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Известно, что при нервных и психических заболева-
ниях метаболические изменения затрагивают не толь-
ко мозг, но и клетки крови. Тромбоциты могут служить 
удовлетворительной биохимической моделью, отража-
ющей процессы, происходящие в нервной ткани при 
психотических расстройствах. В тромбоцитах найден 
ряд компонентов серотонинергической и глутаматной 
системы – рецепторы, переносчики. При шизофрении 
в тромбоцитах обнаружена сверхчувствительность глу-
таматных рецепторов к глутамату. В тромбоцитах выяв-
лены ферменты глутаматного метаболизма глутаматде-
гидрогеназа (ГДГ) и глутатионового метаболизма – глу-
татионредуктаза (ГР) и глутатион-S-трансфераза (ГСТ), 
уровни активности которых при заболеваниях шизоф-
ренического спектра выходят за рамки нормы. Тромбо-
циты также активно участвуют в воспалительных и им-
мунных процессах в организме: провоспалительные 
факторы, поврежденный эндотелий и субэндотели-
альный матрикс активируют тромбоциты при воспале-
нии, на основании чего тромбоциты отнесены к систе-
ме врожденного иммунитета [1], а иммунные реакции 
вовлечены в патогенез эндогенных психических забо-
леваний шизофренического спектра. В крови пациен-
тов выявляются повышенные уровни провоспалитель-
ных цитокинов, острофазных белков и других маркеров 
воспаления, а также повышенный уровень аутоантител 
к нейроантигенам, что свидетельствует об активации 
как врожденного, так и приобретенного звеньев имму-
нитета. Иммунная, окислительно-восстановительная 
и глутаматная системы взаимосвязаны и нарушение ре-
гуляции любой системы, входящей в эту триаду, влия-
ет на функционирование и других систем, что приво-
дит к патофизиологическому состоянию [2]. При этом 

нет исследований, направленных на выяснение вопро-
са о том, связаны ли изменения глутаматного и глута-
тионового метаболизма в тромбоцитах с процессами 
нейровоспаления, регистрируемыми при психических 
патологиях.

Цель исследования: поиск взаимосвязей глутамат-
ного, глутатионового метаболизма и нейровоспаления 
на основе определения периферических биомаркеров 
этих систем у больных с поздно манифестирующими 
расстройствами шизофренического спектра. Задачи ис-
следования решались путем определения активности 
ферментов глутаматного и глутатионового метаболизма 
(ГДГ, ГР и ГСТ) в тромбоцитах крови, а также опреде-
ления биомаркеров нейровоспаления: энзиматической 
активности лейкоцитарной эластазы (ЛЭ) и функциональ-
ной активности α1-протеиназного ингибитора (α1-ПИ) 
в плазме крови больных и поиска корреляционных свя-
зей между определяемыми параметрами.

Материалы и методы. В исследование включе-
ны 48 больных с поздно манифестирующими (по-
сле 40 лет) расстройствами шизофренического спектра 
(45 женщин и 3 мужчин) в возрасте 42–89 лет (медиа-
на – 64 года), из них 32 пациента с диагнозом по МКБ-
10 шизофрения, F20.0, и 16 – с шизоаффективным 
расстройством (ШАР), F25. Исключались пациенты 
с синдромом деменции и тяжелыми соматическими за-
болеваниями. Тромбоциты выделяли из образцов ве-
нозной крови, взятой в вакутейнеры с 3,8% цитратом 
натрия, как описано ранее [3]. Активности фермен-
тов в тромбоцитах (ГДГ, ГР, ГСТ) определяли спек-
трофотометрическими кинетическими методами с ис-
пользованием планшетного спектрофотометра xMark 
(Bio-Rad) как описано ранее [3, 4]. Энзиматическую 
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активность ЛЭ и функциональную активность α1-ПИ 
в плазме крови определяли спектрофотометрическим 
методом [5]. Для статистической обработки данных ис-
пользовали программу Statistica (Statsoft, непараметри-
ческий модуль).

Результаты. Базовый уровень (до курса лечения) 
активности ГДГ у пациентов с шизофренией оказал-
ся достоверно сниженным (p=0,013), а функциональ-
ная активность α1-ПИ повышена (p<0,002) по сравне-
нию с границами возрастной нормы, а остальные изу-
чаемые показатели были в пределах возрастной нормы. 
У больных с ШАР выявлено достоверное снижение ба-
зовой активности ГСТ (p=0,034) и повышение функци-
ональной активности α1-ПИ (p<0,001) по сравнению 
с границами возрастной нормы.

У больных шизофренией обнаружены корреляци-
онные связи базовых уровней активностей ГДГ и ГСТ 
(r=0,47, р=0,007). Кроме того, активность ГДГ оказа-
лась связанной с показателями нейровоспаления: вы-
явлена её положительная корреляция с активностью ЛЭ 
(r=0,51, р=0,003) и отрицательная – с функциональной 
активностью α1-ПИ (r=-0,35, р=0,047), т.е. у пациентов 
с пониженной активностью ГДГ в плазме крови опреде-
лялась низкая активность ЛЭ и высокая функциональ-
ная активность α1-ПИ, что может говорить и несбалан-
сированном иммунном ответе.

Заключение. Обнаруженные корреляционные свя-
зи уровней активности ферментов глутаматного мета-

болизма (ГДГ) и глутатионовой системы (ГСТ) между 
собой и с активностью ЛЭ и функциональной активно-
стью α1-ПИ – биомаркерами нейровоспаления – под-
тверждают функциональную связь этих физиологиче-
ских систем при шизофрении позднего возраста.
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