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Актуальность: Современные исследования свидетельствуют о вовлеченности воспаления в патогенез эндогенных 
психических расстройств. Показано, что активность врождённого иммунитета (высокие показатели лейкоци-
тарной эластазы (ЛЭ) и а1-протеиназного ингибитора (а1-ПИ)), а также уровень аутоантител к нейроантигенам 
отражают остроту и тяжесть патологического процесса в мозге. В качестве одного из факторов, инициирующих 
системное воспаление, рассматривается патогенный формат системной эндотоксинемии (СЭе) – эндотоксино-
вая агрессия (ЭА), – патологический процесс, обусловленный избытком эндотоксина (ЭТ) в кровотоке. 
цель: определение взаимосвязи между показателями системного воспаления и СЭе у больных с эндогенными психо-
зами, необходимое для оценки роли ЭА в патогенезе изучаемой патологии. 
материалы и методы: Обследовано 25 пациентов женского пола в возрасте от 23 до 49 лет (32,6 ± 8,9 лет) с эндоген-
ными психозами (F20, F25 по МКб-10). Все пациенты находились в остром психотическом состоянии. Психометриче-
ская оценка проведена с помощью шкалы PANSS. Контрольная группа состояла из 25 психически и соматически здоро-
вых женщин соответствующего возраста. В крови пациентов определяли активность воспалительных маркеров ЛЭ 
и а1-ПИ, а также уровень антител к нейроантигенам S100-B и ОбМ (технология «нейро-иммуно-тест»), концентра-
цию эндотоксина (ЭТ) («Микро-ЛАЛ-тест») и активность антиэндотоксинового иммунитета (АЭИ) (технология «СО-
ИС-ИФА»). Данные проанализированы с помощью непараметрических статистических методов (IBM SPSS Statistics 23). 
Результаты: В сыворотке крови пациентов выявлено статистически значимое повышение активности ЛЭ и а1-ПИ, а 
в 44% – наличие аутоиммунного компонента к нейроантигенам. У 24% больных на фоне существенного повышения ак-
тивности маркеров воспаления наблюдалось повышение концентрации ЭТ, сопровождающееся недостаточностью 
АЭИ (преимущественно к гидрофильной части молекулы ЭТ), что является неблагоприятным фактором, усугубляю-
щим клиническое течение заболевания. У 76% пациентов концентрация ЭТ оставалась в пределах нормативных зна-
чений и сопровождалась различным уровнем АЭИ, что, вероятно, может являться следствием ранее перенесённой ЭА. 
Выявлены корреляции между исследуемыми биологическими показателями, а также их связь с тяжестью клинической 
симптоматики по PANSS. 
выводы: Полученные результаты свидетельствуют о взаимосвязи маркеров системного воспаления и показате-
лей СЭе и их вовлеченности в патогенез эндогенных психозов. 
ключевые слова: эндогенные психозы; маркеры воспаления; системная эндотоксинемия; аутоантитела к нейроантиге-
нам; антиэндотоксиновый иммунитет; эндотоксиновая агрессия.
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Background: Recent studies have suggested involvement of inflammation in the pathogenesis of endogenous mental disorders. 
The activity of innate immunity (increased activities of leukocyte elastase (LE) and a1-proteinase inhibitor (a1-PI)) and the level of 
autoantibodies to neuroantigens reflect severity of the pathological process in brain. The pathogenic form of systemic endotox-
inemia (SE), that is, endotoxin aggression (EA), a pathological process caused by excessive endotoxin (ET) in the bloodstream, is 
considered as one of the factors initiating systemic inflammation. 
Objective: to determine the relationship between markers of systemic inflammation and indexes of systemic endotoxinemia in 
patients with endogenous psychoses to evaluate the role of EA in the pathogenesis of these disorders.
materials and methods: The study included 25 female patients aged 23 to 49 years with endogenous psychoses (F20, F25 
according to ICD-10). All patients experienced exacerbation of psychotic symptoms. Psychometric evaluation was performed 
using the PANSS scale. The control group consisted of 25 healthy women. LE and a1-PI activities and levels of antibodies to S100-B 
and MBP (Neuro-Immuno-Test technology), endotoxin concentration (ET) (Micro-LAL-test), and antiendotoxin immunity activity 
(AIA) (SOIS-IFA technology) were measured in the patients’ blood. 
Results: The patients had significantly increased serum activities of LE and a1-PI. The autoimmune component to neuroantigens 
was detected in 44% of cases. In 24% of patients with significantly increased activities of inflammatory markers, ET concentra-
tions were increased, and AIA (mainly to the hydrophilic part of the ET molecule) was deficient, which is an unfavorable factor 
that aggravates the clinical course of disease. In 76% of patients, the ET concentration remained within reference values; howev-
er, AIA levels were variable, which likely resulted from a previous EA. The studied biological indexes were shown to be correlated 
and linked to severity of clinical symptoms as determined with PANSS. 
Conclusion: The study demonstrated a relationship between systemic inflammatory markers and SE indexes and their involve-
ment in the pathogenesis of endogenous psychoses. 
Key words: endogenous psychoses; inflammatory markers; systemic endotoxinemia; autoantibodies to neuroantigens; antiendotoxin 
immunity; endotoxin aggression.
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введение

Современный уровень знаний позволяет констати-
ровать участие воспаления в патогенезе хронических 
неинфекционных заболеваний [1, 2], в том числе эндо-
генных психических расстройств [3]. Этому явлению 
дано междисциплинарное определение: «Воспаление –  
это аварийный механизм иммунной защиты, направлен-
ный на распознавание, уничтожение и элиминацию чу-
жеродных и/или собственных антигенов, который носит 
адаптивный и/или патогенный характер» [1].

Развитие нейровоспаления при шизофрении про-
является активацией микроглии, астроглиозом и по-
вышенной продукцией в мозге провоспалительных и 
нейротоксичных факторов (ФНО-α, свободных ради-
калов кислорода, NO и др.) [4]. Системное воспаление, 
как изначально патогенное, а не защитное явление, как 
это было считать ранее, ассоциировано с нейровоспа-

лением. Этот процесс сопровождается нарушениями 
в системе гемостаза, активацией клеток иммунной си-
стемы (нейтрофилов, моноцитов и лейкоцитов) и по-
вышением содержания в крови различных медиаторов 
воспаления: острофазных белков, протеолитических 
ферментов, лейкотриенов, молекул клеточной адгезии 
и т.д. [5]. Наши предыдущие исследования показали, 
что активность маркёров воспаления: лейкоцитарной 
эластазы (ЛЭ), а1-протеиназного ингибитора (а1-ПИ) 
и уровень аутоантител к нейроантигенам, входящих 
в медицинскую технологию «Нейро-иммуно-тест», 
отражает остроту и тяжесть патологического процесса 
в мозге [6].

Важную роль в инициации и прогрессировании 
системного воспаления играет избыток в кровотоке 
кишечного эндотоксина (ЭТ), или липополисахари-
да (ЛПС) – термостабильного компонента наружной 
части клеточной мембраны всех грамотрицательных 
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микроорганизмов [1]. Одной из причин развития эн-
дотоксиновой агрессии (ЭА) является стресс, обеспе-
чивающий сброс портальной крови (минуя печень) по 
шунтам в общий кровоток [1]. 

В последние годы широко обсуждается вопрос об 
участии ЭТ в нейровоспалении и патогенезе психи-
ческих заболеваний, в том числе, шизофрении [7]. 
ЭА может рассматриваться как индуктор воспаления 
при эндогенных психических заболеваниях, поскольку 
известно, что ЛПС активирует иммунитет, гемостаз и 
иные системы, вовлеченные в поддержание гомеостаза 
[1, 2].

В связи с вышесказанным, целью работы явилось 
определение взаимосвязи между показателями систем-
ного воспаления и системной эндотоксинемии (СЭЕ) 
у больных с эндогенными психозами, необходимое для 
оценки роли ЭА в патогенезе изучаемой патологии.

материалы и методы исследования

В исследование были включены 25 пациентов жен-
ского пола в возрасте от 23 до 49 лет (средний возраст 
– 32,6 ± 8,9 лет) с эндогенными психозами (рубрики 
F20.00, F20.01, F20.02, F25 по МКБ-10). Данные состо-
яния развивались в рамках приступообразного течения 
заболевания. На момент исследования все пациенты 
находились в остром психотическом состоянии. Пси-
хометрическая оценка больных проведена с помощью 
шкалы PANSS. Психометрические показатели по шка-
лам позитивной и негативной симптоматики, а также 
шкале общей психопатологии составили 26,5 (19-31); 
21,5 (17-23); 47 (37-52) баллов, соответственно. Сум-
марная оценка по PANSS была равна 96,5 (78-107).

Критерием включения пациентов в исследование 
служило наличие острого психотического приступа в 
рамках шизофрении, шизоаффективного психоза, что 
приводило больных к необходимости госпитализации 
в стационар и проведения курса психофармакотера-
пии. Критериями не включения являлись: наличие 
у обследуемых признаков органического заболева-
ния ЦНС, хронических соматических заболеваний в 
стадии декомпенсации, сведения о злоупотреблении 
психоактивными веществами, обострение инфекци-
онно-воспалительных и аутоиммунных заболеваний 
в течение 2 месяцев, предшествующих обследованию. 
Все обследованные больные подписали доброволь-
ное информированное согласие на участие в иссле-
довании. Исследование проводилось в соответствии с 
Хельсинской декларацией 1975 г. и ее пересмотренно-
го варианта 2000 г., и этическими стандартами Локаль-
ного этического комитета ФГБНУ НЦПЗ. Контроль-
ная группа состояла из 25 психически и соматически 
здоровых женщин соответствующего возраста (сред-
ний возраст – 32,2 ± 9,4 лет).

Определение воспалительных и аутоиммунных 
маркёров сыворотки крови проводили в соответствии 
с медицинской технологией «Нейро-иммуно-тест» [8]. 

Энзиматическую активность (ЛЭ) определяли спек-
трофотометрическим методом с использованием спец-
ифического субстрата N-терт-бутокси-карбонил-а-
ланин-β-нитрофениловый эфир (BOC-Ala-ONp); 
функциональную активность (а1-ПИ) спектрофотоме-
трическим методом по степени торможения BAEE-э-
стеразной активности трипсина определенным коли-
чеством исследуемой сыворотки. Уровень аутоантител 
(АТ) к нейроантигенам S-100B и основному белку ми-
елина (ОБМ) («Sigma», США) проводили иммунофер-
ментным методом в модификации Клюшник Т.П. с 
соавт. [8]. Показатели СЭЕ определялись при помощи 
авторских методов определения [9, 10]: концентрации 
ЭТ (EU/ml) в плазме крови («Микро-ЛАЛ-теста»), ос-
нованного на способности ЛПС вызывать коагуляцию 
белковых фракций гемолимфы мечехвоста Limulus 
Polyphemus (с оценкой результатов по сопоставлению 
формы кристаллов с калибровочной шкалой) [9]; ак-
тивности антиэндотокинового иммунитета (АЭИ) 
методом «СОИС-ИФА» (У.Е.О.П) [10] включавшего 
в себя измерение концентрации антител (АТ) к гидро-
фобной (АТ-ЛПС-ФОБ) и гидрофильной (АТ-ЛПС-
ФИЛ) частям молекулы ЛПС в сыворотке крови и их 
соотношения АТ-ЛПС-ФИЛ/АТ-ЛПС-ФОБ [11].

Статистическая обработка данных осуществлялась 
с помощью программы IBM SPSS Statistics 23. Провер-
ка на нормальность распределения оценивалась мето-
дом Шапиро-Уилка. Ввиду того, что анализируемая 
выборка не соответствовала закону нормального рас-
пределения, полученные данные были проанализиро-
ваны с помощью непараметрических статистических 
методов. Результаты представлены в виде медианы и 
интерквартильного размаха (Ме (Q1 — Q3)). Сравнение 
групп по количественному признаку проводили с по-
мощью непараметрического критерия Краскела-Уо-
ллиса, попарные сравнения – с использованием кри-
терия Манна–Уитни (U). Корреляционный анализ 
выполнен методом непараметрической ранговой кор-
реляции по ρ Спирмену.

Результаты исследования

На первом этапе исследования было проведено 
определение иммунологических показателей, вхо-
дящих в медицинскую технологию «Нейро-имму-
но-тест», а также показателей СЭЕ: концентрации 
ЛПС в плазме крови и активности АЭИ в общей груп-
пе пациентов с эндогенными психозами. В результате 
проведенного исследования было выявлено стати-
стически значимое повышение активности маркеров 
воспаления ЛЭ и а1-ПИ в сыворотке крови пациентов 
по сравнению с контрольной группой (табл. 1). Также 
было обнаружено, что уровень АТ к нейроантигенам 
S-100B и ОБМ не отличался от контрольных показа-
телей (p > 0,05) в силу большого разброса значений, 
составившего для АТ к S-100B от 0,5 до 1,0 у.е.о.п., 
для АТ к ОБМ – от 0,5 до 1,12 у.е.о.п. Повышенный 



ISSN 2310-0435 37

 

уровень АТ к одному или двум нейроантигенам вы-
явлен в 44% наблюдений (p < 0,001). Таким образом, 
результаты определения иммунологических маркеров, 
входящих в «Нейро-иммуно-тест», свидетельствуют об 
активации воспалительных и аутоиммунных реакций у 
пациентов с эндогенными психозами, что полностью 
подтверждает полученные ранее данные [6].

При определении интегральных показателей СЭЕ 
(концентрации ЭТ и активности АЭИ) статистически 
значимых различий с контролем ни по одному из ис-
следуемых показателей выявлено не было (p > 0,05). 
Однако, несмотря на отсутствие значимых различий, 
при детальном анализе полученных данных в общей 
группе пациентов наблюдался значительный разброс 
по всем показателям СЭЕ: доля пациентов с низким 
уровнем АТ-ЛПС-ФОБ составила 64%, а больных с 
низким уровнем АТ-ЛПС-ФИЛ – 52%. В свою оче-
редь, активация АЭИ выявлена в 28% и 36% случаев 
соответственно. Наибольший разброс показателей был 
характерен для АТ-ЛПС-ФИЛ – от 157 до 1064 у.е.о.п. 
Это может быть следствием волнообразного течения 
ЛПС-индуцированного воспаления у больных эндо-
генными психозами, когда гиперактивация иммуните-
та сменяется его истощением, что находит ряд косвен-
ных подтверждений в следующем:

Концентрация ЭТ в крови у 24% пациентов соста-
вила 1,5 (1,2 — 2,4) EU/мл и была существенно выше 
показателей в контрольной группе (p < 0,001). Выяв-
ленное повышение сопровождалось сниженным уров-
нем АТ-ЛПС-ФОБ (105 (94 — 146) у.е.о.п.) и высоким 
коэффициентом соотношения антиэндотоксиновых 
антител (3,75 (1,76 — 7,37) по сравнению с контролем 
(p = 0,031 и p < 0,001, соответственно).

У большинства обследованных пациентов (76%) 
концентрация ЭТ оставалась в пределах значений кон-
трольной группы 0,45 (0,30 — 0,45) EU/мл (p  >  0,05). 
При этом примерно в трети случаев (33,3%) концен-
трация АТ-ЛПС-ФИЛ не отличалась от показателей в 
контрольной группе (p > 0,05), у 38,9% пациентов от-

мечалось снижение показателя относительно контроля 
(p < 0,001) и у 27,8% – его повышение (p = 0,002). Вну-
тригрупповых различий по критерию Краскела-Уолли-
са выявлено не было (p > 0,05). В группах пациентов 
с разной концентрацией ЭТ различий по активности/
уровню иммунологических маркеров не наблюдалось 
(p > 0,05). 

Таким образом, у 24% пациентов с эндогенными 
психозами имела место ЭА, которая, предположитель-
но, носит волнообразный характер.

На втором этапе исследования было проведено из-
учение возможных клинико-биологических взаимосвя-
зей между клинической оценкой состояния пациентов 
с эндогенными психозами по шкале PANSS и иссле-
дуемыми биологическими показателями. В результа-
те проведенного корреляционного анализа были вы-
явлены статистически значимые прямые корреляции 
умеренной силы (0,3 ≤ ρ ≤ 0,7) между показателями 
«Нейро-иммуно-теста» и балльной оценкой по PANSS: 
активностью ЛЭ и шкалой общей психопатологии 
(ρ = 0,440, p = 0,040); уровнем АТ к S-100B и шкалой 
позитивной симптоматики (ρ = 0,699, p < 0,001). Резуль-
таты подтверждают полученные ранее данные [6] и сви-
детельствуют о том, что уровень активации иммунной 
системы отражает активность протекающего патологи-
ческого процесса в мозге при эндогенных психозах.

Корреляционный анализ показал также наличие 
прямых связей умеренной силы между клинически-
ми показателями и параметрами СЭЕ: концентра-
цией ЛПС и шкалой позитивных симптомов PANSS 
(ρ = 0,387, p = 0,043); уровнем АТ-ЛПС-ФИЛ и шка-
лой позитивной симптоматики (ρ = 0,347, p = 0,04); 
уровнем АТ-ЛПС-ФОБ и шкалой негативной симпто-
матики (ρ = 0,476, p = 0,040) и общей психопатологии 
PANSS (ρ = 0,441, p = 0,020); коэффициентом соотно-
шения и шкалой позитивной симптоматики (ρ = 0,348, 
p = 0,042).

При сопоставлении биологических показателей 
внутри каждой из диагностических тест-систем также 

Таблица 1
Иммунологические показатели «Нейро-иммуно-теста» и интегральные показатели системной эндотоксинемии  

у пациентов с эндогенными психозами (Ме (Q1 — Q3))

Показатели Контрольная группа (n = 25) Эндогенные психозы (n = 25) p
«Нейро-иммуно-тест»

Активность ЛЭ, нмоль/мин∙мл 209,7 (195,2 – 216) 264,6 (248,5 — 272,2) < 0,001 *
Активность а1-ПИ, ИЕ/мл 31,5 (29,0 — 33,3) 48,5 (39,7 — 51,2) < 0,001 *
АТ к S100B, у.е.о.п. 0,74 (0,63 — 0,78) 0,72 (0,62 — 0,9) 0,600
АТ к ОБМ, у.е.о.п. 0,74 (0,66 — 0,81) 0,77 (0,6 — 1,0) 0,525

Показатели системной эндотоксинемии
ЭТ, EU/мл 0,45 (0,3 — 0,75) 0,6 (0,3 — 1,05) 0,270
АТ-ЛПС-ФОБ, у.е.о.п. 202 (192,5 — 210,5) 172,5 (117,5 — 236) 0,449
АТ-ЛПС-ФИЛ, у.е.о.п. 399 (389 — 409) 353 (248 — 525,5) 0,618
Отношение АТ-ЛПС-ФИЛ к АТ-ЛПС-ФОБ 1,96 (1,9 — 2,1) 2,2 (1,2 — 3,8) 0,449

Примечание: статистически значимые различия показателей (p < 0,05) обозначены * и выделены жирным шрифтом.
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выявлен ряд статистически значимых корреляционных 
связей умеренной силы. Так, установлена прямая связь 
между уровнем АТ к S-100B и АТ к ОБМ (ρ = 0,697, 
p < 0,001), прямая корреляция между коэффициентом 
соотношения и АТ-ЛПС-ФОБ (ρ = 0,643, p = 0,001), 
обратная корреляция между коэффициентом соот-
ношения и показателем АТ-ЛПС-ФИЛ (ρ = –0,661, 
p = 0,001). И, наконец, наиболее интересными пред-
ставляются выявленные нами корреляционные связи 
между иммунологическими показателями «Нейро-им-
муно-теста» и СЭЕ (табл. 2). 

Приведённые в табл. 2 результаты статистической 
обработки позволяют констатировать принципиально 
важный факт – повышение концентрации ЭТ и АТ-
ЛПС-ФИЛ прямо коррелирует с увеличением уровня 
аутоантител к нейроантигенам (преимущественно к 
белку S-100B). Эти результаты свидетельствуют о вза-
имосвязи между СЭЕ и системным воспалением, их 
вовлеченности в патогенез эндогенных психозов. 

Обсуждение

В нашем исследовании впервые проведено изуче-
ние иммунологических маркеров, входящих в техно-
логию «Нейро-иммуно-тест» во взаимосвязи с пока-
зателями СЭЕ у пациентов с эндогенными психозами. 
В первой части работы показано, что в остром пси-
хотическом состоянии в крови пациентов наблюда-
ется статистически значимое повышение активности 
воспалительных маркеров – ЛЭ и а1-ПИ, а почти у 
половины обследованных выявлен выраженный ау-
тоиммунный компонент к нейроантигенам S100-B и 
ОБМ. Обнаруженные нами корреляции между актив-
ностью ЛЭ и выраженностью общих психопатологиче-
ских расстройств, а также уровня антител к S-100B и 
выраженностью позитивной симптоматики по шкале 
PANSS, свидетельствуют об участии иммунной систе-
мы (воспаления и аутоиммунных реакций) в патогене-
зе эндогенных психозов и полностью соответствуют 
ранее полученным нами фактам [6]. Повышение ак-
тивности протеолитического фермента ЛЭ – маркера 
дегрануляционной активности нейтрофилов в сыво-
ротке крови коррелирует с остротой клинического со-

стояния пациентов. Регулятором активности ЛЭ вы-
ступает а1-ПИ, активно синтезирующийся в печени и 
являющийся белком острой фазы воспаления. Связы-
ваясь с ЛЭ, он предотвращает избыточное поврежде-
ние тканей и ограничивает развитие воспалительной 
реакции [12]. Уровень аутоантител к нейроантигенам 
является показателем, характеризующим тяжесть па-
тологического процесса.

В ходе проведенного исследования выявлена су-
щественная гетерогенность обследованной группы по 
концентрации ЭТ и активности АЭИ. Почти у четверти 
(24%) пациентов повышение уровня маркеров воспа-
ления развивалось на фоне ЭА (высокая концентрация 
ЛПС и дефицит антиэндотоксиновых АТ). Реализация 
биологических (в т.ч и патогенных) свойств ЛПС свя-
зана с гидрофобной частью его молекулы – липидом 
А, который является общим для ЛПС всех грамотри-
цательных микроорганизмов и рассматривается в ка-
честве центрального регулятора активности врождён-
ного и адаптивного иммунитета [1]. Связывание липи-
да А с TLR-4 на моноцитах инициирует медиаторный 
каскад и индукцию синтеза провоспалительных ци-
токинов: IL-6, ФНО-α, IL-1β [9]. При длительной 
ЛПС-стимуляции моноцитов больных шизофренией 
уровень экспрессии TLR4 снижается, что приводит к 
развитию хронического вялотекущего воспалитель-
ного процесса (low-grade inflammation) [13]. Похожие 
результаты были обнаружены при экспериментальной 
ЭА, которая вызывала у животных нейровоспаление, 
сопровождающееся когнитивным дефицитом [14]. 
Представляется возможным полагать, что наблюда-
емая во время психотического приступа ЭА являет-
ся, по меньшей мере, неблагоприятным фактором 
развития заболевания, как это уже отмечалось рядом 
авторов при иной патологии [15]. И мы находим то-
му подтверждение в результатах настоящего исследо-
вания: обнаружена взаимосвязь между показателями 
СЭЕ и общей психопатологической симптоматикой 
по шкале PANSS; выявлены прямые корреляционные 
связи между концентрацией ЛПС, а также уровнем 
АТ к гидрофильной части молекулы ЭТ и позитивной 
симптоматикой; между уровнем АТ к гидрофобной 
части молекулы ЛПС и негативной, а также общей 

Таблица 2
Корреляционные связи между показателями «Нейро-иммуно-теста» и интегральными показателями системной эндотоксинемии  

при эндогенных психозах 

коэффициент корреляции (ρ) Спирмена P

концентрация ЭТ vs. АТ к S-100B 0,323 0,042 *

концентрация ЭТ vs. АТ к ОБМ 0,348 0,047 *

АТ к S-100B vs. АТ-ЛПС-ФИЛ 0,572 0,004 *

АТ к S-100B vs. отношение АТ-ЛПС-ФИЛ к АТ-ЛПС-ФОБ 0,443 0,003 *

Примечание: статистически значимые связи между показателями (p < 0,05) обозначены * и выделены жирным шрифтом; 0,3 ≤ ρ ≤ 0,7 – уме-
ренная теснота корреляционной связи. 
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психопатологической симптоматикой. Выявленные 
корреляции свидетельствуют: о взаимосвязи между 
концентрацией ЭТ и активностью АЭИ с тяжестью со-
стояния пациентов; об участии ЭА в патогенезе эндо-
генных психозов и правомочности рабочей гипотезы о 
взаимосвязи иммунологических маркеров технологии 
«Нейро-иммуно-тест» с интегральными показателями 
СЭЕ у больных эндогенными психозами. 

Не меньший интерес представляет и факт отсут-
ствия повышения содержания в крови ЛПС у 76% 
больных эндогенными психозами при различной кон-
центрации АТ-ЛПС-ФОБ (выше и ниже) и снижении 
уровня АТ-ЛПС-ФИЛ. Полученные результаты могут 
свидетельствовать о ранее перенесённой ЭА (актива-
ции иммунной системы с последующим её истощени-
ем) и/или о периодичности поступления кишечного 
ЛПС в общий кровоток и волнообразности течения 
воспалительного процесса. Прямая корреляция меж-
ду уровнем аутоантител к нейроантигенам (преиму-
щественно к белку S-100B), концентрацией ЭТ и АТ-
ЛПС-ФИЛ свидетельствует о принципиально важном 
факте – участии кишечного фактора (микробиоты) 
если не в индукции, то, по меньшей мере, в патогене-
зе эндогенных психозов, поскольку цельная молекула 
(гидрофильная форма) ЛПС проникает в кровь лишь 
при нарушении кишечного барьера, а в условиях его 
целостности ЭТ (его гидрофобная форма, лишённая 
полисахарида) поступает в кровоток в составе хиломи-
крон [16]. Вопросы взаимосвязи нарушений функци-
онирования мозга с состоянием микробиоты кишеч-
ника с недавнего времени стали активно обсуждаться 
в научной литературе [17]. В частности обнаружено, 
что аутоантитела к нейроантигенам, циркулирующие в 
крови больных шизофренией, могут перекрестно реа-
гировать с различными антигенами микроорганизмов 
и ухудшать состояние пациентов [18]. 

Таким образом, участие иммунных реакций в па-
тогенезе психических расстройств становится всё бо-
лее очевидным, появляется и понимание важной роли 
микробиоты в индукции системного воспаления. Тем 
не менее, вызывает удивление тот факт, что практи-
чески отсутствуют клинические работы по изучению 
роли ЭА (кишечного и/или иного происхождения) 
в индукции и/или патогенезе эндогенных психических 
расстройств. И это происходит на фоне: открытия ре-
цепторов врождённого иммунитета [19], среди кото-
рых центральная роль принадлежит ЛПС-рецептору 
(TLR4) [20]; выяснения ведущей роли врожденного 
иммунитета в регуляции активности адаптивного им-
мунитета [2], направленного против чужеродных (в т.ч 
синтетических) и собственных антигенов благодаря 
стохастическому процессу соматических мутаций лим-
фоцитов, производящих 1014-16 рецепторов [19]. 

Интенсивность аутоиммунных процессов, лежа-
щих в основе развития, в том числе эндогенных психо-
зов, может определяться уровнем кишечного ЛПС (в 
отсутствии иных источников) и способностью иммун-

ной системы на него реагировать. Последняя зависит 
от способности иммунокомпетентных клеток экспрес-
сировать TLR4 и СD14 на своей поверхности, наличии 
в свободной циркуляции ЛПС-связывающего белка, 
ряда адапторных белков и иных лигандов TLR, кото-
рые способны потенцировать или ослаблять биологи-
ческое действие ЛПС [20]. 

Весьма перспективным в изучении роли ЭА в индук-
ции и/или патогенезе эндогенных психозов (в клини-
ческих условиях) является использовании средств нор-
мализации показателей СЭЕ, которые показали свою 
эффективность в терапии целого ряда заболеваний, к 
числу которых относятся: эндогенные иридоцикли-
ты и эндофтальмиты; женское бесплодие;  аллергозы; 
ВИЧ-инфекция; нервная анорексия и др. [1, 16, 21-27].

заключение

В исследовании впервые проведено изучение мар-
керов системного воспаления, входящих в технологию 
«Нейро-иммуно-тест», во взаимосвязи с интеграль-
ными показателями СЭЕ у пациентов с эндогенными 
психозами. Выявленные корреляции между изучаемы-
ми биологическими показателями свидетельствуют об 
их взаимосвязи и вовлеченности в патогенез этих пато-
логических состояний.

Впервые показано, что во время психотического 
приступа на фоне стойкого повышения в крови паци-
ентов активности воспалительных маркеров и в более 
чем в 40% случаев уровня аутоантител к нейроанти-
генам, наблюдается гетерогенность обследованной 
группы по концентрации ЛПС и активности АЭИ. 
Наблюдаемая в 24% случаев ЭА является неблагопри-
ятным фактором, усугубляющим течение заболевания, 
что подтверждается наличием корреляционных связей 
маркеров воспаления и показателей СЭЕ с тяжестью 
клинической симптоматики по шкале PANSS. 

Отсутствие повышения концентрации ЭТ у 76% 
больных на фоне различной активности АЭИ может 
свидетельствовать о ранее перенесённой ЭА и/или пе-
риодичности поступления кишечного ЛПС в общий 
кровоток, т.е. волнообразности течения воспалительно-
го процесса при эндогенном психическом заболевании. 

Таким образом, определение иммунологических 
маркеров, входящих в «Нейро-иммуно-тест», во вза-
имосвязи с интегральными показателями СЭЕ откры-
вает новые перспективы для дальнейшего изучения 
патогенеза психических расстройств, определения 
прогноза и исхода эндогенных психозов, поиска новых 
способов персонифицированной терапии.
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