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Проблема нозологической принадлежности и диагностики шизофрении. 
Концепция шизофрении возникла в конце XIX века и исторически связана с 
учением E. Kraepelin (1896) о раннем слабоумии [8]. Термин «шизофрения» (схизо 
ѕ расщепляю, френ ѕ душа) в 1911 г. был предложен E. Bleuler [16]. Несмотря на 
столетнее исследование шизофрении, природа заболевания остается 
нераспознанной, патогномичной диагностики расстройства нет, а классификация и 
диагностика расстройства в соответствии с диагностическими руководст-вами 
DSM-IY [15] и МКБ-10 [37] основана на операциональных критериях и особых 
прави-лах (алгоритме) их использования. То есть современная диагностическая 
концепция шизоф-рении является конвенционной (по общему согласию как 
временная диагностическая догово-ренность), исходя из которой 
конвенциональное определение шизофрении следует как «нозологическая группа 
психозов со своеобразной психопатологической симптоматикой и 
прогредиентным характером течения болезненного процесса» [15, 37].  
Проблема диагностирования шизофрении является актуальной. В основе 
постановки диагноза «шизофрении» лежат стандартизированные клинические 
диагностические критерии [15, 37]. В то же время активно ведется поиск 
лабораторно выявляемых или биологических маркеров шизофренического 
процесса. В этом отношении весьма перспективным является направление поиска 
патопластического субстрата при шизофрении.  
Проблема патопластического субстрата при шизофрении. Применение 
нейровизуа-лизационных техник в психиатрии (методик структурной 
нейровизуализации ѕ компьютер-ной, магнитно-резонансной и диффузионно-
тензорной томографии, функциональной ѕ по-зитронно-эмиссинной, 
однофотонно-эмиссионной компьютерной и функциональной магнит-но-
резонансной томографии, магнитно-резонасной спектроскопии) позволило 
выделять и изучать области головного мозга у больных шизофренией, 
представляющие особый интерес.  
Количество научных изысканий, посвященных изучению мозговых аномалий при 
ши-зофрении, достаточно значительное для проведения валидных мета-
аналитических исследо-ваний. Использование мета-аналитического подхода, 
базирующего на анализе материалов контролируемых исследований, указывает на 
ряд анатомо-структурных изменений мозга у больных шизофренией в сравнении с 
контрольной группой здоровых людей, включающих такие особенности, как 
уменьшение объемов ткани головного мозга, преимущественно обус-ловленного 
«утерей» серого вещества в лобных долях, слое III префронтальной коры и в 
затылочно-височной и височных бороздах [36, 39], уменьшение размеров височно-
лимбичес-ких структур [28, 36, 39 – 40] и мозолистого тела [23, 38], увеличение 
размеров базальных ядер [39] и расширение боковых и третьего желудочков мозга 
[20, 25, 39].  
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Мета-анализ кроссекционных и лонгитудинальных исследований, посвященных 
изу-чению пространственных и временных характеристик патологического 
процесса при шизоф-рении, свидетельствует, что анатомо-функциональные 
нарушения регистрируются уже на начальном этапе развития шизофренического 
процесса: у больных с первыми эпизодами заболевания отмечается некоторое 
уменьшение размеров головного мозга (объема лобной доли и гиппокампа) и 
незначительное расширение желудочковой системы [35], а по мере 
прогрессирования заболевания отмечается утяжеление морфологических 
проявлений мозго-вой аномалии: в патологический процесс вовлекаются 
височные области ассоциативной коры, затылочный отдел, лимбическая система, 
мозолистое тело и прослеживается увели-чение объема желудочков [18, 26, 34].  
Сочетанное применение функциональной нейровизуализации и 
экспериментальной нейропсихологии со специально подобранными 
когнитивными заданиями, активирующими интересующие исследователя области 
мозга, позволило констатировать наличие у больных шизофренией нарушение 
нейрофункциональных связей между определенными структурами мозга, которое 
связывают с объяснением ряда феноменологических проявлений болезненно-го 
состояния (гипотеза «нарушенных связей») [33]. В частности, клинико-
нейрофизиоло-гические параллели прослеживаются между дефицитарностью 
стратегии запоминания у больных шизофренией и нарушением функциональных 
связей дорсолатеральных префрон-тальных и темпорально-лимбических структур 
[27], между замедленной реакцией обра-ботки сенсорной информации и 
нарушением активационных процессов в таламических об-ластях справа, правой 
дорсолатеральной префронтальной коре, левой височной области и теменных 
областях [17], между существенным ограничением социального функционирова-
ния и нарушениями мозговой активности в нижних орбитофронтальных, передних 
височных и амигдалярных областях [30], между расстройствами мышления и 
функциональной нейро-физиологической дисфункцией срединных структур мозга 
[30].  
Несмотря на значимость результатов, предоставляемых мета-аналитическими 
иссле-дованиями, выявляемые морфологические и функциональные изменения 
при шизофрении по критериальным признакам риска развития психоза [21] не 
могут быть биологическими мар-керами шизофрении, соответственно, не 
являются специфичными и их роль в патофизиоло-гии болезни остается не вполне 
ясной. Тем не менее, данные нейровизуализационных иссле-дований шизофрении 
убедительно свидетельствуют о патогенетически значимых и задейст-вованных в 
болезненном процессе определенных областях головного мозга, что позволяет 
целенаправленно применять в научно-практических исследованиях иную 
изыскательную ме-тодологическую и технологическую базу в рамках решения 
тематических задач оценки расстройства мозгового функционирования и 
получения представления о биологических коррелятах морфофункциональных и 
клинических изменений при шизофрении. В частности, перспективным является 
использование электрофизиологических тестов (ЭЭГ и компьютер-ной ЭЭГ) как 
дополнения к исследовательскому комплексу изучения патофизиологических и 
феноменологических составляющих шизофренического процесса [3].  
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Проблема специфичности электроэнцефалографического исследования при 
шизофре-нии. Традиционный метод электроэнцефалографического исследования 
(«рутинная» ЭЭГ с визуальным анализом электроэнцефалограмм) в силу своей 
субъективной оценки факти-чески является малоприемлемым для изучения 
патофизиологических процессов в головном мозге при шизофрении. Заслуживают 
внимания только лишь некоторые полученные иссле-довательские данные. В 
частности, предложенная в свое время в качестве электроэнцефало-графического 
маркера шизофрении особая форма бета-активности, выявляемая у больных 
шизофренией и их практически здоровых родственников при дремоте и в 
парадоксальной фазе сна [6]. В последующих исследованиях было показано, что 
такую пачечную бета-актив-ность на ЭЭГ сна скорее следует рассматривать как 
показатель остроты шизофрении, чем как диагностический признак [7].  
Учитывая, что преимущественно шизофренические симптомы проявляются в 
реак-циях раздражения на внешние и внутренние стимулы, наиболее 
распространенным в иссле-дованиях был метод регистрации вызванных 
потенциалов, который считался более специ-фичным для изучения 
нейрофизиологических показателей при шизофрении, чем ЭЭГ-иссле-дования 
состояния покоя у больных шизофренией [31]. При шизофрении у больных в срав-
нении с контролем здоровых лиц чаще выявлялись изменения показателей 
вызванных потен-циалов головного мозга, проявляющихся в снижении амплитуды 
и увеличении латентного периода или в несоответствии реакций сигнальному 
значению стимулов в форме более выра-женных ответных электрических реакций 
мозга [19]. Снижение амплитуды потенциалов Р300, вызываемых звуковыми и 
зрительными стимулами, связывали с негативной симптома-тикой [29], а 
повышение слуховых потенциалов ѕ с позитивной симптоматикой [32]. Но та-кого 
рода изменения вызванных потенциалов мозга не являются специфичными для 
шизоф-рении, ибо выявляются у пациентов с шизотипическим и пограничными 
расстройствами лич-ности [24] и при деменции [22].  
Компьютерный анализ ЭЭГ с отображением пространственной организации 
биоэлект-рической активности головного мозга, активно внедряемый в последние 
годы в клинику, позволяет объективизировать оценку диффузных и локальных 
нарушений функциональной активности головного мозга и располагает большими 
диагностическими возможностями, чем «рутинная» ЭЭГ [3 – 4].  
Метод компьютерной (картированной) электроэнцефалографии изучения 
нейродина-мических процессов при шизофрении применяется сравнительно 
недавно. Полученные дан-ные в определенной степени противоречивы: 
показатели биоэлектрической активности го-ловного мозга больных шизофренией 
варьируют в пределах от нормированных до несом-ненно патологических 
(близких к тем, которые наблюдаются при эпилепсии и других орга-нических 
поражениях мозга). Объяснение этому факту следует искать в несовершенстве ме-
тодологического подхода и в несогласованности среди исследователей единства 
взглядов по целому ряду вопросов. В частности, по причине превалирования 
общего подхода в изучении методом ЭЭГ-картирования нейродинамических 
аспектов при шизофрении без достаточного учета клинического многообразия и 
вариантов течения болезни, неодинаковости состава обследуемых, что создает 
трудности сопоставления результатов разных исследований и использования 
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различных критериев в оценке электрической активности мозга в норме и при 
патологии [10 – 11 и др.].  
В то же время, исходя из литературных данных, можно выделить некоторые 
общие критерии картированной ЭЭГ для всех групп больных шизофренией. Так, 
исследования, про-веденные в режиме спектрального анализа, указывают на 
диагностически значимое при ши-зофрении в противовес контролю повышение 
спектральной мощности фоновой ЭЭГ в диапа-зоне дельта-ритма и снижение 
спектральной мощности альфа-2 поддиапазонов с асиммет-рией альфа-ритма 
(повышение активации левого полушария и относительное снижение акти-вации 
правого), на увеличение бета-активности при наличии позитивной и снижение при 
наличии негативной симптоматики, на нарушения функций корково-подкорковых 
систем мозга, связанных с генерацией альфа-ритма и др. [5, 9, 13 – 14 и др.], а 
проведенные с исполь-зованием методики пространственно-временной 
кластеризации ѕ на статистически значи-мое увеличение числа дипольных 
локализаций источников альфа-ритма в кластерах, локали-зованных в 
лимбической коре и гиппокампе, и источников тета-ритма в кластерах в областях 
височной, лобной коры и в гиппокампе [1 – 2 и др.].  
К сожалению, изучение нейродинамических механизмов при шизофрении не 
прово-дилось в режиме периодометрического анализа картирования ЭЭГ. В то же 
время эта мето-дика компьютерной электроэнцефалографии одна из наиболее 
информативных [12] и перс-пективных в плане выявления патогномоничных 
электроэнцефалографических особенностей при шизофрении [3].  
Таким образом, компьютерная ЭЭГ является перспективным методом выявления 
патогенетически значимых триггеров нарушения биоэлектрической активности 
головного мозга у больных шизофренией.  
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