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Резюме
Обоснование: оценка эффективности антипсихотической терапии, как правило, основана на знаниях, опыте психиатра 

и психометрических шкалах. Однако все изменения в психическом состоянии человека могут быть и следствием, и причиной 
изменения в биохимических процессах, одним из которых является система комплемента (complement system, CS). Кроме 
того, что CS — важнейший фактор врожденного иммунитета, ее белки, особенно С3, вездесущи и непосредственно участвуют 
в организменном и клеточном гомеостазе. К CS относится ее связь с коагуляцией, компенсирующей недостаточность потен-
циала активации каскадной протеолитической системы комплемента как первого звена иммунитета. Недостаточность связана 
с излишним расходованием белков CS в патологически измененных процессах, определяющих, в том числе и психическую 
патологию. Изменение силы этой связи позволяет определить изменения в гомеостазе, например, в результате лечения. Но-
вый маркер для оценки уровня связи коагуляции и комплемента, равный разности функциональной активности CS в плазме 
и сыворотке (d), может повысить надежность оценки эффективности терапии. Цель исследования: обоснование применения 
нового маркера системы комплемента в комплексе с оценкой психического состояния по психометрическим шкалам и ре-
зультатами электроэнцефалографии для анализа эффективности терапии пациентов с аутизмом и шизофренией. Пациенты 
и методы: в исследование включены 7 пациентов в возрасте от 8 до 14 лет (10 ± 2,2) с диагнозом «Детский аутизм, F84.0» 
и 11 пациентов в возрасте от 11 до 14 лет (13 ± 1,4) с диагнозом «Шизофрения, F20». Оценка состояния до и после лечения 
проводилась по шкалам: для пациентов с аутизмом применялись CАRS (шкала оценки детского аутизма), BFCRS (шкала оценки 
кататонии Буша–Фрэнсиса), CGI-Severity (шкала общей клинической тяжести заболевания); для пациентов с шизофренией — 
PANSS (шкала позитивных и негативных синдромов) и CGI-Severity.

Нейрофизиологическое исследование всех пациентов проведено со спектральным анализом и топографическим картиро-
ванием с помощью компьютерной системы NeuroKM (Россия). В качестве биологического маркера CS использовали вычисля-
емый параметр, равный разности (d) функциональной активности системы комплемента (faCS) в плазме и сыворотке крови. 
FaCS оценивали с помощью метода на инфузориях Tetrahymena pyriformis и прибора Биолат. Результаты: у 14 из 18 пациен-
тов наблюдалось улучшение психического состояния, чему соответствовали положительные изменения маркера d, оценок 
по шкалам и результатов ЭЭГ. У троих пациентов отмечались резистентность к психофармакотерапии и минимальная поло-
жительная динамика состояния, маркер системы комплемента у этих пациентов снижался к моменту выписки незначительно, 
у одного пациента оценки биологического маркера и шкал были противоречивы. Заключение: у большинства пациентов 
(14 из 18 человек) выбранная терапия была эффективна, а новый кандидатный маркер d системы комплемента изменялся 
однонаправленно (отмечалась нормализация его показателя) с клинической симптоматикой и нейрофизиологическими па-
раметрами. Результаты исследования позволяют предположить, что кандидатный маркер d отражает изменения состояний 
больных в результате лечения.

Ключевые слова: детский аутизм, шизофрения, функциональная активность системы комплемента, Tetrahymena pyriformis, 
психометрическая оценка, электроэнцефалография
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Summary
Background: assessment of the effectiveness of antipsychotic therapy is generally based on the knowledge, experience of 

the psychiatrist, and psychometric scales. However, all changes in a person’s mental state can be both a consequence and a cause 
of changes in biochemical processes, one of which is the complement system (CS). In addition to the fact that CS is the most 
important factor in innate immunity, its proteins, especially C3, are ubiquitous and directly involved in organismal and cellular 
homeostasis. CS includes its connection with coagulation, which compensates for the lack of activation potential of the cascade 
proteolytic complement system, as the  rst link of immunity. The de ciency is associated with excessive consumption of CS 
proteins in pathologically altered processes, which also determine mental pathologies. A change in the level of this connection 
allows one to determine changes in the overall level of homeostasis, for example, as a result of treatment. A new marker for 
assessing the level of coagulation-complement coupling, equal to the difference in the functional activity of CS in plasma and 
serum (d), may increase the reliability of assessing the effectiveness of therapy. Objective: justi cation for the use of this marker 
of the complement system in combination with mental state assessments on psychometric scales and electroencephalography 
results to analyze the effectiveness of therapy for patients with autism and schizophrenia aged 8–14 years. Patients and Methods: 
the study included 7 patients aged 8 to 14 years (10 ± 2.2) with a diagnosis “Childhood autism, F84.0 (ICD-10)” and 11 patients 
aged 11 to 14 years (13 ± 1.4) with a diagnosis “Schizophrenia, F20 (ICD-10)”. The assessment of the condition before and after 
treatment was carried out using the following scales: for patients with autism — CARS (Childhood Autism Rating Scale), BFCRS 
(Bush–Francis Catatonia Rating Scale), CGI-S (General Clinical Severity Scale); for patients with schizophrenia — PANSS (Positive 
and Negative Syndrome Scale) and CGI-S. A neurophysiological study of all patients was carried out with spectral analysis and 
topographic mapping using the NeuroKM computer system (Russia). A calculated parameter equal to the difference (d) of the 
functional activity of the complement system (faCS) in plasma and serum was used as a biological marker of CS. FaCS was assessed 
using the method on the ciliates Tetrahymena pyriformis and the Biolat device. Results: in 14 out of 18 patients, positive changes 
in mental state were observed, which corresponded to positive changes in marker d, as well as positive changes in ratings on 
scales and EEG results, in accordance with all assessments, 14 out of 18 patients from both groups showed positive changes in 
their condition, in 3 patients resistance to psychopharmacotherapy and minimal positive dynamics of the condition were noted; 
the marker of the complement system in these patients decreased slightly upon discharge; in one patient assessments of the 
biological marker and scales were contradictory. Conclusion: in most patients (14 out of 18 people), the selected therapy was 
effective, and the new candidate marker d of the complement system changed in the same direction (its normalization was noted) 
with clinical symptoms and neurophysiological parameters. The results of the study suggest that the candidate marker d re ects 
changes in the patients’ conditions as a result of treatment.

Keywords: childhood autism, schizophrenia, functional activity of the complement system, Tetrahymena pyriformis, psychometric 
assessment, electroencephalography

For citation: Cheremnykh E.G., Pozdnyakova A.N., Balakireva E.E., Nikitina S.G., Blinova T.E., Shalina N.S., Yakupova L.P., 
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ВВЕДЕНИЕ

Оценка эффективности антипсихотической терапии, 
как правило, основана на знаниях, опыте психиатра 
и психометрических шкалах. Сложности привлечения 
биологических маркеров для объективизации оценки 
состоят в том, что практически все они являются не-
специфическими показателями состояния организма. 
Соматические заболевания наряду с психическими на-
рушениями также затрудняют получение достоверных 
результатов.

Какие существуют решения этой проблемы? На-
пример, выявление особенностей изменения отдель-
ного маркера или некоторой их совокупности на очень 

большой выборке пациентов и сравнение с группой 
здоровых. Очень большие группы — это тысячи и де-
сятки тысяч объектов. Это решение требует огромных 
материальных ресурсов и времени. В настоящих усло-
виях в России для большинства научных учреждений 
такое решение недоступно, а затраты времени на сбор 
данных больше, чем продолжительность профессио-
нальной деятельности специалиста.

Но возможны ли иные решения? Одним из вариан-
тов такого решения может быть алгоритм, состоящий 
из следующих шагов:

1. Выбор наиболее адекватных маркеров, исходя 
из собственного опыта, данных научных публикаций 
и интуиции исследователя.



40

P
s
y
c
h
o
p
a
t
h
o
lo

g
y
, 
C
li
n
ic

a
l 
a
n
d
 
B
io

lo
g
ic

a
l 
P
s
y
c
h
ia

t
r
y

P
s
y
c
h
ia

t
r
y
 
(M

o
s
c
o
w
) 

2
2
(5

)'
2
0
2
4
'3

8
-
4
8

MIA • ISSN2618-6667 (online) • journalpsychiatry.com • DOI 10.30629/2618-6667-2024-22-5-38-48

2. Создание многокомпонентной модели, представ-
ляющей собой систему уравнений, каждое из которых 
характеризует конкретную группу пациентов и их 
состояние при поступлении или выписке [1]. В этих 
уравнениях независимыми переменными являются 
биохимические маркеры, биологические параметры 
и экспертные оценки. В результате решения таких 
уравнений с параметрами конкретного пациента оце-
нивается вероятность его принадлежности к группе, 
характеризующей определенную патологию, или веро-
ятность изменения состояния после лечения, и одним 
из актуальных маркеров для включения в такую си-
стему может стать оценка системы комплемента.

В сложноорганизованной системе организма че-
ловека все процессы связаны и направлены на под-
держание гомеостаза, а изменения состояния любого 
органа отражаются в биохимических параметрах кро-
ви, поскольку кровь является связующим фактором 
отдельных органов в единое целое.

Кровеносную систему можно представить распре-
деленным биореактором, в котором активные про-
цессы протекают как локально, так и согласованно во 
всем объеме. Для обеспечения согласованности необ-
ходим центральный регулятор, своего рода «дирижер 
биохимического оркестра». Предполагаем, что на эту 
роль претендует комплекс двух каскадных протео-
литических подсистем — комплемента и коагуляции 

(рис. 1), которые, действуя «рука об руку», обеспечи-
вают мгновенную защиту от чужеродных захватчиков.

Система комплемента (CS) играет центральную 
роль во врожденном иммунитете [2], в формировании 
адаптивного иммунитета [3], обеспечивает эффектив-
ный фагоцитоз инфекционных агентов [4]. Однако ос-
новная роль CS — регулирующая, так как все клетки 
крови, эндотелиальные клетки и тромбоциты имеют 
рецепторы к ее белкам и их фрагментам [5]. Особое 
значение в регуляторной функции придается главному 
белку CS, а именно С3, его концентрация в крови — 
0,9–1,7 г/л [6], что сопоставимо с концентрацией транс-
портных белков и доказывает его большое значение 
в гомеостазе. В каскадном процессе CS молекула С3 
занимает центральное место — все три пути акти-
вации сходятся в узле расщепления С3 на С3b и C3a 
и одна молекула С3 обеспечивает ниже по каскаду 
формирование одного мембраноатакующего комплек-
са (Membrane attack complex, MAC), состоящего из C5b, 
C6, C7, C8 и 12 молекул С9. Концентрация С5 в крови — 
0,026–0,2 г/л, и оказывается, что доля С3, обеспечиваю-
щая каскад реакций для образования MAC, составляет 
в среднем лишь 20% от всего количества этого белка 
в крови, а остальные молекулы С3 являются средством 
глобального регулирования.

Какова же роль коагуляции? Обе эти системы — 
комплемент и коагуляция, родственные связи которых 

Рис. 1. Упрощенная схема комплекса «Комплемент и коагуляция»: проферменты — факторы коагуляции обозначены 
римскими цифрами; активные факторы — римскими цифрами с добавлением «а», зеленым цветом выделены связи, 
направленные от факторов коагуляции к комплементу; связи от комплемента к коагуляции не указаны, так как они 
в настоящем контексте не рассматриваются; C1qC1rC1s, MBLMASP1,2, C3 — стартовые факторы трех путей активации 
комплемента, MAC — мембраноатакующий комплекс. Схема выполнена на основе [9] с изменениями
Fig. 1 A simpli ed diagram of the “Complement and Coagulation” complex: pro-enzymes — coagulation factors are 
indicated by Roman numerals; active factors — in Roman numerals with the addition of “a”; connections directed from 
coagulation factors to complement are highlighted in green; connections from complement to coagulation are not 
indicated, because they are not considered in the present context; C1qC1rC1s, MBLMASP1,2, C3 — starting factors of 3 
pathways of complement activation, MAC — membrane attack complex. The schema is based on [9] with modi cations
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насчитывают миллионы лет, —весьма плотно взаимо-
действуют между собой и представляют собой единый 
комплекс мгновенного реагирования на внешнее втор-
жение [7]. Кроме того, за счет связи коагуляция может 
обеспечивать дополнительную поддержку (компенса-
цию) комплементу, если его уровень недостаточен для 
выполнения функции непосредственного уничтожения 
агрессоров [8]. При этом связи (рис. 1), направлен-
ные от коагуляции к комплементу, необходимы для 
оперативного биохимического регулирования с целью 
поддержания гомеостаза, а интегральная оценка таких 
связей может выявить изменения при внешнем воз-
действии, как, например, в настоящем исследовании, 
при лечении антипсихотиками.

Cвязи, направленные от комплемента к коагуляции, 
актуальны для оценки тяжести состояния при некон-
тролируемой коагуляции и системном воспалении, на-
пример, при сепсисе или ДВС-синдроме. В контексте 
настоящей работы эти связи не рассматриваются.

Целью настоящей работы является обоснование 
применения маркера d системы комплемента в ком-
плексе с оценкой психического состояния по психо-
метрическим шкалам и результатами электроэнцефа-
лографии для анализа эффективности терапии паци-
ентов с аутизмом и шизофренией.

КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 

ПАЦИЕНТОВ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование проводилось в детском отделении 
клиники и в лаборатории биохимии ФГБНУ НЦПЗ. Были 
обследованы 18 пациентов в возрасте от 8 до 14 лет 
с верифицированными диагнозами по МКБ-10: детский 
аутизм (F84.0) и шизофрения (F20).

Этические аспекты
Во всех случаях получено информированное согла-

сие родителей на участие детей в обследовании. Про-
ведение исследования получило одобрение Локально-
го Этического комитета ФГБНУ НЦПЗ «Научный центр 
психического здоровья» (протокол №194 от 23.03.2014) 
и осуществлялось в соответствии с принципами Хель-
синской декларации Всемирной медицинской ассоци-
ации 1964 г., пересмотренной в 1975–2013 гг.

Ethic approval
The parents of all examined children signed the 

informed consent to take part in a study. This study was 
approved by the Ethical Committee of Mental Health 
Research Centre (protocol No. 194 from 23.03.2014). This 
study complies with the Principles of the WMA Helsinki 
Declaration 1964 amended 1975–2013.

В группу пациентов с диагнозом «Детский ау-
тизм» вошли 7 пациентов в возрасте от 8 до 14 лет 
(10 ± 2,51 лет), из них девочек — 3, мальчиков — 4. 
Пациентам с диагнозом «Детский аутизм» было про-
ведено обследование по трем шкалам: рейтинговой 
шкале оценки детского аутизма (Childhood Autism_
Rating Scale, CАRS) [10], шкале выявления кататонии 

Буша–Фрэнсиса (Bush–Francis Catatonia Rating Scale, 
BFCRS) [11], шкале общего клинического впечатления 
о тяжести расстройства (Clinical Global Impressions-
Severity Scale, CGI-S) [12], которая предназначена для 
оценки функционирования пациента до и после начала 
приема лекарств.

В группу пациентов с диагнозом «Шизофрения. 
F20» вошли 11 пациентов в возрасте от 11 до 14 лет, 
из них девочек — 3, мальчиков — 8. Исследование 
проводилось по двум шкалам: позитивной и негатив-
ной симптоматики (The Positive and Negative Syndrome 
Scale, PANSS) [13], оценивающим различные векторы 
психопатологической симптоматики шизофрении, 
определяющей клинический профиль пациента и CGI-S, 
прослеживающей динамику состояния в процессе те-
рапии.

Для пациентов с аутизмом и шизофренией при-
менялись фармпрепараты одних и тех же групп, но 
в разных дозах, исходя из ведущих симптомов в кли-
нической картине заболевания пациента. Лекарствен-
ные средства включали нейролептики первой линии 
фенотиазинового ряда (хлорпромазин, левомепрома-
зин, перициазин, этаперазин) и тиоксантены (хлорпро-
тиксен), бутирофеноны (галоперидол), нейролептики 
второй линии и атипичные нейролептики (зуклопен-
тиксол, клозапин, оланзапин, кветиапин, арипипразол), 
нормотимики (вальпроевая кислота, карбамазепин), 
трициклические антидепрессанты (ТЦА). Препараты 
этой группы блокируют обратный захват серотонина 
и норадреналина в пресинаптических окончаниях, что 
приводит к увеличению концентрации соответству-
ющих медиаторов в синаптической щели. Они также 
действуют как конкурентные антагонисты постсинап-
тических альфа-холинергических (альфа-1 и альфа-2 
холинергических), а также мускариновых и гистами-
новых рецепторов, и как селективные ингибиторы об-
ратного захвата серотонина (СИОЗС), которые блоки-
руют обратный захват серотонина выделяющими его 
нейронами, что приводит к увеличению количества 
серотонина в пресинаптической щели, Эти препара-
ты, а именно амитриптилин, кломипрамин, имипрамин, 
флувоксамин, эсциталопрам, сертралин, пароксетин 
назначаются в средних терапевтических дозировках 
в соответствии с клиническими показаниями и прото-
колами лечения. При необходимости использования 
по жизненным показаниям препаратов off-label, т.е. 
назначения препаратов «вне инструкции», например, 
применения в более раннем возрасте, чем рекомендо-
вано в инструкции по использованию препарата, про-
водился врачебный консилиум в составе руководителя 
отдела детской психиатрии, заведующего отделением 
и лечащего врача. При положительном решении конси-
лиума законные представители пациентов, а также па-
циенты, достигшие 15-летнего возраста, подписывали 
информированное согласие на использование в схеме 
лечения препаратов off-label.

Нейрофизиологическое исследование всех па-
циентов проведено со спектральным анализом, 
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топографическим картированием и сравнением ЭЭГ 
пациентов с нормативными группами сходного возрас-
та. Запись ЭЭГ осуществляли с помощью компьютерной 
системы NeuroKM (Россия).

Функциональную активность системы компле-
мента (faCS) оценивали с помощью метода на инфу-
зориях Tetrahymena pyriformis и прибора Биолат [14]. 
Компоненты мембран этих простейших активируют 
комплемент, что приводит к образованию мультибел-
ковых комплексов, представляющих сквозные поры 
на мембранах клеток. Время гибели половины от пер-
воначального количества клеток (Т50) соответствует 
уровню активности комплемента, которая вычисляется 
по формуле: faCS = 100*(1/Т50). Уровень воздействия 
коагуляции на комплемент оценивали по разности faCS 
в плазме и сыворотке крови (d = faCSp-faCSs), нормаль-
ные значения faCSp, faCSs и d были выявлены ранее.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты оценки функциональной активно-
сти комплемента в плазме и сыворотке крови и раз-
ности этих оценок представлены в виде диаграмм 
на рис. 2–4.

Биологический смысл действия коагуляции на ком-
племент предполагает компенсаторный фактор, кото-
рый обеспечивает необходимый уровень функциональ-
ной активности комплемента как жизненно важного 
элемента гомеостаза. Каскадный процесс CS не более 
чем в 20% из возможного потенциала, определяемого 
количеством основного белка С3, заканчивается MAC, 
остальной потенциал в виде продуктов расщепления 
(С3b, C3i и C3g), а также С3а расходуется для поддер-
жания тлеющего воспалительного процесса. Увеличе-
ние расходования этих белков в качестве регуляторов 
сопровождается уменьшением доли участия С3b в про-
должении каскада для образования MAC, что является 
жизненно необходимой функцией обеспечения безо-
пасности организма. Поэтому коагуляция компенсиру-
ет этот недостаток CS в условиях тлеющего воспали-
тельного процесса. Таким образом, оценивая уровень 
этой компенсации (d), определяем излишек вклада CS 
в регулирование биохимических взаимодействий кле-
ток крови и иных компонентов, а этот излишек, скорее 
всего, определяет уровень воспаления.

Оба каскада, как ключевые компоненты воспале-
ния, играют центральную роль в развитии психической 
патологии [15], а уровень их взаимодействия может 
служить надежным маркером для оценки активации 
иммунной системы, которая осуществляется методом 
определения функциональной активности CS [16–18], 
а также способами его аппаратной и программной ре-
ализации [19], разработанными нами ранее.

Маркеры активности СК в сыворотке (faCSs) и плаз-
ме (faCSp) у большинства пациентов в обеих группах 
близки к норме как при поступлении, так и при вы-
писке, поэтому на таких малых выборках трудно оце-
нить эффективность проведенного лечения. При этом 

маркер d при выписке у 12 пациентов из общей группы 
изменяется до нормы, у трех маркер d снижается, но 
остается высоким, у двух — не изменяется и только 
у одного пациента повышается при выписке. В соот-
ветствии с этими результатами можно заключить, что 
маркер d адекватно отражает эффект лечения.

Сравнительные результаты оценки при поступле-
нии и выписке по психометрическим шкалам и маркеру 
CS (d) представлены в табл. 1 и 2.

При поступлении у 6 пациентов с аутизмом значения 
маркера d демонстрировали отчетливые отклонения от 
нормы, при этом оценки по шкалам характеризовали их 
как пациентов с тяжелым аутизмом. У этих пациентов 
были выраженными кататонические симптомы в виде 
возбуждения, импульсивности, полевого поведения, 
обилия стереотипных действий и атетозоподобных 
движений в пальцах рук.

У всех пациентов отмечались нарушения эмоцио-
нального ответа, гипомимия, моторные и когнитивные 
нарушения, нарушения игровой деятельности — пре-
имущественно отсутствие интереса к игрушкам, одно-
образные стереотипные игры, в том числе с предме-
тами не игрового предназначения. Были значительно 
выражены трудности в выстраивании контакта, как 
зрительного, так и вербального, вплоть до отсутствия 
речи. Отмечались короткие эпизоды «замираний», 
«уходов в себя». В наиболее тяжелых случаях поведе-
ние было полевым: пациенты бесцельно бегали, ходили 
на высоких «мысках», совершали обилие стереотипных 
действий; гримасничали, рвали листы бумаги на мел-
кие клочки, сидя раскачивались, бились головой об 
окружающие предметы. Пациенты негативно реаги-
ровали на смену обстановки, отказывались заходить 
в новые помещения, сложно к ним привыкали. При по-
пытке ввести их в новое помещение у них усиливалось 
психомоторное возбуждение, нарастали стереотипии, 
ауто- и гетероагрессия.

Психопатоподобная симптоматика проявлялась 
в демонстративности, нарушениях поведения (протест-
ность, агрессия к окружающим), патологии влечений 
(мастурбация, неудерживание одежды). В аффектив-
ной сфере отмечались выраженные колебания настро-
ения от сниженного с плаксивостью, сопровождающей-
ся «истериками», до повышенного с беспричинным 
смехом, дурашливостью, т.е. эпизодами гипомании без 
продуктивности.

В клинической картине пациентов на первый план 
выходили нарушения поведения в виде агрессии, от-
сутствия реакции на замечания, своевольности, не-
лепости в поступках, игнорирования норм и правил 
поведения, настойчивости в своих желаниях. К целе-
направленной деятельности пациенты привлекались 
с трудом, на короткое время, они быстро истощались 
и теряли интерес к целенаправленной деятельности. 
У пациентов выявлялся психический инфантилизм. 
При этом коммуникативные функции речи были сохра-
нены, пациенты владели развернутой фразовой речью, 
полностью понимали обращенную речь, стремились 
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Рис. 2. Изменение функциональной активности комплемента в сыворотке крови (faCSs) у исследуемой группы 
пациентов: faCSs1 — при поступлении, faCSs2 — при выписке; номера пациентов с аутизмом — 1–7, номера 
пациентов с шизофренией — 8–18
Fig. 2 Changes in the functional activity of complement in the blood serum (faCSs) in the study group of patients: 
faCSs1 — upon admission, faCSs2 — upon discharge; numbers of patients with autism — 1–7, numbers of patients 
with schizophrenia — 8–18
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Рис. 3. Изменение функциональной активности комплемента в плазме крови (faCSp) у исследуемой группы 
пациентов: faCSp1 — при поступлении, faCSp2 — при выписке; номера пациентов с аутизмом — 1–7, номера 
пациентов с шизофренией — 8–18
Fig. 3 Changes in the functional activity of complement in blood plasma (faCSp) in the study group of patients: 
faCSp1 — upon admission, faCSp2 — upon discharge; numbers of patients with autism — 1–7, numbers of patients 
with schizophrenia — 8–18
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Рис. 4. Разность функциональной активности комплемента (d = faCSp-faCSs) при поступлении (d1) и выписке (d2): 
номера пациентов с аутизмом — 1–7, номера пациентов с шизофренией — 8–18
Fig. 4 Difference in functional activity of complement (d = faCSp-faCSs) upon admission (d1) and discharge (d2): 
numbers of patients with autism — 1–7, numbers of patients with schizophrenia — 8–18
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к общению с детьми и нахождению в коллективе, но 
в нем не удерживались.

В данной выборке у пациента № 2 отмечался «ау-
тизм умеренно выраженный», балл по CARS — 36. 
По шкале BFCRS результат составил 15 баллов, что 
можно расценивать как легкую степень выраженно-
сти кататонических расстройств. У данного пациента 
обращало на себя внимание отсутствие двигательно-
го возбуждения с обилием стереотипных действий, 
не отмечалось импульсивности в поведении и по-
ступках, но имели место трудности общения, одноо-
бразие деятельности. Кататонические расстройства 
были представлены в примерно одинаковой степени 
выраженности (в соответствии с оценкой по BFCRS) 
кататонией гиперкинетического полюса, «малой ка-
татонией» и гипокинетической кататонией с ее не-
значительным преобладанием. Обращала на себя 
внимание эмоциональная невыразительность, сла-
бость зрительного контакта. Пациент не контактиро-
вал в отделении с сибсом (сест рой), одновременно 
проходившей лечение в этом же отделении. В целом 
пациент был бездеятельным, пассивным, не инициа-
тивным, при этом значения маркера d имели высокое 
значение при поступлении и почти не изменялись 
и к выписке.

У пациента № 7 выраженность аутизма соответство-
вала «легкой степени» по CARS — 32,5 баллов. Ката-
тонические расстройства имели разную степень выра-
женности, легкую (15 баллов по BFCRS) и умеренную 
степень (34 балла по BFCRS), преобладали симптомы 
гиперкинетического полюса кататонии, относительно 
выраженными были проявления «малой кататонии» 
(гримасы, персеверации, манерность), при этом при по-
ступлении значение маркера d было высоким, а при 
выписке снизилось до нормы.

Все пациенты и с тяжелым, и с легким аутизмом по-
лучали оценку 5–6 баллов по CGI-S за счет длительно-
сти заболевания и нарастания учебной и социальной 
дезадаптации.

На фоне психофармакотерапии у пациентов в дан-
ной группе отмечалась положительная динамика со-
стояния. При смягчении или купировании кататониче-
ской симптоматики у обследуемых пациентов сохра-
нялись двигательные расстройства, но уже в меньшей 
степени выраженности. По шкале BFCRS улучшение 
симптомов отмечалось преимущественно за счет смяг-
чения негативизма, улучшения контакта и готовности 
к взаимодействию, уменьшения расстройств гиперки-
нетического полюса кататонии и «симптомов малой 
кататонии». Уменьшалась аффективная симптома-
тика, преобладал ровный фон настроения, колебаний 
практически не отмечалось. Вместе с этим улучшились 
познавательная активность и коммуникативные функ-
ции. Пациенты начинали обращать внимание на других 
детей и окружающую обстановку, их стало легче при-
влечь к целенаправленной длительной деятельности. 
При этом изменения медианных значений маркера СК 
в группе пациентов с аутизмом были значительно выше 
(76%), чем таковые по психометрическим шкалам: 
CARS — 3%, BFCR — 14%, CGI-S — 17%. Этот эффект 
можно объяснить тем, что все психические проявле-
ния изменяются с некоторым запаздыванием при из-
менении биохимических параметров, а время между 
поступлением и выпиской было коротким: в среднем 
составляло 28 дней. Но улучшение биохимических па-
раметров является необходимым фактором для дости-
жения успешности лечения и может служить критери-
ем эффективности терапии.

В клинической картине группы пациентов с ши-
зофренией отмечались полиморфные расстройства, 
представленные как продуктивной, так и негатив-
ной симптоматикой. У пациентов выявлялись галлю-
цинаторно-бредовые расстройства в виде слуховых 
и зрительных обманов восприятия, идей отношения, 
преследования, деперсонализационно-дереализа-
ционная симптоматика. В аффективной сфере пре-
обладал депрессивный полюс аффекта, выражен-
ной немотивированной тревогой, также отмечались 

Таблица 1. Результаты сравнительных исследований пациентов с аутизмом
Table 1 Results of comparative studies of patients with autism

№/No. Возраст, лет/Age, 
years

d = faCSp-faCSs CARS BFCR CGI-S

1 2 1 2 1 2 1 2

1 8 5,32 0,93 49 47 37 3 6 5

2 11 6,13 5,57 36 33 15 17 4 4

3 10 2,46 1,28 53,5 50 38 31 6 6

4 13 1,72 1,78 52,5 49 37 32 7 6

5 12 4,29 0,23 50,5 48 31 25 5 5

6 8 3,83 0,8 40,5 40 37 34 6 6

7 8 4,43 0,56 32,5 30 34 30 6 5

Медиана/Median 4,29 ± 0,65 0,93 ± 0,55 49 ± 0,12 47 ± 0,12 37 ± 0,17 31 ± 0,17 6 ± 1,1 5 ± 1,3

Изменение медиан, %/Change in median, % NA 76 NA 3 NA 14 NA 17

Примечание: столбец с заголовком «№» содержит порядковые номера пациентов. Столбцы с подзаголовком «1» содержат параметры 
при поступлении, «2» — при выписке.
Note: column with heading No. contains patient’s serial numbers. Columns with the subheading “1” contain parameters upon admission, “2” — 
upon discharge.
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тревожно-фобические нарушения, в том числе пани-
ческие состояния. Психопатоподобная симптоматика 
проявлялась эпизодами возбуждения с разрушитель-
ными действиями, агрессией к окружающим. Также 
обращала на себя внимание эмоциональная упло-
щенность пациентов, особенно у пациентов с преоб-
ладанием в клинической картине психопатоподобных 
нарушений. Негативная симптоматика проявлялась 
мотивационно-волевыми нарушениями, снижением 
энергетического потенциала, пациенты быстро исто-
щались, теряли интерес к занятиям, которые ранее им 
нравились. У пациентов данной группы отмечался пси-
хический инфантилизм, нарушения мышления, когни-
тивный дефицит в той или иной степени выраженности 
от мягкой или пограничной с нормой до выраженных 
проявлений наблюдался у всех пациентов выборки.

В результате психофармакотерапии у большинства 
пациентов отмечалось улучшение с редукцией гал-
люцинаторно-бредовой и деперсонализационно-де-
реализационной симптоматики, снижался уровень 
тревоги и депрессии до субклинического, нивели-
ровалась агрессия, психопатоподобные проявления. 
Купировались нарушения сна, тикозные расстрой-
ства. Значительно уменьшилась выраженность обсес-
сивно-компульсивных проявлений. На первый план 
в клинической картине выступали сформировавшиеся 
в результате болезни дефицитарные состояния, рези-
дуальная негативная симптоматика в виде умеренных 
апато-абулических проявлений, когнитивного дефици-
та. В целом пациенты демонстрировали достаточное 
адаптированное функционирование с восстановлени-
ем учебного процесса и социальных взаимодействий, 
улучшался эмоциональный отклик в отношениях 
с близкими. У некоторых пациентов (№№ 10, 12, 13) 

отмечались злокачественное течение заболевания, ре-
зистентность к психофармакотерапии и минимальная 
положительная динамика состояния с незначительным 
ослаблением симптомов возбуждения и агрессии, со-
хранением апато-абулического и когнитивного дефек-
тов. Маркер системы комплемента d у этих пациентов 
снижался ко времени выписки незначительно. Эф-
фективность терапевтических мероприятий отражена 
в изменении медиан маркера d и баллов рейтинговых 
клинических шкал.

При нейрофизиологическом исследовании у па-
циентов с детским аутизмом во всей выборке было 
обнаружено формирование сенсомоторного ритма 
в рамках сохраняющегося альфа-ритма и нарастания 
бета-активности, при шизофрении наблюдалась редук-
ция альфа ритма с нарастанием медленноволновой ак-
тивности. При положительной клинической динамике, 
на фоне фармакотерапии, в ЭЭГ выявлялись изменения 
в соотношении основных ритмов индивидуально, в за-
висимости от первичной картины. Чаще всего поло-
жительный клинический эффект сопровождался в ЭЭГ 
восстановлением баланса процессов «возбуждения–
торможения» в коре головного мозга, что отражалось 
в появлении устойчивого альфа-ритма. Если в ЭЭГ была 
значительно усилена бета-активность, то она уменьша-
лась и даже возвращалась к нормативным значениям. 
ЭЭГ показателем эффективности терапии признава-
лось появление сенсомоторного ритма, что могло быть 
связано с уменьшением мышечного напряжения. Еще 
одним ЭЭГ коррелятом восстановления соотношения 
корковых ритмов при терапии становилось уменьше-
ние медленно-волновой активности. ЭЭГ может быть 
показательной для уточнения терапии с целью необ-
ходимости замены при возникновении нежелательных 

Таблица 2. Результаты сравнительных исследований пациентов с шизофренией
Table 2 Results of comparative studies of patients with schizophrenia

№/No. Возраст, лет/Age, 
years

d = faCSp-faCSs CGI-S PANSS

1 2 1 2 1 2

8 11 4,21 0,92 6 4 114 98

9 14 4,35 1,26 4 3 76 70

10 10 7,97 5,76 4 4 78 71

11 11 2,41 2,3 6 5 122 105

12 12 3,8 2,41 4 3 69 53

13 11 3,78 2,91 4 3 77 69

14 14 6,67 1,23 5 5 86 79

15 13 1,29 0,51 5 4 98 81

16 14 1,6 2,27 5 4 86 77

17 12 1,22 0,51 6 5 112 109

18 11 2,36 0,34 4 3 76 69

Медиана/Median 3,78 ± 0,38 1,26 ± 0,75 5 ± 0,17 4 ± 0,2 86 ± 0,21 77 ± 0,22

Изменение медиан, %/Change in median, % NA 67 NA 20 NA 10

Примечание: столбец с заголовком «№» содержит порядковые номера пациентов. Столбцы с подзаголовком «1» содержат параметры 
при поступлении, «2» — при выписке.
Note: column with heading No. contains patient’s serial numbers. Columns with the subheading “1” contain parameters upon admission, “2” — 
upon discharge.
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побочных действий, которые не всегда проявляются 
клинически, но уже определяются в ЭЭГ, а также для 
уменьшения доз препаратов. При нежелательных 
эффектах терапии, в отдельных случаях, отмечалось 
изменение соотношения ритмов в сторону появления 
ЭЭГ-паттернов, характерных для сонливого состояния.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

У большинства пациентов (14 из 18 человек) 
выб ранная терапия была эффективна, а новый 
кандидатный маркер d системы комплемента изме-
нялся однонаправленно (отмечалась его нормали-
зация) с клинической симптоматикой и нейрофи-
зиологическими параметрами. Результаты исследо-
вания позволяют предположить, что кандидатный 
маркер d отражает изменения состояний больных 
в результате лечения.
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