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Нарушения социального поведения и нейро-
когнитивная дисфункция у пациентов с шизофре-
нией остаются актуальной проблемой психиатрии. 
Известно, что нарушения социального поведения и 
социальных когниций, в отличие от психопатологи-
ческой симптоматики или дефицита базовых когни-
тивных функций, в большей степени обусловли-
вают социальную дезадаптацию больных шизофре-
нией [1, 2].

Одним из ключевых навыков успешного 
межличностного взаимодействия является способ-
ность интерпретировать эмоции и поведение 
окружающих людей, умение ориентироваться в 
социальных ситуациях. Согласно имеющимся 
данным, для большинства пациентов с шизофре-
нией характерны нарушения способности распоз-
навать эмоции, выстраивать «внутреннюю модель 
сознания другого», воспринимать и оценивать 
поведение окружающих в рамках социального 
функционирования [3]. Снижение социальных 
когниций также приводит к неполному пони-
манию социального контекста и в конечном счете 
ослабляет межличностные связи. Исследователи 
выявляют явный социально-когнитивный дефицит 
у пациентов с шизофренией и расстройствами 
шизофренического спектра [4, 5], рассматривая 
его в качестве предиктора ухудшения функцио-
нальных исходов и подчеркивая определяющую 
роль социальных когниций в процессе социальной 
адаптации. Существует точка зрения о том, что 
нарушения социального функционирования в 
период ремиссии в первую очередь коррелирует с 
показателями социальных когниций, а уже затем – 
с негативными и позитивными симптомами [6]. 
Также социальная дисфункция, обусловленная 

нарушением социального поведения и дефицитар-
ными расстройствами, способствует предрасполо-
женности пациентов к рецидивам [7, 8] и худшему 
прогнозу заболевания [9, 10].

По мнению некоторых авторов, негативные 
симптомы и, как следствие, снижение мотивации 
для социальной активности являются высокоточ-
ными предикторами нарушения социального пове-
дения у пациентов с шизофренией [11, 12], а нару-
шения социального поведения, в свою очередь, 
тесно связаны со степенью выраженности нега-
тивной симптоматики [13–15]. Однако до сих пор 
остается неясной роль отдельных негативных 
симптомов в формировании нарушений социаль-
ного поведения у больных шизофренией [16, 17]. 
Результаты некоторых исследований позволяют 
предположить, что первостепенную роль при 
формировании нарушений социального поведения 
играет дефицит в мотивационной сфере [17, 18], в 
то время как другие исследователи выдвигают гипо-
тезу о том, что алогия также является предиктором 
снижения социализации больных [19]. С  точки 
зрения E.  Tsapakis и соавт. [20], именно асоци-
альность (снижение влечения к формированию 
межличностных контактов) в большей степени, чем 
алогия и аволюция, участвует в процессе формиро-
вания нарушений социального поведения.

Согласно нейробиологическим исследова-
ниям, префронтальная кора, базальные ганглии и 
гиппокамп являются основными областями мозга, 
участвующими в формировании позитивных 
и негативных симптомов, наблюдаемых при 
шизофрении [21]. Традиционно среди всех нейро-
трансмиттеров, участвующих в развитии дефици-
тарной симптоматики при расстройствах шизо
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френического спектра, исследователи выделяли 
дофамин и глутамат. Растущий за последние деся-
тилетия интерес ученых к окситоцину как гормону, 
принимающему участие в процессах формиро-
вания нейрокогнитивной дисфункции, нарушений 
социального познания и развития дефицитарного 
компонента при шизофрении, а также неодно-
значность результатов проведенных исследований 
сформировали необходимость систематизировать 
имеющиеся данные.

Материал и методы
Был проведен поиск научных статей по 

базам данных PubMed (Medline), PsycINFO и 
CochraneCENTRAL по ключевым словам (‘cognition’ 
OR ‘negativesymptoms’ OR ‘socialbehavior’) AND 
(‘schizophrenia’) AND (‘oxytocin’ OR ‘OXT’). Поиск 
проводился в феврале-мае 2023 года и был завершен 
1 июня 2023 года. Исследования исключались, если 
они были в форме писем, рефератов, комментариев, 
отчетов о случаях заболевания и докладов конферен-
ций. Рецензировались только англоязычные публи-
кации. Согласно данным критериям, было проанали-
зировано 78 статей. Среди отобранных работ было 
3 метаанализа, 5 обзоров и 15 статей с результатами 
рандомизированных контролируемых исследований, 
посвященных поиску корреляции между уровнем 
окситоцина в плазме крови/спинномозговой жидко-
сти и клиническими симптомами, в том числе соци-
альным функционированием и негативными сим-
птомами при шизофрении. 

Результаты и обсуждение

Патофизиологические модели развития 
дефицитарных симптомов шизофрении

Негативные симптомы и нейрокогнитивная 
дисфункция затрагивают около 40 и 80% больных 
шизофренией соответственно [22]. И хотя счита-
ется, что данные проявления заболевания отно-
сятся к отдельным звеньям психопатологии при 
шизофрении, их общие черты предполагают, 
что симптомы из одной области могут усили-
вать другие. Более того, высказываются предпо-
ложения, что они могут происходить из сходных 
нейробиологических структур [23, 24]. Негативные 
симптомы шизофрении, вероятно, являются резуль-
татом наличия аномалий в нескольких областях 
мозга (например, лобно-височной, кортико-стри-
арной), а не нарушений в какой-либо отдельной 
области мозга [24]. Существует несколько теорий 
возникновения дефицитарной симптоматики у 
пациентов с шизофренией, однако на текущий 
момент наибольший интерес представляют гипо-

тезы, ключевыми нейромедиаторами в которых 
выступают дофамин, глутамат и окситоцин.

Сторонники дофаминергической гипотезы пред-
полагают, что увеличение нейротрансмиссии дофа-
миновых D2-рецепторов в лимбической системе 
способствует формированию положительных 
симптомов шизофрении, в то время как негативная 
симптоматика и нейрокогнитивные нарушения 
возникают из-за гиподофаминергического функ-
ционирования в лобных долях и мезолимбических 
структурах [25, 26]. Из-за своей локализации в 
мезолимбических областях мозга, которые контро-
лируют эмоциональную и мотивационную сферы, 
дофаминовые D3-рецепторы также могут играть 
роль в формировании дефицитарной симптоматики 
[27]. Эта гипотеза была подтверждена результатами 
исследований на животных, свидетельствующими, 
что антагонизм и частичный агонизм в отношении 
D3-рецепторов могут способствовать улучшению 
социального взаимодействия, распознаванию 
новых объектов, а также проявлять антиангедо-
нические и прокогнитивные эффекты у грызунов 
[28, 29]. Недавние нейровизуализационные иссле-
дования показывают, что нарушения функции 
дофамина при шизофрении могут наблюдаться и в 
дорсальной части полосатого тела [30].

Глутаматергическая гипотеза возникновения 
негативных симптомов шизофрении основыва-
ется на взаимосвязи между длительной блокадой 
нейротрансмиссии глутамата антагонистами 
NMDA-рецептора (например, фенциклидином) 
и формированием у здоровых людей состо-
яния, клинически схожего с шизофренией [31]. 
Принимая во внимание данные об улучшении 
синаптической передачи глутамата (например, при 
приеме D-циклосерина), приводящем к редукции 
симптомов шизофрении и повышению эффектив-
ности антипсихотических препаратов, особенно 
в отношении негативных симптомов заболевания 
[32], доказательства ключевой роли глутамата оста-
ются спорными [33].

Несмотря на имеющиеся сложности в оценке 
негативных симптомов шизофрении на моделях 
животных, были предприняты попытки изучить 
роль окситоцинергической системы в формиро-
вании дефицитарной симптоматики на примере 
социальных взаимодействий у степной полевки 
(Microtusochrogaster), которая способна созда-
вать социально моногамную пару, разделять роди-
тельские обязанности, тем самым демонстрируя 
высокую социальную организацию [34]. Повы-
шенная плотность окситоциновых рецепторов в 
прилежащем ядре у степных полевок в сравнении 
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с другими немоногамными видами полевок [35] и 
активация окситоциновых рецепторов в процессе 
формирования привязанности к партнеру [36] пред-
полагают участие окситоцинергической системы 
мозга в социальном взаимодействии [37]. Было 
также показано, что у самцов и самок степных 
полевок окситоцин воздействует на переднюю 
поясную кору  – область, вовлеченную в форми-
рование эмпатии у людей [38]. Обнаружено, что 
нокдаун рецепторов окситоцина в прилежащем ядре 
ингибирует социальную привязанность, аллопа-
рентное поведение и формирование предпочтения 
партнера у моногамных степных полевок [39], 
тогда как активация экспрессии рецептора оксито-
цина способствует формированию привязанности к 
партнеру даже при отсутствии спаривания [40].

Другие исследователи также обнаружили взаи-
мосвязь между уровнем окситоцина и формиро-
ванием социального поведения у животных. Так, 
F. Calcagnoli и соавт. [41] в исследовании на крысах 
продемонстрировали существенное снижении 
агрессии и усиление просоциального поведения у 
самцов при интрацеребровентрикулярном введении 
окситоцина. Авторы отмечают, что подобный 
эффект сохранялся в течение 7 дней после прекра-
щения инфузии окситоцина. J.T.  Winslow и соавт. 
[42] изучали социальное поведение двух групп 
самцов макак-резус: одни были выращены мате-
рями, другие – в питомнике. Группа, выращенная в 
питомнике, характеризовалась сниженной способ-
ностью к формированию реципрокного социаль-
ного поведения и высоким уровнем стереотипий 
по сравнению с макаками, выращенными матерью. 
Более того, по результатам исследования было 
обнаружено, что у таких животных фиксируется 
более низкий уровень окситоцина в спинномоз-
говой жидкости, что позволило исследователям 
выдвинуть предположение о важной роли окси-
тоцинергической системы в формировании соци-
альных взаимодействий.

Подобная гипотеза нашла продолжение в пред-
положении A.J.  Rosenfeld и соавт. [43] о том, что 
аномальная передача сигналов дофаминергической 
и окситоцинергической систем в миндалевидном 
теле приводит к искаженным социальным реакциям, 
начиная от замкнутости и изоляции и заканчивая 
подозрительностью и паранойей при шизофрении. 
В качестве подтверждения этой гипотезы высту-
пают данные нейровизуализационных исследо-
ваний, демонстрирующих связь между некоторыми 
областями мозга и симптомами шизофрении. Было 
обнаружено, что базальный уровень окситоцина у 
больных шизофренией обычно связан с активно-

стью верхней и средней лобных извилин, поясной 
извилины, мозжечка и таламуса [44]. Окситоцин 
снижает активность миндалевидного тела [45], 
нижней височной, веретенообразной и парагиппо-
кампальной извилин, премоторной коры, средней 
лобной извилины и передней части поясной изви-
лины, но в то же время увеличивает активность 
средней и нижней затылочных извилин и верхней 
височной извилины [46], влияя на распознавание 
эмоций страха у лиц с шизофренией. И хотя 
A.J.  Rosenfeld и соавт. [43] признают, что соци-
альный дефицит при шизофрении вряд ли служит 
проявлением одного лишь дисбаланса окситоцина, 
с учетом недостаточного эффекта антипсихоти-
ческих препаратов на дефицитарный компонент 
требуются дальнейшие исследования роли окси-
тоцина в формировании социального поведения и 
патофизиологии шизофрении в целом.

Окситоцин: структура и генетические аспекты
Несмотря на многообразие существующих 

теорий относительно ключевой роли тех или иных 
негативных симптомов в формировании нарушений 
социального поведения, остается открытым вопрос 
об эффективных подходах, прицельно воздейству-
ющих именно на компонент социального функци-
онирования у больных шизофренией [47]. По этой 
причине за последнее время наблюдается растущий 
интерес к поиску возможной корреляции между 
уровнем окситоцина в сыворотке крови и показа-
телями социально-когнитивного дефицита [48, 49]. 
Открытый в 1906 г. английским физиологом Генри 
Дейлом окситоцин прошел путь от молекулы, 
известной своим участием в регуляции процессов 
родовой деятельности и лактации, до гормона, 
принимающего участие в когнитивных, эмоцио-
нальных, поведенческих процессах [50], а также в 
регуляции сексуального поведения [51].

Окситоцин  – нейропептид и пептидный гормон 
паравентрикулярного и супраоптического ядер 
гипоталамуса, который транспортируется в заднюю 
долю гипофиза, где накапливается и выделяется 
в кровь. Со структурной точки зрения окситоцин 
представляет собой полипептид, содержащий 
девять аминокислот и синтезирующийся в виде 
неактивного предшественника [52]. Процесс акти-
вации окситоцина включает расщепление неак-
тивной формы путем гидролиза на более мелкие 
фрагменты, в число которых входит нейрофизин I, 
являющийся переносчиком молекулы окситоцина. 
Заключительный этап гидролиза происходит с 
помощью фермента пептидилглицин-альфа-амиди-
рующей монооксигеназы, кофактором которой 
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выступает аскорбиновая кислота [53]. После синтеза 
окситоцин переносится в заднюю долю гипофиза 
и высвобождается непосредственно в кровоток в 
ответ на различные соматосенсорные стимулы, 
являясь важным компонентом в работе перифериче-
ской нервной системы [54]. Между тем окситоцин 
действует как нейротрансмиттер и нейромодулятор, 
взаимодействуя с центральным рецептором окси-
тоцина (OXTR) в различных участках мозга, таких 
как прилежащее ядро и гиппокамп [55]. Известно, 
что последний играет значительную роль в форми-
ровании социального поведения [56]. Более того, 
высокая концентрация OXTR в гиппокампе позво-
ляет выдвинуть гипотезу о ключевой роли оксито-
цина в процессах межличностного взаимодействия 
и социальной памяти [57].

В последнее время особое внимание исследова-
телей привлекают генетические аспекты регуляции 
продукции и рецепции окситоцина при различных 
психопатологических состояниях. Имеются 
данные, демонстрирующие корреляцию между 
различными доменами социального поведения и 
экспрессией генов OXTR и CD38 (ген трансмем-
бранного гликопротеина), ассоциированных с регу-
ляцией продукции и рецепции окситоцина. Так, 
наиболее отчетливая взаимосвязь наблюдалась по 
таким доменам, как «тревога», «эмоциональная 
сфера», «мотивация» [58]. Другие генетические 
исследования выявили корреляцию между нега-
тивными симптомами у больных шизофренией, 
оцененными по «Шкале позитивных и негативных 
симптомов» (Positive and Negative Syndrome Scale – 
PANSS), и участками гена OXTRrs53576 и rs237885 
[59]. Также имеются данные о взаимосвязи между 
типичной для шизофрении эмоциональной отгоро-
женности и участком гена OXTR rs53576 [60].

Помимо того что окситоцин улучшает просоци-
альное поведение, усиливая эмпатию [61], сплочен-
ность и сотрудничество [62], а также социальную 
память [63] и эмоциональное восприятие [64], 
окситоцин выступает в роли регулятора тревоги с 
анксиолитическими и анксиогенными свойствами 
[65]. Опираясь на эти данные, высказывается пред-
положение о значительной роли окситоцина в регу-
ляции поведения человека и, как следствие, гипо-
теза о том, что окситоцинергическая система может 
быть вовлечена в формирование дефицитарной 
симптоматики при шизофрении [66].

Взаимосвязь окситоцина с симптомами шизофрении
Позитивная симптоматика
На сегодняшний день существует ряд работ, 

целью которых является выявление корреляции 

между уровнем окситоцина и степенью выражен-
ности позитивной симптоматики у пациентов с 
шизофренией. Так, L.H. Rubin и соавт. [67] прово-
дили оценку уровня окситоцина и степени тяжести 
позитивных и негативных симптомов, изме-
ренных по шкале PANSS, у пациентов с шизоф-
ренией обоих полов. В исследовании приняли 
участие 23  женщины и 27 мужчин с шизофре-
нией, а также 58 пациентов, вошедших в группу 
контроля. Помимо оценки уровня окситоцина, 
у участников исследовались уровни эстрогена, 
прогестерона и тестостерона. Было показано, что 
более высокий уровень окситоцина ассоциирован 
с менее выраженной позитивной симптоматикой, 
однако значимые различия были получены лишь 
в группе женщин (r=0,81, p<0,001), но не мужчин. 
В дальнейших исследованиях L.H.  Rubin и соавт. 
[68] продемонстрировали наличие отрицательной 
корреляции между уровнем окситоцина и галлю-
цинаторно-бредовой симптоматикой у женщин 
(r=–0,61, p=0,01), оцененной с помощью «Краткой 
психиатрической оценочной шкалы» (Brief 
Psychiatric Rating Scale – BPRS), высказав предпо-
ложение о том, что более низкие уровни оксито-
цина связаны с более высокой степенью выражен-
ности позитивных симптомов.

T.  Florea и соавт. [69] в нарративном обзоре 
литературы отмечают, что низкий уровень оксито-
цина в плазме коррелирует со всеми симптомами 
шизофрении, но наиболее убедительные доказа-
тельства были получены в отношении негативных 
и когнитивных симптомов. Авторы подчеркивают, 
что взаимосвязь между выраженностью пози-
тивных симптомов и уровнем окситоцина в плазме 
крови не была подтверждена.

Негативная симптоматика
Следует отметить, что сам термин «нега-

тивные симптомы» является обобщенным и 
должен быть конкретизирован в зависимости от 
причин, приведших к развитию дефицитарной 
симптоматики. На текущий момент принято выде-
лять первичные (связанные с патофизиологиче-
скими особенностями шизофрении) и вторичные 
(связанные с другими факторами) негативные 
симптомы, различие между которыми имеет 
важное диагностическое и терапевтическое 
значение. Первичные негативные симптомы явля-
ются составной частью феномена шизофрении и 
характеризуются более длительным проявлением 
на протяжении всего заболевания [70]. Вторичные 
негативные симптомы могут быть результатом 
позитивных симптомов (например, социальная 
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изоляция пациента из-за имеющегося у него 
бреда преследования), коморбидной депрессии, 
побочных эффектов антипсихотиков или антиде-
прессантов [71]. И если при наличии вторичных 
негативных симптомов основной терапевтиче-
ской тактикой считается устранение их причины, 
то при первичных негативных симптомах необхо-
димо внесение изменений в схему лечения путем 
добавления некоторых антипсихотиков второго и 
третьего поколений (например, частичные агонисты 
D2/D3-рецепторов могут иметь селективный эффект 
в отношении негативных симптомов), специфиче-
ской психотерапии, транскраниальной магнитной 
стимуляции и других альтернативных методов 
лечения [72]. К последним относят в том числе 
возможность применения интраназального оксито-
цина ввиду имеющихся данных об его эффектив-
ности в отношении таких дефицитарных доменов, 
как уплощенный аффект и асоциальность [73].

Но если говорить о взаимосвязи между эндо-
генным, а не экзогенным окситоцином и нега-
тивной симптоматикой, то, по результатам 
различных исследований, имеют место подтверж-
дения гипотезы о существовании отрицательной 
корреляция между уровнем окситоцина в плазме 
крови/спинномозговой жидкости и степенью выра-
женности негативных симптомов [67, 74–76]. Так, 
D.  Sasayama и соавт. [75] при попытке выявить 
подобную взаимосвязь у 27 пациентов с шизофре-
нией, принимающих антипсихотическую терапию, 
установили, что низкие уровни окситоцина в спин-
номозговой жидкости наблюдались у больных с 
более выраженной негативной симптоматикой, 
выявленной с помощью шкалы PANSS (r=–0,38, 
p=0,05). Дополнительно исследователи рассматри-
вали принимаемые пациентами антипсихотики как 
вмешивающийся фактор (конфаундер), способный 
исказить полученные результаты. Однако после 
поправки на дозировку принимаемых антипсихо-
тиков второго поколения статистическая значи-
мость полученных данных все равно сохранялась 
(r=–0,47, p=0,016).

В работе S. Kéri и соавт. [59] сравнивались 
уровни окситоцина в группе пациентов с шизоф-
ренией (n=50) и группе контроля (n=50) до и после 
межличностного взаимодействия, связанного с 
доверием. Было продемонстрировано увеличение 
уровня окситоцина в группе контроля после меж-
личностного взаимодействия, чего не наблюдалось 
в группе пациентов с шизофренией. По результатам 
проведенного исследования был сформулирован 
вывод, предполагающий связь между низким уров-
нем эндогенного окситоцина и социальной замкну-

тостью, изоляцией и уплощенным аффектом при 
шизофрении.

G.P. Strauss и соавт. [76] в своем исследовании с 
участием пациентов с шизофренией (n=39) оцени-
вали уровень окситоцина в плазме крови и тяжесть 
негативных симптомов, определенную с помощью 
«Краткой шкалы оценки негативных симптомов» 
(Brief negative symptoms scale  – BNSS) и шкалы 
BPRS. Полученные результаты продемонстриро-
вали отрицательную корреляцию по шкале BNSS 
(r=–0,38, p=0,01), а также по субшкале негативных 
симптомов BPRS (r=–0,35, p=0,03), позволив иссле-
дователям сделать предположение о роли эндоген-
ного окситоцина как потенциального предиктора 
развития негативных симптомов.

S. Hidese и соавт. [77] провели оценку гормональ-
ного профиля у лиц, страдающих шизофренией 
(n=149), и обнаружили, что уровень окситоцина 
в спинномозговой жидкости у таких пациентов 
слишком низкий для измерения и демонстрации 
значимых различий, в то время как уровень оксито-
цина в плазме крови позволил провести требуемую 
количественную оценку. Степень выраженности 
негативных симптомов была оценена с помощью 
шкалы PANSS. В соответствии с полученными 
результатами, при попытке выявить корреляцию 
между уровнем окситоцина и негативными 
симптомами шизофрении исследователи пришли 
к выводу, что уровень окситоцина в плазме крови 
таких пациентов не отличается от группы контроля 
(r=0,05, p=0,55).

Социальное поведение и когниции
В связи с растущим интересом к определению 

роли социальных когниций при шизофрении 
сформировалась необходимость в конкретизации 
самого понятия «социальные когниции». В 2006 г. 
Национальный институт психического здоровья 
США (National Institute of Mental Health  – NIMH) 
выделил ключевые домены: «Модель психиче-
ского» (Theoryofmind), «Социальная перцепция» 
(Social perception), «Атрибутивный стиль» 
(Attributionalbias), «Социальное знание» (Social 
knowledge) и «Распознавание эмоций» (Emotional 
processing). Позже медицинским сообществом 
были обозначены проблемы, связанные с методи-
ками оценки социальных когниций [1, 78, 79].

Способность делать выводы об эмоциональном 
состоянии других людей, интерпретируя тонкие 
социальные сигналы, незаменима в межличностном 
взаимодействии. M. Goldman и соавт. [80] одними 
из первых заявили об имеющейся связи между 
эмоциональным компонентом при шизофрении и 
эндогенным окситоцином, измеренным в плазме 
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крови. Исследователи предлагали пациентам с 
шизофренией (n=15) пройти тест Экмана, оценива-
ющий точность распознавания эмоций (Picturesof 
Facial Affect). Результаты продемонстрировали, что 
более точное распознавание эмоций было связано 
с повышенным уровнем эндогенного окситоцина 
(r=0,62, p=0,02).

По данным G.P. Strauss и соавт. [81], более 
высокий уровень окситоцина также был характерен 
для лиц, наиболее точно распознающих эмоции, 
однако достоверной разницы между группой паци-
ентов, страдающих шизофренией (n=40), и группой 
контроля (n=22) не наблюдалось (r=0,31, p<0,05 в 
двух группах). При этом авторы отмечают, что в 
группе пациентов с шизофренией статистически 
значимая взаимосвязь между высоким уровнем 
окситоцина и более точным распознаванием 
эмоций была продемонстрирована лишь у женщин 
(r=0,77, p<0,01).

Подобная специфичность, связанная с полом, 
находит отражение в исследовании L.H.  Rubin 
и соавт. [82]. В данном исследовании участво-
вали две группы пациентов с шизофренией 
(22 женщины, 26 мужчин) и две группы контроля 
(31 женщина, 26 мужчин). По результатам выпол-
нения «Теста Пенна на точность определения 
эмоций» (Penn Emotion Acuity Test) было обна-
ружено, что повышенный уровень окситоцина, 
коррелирующий с более точным распознаванием 
эмоций счастья, характерен для женщин в большей 
степени, чем для мужчин (r=–0,46, p<0,05 и r=0,10, 
p=064 соответственно). Причем подобная взаимос-
вязь сохранялась как в группе женщин с шизоф-
ренией (r=–0,46, p=0,04), так и в женской группе 
контроля (r=–0,40, p=0,04).

В другом исследовании G.P. Strauss и соавт. 
[83] оценивалась роль эндогенного окситоцина в 
развитии нарушений социальных когниций и нейро-
когнитивных функций. 31 пациент с шизофренией 
и участники группы контроля (n=21) были обсле-
дованы с помощью шкал BNSS, BPRS и батареи 
когнитивных тестов «Исследования по измерению 
и лечению для улучшения когнитивных функций 
при шизофрении» (Measurement and Treatment 
Research to Improve Cognition in Schizophrenia  – 
MATRICS), разработанной для оценки функциони-
рования в различных когнитивных областях, таких 
как внимание, рабочая память (вербальная и невер-
бальная), обучение, способность к рассуждению 
и решению проблем, а также социальные навыки 
и познание. Полученные по результатам обследо-
вания данные затем были сопоставлены с уровнем 
окситоцина в плазме крови. Статистически значи-

мыми оказались результаты исследования нейро-
когнитивных функций в подгруппе мужчин с 
шизофренией (n=22), но не женщин (n=8), на что, 
видимо, повлияла ограниченная мощность исследо-
вания. У мужчин была обнаружена положительная 
корреляция между уровнем окситоцина и скоро-
стью обработки информации (r=0,44, p=0,041), 
рабочей памятью (r=0,48, p=0,023) и социальным 
познанием (r=0,44, р=0,041), что позволило группе 
ученых предположить важную роль эндогенного 
окситоцина в формировании нейрокогнитивных 
функций.

Работа O. Aydin и соавт. [84], посвященная 
поиску связи между уровнем эндогенного окси-
тоцина и нарушениями социальных когниций, 
нейро- и метакогнитивных функций, включала в 
себя обследование 34 пациентов с шизофренией 
и группы контроля (n=31). Оценка социальных 
когниций производилась с помощью теста «Чтение 
психического по глазам» (Reading the Mindfrom 
the Eyes Test), нейрокогнитивных функций  – с 
помощью «Висконсинского теста сортировки 
карточек» (Wisconsin Card Sorting Test), а мета-
когнитивные нарушения выявлялись с помощью 
«Сокращенной шкалы метакогнитивной оценки» 
(Metacognitive Assessment Scale-Abbreviated). 
Несмотря на отсутствие связи уровня эндогенного 
окситоцина с нарушениями нейрокогнитивных 
функций и социальных когниций, была проде-
монстрирована положительная корреляция между 
уровнем окситоцина в плазме крови и снижением 
метакогнитивного функционирования (r=0,42, 
p=0,01), лежащего в основе представлений инди-
вида о своей способности выстраивать межлич-
ностные контакты и управлять собственным соци-
альным поведением.

Считается, что ухудшение метакогнитивных 
функций у больных шизофренией способствует 
снижению уровня социального функциониро-
вания и качества жизни. Согласно точке зрения 
K.K.  Goh и соавт. [48], окситоцин играет важную 
роль в сфере социального функционирования, и его 
низкие уровни в плазме крови коррелируют с более 
высокой выраженностью социальной дисфункции. 
Так, в исследовании, включавшем в себя 40 паци-
ентов с шизофренией и группу контроля (n=40), 
была показана положительная корреляция между 
уровнем окситоцина в плазме крови и наруше-
ниями социального функционирования (r=0,57, 
p<0,01), выявленными с помощью «Шкалы соци-
ального функционирования» (Social Functioning 
Scale).
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Заключение
Несмотря на постепенное накопление данных, 

не установлено однозначной взаимосвязи между 
нарушениями окситоцинергической системы и 
развитием таких дефицитарных симптомов при 
шизофрении, как алогия, аффективное уплоще-
ние, асоциальность, ангедония и абулия. Много-
численные исследования, в которых изучались 
уровни центрального и периферического оксито-
цина у пациентов с шизофренией, показали неод-
нозначные результаты. В большинстве случаев 
оценивался уровень периферического окситоцина 
в качестве показателя уровня центрального оксито-
цина, что может вызвать вопросы о точности изме-
рения, поскольку на уровень окситоцина в плазме 
крови могут влиять органы желудочно-кишечного 
тракта, сердечно-сосудистой и репродуктивной 

систем [85]. Использование показателей уровня 
периферического окситоцина в качестве показателя 
уровня центрального окситоцина остается спор-
ным, однако, несмотря на анатомическое разделе-
ние гематоэнцефалическим барьером двух отделов 
окситоцинергической системы, имеется прямая 
корреляция между центральным и периферическим 
уровнями окситоцина [86].

В связи с этим дальнейшее изучение роли окси-
тоцинергической системы в процессах форми-
рования негативных симптомов шизофрении, 
нарушений социального поведения и нейрокогни-
тивной дисфункции представляется значимым для 
более глубокого понимания патофизиологических 
процессов развития дефицитарного компонента 
шизофрении и, как следствие, поиска оптимальных 
путей, направленных на помощь таким пациентам.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
Исследование выполнено в рамках государственного задания «Разработка новых технологий диагно-
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ВЛИЯНИЕ ОКСИТОЦИНА НА СОЦИАЛЬНОЕ ПОВЕДЕНИЕ И ВЫРАЖЕННОСТЬ НЕГАТИВНОЙ 
СИМПТОМАТИКИ У ПАЦИЕНТОВ С ШИЗОФРЕНИЕЙ

Е.В. Пургин, Л.Н. Горобец
Московский научно-исследовательский институт психиатрии – филиал ФГБУ «Национальный медицинский центр 

психиатрии и наркологии им. В.П. Сербского» Минздрава России, Москва

В систематическом обзоре с целью актуализации данных о 
существующих патофизиологических моделях развития дефици-
тарных расстройств при шизофрении, роли окситоцина в форми-
ровании клинической картины заболевания, а также корреляции 
этого гормона с нарушениями социального поведения и когниций 
у больных шизофренией представлены данные о наличии воз-

можной взаимосвязи между уровнем нейропептида окситоцина и 
дефицитарным компонентом шизофрении, нарушениями социаль-
ного поведения и нейрокогнитивной дисфункцией.

Ключевые слова: окситоцин, шизофрения, социальное пове-
дение, негативные симптомы.

EFFECTIVENESS AND TOLERABILITY OF CORRECTIONAL THERAPY WITH THE PARTIAL DOPAMINE 
RECEPTOR AGONIST ARIPIPRAZOLE FOR NEUROLEPTIC HYPERPROLACTINEMIA IN PATIENTS 

WITH SCHIZOPHRENIC SPECTRUM DISORDERS
EV Purgin, LN Gorobets

Moscow Research Institute of Psychiatry – branch of V. Serbsky National Medical Research Centre for Psychiatry 
and Narcology, Moscow

A systematic review was carried out in order to update the data on 
the existing pathophysiological models of the development of deficient 
disorders in schizophrenia, the role of oxytocin in the formation of 
the clinical picture of the disease, as well as the correlation of this 
hormone with social behavior and cognition disorders in patients with 
schizophrenia. This systematic review presents data on the existence of 

a possible relationship between the level of the neuropeptide oxytocin 
and the deficient component of schizophrenia, social behavior disorders 
and neurocognitive dysfunction.

Keywords: oxytocin, schizophrenia, social behavior, negative 
symptoms.
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