
Среди психических расстройств, сопровождающихся

дефицитом тех или иных питательных веществ, стоит отме-

тить несколько категорий: депрессия, расстройства шизо-

френического спектра, деменции, патологии пищевого по-

ведения. Перечисленные состояния в разной степени пред-

ставляют риск для процесса приема пищи и полноценного

питания, вызывая широкий спектр физиологических нару-

шений, начиная от незначительного дефицита витамина D

и заканчивая выраженной кахексией и жизнеугрожающими

состояниями.

Цель исследования – проанализировать перечислен-

ные выше расстройства, сфокусировавшись на ответе на во-

прос, за счет какого психопатологического феномена

в структуре того или иного синдрома либо сопутствующих

соматических факторов происходит инициация дефицита

питания. 

Д е п р е с с и в н ы е  р а с с т р о й с т в а
Депрессия – психическое расстройство, характеризу-

ющееся патологически сниженным настроением (гипоти-

мией), падением общей активности за счет апатии и асте-

нии, негативной, пессимистической переоценкой прошло-

го, обесцениванием настоящего, осознанием бесперспек-

тивности будущего [1].

По оценке ряда авторов, распространенность депрес-

сии разной степени выраженности в населении составляет

около 6% [2], однако данный показатель может варьировать

в диапазоне от 4,2 до 9,3% [3].
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Наиболее важными для рассмотрения в плане недос-

таточности питания аспектами депрессии являются сим-

птомы соматического комплекса аффективного расстрой-

ства, прежде всего нарушения аппетита (как правило, сни-

жение). Частота снижения аппетита при униполярой де-

прессии достигает 80% [4]. K. Yoshimura и соавт. [5]

в кросс-секционном исследовании взаимосвязи риска де-

прессии и недостаточности питания пришли к выводу, что

эти явления значимо ассоциированы [отношение правдо-

подобия ν=6,26; 95% доверительный интервал (ДИ)

1,91–20,49].

В результате нарушения аппетита при депрессии про-

исходит изменение характера питания, его калорийности,

состава. Как следствие, в зависимости от первоначального

вида нарушения аппетита (повышение/понижение), может

развиться ожирение либо, напротив, потеря массы тела [6].

Таким образом, депрессии свойственно развитие дефицита

или дисбаланса питательных веществ.

Так, K.N. Saraswathy и соавт. [7] сообщают о более

высоком риске при депрессивных расстройствах недостат-

ка витамина B12 и фолатов и избытке гомоцистеина (ги-

пергомоцистеинемия). Среди 93 обследованных пациен-

тов с верифицированным диагнозом «депрессия» недоста-

ток витамина В12 и фолатов был обнаружен у 66,7 и 31,2%

соответственно, повышенный уровень гомоцистеина –

у 96,8%. А. Bender и соавт. [8] в метаанализе также указы-

вают, что для пациентов с депрессией характерен низкий

уровень фолиевой кислоты, Hedge’s g=-0,24 (95% ДИ

от -0,31 до -0,16; p<0,001). В метаанализе F. Moradi и соавт.

[9] также подчеркивается факт более высокого уровня го-

моцистеина у пациентов с депрессивной симптоматикой

(различие взвешенных средних – 2,53 мкмоль/л; 95% ДИ

1,77–3,30). 

По данным R.E.S. Anglin и соавт., авторов системати-

ческого обзора [10], недостаточность витамина D наблюда-

ется у пациентов с депрессивной симптоматикой: стандар-

тизированная разность средних (СРС) – 0,60 (95% ДИ

0,23–0,97). Также когортные исследования показали значи-

тельно повышенный коэффициент риска депрессии для ка-

тегорий с самым низким и самым высоким содержанием

витамина D: отношение рисков (ОР) – 2,21 (95% ДИ

1,40–3,49).

Существует ряд исследований, посвященных воспол-

нению соответствующих дефицитов (восстановлению дис-

баланса питания) при депрессии, например c использова-

нием бактериесодержащих пробиотиков.

Согласно результатам публикации G. Akkasheh и со-

авт. [11], которые провели рандомизированное двойное сле-

пое плацебоконтролируемое исследование эффекта проби-

отиков в лечении депрессивных расстройств, добавление

пробиотиков приводит к улучшению показателя по Шкале

депрессии Бека (Beck Depression Inventory, BDI) у пациен-

тов с большим депрессивным расстройством. 

В свою очередь, А. Kazemi и соавт. [12] обнаружили,

что пробиотики не оказывают положительного влияния на

депрессию, сообщив, что в данном рандомизированном

клиническом исследовании (РКИ) положительная динами-

ка депрессивных симптомов (по оценке BDI) наблюдалась

только у группы пациентов, принимавших плацебо. 

Существующее противоречие обсуждается в публика-

ции Q.X. Ng и соавт. [13]. Авторы в метаанализе 10 РКИ со-

общают о несущественном влиянии пробиотиков для ком-

бинированной выборки из группы контроля и группы паци-

ентов с депрессией, однако подчеркивают, что для групп па-

циентов с депрессивными симптомами легкой и средней тя-

жести отдельно эффект был статистически значимым (СРС

-0,684; 95% ДИ от -1,296 до -0,0712; p=0,029). Авторы доба-

вляют, что невозможно рассматривать пробиотики в качест-

ве замены антидепрессантов, но считают возможным до-

полнить ими комплекс терапии, подчеркивая, что, помимо

всего прочего, данные средства абсолютно безопасны. Та-

ким образом, авторы приходят к выводу, что для уточнения

эффективности дополнительных добавок/питания при аф-

фективных расстройствах необходимо проведение новых

исследований.

Р а с с т р о й с т в а  ш и з о ф р е н и ч е с к о г о  с п е к т р а
Шизофрения – психическое заболевание, характери-

зующееся дисгармоничностью и утратой единства психиче-

ских функций (мышления, эмоций, моторики), длитель-

ным непрерывным или приступообразным течением и раз-

ной выраженностью продуктивных (позитивных) и нега-

тивных расстройств, приводящих к изменениям личности

в виде аутизма (асоциальности), снижения энергетического

потенциала, эмоционального обеднения и нарастающей

интровертированности [14–16].

Распространенность дефицита массы тела у пациен-

тов с шизофренией, по оценке ряда авторов, составляет

4,6–19,9% [17, 18]. J. Firth и соавт. [19] в метаанализе со-

общают о статистически значимых показателях недоста-

точности фолатов (827 наблюдений; g = -0,624; 95% ДИ

от -1,176 до -0,072; p=0,027) и витамина D (906 наблюде-

ний; g = -1,055; 95% ДИ от -1,99 до -0,119; p=0,027) как сре-

ди пациентов с хроническим течением шизофрении, так

и у больных с первым психотическим эпизодом по сравне-

нию с общей популяцией. Дефицит витамина D подтвер-

ждается и в исследованиях других авторов [20, 21].

Рассматривая проблему недостаточности питания при

шизофрении, обратимся к обсуждению кататонического

синдрома, как наиболее значимого в данном аспекте. Рас-

пространенность кататонии составляет около 9,2–10% сре-

ди стационарных пациентов с острой психиатрической па-

тологией [22, 23].

Для кататонии характерна преимущественно мотор-

ная симптоматика. Так, в соответствии с критериями Ди-

агностического и статистического руководства по психи-

ческим расстройствам 5-го издания (Diagnostic and

Statistical Manual of mental disorders, 5th edition, DSM-5)

[15], для постановки диагноза необходимо наличие трех

или более из числа следующих симптомов: ступор, ката-

лепсия, восковая гибкость, мутизм, негативизм, застыва-

ние, манерность, стереотипии, ажитация, гримасничанье,

эхолалия, эхопраксия.

Обозначенные выше проявления синдрома, прежде

всего ступор и негативизм, сопряженные с отказом от еды,

значительным образом влияют на адаптацию пациента,

в первую очередь – на самообслуживание. Такие больные

порой не имеют возможности полноценно соблюдать не

только гигиену, но и режим питания. Ограниченное потреб-

ление пищи и жидкости увеличивает риск обезвоживания,

электролитных нарушений и потери массы тела при катато-

нии [24–26]. 
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В ряде работ изучен вопрос недостаточности микро-

элементов при кататонии. Так, сообщается о недостаточно-

сти витамина B12 [27–29]. A.R. Brunoni и соавт. [30]

и А. Suman и соавт. [31] также предоставляют описания не-

достаточности витамина D, коморбидной кататоническим

проявлениям.

Таким образом, в силу перечисленных выше особен-

ностей кататонии и данных об обменных нарушениях акту-

альным может быть использование дополнительного пита-

ния, которое, по мнению некоторых авторов, в данной си-

туации необходимо, в том числе в зондовом виде [32].

Р а с с т р о й с т в а  п и щ е в о г о  п о в е д е н и я
Расстройства пищевого поведения характеризуются

стойким нарушением режима приема пищи или связанно-

го с пищей поведения, которое приводит к изменению по-

требления или усвоения пищи и значительно ухудшает фи-

зическое здоровье и/или психосоциальное функциониро-

вание [15].

Рассмотрим две наиболее значимые в аспекте обсуж-

даемой проблемы диагностические категории: нервную

анорексию и булимию.

Распространенность данных расстройств невысока

и варьирует в достаточно узком диапазоне: нервная анорек-

сия – 0,21–4,3%, нервная булимия – 0,1–4,2% [33–43]. Од-

нако значимость соматических (в том числе метаболиче-

ских) нарушений, обусловленных погрешностями приема

пищи, при этой группе расстройств крайне высока, по-

скольку ассоциирована с риском летального исхода в связи

с крайними степенями истощения.

Нервная анорексия представляет собой сочетание

ограничительного пищевого поведения, страха набора

массы тела, нарушения восприятия и ощущения собст-

венных объема и формы тела, что приводит в конечном

счете к значительной потере массы тела, порой настолько

выраженной, что больные достигают состояния кахексии

[15]. При булимии для пациентов характерны эпизоды пе-

реедания, связанные с неадекватным поведением после

данных приемов пищи (например, самостоятельно вы-

званная рвота). Такие больные озабочены своим телом,

однако, в отличие от страдающих нервной анорексией,

поддерживают массу тела на минимальной границе нор-

мы или более [15].

Затрагивая проблему недостаточности питания, важ-

но отметить, что оба расстройства в той или иной степени

требуют включения в схему терапии опций, корригирую-

щих обменные нарушения. Психофармакологическое вме-

шательство положительным образом влияет на данную ка-

тегорию расстройств, однако оно долговременно, и в про-

межуток накопления препаратов, до достижения терапевти-

ческого эффекта, требуется ряд вспомогательных техник,

как минимум для того, чтобы поддержать соматическое со-

стояние пациента.

По мнению ряда исследователей, вследствие данных

расстройств развивается недостаточность, например, цин-

ка, витамина D, витаминов B1, B9, B12, меди, селена [44, 45].

H. Suzuki и соавт. [46] сообщают о значительной роли цин-

ка в стимуляции аппетита и предполагают его положитель-

ный терапевтический потенциал в качестве дополнительно-

го элемента медикаментозной стратегии лечения нервной

анорексии. В более раннем исследовании C.L. Birmingham

и соавт. [47] было отмечено увеличение индекса массы тела

(ИМТ) в группе пациентов с нервной анорексией и допол-

нительным использованием цинка в питании. Ряд исследо-

вателей связывают недостаток витамина D при анорексии

со снижением минеральной плотности кости, что, в свою

очередь, потенциально увеличивает риск переломов, тре-

щин, отдаленных неблагоприятных исходов [45, 48].

По оценке J. Franques и соавт. [45], недостаток витаминов

группы B при нервной анорексии может привести к сенсор-

ной невропатии.

Для предотвращения развития данных нежелатель-

ных отсроченных эффектов и нивелировки кахексии и ее

последствий необходимо введение дополнительного пи-

тания. Это положение подтверждают как отдельные ис-

следования и обзорные статьи, так и систематические об-

зоры [49–51]. Например, S.M. Rizzo и соавт. [52] предста-

вили систематический обзор проблемы зондового пита-

ния при нервной анорексии, согласно которому подобная

методика эффективна, а скорость набора массы тела мо-

жет увеличиться практически в два раза (от 1,06 до 2,12 кг

в неделю).

О р г а н и ч е с к и е  п с и х и ч е с к и е  р а с с т р о й с т в а
( д е м е н ц и я )
Среди множества органических психических рас-

стройств наиболее актуальным для рассмотрения с точ-

ки зрения вопроса недостаточности питания является

деменция. 

Распространенность деменции в мире, в соответствии

с данными метаанализа М. Prince и соавт., варьирует в диа-

пазоне от 5 до 7% [53, 54].

Деменция, согласно Международной классификации

болезней 10-го пересмотра, представляет собой «синдром,

обусловленный поражением головного мозга (обычно хро-

нического или прогрессирующего характера), при котором

нарушаются многие высшие корковые функции, включая

память, мышление, ориентировку, понимание, счет, спо-

собность к обучению, а также речь и суждения» [16].

В силу многогранности данного синдрома, а также из-

за специфической этиологии и возрастного контингента

среди пациентов с деменцией наблюдается множество фак-

торов риска недостаточного питания. N.C. Favaro-Moreira

и соавт. в систематическом обзоре [55] условно объединили

их в несколько групп: 

1) физические факторы (большое количество медика-

ментов, хронические заболевания, ограничения

в нормальном функционировании и т. д.);

2) психологические факторы (потеря интереса к жиз-

ни, симптомы депрессии, тревога, одиночество

и т. д.);

3) факторы, связанные со здоровьем ротовой полости

(ежедневная гигиена ротовой полости, нарушенная

возможность жевания и т. д.); 

4) факторы, связанные с потреблением пищи (потеря

аппетита, его обеднение, пищевые привычки

и т. д.); 

5) социальные факторы (размещение в специализи-

рованных учреждениях, домах престарелых, низ-

кий уровень образования и т. д.). 

Перечисленные факторы включены в рекомендации

по питанию при деменции, подготовленные Европейской
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ассоциацией клинического питания и метаболизма

(European Society for Clinical Nutrition and Metabolism,

ESPEN) [56].

В результате воздействия (часто комплексного) этих

факторов развивается ряд патологических состояний,

в первую очередь – недостаточность микроэлементов и ви-

таминов. 

М. Roque и соавт. [57] сообщают о 5,2% случаев с под-

твержденной недостаточностью питания среди 940 человек

с деменцией, при этом еще 42,6% пациентов были оценены

как подверженные высокому риску недостаточности пита-

ния. D. Yildiz и соавт. [58] сообщают, что недостаточное по-

требление жидкости, выраженная степень деменции и жен-

ский пол были независимо связаны с недостаточностью пи-

тания, которая также сопряжена с нарушениями сна, пси-

хологическими факторами, неподвижностью, падениями

и повышенным риском госпитализации у этих пациентов.

A. Kimura и соавт. [59] обнаружили значительную связь ме-

жду статусом питания и поведенческими и психическими

симптомами деменции, особенно отметив вербальную аг-

рессию, эмоциональную расторможенность, апатию и ухуд-

шение памяти. 

Кроме названных последствий при деменции стоит

отметить, что в результате развития недостаточности пита-

ния могут обостриться и стать причиной значительного

ухудшения состояния (кахексии, летального исхода) неко-

торые соматические хронические заболевания, которые

прежде представляли собой факторы риска нарушений пи-

тания [60]. 

В соответствии с этим актуальной представляется про-

блема – как влиять на характер питания пациентов с демен-

цией, используя дополнительные стратегии. Авторы реко-

мендаций ESPEN по питанию при деменции отмечают, что

неотъемлемой частью лечения деменции должна быть нут-

ритивная помощь и поддержка, особенно использование

искусственного питания (энтеральное питание, паренте-

ральное питание и парентеральные жидкости) [56].

Одним из вариантов дополнительного питания, потен-

циально применимого при недостаточности питания в связи

с перечисленными психическими расстройствами, является

линейка средств Фрезубин, которая включает смеси для эн-

терального питания (Фрезубин ВП 2 ккал), напиток (Фрезу-

бин напиток 2 ккал), крем (Фрезубин Крем 2 ккал).

Смеси для энтерального питания содержат все необ-

ходимые группы витаминов, недостаточность которых

может потенциально развиться вследствие психических

расстройств: витамины группы В, витамин D, витамин K,

витамин A, витамин С. Также Фрезубин содержит β-каро-

тин, ниацин, пантотеновую кислоту, биотин, фолиевую

кислоту, холин. Смеси имеют в своем составе широкий

спектр микроэлементов и минералов (натрий, калий, хло-

рид, кальций, магний, фосфор, железо, цинк, медь, мар-

ганец, йодид, фторид, хром, молибден, селен). Кроме то-

го, данные смеси обладают высокой энергетической цен-

ностью – включают высокое содержание белка в виде

олигопептидов (на основе пептидов белка молочной сы-

воротки) до 10 г на 100 мл, а также содержат волокна (в ча-

сти препаратов). 

Положительная роль Фрезубина в динамике состоя-

ния пациентов была отмечена в исследованиях вне психи-

атрической практики. Так, К. Norman и соавт. [61] проде-

монстрировали эффективность препарата на выборке из

80 больных с доброкачественными заболеваниями пище-

варительной системы (цирроз печени, болезнь Крона, не-

специфический язвенный колит, гастрит и т. д.). Пациен-

ты были рандомизированы в две группы, одна из которых

получала ежедневно высокобелковый гиперкалорийный

Фрезубин напиток (питательная ценность 150 ккал, 10 г

белка в 100 мл) в течение 3 мес. Группа контроля ограни-

чивалась консультацией диетолога с рекомендациями по

режиму и составу питания. Прирост показателей функци-

ональности мышечной системы за 3 мес в группе контро-

ля составил по показателю «сила сжатия кисти» 1,0±4,5,

«пиковая скорость выдоха» – 15,0±72,4 (в группе пациен-

тов, принимавших Фрезубин напиток, – 5,4±6,9

и 57,6±105,7 соответственно). Прирост клеточной массы

организма в экспериментальной группе составил 1,4±2,1,

в группе контроля – 0,9±1,7. В группе пациентов,

получавших дополнительное питание, также была обнару-

жена положительная динамика по восьми подгруппам

краткого опросника состояния здоровья (SF-36), в группе

контроля улучшения наблюдались только по трем под-

группам. Авторы делают вывод о том, что при приеме

Фрезубина улучшаются функциональный статус и качест-

во жизни у истощенных пациентов с заболеваниями орга-

нов пищеварения.

M.E.T. McMurdo и соавт. в своем исследовании [62]

изучали роль дополнительного перорального энтерального

питания в гериатрических отделениях (пациенты, прожи-

вавшие в семьях, 70 лет и старше, госпитализированные

в соматический стационар с острым заболеванием). Авто-

ры обследовали 253 пациента, часть из которых принима-

ли Фрезубин напиток (400 мл/сут; 600 ккал, 2520 кДж, 40 г

белка), другая – специально созданный аналог, содержащий

меньшее количество калорий (200 ккал), в течение 4 мес.

В результате в группе пациентов, принимавших Фрезубин

напиток, было обнаружено улучшение силы сжатия рук

и умеренное увеличение объективно измеренных уровней

физической активности.

Эти исследования были включены в систематические

обзоры и метаанализы, авторы которых лишь подчеркивают

состоятельность полученных результатов и квалифицируют

их как значимые [63, 64].

В качестве примера исследований продуктов Фре-

зубин в психиатрической практике можно привести ра-

боту С. Born и L. de la Fontaine [65], которые ретроспек-

тивно проанализировали данные 53 пациентов с нервной

анорексией в период с 2000 по 2010 г., в комплекс тера-

пии которых входило зондовое энтеральное питание пре-

паратом Фрезубин Энергия. Результаты исследования

показали, что средний ИМТ при поступлении был 12,3,

а средний ИМТ при выписке – 16,6; среднее увеличе-

ние массы тела составило 11,4 кг, что квалифицирова-

лось авторами как успешный результат.

Таким образом, для коррекции недостаточности/

дисбаланса питания при различных формах психических

расстройств могут применяться разные формы дополни-

тельного питания, выбор которых определяется психопа-

тологическими особенностями состояний, приводящих

к нарушению приема пищи. Так, с одной стороны, речь

идет об отказе/невозможности приема пищи при таких

расстройствах, как деменция, кататония, анорексия, что
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может потребовать зондового питания, а с другой – о не-

обходимости быстрого восстановления массы тела,

к примеру, при депрессии со значительной ее потерей,

когда дополнительное питание показано в форме, напри-

мер, сипинга. В качестве решения обеих указанных проб-

лем могут использоваться разные варианты Фрезубина.

В первом случае актуально применение Фрезубина ВП

2 ккал, представляющего собой специализированный

продукт для энтерального зондового питания. Преиму-

ществом данной формы является высокое содержание

белка, мононасыщенных жирных кислот, триглицеридов

средней цепи. Это позволяет использовать препарат в ка-

честве полноценной альтернативы приему пищи, что осо-

бенно применимо в условиях обозначенной выше группы

проблем, требующих зондового питания. Также стоит от-

метить потенциал использования препарата Фрезубин

Крем 2 ккал при наличии факторов, связанных с обусло-

вленными очаговой неврологической симптоматикой на-

рушениями жевания и глотания (например, при демен-

ции). Консистенция этого продукта позволяет, несмотря

на присутствующие сложности с приемом пищи, удовле-

творять энергетические потребности, как дополнитель-

но, так и в качестве полноценного альтернативного пита-

ния. В случае депрессий со значительной потерей массы те-

ла можно использовать Фрезубин напиток 2 ккал как до-

полнение к основному питанию, поскольку его энергетиче-

ская ценность (840 кДж/200 ккал в 100 мл) представляется

адекватной для пополнения ежедневного рациона, стиму-

лирования ускорения набора массы тела, увеличения ИМТ. 

З а к л ю ч е н и е
Описанные выше категории психических рас-

стройств в некоторых случаях требуют назначения допол-

нительного энтерального питания, в том числе зондово-

го, выступающего альтернативой полноценного приема

пищи. Состав смесей для такого питания должен вклю-

чать высокое содержание белка, а энергетическая цен-

ность его – быть высокой. Кроме того, для поддержки

нормального функционирования желудочно-кишечного

тракта необходимо наличие пищевых волокон. Для ис-

ключения возможного развития недостаточности вита-

минов и микроэлементов они также должны содержаться

в дополнительном питании. Вышеописанным характери-

стикам соответствует линейка препаратов под названием

«Фрезубин», которые могут использоваться дифференци-

рованно в соответствии с психопатологическими/невро-

логическими механизмами, лежащими в основе наруше-

ний питания. 
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