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РЕЗЮМЕ 

Актуальность. Высокий уровень коморбидности психических расстройств и метаболического синдрома 

(МС) ‒ основная причина сокращения продолжительности жизни психиатрических пациентов. Актуален поиск 

биомаркеров риска МС, при этом гипергликемия (ГГ) как компонент МС является ключевой мишенью для 

сравнительного исследования пациентов с разными диагнозами. Цель. Оценить связь ГГ с компонентами МС, 

гематологическими показателями воспаления, а также с клиническими характеристиками пациентов с биполяр-

ным аффективным расстройством (БАР), рекуррентным депрессивным расстройством (РДР) и шизофренией 

(ШЗФ) в рамках трансдиагностического подхода. Материалы и методы. В исследование включены 153 стаци-

онарных пациента, из них 84 женщины (54,9%) и 69 мужчин (45,1%), с БАР (n=50), РДР (n=38), ШЗФ (n=65). 

Социально-демографические, антропометрические, клинические и лабораторные данные были получены из ме-

дицинской документации. Результаты. Диагностические группы не различались по возрасту, полу, частоте со-

матических заболеваний и отдельных компонентов метаболического синдрома и их комбинаций. В группе РДР 

отмечалось статистически значимое (p=0,0447) повышенное абсолютное число лимфоцитов по сравнению 

с группой ШЗФ и статистически значимый (p=0,044) более высокий коэффициент воспаления LHR (отношение 

лимфоцитов к ЛПВП) по сравнению с группой БАР. Сравнение подгрупп, выделенных по наличию или отсут-

ствию ГГ внутри диагностических групп пациентов, выявило два уровня различий. Пациенты с ГГ во всех груп-

пах имели: 1) статистически значимые более высокие показатели инсулина: БАР (p=0,003), ШЗФ (p=0,013), РДР 

(p=0,048); 2) статистически значимые более высокие уровни гликированного гемоглобина: РДР (p=0,001), ШЗФ 

(p=0,001), БАР (p=0,028). Установлены уникальные профили различий у пациентов с ГГ: 1) БАР: статистически 

значимые более высокие уровни пролактина (p=0,024) и креатинина (p=0,0069), но более низкие уровни лимфо-

цитов (p=0,028) и С-реактивного белка (p=0,036), более старший возраст (p=0,035), более поздние начало забо-

левания (p=0,023) и первое обращение к врачу (p=0,039); 2) РДР: статистически значимые более высокий уро-

вень гемоглобина (p=0,02), сниженный уровень Т4 (p=0,045), а также более высокие показатели ИМТ (p=0,017) 

и окружности талии (p=0,041); 3) ШЗФ: других отличий, кроме общих для всех групп, не выявлено. Заключе-

ние. Исследование впервые показало, что гипергликемия у пациентов с БАР, РДР и ШЗФ ассоциируется с диа-

гноз-специфическими метаболическими и воспалительными профилями. Полученные данные подтверждают 

сложную двунаправленную связь между психическими расстройствами и метаболическими нарушениями, под-

черкивая, что метаболическая дисрегуляция является не просто коморбидным состоянием, а неотъемлемой ча-

стью течения заболевания, что требует пристального внимания клиницистов. Выявление гипергликемии при 

первичном приёме ‒ это экономически обоснованная и клинически важная процедура, которая позволяет пси-

хиатру принимать более обоснованные решения относительно терапии и метаболических вмешательств, что 

улучшает качество и повышает продолжительность жизни пациентов. 

Ключевые слова: метаболический синдром, гипергликемия, шизофрения, депрессия, биполярное аф-

фективное расстройство, трансдиагностический подход. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Метаболический синдром (МС) представляет 

собой комплекс лабораторных и клинических 

нарушений, которые служат факторами риска для 

развития ряда тяжелых заболеваний, включая сер-

дечно-сосудистые заболевания (ССЗ) и сахарный 

диабет 2-го типа. В настоящее время распростра-

ненность МС достигла масштабов глобальной эпи-

демии, затрагивая примерно четверть населения 

мира [1]. У пациентов с психическими расстрой-

ствами, такими как биполярное аффективное рас-

стройство (БАР), рекуррентное депрессивное рас-

стройство (РДР) и шизофрения (ШЗФ), МС и его 

компоненты (ожирение, гипергликемия, дислипи-

демия, гиперпролактинемия, гипертония) встреча-

ются в 2-3 раза чаще, чем в общей популяции, за-

трагивая примерно 30-60% пациентов в зависимо-

сти от конкретного расстройства, диагностических 

критериев и использования медикаментов [2, 3, 4, 

5]. Повышенный кардиометаболический риск 

вследствие высокого уровня коморбидности пси-

хических расстройств и МС является основной 

причиной сокращения продолжительности жизни 

пациентов с психическими расстройствами [3, 6]. 

Очевидна высокая актуальность исследований это-

го вопроса в целях снижения негативных послед-

ствий и разработки программ профилактики МС и 

эффективного лечения пациентов с коморбидными 

соматическими заболеваниями [7]. 

Основными причинами коморбидности МС 

и его компонентов у пациентов с психическими 

расстройствами считаются общие механизмы 

этиологии и патогенеза, негативные последствия 

психофармакотерапии и значительные эффекты 

специфического образа жизни [8, 9]. 

Однако большинство исследований фокусиру-

ется на общей распространенности метаболическо-

го синдрома или отдельных его компонентов 

у психиатрических пациентов в целом или на изу-

чении пациентов с определенным диагнозом. Не-

смотря на углубление понимания многочисленных 

общих механизмов этиологии и патогенеза как 

самих психических расстройств, так и их комор-

бидности с соматическими заболеваниями, в част-

ности МС и его компонентами, имеется недостаток 

сравнительных исследований пациентов с разными 

диагнозами в рамках современной трансдиагно-

стической парадигмы [10]. 

Трансдиагностический подход основан на глу-

боком понимании того, что, несмотря на опреде-

ленные различия в клинических симптомах, мно-

гие психические расстройства имеют общие фун-

даментальные механизмы, которые способствуют 

их возникновению, формированию и поддержа-

нию, что соответствует современной трактовке 

биопсихосоциальной модели в психиатрии [11]. 

Эта концепция позволяет выявить общие биологи-

ческие пути и общие уязвимости, прежде всего 

связанные с механизмами воспаления, формиру-

ющие риски развития как психических рас-

стройств, так и соматических заболеваний [8, 12, 

13] с существенным влиянием общих генетических 

механизмов [14]. Исследования неоднократно под-

черкивали важность изучения общих биологиче-

ских механизмов метаболических нарушений 

и психических расстройств [15] с высоким уров-

нем генетического перекреста [16]. К ним относят-

ся воспаление, дисрегуляция гипоталамо-

гипофизарно-надпочечниковой оси, инсулиноре-

зистентность, митохондриальная дисфункция [9]. 

Ведутся активные поиски валидных биомарке-

ров воспаления, связанных с психическими рас-

стройствами, метаболическим синдромом и диабе-

том [16, 17], с обязательными жесткими требова-

ниями по возможностям их применения в реальной 

клинической практике, например в условиях пси-

хиатрического стационара. Особый интерес пред-

ставляют поиск и валидация трансдиагностических 

биомаркеров [18]. 

Репрезентируется актуальным проведение 

сравнительного трансдиагностического исследова-

ния пациентов с БАР, РДР и ШЗФ с использовани-

ем компонентов МС и широкой панели потенци-

альных биологических маркеров, получаемых при 

проведении рутинных клинического и биохимиче-

ского анализов крови. Дополнительно будут изу-

чены гематологические коэффициенты воспаления 

(ГКВ), которые легко вычисляются на основе 

стандартного анализа крови и экономически эф-

фективны: NLR (нейтрофильно-лимфоцитарное 

отношение, neutrophil-to-lymphocyte ratio), PLR 

(тромбоцитарно-лимфоцитарное отношение, plate-
let-to-lymphocyte ratio), MLR (моноцитарно-

лимфоцитарное отношение, monocyte-to-lymphocyte 

ratio), SII (индекс системного иммунного воспале-

ния, systemic immune inflammation index) [19]. Ак-

туальность их изучения связана с участием соот-

ветствующих клеток иммунной системы в разви-

тии ассоциированного с воспалением патологиче-

ского процесса в ЦНС [20]. 

Помимо указанных выше ГКВ, представляется 

важным оценить дополнительно ряд индексов, ос-

нованных на результатах клинического и биохи-

мического анализов крови: NHR (отношение 

нейтрофилов к уровню ЛПВП, neutrophil/high-

density lipoprotein ratio), PHR (отношение тромбо-

цитов к уровню ЛПВП, platelet/high-density lipopro-

tein ratio), LHR (отношение лимфоцитов к уровню 

ЛПВП, lymphocyte/high-density lipoprotein ratio). 

Выбор данных индексов определялся тем, что их 

рассматривают в качестве информативных пери-

ферических маркеров системного воспаления, 

в том числе у пациентов с метаболическими нару-

шениями и ожирением [21]. 
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Гипергликемия (уровень глюкозы в плазме 

крови натощак >6,1 ммоль/л) является централь-

ным компонентом МС, прямое влияние данного 

показателя на функции ЦНС и тесная связь с вос-

палением и окислительным стрессом [8], а также 

с когнитивными нарушениями и неблагоприятным 

воздействием на эмоциональную обработку 

и систему вознаграждения [4] делают её ключевой 

мишенью для стратифицированного по наличию 

гипергликемии сравнительного трансдиагностиче-

ского исследования. 

Измерение уровня глюкозы является простым 

и малоинвазивным методом скрининга. В связи 

с этим важной научной и практической задачей 

представляется оценка связи или ассоциации ги-

пергликемии с клиническими, анамнестическими 

и биохимическим параметрами, включая ГКВ, 

в сравнительном аспекте у пациентов с разными 

диагнозами. Данное исследование направлено на 

выявление общих и отличительных патофизиоло-

гических механизмов и идентификацию трансдиа-

гностических биомаркеров для разработки инте-

грированных, персонализированных стратегий 

лечения, важнейшей задачей которых признано 

снижение смертности и заболеваемости [22]. 
ГИПОТЕЗА ИССЛЕДОВАНИЯ 

Воспалительные и метаболические профили 

пациентов с гипергликемией с разными психиат-

рическими диагнозами будут иметь как общие, так 

и специфические для каждого диагноза характери-

стики. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Оценить связь гипергликемии с другими ком-

понентами метаболического синдрома и гематоло-

гическими коэффициентами воспаления, а также 

клиническими и анамнестическими характеристи-

ками в группах пациентов с биполярным аффек-

тивным расстройством, рекуррентным депрессив-

ным расстройством и шизофренией в сравнитель-

ном аспекте в рамках трансдиагностического под-

хода. 
МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

В ретроспективное кросс-секционное исследо-

вание включали пациентов, проходивших стацио-

нарное или амбулаторное лечение в клинических 

отделениях ФГБУ «НМИЦ ПН им. В.М. Бехтере-

ва» Минздрава России в 2019-2023 гг. 

Критерии включения пациентов в исследова-

ние: возраст старше 18 лет, установленный диагноз 

биполярного аффективного расстройства, рекур-

рентного депрессивного расстройства, шизофре-

нии, наличие в медицинской документации необ-

ходимых антропометрических данных (рост, вес, 

объем талии), данные клинического и биохимиче-

ского анализов крови. 

Критерии невключения: наличие острого ин-

фекционного заболевания или острого соматиче-

ского заболевания иной этиологии, обострение 

хронического соматического заболевания, для 

женщин – беременность и лактация. 

Данные извлекали из медицинской документа-

ции пациентов в специально разработанную ис-

следовательскую базу данных, куда вносили ос-

новные социально-демографические, антропомет-

рические и клинические данные пациентов, лабо-

раторные показатели. 

По результатам лабораторного исследования 

крови были получены следующие данные: WBC 

(общее содержание лейкоцитов), 109/л; NEUабс (аб-

солютное число нейтрофилов), 109/л; PLTабс (абсо-

лютное число тромбоцитов), 1012/л; MONабс (абсо-

лютное число моноцитов), 109/л; LYMабс (абсолют-

ное число лимфоцитов), 109/л. На основе извле-

ченных данных рассчитывали ГКВ: NLR, PLR, 

MLR, SII, а также NHR, PHR, LHR. 

Для диагностики МС использовали критерии 

Международной Федерации Диабета (IDF), тре-

бующие обязательного наличия абдоминального 

ожирения (увеличения объема талии) в сочетании 

с любыми двумя критериями из следующих четы-

рех: артериальная гипертензия, снижение уровня 

ЛПВП, повышение уровня ТГ, гипергликемия [22]. 

Предварительный анализ данных показал отсут-

ствие в исследуемой выборке пациентов, полно-

стью соответствующих указанным критериям МС. 

Исходя из этого, оценку метаболических наруше-

ний проводили по «усеченным» критериям МС 

(увеличение объема талии совместно не с двумя, 

а с любым одним критерием: отклонением от объ-

ема талии (ООТ), дополнительно ООТ+1 и ООТ+2, 

где 1 и 2 – количество дополнительных критериев), 

а также отдельно по следующим компонентам МС: 

гипергликемия, сниженный уровень ЛПВП, повы-

шенный уровень ЛПНП, гипертриглицеридемия. 
Дизайн исследования 

На первом этапе провели сравнение диагности-

ческих групп (БАР, РДР, ШЗФ) по полу, возрасту, 

частоте встречаемости основных соматических 

заболеваний, лабораторным показателям, наличию 

компонентов МС и вариантов МС в формате ООТ, 

ООТ+1 и ООТ+2. Далее внутри каждой диагно-

стической группы были выделены подгруппы 

с наличием и отсутствием гипергликемии (ГГ, 

глюкоза в плазме крови натощак >6,1 ммоль/л) 

и проведены сравнения этих подгрупп между со-

бой для выявления возможных связей гиперглике-

мии с прочими переменными исследования. 

Статистический анализ данных был выполнен 

на языке программирования R (версия 4.0.2) 

в RStudio v1.4.1717. Поскольку распределение пе-

ременных в выборке отличалось от нормального 

согласно критерию Колмогорова–Смирнова, при-

меняли непараметрические статистические мето-

ды. Межгрупповые сравнения по количественным 
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переменным проводили с использованием крите-

рия Манна‒Уитни. Использовали медиану (Ме) 

и межквартильный интервал (квартили Q1 и Q3), 

данные о средних значениях представлены спра-

вочно. Для сравнения частот изучаемых перемен-

ных в группах сравнения использовали тест Хи2 

Пирсона (χ2) с расчетом отношения шансов (ОШ) 

и 95% доверительного интервала (95% ДИ). В ка-

честве уровня значимости, при котором отверга-

лась нулевая гипотеза, было выбрано значение 

p<0,05. При попарном сравнении трех диагности-

ческих групп между собой применяли поправку 

Бонферрони для множественных сравнений. 
РЕЗУЛЬТАТЫ 

В исследование включены 153 стационарных 

пациента, из них 84 женщины (54,9%) и 69 мужчин 

(45,1%). В соответствии с критериями МКБ-10 диа-

гностированы: БАР (n=50), РДР (n=38), шизофрения 

(n=65). Диагностические группы не различались по 

представленности женщин: БАР ‒ 31 (36,9%), РДР ‒ 

20 (23,8%), шизофрения ‒ 33 (39,3%), а также по 

медианам возраста (медиана и межквартильный 

размах ‒ Me, IQR): БАР ‒ 37 (23) лет, РДР ‒ 39 

(22,5) лет, шизофрения ‒ 33 (12) года и по частотам 

встречаемости в выборке обследованных пациентов 

соматических заболеваний (табл. 1). 

В дальнейшем проводили сравнение диагно-

стических групп по всем переменным исследова-

ния. Некоторые лабораторные показатели имелись 

не для всех пациентов, в связи с чем количество 

пациентов в сравниваемых группах различается, 

вследствие чего в таблицах указывается реальное 

количество пациентов для каждого сравнения. 

Т а б л и ц а  1. Частоты встречаемости соматических заболеваний в диагностических группах пациентов 

Соматическое 

заболевание 

БАР 

(n=50) 

РДР 

(n=38) 

Шизофрения 

(n=65) 

БАР vs РДР БАР vs 

Шизофрения 

РДР vs 

Шизофрения 

Поправка Бонферрони, Р (Р корр) 

Гипертоническая 

болезнь 
5 (10%) 8 (21,05%) 5 (7,7%) 0,225 0,745 0,066 

Заболевания щитовидной 

железы 

3 (6%) 3 (7,9%) 1 (1,5%) 
1 0,316 0,141 

Миопия 5 (10%) 0 1 (1,5%) 0,067 0,084 1 

Новообразования любой 

природы 

2 (4%) 0 1 (1,5%) 
0,504 0,579 1 

Панкреатит 7 (14%) 6 (15,8%) 4 (6,2%) 1 0,205 0,166 

Хроническая обструктивная 

болезнь лёгких 

3 (6%) 1 (2,6%) 0 
0,631 (1) 0,079 0,369 

П р и м е ч а н и е. Представлены соматические заболевания, о которых сообщил хотя бы 1 пациент в каж-

дой группе или не менее 3 пациентов в одной из групп. Поправка Бонферрони применялась, если первичное 

значение p-value было ≤0,05. 
 

Т а б л и ц а  2. Различия между диагностическими группами по лабораторным показателям 

Показатель 

БАР РДР Шизофрения БАР vs РДР 
БАР vs 

Шизофрения 

РДР vs 

Шизофрения 

Me (IQR) 
Поправка Бонферрони, Р (Р корр) 

n=46 n=35 n=57 

Абсолютное число 

лимфоцитов (×10⁹/л) 
1,89 (0,84) 2,36 (1,56) 1,66 (0,93) 0,0427 (0,129) 0,45541 

0,01497 

(0,0447) 

Коэффициент 

воспаления (LHR) 
1,25 (0,53) 1,65 (0,92) 1,29 (0,86) 0,0147 (0,044) 0,1370 0,1897 

П р и м е ч а н и е. Результаты представлены в виде медианы и межквартильного размаха ‒ Me (IQR). Пока-

заны только те результаты, где есть значимые различия или тенденции хотя бы в одном из сравнений после по-

правки Бонферрони. Поправка Бонферрони применялась, если первичное значение p-value было ≤0,05. Коэффици-

ент воспаления (LHR) ‒ отношение абсолютного числа лимфоцитов к уровню липопротеинов высокой плотности. 

 

В группе РДР обнаружены статистически зна-

чимое (Ркорр=0,0447) повышенное абсолютное 

число лимфоцитов по сравнению с группой ШЗФ 

и статистически значимый (Ркорр=0,044) более 

высокий коэффициент воспаления LHR по сравне-

нию с группой БАР (табл. 2). При этом диагности-

ческие группы не имели различий по частотам 

встречаемости отдельных компонентов метаболи-

ческого синдрома и их комбинаций (табл. 3). Та-

ким образом, нами не выявлено значимых разли-

чий между диагностическими группами по демо-

графическим характеристикам, частотам сомати-

ческих заболеваний, компонентов МС и их комби-

наций. 



Кибитов А.О., Шумская Д.С., Пинахина Д.В. и др. Специфические метаболические и воспалительные профили пациентов… 
,,, 

Сибирский вестник психиатрии и наркологии. 2025. № 4 (129). С. 43-56 47 

Т а б л и ц а  3. Сравнение диагностических групп по представленности пациентов 

с отдельными компонентами метаболического синдрома и их комбинаций (абс., %) 

Показатель БАР РДР Шизофрения  БАР vs РДР БАР vs 

Шизофрения 

РДР vs 

Шизофрения 

р (ОШ, 95% ДИ), поправка Бонферрони, Р (Р корр) 
n 40 26 53 

Гипергликемия 

 7 (17,5%) 10 (38,5%) 19 (35,8%) 

0,058 

0,7 (0,1; 1,06) 

Р корр=0,174 

0,051 

0,368 (0,141; 1,022) 

Р корр=0,153 

0,821 

0,526 (0,424; 2,948) 

n 49 36 58    

Наличие сниженного уровня ЛПВП 

 

9 (18,4%) 7 (19,4%) 21 (36,2%) 
0,901 

1,29 (0,3; 2,8) 

0,041 

0,43 (0,16; 0,98) 

Р корр=0,123 

0,085 

0,333 (0,16; 1,14) 

n 46 35 57    

Наличие повышенного уровня триглицеридов 

 
13 (28,9%) 19 (54,3%) 21 (36,8%) 

0,164 

0,68 (0,13; 0,84) 

0,358 

0,619 (0,29; 1,56) 

0,102 

0,905 (0,87; 4,79) 

n 50 37 65    

Наличие отклонения по объёму талии 

 
15 (30%) 8 (21,6%) 11 (16,9%) 

0,381 

1,875 (0,6; 4,2) 

0,097 

1,364 (0,87; 5,1) 

0,558 

0,727 (0,49; 3,74) 

n 50 38 65    

Наличие отклонения по объёму талии и одного метаболического показателя 

 
8 (16%) 5 (13,2%) 9 (13,8%) 

0,71 

1,6 (0,38; 4,2) 

0,747 

0,889 (0,42; 3,33) 

0,922 

0,556 (0,29; 3,05) 

n 50 37 65    

Наличие отклонения по объёму талии и двух метаболических показателей 

 
4 (17,5%) 4 (38,5%) 5 (35,8%) 

0,654 

1 (0,17; 3,08) 

0,952 

0,8 (0,27; 4,1) 

0,594 

0,8 (0,37; 5,79) 

П р и м е ч а н и е. Поправка Бонферрони применялась, если первичное значение p-value было ≤0,05. 

 

На следующем этапе исследования проведено 

сравнение подгрупп, сформированных внутри диа-

гностических групп пациентов и выделенных по 

наличию/отсутствию гипергликемии, по всем ла-

бораторным показателям, а также по клиническим 

и антропометрическим характеристикам (табл. 4). 

Во всех трех диагностических группах (БАР, 

РДР, ШЗФ) пациенты с ГГ имели: 

1) статистически значимо более высокие пока-

затели инсулина, при этом уровень значимости 

различий был максимальным в группе БАР 

(р=0,003), средним в группе ШЗФ (р=0,013) и ми-

нимальным в группе РДР (р=0,048); 2) статически 

значимо более высокие уровни гликированного 

гемоглобина, при этом уровень значимости был 

максимальным в группе РДР (р=0,001) и группе 

ШЗФ (р=0,001) и близким к среднему в группе 

БАР (р=0,028). 

Что касается остальных переменных, выявлен-

ные различия не были идентичными в группах па-

циентов с разными диагнозами. Наряду с этим 

каждая диагностическая группа имела свой уни-

кальный профиль. 

Группа БАР. Пациенты с ГГ в сравнении с про-

чими пациентами характеризовались статистиче-

ски значимо более высокими уровнями пролактина 

(р=0,024) и креатинина (р=0,0069) и статистически 

значимо более низкими показателями абсолютного 

количества лимфоцитов (р=0,028) и С-реактивного 

белка (р=0,036). Также они оказались статистиче-

ски значимо более старшими по возрасту 

(р=0,035). Первые симптомы БАР (р=0,023) и пер-

вое обращение к врачу по поводу заболевания 

(р=0,039) зарегистрированы у них значительно 

позднее. 

Группа РДР. У пациентов с ГГ выявлены стати-

стически значимо более высокий уровень гемогло-

бина (р=0,02) и более низкий уровень Т4 (р=0,045), 

а также статистически значимо более высокие по-

казатели ИМТ (р=0,017) и окружности талии 

(р=0,041). 

Группа ШЗФ. Других отличий пациентов с ГГ 

кроме общих, характерных для всех диагностиче-

ских групп, не обнаружено. 
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Т а б л и ц а  4. Сравнение пациентов с гипергликемией с прочими пациентами трех диагностических групп 

Показатель 

БАР РДР Шизофрения 

Нет ГГ ГГ р Нет ГГ ГГ р Нет ГГ ГГ р 

Лабораторные показатели 

Инсулин 

(мкЕд/мл) 

n=33 n=7 
0,003 

n=16 n=10 
0,048 

n=34 n=19 
0,013 

8 (7,07) 23,17 (4,02) 9,23 (10,65) 21,26 (10,9) 6,8 (11,8) 14,41 (17,1) 

Гликированный 

гемоглобин 

(ммоль/моль) 

n=34 n=9 

0,028 

n=22 n=12 

0,001 

n=39 n=17 

0,001 
5,3 (0,47) 5,7 (0,4) 5,1 (0,48) 5,85 (0,38) 5,1 (0,5) 5,8 (0,7) 

Гемоглобин 

(г/л) 

n=34 n=10 
0,116 

n=24 n=12 
0,02 

n=40 n=17 
0,5 

131,5 (18) 143 (19,5) 136,5 (17,5) 152 (14,5) 138,5 (17,5) 141 (27) 

Пролактин 

(мкМЕ/мл) 

n=21 n=10 

0,024 

n=17 n=10 

0,20 

n=30 n=18 

0,13 150,096 

(81) 

284,642 

(228,7) 
230,4 (51,3) 274,4 (100,4) 245,3 (149,2) 334,1 (118,9) 

Т4 (Пмоль/л) 
n=16 n=4 

0,47 
n=18 n=8 

0,045 
n=33 n=19 

0,58 
11,05 (1,55) 11,5 (1,5) 11 (1,5) 10 (2,25) 11 (1,2) 11 (1,5) 

Креатинин 

(Мкмоль/л) 

n=39 n=11 
0,0069 

n=24 n=13 
0,25 

n=44 n=19 
0,14 

69 (17) 80 (30) 86 (22) 88 (12) 78 (19,5) 83 (27) 

Абсолютное 

число лимфо-

цитов (×10⁹/л) 

n=35 n=11 

0,028 

n=23 n=12 

0,3 

n=41 n=16 

0,46 
2,01 (1,065) 1,74 (0,55) 2,36 (1,81) 2,5 (1,7) 1,78 (1,09) 1,59 (0,56) 

С-реактивный 

белок (мг/л) 

n=8 n=3 
0,036 

n=17 n=9 
0,807 

n=34 n=18 
0,95 

1,33 (5,27) 0,2 (0) 17 (11) 16 (18,09) 0,97 (8,99) 1,18 (5,88) 

Антропометрические и клинические характеристики 

ИМТ 
n=39 n=10 

0,412 
n=25 n=12 

0,017 
n=46 n=19 

0,25 
24,5 (3,85) 26 (3,1) 24,5 (3,7) 26,6 (4,45) 24,75 (3,6) 25,8 (5,4) 

Окружность 

талии (см) 

n=39 n=11 
0,639 

n=25 n=13 
0,041 

n=46 n=19 
0,82 

79,5 (14,5) 78 (14,5) 74,3 (12) 81,5 (7) 75,5 (13,8) 79,7 (16,25) 

Возраст (лет) 
n=39 n=11 

0,035 
n=25 n=13 

0,36 
n=46 n=19 

0,61 
33 (20,5) 47 (15,5) 34 (25) 43 (12) 32,5 (11,5) 35 (11,5) 

Возраст появ-

ления первых 

симптомов (лет) 

n=39 n=11 

0,023 

n=25 n=13 

0,274 

n=46 n=19 

0,648 
20 (10,5) 32 (23,5) 22 (12) 29 (14) 20,5 (6,5) 22 (5) 

Возраст перво-

го обращения к 

врачу (лет) 

n=39 n=10 

0,039 

n=25 n=13 

0,48 

n=46 n=19 

0,87 
26 (10,5) 39 (21,5) 26 (9) 32 (20) 22 (6) 23 (4,5) 

П р и м е ч а н и е. Показаны только те результаты, где есть статистически значимые различия или тенден-

ции хотя бы в одном из сравнений. Все результаты представлены в виде медианы и межквартильного размаха 

(Me и IQR), ГГ – гипергликемия. 

 

ОБСУЖДЕНИЕ 

В проведенном нами сравнительном исследо-

вании у пациентов с БАР, РДР и шизофренией на 

основе транснозологического подхода не было 

выявлено значимых различий между диагностиче-

скими группами по полу и возрасту, частоте ос-

новных соматических заболеваний и компонентов 

метаболического синдрома. Этот факт хорошо со-

относится с другими исследованиями. По резуль-

татам масштабного исследования оценки риска 

формирования МС для БАР, РДР и шизофрении 

существенно выше, чем для общей популяции, но 

не различаются между диагностическими группа-

ми [10]. Объединенный анализ, основанный на 11 

исследованиях (1 572 участника с БАР, 2 316 

с ШЗФ), показал, что пациенты с БАР и ШЗФ 

имеют сопоставимые шансы на развитие МС, 

и этот вывод сохранялся даже в субанализах, учи-

тывающих более высокие показатели назначения 

антипсихотиков при шизофрении [24]. Исследова-

ние, сфокусированное на не принимавших лекар-

ства пациентах, выявило аналогичную распростра-

ненность МС в группах БДР и шизофрении (по 

27,5% для каждой) [25]. 

Метаболический синдром часто встречается 

при всех трех тяжелых психических расстройствах 

(БАР, БДР, ШЗФ), причем сравнительные анализы 

часто показывают аналогичные риски после учета 

смешивающих факторов [26]. Несмотря на различ-

ные клинические особенности и диагностические 

критерии БАР, БДР и ШЗФ, их общая высокая 

нагрузка МС указывает на универсальные базовые 

биологические механизмы формирования риска 

и близкие факторы образа жизни [26]. 



Кибитов А.О., Шумская Д.С., Пинахина Д.В. и др. Специфические метаболические и воспалительные профили пациентов… 
,,, 

Сибирский вестник психиатрии и наркологии. 2025. № 4 (129). С. 43-56 49 

В опубликованных работах раскрываются об-

щие патофизиологические механизмы нейроимму-

нометаболического и кардиометаболического ха-

рактера, а также воспалительные процессы и гене-

тические факторы риска как играющие решающую 

роль в этих взаимосвязях. Вместе с тем не было 

продемонстрировано решающей роли терапии ан-

тидепрессантами и антипсихотиками в формиро-

вании риска МС, при этом пациенты с БАР и ШЗФ 

в большей степени, чем с РДР, страдают от муль-

тикоморбидности [27]. В то же время не обнару-

жено существенных различий между пациентами 

с БАР и РДР по частоте встречаемости МС, ССЗ 

и СД2 [28]. 

Нами установлены различия между диагности-

ческими группами пациентов. Так, в группе РДР 

наблюдалось статистически значимо повышенное 

абсолютное число лимфоцитов по сравнению 

с ШЗФ и статистически значимо более высокий 

коэффициент воспаления LHR по сравнению 

с°БАР. С учетом отсутствия различий между диа-

гностическими группами по полу, возрасту и ча-

стотам встречаемости соматических заболеваний, 

эти факты, вероятно, связаны с механизмами этио-

логии и патогенеза и, не исключено, со специфи-

ческими эффектами психотропных препаратов, из 

которых в листе назначений пациентов с РДР 

в большей части использованы антидепрессанты. 

Хотя общие воспалительные маркеры, такие 

как СРБ, ИЛ-6 и ФНО-α, широко изучаются при 

РДР и БАР [9], конкретные данные по абсолютно-

му количеству лимфоцитов весьма разнообразны. 

Некоторые исследования не выявляют значимых 

различий в количестве лимфоцитов при РДР по 

сравнению со здоровым контролем [29]. Однако 

изменения в субпопуляциях лейкоцитов (включая 

лимфоциты) могут указывать на текущую воспа-

лительную активность. Наблюдение повышенного 
числа лимфоцитов при РДР по сравнению с ШЗФ 

представляет интерес, поскольку некоторые иссле-

дования указывают на более высокое отношение 

нейтрофилов к лимфоцитам (NLR) при ШЗФ 

и БАР по сравнению с РДР [29], что может подра-

зумевать относительно меньший вклад лимфоци-

тов в это отношение при ШЗФ/БАР или иной вос-

палительный профиль. 

LHR является маркером воспаления и иммун-

ного ответа, часто ассоциирующимся с метаболи-

ческим синдромом и факторами риска сердечно-

сосудистых заболеваний. Выявленный при обсле-

довании более чем 5 тысяч участников популяци-

онного исследования более высокий показатель 

LHR был значительно связан с более высокими 

шансами развития депрессии (Patient Health Ques-

tionnaire-9, PHQ-9), причем эта взаимосвязь усили-

валась у участников с метаболическим синдромом 

[30]. 

Выявленный в нашем исследовании статисти-

чески значимо более высокий LHR у пациентов 

с РДР по сравнению с пациентами с БАР является 

новым и важным наблюдением, указывающим на 

особый воспалительный профиль при РДР, кото-

рый может быть более непосредственно связан 

с метаболической дисрегуляцией (учитывая связь 

LHR с МС), при этом сами ЛПВП обладают про-

тивовоспалительными свойствами [30]. 

Обнаруженные специфические характеристики 

пациентов с РДР в виде повышения уровня лим-

фоцитов и LHR в сравнении с шизофренией и БАР 

предполагают, что различные психические рас-

стройства могут иметь особенности функциониро-

вания систем регуляции воспаления и реакций на 

метаболический стресс. Это может означать, что 

РДР, особенно в контексте метаболической дисре-

гуляции, может характеризоваться более выражен-

ной активацией лимфоцитарного звена воспали-

тельного процесса или специфическим дисбалан-

сом во взаимодействии липидов и иммунной си-

стемы, что отражается в LHR. Полученные резуль-

таты могут быть полезны для будущих исследова-

ний биомаркеров и потенциально могут использо-

ваться для целенаправленных противовоспали-

тельных вмешательств при РДР [31]. 

Изучение диагноз-специфической метаболиче-

ской гетерогенности пациентов с гипергликемией 

показало, что диагностические группы не имели 

значимых различий по доле пациентов с ГГ (БАР – 

17,5%, РДР – 38,5%, ШЗ – 35,8%), в целом эти по-

казатели оказались ожидаемо значительно выше, 

чем в общей популяции, что соответствует данным 

других исследований [9]. Наши данные не под-

тверждают результаты российского исследования, 

в котором у больных шизофренией оказались вы-

ше концентрации глюкозы (р=0,019), триглицери-

дов (р=0,001) и липопротеинов очень низкой плот-

ности (р<0,001), а также показатели индекса массы 

тела и окружности талии относительно пациентов 

с аффективными расстройствами [32], вероятно, 

вследствие того, что в этом исследовании изуча-

лась общая группа пациентов с аффективными 

расстройствами без выделения БАР и РДР. 

В нашем исследовании показано, что во всех 

трех диагностических группах пациенты с гиперг-

ликемией по сравнению с остальными пациентами 

имели статистически значимо более высокие пока-

затели инсулина и гликированного гемоглобина 

(HbA1c), что полностью согласуется с патофизио-

логией гипергликемии и диабета. Повышенный 

инсулин указывает на инсулинорезистентность 

или повышенную активность бета-клеток подже-

лудочной железы, пытающихся компенсировать 

высокий уровень глюкозы, в то время как повы-

шенный HbA1c отражает средний уровень глюко-

зы в крови за предыдущие 2-3 месяца. 
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Психиатрические пациенты, особенно с тяже-

лыми психическими расстройствами, имеют более 

высокий риск развития СД2 [9], а гипергликемия 

является основным компонентом метаболического 

синдрома. Выявление более высоких уровней ин-

сулина и HbA1c в подгруппах с гипергликемией во 

всех трех диагностических группах подтверждает, 

что независимо от конкретного психиатрического 

диагноза гипергликемия у этих пациентов пред-

ставляет собой истинную метаболическую нагруз-

ку, указывающую на нарушение регуляции глюко-

зы. Это подчеркивает необходимость рутинного 

метаболического скрининга психиатрических па-

циентов, и раннее выявление гипергликемии имеет 

решающее значение для предотвращения прогрес-

сирования до полномасштабного СД2 и связанных 

с ним сердечно-сосудистых осложнений. Показа-

но, что МС и его компоненты, в особенности ги-

пергликемия, связаны с большей длительностью 

госпитализаций в психиатрическом стационаре 

[32], что является важным показателем как тяже-

сти состояния пациентов, так и эффективности 

оказания психиатрической помощи. 

Обсуждая диагноз-специфические различия, 

следует констатировать, что анализ подгрупп 

с гипергликемией в сравнении с пациентами с этим 

же диагнозом, но без гипергликемии, выявил уни-

кальные профили для каждой диагностической 

группы. Эти результаты подчеркивают гетероген-

ность метаболических нарушений при психиче-

ских расстройствах и необходимость персонализи-

рованных подходов к диагностике и лечению. 

Психофармакотерапия является важным факто-

ром, способствующим развитию метаболических 

нарушений у психиатрических пациентов. Психо-

тропные препараты, особенно антипсихотики вто-

рого поколения, некоторые стабилизаторы настро-

ения и антидепрессанты, являются установленны-

ми и доказанными факторами риска увеличения 

веса, ожирения, дислипидемии и нарушения регу-

ляции глюкозы, значительно способствующими 

развитию метаболического синдрома у психиатри-

ческих пациентов [33, 34, 35]. В нашем исследова-

нии проблема учета вклада психофармакотерапии 

частично решена за счет того, что осуществлено 

сравнение групп пациентов с ГГ и без ГГ внутри 

одной диагностической группы, предполагая, что 

пациенты с одинаковым основным диагнозом 

в условиях одного стационара получают сравни-

мый набор препаратов в адекватных дозировках 

согласно текущим клиническим рекомендациям. 

В нашем исследовании для каждого из диагно-

зов имеется собственный уникальный «метаболи-

ческий отпечаток» гипергликемии, который фор-

мируется под влиянием индивидуальных патогене-

тических механизмов и профиля получаемой фар-

макотерапии. 

Важным представляется рассмотрение наших 

результатов и гипотез на их основе с учетом пред-

ставлений о генетической коморбидности психи-

ческих расстройств и соматических заболеваний, 

в том числе метаболических нарушений [16, 36]. 

Наблюдаемые в нашем исследовании специфиче-

ские профили, связанные с ГГ, могут быть описа-

ны как фенотипы метаболических нарушений при 

возникновении гипергликемии в рамках различ-

ных диагностических категорий. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Таким образом, наше исследование впервые 

показало, что гипергликемия у пациентов с БАР, 

РДР и ШЗ ассоциируется с диагноз-

специфическими метаболическими и воспалитель-

ными профилями, которые не обусловлены разли-

чиями в базовых демографических характеристи-

ках (пол, возраст) или частоте основных соматиче-

ских заболеваний между группами. Это указывает 

на глубокую и уникальную взаимосвязь между 

конкретным психическим расстройством и его ме-

таболическим «отпечатком», что является фунда-

ментально важным для разработки персонализиро-

ванных стратегий метаболического мониторинга 

и интервенций в психиатрии. Итоговые результаты 

подчеркивают, что хотя общие метаболические 

различия могут быть не очевидны в определенных 

когортах, стратификация по специфическим мета-

болическим состояниям, таким как гипергликемия, 

позволяет получить ключевые патофизиологиче-

ские данные. Исследование способствует понима-

нию гетерогенности разных вариантов метаболи-

ческой коморбидности при различных психиатри-

ческих диагнозах. Полученные данные подтвер-

ждают сложную двунаправленную связь между 

психическими расстройствами и метаболическими 

нарушениями, подчеркивая, что метаболическая 

дисрегуляция является не просто коморбидностью, 

а неотъемлемой частью течения заболевания, тре-

бующей пристального внимания. Это позволяет 

перейти от общего понимания коморбидности 

в психиатрии к более специфическому подходу, 

учитывающему биологическую гетерогенность 

и взаимодействие между психическим расстрой-

ством, механизмами его патогенеза и эффектами 

терапии с учетом генетических факторов комор-

бидности [36, 37]. Выявление гипергликемии 

у психиатрических пациентов на первичном прие-

ме является экономически оправданной, техниче-

ски легко реализуемой и клинически важной про-

цедурой. Она служит начальной точкой для выяв-

ления специфических метаболических профилей, 

позволяя психиатру принимать более обоснован-

ные решения относительно выбора терапии 

и необходимости раннего начала метаболических 

интервенций, тем самым улучшая качество и по-

вышая продолжительность жизни пациентов. 
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ОГРАНИЧЕНИЯ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Настоящее исследование имеет несколько 

принципиальных ограничений, которые следует 

учитывать при интерпретировании его результа-

тов. Поперечный дизайн исследования ограничи-

вает возможность установления причинно-

следственных связей или отслеживания динамики 

метаболических изменений и определения их вза-

имосвязи с клиническими симптомами в долго-

срочной перспективе. 

Существенным ограничением является отсут-

ствие информации о схемах психофармакотерапии 

и режимах её назначений (дозировка, пути введе-

ния, продолжительность). Небольшой размер вы-

борки, снижающий репрезентативность результа-

тов, также является ограничением, вследствие чего 

необходимо продолжение исследования на выбор-

ках большего размера. 

Отсутствие здоровой контрольной группы или 

группы психиатрических пациентов без метаболи-

ческих нарушений ограничивает возможности 

проверки ряда гипотез. Исследование проведено 

среди стационарных пациентов, что также может 

ограничивать интерпретацию результатов. Паци-

енты, требующие стационарного лечения, как пра-

вило, имеют более тяжелое течение заболевания, 

более выраженные симптомы или более сложные 

варианты коморбидности по сравнению с амбула-

торными пациентами. Нахождение в стационаре 

часто связано с обострением заболевания и/или 

интенсивным изменением и началом фармакотера-

пии, что само по себе может влиять на метаболи-

ческие параметры и биохимические маркеры 

(например, острый стресс, изменение диеты в ста-

ционаре, быстрое наращивание дозы препаратов). 

Известно, что шизофрения манифестирует в более 

молодом возрасте, чем аффективные расстройства, 

соответственно стационарные пациенты с шизо-

френией с большей продолжительностью болезни, 

вероятно, имеют больший вклад лекарственно-

индуцированных механизмов в развитие метабо-

лических нарушений. Кроме того, в исследовании 

не были изучены факторы образа жизни, такие как 

диета, физическая активность, курение или упо-

требление алкоголя, которые являются определя-

ющими факторами, способствующими развитию 

метаболического синдрома и воспаления у психи-

атрических пациентов. 
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Specific metabolic and inflammatory profiles of patients with 

hyperglycemia in bipolar affective disorder, recurrent depression 

and schizophrenia: results of a transdiagnostic study 

Kibitov A.O.1, 2, Shumskaia D.S.1, Pinakhina D.V.1, Chensky I.S.1, 

Yanushko M.G.1, Popov M.Yu.1, Zhilyaeva T.V.1, Mazo G.E.1 

1 Federal State Budgetary Institution “V.M. Bekhterev National Medical Research Center for Psychiatry 

and Neurology” of the Ministry of Health of the Russian Federation 

Bekhterev Street 3, 192019, St. Petersburg, Russian Federation 

2 Federal State Budgetary Educational Institution of Higher Education “First Saint Petersburg State Medical 

University named after academician I.P. Pavlov” of the Ministry of Health of the Russian Federation 

Lev Tolstoy Street 6-8,197022, St. Petersburg, Russian Federation 

ABSTRACT 

Background. High comorbidity of mental disorders and metabolic syndrome (MS) is the main reason for the reduc-

tion in life expectancy of psychiatric patients. The search for biomarkers of MS risk is relevant, and hyperglycemia (HG) 

as a component of MS is a key target for a comparative study of patients with different diagnoses. Objective. To assess 

the association of HG with MS components, hematological indices of inflammation, and clinical characteristics of pa-

tients with bipolar disorder (BD), recurrent depressive disorder (RDD), and schizophrenia (SZ) within the framework of 

a transdiagnostic approach. Materials and Methods. The study included 153 inpatients, including 84 women (54.9%) 

and 69 men (45.1%), with bipolar disorder (n=50), RDD (n=38), and SZ (n=65). Socio-demographic, anthropometric, 

clinical and laboratory data were obtained from medical records. Results. The diagnostic groups did not differ in age, 

gender, frequency of somatic diseases and individual components of metabolic syndrome and their combinations. In the 

RDD group, there was a statistically significant (p=0.0447) increased absolute number of lymphocytes compared with 

the SZ group and a statistically significant (p=0.044) higher inflammation coefficient LHR (lymphocyte to HDL ratio) 

compared with the BD group. Comparison of subgroups identified by the presence or absence of HG within the diagnos-

tic groups of patients revealed two levels of differences. Patients with HG in all groups had: 1) statistically significantly 

higher insulin levels: BD (p=0.003), SZ (p=0.013), RDD (p=0.048); 2) statistically significant higher levels of glycated 

hemoglobin: RDD (p=0.001), SZ (p=0.001), BD (p=0.028). Unique profiles of differences were established in patients 

with HG: 1) BD: statistically significant higher levels of prolactin (p=0.024) and creatinine (p=0.0069), but lower levels 

of lymphocytes (p=0.028) and C-reactive protein (p=0.036), older age (p=0.035), later onset of the disease (p=0.023) and 

first visit to the doctor (p=0.039); 2) RDD: statistically significant higher hemoglobin levels (p=0.02), lower T4 levels 

(p=0.045), as well as higher BMI (p=0.017) and waist circumference (p=0.041); 3) SZ: no other differences were found 

except for those common to all groups. Conclusion. The study has shown for the first time that hyperglycemia in pa-

tients with bipolar disorder, RDD, and SZ is associated with diagnosis-specific metabolic and inflammatory profiles. The 

findings confirm the complex bidirectional relationship between mental disorders and metabolic disturbances, emphasiz-

ing that metabolic dysregulation is not just a comorbid condition, but an integral part of the disease course, which re-

quires close attention from clinicians. Detection of hyperglycemia at the initial consultation is an economically justified 

and clinically important procedure that allows the psychiatrist to make more informed decisions regarding therapy and 

metabolic interventions, which improves the quality of life and life expectancy of patients. 

Keywords: metabolic syndrome, hyperglycemia, schizophrenia, depression, bipolar disorder, transdiagnostic ap-

proach. 
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