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С целью уточнения роли нейроиммунного взаимодействия в патогенезе несуицидального самопо-
вреждающего поведения (НССП) у 40 пациенток юношеского возраста с депрессивными состояни-
ями и НССП проанализировали взаимосвязи количественных клинических, ЭЭГ и нейроиммуно-
логических показателей до начала курса терапии. Полученные данные подтверждают участие про-
цессов нейровоспаления в патогенезе депрессии и НССП, а также их влияние на параметры ЭЭГ.
Выявленная в исследовании структура клинико-нейробиологических корреляций свидетельствует
о том, что в отличие от макровоспаления при энцефалитах и менингитах, которое ассоциируется с
усилением медленноволновой ЭЭГ-активности, процессы нейровоспаления у больных депрессией
с НССП выражены относительно слабо и/или компенсированы противовоспалительными меха-
низмами и сопровождаются более тонкими перестройками частотной структуры и топографии
ЭЭГ. Результаты позволяют уточнить нейробиологические факторы патогенеза несуицидального
аутоагрессивного поведения у больных депрессией юношеского возраста.
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Несуицидальное самоповреждающее поведе-
ние (НССП) в юношеском возрасте имеет широ-
кое распространение, особенно, среди лиц жен-
ского пола, и является существенным фактором
риска суицида [1–3]. В связи с этим уточнение
нейробиологических механизмов патогенеза и
поиск маркеров НССП представляет собой акту-
альную медико-социальную задачу. В частности,
такими маркерами могут служить количествен-
ные параметры ЭЭГ и нейроиммунологические
показатели нейровоспаления.

Процессы нейровоспаления играют важную
роль в патогенезе эндогенных психических
расстройств [4–9], в том числе, у больных с
аутоагрессивным поведением. Так, у пациентов,
имевших в анамнезе суицидальные попытки, об-
наружены повышенные уровни маркеров нейро-
воспаления: интерлейкина-6 в цереброспиналь-
ной жидкости [10], а также кинуренина [11], С-ре-
активного белка и интерлейкина-6 [12] в плазме
крови. У подростков, больных депрессией, пока-
зана связь интенсивности суицидальных мыслей
с более высокими уровнями белка S100B и С-ре-
активного белка в сыворотке крови [13]. У боль-

ных депрессией с НССП выявлен повышенный
уровень α-фактора некроза опухоли (TNF-α)
в плазме крови [14].

Структурные повреждения нервных клеток и
проводящих путей, вызванные нейровоспалени-
ем, нарушают функционирование нервных сетей
головного мозга и отражаются в параметрах его
электрической активности. Однако в литературе
имеются лишь немногие исследования связи по-
казателей иммунитета и ЭЭГ при нервно-психи-
ческих расстройствах, причем их результаты не-
редко противоречивы. Так, макровоспаление го-
ловного мозга при энцефалитах и менингитах
ассоциируется с усилением медленноволновой
ЭЭГ-активности [15]. У больных с депрессивно-
бредовыми состояниями, напротив, отмечены
отрицательные корреляции между значениями
маркеров нейровоспаления: лейкоцитарной эла-
стазы (ЛЭ) и ее антагониста – α-1 протеиназного
ингибитора (антитрипсина, α-1-ПИ) и спек-
тральной мощности (СпМ) ЭЭГ в Δ, θ2, α2 и β1 ча-
стотных поддиапазонах, но положительные кор-
реляции между значениями маркера деструктивных
нейропластических процессов – уровня аутоан-
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тител к основному белку миелина (ААТ-ОБМ) и
значениями СпМ Δ, θ1, α1, α2 и α3 компонентов
ЭЭГ [16]. Иммунологические показатели нейро-
воспаления и нейропластичности, наряду со
спектральными параметрами ЭЭГ, входят в со-
став регрессионных уравнений, прогнозирующих
количественные значения клинических оценок
после курса терапии у больных с маниакально-бре-
довыми [17] и галлюцинаторно-бредовыми [18]
расстройствами. У больных депрессией с НССП
выявлена положительная корреляция одного из
маркеров нейровоспаления – уровня α-фактора
некроза опухоли (TNF-α) в плазме крови со значе-
ниями СпМ θ-ритма ЭЭГ в лобных отведениях [14].

Ранее мы показали особенности амплитудно-
частотных характеристик ЭЭГ больных депресси-
ей с НССП по сравнению с ЭЭГ возрастной нор-
мы и ЭЭГ больных депрессией без НССП [19],
а также межгрупповые различия частотной струк-
туры и топографии ЭЭГ при суицидальной и
несуицидальной формах аутоагрессивного пове-
дения [20, 21]. По локализации фокуса СпМ заты-
лочного α-ритма и показателям когерентности,
ЭЭГ группы с НССП оказались ближе к ЭЭГ
больных депрессией, а ЭЭГ группы с суицидаль-
ными попытками в анамнезе – ближе к нормаль-
ной ЭЭГ [20, 21].

Цель данной работы – выявление взаимо-
связей количественных клинических, ЭЭГ и ней-
роиммунологических показателей у пациенток
юношеского возраста с депрессивными состоя-
ниями и НССП для уточнения роли нейроим-
мунного взаимодействия в патогенезе несуици-
дального самоповреждающего поведения.

МЕТОДИКА

Клинико-нейробиологическое исследование
имело открытый дизайн и проводилось на базе
лабораторий нейрофизиологии и нейроиммуно-
логии и клинического отдела по изучению эндо-
генных психических расстройств и аффективных
состояний ФГБНУ “Научный центр психическо-
го здоровья” (ФГБНУ НЦПЗ, г. Москва).

Больные, включенные в исследование, нахо-
дились на стационарном лечении в клинике
ФГБНУ НЦПЗ. Основной причиной их обраще-
ния за психиатрической помощью являлось де-
прессивное состояние с эпизодами НССП пре-
имущественно в виде неоднократных множе-
ственных самопорезов внутренних поверхностей
предплечий и/или передних поверхностей бедер,
а также (реже) самоожогов и ударов по лицу.
Больные объясняли самоповреждения желанием
“заглушить” невыносимую душевную боль болью
физической или обратить внимание окружаю-
щих, прежде всего взрослых, на свои психологи-
ческие проблемы.

Критериями включения в исследование служили:
женский пол; возраст от 16-ти до 25-ти лет, вклю-
чительно; наличие при госпитализации депрес-
сивного расстройства без психотических симпто-
мов в рамках состояний, отвечающих критериям
рубрик F31.3-4, F21.3-4 + F34.0, F60.1-7 + F34.0
или F60.1-7 + F31.3, по Международной Класси-
фикации Болезней МКБ-10 [22]; наличие в струк-
туре депрессии эпизодов НССП; подписание па-
циентками информированного согласия на уча-
стие в исследовании. Критериями невключения в
исследование были: возраст моложе 16 и старше
25 лет; наличие в анамнезе суицидальных попы-
ток, наличие в текущем состоянии признаков ор-
ганического заболевания ЦНС или хронических
соматических заболеваний в стадии декомпен-
сации.

На основании перечисленных критериев в ис-
следование было включено 40 больных женского
пола, все праворукие, в возрасте 16–25 лет (сред-
ний возраст 17.6 ± 2.2 лет).

Клиническая оценка состояния пациентов. Тя-
жесть депрессивного состояния больных при гос-
питализации до начала курса терапии количе-
ственно определяли по шкале Гамильтона для де-
прессии (HDRS-17) [23]. Исходные (до начала
курса терапии) значения общей суммы баллов
шкалы HDRS-17 варьировали от 14 до 38 баллов и
в среднем составили 26.0 ± 6.9 баллов. Кроме то-
го, при анализе взаимосвязей клинических и ней-
робиологических параметров учитывали инте-
гральные показатели выраженности отдельных
синдромов депрессивного состояния: кластера
депрессии (сумма баллов по пунктам 1, 2, 3, 7 и
8 шкалы HDRS-17), кластера тревоги (сумма бал-
лов по пунктам 9, 10 и 11 шкалы HDRS-17), кла-
стера нарушений сна (сумма баллов по пунктам 4,
5 и 6 шкалы HDRS-17) и кластера соматических
расстройств (сумма баллов по пунктам 12, 13 и
14 шкалы HDRS-17).

Регистрация и анализ ЭЭГ. Всем больным до
начала курса терапии проводили многоканаль-
ную регистрацию фоновой ЭЭГ в состоянии спо-
койного бодрствования с закрытыми глазами в
16-ти отведениях: F7, F3, F4, F8, T3, C3, Cz, C4, T4, T5,
P3, Pz, P4, T6, O1 и O2, по Международной системе
10-20. Референтами служили ипсилатеральные
ушные электроды А1 и А2. Сопротивление элек-
тродов не превышало 10 кОм. ЭЭГ записывалась
с помощью цифрового электроэнцефалографа
“Нейро-КМ” (“Статокин”, Россия) с программ-
ным обеспечением “BrainSys” (“Нейрометрикс”,
Россия) [24]. Полоса пропускания усилителя со-
ставляла 35 Гц, постоянная времени 0.1 с, частота
оцифровки 200 Гц. Для анализа СпМ ЭЭГ мето-
дом Быстрого Фурье-Преобразования в 8-ми узких
частотных поддиапазонах: Δ – 2–4 Гц, θ1 – 4–6 Гц,
θ2 – 6–8 Гц, α1 – 8–9 Гц, α2 – 9–11 Гц, α3 – 11–13 Гц,
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β1 – 13–20 Гц и β2 – 20–30 Гц, отбиралось не ме-
нее 30-ти безартефактных 4-секундных эпох.

Иммунологическое исследование. До начала кур-
са терапии в день клинической оценки состояния
и регистрации ЭЭГ у каждой больной проводили
забор проб крови с последующим измерением в
плазме ряда иммунологических показателей с ис-
пользованием лабораторной технологии “Нейро-
иммуно-тест” [25]. Ферментативную активность
ЛЭ (в нмоль/мин мл) определяли ферментатив-
ным методом, функциональную активность α1-ПИ
(в ИЕ/мл) – спектрофотометрическим методом.
Для определения уровня ААТ-S100B и ААТ-ОБМ
(в единицах оптической плотности – ед. опт. пл.)
использовали иммуноферментный анализ. Мето-
ды измерения этих иммунологических парамет-
ров относительно просты и недороги по сравне-
нию с определением некоторых других маркеров
нейровоспаления и нейропластичности (напри-
мер, интерлейкинов). Технология “Нейро-имму-
но-тест” продемонстрировала высокую инфор-
мативность при мониторинге и прогнозе эффек-
тивности терапии ряда психических расстройств,
включая шизофрению, детский аутизм, болезнь
Альцгеймера аффективно-бредовые состояния
[4–6, 16–18].

Статистический анализ полученных клиниче-
ских и нейробиологических данных осуществля-
ли методами описательной статистики и ранго-
вой корреляции (по Спирмену) с использованием
пакета программ STATISTICA для Windows v.6.0,
а также статистических программ, встроенных в
программное обеспечение для анализа ЭЭГ
“BrainSys”. При описании результатов учитывали
только корреляции, достоверно отличные от нуля
(p < 0.05).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Статистически достоверно отличные от нуля

(p < 0.05) коэффициенты корреляции между кли-
ническими и нейроиммунологическими показа-
телями и значениями СпМ ЭЭГ в конкретных
ЭЭГ-отведениях у больных депрессией пациен-
ток юношеского возраста с НССП приведены
в табл. 1.

Из нейроиммунологических показателей кор-
реляции со спектральными параметрами ЭЭГ об-
наружили только маркеры процессов нейропла-
стичности – уровни аутоантител к белку S100B
(ААТ-S100B) и к основному белку миелина
(ААТ-ОБМ). Значения маркера демиелинизации
ААТ-ОБМ положительно коррелировали со зна-
чениями СпМ β2 ЭЭГ-активности (20–30 Гц)
в левом передневисочном отведении (F7). Значе-
ния уровня ААТ-S100B коррелировали положи-
тельно со значениями СпМ α2-активности (9–11 Гц)
в височно-теменно-затылочных отведениях (T3,

P3, O1 и O2), и со значениями СпМ α3-активности
(11–13 Гц) в центрально-височно-затылочных от-
ведениях (С4, T3 и O1), а также отрицательно –
со значениями СпМ β2-активности (20–30 Гц)
в правом передневисочном ЭЭГ-отведении (F8).

Среди корреляций между клиническими и
нейроиммунологическими показателями у боль-
ных депрессией пациенток юношеского возраста
с НССП статистически достоверно отличного от
нуля уровня (p < 0.05) достигла только отрица-
тельная корреляция между суммой баллов кла-
стера депрессии и значением активности α-1 про-
теиназного ингибитора (r = 0.35; p = 0.049). Та-
ким образом, меньшей выраженности симптомов
собственно депрессии соответствует более высо-
кая активность α-1 протеиназного ингибитора –
антагониста лейкоцитарной эластазы, подавляю-
щего ее провоспалительную протеолитическую
активность.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ
Структура полученных корреляционных свя-

зей между клиническими и ЭЭГ-показателями, в
целом, соответствует депрессивному состоянию
исследованных больных с НССП.

Большая общая тяжесть депрессии у них ассо-
циируется с повышенной активацией передневи-
сочных и средневисочных областей правого по-
лушария, что отражается в положительных
корреляциях интегрального показателя тяжести
депрессии – общей суммы баллов шкалы HDRS-17,
со значениями СпМ β2-активности (20–30 Гц)
в ЭЭГ-отведениях F8 и T4. Это хорошо согласует-
ся с классическими представлениями о роли по-
вышенной активации передних отделов правого
полушария в патогенезе депрессии [26].

Выраженность симптомов собственно депрес-
сии связана со сниженным функциональным со-
стоянием лобно-передневисочных областей ко-
ры, что отражается в виде замедления в этих зонах
α-ритма ЭЭГ. На это указывают положительные
корреляции суммы баллов кластера депрессии
шкалы HDRS-17 со значениями СпМ α1-активно-
сти (8–9 Гц) в ЭЭГ-отведениях F7, F3, F4 и F8.

Значения суммы баллов кластера тревоги шка-
лы HDRS-17 положительно коррелируют со зна-
чениями СпМ α2-активности (9–11 Гц) в левом
центральном (C3) и в передневисочных и средне-
височных ЭЭГ-отведениях обоих полушарий (F7,
F8, T3 и T4). Это соответствует широкой генерали-
зации сенсомоторного μ-ритма, характерной для
тревожно-депрессивных состояний.

Характерные для депрессии нарушения сна в
виде трудностей засыпания, неоднократных про-
буждений в течение ночи и раннего пробуждения
по утрам ассоциируются с дефицитом процессов
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торможения в центрально-височно-теменно-за-
тылочных областях коры, что отражается в отри-
цательных корреляциях суммы баллов кластера
нарушений сна шкалы HDRS-17 со значениями
СпМ Δ-активности (2–4 Гц) в отведениях C4, T3,
P3, P4, O1 и O2, а также α2-активности (9–11 Гц)
в отведениях T3, P3 и P4.

Наличие и выраженность соматических рас-
стройств также связана с дефицитом коркового
торможения и с повышенной активацией ство-
ловых структур головного мозга, что отражается

в виде положительных корреляций суммы бал-
лов кластера соматических расстройств шкалы
HDRS-17 со значениями СпМ β2-активности (20–
30 Гц) как в передних (F3, F8), так и в заднем (P3)
ЭЭГ-отведениях.

Вместе с тем, в отличие от данных, ранее полу-
ченных нами у больных с депрессивно-бредовы-
ми состояниями [16] и у больных депрессией без
НССП [27], в настоящем исследовании не было
отмечено достоверных корреляций θ-активности
ЭЭГ (4–6 и 6–8 Гц) с количественными клиниче-

Таблица 1. Коэффициенты корреляции Спирмена (p < 0.05) между клиническими и нейроиммунологическими
показателями и значениями спектральной мощности ЭЭГ в указанных ЭЭГ-отведениях у больных депрессией
пациенток юношеского возраста с несуицидальным самоповреждающим поведением

Примечание: при коэффициентах корреляции приведены стандартные обозначения ЭЭГ-отведений по Международной си-
стеме 10–20: F3, F4 – левое и правое лобные; F7, F8 – левое и правое передневисочные; С3, С4 – левое и правое центральные;
Т3, Т4 – левое и правое средневисочные; Р3, P4 – левое и правое теменные, О1, О2 – левое и правое затылочные отведения,
соответственно; уровень аутоантител к белку S100B, ААТ-ОБМ – уровень аутоантител к основному белку миелина; знак
(‒ минус) при коэффициенте корреляции означает отрицательную корреляцию.

Клинические показатели 
(подшкалы HDRS-17)

Спектральные параметры ЭЭГ

Δ
2–4 Гц

α1
8–9 Гц

α2
9–11 Гц

α3
11–13 Гц

β1
13–20 Гц

β2
20–30 Гц

Сумма HDRS-17
F8 0.43
T4 0.39

Кластер депрессии

F7 0.39
F3 0.41
F4 0.37
F8 0.42

Кластер тревоги

F7 0.40
F8 0.38
C3 0.39
T3 0.38
T4 0.40

Кластер нарушений сна

C4 –0.41
T3 –0.39
P3 –0.37
P4 –0.37
O1 –0.38
O2 –0.49

T3 –0.39
P3 –0.37
P4 –0.35

Кластер соматических расстройств
F3 0.35
F8 0.38
P3 0.35

Иммунологические показатели Спектральные параметры ЭЭГ

ААТ-S100B

T3 0.40
P3 0.45
O1 0.40
O2 0.38

C4 0.43
T3 0.4

O1 0.37
F8 –0.41 F8 –0.35

ААТ-ОБМ F7 0.39
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скими показателями шкалы HDRS-17. Возможно,
такие соотношения спектральных параметров
ЭЭГ и клинических оценок тяжести депрессии
характерны для больных с НССП. Хотя в некото-
рых работах отмечены положительные корреля-
ции СпМ θ-ритма ЭЭГ с рядом других клиниче-
ских и психофизиологических характеристик
больных с НССП: меньшей болевой чувствитель-
ностью [28], выраженностью суицидальных мыс-
лей [29] и повышенной импульсивностью [14, 30].

Несмотря на небольшое число корреляций
нейроиммунологических параметров с клиниче-
скими и ЭЭГ-показателями, полученные данные
подтверждают участие процессов нейровоспале-
ния в патогенезе депрессивных состояний с НССП.
Известно, что экспрессия фактора роста нервов
(белка S100B) увеличивается при различных по-
вреждениях нервной ткани, причем он подавляет
воспаление, способствует регенерации нейронов
и прорастанию их аксонов к своим прежним ми-
шеням [31]. Таким образом, повышенный уро-
вень аутоантител к белку S100B (ААТ-S100B)
может служить маркером как деструктивных, так
и репаративных процессов нейропластичности [32].
В настоящем исследовании положительные кор-
реляции уровня ААТ-S100B со значениями СпМ
α2 (9–11 Гц) и α3 (11–13 Гц) ЭЭГ-активности
в центрально-височно-теменно-затылочных от-
ведениях и его отрицательные корреляции со зна-
чениями СпМ β2-активности (20–30 Гц) в пра-
вом передневисочном ЭЭГ-отведении указыва-
ют на связь повышенных значений ААТ-S100B
с ЭЭГ-признаками менее выраженного тревож-
но-депрессивного состояния. Так что у исследо-
ванных больных ААТ-S100B является маркером
скорее репаративных, нежели деструктивных,
процессов нейропластичности. Также меньшей
выраженности симптомов собственно депрессии
соответствует более высокая активность α-1 про-
теиназного ингибитора – антагониста лейкоци-
тарной эластазы, подавляющего ее провоспали-
тельную протеолитическую активность. Учиты-
вая, что корреляции активности ЛЭ, как маркера
нейровоспаления, с клиническими оценками и
спектральными параметрами ЭЭГ не достигли
уровня статистической достоверности, можно
предполагать, что у больных депрессией с НССП
процессы нейровоспаления выражены относи-
тельно слабо и/или компенсированы противо-
воспалительными механизмами.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Полученные результаты подтверждают уча-

стие процессов нейровоспаления в патогенезе де-
прессии и несуицидального самоповреждающего
поведения, а также их влияние на параметры ЭЭГ.
Выявленная в исследовании структура клинико-
нейробиологических корреляций свидетельству-

ет о том, что в отличие от макровоспаления при
энцефалитах и менингитах, которое ассоцииру-
ется с усилением медленноволновой ЭЭГ-актив-
ности, процессы нейровоспаления у больных де-
прессией с НССП выражены относительно слабо
и/или компенсированы противовоспалительны-
ми механизмами и сопровождаются более тонки-
ми перестройками частотной структуры и топо-
графии ЭЭГ.

Ограничения данной работы определяются от-
носительно небольшим объемом выборки паци-
ентов, что требует, в перспективе, увеличения ее
объема с целью уточнения взаимосвязей клини-
ческих, нейроиммунологических и ЭЭГ показа-
телей у больных с НССП.

Этические нормы. Исследование проведено в
соответствии с принципами биомедицинской
этики, сформулированными в Хельсинкской де-
кларации 1964 г. и ее последующих обновлениях,
и одобрено локальным биоэтическим комитетом
Научного центра психического здоровья (Москва).

Информированное согласие. Каждый участник
исследования представил добровольное пись-
менное информированное согласие, подписан-
ное им после разъяснения потенциальных рисков
и преимуществ, а также характера предстоящего
исследования.
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Clinical-Neurobiological Correlations in Female Adolescents 
with Non-Suicidal Self-Injurious Behavior

E. V. Iznaka, *, A. F. Iznaka, I. V. Oleichika, S. A. Zozulyaa

aMental Health Research Centre, Moscow, Russia
*E-mail: ek_iznak@mail.ru

The relationships of quantitative clinical, EEG, and neuroimmunological parameters were analyzed in 40 ad-
olescent patients with depressive conditions and non-suicidal self-injurious behavior (NSSI) before starting
the course of therapy in order to clarify the role of neuro-immune interaction in the pathogenesis of NSSI.
The data obtained confirm the involvement of the processes of neuroinflammation in the pathogenesis of de-
pression and NSSI, as well as their influence on the EEG parameters. The structure of clinical-neurobiolog-
ical correlations revealed in the study indicates that, in contrast to macroinflammation in encephalitis and
meningitis, which is associated with an increase in slow-wave EEG activity, the processes of neuroinflamma-
tion in depressive patients with NSSI are relatively weakly expressed and/or compensated by anti-inflamma-
tory mechanisms and are accompanied by more subtle rearrangements of the EEG frequency structure and
topography. The results allow to clarify the neurobiological factors of the pathogenesis of non-suicidal auto-
aggressive behavior in depressive adolescent patients.

Keywords: depression, adolescents, non-suicidal self-injures, quantitative EEG, neuroimmunology.
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