецифичны для диагностики депрессивных симптомов 
при шизофрении. С помощью методов нейровизуализации установлено, что уменьшение объема 
серого вещества в теменной, лобной и височной доле (особенно в зонах Брока и Вернике), а также 
в префронтальной коре — в медиальной части правой верхней лобной, медиальной орбитофронтальной, 
верхней и средней фронтальных извилины — связано с депрессивными проявлениями. Предполагается 
связь между генами SIRT1, OXT, CDKAL1 и APOE в возникновении депрессивных симптомов у пациентов 
с шизофренией.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ: Понимание и выявление депрессивных симптомов при шизофрении позволит улучшить 
качество помощи, получаемой пациентами с этим расстройством.

Keywords: depressive symptoms; schizophrenia; neurobiology
Ключевые слова: симптомы депрессии; шизофрения; нейробиология

ВВЕДЕНИЕ 
Шизофрения — это хроническое психическое забо-
левание, которое затрагивает 1% населения во всем 
мире [1]. Bleuler в 1911 году в качестве одного из клю-
чевых симптомов «4А» (ассоциации, аффект, аутизм, ам-
бивалентность) при шизофрении выделил аффектив-
ные нарушения [2]. Этот феномен находит отражение 
и в современной классификации. Так, в Международной 
классификации болезней (МКБ) 10-го пересмотра 
(МКБ-10) наличие и депрессивной и психотической 
симптоматики встречается в следующих категориях [3]:

•  F31.5 — биполярное аффективное расстройство, 
текущий эпизод тяжелой депрессии с психотиче-
скими симптомами;

•  F25.1 — шизоаффективное расстройство (депрес-
сивный тип);

•  F20.4 — постшизофреническая депрессия;
•  F32.3 — депрессивный эпизод тяжелой степени 

с психотическими симптомами;
•  F33.3 — рекуррентное депрессивное расстрой-

ство, текущий эпизод тяжелой степени с психо-
тическими симптомами.
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Если рассматривать вопрос соприкосновения аф-
фективной и психотический симптоматики, то боль-
шая часть исследований посвящена изучению ши-
зоаффективного расстройства, которое предполагает 
одновременное наличие очерченных депрессив-
ных эпизодов в рамках шизофрении [4, 5]. Однако 
не всегда наличие депрессивной симптоматики со-
ответствует полным критериям диагноза депрессив-
ного эпизода, и именно поэтому этот обзор посвящен 
исследованию депрессивных проявлений в рамках 
шизофрении.

Переход от двух- (позитивные и негативные сим-
птомы) и трехфакторной модели шизофрении Лиддла 
(позитивные, негативные симптомы и дезорганиза-
ция) [6] к пятифакторной выделяет обособленность 
и важность депрессивных симптомов в структуре ос-
новного заболевания. Затрагивая тенденцию смены 
диагностических парадигм, Мосолов и соавт. [7] под-
черкивают самостоятельность и информативность 
дименсиональной модели психиатрических заболе-
ваний. В Диагностическом и статистическом руковод-
стве по психическим расстройствам 5-го пересмотра 
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 
5th edition, DSM-5) [1] выделяют 8 таких клинических 
дименсий (расстройств шизофренического спектра 
и других психотических расстройств), как:
•  галлюцинации;
•  бредовые идеи;
•  дезорганизация речи;
•  патологическое психомоторное поведение;
•  негативные симптомы;
•  снижение когниций;
•  депрессия;
•  мания.
В МКБ-11 [8] выделяют домены шизофрении и других 
первичных психотических расстройств, аналогичные 
дименсиям (используемые в качестве дополнитель-
ных кодов): позитивные, негативные, депрессивные, 
маниакальные, психомоторные, когнитивные. Таким 
образом, важность выделения депрессивных симпто-
мов признана в обеих классификациях [9].

Связь шизофрении и депрессивных проявлений 
взаимно направлена: наличие депрессивной сим-
птоматики ухудшает течение основного заболева-
ния, а более тяжелое течение шизофрении повышает 
риск ее возникновения [10]. Встречаемость депрес-
сивных проявлений среди пациентов с шизофренией 

колеблется от 6 до 75% [11] в зависимости от дизайна 
исследований, стадии заболевания и методов диагно-
стики [12]. Встречающаяся чаще всего распространен-
ность депрессивных состояний у пациентов с ши-
зофренией (25%) выше [13], чем в общей популяции. 
К тому же депрессивные симптомы могут обнаружи-
ваться на всех этапах течения шизофрении [14] и тя-
желее протекают у лиц мужского пола [15]. Они явля-
ются самыми часто встречающимися и дольше всего 
сохраняющимися симптомами в структуре шизофре-
нии [16]. Это приводит к снижению социального функ-
ционирования [10, 17], ухудшению внутрисемейных 
отношений и худшей приверженности лечению [18]. 
Vauth и соавт. продемонстрировали, что 2/3 пациен-
тов с шизофренией не могут выполнять основные 
социальные роли и лишь 1/3 осуществляют трудо-
вую деятельность, причем преимущественно на ме-
нее квалифицированных специальностях, чем до де-
бюта заболевания [19]. Следовательно, депрессивная 
симптоматика у лиц с шизофренией способствует дис-
функции в их повседневных задачах [20]. При нали-
чии депрессивных проявлений при шизофрении воз-
растает риск самоубийств [21], а ведь именно суицид 
служит крупнейшим фактором сокращения продол-
жительности жизни у людей с шизофренией [22], осо-
бенно в первые годы течения заболевания [23].

Хотя клинический диагноз шизофрения по-прежнему 
устанавливают на основе наличия специфических сим-
птомов (критерии МКБ-10) [3], это все же крайне гете-
рогенное расстройство. Биомаркеры в настоящее вре-
мя используют во многих областях медицины, но их 
все еще не хватает при таких психических состояни-
ях, как шизофрения [24]. Выявление патофизиологии 
депрессивных симптомов при шизофрении облегчи-
ло бы диагностику этого состояния и, соответствен-
но, улучшило бы выбор приоритетного лечения [25].

Цель работы — проанализировать публикации, 
в которых исследовали биологические маркеры де-
прессивных симптомов в структуре шизофрении.

МЕТОДЫ
Критерии соответствия
Критерии включения:
• участники исследований имели установлен-

ный диагноз «Шизофрения» с депрессивными 
проявлениями;

• исследования были ориентированы на поиск 
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биологических маркеров депрессивных симпто-
мов при шизофрении;

•  работы были опубликованы на английском и/или 
русском языке;

•  рукописи были опубликованы с 01.01.2018 
по 31.12.2023.

Критерии исключения:
•  участники исследования имели расстройства, ко-

морбидные с шизофренией, в т.ч. депрессивный 
и/или маниакальный эпизод.

Источники информации
Поиск работ производили по следующим ключевым 
словам на русском и английском языке (а также их ком-
бинациям): «depressive symptoms», «schizophrenia», 
«neurobiology», «biologicalmarkers», «bloodplasma», 
«gene». Были отобраны статьи за период с 01.01.2018 
по 31.12.2023. Такой выбор промежутка времени 

1 «6S Hierarchy of EBM Resources» — иерархия ресурсов (источников информации), основанная на доказательной медицине. Является мо-
делью руководства для принятия клинических решений.

2 Доступно по ссылке: https://www.accessss.org/

обусловлен охватом наиболее актуальных исследо-
ваний в связи со сроком их давности. Группа авто-
ров поочередно и коллегиально проводила процесс 
поиска информации. Каждый из авторов принимал 
равнозначное участие в формировании критериев 
включения и исключения, отборе данных, обработке 
информации и написании обзора литературы.

Стратегия поиска
Поиск осуществляли согласно принципам модели для 
принятия клинических решений «6S Hierarchy of EBM 
Resources» [26]1 с применением сервиса для поиска 
публикаций ACCESSSS2 (рис. 1).

Структура модели «6S Hierarchy of EBM Resources» 
представлена на рис. 2.

В результате поиска были извлечены клинические 
рекомендации ДинаМед (DynaMed; n=40), Бест Практис 
(Best Practice; n=30), клинические рекомендации 
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Число обнаруженных исследований 
(n=1404):
ACCESSSS (n=150)
Cochrane Library (n=48)
PubMed (n=623)
eLIBRARY (n=216)
Google Scholar (n=367)

Исследования, проверенные
по аннотации и названию (n=975)

Исследования, исключенные
по аннотации и названию 
(n=532)

Полнотекстовые статьи (n=443) Исследования, 
не соответствующие
критериям включения 
(n=367)

Статьи, включенные в обзор (n=67) 

Исключены до скрининга:
дубликаты (n=429)

Рис. 1. Стратегия поиска публикаций для обзора.

Источник: Султанова Р.И. и соавт., 2024 год.
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по доказательной медицине (EBM Guidelines; n=9), 
из которых исключили все работы по аннотации и на-
званию (n=79), поскольку ни одна из них не прошла 
критерии отбора. Системных рекомендаций иден-
тифицировано не было, последующая ступень поис-
ка включала исследования уровня систематических 
обзоров (Журнальный клуб американского коллед-
жа врачей — ACP Journal Club, n=2; сервис исследо-
вательского подразделения медицинской информа-
ции университета McMaster — McMaster PLUS, n=18). 
Ни одно из исследований не соответствовало крите-
риям включения (n=20). Дальнейший отбор произво-
дили из неоцененных источников (n=51), включавших 

3 Доступно по ссылке: https://www.cochrane.org/
4 Доступно по ссылке: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/
5 Доступно по ссылке: https://elibrary.ru/

UpToDate, из которых 4 статьи соответствовали крите-
риям и были включены в текущий обзор.

Из библиотеки Cochrane (n=48) в обзор вошла 
1 публикация3. Также были идентифицированы ис-
следования (n=839) из порталов PubMed (n=623)4 
и eLIBRARY.ru (n=216)5, из которых в финальную вер-
сию статьи было включено 24 работы (предвари-
тельно были исключены дубликаты). Оставшиеся 
источники отобрали в Google Scholar (n=367), в фи-
нальную версию работы вошло 38 источников (об-
суждаемые ниже рукописи). Главным затруднением 
в поиске оказалось тщательное исключение тех ис-
следований, где у пациентов с шизофренией имелось 

Систематические обзоры:
ACP Journal Club (n=2), 
Mcmaster PLUS (n=18)

Клинические 
рекомендации: 
DynaMed (n=40), 

Best Practice (n=30), 
EBM Guidelines (n=9)

 

 

Неоцененные источники:
UpToDate (n=51)

Систематические рекомендации (n=0)

Рис. 2. Модель «6S Hierarchy of EBM Resources» с применением сервиса для поиска публикаций ACCESSSS от McMaster 
PLUS.

Примечание. DynaMed [27] — медицинский информационный интернет-ресурс; Best Practice [28] — информационный интернет-ресурс для 
врачей для принятия клинических решений; EBM Guidelines [29] — Evidence-Based Medicine Guidelines — клинические рекомендации, осно-
ванные на принципах доказательной медицины; ACP Journal Club [30] — журнальный клуб американского колледжа врачей — медицинское 
издание, выпускающее актуальные литературные данные по внутренним болезням; McMaster PLUS [31] — сервис исследовательского под-
разделения медицинской информации университета McMaster (Канада); UpToDate [32] — медицинский интернет-ресурс, предоставляющий 
медицинскую информацию, основанную на доказательной информации.
Источник: Султанова Р.И. и соавт., 2024 год.
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коморбидное депрессивное расстройство, тогда как 
в текущий обзор вошли только те публикации, в ко-
торых депрессивные проявления находились на сим-
птоматическом уровне.

Анализ результатов
Два рецензента независимо друг от друга рассмо-
трели все проверенные документы. В итоге в теку-
щий обзор было включено 67 работ. Обнаруженные 
и отобранные для анализа публикации изучали в пол-
ном объеме (полнотекстовые версии рукописей). 
Полученные данные рассматривали с позиции при-
менения биологических методов исследования де-
прессивных проявлений при шизофрении. В итоге 
представленные результаты было решено разделить 
на три блока:
•  биохимические факторы депрессивных симпто-

мов при шизофрении;
•  методы нейровизуализации депрессивных про-

явлений при шизофрении;
•  генетические предикторы у пациентов при ши-

зофрении с депрессивной симптоматикой.
Статистические методы для анализа данных 
не использовали.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Биохимические факторы депрессивных 
симптомов при шизофрении
Поиск данных был начат с исследования биохими-
ческих показателей плазмы крови как наиболее до-
ступного и широко применяемого метода исследова-
ния. Faugere и соавт. получили результаты о том, что 
высокая концентрация С-реактивного белка связана 
с наличием депрессивных симптомов у пациентов 
с шизофренией [27]. В другом исследовании была про-
демонстрирована взаимосвязь между появлениями 
депрессивных симптомов у пациентов шизофрени-
ей и высоким уровнем метаболических показателей, 
особенно триглицеридов и липопротеинов низкой 
плотности [28]. Установлено, что уровень пептид-
ного гормона лептина в плазме крови может влиять 
на появление депрессивной симптоматики у пациен-
тов с шизофренией. Его содержание было значитель-
но повышено при шизофрении с депрессивными про-
явлениями, в отличие от здоровой выборки, к тому 
же уровни лептина в плазме отрицательно коррели-
ровали с фактором депрессии, оцененным по PANSS 

(Positive and Negative Syndrome Scale), но не с други-
ми субшкалами [29]. Другими исследователями была 
выявлена корреляция между большим потреблением 
глутаминовой кислоты с пищей и более выраженны-
ми симптомами депрессии у взрослых без ожирения 
с шизофренией. Напротив, не было установлено ни-
какой корреляции между диетой с глутаминовой кис-
лотой и депрессивной симптоматикой у участников 
с ожирением [30]. Продемонстрирована связь между 
содержанием адипонектина — гормона, участвующе-
го в расщеплении жирных кислот и регуляции уров-
ня глюкозы в крови — и депрессивными симптома-
ми при шизофрении. Более низкие исходные уровни 
адипонектина оказались связаны со значительно бо-
лее высокими показателями депрессивных проявле-
ний на исходном уровне [31].

Изучая биомаркеры на уровне защитного отве-
та организма, обнаружили данные, что у пациентов 
с первым эпизодом шизофрении, ранее не получав-
ших терапию, была выявлена корреляция депрес-
сивных симптомов с показателями антиоксидантно-
го фермента марганца-супероксиддисмутазы и общей 
активностью супероксиддисмутазы в плазме кро-
ви [32]. В исследовании Bigseth и соавт. повышенный 
уровень растворимого рецептора урокиназного акти-
ватора плазминогена (suPAR) был ассоциирован с де-
прессивными симптомами у женщин с шизофренией, 
что указывает на аберрантную иммунную активацию 
в этой подгруппе пациентов [33].

Считается, что нейротрофический фактор мозга 
(brain-derived neurotrophic factor, BDNF) служит клю-
чевым модулятором нейропластичности и участву-
ет в патогенезе шизофрении и депрессии [34]. Хотя 
BDNF не является специфической синаптической мо-
лекулой, исследования демонстрируют, что снижен-
ный уровень BDNF в сыворотке крови пациентов 
с шизофренией связан с более тяжелой депрессивной 
симптоматикой [35], особенно на ранних стадиях ши-
зофрении [36]. Исследование Han и соавт. пациентов 
с шизофренией с депрессивными проявлениями, на-
ходившихся на протяжении 12 нед. на монотерапии 
оланзапином, продемонстрировало, что сниженное 
содержание BDNF значительно увеличилось после 
лечения, а выраженность депрессивных симптомов 
уменьшилась [37]. Установлено, что при шизофрении 
концентрация другого нейротрофического фактора 
в сыворотке крови — нейротрофина-3 (neurotrophin 3, 
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NT-3) — повышается только при наличии депрессив-
ных симптомов. Не было замечено различий в уров-
не NT-3 между больными шизофренией и контроль-
ной группой пациентов [38].

Методы нейровизуализации депрессивных 
проявлений при шизофрении
Другим важным методом исследования при шизоф-
рении является нейровизуализация. В метаанали-
зе 4474 пациентов с шизофренией и 5098 участни-
ков контрольной группы посредством снимков мозга 
аномалий толщины и площади поверхности коры на-
блюдали уменьшение объема серого вещества в об-
ластях, которые были определены как центральные 
как при шизофрении [39], так и при депрессии [40]. 
Уменьшение объема серого вещества в префрон-
тальной коре, а именно в медиальной части правой 
верхней лобной, медиальной орбитофронтальной, 
а также верхней и средней фронтальных извилин, 
связано с депрессивными симптомами у пациентов 
с шизофренией. Кроме того, наличие депрессивных 
проявлений в структуре шизофрении оказывало бо-
лее значимое влияние на уменьшение объема серого 
вещества, чем негативные симптомы [41]. По данным 
магнитно-резонансной морфометрии, сравнивание 
между собой пациентов с шизофренией с депрессив-
ными проявлениями и без таковых со здоровой вы-
боркой показало следующие результаты: у пациен-
тов с депрессивной симптоматикой при шизофрении 
выраженные структурные аномалии серого вещества 
в основном были сосредоточены в поясной извили-
не [42]. Изменение объема серого вещества оказа-
лось более выраженным у пациентов с первым эпи-
зодом шизофрении с депрессивными симптомами, 
а именно: уменьшался объем серого вещества в те-
менной, лобной и височной доле, в особенности в зо-
нах Брока и Вернике, а также в префронтальной коре 
[43]. Сравнивая пациентов с депрессивным эпизодом 
с психотическими симптомами и пациентов с шизоф-
ренией и депрессивными проявлениями, установили 
уменьшение объема серого вещества в левой обла-
сти покрышки и левой лобной доле у второй группы 
обследуемых [44].

Хотя электроэнцефалография не является мето-
дом нейровизуализации, именно за счет этого ме-
тода исследования Shor и соавт. получили данные 
о том, что пациенты с шизофренией и депрессией 

обладают меньшей степенью иерархической взаи-
мосвязи с низкой сегрегацией информации по срав-
нению со здоровыми индивидуумами [45].

В исследовании на животных моделях оценивали 
in vivo двухфотонную визуализацию кальция и элек-
трофизиологические записи в сочетании с поведен-
ческим фенотипированием. Для создания модели 
мышей с шизофренией животным вводили дизо-
цилпин (антагонист N-метил-D-аспартата, NMDA); для 
создания депрессогенных факторов через 3 дня по-
сле инъекции использовали наклон клетки, влаж-
ные постельные принадлежности, принудительное 
плавание, лишение сна и физическое сдерживание 
В результате исследования было установлено, что 
шизофрения с депрессией выражается множеством 
симптомов, включая беспомощность, ангедонию 
и сниженную фильтрацию сенсорной информации, 
имея более худшие показатели этих симптомов, чем 
только при депрессии или шизофрении. Такие пове-
денческие дефициты связаны с нарушением нейрон-
ной активности кальция в лобной коре и таламиче-
ских ядрах [46, 47].

Генетические предикторы у пациентов при 
шизофрении с депрессивной симптоматикой
Исследование генов-кандидатов продемонстрирова-
ло наличие нескольких общих генов депрессивных 
проявлений при шизофрении. Одним из них являет-
ся ген, кодирующий метилентетрадигидрофолатре-
дуктазу (MTHFR) [48]. В работе мы не обнаружили вза-
имосвязи с полиморфизмом MTHFR C677, но при этом 
выявили, что более высокий уровень гомоцистеина 
может оказаться фактором риска развития депрес-
сивных симптомов у пациентов с шизофренией [49].

Низкая концентрация продуктов генов BDNF и SIRT1 
может быть ответственна за возникновение депрес-
сивных проявлений у пациентов с шизофренией [50]. 
Однако ген BDNF имеет множество однонуклеотид-
ных полиморфизмов, которые демонстрируют силь-
ное неравновесие по сцеплению и взаимодействуют 
друг с другом, потенциально влияя на восприимчи-
вость к психическим заболеваниям, в связи с чем 
необходимо дальнейшее более детальное изучение 
этого гена. [51]. Белок, который кодирует ген SIRT1, 
входит в класс сиртуинов, чья функция еще до конца 
не изучена, однако уже имеются данные о том, что 
этот ген может играть роль в развитии депрессии [52]. 
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В одном из исследований продемонстрировали пред-
варительные результаты того, что ген SIRT1 делает па-
циентов с шизофренией более склонными к депрес-
сивным симптомам [53].

Окситоцин как регулировщик социального и эмо-
ционального поведения служит перспективным кан-
дидатом для определения уязвимости к шизофрении. 
Исследования на пациентах с шизофренией указыва-
ют на возможное участие окситоцина в формировании 
дефицита когнитивных и социальных функций за счет 
чрезмерной активации гипоталамо-гипофизарно- 
надпочечниковой оси, которая служит известным ме-
ханизмом, способствующим возникновению нейроде-
генеративных изменений при шизофрении. Благодаря 
своему участию в распознавании эмоций и мимики, 
окситоцин стал отправной точкой для исследований 
патофизиологии негативных и депрессивных симпто-
мов шизофрении, особенно сниженной эмоциональ-
ной экспрессии. Результаты исследования Broniarczyk-
Czarniak и соавт. показали связь между экспрессией 
гена OXT на уровнях мРНК и белка с тяжестью депрес-
сивных симптомов пациентов, которые страдали ши-
зофренией [54].

Особое внимание исследователей привлекает 
влияние нарушений липидного обмена у пациентов 
с шизофренией. Была предположена ассоциация де-
прессивных проявлений на генетическом уровне. 
Получены предварительные данные о том, что по-
лиморфизм rs7754840 гена CDKAL1, который играет 
важную роль в метаболизме липидов, может быть 
причастен к развитию депрессивных симптомов ши-
зофрении у пациентов, ранее не принимавших лекар-
ственных средств [55]. Li в своем исследовании проде-
монстрировал, что ген аполипопротеина Е (APOE E2) 
связан с развитием депрессивных симптомов у паци-
ентов с шизофренией [56].

ОБСУЖДЕНИЕ
Интерпретация результатов
В настоящем обзоре литературы суммировали раз-
розненные данные о биологических маркерах де-
прессивной симптоматики при шизофрении. При 
анализе данных о показателях крови можно сделать 
заключение о том, что на текущий момент этот ме-
тод не может считаться специфическим для диагно-
стики депрессивных проявлений при шизофрении. 
Изменения концентрации белков [С-реактивного 

белка, растворимого рецептора активатора уроки-
назного активатора плазминогена suPAR, ферментов 
(супероксиддисмутаза), метаболических показателей 
(триглицеридов и липопротеинов низкой плотно-
сти) и показателей гормонального профиля (лепти-
на, адипонектина)] могут обнаруживаться и при дру-
гих нозологиях.

Анализируя опубликованные исследования о пока-
зателях крови, мы получили информацию о влиянии 
нейротрофических факторов. NT-3 значимо увеличи-
вался, а уровень BDNF — снижался при депрессивных 
симптомах у пациентов с шизофренией. Однако в на-
стоящий момент эти сведения нельзя использовать 
в качестве диагностического признака из-за ограни-
ченной специфичности, поскольку сниженный уро-
вень BDNF наблюдается и при ряде других психи-
ческих расстройств. Исходя из полученных данных, 
можно сделать вывод, что показатели крови на этом 
этапе не могут служить специфическими идентифи-
каторами для обнаружения депрессивных проявле-
ний у пациентов с шизофренией, в связи с чем была 
предпринята попытка проанализировать другие ме-
тоды исследования.

Существует необходимость в разъяснении ней-
ронных механизмов ухудшения течения основного 
заболевания с депрессивными симптомами, чтобы 
определить новые терапевтические цели и методы 
лечения шизофрении [57]. Исследуя депрессию и пси-
хоз, Lalousis и соавт. [58] предположили, что подход, 
основанный на нейробиологических данных, более 
точно предсказывает симптоматические и функцио-
нальные ремиссии по сравнению с традиционными 
диагностическими категориями при прогнозирова-
нии течения заболевания. Наблюдалось уменьшение 
объема серого вещества [41] в теменной, лобной и ви-
сочной доле, особенно в зонах Брока и Вернике [43], 
а также в префронтальной коре: в медиальной ча-
сти правой верхней лобной, медиальной орбитоф-
ронтальной, верхней и средней фронтальных изви-
лин [42, 44]. В нескольких исследованиях подтвердили 
уменьшение объема серого вещества при депрессив-
ных проявлениях при шизофрении, тогда как другие 
результаты нуждаются в подтверждении при помощи 
дополнительных тестирований [45–47].

Также были представлены результаты анализа 
генов-кандидатов, вносящих вклад в развитие де-
прессивных симптомов при шизофрении. Гены 
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SIRT1 [50, 53], OXT [54], CDKAL1 [55] и APOE [56] могут 
способствовать развитию депрессивной симптома-
тики в выборке пациентов с шизофренией. Однако 
сведения в отношении гена MTHFR оказались проти-
воречивыми и нуждаются в дополнительном изуче-
нии [48, 49]. Генетические исследования немногочис-
ленны, хотя поиск генетических ассоциаций можно 
назвать одной из самых перспективных будущих мо-
делей исследования биологических маркеров, в том 
числе у пациентов с депрессивными проявлениями 
при шизофрении. Еще одной не менее важной про-
блемой для клинических специалистов является не-
обходимость проводить дифференциальную диа-
гностику депрессивных симптомов при шизофрении 
с нежелательными реакциями антипсихотической те-
рапии [59, 60], злоупотреблением психоактивных ве-
ществ [61] и выявлением возможных проявлений пси-
хоза, которые могут обусловливать депрессию [62, 63]. 
Значимым вопросом в диагностике служит разграни-
чение депрессивной и негативной симптоматики [64]. 
Некоторые исследователи выдвигают гипотезу о том, 
что негативные симптомы характерны не только 
для шизофрении, но и для депрессивного расстрой-
ства [65]. Негативные симптомы также могут оказать-
ся вторичными по отношению к депрессии или накла-
дываться на депрессивные [66]. Другие исследователи 
выделяют лишь некоторые общие черты (анергия, 
бедность речи, ангедония), предлагая проводить ди-
агностику по симптоматическому уровню: для депрес-
сии — безнадежность, пессимистические и суицидаль-
ные мысли; для негативных симптомов — сглаженный 
аффект, объективную подавленность, бедность речи, 
социальную изоляцию, сниженное внимание [57]. 
Однако сетевой анализ продемонстрировал, что де-
прессивные симптомы при шизофрении слабо свя-
заны с негативными и, следовательно, хорошо раз-
личимы [67]. В связи с трудностями, возникающими 
на этапе проведения дифференциальной диагностики 
депрессивных проявлений при шизофрении, значи-
мая часть пациентов не получает корректного лече-
ния, и именно поэтому поиск биологических марке-
ров становится таким важным [29].

Ограничения 
Ограничением нашей работы стал 6-летний период 
анализа публикаций. Включенные в обзор исследова-
ния оказались заметно неоднородными (диагностику 

депрессивных проявлений при шизофрении проводи-
ли различными способами), в выборку были добавле-
ны как получавшие, так и не получавшие лекарствен-
ные препараты пациенты. Данные о биологических 
маркерах представляют исследовательский интерес, 
но перед внедрением в клиническую практику долж-
ны пройти процедуры стандартизации и валидации, 
определения чувствительности и специфичности 
для использования в качестве надежных диагности-
ческих маркеров. Практическая значимость получен-
ных результатов заключается в том, что применение 
нейробиологических методов исследования в диа-
гностике депрессивных проявлений при шизофрении 
может значимо улучшить научно-исследовательскую 
практику, что в перспективе облегчит клиническую 
работу психиатров. Это в том числе касается трудно-
стей при дифференциальной диагностике с негатив-
ными проявлениями, которые в настоящий момент 
считаются значимыми. Не менее важным фактором 
ранней выявляемости депрессивных признаков при 
шизофрении служит профилактика тяжелого ослож-
нения — завершенной попытки суицида. В целом ре-
зультаты обзора указывают на значительный потен-
циал нейробиологии в диагностике депрессивных 
проявлений при шизофрении. Представленные ме-
тоды могут помочь существенно улучшить диагно-
стику шизофрении и, следовательно, положительно 
повлиять на качество лечения и жизни пациентов 
с этим заболеванием.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
За последнее десятилетие появилось достаточное 
число исследований, посвященных поиску нейробио-
логической стороны депрессивных проявлений при 
шизофрении. Однако по-прежнему слишком рано го-
ворить о применении этих диагностических методов 
в рутинной практике клиницистов. Дальнейшие по-
иски биологических маркеров помогут внести боль-
шую ясность в понимание процесса возникновения 
депрессивных проявлений при шизофрении и, соот-
ветственно, повлияют на выбор приоритетного ме-
тода лечения.
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ABSTRACT
BACKGROUND: Schizoaffective disorder (SAD) is one of the most complex and controversial diagnoses in clinical 
psychiatry. Despite the significant changes that have occurred in the conceptualization of SAD in modern 
classifications and the publications of recent years, many unresolved issues remain regarding the disease, from 
the point of view of clinical psychiatry and basic neuroscience.

AIM: The purpose of this paper is to summarize published data on the concept of SAD, its clinical characteristics, 
cognitive profile, potential biomarkers, as well as the place of the disease in the following modern international 
classifications: the International Classification of Diseases (ICD) 9th, 10th and 11th revisions, and the Diagnostic 
and Statistical Manual of Mental Disorders, 5th edition (DSM-5).

METHODS: We undertook a review of the scientific studies in the relevant bibliographic systems and databases 
(eLIBRARY, PubMed) of the past 15 years. The descriptive analysis method was used to summarize the collected 
information. A total of 70 publications were selected for review, including different versions of international 
classifications of diseases (ICD and DSM-5).

RESULTS: There has been some improvement in the inter-rater reliability of SAD criteria in modern classifications, 
but this has not yet led to a clearer understanding among mental health specialists, while the various subtypes 
of SAD identified so far fail to account for the heterogeneity in the clinical presentation of the disorder. 
The dimensional approach to diagnosing SAD, according to which the intensity of psychotic and affective 
symptoms can fluctuate over time and they can influence one another, more accurately reflects the disease’s 
ability to embody different forms. Basic research does not support the identification of a distinct cognitive, 
neuroimaging, or immunological SAD endophenotype that differs qualitatively from schizophrenia and affective 
psychoses.

CONCLUSION: The conceptualization of SAD remains incomplete, and new approaches rooted in neuroscience 
are needed to better understand the coexistence of affective and psychotic symptoms.

ОБЗОР
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АННОТАЦИЯ
ВВЕДЕНИЕ: Шизоаффективное расстройство (ШАР) — один из самых сложных и дискуссионных диагнозов 
в клинической психиатрии. Несмотря на значительные изменения в концептуализации ШАР в современных 
классификациях болезней и публикациях последних лет, в отношении этого заболевания остается множество 
нерешенных вопросов с точки зрения клинической психиатрии и фундаментальных нейронаук.

ЦЕЛЬ: Целью работы было обобщить опубликованные данные о концепции ШАР, его клинических 
характеристиках, когнитивном профиле, потенциальных биомаркерах, а также о месте этого заболевания 
в следующих современных международных классификациях: Международной классификации болезней (МКБ) 
9-го, 10-го и 11-го пересмотра и Диагностическом и статистическом руководстве по психическим расстройствам 
(Diagnostic and Statistical Manual of mental disorders, 5th edition — DSM-5). 

МЕТОДЫ: Выполнен обзор научных исследований в релевантных библиографических системах и базах 
данных (eLIBRARY, PubMed) за последние 15 лет. Для обобщения полученной информации был использован 
описательный анализ. Всего для обзора отобрано 70 публикаций, включая различные версии международных 
классификаций болезней (МКБ и DSM-5). 

РЕЗУЛЬТАТЫ: Некоторое улучшение межрейтинговой надежности критериев ШАР в современных 
систематиках пока не привело к лучшему их пониманию специалистами, а различные выделенные подтипы 
ШАР не могут объяснить гетерогенность клинической картины этого расстройства. Дименсиональный подход 
к диагностике ШАР лучше соответствует изменчивой природе заболевания. Согласно ему интенсивность 
психотических и аффективных симптомов может меняться в разные периоды времени и они могут взаимно 
влиять друг на друга. Фундаментальные исследования не поддерживают выделение особого когнитивного, 
нейровизуализационного или иммунологического эндофенотипа ШАР, качественно отличного от шизофрении 
и аффективных расстройств. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ: Концептуализация ШАР в настоящее время далека от завершения. Чтобы лучше понять 
природу одновременного существования аффективных и психотических симптомов, необходимы новые 
концептуальные подходы, основанные на достижениях нейронаук.

Keywords: schizoaffective disorder; ICD-9; ICD-10; ICD-11; DSM-5; biomarkers; cognitive functioning
Ключевые слова: шизоаффективное расстройство; МКБ-9; МКБ-10; МКБ-11; DSM-5; биомаркеры; когнитивное 
функционирование

ВВЕДЕНИЕ
Шизоаффективное расстройство (ШАР) — это, несо-
мненно, одна из наиболее значимых проблем совре-
менной клинической психиатрии, актуальность ко-
торой возрастает в связи с накоплением большого 
массива новых данных и созданием новых класси-
фикационных систем [1]. Несмотря на широкое при-
менение этой диагностической категории, она харак-
теризуется низкой диагностической стабильностью 
и валидностью [2]. Продолжаются дискуссии о том, 
является ли ШАР типом шизофрении, типом бипо-
лярного аффективного расстройства (БАР), самосто-
ятельной диагностической категорией, или лучше 

представить его в рамках континуума различного со-
четания психотических и аффективных симптомов. 
Более четкое определение ШАР сможет уменьшить 
гетерогенность и повысить валидность диагностиче-
ской категории «шизоаффективное расстройство» [1].
Согласно итогам опроса 873 специалистов из раз-
ных стран мира, уровень диагностического согласия 
для предложенных в Международной классификации 
болезней (МКБ) 11-го пересмотра (МКБ-11) критери-
ев ШАР был средним (каппа Коэна — коэффициент 
межэкспертного согласия — κ=0,38), но этот показа-
тель оказался значительно выше, чем степень со-
гласованности между специалистами в отношении 
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критериев ШАР в МКБ-10 (κ=0,27) [3]. В полевых иссле-
дованиях, предваряющих выход Диагностического 
и статистического руководства по психическим рас-
стройствам (Diagnostic and Statistical Manual of mental 
disorders, 5th edition, DSM-5), межрейтинговая надеж-
ность ШАР оказалась средней (κ=0,5), что ниже, чем 
у биполярного расстройства I типа (κ=0,56), но выше, 
чем у шизофрении (κ=0,46) [4]. В более позднем иссле-
довании межрейтинговая надежность диагноза ШАР 
по критериям DSM-5 была ниже (κ=0,57), чем у диа-
гнозов «Шизофрения», «Биполярное расстройство» 
и «Большое депрессивное расстройство» — в сред-
нем на 19–22% при анализе 7912 пациентов раз-
ными экспертами, что говорит о важности повтор-
ной диагностики пациентов с ШАР [5]. Кроме того, 
низкий уровень надежности этого диагноза полу-
чен при изучении детской и подростковой популя-
ции (κ=0,27), что значительно ниже, чем у диагноза 
«Шизофрения» (κ=0,56) и «Биполярное расстройство» 
(κ=0,64) [6]. Изучение 33 пациентов с помощью ин-
тервью M.I.N.I. (короткое стандартизированное диа-
гностическое интервью для основных психиатриче-
ских заболеваний в DSM-IV и МКБ-10), наблюдавшихся 
в психиатрическом стационаре г. Москвы с диагнозом 
«Шизоаффективное расстройство» (F25 по МКБ-10), по-
казало, что в 23 (69,7%) наблюдениях состояние соот-
ветствовало диагностическим критериям БАР, и лишь 
у 10 (30,3%) больных диагноз «Шизоаффективное рас-
стройство» был подтвержден [7].

Цель работы — обобщить российские и зарубеж-
ные публикации, посвященные концепции ШАР, его 
клиническим характеристикам, когнитивному профи-
лю, потенциальным биомаркерам, а также эволюции 
рубрики «Шизоаффективное расстройство» в между-
народных классификациях, включая МКБ-9, -10 и -11, 
а также DSM-5.

МЕТОДЫ
Критерии соответствия
В работу включали:
• оригинальные исследования, посвященные кон-

цептуализации, клиническим характеристикам, 
дифференциальной диагностике, коморбидно-
сти, когнитивному профилю и потенциальным 
биомаркерам ШАР, в которых ШАР или его типы 
выделяли в отдельные четко очерченные группы 
или подгруппы;

• международные классификации болезней (МКБ-9, 
МКБ-10, МКБ-11, DSM-5).

Исключали:
• клинические случаи;
• серии случаев;
• статьи, посвященные терапии ШАР.

Источники информации
Работу проводили с февраля по август 2023 года. 
Осуществлен поиск источников в научной электрон-
ной библиотеке eLibrary и базе данных PubMed (пол-
нотекстовые статьи) с фокусом на публикации за по-
следние 15 лет (2008–2023 гг.). Также в работу было 
включено 3 наиболее значимых работы по этой 
теме за более ранний период, где обосновывается 
разделение 2 основных эндогенных психических за-
болеваний с доминированием психотических и аф-
фективных расстройств, и вводится термин «шизо-
аффективное расстройство» [8–10].

Стратегия поиска
Число публикаций при первичном поисковом запро-
се по ключевым словам в базе данных PubMed соста-
вило 1257, в библиотеке eLibrary — 46 источников. 
В соответствии с критериями включения отобрано 
67 публикаций (плюс 3 упомянутых выше работы [8–
10]), из которых 56 — на английском, 11 — на русском 
языке, включая МКБ-9, -10 и -11 и DSM-5. Число пу-
бликаций за последние 10 лет составило 47 (70,1%).
Стратегия поиска источников представлена на рис. 1. 

Процесс отбора
Для отбора публикаций использовали следующие 
комбинации ключевых слов на русском и англий-
ском языке: «шизоаффективное расстройство», «кон-
цепция», «диагностика», «schizoaffective disorder», 
«DSM-5», «ICD-11», «clinical features», «comorbidity», 
«neuroimaging», «cognitive impairment». Также 
ключевые слова применяли для поиска связан-
ных слов (например, «schizoaffective disorder» 
и «comorbidity»).

Анализ результатов
Для обобщения полученной информации был ис-
пользован описательный подход, который заключал-
ся в анализе и оценке данных с точки зрения цели те-
кущего исследования.
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РЕЗУЛЬТАТЫ
Шизоаффективное расстройство 
в современных классификациях болезней
В 1899 году E. Kraepelin разделил так называемые 
функциональные психозы на «ранее слабоумие» 
(«dementia praecox») и «маниакально-депрессивное 
помешательство» («manisch-depressives irresein») [8]. 
В своей более поздней работе 1920 году он сделал 
заключение о невозможности удовлетворительно-
го различения этих болезней, хотя и признавал на-
личие пациентов «с необратимым слабоумием» [9]. 
В 1933 году американский психиатр K. Kasanin ввел 
термин «шизоаффективный психоз» на основании 
изучения данных 9 пациентов с хорошим премор-
бидным функционированием, у которых развилась 
комбинация психотических и аффективных симпто-
мов с полным выздоровлением через несколько ме-
сяцев [10].

МКБ-10 в версии «для клинической работы (клини-
ческие описания и диагностические руководства)» 

позволяет диагностировать ШАР при наличии в пси-
хическом состоянии пациента «одного или предпоч-
тительнее двух» типичных симптомов шизофрении 
(A-D в МКБ-10), 2 характерных депрессивных симпто-
мов (депрессивный тип), маниакальных симптомов 
в виде приподнятого настроения или «сочетания ме-
нее выраженной приподнятости с раздражительно-
стью» (маниакальный тип) или «сочетания со смешан-
ными биполярными аффективными расстройствами 
(смешанный тип) [11]. Примечательно, что в этой вер-
сии МКБ-10 отсутствует четкое указание на длитель-
ность эпизода, а сказано лишь, что шизофренические 
и аффективные симптомы выражены одновременно 
«по крайней мере в течение нескольких дней». В то же 
время, в версии МКБ-10 «для научных исследований» 
упомянуто, что «расстройство отвечает критериям од-
ного из аффективных расстройств умеренной или тя-
желой степени выраженности», то есть длительность 
депрессивных и смешанных симптомов должна со-
ставлять не менее 2 нед., а маникальных — не менее 
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по аннотации и названию (n=1294)
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Исключены до скрининга: 
дубликаты (n=9)

Рис. 1. Стратегия поиска источников.

Примечание. Итоговое число ссылок = 67 + 3 наиболее значимых работы по обозначенной теме за более ранний период [8–10].
Источник: Павличенко А.В. и соавт., 2024
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1 нед. [12]. Кроме того, в состоянии должен присут-
ствовать один из типичных симптомов шизофрении, 
куда помимо психотических, совпадающих с крите-
риями шизофрении в версии МКБ-10 «для клиниче-
ской работы» (критерии «а–г»), также входят симптом 
дезорганизации мышления («явно неадекватная или 
разорванная речь или частое использование неоло-
гизмов») и кататония («частое возникновение ката-
тонических форм поведения, таких как застывания, 
восковая гибкость и негативизм»). Длительность сим-
птомов шизофрении должна составлять не менее 2 
нед., в пределах одного эпизода они должны выяв-
ляться вместе с аффективными симптомами «хотя бы 
на какое-то время одновременно» [12].

Согласно указаниям МКБ-10, диагноз «Шизоаф фек-
тивное расстройство» неправомерен в тех случаях, 
когда шизофренические симптомы преобладают 
в одних эпизодах, а аффективные — в других, и ди-
агностика двух расстройств возможна в тех случаях, 
когда шизоаффективные эпизоды перемежаются с аф-
фективными эпизодами биполярного аффективного 
или рекуррентного депрессивного расстройства [11]. 
С другой стороны, если шизофренические и аффек-
тивные симптомы развивались вместе и находились 
«в относительном равновесии по тяжести и продол-
жительности» по отношению друг к другу, то диагноз 
ШАР должен быть поставлен, даже если симптомы 
шизофрении сами по себе оправдывали бы диагноз 
«Шизофрения» [11]. Таким образом, в МКБ-10 игно-
рируется иерархический принцип диагностики, кото-
рый длительное время превалировал в психиатрии, 
где значимость психотических симптомов была выше 
аффективных [13]. В частности, в МКБ-9 ШАР поме-
щено в группу шизофрении, а не в отдельную рубри-
ку [14]. Также отмечается, что факт наличия бредовых 
или галлюцинаторных расстройств, не конгруэнт-
ных аффекту, включая симптомы первого ранга, сам 
по себе недостаточен для диагностики ШАР, если эта 
симптоматика не предшествовала развитию аффек-
тивных синдромов и/или не оставалась после их ре-
дукции [12].

Согласно МКБ-11, диагноз ШАР правомерен в том 
случае, когда текущий эпизод одновременно от-
вечает диагностическим критериям шизофрении 
и маниакального или смешанного, или депрессив-
ного эпизода средней или тяжелой степени выра-
женности [15]. Важно также отметить, что в МКБ-11 

для диагностики шизофрении потеряли актуальность 
симптомы первого ранга Курта Шнайдера [16]. В ка-
честве обязательных признаков шизофрении необхо-
димо наличие не менее 1 из следующих 4 симптомов: 
«устойчивый» бред, ««устойчивые» галлюцинации, 
дезорганизация мыслительного процесса и ощуще-
ние пассивности и контроля [15].

Длительность шизоаффективного приступа должна 
составлять не менее 1 мес., при этом не должна обна-
руживаться связь симптомов ШАР с другими болезня-
ми и/или приемом психоактивных средств [15]. Кроме 
того, дополнить описание клинического состояния 
пациента можно следующими признаками: первый 
эпизод болезни, множественные эпизоды болезни 
или непрерывное течение, а также указать степень тя-
жести (легкая, средняя, умеренная) позитивных, нега-
тивных, когнитивных, маниакальных, депрессивных 
и психомоторных симптомов по предложенной шка-
ле оценки [15]. Если ранее у пациента не было зареги-
стрировано шизоаффективных приступов, а симпто-
мы продолжаются не менее 1 мес., то уместен диагноз 
«Шизоаффективное расстройство, первый эпизод бо-
лезни». Если же в течение 1 мес. и более симптомы 
сохраняются на субклиническом уровне, в том числе 
в результате лечения, выставляют диагноз «ШАР, пер-
вый эпизод, неполная ремиссия». В ситуации, когда 
в текущем состоянии пациента «никакие клинически 
значимые симптомы» не выявляются, а раньше «со-
стояние отвечало диагностическим критериям ШАР», 
ставят диагноз «ШАР, первый эпизод, полная ремис-
сия». Если в анамнезе пациента встречались эпизо-
ды ШАР или шизофрении, а его текущее состояние 
удовлетворяет диагностическим критериям ШАР, дол-
жен быть поставлен диагноз «ШАР, множественные 
эпизоды, текущее состояние». Квалификация непол-
ной и полной ремиссии при ШАР с множественны-
ми эпизодами осуществляется так же, как и при ШАР 
с первым эпизодом. Если же симптомы ШАР сохраня-
ются на протяжении не менее 1 года с возможными 
«короткими периодами их субклинической выражен-
ности», следует ставить диагноз «ШАР, непрерывное 
течение, текущее состояние». Также при этом состоя-
нии возможна квалификация неполной или полной 
ремиссии [15].

Эксперты МКБ-11 стремятся разрешить двусмыс-
ленности и несоответствия, допущенные в МКБ-10, 
особенно в версии «для клинической работы», требуя, 
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чтобы состояние пациента удовлетворяло диагности-
ческим критериям шизофрении, а не только «мини-
муму одного из симптомов» и депрессивному эпизоду 
средней или тяжелой степени тяжести, а не «неко-
торых депрессивных черт» [3]. Кроме того, в МКБ-11 
возможна оценка других (помимо аффективных) кли-
нических проявлений ШАР с помощью дополнитель-
ных кодов рубрики «симптоматические проявления 
первично психотических расстройств» [15]. Также ди-
агноз аффективного расстройства с психотическими 
симптомами может быть заменен на диагноз ШАР 
в тех случаях, когда психотические симптомы дости-
гают порогового значения для шизофрении.

В МКБ-11 приведены важные аспекты дифференци-
альной диагностики ШАР [15]. В частности, наличие 
эпизода ШАР не исключает диагноза шизофрении, 
и наоборот. И при шизофрении, и при ШАР присут-
ствует не менее 2 характерных симптомов шизофре-
нии в течение 1 мес. или более, однако только при 
ШАР симптомы шизофрении сосуществуют вместе 
с аффективными симптомами, отвечающими крите-
риям аффективного эпизода. С другой стороны, при 
шизофрении аффективные симптомы могут при-
сутствовать, но длятся менее 1 мес. и не достигают 
степени выраженности депрессии средней или тя-
желой степени выраженности, маниакального или 
смешанного эпизода. Эпизод, который изначально 
соответствует критериям ШАР, но при котором реду-
цируются только аффективные симптомы, а продол-
жительности психотических симптомов без аффек-
тивных симптомов оказываются намного дольше, 
чем длительность их совместного сочетания, дол-
жен быть диагностирован как эпизод шизофрении. 
При депрессивном, маниакальном или смешанном 
эпизоде аффективных расстройств психотические 
симптомы могут возникать одновременно с аффек-
тивными эпизодами, но они не соответствуют диаг-
но стическим требованиям для шизофрении (напри-
мер, галлюцинации без каких-либо других симптомов 
шизофрении).

Согласно критерию А по DSM-5, при ШАР необходи-
мо одновременное сосуществование депрессивного 
или маниакального эпизода и критерия А шизофре-
нии, который включает наличие не менее 2 из 5 сим-
птомов (бред, галлюцинации, дезорганизация речи, 
кататоническое поведение, негативные симптомы), 
причем наличие одного из первых 3 обязательно [17]. 

То есть, фактически первый критерий ШАР в МКБ-11 
и DSM-5 совпадают, за исключением того факта, что 
в DSM-5 среди аффективных эпизодов отсутствует 
смешанные. Имеется и существенное отличие меж-
ду классификациями в понимании ШАР. Так, в клас-
сификации DSM-5 для диагностики ШАР необходимо 
преобладание симптомов нарушений настроения над 
психотическими симптомами (критерий С) и присут-
ствие в анамнезе галлюцинаций или бредовых идей 
продолжительностью не менее 2 нед. в отсутствии де-
прессивных, маниакальных или смешанных симпто-
мов (критерий В). Можно дополнить описание паци-
ента отнесением к депрессивному или биполярному 
типу ШАР, присутствием кататонических симпто-
мов, а также описанием типа течения (первый эпи-
зод, множественные эпизоды, непрерывное тече-
ние) и полной и неполной ремиссией. Кроме того, 
возможна дополнительная оценка симптомов ШАР 
согласно Шкале тяжести психотических симптомов 
(от 0 до 4 баллов): галлюцинации, бредовые идеи, де-
зорганизация речи, патологическое психомоторное 
поведение, негативные симптомы, снижение когни-
тивного функционирования, депрессия, мания [17]. 
Также в DSM-5 имеется указание на то, что критерий 
C предназначен для дифференцирования ШАР от ши-
зофрении, а критерий В — для дифференцирования 
ШАР от депрессивного или биполярного расстрой-
ства с психотическими чертами, при которых психо-
тическая симптоматика встречается только во время 
аффективного эпизода [17].

В табл. 1 представлены основные принципы ди-
агностики ШАР в различных международных 
классификациях.

Концептуализация шизоаффективного 
расстройства
В центре психиатрических дебатов постоянно нахо-
дится вопрос о взаимосвязи и границах расстройств 
аффективного и шизофренического спектра [18]. 
Категориальная модель предполагает, что меж-
ду шизофренией и аффективными расстройствами 
можно провести четкие границы, и, соответственно, 
ШАР рассматривается либо как форма шизофрении, 
либо как форма аффективного расстройства, либо 
как заболевание, отличное как от шизофрении, так 
и от аффективных расстройств. Высказывалось мне-
ние, что выделение ШАР как отдельного заболевания 
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Таблица 1. Диагностика шизоаффективного расстройства в различных международных классификациях болезней

Версия 
классификации 
(год издания)

Название Особенности диагностики Дополнительные признаки

МКБ-9 (1979)
Рубрика «Шизоаффективный 
тип», глава 
«Шизофренические психозы»

Дескриптивный (описательный) 
подход.

Типы не выделены.
Включаются: циркулярная 
шизофрения, шизоаффективный 
психоз, периодическая 
шизофрения.

МКБ-10, версия 
«для клинической 
работы» (1993)

Рубрика «Шизоаффективное 
расстройство», 
глава «Шизофрения, 
шизотипические и бредовые 
расстройства»

Категориальный подход.
Шизофренические симптомы 
встречаются одновременно 
или последовательно в течение 
нескольких дней. Обязательно 
наличие не менее 1 симптома 
шизофрении (критерии «а–г») и 
не менее 2 симптомов депрессии 
или приподнятого настроения, 
или смешанных биполярных 
расстройств.

Выделяют маниакальный, 
депрессивный, смешанный 
тип. Длительность и тяжесть 
аффективных эпизодов не 
указаны.

МКБ-10, версия 
«для клинической 
работы» (1993)

Рубрика «Шизоаффективное 
расстройство», 
глава «Шизофрения, 
шизотипические и бредовые 
расстройства»

Категориальный подход.
Шизофренические и аффективные 
симптомы встречаются «хотя бы 
на какое-то время одновременно» 
и в относительном «равновесии».
Обязательно наличие не менее 1 
симптома шизофрении (критерии 
«а–г», «е», «ж»). Длительность 
депрессивных и смешанных 
симптомов составляет не менее 
2 нед., маникальных — не 
менее 1 нед. Умеренная или 
тяжелая степень выраженности 
аффективных симптомов.

Выделяют маниакальный, 
депрессивный, смешанный тип.

МКБ-11 (2022)

Рубрика «Шизоаффективное 
расстройство», глава 
«Шизофрения и другие 
первичные психотические 
расстройства»

Категориально-дименсиональный 
подход.
Шизофренические и аффективные 
симптомы присутствуют либо 
одновременно, либо с интервалом 
в несколько дней.
Обязательно наличие критериев 
шизофрении и депрессивного 
эпизода умеренной или 
тяжелой степени тяжести или 
маниакального, или смешанного 
аффективных эпизодов. 
Длительность эпизода — не менее 
1 мес. Возможность квалификации 
первого и множественного 
эпизодов, непрерывного течения, 
полной или неполной ремиссии.

Типов не выделено. Возможна 
оценка дополнительных 
симптомов с помощью 
дополнительных кодов с 
оценкой степени тяжести (легкая, 
умеренная, тяжелая): позитивные, 
негативные, депрессивные, 
маниакальные, когнитивные 
психомоторные симптомы.

DSM-5 (2013)

Рубрика «Шизоаффективное 
расстройство», глава 
«Шизофренический спектр 
и другие психотические 
расстройства»

Категориально-дименсиональный 
подход.
Обязательное наличие критерия 
A шизофрении и критериев 
депрессивного или маниакального 
эпизода. Наличие в анамнезе 
бреда или галлюцинаций не менее 
2 нед. в отсутствии аффективных 
симптомов. Преобладание 
аффективных симптомов по время 
приступа. Длительность эпизода — 
не менее 1 мес. Возможность 
квалификации первого и 
множественного эпизодов, 
непрерывного течения, полной 
или неполной ремиссии.

Выделяют биполярный и 
депрессивный тип, а также 
тип с симптомами кататонии. 
Возможна дополнительная 
оценка состояния в рамках 
Шкалы тяжести психотических 
симптомов (от 0 до 4 баллов): 
галлюцинации, бредовые 
идеи, дезорганизация речи, 
патологическое психомоторное 
поведение, негативные 
симптомы, снижение когниции, 
депрессия, мания.
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является условным и дискуссионным [19]. С другой 
стороны, одни пациенты с ШАР больше напоми-
нают лиц с шизофренией, а другие — лиц с аффек-
тивными заболеваниями [20]. В российской психи-
атрии шизоаффективный психоз рассматривался, 
с одной стороны, как благоприятный вариант тече-
ния приступообразно-прогредиентной шизофрении, 
с другой — как отдельное заболевание. Клиническая 
типология приступов разрабатывалась в рамках де-
ления на аффект- и шизодоминантную форму, разли-
чающиеся по длительности симптоматики и степени 
прогредиентности [21, 22]. В качестве отдельного за-
болевания шизоаффективный психоз рассматривают 
в виде шизофренической реакции у шизотипических 
личностей, имеющих признаки реактивной лабиль-
ности, при которой шизофренические психотические 
симптомы хоть и встречаются в период аффективных 
фаз, но патогенетически с ними не связаны [23].

В обзоре Potuzak и соавт. [24] было обнаружено всего 
7 публикаций, где изучалось, насколько различные ка-
тегории психотических расстройств отличаются от те-
кущих рубрик современных систематик. Во всех рабо-
тах сообщали о необходимости выделения одного или 
более классов психотических расстройств, где важную 
роль играют аффективные симптомы. В зависимости 
от преобладания конкретных аффективных синдро-
мов было предложено выделять следующие состоя-
ния: ШАР, шизомания, шизодепрессия, шизобиполяр-
ное расстройство. В 5 исследованиях выделяли подтип 
с умеренно-высоким уровнем позитивных, депрессив-
ных и маниакальных симптомов и низким уровнем 
негативных симптомов (биполярно-шизоманическое, 
шизобиполярное расстройство, аффективный пси-
хоз, шизоаффективный психоз), в 4 — подтип с высо-
ким уровнем депрессивных и негативных симптомов 
и умеренным или высоким уровнем позитивных сим-
птомов (шизодепрессия), в 2 — подтип с высоким уров-
нем маниакальных и позитивных симптомов и низким 
уровнем негативных симптомов (шизомания). В выбор-
ке из 4956 пациентов с психотическими расстройствами 
было выделено 7 гомогенных классов психозов, и вто-
рым по распространенности (после «крепелиновской 
шизофрении») оказался класс «аффективных психозов», 
который был ответственен за 15% больных шизофре-
нией, характеризовался сочетанием дезорганизации 
мышления, негативных симптомов, нормального IQ 
и благоприятным прогнозом [25].

Модель спектра предполагает, что тяжесть симпто-
матики постоянно меняется, а отдельные симптомы 
находятся внутри шкалы, где на одном полюсе распо-
лагается «чистое» аффективное заболевание, на дру-
гом — «чистая» шизофрения, а ШАР находится между 
ними [17]. Показано, что такие диагностические ка-
тегории, как шизофрения, ШАР, БАР отражают не от-
дельные сущности, а области, характеризующиеся 
определенными психопатологическими измерени-
ями и нейробиологическими процессами, границы 
которых, вероятно, произвольны и находятся в не-
прерывности или пересечении с другими областями 
психических заболеваний, вплоть до пределов «нор-
мального» человеческого опыта и функционирова-
ния [26, 27].

Анализ исследований по дименсиональной 
(от англ. «dimension», «dimеnsional» — размерность, 
степень выраженности) модели психозов показал, 
что в подавляющем числе работ (в 31 из 39) выде-
ляют также аффективную дименсию, или отдельно 
мании и депрессии, то есть аффективные симптомы 
следует рассматривать не как добавочный, а как ос-
новной компонент психотического состояния наря-
ду с непосредственно психотическими и негативны-
ми симптомами [28]. В частности, анализ структуры 
5 групп симптомов (дезорганизация мышления, не-
гативные симптомы, позитивные симптомы, депрес-
сия, мания) внутри группы 1056 стационарных паци-
ентов с психотическими заболеваниями показал, что 
именно аффективные симптомы, а не негативные или 
дезорганизация мышления являются лучшими диф-
ференцирующими признаками выделенных 6 класте-
ров симптомов психозов [27]. Изучение ассоциаций 
между 3 категориями психотических расстройств (ши-
зофрения, ШАР, бредовое расстройство) и пунктами 
шкалы оценки позитивных и негативных синдромов 
(Positive and Negative Syndrome Scale, PANSS) показало 
отсутствие статистически значимых различий между 
шизофренией и ШАР в отношении негативных и по-
зитивных симптомов, в то время как маниакальные 
и депрессивные симптомы встречаются значитель-
но чаще при ШАР, и существует определенный кон-
тинуум выраженности аффективных расстройств, где 
на одном полюсе располагается бредовое расстрой-
ство, а на другом — ШАР [28].

Вместо концепции единого психотического спек-
тра была предложена модель так называемого 
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метаспектра, включающего, помимо шизофрени-
ческого и биполярного, спектр ШАР [29]. Каждый 
из спектров содержит различные нозологически са-
мостоятельные единицы: от личностных особенно-
стей до клинически завершенных психотических 
синдромов. Была предложена трехмерная модель 
спектра. Спектр ШАР состоит из следующих компо-
нентов (осей):
• ШАР в традиционном описании, включая его раз-

личные подтипы;
• циклоидный психоз Леонгарда, включающий 

двигательный психоз, психоз спутанности и пси-
хоз страха – счастья; другие атипичные психо-
зы за пределами шизофрении и аффективных 
расстройств;

• подтип пограничного расстройства личности 
с высоким удельным весом в клинической кар-
тине психотических симптомов, не достаточ-
ных при этом для диагностики психотического 
расстройства.

Клинико-динамические характеристики 
шизоаффективного расстройства
DSM-5 оценивает пожизненный риск ШАР в 0,3%, что 
на 1/3 выше, чем риск развития шизофрении [17]. 
Заболеваемость ШАР среди взрослых европейцев со-
ставляет 1,1% [6], при этом «шизоманические» эпизоды 
более распространены, чем «шизодепрессивные» эпи-
зоды во время первой госпитализации, однако депрес-
сивные эпизоды гораздо более распространены при ка-
тамнестическом наблюдении, чем маниакальные [30].

Продромальные состояния при ШАР лучше изу-
чены в контексте ШАР депрессивного типа, где от-
мечена большая длительность продрома, высокая 
распространенность нарушений восприятия, вклю-
чая императивные галлюцинации, элементов суици-
дального поведения и паранойяльных черт лично-
сти. Значительная частота психотических симптомов 
ассоциирована с первоначальными диагнозами не-
аффективных психотических расстройств у большин-
ства (60,6%) лиц с окончательным диагнозом ШАР 
депрессивного типа [31]. Катамнестическое изуче-
ние лиц с синдромом психоза ультравысокого ри-
ска (ultra-high risk, UHR), который характеризуется 
наличием отдельных коротких психотических сим-
птомов, показало, что у 29,9% лиц с UHR в течение 5 
лет манифестировали аффективные заболевания, и, 

соответственно, UHR можно рассматривать в каче-
стве продрома не только психотических, но и аффек-
тивных заболеваний [32]. Потеря родителей и развод 
в семье чаще связаны с более ранним началом ШАР 
для обоих полов. Женщины с ШАР чаще сообщали 
о наличии в анамнезе сексуального насилии в детстве 
или во взрослом возрасте, а мужчины — о стрессах, 
связанных с работой или экзаменами [33].

Изучение клинических характеристик ШАР преи-
мущественно проводили в сравнении с аффективны-
ми расстройствами и шизофренией. Было показано, 
что среди лиц с ШАР болезнь манифестирует раньше, 
и у них выше уровень психотических симптомов и де-
прессии по сравнению с группами сравнения, в то вре-
мя как многие признаки, включая клинические, демо-
графические и психометрические при ШАР, больше 
напоминали шизофрению, чем аффективные расстрой-
ства [34]. В ходе Австралийского национального иссле-
дования психозов, включившего 1825 пациентов, было 
обнаружено, что при ШАР наблюдается больше бре-
довых симптомов и нарушений мышления, депрессив-
ных и маниакальных эпизодов, чем при шизофрении 
[35]. С другой стороны, по сравнению с биполярным 
расстройством, у пациентов с ШАР в текущем состоя-
нии присутствует больше любых позитивных симпто-
мов, бредовых идей и нарушений мышления, а в тече-
ние жизни — также больше психотических (включая 
галлюцинаторные и бредовые) и меньше маниакаль-
ных эпизодов. По сравнению с больными шизофрени-
ей, при ШАР, диагностированном по критериям DSM-5, 
выше показатели суицидальности и коморбидность c 
тревожными расстройствами, что важно с точки зрения 
дифференциальной диагностики с шизофренией [1].

Динамические аспекты ШАР изучали в нескольких 
исследованиях. Десятилетний катамнез 2524 подрост-
ков в возрасте 14–24 лет показал, что наличие пси-
хотических симптомов ассоциируется с увеличением 
риска наличия двух и более маниакальных симпто-
мов на 51%, а депрессивных — на 15% по сравнению 
с теми, у кого психотических симптомов не наблюда-
лось [36]. Верно и обратное: наличие не менее трех 
депрессивных и двух маниакальных симптомов уве-
личивает вероятность наличия психотических сим-
птомов на 28 и 37% соответственно. В другом ис-
следовании в ходе 15-летнего катамнеза 43 495 лиц 
с монополярной депрессией в 2,5% случаях отмечал-
ся переход в шизофрению и еще в 1,3% — в ШАР, 
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причем чаще всего диагноз менялся в течение пер-
вых лет наблюдений [37]. Более ранние длитель-
ные катамнестические исследования показали, что 
у 70% лиц с ШАР в дальнейшем могут возникать са-
мые различные эпизоды (шизофренические, шизо-
депрессивные, шизоманиакальные, маниакальные, 
депрессивные, смешанные), а прогноз напоминает 
таковой аффективных расстройств и намного более 
благоприятен, чем у лиц шизофрений [38].

Проспективное наблюдение со средней длительно-
стью катамнеза 4,47 года лиц с первым эпизодом ШАР 
показало, что 83% времени они пребывают в болезнен-
ном состоянии, включая субсиндромальные проявле-
ния, что значительно больше, чем аналогичный показа-
тель для лиц с манифестной психотической депрессией 
(57,8%) и психозом в рамках БАР I типа (45%) [39].

Изучение однолетнего катамнеза лиц с ШАР по-
казало, что в 31,6% случаев встречается минимум 
одно, в 21,1% случаев — два и более тревожных 
расстройств, наличие сопутствующего обсессивно- 
компульсивного расстройства в начале наблюдений 
ассоциируется с большей тяжестью заболевания [40], 
а коморбидное паническое расстройство — с более 
ранним (на 4 года) началом болезни [41]. Кроме того, 
жалобы пациентов с ШАР на тревогу могут свидетель-
ствовать о более низком уровне глобального функ-
ционирования в будущем [42]. Коморбидность пост-
травматического стрессового расстройства и ШАР 
коррелирует с худшим исходом, большим числом го-
спитализаций и рецидивов у женщин [33].

Раздражительность в структуре аффективных эпи-
зодов при ШАР встречается в 27,1% наблюдений 
и связана с большей тяжестью мании, депрессии, 
суицидальности и снижением качества жизни. Она 
персистирует более чем у 1/2 пациентов на протяже-
нии минимум 2 лет, не связана исключительно с тя-
жестью болезни, может приводить к большему числу 
симптомов и более выраженному снижению социаль-
ного функционирования, что позволяет рассматри-
вать ее как независимый фактор более неблагопри-
ятного прогноза болезни [43].

Когнитивный профиль шизоаффективного 
расстройства
Нейрокогнитивные нарушения и нарушения соци-
ального познания широко распространены при пси-
хозах, поэтому нейропсихологическое обследование 

постепенно интегрируется в оценку состояния таких 
пациентов, что, в частности, нашло отражение в не-
обходимости оценивать когнитивное функциониро-
вание при ШАР в DSM-5 и в МКБ-11 [15, 17].

При шизофрении и ШАР существуют общие нару-
шения в нейронной обработке повторяющихся эмо-
циональных сцен, измеренные с помощью метода 
вызванных потенциалов, что ассоциируется с когни-
тивным дефицитом (эмоциональная обработка, по-
давление/усиление реакции), а не с аффективными 
симптомами [44, 45].

Высказано предположение, что недостаточный ин-
гибирующий поведенческий контроль связан с таки-
ми симптомами, как импульсивность, агрессия, упо-
требление психоактивных веществ и рискованное 
поведение, что соответствует современному пред-
ставлению о взаимосвязи аффективных и психоти-
ческих расстройств через общий дефицит ингибиру-
ющего контроля [46].

Больные ШАР имеют меньший уровень снижения 
распознавания эмоций, чем пациенты с шизофрени-
ей, и меньшую общую точность по сравнению со здо-
ровыми людьми в отношении всех эмоций. Размеры 
эффекта указывают на более существенный дефицит 
распознавания при ШАР негативных эмоций, связан-
ных с угрозой (страх, гнев, отвращение), что свиде-
тельствует о дисфункции лимбических структур [47].

Изучение нейрокогнитивных параметров, соци-
ального познания, а также структур мозга, связан-
ных с обработкой социальных стимулов, с помощью 
структурной магнитно-резонансной томографии и ва-
лидных батарей тестов показало, что по большинству 
изученных показателей шизофрения и ШАР похожи, 
за исключением лучшей регуляции эмоций у паци-
ентов с ШАР [45], что, по мнению авторов, делает во-
прос разделения этих 2 расстройств в классификаци-
ях дискутабельным.

Имеются небольшие различия между различны-
ми подтипами ШАР и шизофренией. Так, пациенты 
с депрессивным типом ШАР значительно превзошли 
группу больных шизофренией по показателям скоро-
сти обработки информации по результатам нейропси-
хологического теста прокладывания пути TMT-A (Trail 
Making Test), позволяющего оценить когнитивные 
способности человека, в то время как группа боль-
ных с биполярным подтипом ШАР не продемонстри-
ровала существенных отличий от группы шизофрении 
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ни в одной когнитивной области. Полученные данные 
подтверждает гипотезу о том, что оба типа ШАР гете-
рогенны и включают пациентов с различными когни-
тивными и клиническими характеристиками [48].

С другой стороны, метаанализ 31 исследования, 
включивший лиц с ШАР, БАР и шизофренией, пока-
зал, что пациенты с депрессивным типом ШАР ближе 
по тяжести нейрокогнитивных нарушений к больным 
шизофренией, тогда как у пациентов с биполярным 
типом ШАР они менее выражены, чем при шизофре-
нии, и более выражены, чем при БАР. В то же время 
значимые различия нейрокогнитивного профиля па-
циентов с депрессивным и с биполярным подтипом 
ШАР отсутствовали. Когнитивные нарушения усили-
вались от БАР к ШАР и к шизофрении. Высказано мне-
ние, что объединение подтипов ШАР затруднит по-
нимание связи между этими 3 расстройствами [49].

Сравнение когнитивного статуса больных парано-
идной шизофренией и ШАР показало, что на этапе 
ремиссии для обоих расстройств характерно сниже-
ние скорости формирования навыков, темпа умствен-
ной работоспособности и активного внимания, 
но по сравнению с больными шизофренией при ШАР 
отмечаются менее выраженные нарушения памяти 
и исполнительных функций; также при ШАР статисти-
чески значимо чаще наблюдали персеверативные до-
полнения при немедленном воспоминании [50].

Потенциальные биомаркеры 
шизоаффективного расстройства
У пациентов с ШАР и психотическим БАР при функци-
ональной магнитно-резонансной томографии обна-
руживали повышенную случайность сигналов мозга 
в вентромедиальной префронтальной коре, в то вре-
мя как при ШАР и шизофрении была отмечена по-
вышенная хаотичность сигналов в дорсомедиальной 
префронтальной коре [51]. Аномальные изменения 
в областях префронтальной коры наблюдают только 
у пациентов с психозами, но не у их здоровых род-
ственников, что, по мнению авторов, позволяет рас-
сматривать этот признак как маркер заболевания, 
а не семейную черту и релевантность биологическо-
го подхода к классификации психозов на основе дан-
ных функциональной нейровизуализации.

Другой потенциальный маркер — динамическая 
функциональная связность отделов головного моз-
га. Анализ показателей при психотическом БАР, ШАР 

и шизофрении позволил установить общие наруше-
ния по сравнению со здоровым контролем, включа-
ющие снижение силы связи между таламусом и моз-
жечком и увеличение силы между постцентральной 
извилиной и таламусом. С другой стороны, только 
при ШАР были обнаружены различия между правой 
средней и левой нижней лобной извилиной, между 
левой центральной (роландовой) бороздой и левой 
извилиной Гешля, между левым клином и правым 
средним височным полем, а также между левой пря-
мой извилиной и левым мозжечком [52].

У пациентов с ШАР структурные аномалии голов-
ного мозга встречаются в различных регионах моз-
га. Пораженные участки серого вещества включают 
среднюю, нижнюю и орбито-лобную структуру, ви-
сочные доли, левую парагиппокампальную, правую 
прямую, левую веретенообразную извилину и двусто-
ронние таламические ядра. В белом веществе нару-
шения у пациентов главным образом наблюдаются 
в мозолистом теле и лучевой короне (corona radiata). 
Аномалии обнаружены преимущественно в тех обла-
стях головного мозга, в которых они ранее встреча-
лись при шизофрении и в некоторой степени — при 
БАР [53]. В другом исследовании изучали различия 
в форме базальных ганглиев при ШАР и шизофре-
нии [54]. В частности, внутренняя деформация на пе-
редней вентральной поверхности наблюдалась лишь 
при ШАР, что может указывать на субстрат аффектив-
ных нарушений, но не шизофрении. Значительные 
передневентральные аномалии в скорлупе, наблю-
даемые только при ШАР, свидетельствуют о том, что 
изменения в этой области способствуют появлению 
аффективных нарушений. Эти данные согласуются 
с изменениями формы вентральной скорлупы у лиц 
с нелеченым тяжелым депрессивным расстройством 
и БАР и, по мнению авторов, могут оказаться полез-
ными для повышения точности диагностики ШАР. 
По сравнению со здоровым населением уменьше-
ние объема миндалины и гиппокампа наблюдают 
у людей с шизофренией, ШАР и БАР. При сравнении 
диагнозов и биотипов в спектре психоза по объему 
и форме миндалевидного тела и гиппокампа выяв-
лено значительное уменьшение объема по сравне-
нию со здоровым контролем в левой миндалине при 
ШАР, в то время как аномалии формы левого и пра-
вого гиппокампа наблюдали как при ШАР, так и при 
шизофрении [55].
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Наконец, иммунная система может играть важную 
роль в предрасположенности, возникновении и про-
грессировании психических расстройств. Отношение 
нейтрофилов к лимфоцитам (neutrophil-to-lymphocyte 
ratio, NLR), отношение моноцитов к лимфоцитам 
(monocyte-to-lymphocyte ratio, MLR) и отношение 
тромбоцитов к лимфоцитам (platelet-to-lymphocyte 
ratio, PLR) являются инновационными, стабильными, 
воспроизводимыми рутинными маркерами системно-
го иммунного ответа [56, 57]. Повышение этих пока-
зателей отмечено у лиц с расстройствами настроения 
и шизофренией по сравнению со здоровым контро-
лем. NLR и MLR оказались выше в группе шизофрении 
по сравнению с ШАР и могут служить для дифферен-
циации этих расстройств. Высказано предположение, 
что при шизофрении, в отличие от ШАР, существует 
врожденный иммунный ответ как причина или след-
ствие активации микроглии [58].

В доступной литературе имеются лишь единич-
ные публикации, посвященные генетической пред-
расположенности к ШАР. В частности, изучение лиц 
из группы ашкенази с биполярным расстройством 
I  типа, шизофренией и ШАР показало, что лишь 
6 из 64 генов-кандидатов (DPYSL2, DTNBP1, G30/G72, 
GRID1, GRM4 и NOS1) являются общими для шизофре-
нии и ШАР [61]. С другой стороны, у больных с бипо-
лярным расстройством с психотическими расстрой-
ствами и шизофренией показано перекрытие генов 
лишь в 2 хромосомных областях (13q31 и 22q12) [59].

Возможно, в будущем при верификации значитель-
ных по размеру выборок лиц с ШАР в рамках междуна-
родных генетических проектов будут найдены редкие 
вариации числа копий, предрасполагающие к раз-
витию отдельных психотических расстройств [60], 
но при сегодняшнем уровне наших знаний разде-
лить больных с шизофренией, БАР и ШАР на основа-
нии данных генетических исследований невозможно.

ОБСУЖДЕНИЕ
Краткая интерпретация результатов
Несмотря на важные изменения в критериях ШАР 
в МКБ-11 и DSM-5, ревизия этих классификаций 
не разрешила многих важных для клинической 
практики вопросов, и понятие ШАР вплоть до на-
стоящего времени остается недостаточно опреде-
ленным  [61, 62]. Во время эпизода болезни аф-
фективная и психотическая симптоматика могут 

флуктуировать, соответственно, диагноз ШАР может 
меняться. Например, в какие-то периоды времени по-
рог для ШАР может быть преодолен, а в какие-то — 
нет. Достижение большей ясности относительно со-
отношения аффективных и психотических симптомов 
на всем протяжении болезни может потребовать до-
полнительной информации из медицинских карт 
и от лиц, взаимодействующих с пациентом, а этой 
информации не всегда можно доверять. Кроме того, 
в реальной жизни бывает непросто определить на-
чало эпизода болезни, а период между ее манифе-
стацией и обращением за помощью может зани-
мать длительный промежуток времени [63]. Нередко 
за массивной психотической симптоматикой бывает 
сложно выделить момент, когда аффективные сим-
птомы занимают существенное место в клинической 
картине, или анамнестические сведения по разным 
причинам могут быть недоступны, в том числе от-
носительно психотического эпизода в прошлом [64]. 
Согласно критериям DSM-5, в первом случае может 
быть ошибочно установлен диагноз шизофрении, 
во втором — аффективного эпизода с психотическим 
симптомами. Также в литературе, посвященной моно-
полярной депрессии, отмечаются сложности в оценке 
степени тяжести депрессивного эпизода [65], поэтому 
требование обеих классификаций о наличии при ШАР 
депрессии средней или тяжелой степени может быть 
труднореализуемо на практике. Дополнительную пу-
таницу для клинициста вносит тот факт, что в МКБ-11 
и в DSM-5 при шизофрении дополнительно можно 
описать депрессивные симптомы. В DSM-5 задача 
облегчается тем, что для диагностики ШАР необхо-
димо обнаружить в анамнезе психотический эпизод 
без аффективных симптомов [17]. В МКБ-11 для ква-
лификации депрессии при шизофрении включаются 
лишь чисто аффективные симптомы (снижение на-
строения и суицидальные мысли), а оценка ее тяже-
сти не совпадает с оценкой степени тяжести депрес-
сивного эпизода при расстройствах настроения [15].

Представления специалистов о ШАР зачастую отли-
чаются от его критериев в классификациях. Опрос 113 
клинических психологов показал, что, по их мнению, 
ШАР это «менее психотическое» расстройство, чем ши-
зофрения, и «менее аффективное», чем БАР и монопо-
лярная депрессия, что не согласуется с пониманием 
ШАР как болезни меньшей степени тяжести по сравне-
нию с другими психиатрическими заболеваниями [30].
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Даже в рамках международных классификаций от-
сутствует согласие в отношении конкретных подти-
пов ШАР, где выделяют то 3 (маниакальный, депрес-
сивный, смешанный в МКБ-11), то 2 (депрессивный 
и маниакальный — в DSM-IV, биполярный и депрес-
сивный — в DSM-5) подтипа болезни. Кроме того, 
эмпирически выделенные классы психозов в рамках 
категориального подхода также показывают плохое 
соответствие диагностическим категориям DSM-5 
и МКБ-10. С другой стороны, эмпирически выделен-
ные дименсии психозов, включая ШАР, значитель-
но лучше объясняют гетерогенность клинической 
симптоматики, чем категории психозов [66], а пони-
мание психотического расстройства как «многомер-
ной синдромальной вариации с непредсказуемым 
течением и исходом» с введением единого понятия 
«психотический спектр» будет полезно для психиа-
трии в целом [67], особенно с учетом того факта, что 
сочетание шизофрении и аффективных расстройств 
встречается намного чаще, чем можно было бы ожи-
дать на основании случайного совпадения или общих 
генетических факторов [68]. Критикуя современную 
концепцию ШАР за редукционизм и субъективизм 
предпочтений конкретного врача, предлагается рас-
сматривать каждого пациента целостно, с учетом дан-
ных катамнеза, течения и патофизиологии, и выде-
лять нескольких дискретных форм болезней [69].

Изучение когнитивного функционирования лиц 
с ШАР имеет существенное значение для диагно-
стики и прогноза, а его коррекция может снизить 
затраты на оказание помощи таким пациентам как 
в кратко-, так и в долгосрочной перспективе [48, 70]. 
Нейровизуализационные изменения объясняют сход-
ство клинических проявлений ШАР и БАР с психоти-
ческими проявлениями с одной стороны и когнитив-
ного дефицита при шизофрении и БАР — с другой. 
Обращает на себя внимание перекрываемость функ-
циональных и морфологических изменений при ШАР 
как с шизофренией, так и с БАР, совокупность кото-
рых вместе с уникальными чертами и клиническими 
особенностями позволяет рассматривать ШАР в кон-
тексте метаспектра БАР–ШАР–шизофрения.

Ограничения 
Возможные ограничения нашей работы связаны с от-
сутствием единой концепции ШАР, небольшим чис-
лом исследований с выделением ШАР (а особенно 

его типов) в отдельные группы/подгруппы, неболь-
шим числом пациентов с ШАР, включенных в иссле-
дования. В некоторых исследованиях различия меж-
ду группами находились на субклиническом уровне.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Несмотря на важные изменения, касающиеся диаг-
ностики ШАР, имеющиеся в МКБ-11 и DSM-5, в отно-
шении этого заболевания остается множественно 
нерешенных проблем с точки зрения клинической 
психиатрии и нейробиологии. Некоторое улучше-
ние межрейтинговой надежности критериев ШАР 
в современных систематиках пока не привело к луч-
шему его пониманию специалистами, а различные 
выделенные подтипы ШАР не могут объяснить гете-
рогенность клинической картины. По-видимому, ди-
менсиональный подход к концептуализации ШАР, где 
интенсивность психотических и аффективных сим-
птомов может меняться в разные периоды времени, 
и они могут взаимно влиять друг на друга, лучше со-
ответствует изменчивой природе этого заболевания. 
Фундаментальные исследования также не поддержи-
вают выделения особого когнитивного, нейровизу-
ализационного или иммунологического эндофено-
типа ШАР, качественно отличного от шизофрении 
и аффективных психозов, что, по мнению ряда ав-
торов, свидетельствует о целесообразности исполь-
зования категории ШАР, несмотря на клиническую 
неопределенность этой диагностической рубрики. 
Концептуализация ШАР в настоящее время далека 
от завершения, и, по-видимому, необходимы новые 
подходы к пониманию одновременного существова-
ния аффективных и психотических симптомов, бази-
рующиеся на достижениях нейронаук.
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Уганда

ABSTRACT
The escalating suicide rate in Nigeria, exacerbated by economic, political, health, and social crises, represents 
a pressing concern. The aftermath of the global COVID-19 pandemic and subsequent lockdowns has exacerbated 
this issue, particularly in African nations with bare-bones governmental support systems. This paper examines the 
underlying causes of the alarming number of suicides in Nigeria, utilizing interviews to explore the risk factors, 
preventative measures adopted, and crisis interventions. Our findings reveal that spousal conflicts, job loss, 
and bereavement are significant triggers of suicidal ideation. Recommendations include fostering supportive 
environments, crisis interventions, and psychological rehabilitation services. Urgent attention is warranted to address 
this growing trend and mitigate its socioeconomic repercussions in Nigeria.

АННОТАЦИЯ
Повышение частоты суицидов в Нигерии является актуальной проблемой и усугубляется экономическим, 
политическим, медицинским и социальным кризисами. Последствия пандемии COVID-19 и вызванного 
ей локдауна обострили эту проблему, в особенности в африканских странах с минимальным уровнем 
государственной поддержки населения. Настоящая работа посвящена изучению причин, лежащих в основе 
угрожающего роста числа суицидов в Нигерии. Для решения этой задачи используются интервью для оценки 
факторов риска, анализ принятых в стране профилактических мероприятий и кризисных вмешательств. 
Полученные результаты показывают, что значимыми факторами, провоцирующими суицидальные 
мысли, являются супружеские конфликты, потеря работы и переживание тяжелых утрат. Рекомендации 
по противодействию сложившейся ситуации включают создание благоприятной поддерживающей 
среды, кризисные вмешательства и оказание услуг по психологической реабилитации. Обсуждаемая 
проблема требует незамедлительного привлечения внимания для уменьшения ее отдаленных социально-
экономических последствий в Нигерии.

Keywords: suicide; Nigeria; suicide prevention
Ключевые слова: суицид; Нигерия; профилактика суицида
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ВВЕДЕНИЕ
Суицид — это намеренный акт прекращения жиз-
ни, который часто является способом избавления 
от невыносимых страданий, в состоянии отчаяния. 
По сообщениям Всемирной организации здравоох-
ранения, каждый год около 800 000 человек во всем 
мире погибают от суицидов, и гораздо больше других 
людей совершают суицидальные попытки. Вопреки 
распространенному мнению, что суицид преоблада-
ет в странах с высоким уровнем дохода, это широко 
распространенная проблема, затрагивающая различ-
ные регионы мира, особенно страны с низким уров-
нем дохода, в том числе страны Африки и Азии1.

Нигерия — это одна из крупнейших экономик Африки. 
В последние годы темпы роста ее внутреннего вало-
вого продукта (ВВП) колебались под воздействием цен 
на нефть, которые значительно влияют на экономи-
ку страны, во многом зависящую от экспорта нефти. 
До пандемии уровень безработицы в Нигерии состав-
лял 23%. Во время пандемии Нигерия, подобно мно-
гим другим странам, столкнулась с экономическими 
трудностями, которые, вероятно, повлияли на уровень 
безработицы, достигший 46%, даже с учетом варьиро-
вания конкретных цифр после пандемии из-за неста-
бильной экономической ситуации в стране. Нигерии 
также приходится решать проблемы, связанными с го-
лодом и продовольственной безопасностью. Такие фак-
торы, как внутреннее перемещение из-за конфликтов, 
изменение климата, затрагивающее сельское хозяй-
ство, и экономические условия также оказывают вли-
яние на наличие продовольствия и доступ к нему для 
многих нигерийцев. Текущая ситуация усугубила исход-
но высокий уровень смертности, отмечаемый в стране.

Экономический спад, вызванный пандемией COVID-19, 
погрузил Нигерию в глубокую рецессию, что приве-
ло к резкому росту и без того высокого уровня без-
работицы. Пандемия COVID-19 оказала значительное 
воздействие на различные экономические и соци-
альные показатели в Нигерии, включая ВВП, уровень 
безработицы, уровень голода, а также количество 
убийств и похищений людей. Рост ВВП Нигерии со-
ставлял в 2019 году около 2,2%. Экономика постепенно 

1 Всемирная организация здравоохранения. Материал доступен по ссылке: https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/suicide
2 Национальное бюро статистики. Материал доступен по ссылке: https://nigerianstat.gov.ng/elibrary/read/937
3 Международный валютный фонд. Материал доступен по ссылке: https://www.imf.org/en
4 Национальное бюро статистики. Материал доступен по ссылке: https://nigerianstat.gov.ng
5 Африканский банк развития. Материал доступен по ссылке: https://www.afdb.org/en

восстанавливалась после рецессии 2016 года благо-
даря улучшению добычи нефти и цен на нее, а также 
некоторым экономическим реформам, проводимым 
до начала пандемии COVID-19, серьезно повлиявшей 
на экономику страны2.

В 2020 году экономика Нигерии сократилась на 1,8% 
из-за пандемии, значительного влияния карантин-
ных мер и падения мировых цен на нефть. В 2021 году 
экономика начала восстанавливаться, показывая 
рост около 3,4%, поддерживаемый более высокими 
ценами на нефть и оживлением в других, не связан-
ных с нефтью секторах. К 2022 году рост ВВП продол-
жался, хотя и более медленными темпами, сдержи-
ваемый сохраняющимися проблемами, такими как 
инфляция и отсутствие безопасности3.

Уровень безработицы в Нигерии в третьем кварта-
ле 2018 года составлял около 23,1% (последние дан-
ные, доступные до пандемии). Ко второму кварталу 
2020 года уровень безработицы подскочил до 27,1%. 
К четвертому кварталу 2020 года уровень безработи-
цы достиг 33,3%, отражая экономические потрясения, 
вызванные пандемией. Уровень безработицы оста-
вался высоким в 2021 и 2022 годах на фоне ограни-
ченного создания рабочих мест и продолжающих-
ся экономических проблем. Согласно Глобальному 
индексу голода, показатель которого в Нигерии 
в 2019 году составил около 27,9, страна столкнулась 
с серьезной проблемой голода4.

Сопутствующие пандемии карантин, нарушение 
цепочки поставок и уменьшение доходов населе-
ния усугубили нехватку продовольствия. К 2021 
году ситуация ухудшилась, и миллионы нигерий-
цев стали испытывать острую нехватку продоволь-
ствия. Были предприняты усилия по борьбе с голо-
дом, но такие проблемы, как инфляция и конфликты 
по-прежнему негативно влияли на наличие продо-
вольствия и доступ к нему. Нигерия столкнулась с се-
рьезными проблемами безопасности из-за убийств 
и похищений, вызванными долгосрочным мятежом 
на северо-востоке страны, конфликтами между кочев-
никами и фермерами, а также деятельностью пре-
ступных группировок в центральных регионах5.



CP15497 Consortium Psychiatricum   |   2024   |   Том 5   |   Выпуск 3

Во время пандемии нестабильная ситуация 
в области безопасности ухудшилась, что привело 
к увеличению числа случаев бандитизма, похище-
ний людей и насилия. Участились случаи похище-
ния людей с целью получения выкупа, особенно 
в северо-западном и северо-центральном регио-
нах, а также на юго-востоке страны. Число убийств, 
связанных с мятежами, бандитизмом и межобщин-
ными конфликтами, продолжало расти, что созда-
вало напряжение в работе национальных служб 
безопасности. Пандемия COVID-19 оказала глубо-
кое воздействие на экономику и социальные усло-
вия в Нигерии. Страна столкнулась с экономическим 
спадом, ростом безработицы, обострением нехват-
ки продовольствия и ухудшением обстановки в от-
ношении безопасности. Несмотря на предприни-
маемые усилия по восстановлению и стабилизации 
существующего положения, политические и эконо-
мические проблемы остаются значительными6.

Исследования, проведенные в Нигерии, в качестве 
известных факторов риска возникновения психиче-
ских расстройств, включая суицид, часто выделяют 
косвенные последствия коррупции, такие как эконо-
мическая нестабильность, бедность и социальное 
неравенство, а также прямые ее последствия, такие 
как неправильное распределение бюджетных средств 
коррумпированными чиновниками в различных госу-
дарственных учреждениях [1]. В Нигерии отмечается 
высокий индекс коррупции, а также имеются свиде-
тельства плохого качества социальных услуг, эконо-
мического неравенства и низкого уровня доверия 
к учреждениям; все это в совокупности способству-
ет возникновению стресса и проблем с психическим 
здоровьем, которые стоят за высоким уровнем суи-
цидов в Нигерии2. Кроме того стране угрожает повсе-
местный голод, что создает опасность для бесчислен-
ного множества уязвимых людей. Если нигерийское 
правительство не предпримет немедленных мер 
по преодолению беспрецедентного экономического 
кризиса, угрожающее число нигерийцев может стать 
жертвами голода и суицида2.

В Нигерии суицидальные попытки часто соверша-
ются путем употребления токсичных веществ, та-
ких как крысиный яд, пестициды, либо путем пере-
дозировки лекарственных средств. Некоторые люди 

6 Совет по международным отношениям. Материал доступен по ссылке: https://www.cfr.org

прибегают к повешению или утоплению в реках или 
других водоемах, однако огнестрельное оружие при-
меняется редко. Примечательно, что женщины, как 
правило, прибегают к передозировке лекарствен-
ных средств, как методу с более высокими шанса-
ми на вмешательство и выживание. Однако послед-
ние тенденции свидетельствуют о росте смертности 
от суицида среди женщин, что потенциально поме-
щает их в группу с таким же риском летального исхо-
да, как и у мужчин. К сожалению, количество суици-
дов в Нигерии по-прежнему значительно занижается 
и недостаточно документируется из-за отсутствия 
комплексной системы сбора статистических данных 
и социальной стигматизации, связанной с суицидом1. 
Культурные и религиозные убеждения часто застав-
ляют семьи скрывать случаи суицида, представляя их 
как несчастные случаи или убийства, чтобы избежать 
общественного позора. Введение уголовной ответ-
ственности за суицид во многих африканских стра-
нах только усугубляет нежелание признавать и ре-
шать эту проблему [1].

Исследование суицидального поведения в Нигерии 
выявляет различные методы суицида, включая при-
ем внутрь химических веществ, суицид с помощью 
колющих и режущих предметов, самосожжение, по-
вешение, а также прием смертельных доз крысиного 
яда или пестицидов. Эти методы часто выбираются 
людьми импульсивно, под влиянием эмоциональной 
нестабильности или психосоциального стресса [1].

Рис. 1 отображает уровень суицида в Нигерии с 2012 
по 2019 год, составляющий от 4200 до 3500 случаев 
в год2. Данные за 2020 и последующие годы собирают-
ся в настоящий момент и будут опубликованы в бли-
жайшее время.

ФАКТОРЫ РИСКА СУИЦИДАЛЬНОГО ПОВЕДЕНИЯ 
В НИГЕРИИ 
Возраст уже давно признан важным фактором риска 
суицида, причем частота суицидов обычно повы-
шается в подростковом возрасте и достигает своего 
пика в молодом возрасте (20–24 лет), а затем посте-
пенно увеличивается примерно к возрасту 84 лет [2]. 
Большинство суицидов совершают люди в возрасте 
старше 45 лет. В период с 2012 по 2019 год наблю-
далось заметное увеличение числа суицидов среди 
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нигерийских подростков и молодых людей, в том чис-
ле учащихся средних учебных заведений и универси-
тетов, до 40 человек на 100 000 населения, по сравне-
нию с 15 на 100 000 в период с 2000 по 2009 год. Эта 
тенденция укрепилась, как результат бедности и теку-
щих экономических реалий в Нигерии. Особого вни-
мания заслуживают критические периоды студенче-
ских суицидов, которые часто отмечаются в течение 
первых семи недель учебного семестра на первом 
курсе и на протяжении последнего курса. Эти суици-
ды часто связаны с огромным давлением, с которым 
сталкиваются студенты из-за завышенных ожида-
ний, предъявляемых к ним родителями и опекуна-
ми. Дополнительными факторами, способствующими 
суициду, являются хронические проблемы со здоро-
вьем, межличностные затруднения, такие как не-
счастная любовь, и социальная изоляция.

Психологи выразили обеспокоенность в связи 
с резким ростом числа подростковых суицидов: не-
давние опросы общественного мнения показали, что 
ежегодно в Нигерии около 500 000 подростков совер-
шают суицидальную попытку, что приводит к 302 000 
смертей [2]. Более того, среди нигерийской молодежи 
наметилась тревожная тенденция использовать ме-
тоды суицида с высокой степенью летальности, такие 

как выстрел из огнестрельного оружия или инъек-
ция смертельных веществ. Также было выявлено, что 
люди некоторых профессий или занятий, таких как 
медицина, психология, сестринское дело, инженер-
ное дело, работа священником или в сфере торговли 
имеют риск суицида выше среднего. Таким образом, 
проблема суицида затрагивает людей из различ-
ных слоев общества, независимо от их социально-
го статуса.

Семейное положение является другим весомым 
фактором риска суицида, при этом среди нигерий-
цев отмечается значительный уровень разводов 
и раздельного проживания — 25% [3]. Уровень рас-
пространенности родителей-одиночек в современ-
ных нигерийских общинах составляет 35%, что еще 
больше усугубляет психологический стресс, особенно 
в связи с проблемами воспитания детей и управле-
ния семейными отношениями в условиях плачевной 
экономической ситуации. Бедность, которая во мно-
гих нигерийских общинах возросла до 70%, является 
причиной повышения уровня стресса на 40%, испы-
тываемого родителями-одиночками, что потенци-
ально может привести к суицидальным идеям или 
намерениям.

Злоупотребление наркотиками и алкоголем также 
играет важную роль в увеличении числа суицидов 
среди нигерийской молодежи. Около 50% молодых 
людей начинают злоупотреблять психоактивными 
веществами, включая марихуану, каннабис и метам-
фетамин, а также алкогольными напитками местного 
производства, приготовленными из проса, зачастую, 
чтобы справляться со стрессом из-за экономических 
и социальных трудностей, возникающих в их общи-
нах в результате безработицы [1].

Суицид часто совершается на фоне таких глубоких 
эмоций, как отчаяние, чувство вины и гнев, которые 
заставляют людей искать выхода из тупика, наказа-
ния или причинения вреда. Эти эмоции могут быть 
вызваны межличностными конфликтами в семьях, ро-
мантическими связями или другими социальными от-
ношениями. О влиянии экономических и социальных 
проблем на суицидальные намерения в Нигерии сви-
детельствуют проблемы, связанные с употреблени-
ем алкоголя, трудности сексуальной адаптации и без-
работица [1]. Суицидальное поведение формируется 
путем сложного взаимодействия культурных, соци-
альных, экономических и психологических факторов 

Рисунок 1. Графическое представление частоты суицидов 
(гистограмма) с 2012 по 2019 год.

Примечание: Нигерийское бюро статистики (2012–2019). Частота 
суицидов на 100 000 населения в Нигерии.
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и проявляется по-разному у разных народностей. 
В Нигерии, с ее богатым культурным многообрази-
ем, выявляются различные представления и убежде-
ния в отношении психического здоровья и суицида. 
В некоторых нигерийских культурах проблемы пси-
хического здоровья и суицидальные мысли остают-
ся предметом стигматизации и табу, что способству-
ет неполному представлению сведений и затрудняет 
доступ к необходимой психиатрической помощи [4].

Религия, в основном христианство и ислам, име-
ет огромное влияние в нигерийском обществе. 
Религиозные доктрины часто осуждают суицид как 
грех, негативно влияя на поведение ищущих помощи 
людей и способствуя возникновению внутренних кон-
фликтов у лиц, обдумывающих суицид, которые могут 
разрываться между поиском поддержки у своей рели-
гиозной общины или у профессиональных психиатров 
и в общественных центрах психического здоровья [4]. 
Социально-экономический ландшафт Нигерии, харак-
теризующийся неравенством и такими проблемами, 
как бедность, безработица и ненадлежащий доступ 
к базовым услугам, усиливает психологический стресс 
и подверженность суицидальному поведению  [4]. 
Экономические трудности могут усугублять чувство без-
надежности, что способно приводить к попыткам суи-
цида, особенно в среде маргинализированных соци-
альных групп в различных нигерийских сообществах.

Гендерная принадлежность также влияет на суици-
дальное поведение в Нигерии: исследования указыва-
ют на более высокий уровень суицида среди мужчин 
по сравнению с женщинами, в противовес закономер-
ностям, наблюдаемым в некоторых западных странах 
[5]. Культурные стандарты мужественности могут ме-
шать мужчинам обращаться за помощью по пово-
ду психического расстройства в силу общепринятых 
представлений о мужской силе и стойкости. В Нигерии 
наличие и доступность средств для суицида отлича-
ются от таковых в западных странах. Огнестрельное 
оружие, которое превалирует в некоторых западных 
странах, менее распространено в Нигерии, где преоб-
ладают другие методы суицидов в силу их доступно-
сти, например, употребление пестицидов внутрь или 
повешение [4]. Ограниченный доступ к психиатриче-
ской помощи и профессионалам вынуждает исполь-
зовать для суицидальных попыток немедицинские 
средства. Они могут включать такие методы, как пове-
шение на веревке, утопление в реке, море или океане, 

использование огнестрельного оружия и другие фор-
мы самоповреждения, которые не связаны с приемом 
внутрь лекарственных средств или веществ, использу-
емых обычно для медицинских целей. Суицидальная 
попытка является серьезной проблемой, которая ча-
сто указывает на то, что человек находится в тяжелом 
положении или кризисе.

Официальная статистика суицида в Нигерии мо-
жет быть недооценена из-за культурных, религиоз-
ных и правовых факторов, препятствующих откры-
тому обсуждению проблемы и ведению отчетности. 
Кроме того, недостаточные ресурсы и инфраструкту-
ра для сбора данных и исследований в области пси-
хического здоровья создают проблемы для точной 
оценки распространенности и характеристик суици-
дального поведения в стране [4].

Экономические трудности в сочетании с неспо-
собностью обеспечить свою семью могут суще-
ственно повлиять на психическое здоровье, и, при 
отсутствии адекватной психологической поддерж-
ки, потенциально привести к суициду. Иногда нару-
шение коммуникации между членами семьи может 
еще больше усугубить чувство изоляции и никчемно-
сти, что может привести к суициду [6]. Тяжелое ощу-
щение безнадежности, усугубляемое неблагопри-
ятными экономическими условиями, вызванными 
пандемией COVID-19, и потерей рабочих мест, в зна-
чительной степени ускоряет рост количества суи-
цидов в Нигерии. Люди, размышляющие о суициде, 
не всегда страдают психическим заболеванием; тя-
желая депрессия, возникающая в результате стрессо-
вых жизненных событий, таких как неудача в бизне-
се, неуспеваемость в учебе, неверность супруга или 
партнера и другие, может подтолкнуть любого чело-
века к мысли о суициде, особенно в периоды таких 
серьезных жизненных стрессов, как потеря работы, 
развод или тяжелая утрата [7, 8].

По нашему мнению, борьба с суицидальным по-
ведением в Нигерии требует тонкого понима-
ния важных культурных, религиозных, социально- 
экономических и гендерных особенностей проблемы. 
Индивидуально адаптированные вмешательства 
должны учитывать влияние культурных и социаль-
ных норм на поведение обращающихся за помощью 
людей и доступ к психиатрическим службам, обеспе-
чивая всестороннюю поддержку лицам, находящим-
ся в группе риска.
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СРЕДСТВА ПОМОЩИ/КРИЗИСНЫЕ 
ВМЕШАТЕЛЬСТВА
Для эффективного снижения числа случаев суицида 
в нашем обществе решающее значение имеют сле-
дующие меры:

1. Создание центров профилактики суицида: край-
не важно, чтобы в каждом штате или местном самоу-
правлении в Нигерии создавались центры, занимаю-
щиеся профилактикой суицидов. Эти центры должны 
быть укомплектованы группой специалистов по пси-
хиатрическим вмешательствам, состоящей из пси-
хологов, психиатров, реабилитологов и социальных 
работников. Психологи, обученные работе с лицами 
с суицидальным поведением, также должны быть гото-
вы предоставлять консультации по телефону. Лицам, 
которые определены, как подверженные риску суи-
цида, следует предоставлять контактную информа-
цию экспертов в этих центрах, поощряя их обращать-
ся за помощью в случае необходимости. Кроме того, 
следует предлагать людям помощь в записи на прием 
к врачу для прохождения психологического консуль-
тирования. Нигерия — страна, обладающая богаты-
ми людскими и природными ресурсами, но неэффек-
тивное управление ресурсами страны политическими 
лидерами привело к низкому уровню доходов населе-
ния. Таким образом, Нигерия не может позволить себе 
организацию центров профилактики суицида вне за-
висимости от ее нынешнего экономического статуса.

2. Привлечение правоохранительных органов: 
в случае суицидальной попытки, произошедшей 
по соседству, важно незамедлительно привлекать пра-
воохранительные органы, такие как нигерийская по-
лиция или нигерийский корпус гражданской обороны, 
а именно, группу реагирования на факты суицида/цен-
тры кризисных вмешательств. Правоохранительные 
органы в лице полиции и корпуса гражданской обо-
роны могут играть важную роль в профилактике суи-
цида в Нигерии, осуществляя некоторые стратегиче-
ские меры. Сотрудники полиции и персонал корпуса 
гражданской обороны должны быть обучены распоз-
навать признаки суицидального поведения и реагиро-
вать на них соответствующим образом. Это обучение 
может помочь им эффективно вмешиваться в кризис-
ные ситуации. Согласно исследованию, проведенному 

7 Всемирная организация здравоохранения. Предотвращение суицидов: пособие по вовлечению местных сообществ.  Материал досту-
пен по ссылке: https://www.who.int/publications/i/item/9789241513791

Chan and Yip [9], обучение сотрудников правоохрани-
тельных органов методам профилактики суицида зна-
чительно повышает их способность распознавания 
лиц с суицидальными наклонностями и взаимодей-
ствия с ними. Исследование показало, что инициати-
вы по профилактике суицида на местном уровне с уча-
стием правоохранительных органов могут привести 
к повышению осведомленности и улучшению доступа 
к службам поддержки  Сотрудники правоохранитель-
ных органов могут играть важную роль, направляя 
лиц, оказавшихся в кризисной ситуации, в эти учреж-
дения и гарантируя, что они получат своевременную 
помощь7. Их вмешательство может иметь жизненно 
важное значение для предотвращения дальнейшего 
ущерба и оказания необходимой помощи людям, ока-
завшимся в кризисной ситуации. Реализуя вышепе-
речисленные стратегии, правоохранительные органы 
в Нигерии могут эффективно содействовать усилиям, 
направленным на профилактику суицидов, и обеспе-
чивать потребности различных сообществ в сфере 
психического здоровья.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Предотвращение суицидального мышления и суицида 
может быть достигнуто при помощи техники активно-
го слушания и оказания необходимой поддержки уяз-
вимым лицам, что смягчает влияние факторов, прово-
цирующих суицид. Для решения проблемы растущего 
числа суицидов в нигерийском обществе крайне важ-
но, чтобы члены сообщества сообщали о любых за-
метных признаках суицидального поведения у людей, 
проживающих по соседству, в специальные центры, 
занимающиеся предупреждением суицидов. Такие 
центры должны быть надлежащим образом укомплек-
тованы квалифицированными клиническими психоло-
гами и другими специалистами в области психическо-
го здоровья, что обеспечивает междисциплинарный 
подход, как фактор эффективной реабилитации лиц, 
оказавшихся на грани суицида.
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Как сотрудники НПО в Ираке 
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Психического здоровья 
и психосоциальной поддержки: 
пилотное описательное исследование
How NGO staff understand Maslow's hierarchy of needs and MHPSS pyramid in Iraq: 
a pilot descriptive study
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ABSTRACT
BACKGROUND: The Maslow's hierarchy of needs (Maslow's pyramid) and the Mental Health and Psychosocial Support 
(MHPSS) pyramid are integral frameworks in humanitarian settings whose aim is to address individual and community 
needs. However, confusion often arises among non-governmental organization (NGO) workers about the application 
and differentiation of these models. 

AIM: This study aims to investigate the extent of confusion among NGO workers in Iraq as regards the Maslow's and 
MHPSS pyramids, identify the causes of this confusion, and explore its implications in the context of humanitarian 
mental health support. 

METHODS: A pilot descriptive study was conducted in December 2023 through an online survey involving 61 local 
NGO workers from MHPSS components in Iraq. We created a measure to assess the participants’ familiarity with both 
models, their perceived differences, and their views on the models’ applicability in humanitarian contexts.

RESULTS: Male participants represented 55.7% (n=34) of the sample, while females accounted for 44.3% (n=27). Most 
participants were aged 25–34 (57%, n=35) and 35–44 (34%, n=21). A majority held bachelor’s degrees (67.2%, n=41), 
with 21.3% (n=13) holding master’s degrees. In terms of occupation, 49.2% (n=30) were engaged in the protection 
sector (gender-based violence and child protection), followed by health (19.7%, n=12), education (4.9%, n=3), and 
MHPSS staff roles in other sectors (26.2%, n=16). The study revealed that 54.1% (n=33) of the participants struggled 
to understand or differentiate between Maslow's and MHPSS pyramids. The causes of this confusion were related 
to perceived structural similarities (18.03%, n=11), lack of awareness and knowledge about the MHPSS pyramid 
(63.93%, n=39), and a combination of both (18.03%, n=11). 

КРАТКОЕ СООБЩЕНИЕ
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CONCLUSION: The study underscores the importance of better training and education for NGO workers to improve 
their understanding of the Maslow's and MHPSS pyramids. Addressing this knowledge gap can increase efficacy 
in humanitarian aid provision, ensuring that individual and community needs are adequately met in crisis situations.

АННОТАЦИЯ
ВВЕДЕНИЕ: Пирамида Маслоу и пирамида Психического здоровья и психосоциальной поддержки (ПЗПСП) — 
базовые инструменты оценки степени удовлетворенности потребностей индивида или группы людей. 
Сотрудники неправительственных организаций (НПО) часто испытывают затруднения в применении этих 
методик и плохо понимают отличия между моделями, лежащими в их основе. 

ЦЕЛЬ: Определить уровень проблем и их причины при использовании пирамиды Маслоу и пирамиды ПЗПСП 
работниками НПО Ирака и исследовать применение этих инструментов при оказании психологической 
поддержки со стороны гуманитарных организаций. 

МЕТОДЫ: В декабре 2023 г. было проведено пилотное описательное исследование в формате онлайн-опроса. 
В нем принял участие 61 работник служб ПЗПСП местных НПО в Ираке. Разработанная методика позволила 
оценить, насколько хорошо участники опроса знакомы с обеими моделями и знают об их различиях. Также 
исследование отражало мнение участников о применимости вышеуказанных моделей в гуманитарном 
контексте. 

РЕЗУЛЬТАТЫ: Участники мужского пола составляли 55,7% (n=34) выборки, в то время как женщины — 44,3% 
(n=27). Подавляющая доля участников относились к возрастным группам 25–34 лет 57% (n=35) и 35–44 лет 34% 
(n=21). Большинство респондентов имели степень бакалавра 67,2% (n=41), а 21,3% (n=13) — степень магистра. 
При оценке распределения по роду деятельности установлено, что 49,2% (n=30) участников были заняты в сфере 
защиты (защита жертв гендерного насилия и защита детей), а остальные – в проектах по охране здоровья 19,7% 
(n=12), в образовательных проектах 4,9% (n=3) и работники ПЗПСП из других секторов 26,2% (n=16). Исследование 
показало, что 54,1% (n=33) участников испытывали затруднения в понимании правил применения пирамиды 
Маслоу и ПЗПСП и в определении принципиальных различий между ними. Причины подобных проблем 
были связаны с восприятием участниками пирамид как структурно сходных 18,03% (n=11), с недостатком 
осведомленности о пирамиде ПЗПСП 63,93% (n=39), а также с сочетанием обоих факторов 18,03% (n=11). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ: Исследование подчеркивает важность обучения и повышения квалификации работников 
НПО для лучшего понимания сути пирамиды Маслоу и ПЗПСП. Устранение пробела в знаниях в этой области 
может повысить эффективность оказания гуманитарной помощи и гарантировать адекватное удовлетворение 
потребностей индивида и сообщества в кризисных ситуациях. 

Keywords: Maslow's pyramid; MHPSS pyramid; human needs; humanitarian context; crisis 
Ключевые слова: пирамида Маслоу; пирамида ПЗПСП; человеческие потребности; гуманитарный контекст; 
кризис

ВВЕДЕНИЕ
Пирамидальные диаграммы часто применяют для 
представления иерархии потребностей или уровней 
важности в различных областях. В области гуманисти-
ческой психологии для понимания физиологических 
и психосоциальных потребностей широко использу-
ют такие пирамидальные диаграммы, как пирамиду 

Маслоу и пирамида психического здоровья и психо-
социальной поддержки (ПЗПСП). 

Пирамида Маслоу (известная также как иерархия 
потребностей Маслоу) — это модель человеческих по-
требностей, которую в 1943 году предложил амери-
канский психолог Абрахамом Маслоу [1, 2]. Согласно 
теории Маслоу, базовые потребности человека 
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находятся в основании пирамиды, а наиболее слож-
ные — на ее вершине. В пирамиде Маслоу выделено 
пять уровней: физиологические потребности, потреб-
ность в безопасности, потребность в любви и соци-
альных отношениях, потребность в уважении и при-
знании, а также потребность в самоактуализации [3]. 
По мнению Маслоу, после удовлетворения потребно-
стей одного уровня у людей возникает мотивация для 
продвижения вверх на следующий уровень пирами-
ды, вплоть до самого высокого уровня — потребно-
сти в самоактуализации.

Межведомственный постоянный комитет (МПК) 
разработал в 2007 году руководство по ПЗПСП, в ко-
тором приведена многоуровневая структура мер, 
направленных на защиту психического здоровья 
и обеспечения психосоциальных потребностей лю-
дей в условиях чрезвычайной ситуации1. В отличие 
от пирамиды Маслоу, которая сфокусирована на ин-
дивидуальных потребностях, пирамида ПЗПСП раз-
работана с учетом потребностей целых сообществ 
в условиях чрезвычайной ситуации [4]. Она состоит 
из четырех уровней, начиная с базовых потребностей 
и безопасности, последующей поддержки на уровне 

1 Межведомственный постоянный комитет. Руководство по психическому здоровью и психосоциальной поддержке в условиях чрезвы-
чайной ситуации. Материал доступен по ссылке: https://interagencystandingcommittee.org/iasc-task-force-mental-health-and-psychosocial-
support-emergency-settings/iasc-guidelines-mental-health-and-psychosocial-support-emergency-settings-2007

сообщества и семьи, неспециализированной психо-
логической поддержки и, наконец, специализиро-
ванной психиатрической помощи на вершине пира-
миды [5]. Эта модель предполагает необходимость 
обеспечения базовых потребностей людей до нача-
ла оказания более целенаправленной помощи для 
поддержания их психического здоровья и благопо-
лучия. На рис. 1 изображены модели обеих пирамид.

Обоснование исследования и гипотеза 
Авторы обратили внимание на значительную пу-
таницу, возникающую у работников неправитель-
ственных организаций (НПО) при использовании 
иерархии потребностей Маслоу и пирамиды ПЗПСП. 
Данное наблюдение побудило авторов исследовать 
понимание этих моделей, чтобы выявить факторы, 
вызывающие путаницу, распознать нюансы воспри-
ятия моделей и их потенциального влияния на под-
держку психического здоровья в гуманитарном кон-
тексте. Авторы предполагают, что работники НПО 
сталкиваются с трудностями при попытках понять 
и разграничить пирамиды Маслоу и ПЗПСП в контек-
сте гуманитарной помощи в области психического 

Любовь / принадлежность

Потребность в безопасности

Самоактуализация

Физиологические потребности

Уважение

Специализированная 
помощь

Неспециализированная 
поддержка

Базовые услуги и безопасность

Поддержка на уровне 
сообщества и семьи

Пирамида Маслоу Пирамида ПЗПСП

Рисунок 1. Пирамида Маслоу и пирамида психического здоровья и психосоциальной поддержки (ПЗПСП).
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здоровья. Комплексных исследований, посвященных 
исключительно этой теме, ранее не проводилось, что 
подчеркивает оригинальность и необходимость на-
шего исследования. Понимание этих проблем имеет 
решающее значение, поскольку может значительно 
повысить потенциал гуманитарных работников, по-
зволяя им действовать более эффективно. Данное ис-
следование имеет важное значение, поскольку оно 
позволяет получить информацию, которая поможет 
изменить обучающие программы и улучшить общую 
эффективность мероприятий, направленных на ока-
зание гуманитарной помощи.

Цель исследования 
Цель исследования — изучить понимание гуманитар-
ными работниками НПО человеческих потребностей 
в соответствии с пирамидой Маслоу и пирамидой 
ПЗПСП. Исследование направлено на выявление раз-
личий между двумя моделями и выяснение причин, 
из-за которых возникают трудности с их различением.

МЕТОДЫ 
Дизайн исследования
Данная работа представляет собой пилотное описа-
тельное исследование. Этот тип исследования по-
зволяет собирать и анализировать данные от кон-
кретной группы населения в определенный момент 
времени. Для усовершенствования процесса сбо-
ра данных авторы использовали выборку методом 
«снежного кома», при которой привлеченные участ-
ники сами приглашали других потенциальных ре-
спондентов, тем самым расширяя охват и разнообра-
зие выборки. Этот метод особенно эффективен для 
получения доступа к широкому кругу участников в ус-
ловиях, когда прямые контакты ограничены.

Измерения
Авторы разработали шкалу для оценки точки зрения 
участников и особенностей их восприятия пирами-
ды Маслоу и пирамиды ПЗПСП (см. Форма опросника 
в Приложении 1). Шкала состояла из шести разделов, 
при чем первый раздел содержал демографические 
данные, последующие же разделы включали 10 во-
просов, касающихся того, насколько хорошо участ-
ники знакомы с обеими моделями, воспринимают 
их различия, а также взглядов участников на приме-
нимость каждой модели в гуманитарном контексте. 

Опрос проводился онлайн при помощи платформы 
Google Forms. Онлайн-опросник был разработан со-
вместно двумя специалистами по ПЗПСП с опытом 
работы в этой области не менее 9 лет, имеющими 
образование в области общественного здоровья 
и клинической психологии, и приведен в соответ-
ствие с целью и контекстом работы иракских НПО.
Условия проведения исследования

Участники были отобраны случайным образом 
из числа сотрудников иракских НПО, работающих 
на территории лагерей беженцев и внутренне пере-
мещенных лиц (ВПЛ) в провинциях Найнава, Эрбиль 
и Дахук. Участие в опросе было добровольным и ано-
нимным, никакие персональные данные не собира-
лись. Все участники исследования подписали инфор-
мированное согласие. 

Участники
В опросе принял участие в общей сложности 61 че-
ловек с различным уровнем образования, большин-
ство из них были медицинскими работниками (врачи, 
медсестры и психологи, работающие в учреждени-
ях ПЗПСП). 
Критерии включения: 
1) сотрудник местного учреждения ПЗПСП; 
2) активное участие в гуманитарной деятельности, 

связанной с ПЗПСП, в составе местных и между-
народных НПО; 

3) участие в проектах, ориентированных на защиту 
и охрану здоровья. 

Международные сотрудники и специалисты по дис-
циплинам, не связанным с ПЗПСП, не включались 
в исследование.

Источники данных
Опрос был анонимным, имена или личная инфор-
мация не регистрировались для соблюдения конфи-
денциальности. Опрос в электронном виде распро-
страняли среди потенциальных участников в декабре 
2023 года, используя метод «снежного кома», что-
бы увеличить число участников и охватить много-
образие различных точек зрения. Ответы собирали 
на протяжении двух недель с 10 по 24 декабря. 

Статистический анализ
Для анализа количества и процентных показате-
лей ответов при помощи методов описательной 
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статистики использовали программное обеспече-
ние «Статистический пакет для общественных наук» 
(Statistical Package for the Social Sciences (SPSS)) вер-
сии 27.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
Участники
В табл. 1 приведены показатели демографических ха-
рактеристик участников. Самыми крупными возраст-
ными группами были возрастные диапазоны 25–34 
(57%) и 35–44 (34%), в то время, как возрастные ди-
апазоны 18–24 (3,3%) и 45–54 (4,9%) были представ-
лены существенно меньше. Распределение по полу 
показало некоторое преобладание мужчин, кото-
рые составляли 55,7% выборки, а женщины — 44,3%. 
Образование было различным: значимое большин-
ство участников имели степень бакалавра (67,2%), 
за ними следовали участники, имеющие степень ма-
гистра (21,3%). Участники были задействованы в раз-
личных секторах гуманитарных НПО, при этом значи-
тельное их число было занято в сфере защиты жертв 
гендерного насилия (ЖГН) и защиты детей (49,2%), 

далее следовали занятые в секторе охраны здоровья 
(19,7%), секторе образования (4,9%) или в сферах, от-
несенных к категории «Другие» (26,2%).

Различия между пирамидой Маслоу и пирами-
дой ПЗПСП
Согласно гипотезе авторов, среди работников НПО 
в Ираке широко распространена путаница при ис-
пользовании пирамиды Маслоу и пирамиды ПЗПСП. 
Это подтвердили результаты исследования. 

В табл. 2 представлены ответы на вопрос, касаю-
щийся сложности понимания различий между пира-
мидами Маслоу и ПЗПСП и сути каждой из них работ-
никами НПО в Ираке («Часто ли вы путаете пирамиду 
Маслоу с пирамидой ПЗПСП?»). При этом «Да» озна-
чает, что участники путают пирамиду Маслоу и пира-
миду ПЗПСП и не могут четко понять их суть. «Нет» 
означает, что они не путают эти модели и различают 
их. Примечательно, что 54,1% (33 участника) призна-
ли наличие путаницы, в то время как 45,9% (28 участ-
ников) ответили, что понимают обе модели четко.

Причины путаницы между пирамидой Маслоу 
и пирамидой ПЗПСП
В табл. 3 приведены основные причины, из-за кото-
рых возникает путаница между пирамидами Маслоу 
и ПЗПСП. 

В ответе на этот вопрос («Что является основной 
причиной путаницы между пирамидами Маслоу 
и ПЗПСП?») 11 из 61 участника (18,03%) связали путани-
цу со своим восприятием пирамид, как структурно сход-
ных, помимо этого, дополнительно, большинство — 
39 из 61 участника (63,94%) указали на недостаток 

Таблица 1. Демографические характеристики участников

Характеристика Значение N %

Возраст, лет

18–24 2 3,3%

25–34 35 57,4%

35–44 21 34,4%

45–54 3 4,9%

Пол
Мужчина 34 55,7%

Женщина 27 44,3%

Уровень образования

Средняя 
школа или ее 
эквивалент

2 3,3%

Степень 
бакалавра 41 67,2%

Степень магистра 13 21,3%

Степень доктора 1 1,6%

Другие 4 6,6%

Сфера или компонент 
гуманитарной 
деятельности/НПО

Защита (ЖГН и 
детей) 30 49,2%

Охрана здоровья 12 19,7%

Образование 3 4,9%

Другие 16 26,2%

Примечание: НПО — неправительственная организация;  
ЖГН — жертва гендерного насилия.

Таблица 2. Путаница между пирамидами Маслоу и ПЗПСП

Вопрос N %

Часто ли вы путаете пирамиду 
Маслоу с пирамидой ПЗПСП?

Да 33 54,10%

Нет 28 45,90%

Таблица 3. Причины путаницы

Вопрос N %

Что является 
основной 
причиной 
путаницы между 
пирамидами 
Маслоу и ПЗПСП?

Структурное сходство 
пирамид 11 18,00%

Недостаток 
осведомленности о 
пирамиде ПЗПСП

39 63,90%

Оба варианта 11 18,00%
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осведомленности о руководстве по ПЗПСП и его сред-
ствах. В итоге 11 из 61 участника (18,03%) выделили оба 
фактора в качестве основных причин путаницы меж-
ду пирамидами Маслоу и ПЗПСП.

ОБСУЖДЕНИЕ 
Восприятие и путаница среди работников НПО
Первоначально в исследовании предполагалось, что 
работники НПО сталкиваются с трудностями при по-
пытках понять и разграничить пирамиду Маслоу и пи-
рамиду ПЗПСП в контексте гуманитарной поддержки 
психического здоровья. Полученные результаты под-
тверждают данную гипотезу, поскольку более полови-
ны участников признали, что путали эти две модели, 
подчеркивая наличие серьезной проблемы с пони-
манием их сути у сотрудников НПО в Ираке. Эта пута-
ница вызывает беспокойство, учитывая четко опре-
деленную и важную роль, которую каждая из этих 
многоуровневых структур должна играть в оказа-
нии гуманитарной помощи. Пирамида Маслоу, кото-
рая в основном сфокусирована на индивидуальном 
развитии и потребностях, резко отличается от пира-
миды ПЗПСП, которая адаптирована для психосоци-
альной поддержки в кризисных ситуациях на уров-
не сообщества.

Причины путаницы
Недостаток осведомленности о пирамиде ПЗПСП 
и восприятие двух пирамид, как структурно сходных, 
были основными причинами путаницы между ними. 
В частности, почти две трети респондентов связали 
свои затруднения с недостаточными знаниями о пи-
рамиде ПЗПСП. Это указывает на серьезный пробел 
в обучении и распространении информации среди 
сотрудников НПО. Устранение этого пробела имеет 
важное значение не только для улучшения эффектив-
ности работы по оказанию гуманитарной помощи, 
но и для психического здоровья и благополучия сооб-
ществ во время кризисных ситуаций. Обнаруженные 
факты возникли под влиянием недостаточного опы-
та гуманитарной деятельности в сфере ПЗПСП. Это 
может быть связано с тем, что психологи и социаль-
ные работники не изучали данные специфические 
модели в рамках университетских программ, и усугу-
бляется недостатком или отсутствием дополнитель-
ного специализированного обучения, проводимого 
специалистами для улучшения знаний сотрудников.

Значение для повышения квалификации
Результаты исследования подчеркивают необхо-
димость улучшения программ повышения квали-
фикации работников НПО в Ираке, поскольку они 
являются неполными [6]. Обучение должно быть сфо-
кусировано на четком разграничении этих моделей, 
с акцентом на их применении и прояснением их раз-
личных ролей при оказании гуманитарной помощи. 
Кроме того, включение более комплексного обучения 
по вопросам психического здоровья и психосоциаль-
ной поддержки в регулярный график обучения ра-
ботников НПО могло бы помочь устранить путаницу 
между моделями. Улучшение понимания работника-
ми НПО сути этих многоуровневых пирамид поможет 
их подготовке к работе в соответствующих гумани-
тарных сферах.

Ограничения исследования 
Это исследование имеет ряд ограничений, таких 
как малый объем выборки и потенциальные систе-
матические ошибки, присущие выборке «снежным 
комом». Опросник, специально разработанный для 
этого пилотного исследования, не предполагал сбор 
подробной информации и был основан исключитель-
но на самостоятельно сообщенных данных, что могло 
привести к появлению систематической ошибки в от-
ветах. Кроме того, описательный поперечный дизайн 
исследования ограничивал возможность установ-
ления причинной связи, отслеживания изменений 
с течением времени и предотвращения чрезмерно-
го обобщения. Будущие исследования могут расши-
рить изучение этого вопроса путем включения более 
широкой и разнообразной выборки и применения 
лонгитюдного дизайна для изучения изменений в по-
нимании сути различий после целевых образователь-
ных вмешательств.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Полученные в ходе исследования данные о путанице 
между иерархией Маслоу и пирамидой ПЗПСП среди 
работников иракских НПО выявляют важнейшую об-
ласть для повышения образования по данной теме. 
Совершенствуя обучение и повышая ясность в от-
ношении этих моделей, мы можем повысить эф-
фективность гуманитарной помощи и обеспечить 
удовлетворение индивидуальных потребностей 
и потребностей сообществ в кризисных ситуациях. 
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Это может дать работникам НПО знания и навыки, 
необходимые для принятия важных и обоснованных 
решений в процессе их деятельности.
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