
В настоящее время накоплен большой материал,
касающийся структурных изменений в различных
отделах головного мозга при шизофрении. Количе-
ство публикаций, посвященных данной проблеме,
только в англоязычной литературе превышает три
тысячи. Вместе с тем, полученные результаты в
значительной степени разнородны и с трудом под-
даются систематизации. В недавнем мета-анализе
морфометрических исследований [49] приводится
50 зон головного мозга,  в которых выявлена редук-
ция мозговой ткани у больных шизофренией по
сравнению со здоровым контролем. Наиболее часто
изменения обнаруживаются в средней части левой
височной доли и в верхней левой височной извили-
не (рисунок). Также достаточно частыми находка-
ми являются дефицит в левой нижней лобной изви-
лине, левой средней лобной извилине, правой верх-
ней височной извилине, левой парагиппокампаль-
ной извилине. 

Как видно из приведенной диаграммы, наруше-
ния с различной частотой обнаруживаются практи-
чески во всех отделах головного мозга: лобной,
височной, теменной, затылочной долях с обеих сто-
рон, мозжечке и подкорковых структурах. С другой
стороны, почти в трети исследований не было
выявлено уменьшения объема мозговой ткани в
средней части левой височной доли, то есть в
регионе, в котором большинством авторов был кон-
статирован дефицит.

В ряде исследований [129] также продемонстри-
рована отрицательная динамика объема белого
вещества у больных шизофренией, однако она была
менее выражена по сравнению с редукцией серого
вещества головного мозга. В частности, с помощью
«традиционных» нейровизуализационных исследо-
ваний (магнитно-резонансная томография) показа-
но уменьшение объема и плотности белого веще-
ства в височных и лобных отделах мозга (в ряде
работ билатерально, в ряде – слева), в колене и
стволе мозолистого тела с двух сторон, в передней

ножке внутренней капсулы, правой передней спай-
ке и хвостатом ядре [22, 54, 60, 73, 82, 93, 94].
Кроме того, выявлены участки потери белого веще-
ства в затылочной и теменной областях головного
мозга [114]. В то же время, имеются сообщения о
возможном увеличении объема белого вещества в
отдельных структурах мозга [56, 110], а некоторые
исследователи не выявили отклонений по изучае-
мым параметрам [29, 60].

С появлением нового метода исследования –
диффузионно-тензорной томографии (ДТТ; diffus-
ion tensor imaging – DTI)* [17] стало возможным
изучение проводящих путей при шизофрении [27].
Показано уменьшение фракционной анизотропии
по сравнению со здоровым контролем в белом
веществе префронтальной области, мозолистом
теле, поясном, крючковидном и дугообразном пуч-
ках, средних ножках мозжечка [11, 13, 28, 39, 51, 60,
62–64, 81, 101, 117]. С другой стороны, в некоторых
работах не были выявлены отличия от здорового
контроля в проводящей системе мозга [40, 97, 116],
однако данные результаты могут объясняться тех-
ническими проблемами [60, 64].

Такое разнообразие топографии обнаруженных
нарушений требует обсуждения и выявления воз-
можных причин, наиболее очевидной из которых
является разнородность изученных выборок паци-
ентов [49]. Эта разнородность, по мнению авторов,
касается возраста манифеста заболевания, имею-
щейся психопатологической симптоматики, нали-
чия коморбидных расстройств, тяжести болезни, ее
этапа/длительности (первый эпизод или отдален-
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ный период заболевания). К этому списку можно
было бы добавить семейную отягощенность в отно-
шении психических расстройств (генетические
факторы) [79], наличие и характеристику перина-
тальных вредностей, которые, как показано [26],
могут оказывать влияние на развитие болезни, при-
сутствие психосоциальных стрессоров [68], среди
которых специальное внимание уделяется семейно-
му коммуникативному стилю [65] и ряд других
«вредностей» (например, употребление наркоти-
ков) [37]. Фактически, речь идет об особенностях и
периоде воздействия различных патогенных влия-
ний, которые могут приводить к поражению раз-
личных мозговых структур, что на доманифестном
этапе проявляется «мягкой» неврологической сим-
птоматикой, явлениями дизонтогенеза, когнитив-
ными нарушениями (в том числе нарушениями
социальной когниции и адаптации в социальной
среде), а также различной преморбидной симпто-
матикой [6, 34, 89]. Еще одним существенным в
этом отношении моментом является разнообразие
форм шизофрении, что позволяло еще в классиче-
ских работах говорить о наличии «группы шизо-
френий» [5].

В целом,  показано, что общее уменьшение объе-
ма головного мозга больных шизофренией по срав-
нению со здоровыми составляет 3%, из которых 2%

приходится на серое вещество [56, 129]. Какова же
динамика этих изменений? Высказывались предпо-
ложения, что они возникают еще преморбидно, воз-
можно даже в пренатальном периоде [74]. Однако,
не исключая возможности внутриутробного пора-
жения ЦНС, современные данные скорее указыва-
ют на то, что происходящие изменения объема моз-
говой ткани происходят в более позднем возрасте, в
частности, после заращения черепных швов, то
есть после 5–6 лет. Анализ всех существующих на
сегодняшний день лонгитудинальных нейровизуа-
лизационных исследований (всего 11 работ, из
которых в 9 случаях использовалась магнитно-резо-
нансная томография и 2 – компьютерная томогра-
фия) больных шизофренией, манифест которой
пришелся на взрослый возраст, а длительность
заболевания составляла не менее 2 лет на момент
первого обследования (более 300 пациентов и
почти столько же здоровых в контрольной группе),
показал, что изменения объема головного мозга
выявляются на протяжении всего периода заболе-
вания: продолжающееся уменьшение мозговой
ткани и увеличение боковых желудочков было
выявлено и после 20-летнего стажа заболевания, не
ограничиваясь ранним этапом болезни [56, 109]. 

Всего мозговые потери пациентов составляют в
среднем несколько десятых процентов в год, что
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примерно в 2 раза больше по сравнению со здоро-
вым контролем [56, 109]. При этом, по данным
авторов, в первые 5 лет болезни уменьшение объе-
ма достигает 1,5% (в среднем 0,3% в год по сравне-
нию со здоровыми – 0,15% в год), а еще 1,5% утра-
чивается в последующие 15 лет (потери мозговой
ткани у больных шизофренией за 20-летний период
составляют 69 мл по сравнению с уменьшением ее
в норме – 34,5 мл). 

Следует отметить, что эти данные соответствуют
результатам, полученным при посмертных иссле-
дованиях мозга больных шизофренией [25]: в сред-
нем уменьшение его веса по сравнению со здоро-
выми составляло 38 г (результаты анализа 761
наблюдения, представленного в 6 исследованиях), а
в пересчете на 20-летний период – 36,6 г [56]. 

Таким образом, наиболее выраженные потери
мозговой ткани случаются в начале болезни, но не
ограничиваются этим периодом, продолжаясь с
меньшей интенсивностью на всем ее протяжении.
Эти изменения в сером веществе наиболее выраже-
ны в лобной и височной долях мозга [47, 70, 108,
109]. Кроме того, прогрессирующее снижение
плотности выявлено в хвостатом ядре и таламусе
справа [108] при отсутствии изменений в гиппокам-
пе [121, 127]. Рядом авторов [56] делается вывод,
что в тех областях головного мозга, в которых
обнаруживаются наиболее выраженные изменения
при шизофрении [49, 53], происходит и более
заметная динамика этих изменений (возможно, за
исключением гиппокампа). То есть уменьшение
серого вещества головного мозга накапливается.
По крайне мере, это касается первых 20 лет болез-
ни. После 45 лет уменьшение объема мозга у боль-
ных шизофренией и здоровых, по-видимому, идет
одинаковыми темпами [110].

Динамика изменений, происходящих с белым
веществом, не столь однозначна. В частности, име-
ются данные, что прогрессирующая потеря у боль-
ных шизофренией серого вещества в первые годы
заболевания (по результатам одного из исследова-
ний, до 32-летнего возраста пациента) сопровожда-
ется прогрессирующим же увеличением у пациен-
тов объема белого вещества [110]. Однако боль-
шинство исследований указывают на недостаточ-
ность белого вещества уже на этапе первого
психотического эпизода [15, 44, 102, 120] и ее нара-
стание в течение начального периода болезни [48,
120], хотя выявляемого не во всех работах [86]. 

При этом следует отметить, что, по-видимому,
существует связь между изменениями, происходя-
щими в сером и белом веществе головного мозга, в
частности, между уменьшением белого вещества в
префронтальной области и редукцией серого веще-
ства в височной доле [22, 122].

Когда же впервые возникают выявляемые нару-
шения? Чтобы получить ответ на данный вопрос
необходимо представлять динамику структурных
изменений, происходящих при нормальном разви-
тии мозга. Число таких работ невелико, что объяс-

няется вполне понятными трудностями (этически-
ми, организационными, финансовыми и пр.), воз-
никающими при проведении многолетнего нейро-
визуализационного исследования. В этой связи сле-
дует выделить работу N.Gogtay и соавт. [45]. Авто-
ры приводят результаты изучения 13 здоровых
детей, которые обследовались с помощью магнит-
но-резонансной томографии в среднем каждые 2
года (возраст первого сканирования 9,8±3,8 лет) на
протяжении 8–10 лет (возраст последнего, четвер-
того, сканирования 16,7±4,3 лет). Полученные
результаты показывают, что общее увеличение
серого вещества происходит с раннего возраста с
последующим устойчивым уменьшением, начиная
с пубертата. При этом, процесс потери серого веще-
ства (созревание) в первую очередь начинается с
дорсо-париетального кортекса, в частности, с пер-
вичной сенсомоторной области около межполу-
шарного края и распространяется вперед – на
фронтальный кортекс (который также созревает,
начиная с задних отделов (прецентральная извили-
на) и полюса лобной доли, далее – верхняя и
нижняя лобные извилины с наиболее поздним соз-
реванием префронтального кортекса: например,
дорсолатеральный префронтальный кортекс созре-
вает только в конце подросткового возраста); лате-
рально и каудально – на оставшуюся часть темен-
ной и затылочной области (затылочный полюс соз-
ревает относительно рано), а на заключительном
этапе – на височную область (за исключением
височного полюса, период созревания которого
близок к лобному и затылочному полюсам). Меди-
альная часть нижних отделов височной доли созре-
вает также рано и не претерпевает значительных
изменений в дальнейшем, так же как каудальная и
медиальные части нижних отделов лобной доли.
Другие отделы вентральной части височной доли
созревают в латерально-медиальном направлении.
В орбитофронтальной области созревание продол-
жалось вплоть до максимально изученного автора-
ми возраста (т.е., как минимум, до 21 года). 

Подобная динамика, как указывают авторы, соот-
ветствует когнитивному и функциональному разви-
тию ребенка (в последовательности – сенсомотор-
ные навыки, пространственная ориентация, речь,
внимание, исполнительская функция). Созреваю-
щие относительно поздно задние отделы верхне-
височного кортекса, в частности, задние части
верхней височной извилины и верхней височной
борозды, а также средняя височная извилина сов-
местно с префронтальным и нижним теменным
кортексом являются гетеромодальной ассоциатив-
ной областью и вовлечены в обеспечение таких
функций, как интеграция памяти, аудиовизуальные
ассоциации и распознавание объекта.

При этом, если процесс, лежащий в основе поте-
ри в динамике развития организма серого вещества
точно не известен (предполагается, что это может
быть связано с синаптическим сокращением и/или
уменьшением размеров клеток), то увеличение
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белого вещества мозга, отмечаемое в первые четы-
ре–пять десятилетий жизни (максимальный объем
достигается к 44 годам в лобной доле и к 47 годам –
в височной, снижаясь в последующем), обусловлен
миелинизацией и ростом аксонов [16, 45]. Причем
эти два происходящие в определенные периоды
развития явления (уменьшение серого вещества и
увеличение белого) рассматриваются авторами как
взаимосвязанные.

Нарушение описанных процессов может вести к
клиническим последствиям. Так, показано, что при
аутизме, выявляемом до трехлетнего возраста,
обнаруживается общая мозговая гиперплазия в пер-
вые два года жизни [36], увеличение серого вещества
в лобных и височных отделах к четырем годам и
замедленные показатели роста в этих областях к
семилетнему возрасту [31, 91]. В случаях детской
шизофрении (средний возраст манифеста – 10 лет)
наблюдалась потеря серого вещества в теменных
отделах с прогрессированием этого процесса на дру-
гие области в подростковом возрасте [104]. Как уже
указывалось выше, при манифестации заболевания у
взрослых максимальные потери серого вещества
локализуются в лобных и височных отделах.

Следует отметить, что определенные структур-
ные изменения у больных имеются, по-видимому,
еще в преморбиде. В частности, выявлено умень-
шение объема гиппокампа у лиц из группы ультра-
высокого риска развития психоза (УВР), причем в
одно–двухлетнем катамнезе психотические состоя-
ния развивались только у меньшей части из вклю-
ченных в исследование [83, 125, 126, 128]. Также в
этих случаях регистрировалось уменьшение объе-
ма серого вещества в поясной извилине билате-
рально, островке, правой нижней лобной и правой
верхней височной извилинах [103, 125]. Кроме
того, было обнаружено уменьшение размеров коле-
на мозолистого тела [115] и фракционной анизотро-
пии (ФА) в ряде областей лобной и височной долей
мозга у пациентов из группы высокого риска, у
которых в дальнейшем развился психоз, по сравне-
нию со здоровыми и лицами с УВР, у которых в
двухлетнем катамнезе психотических расстройств
зафиксировано не было [20]. У больных с УВР
выявлялось уменьшение ФА в верхнем продольном
пучке, соединяющем лобную, затылочную и височ-
ные доли, и нижнем продольном пучке, связываю-
щем затылочную долю с височной [59].

Более того, определенные изменения определяют-
ся у здоровых родственников пациентов. Так, у
сиблингов больных, страдающих шизофренией,
выявлено уменьшение объема серого вещества,
таламуса и гиппокампа [14, 30, 38, 66, 75, 92, 96,
107]. N.E.Van Haren и соавт. [110] обнаружили, что у
близнецов, дискордантных по шизофрении, по срав-
нению со здоровыми близнецовыми парами имеется
очаговое уменьшение плотности серого вещества и
увеличение плотности белого вещества в левой
медиальной орбитофронтальной извилине, а также
уменьшение плотности белого вещества в левой сен-

сомоторной извилине. Авторы расценивают эти
изменения (очаговое снижение и повышение (!)
плотности белого и серого вещества) у близнецов,
дискордантных по шизофрении,  как проявления
генетического риска развития заболевания. С другой
стороны, имеются данные, что изменение объема
белого вещества связано с генетическими фактора-
ми, а снижение объема серого вещества мозга в
большей степени обусловлено средовыми (внешни-
ми) влияниями [55]. В частности, у больных шизо-
френией из монозиготной близнецовой пары по
сравнению с их здоровыми сиблингами меньше
объем головного мозга в целом, уменьшен объем
гиппокампа и увеличены желудочки [78, 87, 100].

Таким образом, представляется вероятным, что
определенные структурные особенности головного
мозга обнаруживаются у пациентов еще до манифе-
стации шизофрении в преморбидном и инициаль-
ном периодах заболевания, являясь как проявлени-
ем генетических факторов, так и следствием средо-
вых (биологических и социальных) влияний. Отме-
чаемое разнообразие морфологических изменений,
выявляемых как на этом этапе, так и в период
активного течения болезни, объясняется, по-види-
мому, особенностями существующих негативных
воздействий и моментом в развитии организма,
когда они проявляются. Прогрессирующая редук-
ция серого вещества головного мозга, превышаю-
щая таковую у здоровых и особенно выраженная в
первые годы болезни, сохраняется, хотя и в нес-
колько меньшей степени, на всем ее протяжении
или, как минимум, в течение 20-летнего периода.
Динамика изменений белого вещества носит более
сложный и неоднозначный характер. В целом, по
мере развития заболевания регистрируется умень-
шения объема и плотности белого вещества. Одна-
ко имеются данные, что в некоторые периоды отме-
чается увеличение белого вещества в отдельных
структурах мозга. При этом высказывается предпо-
ложение, что выявляемые изменения в белом веще-
стве головного мозга в большей степени связаны с
наследственностью, а редукция серого вещества
обусловлена средовыми влияниями.

Предполагаемая ведущая роль в патогенезе
шизофрении проводящих путей головного мозга
лежит в основе ряда гипотез. Собственно говоря,
предположение, что развитие шизофрении связано
не столько с локальным поражением того или иного
отдела головного мозга, сколько является результа-
том их патологического взаимодействия, имеет дав-
нюю историю. Еще Карл Вернике указывал, что
причиной психоза является анатомический разрыв
проводящих путей («sejunction») [118]. Э.Блейлер
[5] говорил о схизисе (расщеплении) с психопато-
логических позиций, имея в виду скорее функцио-
нальные нарушения. 

Эти блестящие идеи получили подтверждение в
конце XX века с появлением методов нейровизуа-
лизации. В 1988 году N.D.Volkow и соавт. [111] про-
демонстрировали, что нарушение макронейросетей
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является характерной особенностью, выявляемой у
больных шизофренией. В дальнейшем появилось
значительное число работ, в которых показано
нарушение связей в лобно-височных, лобно-темен-
ных, кортико–таламических, межполушарных и
кортико-мозжечковых петлях [42, 60, 67, 72, 119,
124].  

Одной из возможных причин подобной рассогла-
сованности является нарушение миелинизации
аксонов [60]. Следует отметить, что, как указывают
A.Konrad и G.Winterer [60], первые прямые доказа-
тельства нарушений миелинизации при шизофре-
нии были получены российскими авторами [105,
106]. В дальнейшем эти результаты получили под-
тверждение в других работах. В частности, в
посмертных исследованиях было выявлено замет-
ное (на 5,8%) уменьшение числа миелинизирован-
ных нервных волокон у больных шизофренией по
сравнению со здоровым контролем [69]. Данные
результаты чрезвычайно важны, поскольку говорят
не только об уменьшении количества аксонов и, как
следствие, сокращении числа нервных импульсов
и, соответственно, количества передаваемой
информации, но и о замедлении скорости ее пере-
дачи вследствие «потерь» через «незащищенную»
мембрану [60]. При этом вопрос о том, являются ли
эти процессы первичными или представляют собой
эпифеномен, остается открытым. 

Кроме того, ряд авторов подчеркивает, что
разобщение различных отделов головного мозга
является не просто недостатком связи, а искажени-
ем функционального взаимодействия между ними
[99]. Помимо представленного выше объяснения
такого искажения анатомическими причинами,
высказывается предположение [99] о возможном
повреждении синаптической пластичности (спо-
собность синапсов к функциональным и морфоло-
гическим перестройкам в процессе синаптической
активности, лежащая в основе многих когнитив-
ных процессов). При этом необходимо отметить,
что описанные явления (связанные с белым веще-
ством анатомические проблемы и нарушение
синаптической пластичности) не только ни проти-
воречат друг другу, а наоборот, возможно, взаимо-
связаны и сосуществуют. Тем не менее, ряд авто-
ров придает последнему фактору решающее значе-
ние [98, 99]. В рамках данной концепции централь-
ным патологическим механизмом в развитии
шизофрении является аберрация синаптической
пластичности вследствие нарушения модуляции
N-метил-D-аспартат (NMDA) рецепторов со сторо-
ны нейромедиаторов (дофамина, ацетилхолина или
серотонина). Вследствие этого, по мнению авто-
ров, происходит сбой в формировании эфферент-
ных копий* или так называемых упреждающих

разрядов (corollary discharge), что приводит к рас-
согласованию ожидания и результата действия,
выражающемуся в различной психопатологиче-
ской симптоматике, содержанием которой является
несоответствие субъективных представлений и
образов реально существующим обстоятельствам
и объектам. При этом разнообразие клинических
проявлений зависит от области головного мозга, в
которой отмечается нарушение. Не вдаваясь в
обсуждение данного объяснения возникновения
психопатологических расстройств, представляется
важным постулирование нарушения процесса пер-
цепции (в данном случае на уровне формирования
эфферентной копии) как ключевого механизма в
развитии заболевания.

Наиболее значимым в этом отношении регионом
признается теменно-височно-затылочная область
[123], активация которой, кроме того, тесно связана
с активацией гиппокампальной системы [58]. Счи-
тается, что в функциональном отношении этот
регион играет заметную роль в обеспечении
социальной когниции, восприятии собственных
переживаний и переживаний других людей [123],
то есть тех функций, которые в значительной степе-
ни нарушены у больных шизофренией. Кроме того,
здесь локализованы высшие сомато-сенсорные цен-
тры [50, 123]. Таким образом, речь идет об обобще-
нии информации, поступающей из различных
источников (зрительных, слуховых, вестибуляр-
ных, соматосенсорных и пр.), и формировании
интегративного образа. Нарушение данного про-
цесса может приводить к искажению результата,
неверному восприятию сложных, многозначных,
требующих комплексного анализа объектов и фор-
мированию на этой основе неадекватного ответа.
Кроме когнитивных расстройств ряд авторов [43,
123] объясняет с помощью подобного механизма
(нарушение осознания действия) возникновение и
продуктивной психопатологической симптомати-
ки, в частности, проявлений синдрома психическо-
го автоматизма.

В последнее время большое внимание уделяется
системе так называемых зеркальных нейронов**
(топографически они локализуются в лобно-темен-
ной области и верхней височной борозде), откры-
тых около 15 лет назад G.Rizzolatti  и соавт. [32, 88]
и, как предполагается, отвечающей за понимание
действий и намерений других, а также получение
новых навыков путем имитации; не исключается,
что эти структуры могут быть задействованы в
построении идеаторной модели происходящих
событий. Указывается, что нарушение функциони-
рования данной системы может способствовать
развитию ряда когнитивных нарушений, характер-
ных для шизофрении [123] и аутизма [32].
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* эфферентная копия – это предсказание сенсорных сигналов, которые должны произойти в результате действия. Таким обра-
зом, сенсорная информация оценивается не сама по себе, а в сравнении с ожиданием.

** нейроны, которые возбуждаются как при выполнении определённого действия, так и при наблюдении за выполнением этого
действия другим существом.



Таким образом, одним из основных патофизио-
логических механизмов развития шизофрении и
расстройств шизофренического спектра, возможно,
является структурно-функциональная рассогласо-
ванность различных отделов головного мозга. На
феноменологическом уровне эти нарушения про-
являются в виде расстройств комплексного воспри-
ятия окружающей обстановки, начиная от элемен-
тарных обстоятельств (например, снижение реак-
ции на боль у больных шизофренией [21]) и вплоть
до сложного синтетического анализа социального
контекста (эмоций окружающих людей, оценки их
поведения и пр.). 

Имеется большое количество работ [35, 46, 95],
демонстрирующих широкий спектр нарушений
социальной когниции у больных шизофренией, в
частности, адекватности социального восприятия,
контекстной оценки ситуации, получаемой вербаль-
ной и невербальной информации, способности к
опознанию и пониманию собственных эмоций и
эмоций других людей, возможности понимать их
состояние и намерения и пр. Кроме того, у больных
регистрируется ухудшение (по сравнению со здоро-
вым контролем) базовых когнитивных функций (в
первую очередь, внимания, памяти и исполнитель-
ской функции), которое рассматривается как третья
ключевая группа симптомов при шизофрении [23].
При этом распространенным является мнение, что
нарушения социальной когниции, определяющие
«социальный» и «эмоциональный» интеллект, в
значительной степени независимы от «базового»
дефицита, в большей степени ассоциирующегося с
«академическим интеллектом». Между тем, такое
разделение представляется в значительной мере
искусственным, а при осуществлении тестов на
социальную когницию и недоучете «базовых» функ-
ций искажающим результаты. Например, при нару-
шении распознавания выражения лица собственно
«не узнавание» нередко сочетается с нарушением
базовых функций – вниманием и памятью, образуя
единый синдром «агнозии лицевых эмоций».

В целом, имеются основания утверждать нали-
чие у больных шизофренией расстройства интегра-
тивной перцепции, которое, по-видимому, является
первичным по отношению к исполнительской
функции и лежит в ее основе. В связи с этим, сле-
дует отметить, что еще во второй четверти XX века
выдающийся отечественный нейрофизиолог
Н.А.Бернштейн [2–4], изучая физиологию движе-
ний, указывал на значимость афферентных стиму-
лов, предложив (в противовес концепции рефлек-
торной дуги И.П.Павлова) схему рефлекторного
кольца. Работа рефлекторного кольца, по Н.А.Берн-
штейну, основана на принципе «сенсорных коррек-
ций», под которым подразумеваются те «уточне-
ния», которые вносятся в двигательные акты сен-
сорной информацией о ходе движения. (Примерно
в это же время формировались идеи теории функ-
циональных систем П.К.Анохина [1], вводящей
понятие «акцептор результата действия», являюще-

гося информационным эквивалентом его результа-
та). Данный принцип оказался справедливым не
только для построения движения, но и для испол-
нительской деятельности в целом: не получающее
сенсорной информации изначально или лишенное
обратной сенсорной связи действие (а хуже того
действие, получающее в качестве обратной связи
искаженную информацию) в значительной степени
дезорганизуется, становится «атактичным» вплоть
до полной его остановки.

Следует отметить, что все указанные нарушения
базовых когнитивных функций и социальной ког-
ниции в значительном числе случаев регистриру-
ются еще в преморбиде, до манифестации заболе-
вания [41, 76, 77], а также нередко выявляются у
родственников больных [52, 80] и, скорее всего,
наследственно детерминированы или являются
следствием раннего (перинатального) поражения
ЦНС. Они, таким образом, не могут быть прямо
отнесены к проявлениям болезни, рассматриваясь
лишь как предрасполагающие факторы, которые,
однако, сами по себе в большей или меньшей степе-
ни способствуют нарушению социальной адапта-
ции. Однако, как указывают на основе анализа 435
публикаций G.Wible и соавт. [123], в случае «пато-
логической активации системы социальной перцеп-
ции и коммуникации» развивается уже собственно
шизофреническая симптоматика.

Существует мнение, что нейрокогнитивный
дефицит является достаточно стабильным и не пре-
терпевает изменений на протяжении заболевания
[10, 12, 33, 90]. Аналогичные суждения иногда
высказываются и в отношении социальной когни-
ции. Другие авторы указывают, что динамика ког-
нитивных нарушений неоднозначна: в одних слу-
чаях происходит улучшение показателей по сравне-
нию с периодом манифеста, в других – дальнейшее
ухудшение [57, 77]. 

Как показано в лонгитудинальном исследовании,
осуществленном под руководством профессора
И.Я.Гуровича в клинике первого психотического
эпизода Московского НИИ психиатрии [7, 8], выяв-
ляемый у больных нейрокогнитивный дефицит на
протяжении 5-летнего катамнеза обнаруживает
динамику, соответствующую варианту течения
заболевания. Так, при одноприступном и малопри-
ступном течении с невысокой степенью прогреди-
ентности процесса, в ремиссии по сравнению с
периодом манифестации заболевания практически
по всем показателям выявлялись статистически
значимые улучшения (хотя и не достигающие уров-
ня нормы). При повторных приступах нейрокогни-
тивные дисфункции вновь приобретали генерали-
зованный характер, а затем, в ремиссии, вновь
редуцировались с уменьшением диффузности ней-
ропсихологической картины, ее большей функцио-
нальной очерченности и сохранением базового
уровня дефицита на всем протяжении заболевания.
При более прогредиентном течении процесса, в
остром периоде отмечалась менее диффузная кар-
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тина когнитивных расстройств, причем в динамике
позитивные сдвиги в познавательной сфере носили
парциальный характер и отличались меньшей
интенсивностью редуцирования. Следует отметить,
что на 3-ем году наблюдения устанавливалось
«плато», за исключением отдельных показателей,
имеющих тенденцию к нарастанию в течение всех
5 лет наблюдения. 

Таким образом, динамика нейрокогнитивных
нарушений, по-видимому, в большей степени соот-
носится с логикой течения процесса и соответ-
ствующей динамикой психопатологической сим-
птоматики, чем с выраженностью (тяжестью) про-
дуктивных и негативных расстройств (выявленные
корреляции с некоторыми из них были статистиче-
ски значимы, но по силе не превышали слабого-
умеренного уровня). 

Данные результаты подтверждают относительно
независимый характер нейрокогнитивного дефици-
та как третьей ключевой группы симптомов при
шизофрении, требующей специального диагности-
ческого и терапевтического внимания. Предполага-
ется, что существует некоторый общий патофизио-
логический процесс, ответственный за развитие
всех трех компонентов заболевания [99, 123]. След-
ствием этого процесса является определенное огра-
ничение возможностей интегративной перцепции,
при «перегрузке» которой развивается соответ-
ствующая симптоматика.

Данная гипотеза представляется важной в прак-
тическом отношении.

Существующие тренинговые методики основы-
ваются на двух основных подходах: компенсатор-
ном и восстановительном [85]. В первом случае,
при попытке улучшить функционирование опора
делается на сохранные когнитивные процессы,
которые должны в этих случаях замещать функции
пораженных или играть роль «протезов». Восста-
новительные методики базируются на специальном
тренинге имеющихся дефицитов. В частности, к
ним можно отнести тренинг социальных навыков,
основанный на когнитивно-бихевиоральном подхо-
де [18, 61, 71, 112, 113], в том числе, так называ-
емый тренинг когнитивных и социальных навыков
(ТКСН) [9, 24]. 

В основе указанных методик лежит положение о
том, что социальная компетентность основывается
на комплексе навыков, которым обучаются, а
социальная дисфункция обнаруживается, когда тре-
буемое поведение отсутствует в арсенале, не
используется в нужное время или обнаруживается
социально неприемлемое поведение; при этом
социальные нарушения могут быть устранены с
помощью тренинга. Однако, исходя из того, что
существенной проблемой для больных шизофрени-
ей является недостаточность получения и обработки
информации, а также формирование адекватного

ответа на внешние стимулы, тренинг, как указыва-
ется, должен быть направлен на возможность выра-
ботки альтернативных форм поведения и их оценки
до непосредственной реакции на события, то есть
простой «моторный ответ» («заучивание» форм
поведения) должен быть лишь дополнением когни-
тивного процесса [19]. В частности, ТКСН включа-
ет ряд подпрограмм, фокусирующихся на трениров-
ке памяти, внимания, коммуникативной направлен-
ности мышления, способности к кооперации, разви-
тии точности социального восприятия, вербальной
коммуникации, а также отработке социальных
навыков и навыков решения проблем [9].

Как отмечают многие авторы, программы тре-
нинга социальных навыков являются высокоэффек-
тивными в отношении улучшения социального
функционирования больных и положительно ска-
зываются на ряде клинико-организационных пока-
зателей [61, 84]. Однако эффект от проводимых
мероприятий зачастую оказывается недостаточно
стойким, приобретенные навыки «затухают», что
требует длительной поддерживающей психо-
социальной терапии. 

Одними из возможных объяснений этой недоста-
точной в долгосрочной перспективе эффективности
являются собственно особенности нарушений
социальной когниции. Как видно из представленно-
го материала, значительный вклад в этот процесс
вносят биологические факторы (структурно-функ-
циональная рассогласованность различных отделов
головного мозга), которые и обуславливают наруше-
ние социальной перцепции. Таким образом, у боль-
ных отмечается недостаточность социальных навы-
ков в значительной степени не потому, что они рань-
ше в силу различных семейно-средовых причин их
не усвоили или плохо «выучили» (хотя полностью
влияния этого фактора исключать нельзя), а в силу
невозможности полностью освоить данный блок
«знаний», своего рода «агнозии». Поэтому при нали-
чии «учебного потенциала» [85] на ранних стадиях
развития нарушений социальной когниции, вероят-
но, возможно обучение и восстановление нарушен-
ных функций (в этом процессе требуется «дозирова-
ние», поскольку «сверхстимуляция» может способ-
ствовать срыву и развитию психотических рас-
стройств). В остальных случаях целесообразным,
скорее всего, является обучение функционированию
в среде за счет сохранных функций и попытка на их
основе научить «видеть» социальную ситуацию и,
соответственно, планировать деятельность. Такой
подход требует точной когнитивной диагностики
(10–20% больных шизофренией не обнаруживают
когнитивного дефицита, а для остальных спектр
нарушений в каждом конкретном случае своеобра-
зен [85]) и разработки индивидуальных программ
восстановления. Данная задача является одной из
наиболее насущных в современной психиатрии.
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В статье на основе анализа большого количества публикаций,
касающихся структурных изменений в различных отделах головно-
го мозга, а также рассогласованности функционального взаимодей-
ствия между ними при шизофрении, обосновывается роль наруше-
ния интегративной перцепции  (которое, по-видимому, является пер-
вичным по отношению к исполнительской функции и лежит в ее
основе) как существенного механизма в развитии заболевания. На
феноменологическом уровне эти нарушения проявляются в виде
расстройств комплексного восприятия окружающей обстановки,

начиная от элементарных обстоятельств (например, снижение реак-
ции на боль у больных шизофренией) и вплоть до сложного синте-
тического анализа социального контекста (эмоций окружающих
людей, оценки их поведения и пр.). На основе данной гипотезы рас-
сматриваются возможные подходы к психосоциальной терапии
больных.

Ключевые слова: шизофрения, структурно-функциональная рас-
согласованность, интегративная перцепция, социально-когнитивный
дефицит.
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On the basis of analysis of literary sources concerning structural changes
in different brain areas and inconsistent functional communication between
them in schizophrenia, the author emphasizes the role of impaired integrati-
ve perception (which could be prior to executive function and could under-
lie it) as a significant mechanism in the development of disease. Phenome-
nologically, these disturbances show as distorted comprehensive perception

of environment: from minor circumstances (for instance, weaker reaction to
pain in schizophrenic patients) to complex synthetic analysis of social con-
text (emotions of others, evaluation of their behavior etc.). This hypothesis
serves the basis for possible approaches towards psychosocial therapy. 
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