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Изучение нейробиологических основ дефицита 
зрительного восприятия при шизофрении ведется 
уже более 20 лет, существуют различные точки зре-
ния на их природу и роль в когнитивных наруше-
ниях. В настоящее время имеется обширный мате-
риал о структурно-функциональных изменениях 
головного мозга при шизофрении [3], показан широ-
кий спектр когнитивных и перцептивных наруше-
ний, в том числе в зрительной системе [15, 25, 37, 40, 
92]. Исследованию связи когнитивных и сенсорно-
перцептивных нарушений при шизофрении посвя-
щается все больше работ. Известно, например, что 
дефицит ранних стадий зрительной обработки свя-
зан с недостаточностью процессов внимания [67], 
обучения и памяти [82, 97, 101]. 

Нейрофизиологические механизмы ранних ста-
дий зрительного восприятия представляют особый 
интерес в рамках исследования интегративной пер-
цепции, нарушенной при шизофрении. Однако, до 
настоящего времени остается неясным, на каком 
этапе происходит «сбой» нейрональных процессов 
передачи зрительной информации.

Методы изучения начальных этапов 
зрительного восприятия

В анализ пространственной зрительной инфор-
мации на низших иерархических уровнях, начиная 
с сетчатки, вовлекаются два параллельных канала 
передачи качественно различающейся информации. 
Магноцеллюлярный (М-путь) стимулируется низко-
контрастными, имеющими низкую пространствен-
ную частоту, изображениями, малым размером сти-
мула и движением. Парвоцеллюлярный (П-путь), 
напротив, стимулируется высококонтрастными изо-
бражениями с высокой пространственной частотой, 
большим размером стимула и цветом [78].

Ответы магноцеллюлярной системы (прибли-
зительно 10% нервных волокон) более быстрые и 
короткие по сравнению с ответами парвоцеллюляр-
ной системы (80% волокон). Наиболее четко эти пути 

различимы на уровне наружного коленчатого тела, 
где они проходят через разные слои клеток – круп-
ных (М-путь) и мелких (П-путь), образуя два тракта. 
На уровне коры П-клетки дают связи преимуще-
ственно в височную кору, а М-клетки – в теменную 
[77]. Обычно первый тракт называют вентральным, 
а второй – дорсальным, однако между ними есть и 
перекрестные связи [1]).

Ответы зрительных путей на стимуляцию иссле-
дуют с помощью электроретинографии, функцио-
нальной магнитно-резонансной томографии (фМРТ), 
электроэнцефалографии (ЭЭГ), к которой относится 
широкий спектр связанных с событиями потенциа-
лов [9], а также в психофизических экспериментах. 

В вызванных потенциалах, получаемых в ответ на 
зрительные стимулы, выделяют несколько последо-
вательных ранних компонентов. С1 – негативный 
компонент с латентностью приблизительно 55 мс 
после подачи стимула с локализацией в первичной 
зрительной коре [27]. Р1 – позитивный компонент с 
латентностью 100 мс после предъявления, генерато-
рами которого являются части как вентральной, так и 
дорсальной зрительных систем [2, 27, 34]. За Р1 сле-
дует компонент N1 – негативное отклонение, возни-
кающее спустя 150–200 мс после предъявления сти-
мула и генерируемое преимущественно структурами 
вентральной зрительной системы, такими, как лате-
ральный затылочный комплекс [18, 28]. 

Исследования работы магно- 
и парвоцеллюлярных зрительных путей 

при шизофрении
Существует два подхода при исследовании нару-

шений начальных стадий обработки зрительной 
информации. 

В первом из них не делается попыток стимулиро-
вать отдельно магно- и парвоцеллюлярные пути. Сти-
мулы подбираются таким образом, чтобы их обра-
ботка вовлекала обе системы. Для этого использу-
ются такие парадигмы, как, например, задания на 
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завершение зрительного образа. При этом выявля-
ется снижение амплитуды компонента Р1 у паци-
ентов с шизофренией по сравнению с контролем, 
тогда как компонент N1 остается неизмененным [29, 
34]. Такие же данные были получены и при предъ-
явлении стимулов подобранных по контрастности 
таким образом, чтобы стимулировать оба зритель-
ных пути [17]. 

Пациенты с шизофренией имеют нарушенное вос-
приятие как когерентного (движение представляет 
собой единый поток через поле зрения), так и неко-
герентного (в случайных направлениях в поле зре-
ния) движения. Чувствительность к движению воз-
никает в зоне первичной зрительной коры и зависит 
от реципрокных связей с латеральным коленчатым 
телом [76]. Обе эти структуры являются компонен-
тами магноцеллюлярного пути. Далее информация 
передается в медиальную теменную зону, где и про-
исходит детекция скорости и распознавание паттер-
нов (когерентного и некогерентного) движения [76]. 
При использовании данной парадигмы было обнару-
жено нарушенное восприятие обоих типов движе-
ния при шизофрении. Учитывая заметные наруше-
ния в работе магноцеллюлярного пути, предполага-
ется, что за расстройство восприятия движения отве-
чают именно его начальные этапы, а не нарушения в 
медиальной теменной зоне или других отделах дор-
сальной зрительной системы [56].

Следующей распространенной парадигмой при 
исследовании работы зрительных систем является 
обратная маскировка, которая наблюдается при 
предъявлении двух стимулов последовательно друг 
за другом. Это приводит к тому, что опознавание 
первого из них (цели) затрудняется из-за предъяв-
ления второго (маски). В традиционных заданиях 
такого типа целью является буква, а маской – крест 
из знаков Х, пространственно перекрывающий цель. 
В таких парадигмах пациентам с шизофренией тре-
буется межстимульный интервал приблизительно в 
300 мс для успешного опознавания цели, тогда как в 
норме он составляет около 120 мс [108]. В описанной 
выше парадигме маска имеет «высокую энергию», 
что приводит к появлению возрастающей функции, 
отражающей смешение маски и цели при неболь-
ших межстимульных интервалах и прерывание изо-
бражения цели маской при их увеличении. Если же 
используется маска равной или более низкой, чем у 
цели «энергии», наблюдаются U-образные кривые, 
что говорит о маскировании преимущественно через 
прерывание [37]. Данная парадигма реализуется бла-
годаря наличию двух каналов передачи зрительной 
информации, временного и устойчивого, в некото-
рой степени соответствующих магно- и парвоцел-
люлярным путям [77]. Информация о мелких дета-
лях, необходимая для опознавания цели, передается 
по устойчивому каналу, латентный период которого 
дольше. Быстрый ответ временного канала на появ-
ление маски прерывает работу устойчивого канала, 

в результате чего и возникает маскирование преры-
ванием [11, 40]. Для больных шизофренией требу-
ется увеличенный межстимульный интервал как при 
высокой, так и при низкой энергии маски. Объясне-
нием может служить ненормально высокая актив-
ность временного канала, связанного с магноцеллю-
лярным зрительным путем, в ответ на маску, что и 
приводит к увеличению времени восприятия, необхо-
димого для опознания цели. Эти данные также под-
тверждают наличие нарушений работы магноцеллю-
лярного пути [15, 59]. Другим объяснением может 
служить наличие нарушений в латеральном окципи-
тальном комплексе, нейроны которого менее специ-
фично, чем в норме, распознают объекты, что ведет 
к снижению способности выделения цели из «визу-
ального шума» [40]. Нарушения в работе латераль-
ного окципитального комплекса могут быть связаны 
с дисфункциями на более низших иерархических ста-
диях обработки зрительной информации [29].

Другой подход исследования работы зрительных 
путей состоит в том, чтобы, подбирая стимулы опре-
деленным образом, максимально разделить парво- и 
магноцеллюлярные пути и исследовать работу вен-
тральной и дорсальной зрительных систем по отдель-
ности. Для этого могут использоваться стимулы, раз-
личающиеся по контрастности или пространствен-
ной частоте [17, 18, 28]. При стимуляции магноцел-
люлярного пути у больных шизофренией по сравне-
нию с контролем чаще всего выявляется сниженная 
амплитуда всех сенсорных компонентов ЭЭГ. Однако 
при стимуляции обоих, или только парвоцеллюляр-
ного пути, амплитуда компонента N1 не имеет отли-
чий от здоровых испытуемых [16, 17].

Работа магноцеллюлярного пути подавляется 
красным светом [70, 109]. При использовании крас-
ного фона в парадигме обратной маскировки (мета-
контрастное маскирование) у контрольной группы 
увеличивалось количество ошибок в определении 
положения цели (задание, которое, как уже говори-
лось, связано преимущественно с работой М-пути). 
Однако у пациентов существенного изменения в 
выполнении заданий не происходило, что может 
говорить об изменениях в работе магноцеллюляр-
ного пути и, скорее всего, его гиперактивности [7].

Использование парадигмы сознательного и бессо-
знательного цветового прайминга не выявило разли-
чий между контрольной группой и больными. В этой 
парадигме предъявляемый на экране диск определен-
ного цвета играет роль преднастройки («прайм»), а 
от испытуемого требуется определять цвет показы-
ваемого за диском кольца, которое может совпадать 
с диском по цвету (конгруэнтное) или не совпадать 
(неконгруэнтное). Обработка такой информации 
происходит на начальных стадиях зрительного вос-
приятия [11] и по наличию «эффекта прайминга» 
можно судить о его работе. Восприятие цвета цели-
ком зависит от работы парвоцеллюлярного пути. 
Отсутствие отклонений в выраженности и длитель-
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ности «эффекта прайминга» у больных шизофренией 
позволяет говорить о нормальном функционировании 
парвоцеллюлярного пути [14, 47, 93].

Еще одним вариантом раздельного исследования 
работы двух зрительных путей являются задания на 
восприимчивость к геометрическим иллюзиям [4, 
34, 35]. По мнению ряда авторов, определение нали-
чия или отсутствия иллюзорного контура не нару-
шено при шизофрении [51]. У пациентов, так же, 
как и у группы контроля, происходит заметное уве-
личение активности компонента N1 при предъяв-
лении иллюзорного контура, по сравнению с базо-
вым изображением. В процессе распознавания гео-
метрических иллюзий принимает участие латераль-
ный окципитальный комплекс, который является 
частью вентральной зрительной системы [42, 80]. 
Очень раннее время начала этого процесса (90 мс) 
позволяет предположить, что начальные стадии обра-
ботки зрительного иллюзорного контура являются 
«автоматическими». С другой стороны, неспособ-
ность достраивать иллюзорный контур, обнаружива-
емая при шизофрении, то есть выполнение задания 
на завершенное восприятие, связано с модулирую-
щими сигналами от дорсальной зрительной системы, 
маркером нарушений в которой служит пониженная 
амплитуда компонента Р1 [35]. 

Поскольку компонент Р1 связан в большей сте-
пени с магноцеллюлярным путем и дорсальной зри-
тельной системой, что согласуется и со снижением 
всех сенсорных потенциалов при стимуляции только 
этого пути, многие авторы делают вывод о его преи-
мущественном вкладе в нарушение первичной обра-
ботки информации при шизофрении [18, 34, 41, 73]. В 
пользу этого предположения говорят и исследования 
периферического зрения, больше связанного с маг-
ноцеллюлярной системой [1]. В ранних работах не 
было обнаружено различий между обработкой зри-
тельной информации, находящейся в центре или на 
периферии зрительного поля у больных шизофре-
нией [79]. Однако в настоящее время [32, 60] обна-
ружен дефицит зрительного восприятия при шизоф-
рении на обнаружение целевых стимулов, располо-
женных на периферии зрения. 

Однако при попытке использовать метод VESPA 
(Visual Evoked Spread Spectrum Analysis) для более 
точного разделения амплитуд Р1 у больных шизоф-
ренией и контрольной группы, различий в них выяв-
лено не было. VESPA – методика, состоящая в оценке 
импульсного ответа зрительной системы при исполь-
зовании постоянного стимула со случайным образом 
меняющейся контрастностью. При этом устанавли-
вается линейная связь между изменением контраст-
ности сигнала и ЭЭГ [63]. Получающийся в резуль-
тате ответ может служить отражением того, как пат-
терн изменений стимула влияет на ЭЭГ. В VESPA 
ответе выделяется заметный пик Р1. Использование 
данного метода при изменении контрастности сти-
мула от 0 до100% не выявило различий в процессах 

зрительного восприятия стимула у больных шизоф-
ренией и здоровых испытуемых [64, 65].

Согласно данным ряда авторов [104], нарушения 
контрастной чувствительности выявляются только 
у больных с выраженными негативными симпто-
мами. Увеличение порога чувствительности у них 
наблюдалось при высоких и при низких простран-
ственных и временных частотах, то есть нарушения 
выражены как в парво-, так и в магноцеллюлярном 
зрительном пути. 

Таким образом, дефицит ранних этапов обработки 
зрительной информации у больных шизофренией 
показан с использованием различных методов стиму-
ляции. Однако и до настоящего времени результаты 
работ по исследованию дисфункции и сохранности 
магно- и парвоцеллюлярных каналов при шизофре-
нии достаточно противоречивы. В целом, большин-
ство работ свидетельствует о дисфункции только маг-
ноцеллюлярных путей [18, 56, 73, 93]. Однако суще-
ствуют работы, сообщающие только о повреждении 
парвоцеллюлярных путей [29], о дисфункции обоих 
типов каналов [51, 54], о зависимости характера 
повреждений зрительных каналов от течения забо-
левания, выраженности позитивной или негативной 
симптоматики и др. [4, 104].

Структурно-функциональные нарушения 
при шизофрении, связанные с проведением 

зрительной информации
В настоящее время данные о структурно-

функциональных нарушениях при шизофрении 
систем, связанных со зрением, достаточно противо-
речивы. В работе T.Onitsuka и соавт. [85] выявлено 
снижение объемов серого вещества в затылочной 
доле у больных шизофренией по сравнению с кон-
трольной группой, преимущественно в ассоциатив-
ных областях (которые входят в дорсальную и вен-
тральную зрительные системы). Авторы также пока-
зали уменьшение серого вещества в правой первич-
ной зрительной области только у больных со зри-
тельными галлюцинациями по сравнению с контро-
лем и с больными без галлюцинаций [85]. В другой 
работе [30] было показано снижение объема серого 
вещества в правой дорсолатеральной префронталь-
ной и левой затылочной коре. Более ранние работы 
также показали снижение объема затылочной коры у 
больных шизофренией при посмертных морфологи-
ческих исследованиях [31, 95] и у пациентов с пер-
вым приступом [81].

При использовании зрительного стимула в виде 
шахматного паттерна частотой 6 Гц в исследова-
нии с использованием метода функциональной 
магнитно-резонансной томографии (фМРТ) у боль-
ных шизофренией не было обнаружено отклонений 
в активации первичной зрительной коры и окципито-
темпоральных областей (вентральный путь), однако 
выявлялось снижение активации задней теменной 
коры, структуры представляющей дорсальную зри-



84

тельную систему [8]. При использовании в качестве 
стимула заданий на завершение восприятие, у паци-
ентов обнаружена сниженная активация как дорсаль-
ного, так и вентрального зрительных путей, в первич-
ной зрительной и префронтальной коре. Префрон-
тальная кора получает входы от дорсальной зритель-
ной системы, причем корреляция между их актива-
цией одинакова, как у больных, так и у группы кон-
троля, что может говорить об относительно нормаль-
ной функциональной связи между ними. Однако 
абсолютный уровень активации при шизофрении ока-
зывается заметно сниженным, что позволяет предпо-
ложить, что нарушения обработки информации на 
уровне дорсальной зрительной системы приводит 
к отклонениям в последующих стадиях обработки, 
вовлеченных в завершенное восприятие. Наблюдае-
мое снижение активации латерального окципиталь-
ного комплекса (вентральный путь), также вовле-
ченного в завершение восприятия, по-видимому 
связано с нарушением работы дорсальной зритель-
ной системы, от которой он получает часть инфор-
мации [94].

В фМРТ исследованиях, так же, как в ЭЭГ, может 
использоваться парадигма обратного маскирования 
зрительной цели. У здоровых испытуемых наибо-
лее чувствительной к маскированию оказался лате-
ральный окципитальный комплекс, активация кото-
рого увеличивалась при увеличении межстимульного 
интервала. Такие же процессы наблюдались в нижней 
теменной, верхней поясной области и в таламусе. По 
сравнению с контролем, при шизофрении было отме-
чено заметное снижение активации только в лате-
ральном окципитальном комплексе, тогда как дру-
гие области оставались незатронутыми [39]. Веро-
ятно, можно говорить о нарушении отдельных зве-
ньев общего интегративного механизма обработки 
зрительной информации при шизофрении.

Еще в одной работе [73] при использовании сти-
мулов высокой и низкой пространственной частоты 
и контраста выявлено уменьшение активирующейся 
площади коры по сравнению с группой контроля в 
ответ на стимулы с низкой пространственной часто-
той и низким контрастом. При этом магнитуда BOLD 
ответа зрительной коры не отличалась у больных и 
группы контроля. Снижение площади активации у 
пациентов было выявлено в таких областях коры, 
как стриарная и экстрастриарная, в том числе в реги-
онах, связанных с детекцией движения, распозна-
ванием лиц и чтением. Этот факт может говорить о 
том, что у больных шизофренией при сохранности 
первичных зрительных путей, нарушения проявля-
ются на иерархически более высоком уровне сенсор-
ного анализа. Например, отмечаемое при шизофре-
нии общее уменьшение размеров таламуса и изме-
нение его формы [88], может свидетельствовать о 
его значительной роли в нарушении работы тех кор-
ковых структур, с которыми он связан. С точки зре-
ния обработки зрительной информации наибольший 

интерес представляет подушка таламуса (pulvinar), 
получающая информацию от верхних холмиков чет-
верохолмия (colliculi superiores), и связанная реци-
прокными связями со зрительными и слуховыми 
полями, в том числе с полем 18 по Бродману, являю-
щимся ч астью дорсальной зрительной системы. Дей-
ствительно, снижение объемов таламуса при шизоф-
рении оказывается связано всего с 3 ядрами, одним 
из которых является подушка таламуса, объем кото-
рой меньше, согласно данным Е.М.Kemether [53], на 
6,1% по сравнению с группой контроля. Кроме того, 
наблюдается уменьшение (6,7%) медиодорсального 
ядра (Nucleus mediadorsalis), имеющего связи с пре-
фронтальной корой, которая, в свою очередь, активно 
взаимодействует с дорсальной зрительной системой 
при распознавании объектов.

Нейрохимические механизмы преимущественного 
нарушения магноцеллюлярных зрительных путей 
при шизофрении дискутируются до настоящего вре-
мени. С одной стороны, во многих исследованиях 
дисфункцию магноцеллюлярных путей при шизоф-
рении связывают с нарушением передачи нервного 
импульса в NMDA-рецепторах [19, 48, 52], основы-
ваясь на животных моделях. У кошек ответ магно-
целлюлярных нейронов на стимул низкой контраст-
ности увеличивается нелинейно и насыщается при ее 
повышении. Антагонисты NMDA-рецепторов, вво-
димые в первичную зрительную кору и латераль-
ное коленчатое тело, вызывают характерное сниже-
ние нелинейности ответа [46, 62]. С другой стороны, 
B.C.Skottun и соавт. [102] говорят о некорректно-
сти сопоставления нарушений в магноцеллюлярном 
пути при шизофрении с результатами, полученными 
на животных моделях, так как имеются существен-
ные различия между зрительными системами кошек 
и приматов. Обнаружено также, что функция интер-
нейронов гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) в 
первичной зрительной коре, вовлеченных в модуля-
цию зрительного процесса, нарушается при шизоф-
рении [45]. Было высказано предположение, что эти 
аномалии оказывают влияние на восприятие зри-
тельной информации на уровне латерального окци-
питального комплекса [40].

Взаимодействие сенсорно-перцептивных 
и высших когнитивных процессов 

при шизофрении
Нарушения зрительной обработки внешнего сиг-

нала играют очень важную роль в шизофрении, 
поскольку они взаимодействуют с когнитивным и 
социальным функционированием человека. Ког-
нитивные дисфункции при шизофрении в настоя-
щее время хорошо описаны [24] и связаны с функ-
циональным исходом заболевания [38]. Многочис-
ленные нейрофизиологические и психофизические 
исследования свидетельствуют о том, что сенсор-
ные нарушения также являются основной особенно-
стью шизофрении [6, 8, 12, 16, 17, 26, 34, 55, 73, 98, 
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103, 110]. Сенсорно-перцептивный дефицит может 
оказывать влияние на высшие когнитивные функ-
ции [21], в том числе на восприятие двигательных 
актов [56] и процессов сложной группировки и орга-
низации нескольких объектов [61, 99], чтение [91], а 
также распознавание эмоций [20, 69, 105].Для адек-
ватного распознавания зрительных объектов необ-
ходима интегративная активация и наличие функ-
циональной связности многих мозговых структур, 
в том числе затылочной коры, зон префронтальной 
коры и многих других. Так, например, в норме пер-
вичная зрительная кора, медиальная префронталь-
ная и орбито-фронтальная области функционально 
связаны при распознавании зрительной информации 
низкой пространственной частоты, чего не наблюда-
ется у больных шизофренией [21]. Отсутствие таких 
связей показано у больных шизофренией в задачах на 
зрительное внимание [44] и пространственную рабо-
чую память [50]. Недостаток связности при выполне-
нии любой когнитивной нагрузки при шизофрении 
может объясняться нарушенными функциональными 
корковыми отношениями и в состоянии покоя, при 
отсутствии задачи [21]. В некоторых исследованиях 
обнаружено также, что дефицит контрастной чув-
ствительности при использовании стимулов низкой 
пространственной частоты (задействующих магно-
целлюлярный путь) коррелирует со сниженной спо-
собностью к распознаванию эмоций и их степеней. 
Интересен тот факт, что различий в распознавании 
«счастливых» лиц у больных и группы контроля не 
выявлено, однако определение степеней этой эмоции 
при шизофрении нарушено [20, 23].

Дефицит внимания традиционно рассматривается 
как одно из основных проявлений шизофрении. При 
использовании для его выявления зрительных сти-
мулов, воспринимаемых клетками парво- или маг-
ноцеллюлярного пути, было установлено, что ком-
поненты вызванного потенциала, такие как N1 и 
P1, связанные с сенсорным восприятием стимула, а 
также дифференцирующая негативность, связанная 
с вниманием к объекту, оказываются практически 
ненарушенными у больных при использовании сти-
мула в виде решетки с высокой пространственной 
частотой, задействующей парвоцеллюлярный зри-
тельный путь. Однако для стимулов с низкой про-
странственной частотой, помимо характерного сни-
жения Р1, выявлено и заметное снижение дифферен-
цирующей негативности по сравнению с контроль-
ной группой. В фМРТ исследовании при этом было 
показано снижение в активации экстрастриальной 
зрительной коры только при предъявлении стиму-
лов с низкой пространственной частотой. Снижения 
активации лобной и париетальной зон, вовлеченных 
в контроль внимания к деталям, в такой задаче обна-
ружено не было, что позволяет предположить меха-
низм формирования дефицита внимания на основе 
восходящих («bottom-up») влияний от низших сен-
сорных иерархических уровней [74]. В другой работе 

было показано, что, напротив, при пространствен-
ном внимании у больных нарушен механизм нис-
ходящего («top-down») контроля от фронтального и 
париетального кортекса над зонами раннего воспри-
ятия зрительной информации [9].

Одним из процессов, связывающих первичную 
обработку зрительной информации и высшие когни-
тивные функции, является распознавание объектов. 
Оно происходит в вентральной теменной коре (VTC) 
и зависит от конвергенции сигналов, приходящих из 
систем обработки зрительной информации, то есть 
VTC получает входы и от парво-, и от магноцеллю-
лярных зрительных путей. Информация поступает 
по магноцеллюлярному пути не напрямую, а после 
обработки в первичной зрительной и префронталь-
ной коре, где создается предварительный образ. Во 
многих работах отмечается, что работа вентраль-
ного зрительного пути при шизофрении может быть 
не нарушена [29, 35]. В норме, в ответ на предъявле-
ние информации с низкой пространственной часто-
той, активировались области дорсальной зрительной 
системы и префронтальная кора, связанная с распо-
знаванием предварительного образа объекта, тогда 
как у больных шизофренией происходила менее 
специфичная активация первичной зрительной коры, 
дорсальной зрительной системы, лобной коры и 
вентральной теменной коры. Нарушение генерации 
предварительного образа распознаваемого зритель-
ного объекта может приводить к неправильной пере-
даче информации в VTC [21].

Связь нарушений ранних этапов обработки зри-
тельной информации и когнитивных дисфункций 
проявляется также в заданиях на пространственную 
рабочую память. У больных шизофренией наблюда-
лось повышенное число ошибок по сравнению с кон-
трольной группой и снижение амплитуды «когнитив-
ных» компонентов вызванного потенциала. Однако 
корреляций между ошибками и снижением когнитив-
ных компонентов обнаружено не было, то есть функ-
ционирование участков коры, являющихся их гене-
раторами (медиальной и дорсолатеральной префрон-
тальной коры), не связано напрямую с этими откло-
нениями в поведении. Это позволило предположить, 
что нарушения рабочей памяти связаны в большей 
степени с кодированием стимулов, чем с удержанием 
их в памяти [28].

Нарушения при распознавании объектов в зада-
ниях на завершение восприятия также, по-видимому, 
связаны с «неправильной» обработкой информации, 
преимущественно в дорсальной зрительной системе 
[29]. В ЭЭГ-исследовании, используя парадигму 
маскировки при зрительном распознавании объекта, 
у больных шизофренией по сравнению с контроль-
ной группой была обнаружена не только сниженная 
амплитуда вызванного потенциала на 200 мс после 
стимула в левой теменной коре (дорсальный поток), 
но и в латеральных окципитальных корковых обла-
стях, которые относятся к вентральному зрительному 
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пути [87]. Авторы объясняют снижение активности 
вентрального потока при шизофрении недостаточно-
стью нисходящих («top-down») влияний.

Зрение может играть ключевую роль в социаль-
ной когниции, так как точная и быстрая обработка 
зрительной информации имеет решающее значение 
для выживания и адаптивного функционирования 
в обществе. Выявляемые при шизофрении наруше-
ния проведения зрительной информации влияют и на 
восприятие социально значимых стимулов: «биоло-
гическое движение» [57], распознавание эмоций [18, 
23], распознавание поз [90].

Нарушения детекции как когерентного, так и неко-
герентного движения приводят к дисфункциям более 
высокого порядка, таким, как распознавание биоло-
гического движения или использование внутренней 
модели сознания другого, которая основывается на 
быстро сменяющихся двигательных сигналах, воз-
никающих в результате смены выражения лица [49].

Кроме того, нарушения на уровне ранней обра-
ботки зрительной информации, являясь преградой к 
достижению необходимого уровня навыков чтения, 
могут существенно влиять на социальную адапта-
цию. Отклонения в работе магноцеллюлярного пути 
наблюдаются не только при шизофрении, но и при 
дислексии, что ставит вопрос о ведущей роли этого 
зрительного потока в чтении. Этот факт вызвал зако-
номерное предположение, что нарушения в этом 
пути при шизофрении должны приводить к наруше-
ниям чтения, сходным с дислексией. Несмотря на то, 
что чтение и понимание отдельных слов у больных 
шизофренией остается незатронутым, у больных 
шизофренией было обнаружено снижение навыков 
чтения и понимания отдельных фрагментов, а также 
орфографического и фонемологического распознава-
ния слов. При этом сниженная активность магноцел-
люлярного зрительного пути в задаче на распознава-
ние стимулов низкой пространственной частоты кор-
релировала с нарушениями чтения, в особенности, с 
орфографической обработкой слов [91].

Особенности зрительного восприятия 
на различных этапах шизофрении 

и их специфичность
На сегодняшний день существуют лишь немного-

численные исследования, в которых, наряду с ней-
рофизиологическими параметрами зрительного вос-
приятия, принимаются во внимание клинические 
особенности шизофрении. Сенсорно-перцептивные 
процессы изучаются на различных стадиях шизоф-
рении, в том числе и на стадии продрома, а также у 
родственников больных шизофренией.

При исследовании восприятия спектра высоких 
и низких пространственных частот, задействующих 
магноцеллюлярный и парвоцеллюлярный пути соот-
ветственно, у больных шизофренией с первым эпи-
зодом обнаруживалось снижение восприятия только 
высоких пространственных частот, тогда как хрони-

ческие больные демонстрировали нарушение вос-
приятия всего спектра частот [6]. Обращаясь к более 
ранним стадиям шизофренического процесса, еди-
ничное, на сегодняшний день, исследование зритель-
ного восприятия у лиц в стадии продрома и у боль-
ных с первым психотическим эпизодом без лечения 
не выявило различий в амплитуде P1 между груп-
пами, при этом амплитуда N1 была снижена только 
у пациентов с первым приступом [86]. Можно пред-
положить, что для ранних стадий болезни харак-
терна дисфункция нейронов только парвоцеллюляр-
ного пути, тогда как при хронификации заболевания 
происходит нарушение работы и обоих, и парвоцел-
люлярного, и магноцеллюлярного каналов. 

В работе P.D.Butler, D.C.Javitt [17] с использо-
ванием заданий на завершение зрительного образа 
было показано, что снижение амплитуды Р1 не зави-
сит от возраста больных, длительности заболевания 
и способов лечения. Есть свидетельства о том, что 
снижение амплитуды зрительного вызванного потен-
циала с латентностью около 80 мс характерно только 
для пациентов с ранним началом болезни [84]. Эти 
результаты подтверждают, что ранний возраст начала 
заболевания может оказывать влияние на нормальное 
развитие зрительных путей [33] и связан с наслед-
ственным фактором при шизофрении [43]. В пользу 
наследственного фактора говорят также и исследова-
ния родственников больных шизофренией, констати-
рующие сниженную амплитуду компонента P1 [58]. 

Насколько специфичными являются нарушения 
зрительной перцепции при шизофрении? Нейрофи-
зиологических исследований, способных ответить 
на этот вопрос, на настоящий момент нет, однако 
P.J.Uchlhass и соавт. [106] в поведенческом экспе-
рименте с использованием заданий на интеграцию 
контуров фигуры в группах больных шизофренией 
(отдельно выделялась гебефреническая форма), рас-
стройствами шизофренического спектра и непсихо-
тическими расстройствами выявили наибольший 
дефицит зрительной перцепции у больных с гебеф-
ренической формой шизофрении (дезорганизован-
ный тип) при первичном обследовании. Вместе с 
тем, в результате лечения было достигнуто значи-
мое улучшение перцепции, которое коррелировало 
с редукцией симптоматики, в частности расстройств 
мышления.

 В заключение, согласно концепции о нарушении 
интегративной деятельности мозга при шизофрении, 
нисходящие влияния от префронтальной коры ска-
зываются на работе остальных отделов мозга [22, 
36, 90, 96]. С другой стороны, нарушения в началь-
ных частях систем обработки зрительной информа-
ции могут приводить к дисфункциям высших корко-
вых центров по механизму «bottom-up». Современ-
ные теории зрительного восприятия объектов под-
черкивают роль интерактивной обработки стимулов 
через различные мозговые области, которые пред-
ставляют собой единую функциональную сеть. При 
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НЕЙРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ НАРУШЕНИЯ ЗРИТЕЛЬНОГО ВОСПРИЯТИЯ 
ПРИ ШИЗОФРЕНИИ

Н.А. Симонова, Ж.В. Гарах, Ю.С. Зайцева, А.Б. Шмуклер

Обзор посвящен проблеме нейрофизиологических механизмов 
ранних стадий зрительного восприятия в рамках изучения интегра-
тивной перцепции при шизофрении. Представлены методы изучения 
начальных этапов зрительного восприятия, анализ исследований маг-
ноцеллюлярных и парвоцеллюлярных зрительных путей, структурно-
функциональных нарушений, связанных с проведением зрительной 
информации, взаимодействия сенсорно-перцептивных и высших ког-

нитивных процессов, а также особенностей зрительного восприятия 
на различных этапах шизофрении. Подчеркивается роль интерактив-
ной обработки стимулов через различные мозговые области, которые 
представляют собой единую функциональную сеть.

Ключевые слова: шизофрения, зрительное восприятие, интегра-
тивная перцепция, когнитивные процессы.

NEUROPHYSIOLOGICAL MECHANISMS OF IMPAIRED VISUAL PERCEPTION IN SCHIZOPHRENIA 

N.A. Simonova, Zh.V. Garakh, Yu.S. Zaitseva, A.B. Shmukler

This review deals with neurophysiological mechanisms of early 
stages of visual perception as a part of studying integrative perception 
in schizophrenia. The authors describe the methods for investigating 
initial stages of visual perception, analyze the research data concerning 
magnocellular and parvocellular visual pathways, structural and functional 
disturbances associated with visual information transmission, interaction of 

sensory-perceptive and higher cognitive processes, as well as characteristics 
of visual perception at different stages of schizophrenia. The authors stress 
the role of interactive stimuli processing that involves different brain areas 
and form one functional network. 

Key words: schizophrenia, visual perception, integrative perception, 
cognitive processes.
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