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РЕЗЮМЕ 

Актуальность. Фенотипическая информация в медицине в целом и в психиатрии в частности имеет гете-

рогенный характер, а сами фенотипы бывают как клиническими, так и неклиническими, поэтому включение 

фенотипирования в диагностические алгоритмы позволяет получать более целостные данные о пациенте 

и протекании у него патологического процесса. Цель: систематизировать методологии оценки фенотипов 

шизофрении. Материалы: данные собственных многолетних исследований стратификации фенотипов шизо-

френии с помощью антропометрических, нейрокогнитивных, инструментальных, лабораторных и клиниче-

ских обследований. Методы: клинико-психопатологический, клинико-динамический, клинико-

катамнестический, психометрический, антропометрический, антропоморфоскопический, нейровизуализаци-

онный, нейрофизиологический, лабораторный. Обсуждение. В клиническом контексте фенотип в первую 

очередь относится к нормальным морфологическим, физиологическим или поведенческим характеристикам 

пациента, а также к отклонениям от этих характеристик, возникающим в ходе заболевания. Таким образом, 

в медицине изучение фенотипа включает в себя полное и детальное понимание спектра фенотипических от-

клонений, связанных с каждой нозологической единицей. Обладая этими знаниями, врачи могут решить, свя-

зан ли какой-либо признак или симптом, наблюдающийся у пациента, с каким-либо основным заболеванием 

или является изолированным признаком, что может помочь в назначении правильного (адекватного) лечения. 

Фенотип шизофрении традиционно определяется хроническим течением психоза и функциональным ухуд-

шением. Однако граница фенотипа, вероятно, будет более обширной, чем граница, определяемая хрониче-

ским присутствием психотической симптоматики. Слабо выраженные клинические признаки и симптомы, 

когнитивные нарушения, а также нейрофизиологические дисфункции, такие как нарушение сенсорной чув-

ствительности и плавности движения глаз, – всё это определяет аспекты фенотипа шизофрении. Заключение. 

Диагностические и концептуальные подходы важны не только при лечении больных шизофренией, но и при 

разработке исследований, направленных на выявление факторов риска и этиологических механизмов, а также 

при попытках решения таких сложных вопросов, как коморбидность и связи между заболеваниями со сход-

ными клиническими проявлениями. Алгоритмы фенотипирования позволяют решить данную проблему. 

Ключевые слова: шизофрения, фенотип, морфофенотип, конституция, метаболические нарушения, нейро-

когнитивный дефицит, электроэнцефалография, сенсорные нарушения, двигательные нарушения. 

ВВЕДЕНИЕ 

Фенотипическая информация в медицине 

в целом и в психиатрии в частности имеет гетеро-

генный характер, а сами фенотипы бывают как 

клиническими, так и неклиническими, поэтому 

включение фенотипирования в диагностические 

алгоритмы позволяет получать более целостные 

данные о пациенте и протекании у него патологи-

ческого процесса. 

Первоначально термин «фенотип» (от греч. 

φαινό [фэно] – сиять, показывать, проявляться 

и τυπος [тыпос] – отметка, тип) использовался 

в основном в генетических исследованиях и при-

менялся по отношению к видимым макроскопи-

ческим признакам, таким как размер, форма, цвет, 

скорость роста и т.д. [1]. В биологии наиболее 

широко принятое определение фенотипа – 

«наблюдаемые черты организма» [2]. 
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Тем не менее способ определения фенотипа не 

накладывает никаких ограничений на его исполь-

зование, поскольку фенотипы (признаки) можно 

измерить на каждом уровне биологической орга-

низации – молекулярном, клеточном или целого 

организма. Понятие фенотипа также может быть 

расширено путем учета величин, которые выво-

дятся из математических функций. Самый про-

стой и прямой подход к характеристике фенотипа 

индивидуума – это использование отдельных зна-

чений, например, веса, роста, концентрации гор-

монов, биопотенциалов головного мозга и т.д., 

измеренных в определенное время, определенном 

возрасте и определенной среде. Однако большин-

ство признаков организма изменяются сложным 

образом с течением времени, и дискретных изме-

рений далеко недостаточно для охвата фенотипи-

ческих признаков, которые бы имели значение 

с клинической точки зрения. 

Как правило, на высоких уровнях организации 

фенотипы трудно определить и количественно 

оценить. Например, признаки, относящиеся к по-

ведению человека и психическим расстройствам, 

представляют собой определенные проблемы, 

которые не решаются путем обращения только 

к «эндофенотипам» (внутренним фенотипам) или 

маркерам. Таким образом, нет предела численно-

сти измеримых или вычисляемых фенотипов на 

всех уровнях биологической организации и во 

всем диапазоне пространственных и временных 

масштабов. 

В клиническом контексте фенотип в первую 

очередь относится к нормальным морфологиче-

ским, физиологическим или поведенческим ха-

рактеристикам пациента, а также к отклонениям 

от этих характеристик, возникающим в ходе за-

болевания [3]. Таким образом, в медицине изуче-

ние фенотипа включает в себя всестороннее 

и детальное понимание спектра фенотипических 

отклонений, связанных с каждой нозологической 

единицей. Обладая приобретенными обновлен-

ными знаниями, врачи смогут решить, связан ли 

какой-либо признак или симптом, наблюдающий-

ся у пациента, с каким-либо основным заболева-

нием или является изолированным признаком, 

что может помочь в назначении правильного 

(адекватного) лечения. 

Некоторые психические расстройства возни-

кают вследствие сложного сочетания генетиче-

ских вариаций, часть которых может проявляться 

впервые у конкретного больного и быть уникаль-

ной [4]. При этом также высока роль факторов 

внешней среды. Еще в начале XX века зародилась 

теория о взаимодействии генов со средой в пато-

генезе психических расстройств, которая легла 

в основу полигенной теории развития шизофре-

нии [5]. 

Шизофрения, по мнению многих исследовате-

лей, представляет собой сложный комплекс раз-

личных нарушений [6, 7], что может затруднять 

поиск потенциальных генетических факторов. 

Фенотип шизофрении традиционно определяется 

хроническим течением психоза и функциональ-

ным ухудшением. Однако граница фенотипа, ве-

роятно, будет более обширной, чем граница, 

определяемая хроническим присутствием психо-

тической симптоматики [8]. Это подчеркивается 

находками тонких шизофреноподобных наруше-

ний у лиц без шизофрении и ближайших род-

ственников больных шизофренией. Слабые кли-

нические признаки и симптомы, когнитивные 

нарушения, особенно внимания и памяти, а также 

нейрофизиологические дисфункции, такие как 

нарушение сенсорной чувствительности и плав-

ности движения глаз, – всё это определяет аспек-

ты фенотипа шизофрении. Некоторые из предло-

женных фенотипических проявлений шизофре-

нии встречаются также и при биполярном рас-

стройстве, что может говорить об общем конти-

нууме, объединяющем эти расстройства [9]. 
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Систематизировать методологии оценки фено-

типов шизофрении. 

МАТЕРИАЛЫ 

В настоящей работе представлены и обобщены 

данные собственных многолетних исследований 

стратификации фенотипов шизофрении с помо-

щью антропометрических, нейрокогнитивных, ин-

струментальных, лабораторных и клинических 

обследований. 

МЕТОДЫ 

Клинико-психопатологический, клинико-дина-

мический, клинико-катамнестический, психометри-

ческий, антропометрический, антропоморфоскопи-

ческий, нейровизуализационный, нейрофизиологи-

ческий, лабораторный. 

ОБСУЖДЕНИЕ 
Морфофенотип конституции пациентов с ши-

зофренией 

На протяжении более чем 100 лет сохраняется 

устойчивый интерес к исследованию взаимосвязей 

между соматическими параметрами и психологи-

ческими характеристиками личности. Эти исследо-

вания, изначально начавшиеся в рамках медицины, 

впоследствии нашли свое место в классической 

антропологии. На сегодняшний день разработана 

достаточно обширная теоретическая база, посвя-

щенная проблеме психосоматических связей [10]. 

Морфофенотип (конституционально-морфоло-

гический тип, соматический тип, соматотип, тип 

телосложения) является структурным, наиболее 

генетически детерминированным выражением 
конституции, образует её облигатный признак, 

основу. 
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Если первый фенотипический уровень выра-

жения конституции представлен хромосомами, то 

высший уровень фенотипической организации 

человека выражается его типом телосложения. Он 

является внешней, наиболее доступной исследо-

ванию и измерению, относительно устойчивой 

в онтогенезе и наследственно обусловленной под-

системой общей конституции и в целом отражает 

основные особенности динамики онтогенеза, ме-

таболизма, общей реактивности организма и био-

психотипологии личности (темпераментные, 

энергодинамические, реактивные, витальные 

свойства). Из этого положения следует, что опре-

деление морфофенотипа – это основа для после-

дующего анализа, поскольку он является обнару-

женной на определенном отрезке онтогенеза за-

стывшей формой определенной функции [11]. 

Многие исследователи поддерживают пози-

цию о том, что конституция может предраспола-

гать к определённым заболеваниям. Так, напри-

мер, в зарубежных руководствах по психиатрии 

по-прежнему периодически приводится точка 

зрения Э. Кречмера, согласно которой шизофре-

ния имеет тенденцию проявляться у людей 

с астеническим типом телосложения [12]. Если 

эту позицию довести до логического завершения, 

то в соответствии с представлениями о полиген-

ном наследовании шизофрении с определенного 

порогового значения ряд шизоидных личностей 

заболевают шизофренией, а циклоидных – маниа-

кально-депрессивным заболеванием. Таким обра-

зом, только шизоид с астеническим типом тело-

сложения может заболеть шизофренией, а цикло-

ид с пикническим – циклофренией. 

Актуальность данной проблемы была настоль-

ко высока, что научная группа экспертов Всемир-

ной организации здравоохранения рекомендовала 

провести клинико-антропометрические исследо-

вания шизофрении в различных странах, чтобы 

более точно определить связь между шизофрени-

ей и астеническим типом телосложения. Приве-

дем часть собственных данных, которые положи-

ли начало пересмотру некоторых основополага-

ющих традиционных представлений о конститу-

ции человека и его болезнях. 

Объективно клинико-антропометрически были 

обследованы 840 больных шизофренией и 482 

здоровых лица контрольной группы по методике 

В.В. Бунака в модификации В.П. Чтецова для 

взрослых выборок [13]. В результате полученных 

данных [11] оказалось, что частота встречаемости 

основных типов телосложения: астенического, 

мезостенического, гиперстенического (ранее – 

пикнического) – в контрольной группе здоровых 

лиц и группе больных шизофренией статистиче-

ски значимо не различается (p>0,05) (табл. 1). 

Т а б л и ц а  1. Частота встречаемости основных типов телосложения 

среди больных шизофренией и здоровых лиц 

Тип телосложения Здоровые лица Пациенты с шизофренией 

абс. % абс. % 

Гиперстенический 156 32,3 226 26,9 

Мезостенический 189 39,3 401 47,7 

Астенический 137 28,4 213 25,4 

Всего 482 100 840 100 

 

Полученные данные позволяют пересмотреть 

широко распространенный, как мы уже указыва-

ли, традиционный взгляд на связь шизофрении 

с астеническим телосложением. Шизофренией 

может заболеть человек как астенического (леп-

тосомного), так и гиперстенического (пикниче-

ского) типа телосложения с равной вероятностью. 

Таким образом, ранее выдвинутая гипотеза о том, 

что астенический тип может быть частью генного 

комплекса, способствующего развитию шизофре-

нии, должна быть отклонена. Это касается также 

утверждений последователей Э. Кречмера 

о склонности шизофрении к астенической кон-

ституции. 

Наряду с этим при анализе типов течения ши-

зофрении, которые отражают конституциональ-

ную реактивность, были получены данные отно-

сительно их выраженных различий [14]. Так, 

например, было изучено, каким образом в зави-

симости от типов телосложения распределяются 

относительно благоприятные (эпизодическое ре-

митирующее с фактически полными ремиссиями, 

эпизодическое со стабильным дефектом без 

нарастания негативной симптоматики) и неблаго-

приятные (непрерывное, эпизодическое с прогре-

диентным развитием негативной симптоматики) 

типы течения. Обнаружено, что непрерывное те-

чение с нарастанием негативной симптоматики 

с высокой вероятностью наблюдается при астени-

ческом соматотипе, а приступообразное течение 

без выраженной негативной симптоматики пре-

обладает при гиперстеническом типе телосложе-

ния. И тот, и другой варианты течения равноверо-

ятно встречались у больных с мезостеническим 

соматотипом. Прогрессирующие непрерывно, 

протекающие неблагоприятно типы течения, 

а также приступообразные, протекающие относи-

тельно благоприятно, были количественно сба-

лансированы полярными конституционально-

морфологическими типами (КМТ). 
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То есть определенному числу благоприятно 

протекающей шизофрении на гиперстеническом 

полюсе соответствовало примерно такое же число 

неблагоприятно протекающей шизофрении при 

астеническом типе телосложения. 

При сравнительном исследовании [15] 620 

больных шизофренией с преобладанием в клини-

ческой картине негативного симптомокомплекса 

не менее 1 года (n=330) и позитивных нарушений 

(n=290) было установлено, что у пациентов с пре-

валированием негативных нарушений отмечена 

статистически значимо (p<0,001) большая частота 

встречаемости астенического и мезостенического 

конституционально-морфологического типов по 

сравнению с больными с ведущей позитивной 

симптоматикой и здоровыми лицами по астениче-

скому телосложению (n=320) (табл. 2). Гиперсте-

нический соматотип статистически значимо чаще 

(p<0,001) встречался у пациентов с позитивной 

симптоматикой и здоровых лиц контрольной груп-

пы по сравнению с пациентами с преобладанием 

негативных нарушений. 

Т а б л и ц а  2. Конституционально-морфологические типы больных шизофренией 

с преобладанием позитивной и негативной симптоматикой 

Конституционально-

морфологический тип 

Здоровые лица Пациенты с преобладанием 

позитивной симптоматики 

Пациенты с преобладанием 

негативной симптоматики 

абс. % абс. % абс. % 

Гиперстенический 103* 32,2 267* 92,1 16 4,8 

Мезостенический 131 40,9 20 6,9 119* 36,1 

Астенический 86* 26,9 3 1 195* 59,1 

Всего 320 100 290 100 330 100 

П р и м е ч а н и е. Статистическая значимость различий: * ‒ p<0,001. 

 

Сопоставление соматической половой диффе-

ренциации показало, что среди больных шизофре-

нией с преобладанием негативных нарушений ста-

тистически значимо (p<0,01) чаще встречались 

гинекоморфы по сравнению со здоровыми лицами 

(табл. 3). В противоположность этому андромор-

фов оказалось статистически значимо больше 

(p<0,01) среди здоровых лиц. При сравнении сома-

тической половой дифференциации больных ши-

зофренией с преобладанием негативных и пози-

тивных нарушений в клинической картине также 

обнаружены статистически значимые различия 

(p<0,01) в частоте встречаемости гинекоморфии 

в пользу больных с негативной симптоматикой, 

тогда как мезоморфия (p<0,01) и андроморфия 

(p<0,05) статистически значимо чаще выявлены 

у пациентов с ведущей позитивной симптомати-

кой. Данный факт говорит в пользу того, что ан-

дроморфия и мезоморфия являются протективны-

ми факторами относительно развития негативной 

симптоматики в клинике шизофрении, а гинеко-

морфия – патопластическим. 

Т а б л и ц а  3. Соматическая половая дифференциация больных шизофренией 

с преобладанием позитивной и негативной симптоматикой 

Соматическая половая 

дифференциация 

Здоровые лица Пациенты с преобладанием 

позитивной симптоматики 

Пациенты с преобладанием 

негативной симптоматики 

абс. % абс. % абс. % 

Гинекоморфная 101 31,6 78 26,9 139* 42,1 

Мезоморфная 111 34,7 139* 47,9 128 38,8 

Андроморфная 108* 33,7 73* 25,2 63 19,1 

Всего 320 100 290 100 330 100 

П р и м е ч а н и е. Статистическая значимость различий: * ‒ p<0,05. 

 

Таким образом, в качестве критериев прогноза 

развития негативных нарушений в клинической 

картине шизофрении выступают соматоморфоло-

гические характеристики больных – астенический 

КМТ и гинекоморфная соматическая половая 

дифференциация. 

В ряду показателей адаптационных возможно-

стей больных шизофренией одно из важных мест 

занимает способность к регуляции и управлению 
своим эмоциональным состоянием и контролиро-

ванию поведения. Это, с одной стороны, снижает 

интенсивность поведенческих расстройств, с дру-

гой стороны – препятствует развитию аутоагрес-

сивных тенденций. Частота возникновения суици-

дальных мыслей и риск попыток суицида могут 

быть обусловлены чувством безысходности, воз-

никшим в качестве реакции на длительность, ин-

тенсивность и стойкость побочных эффектов ан-

типсихотической терапии [16, 17]. В связи с этим 

нами было проведено исследование распростра-
ненности парасуицидов среди пациентов с шизо-

френией [18]. 
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Анализ суицидального поведения в анамнезе 

продемонстрировал, что среди пациентов с асте-

ническим КМТ было статистически значимо 

наибольшим число лиц, совершавших в прошлом 

попытки суицида, по сравнению с мезостениче-

ским (p<0,001) и гиперстеническим (p=0,0087) 

КМТ. При оценке эффективности терапии по CGI 

было выявлено, что среди пациентов с астениче-

ским соматотипом у наименьшего числа обследо-

ванных статистически значимо (p<0,05) чаще от-

мечается существенное улучшение и у наибольше-

го – незначительное улучшение состояния. Таким 

образом, астенический КМТ фактически выступал 

фактором неблагоприятной клинической динамики 

шизофрении и ассоциировался с суицидальными 

действиями. 

Согласно данным МРТ-исследования установ-

лена связь между гиперстеническим КМТ и рас-

ширением субарахноидальных пространств боль-

ших полушарий головного мозга, между гинеко-

морфией и расширением субарахноидальных про-

странств мозжечка, а также между наличием кист 

в головном мозге у больных шизофренией и пре-

обладанием негативного симптомокомплекса [19]. 

Проведено исследование, направленное на со-

поставление факторов конституции в формирова-

нии метаболического синдрома (МС) [20]. Полу-

ченные результаты позволили сделать вывод, что 

конституционально-морфологическая основа фор-

мирования МС у больных шизофренией и у психи-

чески здоровых лиц является одинаковой. Это 

имеет принципиальное значение, поскольку под-

тверждает общую патофизиологию МС [21] у раз-

ных групп пациентов и роль костной компоненты 

конституции как стабильного во времени струк-

турного маркера в механизмах развития МС. Та-

ким образом, общее телосложение влияет на риск 

МС больше, чем антипсихотические препараты. 

В исследовании 242 больных шизофренией [22] 

с применением шкалы краткой оценки когнитив-

ных нарушений (Brief Assessment of Cognition in 

Schizophrenia ‒ BACS) [23] в процессе терапии 

в адаптированной русскоязычной версии [24, 25] 

было установлено, что в зависимости от типа со-

матической половой дифференциации показатели 

когнитивного профиля статистически значимо раз-

личались по данным психодиагностического те-

стирования (Заучивание списка слов, Последова-

тельность чисел, Речевая беглость, Шифровка, 

Башня Лондона). 

Апостериорное сравнение показало более вы-

раженное нарушение когнитивного функциониро-

вания по использованным тестам в группе больных 

с гинекоморфной соматической половой диффе-

ренциацией относительно мезоморфной. Тогда как 

в зависимости от КМТ пациенты с шизофренией 

не различались ни по одному из тестов BACS. 

Для определения влияния антропометрических 

характеристик на когнитивный профиль по BACS 

у больных шизофренией выполнен регрессионный 

анализ, где в качестве независимых переменных 

использовались тип соматической половой диффе-

ренциации и КМТ. Полученная модель оказалась 

статистически значимой (F(2,17)=3,237, p=0,041). 

Выявленное значение R2 (0,136) указывает на то, 

что оба рассматриваемых фактора в совокупности 

объясняют примерно 13,6% вариабельности нейро-

когнитивного дефицита у больных шизофренией. 

Таким образом, смещение соматической поло-

вой дифференциации к гинекоморфии ассоцииро-

вано с более выраженным снижением интеллекту-

ально-мнестических функций больных шизофре-

нией. Данное положение подтверждается данны-

ми, полученными Н.А. Корнетовым [26], при срав-

нительном обследовании трех популяций пациен-

тов в СССР – в Крыму, Сибири и на Дальнем Во-

стоке, о неблагоприятной роли гинекоморфии 

в течении шизофрении и формировании (в терми-

нологии того времени), в частности псевдоолиго-

френического дефекта. 

В целом проведенные исследования морфофе-

нотипических особенностей больных шизофрени-

ей позволяют сделать вывод о том, что астениче-

ский тип телосложения и гинекоморфия являются 

факторами неблагоприятной динамики заболева-

ния. Однако нельзя сказать, что сами по себе дан-

ные факторы каким-либо образом повышают риск 

развития шизофрении, поскольку с равной долей 

вероятности встречаются у пациентов. 
Метаболомная компонента фенотипа шизо-

френии 

В основе патогенеза шизофрении лежат много-

численные факторы и механизмы, например, ми-

тохондриальная дисфункция, нейровоспаление, 

повреждение ДНК, окислительный стресс, апоптоз 

и т.д. [27, 28, 29]. Эти аномалии метаболических 

путей у пациентов с шизофренией вполне могут 

быть отражены в их метаболомных профилях [29]. 

Как известно, аминокислоты и ацилкарнитины 

играют важную роль в качестве субстратов и про-

межуточных продуктов в большинстве метаболи-

ческих путей [30]. Первое упоминание об измене-

нии аминокислотного профиля при шизофрении 

относится к 1980 г., когда J. Kim et al. [31] показа-

ли снижение концентрации глутамата в спинно-

мозговой жидкости пациентов. После этого боль-

шинство исследований было сосредоточено на 

глутамате и гамма-аминомасляной кислоте 

(ГАМК), однако другие метаболиты также интен-

сивно изучались [32, 33]. Недавно ацилкарнитины 

стали рассматривать как маркеры нарушения 

окисления жирных кислот и аминокислот [34]. Од-

нако по-прежнему мало что известно об изменени-

ях в уровнях ацилкарнитина при шизофрении. 
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В нашем исследовании [35] мы впервые опре-

делили уровень аминокислот и ацилкарнитина 

у больных шизофренией в российской популяции 

с использованием метаболомных методов. Показа-

но, что у больных шизофренией наблюдалось ста-

тистически значимое (р<0,05) снижение концен-

трации аминокислот, таких как валин, аспартат, 

цитруллин, глицин, аргинин и орнитин, и длинно-

цепочечных ацилкарнитинов C14, C14OH, C16OH, 

C16:1, C16:1OH, C18, C18OH, C18:1, C18:1OH, 

C18:2OH и короткоцепочечного C5:1, а также по-

вышение концентрации C4DC по сравнению со 

здоровыми лицами контрольной группы. 

Известно, что метаболизм аргинина изменяется 

при шизофрении, что особенно заметно по сни-

женной экспрессии генов, участвующих в регуля-

ции метаболизма L-орнитина и полиаминов, сни-

женной активности аргиназы плазмы и положи-

тельной корреляции между сывороточными уров-

нями L-орнитина и продолжительностью заболе-

вания [36]. Аспартат является компонентом малат-

ного челнока, который участвует в производстве 

энергии. Обнаруженные в нашем исследовании 

сниженные сывороточные уровни аспартата могут 

означать дефицит нейрональной активности и ми-

тохондриальной функции при шизофрении. Гли-

цин действует как коагонист вместе с глутаматом 

или аспартатом в стимуляции глутаматергических 

рецепторов N-метил-D-аспартата (NMDA) [37]. 

Низкие уровни этих аминокислот могут указывать 

на гипофункцию нейротрансмиссии, опосредован-

ной рецептором NMDA, у пациентов, что пред-

ставляет собой ключевой патогенный механизм 

шизофрении. Сниженный уровень длинноцепо-

чечных ацилкарнитинов при шизофрении, полу-

ченный в нашем исследовании, может быть вызван 

снижением экспрессии или активности различных 

транспортеров в плазматической мембране, что 

требует дальнейшего изучения. Снижение уровней 

длинноцепочечных ацилкарнитинов после 7 меся-

цев лечения антипсихотическими препаратами 

было показано в исследовании К. Kriisa et al. [38]. 

Однако у пациентов с первым эпизодом психоза, 

не принимавших антипсихотические препараты, 

наблюдалось значительное повышение уровней 

длинноцепочечных ацилкарнитинов по сравнению 

со здоровыми лицами. Кроме того, значительно 

более низкие уровни нескольких средне- и длин-

ноцепочечных ацилкарнитинов были ранее выяв-

лены у пациентов с сахарным диабетом (типы 1 

и 2) и МС, в связи с чем было предложено исполь-

зовать ацилкарнитины в качестве маркеров МС 

[34]. Более того, ранее было установлено, что про-

исходит повышенный катаболизм аминокислот 

с разветвленной цепью, который коррелирует 

с резистентностью к инсулину и короткоцепочеч-

ными ацилкарнитинами [39]. 

Известно, что у больных шизофренией повы-

шен риск сахарного диабета, МС и других метабо-

лических нарушений. В этом случае шизофрения 

сама по себе может быть фактором риска развития 

МС, так же как и прием антипсихотических препа-

ратов, особенно второго поколения [40]. Тем не 

менее, по данным литературы, помимо пациентов 

с шизофренией высокий риск метаболических 

нарушений и МС отмечается и у пациентов с аф-

фективными расстройствами, поскольку некото-

рые компоненты МС обратно коррелируют с уров-

нем серотонина [41]. Это позволяет предположить, 

что МС является общим сопутствующим (комор-

бидным) нарушением среди данной когорты боль-

ных. Однако сравнительных исследований этих 

двух групп больных в рамках одной работы нам 

обнаружить не удалось. В связи с этим мы впервые 

провели сравнительный анализ распространенно-

сти и степени выраженности метаболических 

нарушений между пациентами с шизофренией 

и аффективными расстройствами [42]. Согласно 

полученным результатам, распространенность МС 

оказалась статистически значимо (р=0,024) выше 

у больных шизофрений, чем у пациентов с аффек-

тивными расстройствами (42,4% против 25,3%). 

Детальный анализ отдельных метаболических 

компонентов также показал у пациентов с шизо-

френией статистически значимую более высокую 

частоту встречаемости абдоминального ожирения 

(р=0,006), гипертриглицеридемии (р=0,017) и сни-

жение ЛПВП (р=0,022). Индекс массы тела, обхват 

талии и суммарная жировая складка также были 

статистически значимо выше у больных шизофре-

нией (р<0,05). Статистическая значимость разли-

чий данных показателей сохранялась и при срав-

нении отдельных подгрупп больных с МС 

(р<0,05). При сопоставлении показателей глюкозы 

и липидного спектра в сыворотке крови у больных 

шизофренией обнаружены статистически значимо 

более высокие концентрации глюкозы (р=0,019), 

триглицеридов (р=0,001) и ЛПОНП (р<0,001). По 

всей видимости, обнаруженные различия могут 

быть связаны с присутствием у пациентов с шизо-

френией уникальных (специфичных) факторов, 

способствующих развитию МС. 

В настоящее время внимание многих исследо-

вателей всё больше сосредоточено на влиянии МС 

и его компонентов на высшие (когнитивные) 

функции [43, 44, 45, 46, 47, 48], хотя опубликован-

ные данные весьма противоречивы. Обнаружено, 

что наличие МС однозначно сопровождается 

ухудшением когнитивных функций [43]. Однако 

исследование C.L. Lui et al. [45] ставит под сомне-

ние данный вывод, поскольку авторы показали, 

что пациенты позднего возраста с МС значительно 

лучше справлялись с когнитивными задачами, чем 

здоровые лица без МС того же возраста. 
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Во многих работах уже изучалось влияние от-

дельных компонентов МС на когнитивные функ-

ции у больных шизофренией, но их результаты 

также были неоднозначны [46, 47, 48]. В связи 

с этим нами были изучены связи между отдельны-

ми компонентами МС и когнитивными нарушени-

ями у больных шизофренией с использованием 

BACS [49]. По данным многомерного регрессион-

ного анализа, наличие гипергликемии статистиче-

ски значимо предсказывало худшие показатели 

вербальной памяти (р=0,019) и устойчивости вни-

мания (р=0,043), тогда как абдоминальное ожире-

ние предсказывало худшие показатели исполни-

тельных функций (р=0,026) у пациентов с шизо-

френией. Другие аспекты МС (дислипидемия 

и артериальная гипертония) не были значимыми 

предикторами ни для одного из отдельных когни-

тивных доменов. Таким образом, лишь некоторые 

компоненты МС, а именно гипергликемия и абдо-

минальное ожирение, связаны с когнитивными 

нарушениями у больных шизофренией. Предпо-

ложительно, лечение гипергликемии, соблюдение 

низкокалорийной диеты и физических нагрузок 

с целью консервативной терапии абдоминального 

ожирения может способствовать улучшению ко-

гнитивных функций у больных шизофренией. 

Вопрос о состоянии церебральной гемодинами-

ки у больных шизофренией неоднократно подни-

мался в течение всей истории её изучения и до сих 

пор актуален [50, 51]. В этих работах у пациентов 

с шизофренией показано нарушение кровотока 

и реактивности сосудов головного мозга, а также 

снижение кровотока головного мозга в виде ане-

мии, стойкое повышение венозного давления, со-

путствующее застойным явлениям в венозном 

русле, в том числе в венах головного мозга. Не-

смотря на наличие работ, демонстрирующих зна-

чительные изменения мозговой гемодинамики 

у больных шизофренией, ранее не проводилось 

исследований, направленных на изучение цере-

бральных гемодинамических параметров в зави-

симости от наличия/отсутствия МС у больных ши-

зофренией. Соответственно мы предположили, что 

наличие МС у больных шизофренией может спо-

собствовать более выраженным нарушениям моз-

гового кровотока. Так, в одном из наших исследо-

ваний проанализированы показатели мозгового 

кровотока в каротидном и вертебробазилярном 

бассейнах методом реоэнцефалографии (РЭГ) 

у больных шизофренией по сравнению со здоро-

выми лицами контрольной группы, а также в зави-

симости от наличия/отсутствия МС [52]. В целом 

у пациентов с шизофренией, согласно показателям 

РЭГ, отмечались недостаточность кровенаполне-

ния в каротидном бассейне, снижение эластично-

сти стенки магистральных артерий, гипотонус ар-

терий мелкого калибра и артериол, гипертонус ар-

терий среднего калибра в каротидном и вер-

тебробазилярном бассейнах. Эти изменения свиде-

тельствуют о цереброваскулярном заболевании 

у пациентов с шизофренией. Наличие у них МС 

способствует более выраженному снижению кро-

венаполнения и эластичности стенки магистраль-

ных артерий в каротидном бассейне, на который 

приходится основная часть (75-85%) кровоснабже-

ния головного мозга. В сочетании с церебральны-

ми гемодинамическими нарушениями наличие МС 

у больных шизофренией может ускорять патоло-

гические процессы в головном мозге, приводя 

к ухудшению клинической картины и повышению 

риска неблагоприятного исхода. 
Когнитивный фенотип шизофрении 

В современной терминологии психическая де-

градация при раннем слабоумии рассматривается 

как когнитивный дефицит при шизофрении, в ос-

нове которого лежат нарушения памяти и внима-

ния, что подтверждается данными эксперимен-

тальных исследований и метаанализов [53, 54]. 

Вместе с тем когнитивный дефицит не является 

специфическим клиническим проявлением шизо-

френии и встречается в том числе в соматической 

медицине. Тем не менее в настоящее время всё 

чаще ставится вопрос о включении когнитивного 

дефицита в отдельный домен для диагностики ши-

зофрении наряду с общепринятыми позитивным 

и негативным. Когнитивный дефицит при шизо-

френии рассматривается как одно из ключевых 

нарушений, которое в значительной степени 

ухудшает возможности социального функциони-

рования и реабилитационный потенциал пациен-

тов [54]. Когнитивные нарушения встречаются 

у 75-84% больных шизофренией и появляются уже 

на ранних стадиях заболевания [53, 54]. Наиболее 

выраженными и частыми признают нарушения 

вербальной и пространственной памяти, слухового 

и зрительного гнозиса, недостаток устойчивости 

и избирательности внимания, сниженный контроль 

мыслительной деятельности, её организации. 

В одном из ранних исследований [55] на осно-

вании кластеризации когнитивных нарушений па-

циенты с шизофренией были разделены на три 

группы в зависимости от варианта когнитивных 

нарушений. В первую группу вошли лица, у кото-

рых преимущественно регистрировались выра-

женные нарушения лексической системы, вер-

бальной ассоциативной продуктивности, внима-

ния, рабочей памяти и исполнительской функции 

при относительно меньшем нарушении показате-

лей зрительной, вербальной памяти и ориентации 

и (или) координации. Это может свидетельство-

вать о синдроме нарушения срединных неспеци-

фических структур головного мозга – центральные 

симптомы, сочетанным с синдромом «гипофрон-

тальности». 
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Вторую группу составили пациенты, у которых 

по сравнению с первым вариантом когнитивных 

нарушений отмечалось более выраженное ухуд-

шение внимания, зрительной памяти, исполни-

тельской функции, ориентации и (или) координа-

ции. С меньшей частотой, чем в первой группе, но 

также находясь в рамках выраженной степени 

нарушений, выявлялся дефицит вербальной ассо-

циативной продуктивности и лексической системы 

на фоне умеренной степени расстройства рабочей 

памяти. Анализ структуры когнитивных наруше-

ний в этой группе больных позволяет предполо-

жить сочетанное поражение фронтальных отделов 

(феномен «гипофронтальности») и нарушение дея-

тельности теменно-височно-затылочных областей 

головного мозга. 

В третью группу были включены пациенты 

с когнитивными нарушениями в виде выраженного 

рассогласования лексической системы на фоне 

меньшего нарушения внимания, рабочей, зритель-

ной и вербальной памяти, вербальной ассоциатив-

ной продуктивности, исполнительских функций 

и почти сохранных ориентации и (или) координа-

ции. Такая структура когнитивных нарушений 

может быть обусловлена вовлечением заднего от-

дела верхней височной извилины. 

Сопоставление выявленного «когнитивного 

профиля» с показателями PANSS обнаружило ста-

тистически значимое (p<0,05) преобладание выра-

женности симптоматики по всем её шкалам при 

нарушениях внимания, зрительной памяти, испол-

нительской функции и ориентации и (или) коорди-

нации по сравнению с остальными проявлениями 

когнитивного дефицита. Таким образом, наличие 

указанных признаков когнитивного снижения ас-

социировано с тяжестью шизофренического про-

цесса в целом. 

В исследовании [56] с применением BACS бы-

ло выделено три кластера нейрокогнитивных 

нарушений, зарегистрированных по всем субшка-

лам, которые статистически значимо (р<0,001) 

различались между собой в зависимости от клини-

ческой выраженности: кластер 1 ‒ с легким когни-

тивным дефицитом, кластер 2 ‒ с умеренно выра-

женным когнитивным дефицитом, кластер 3 ‒ 

с выраженным когнитивным дефицитом. 

Оценка влияния актуального психического со-

стояния по субшкале позитивных симптомов 

PANSS показала, что пациенты с легким нейроко-

гнитивным дефицитом имели статистически зна-

чимо (p=0,011) меньший средний суммарный балл 

позитивных симптомов по сравнению с пациента-

ми с выраженным нейрокогнитивным дефицитом. 

Длительность принимаемой базисной психофар-

макотерапии имела статистически значимые раз-

личия между 1-м и 3-м кластерами (p=0,01), а так-

же между 2-м и 3-м кластерами (p=0,014), что сви-

детельствует о более выраженном нейрокогнитив-

ном дефиците у пациентов, длительно получаю-

щих антипсихотическую терапию, особенно в слу-

чае приема атипичных антипсихотиков второго 

поколения. 

С помощью факторного анализа определены 

факторные нагрузки показателей PANSS в 3- и 5-

факторной диспозициональной модели и BACS, 

выделено по 2 фактора, связанных с когнитивными 

нарушениями: негативный и депрессивный, пара-

ноидный и дезорганизованный соответственно. 

Полученные данные свидетельствуют о группи-

ровке когнитивных нарушений в отдельный симп-

томокомплекс, который в PANSS не поддаётся 

всесторонней оценке, что приводит к искажению 

диагностических данных в виде игнорирования 

когнитивных нарушений. 

В другом исследовании [57] была проанализи-

рована связь между суицидальным поведением 

и показателями когнитивного функционирования 

больных шизофренией. Моторные функции, по 

нашим данным, имели обратную корреляционную 

взаимосвязь с суицидальными попытками у боль-

ных шизофренией (β=-1,657; p=0,016), это может 

быть связано с тем, что определение уровня разви-

тия психомоторной координации (Двигательный 

тест с фишками) по BACS оценивает реципрокную 

координацию движений, которая, в свою очередь, 

отражает сохранность структур мозолистого тела. 

Ранее было обнаружено, что наиболее значимым 

фактором, определяющим умеренный и тяжелый 

уровни безнадёжности, являлся показатель Двига-

тельного теста с фишками. В исследовании уда-

лось установить прямую зависимость уровня без-

надёжности от таких доменов когнитивных функ-

ций, как внимание, скорость обработки информа-

ции и моторные функции [58]. 

Таким образом, нейрокогнитивный дефицит 

образует синдромальные перекрытия с позитив-

ными и негативными синдромами шизофрении, 

а также ассоциирован с суицидальной активностью 

и тяжестью шизофрении в целом. 
Нейрофизиологический фенотип шизофрении 

Как известно, у многих пациентов с психиче-

скими расстройствами наблюдаются различные 

изменения на ЭЭГ [59, 60]. Примерно у 20-60% 

пациентов с шизофренией выявляются стойкие 

нарушения биоэлектрической активности мозга, 

свидетельствующие об изменениях психики [60]. 

У относительно высокого процента больных ши-

зофренией обнаруживаются изменения на ЭЭГ, 

проявляющиеся в виде общего замедления функ-

циональной активности мозга (рис. 1), генерализо-

ванной медленноволновой активности (дельта- 

и тета-волны), асимметрии, наличия острых волн 

и комплексов спайк-волна (пароксизмальные пат-

терны) [59, 60]. 
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Р и с у н о к  1. Топографические карты биоэлектрической активности мозга 

в группе контроля и у пациентов с шизофренией 

 

Тем не менее некоторые авторы предполагают, 

что большинство изменений на ЭЭГ у лиц с пси-

хическими расстройствами можно объяснить 

приемом психотропных препаратов [61], что ста-

вит вопрос о диагностической применимости ЭЭГ 

в психиатрии. Однако ЭЭГ может помочь в опре-

делении того, принимают ли пациенты с психиче-

скими расстройствами, назначенные им препара-

ты, или вызывают ли различные дозы лекар-

ственных средств побочные эффекты со стороны 

центральной нервной системы. 

Прием антипсихотиков различного спектра 

действия так или иначе сопровождается измене-

ниями на ЭЭГ. В основном в литературе сообща-

ется об общем замедлении фоновой активности, 

увеличении пароксизмальной тета- и/или дельта-

активности и развитии эпилептиформных разря-

дов [59, 60, 61]. Несмотря на появление различ-

ных новых препаратов из группы антипсихотиков 

за последние 30 лет, всего несколько исследова-

ний были посвящены изменениям на ЭЭГ, вы-

званным приемом атипичных антипсихотиков 

у больных шизофренией [62, 63]. 

В связи с этим нами осуществлен комплекс-

ный анализ записей ЭЭГ больных шизофренией, 

получавших атипичные антипсихотики в режиме 

монотерапии [64]. Для описания и интерпретации 

полученных записей использовалась классифика-

ция ЭЭГ по J. Micoulaud-Franchi et al. [65], разра-

ботанная для оценки воздействия психотропных 

препаратов. Согласно полученным данным, изме-

нения (модификации) на ЭЭГ (класс >1А) наблю-

дались у 61,7% пациентов, включенных в данное 

исследование. Наиболее частые изменения на 

ЭЭГ зарегистрированы у пациентов, принимав-

ших клозапин, по сравнению с другими атипич-

ными антипсихотиками. Выявленные изменения 

в большей степени относились к замедлению ча-

стотных характеристик, зафиксированных на 

ЭЭГ. В группе пациентов, принимавших оланза-

пин, наиболее часто обнаруживались эпилепти-

формные паттерны по сравнению с пациентами, 

принимавшими другие антипсихотики, хотя олан-

запин вызывал и замедление ЭЭГ. Также нами 

обнаружен прямой дозозависимый эффект ати-

пичных антипсихотиков в отношении замедления 

ЭЭГ. 

В другом исследовании проведен сравнитель-

ный анализ ЭЭГ у больных шизофрений в зави-

симости от наличия/отсутствия тардивной диски-

незии, как одного из побочных эффектов анти-

психотической терапии [66]. Обследована группа 

больных шизофренией, из которых у 28% была 

выявлена тардивная дискинезия с использованием 

шкалы патологических непреднамеренных дви-

жений (AIMS). Анализ ЭЭГ показал, что в 68% 

случаев у больных шизофренией с тардивной 

дискинезией обнаруживаются аномальные пат-

терны на ЭЭГ в виде диффузного замедления (те-

та-волны) ‒ 44% и появления эпилептиформных 

разрядов или острых волн во время проведения 

функциональных проб – 24%. В группе больных 

шизофренией без тардивной дискинезии ано-

мальные паттерны на ЭЭГ наблюдались стати-

стически значимо (р=0,014) реже ‒ 53,8% и 7,7% 

соответственно. Таким образом, наличие тардив-

ной дискинезии у больных шизофренией сопро-

вождается повышением частоты встречаемости 

аномальных паттернов на ЭЭГ. 

Также нами выявлены значимые связи между 

данными количественной ЭЭГ и основными по-

казателями морфофенотипа конституции у боль-

ных шизофренией [67, 68]. В частности обнару-

жены обратные корреляционные взаимосвязи 

между спектральной мощностью альфа-ритма 

в лобно-височных отделах мозга и индексом 

Tanner, а также между спектральной мощностью 

тета-ритма в лобных отведениях и индексом Rees-

Eysenk. Установленные закономерности свиде-

тельствуют, что морфофенотипический сдвиг 

в сторону гиперстении и смещение соматической 

половой дифференциации к гинекоморфии ассо-

циированы с усилением процессов синхрониза-

ции (гиперсинхронизации) биоэлектрической ак-

тивности мозга преимущественно во фронталь-

ных и височных отделах, что трактуется в клини-

ческой электроэнцефалографии как нарушение 

корково-подкорковых взаимоотношений [69]. 

При сравнении топографических карт ЭЭГ 

между кластерами нейрокогнитивного дефицита 

больных шизофренией по BACS [70] нами были 

продемонстрированы различия только по медлен-

ным волнам (показателям спектральной мощно-

сти тета-ритма). 
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Подгруппа больных шизофренией, образовав-

ших кластер 3 (с выраженным нейрокогнитивным 

дефицитом) отличалась наибольшими показате-

лями «медленных» ритмов (тета-ритма), в то вре-

мя как у пациентов, вошедших в кластер 1 (с лег-

ким нейрокогнитивным дефицитом), спектраль-

ная мощность тета-ритма оказалась наименьшей. 

Также обнаружены статистически значимые от-

рицательные корреляции между спектральной 

мощностью тета-ритма ЭЭГ в покое и показате-

лями когнитивных функций, таких как вербаль-

ная память, рабочая память, моторные функции 

и скорость обработки информации по BACS. 

Таким образом, анализ на основе нейрофизио-

логических показателей позволяет сделать вывод 

о существенном изменении функционирования 

головного мозга у больных шизофренией в виде 

общего замедления биоэлектрической активности 

и появления пароксизмальных паттернов на ЭЭГ, 

имеющих взаимосвязи с двигательными наруше-

ниями, морфофенотипом конституции, тяжестью 

нейрокогнитивного дефицита и приемом анти-

психотических препаратов. 
Сенсорно-когнитивный фенотип шизофрении 

Шизофрения характеризуется многообразной 

палитрой психопатологических симптомов. Ещё 

в 1893 г. E. Kraepelin отмечал, что обработка зри-

тельной информации при раннем слабоумии зна-

чительно ухудшается. По этой причине сенсор-

ный дефицит часто даже предлагался к рассмот-

рению в качестве основной причины развития 

шизофрении. Дефицит зрительной системы 

у больных шизофрений был выявлен во многих 

исследованиях ранее, включая повышение поро-

гов обнаружения зрительных стимулов, снижение 

нейрофизиологического ответа на изолированные 

стимулы и нарушения обработки движений [71, 

72, 73]. 

Зрительная система разделена на два основных 

пути: магноцеллюлярный путь, отвечающий за 

восприятие низкоконтрастных стимулов с низкой 

пространственной частотой, и парвоцеллюлярный 

путь, обеспечивающий анализ мелких деталей 

и информации с более высокой пространственной 

частотой. Магноцеллюлярные нейроны в основ-

ном проецируются в дорсальные структуры зри-

тельного потока (система «где»), например, такие 

как средневисочная область, которая обрабатыва-

ет информацию о движении и местоположении. 

Парвоцеллюлярные нейроны проецируются пре-

имущественно в вентральные структуры зритель-

ного потока (система «что»), которые предостав-

ляют информацию о форме и структуре объектов. 

 

Р и с у н о к  2. Корреляционные связи между величиной контрастной чувствительности 

и показателями когнитивных тестов по BACS у пациентов с шизофренией 
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Наиболее эффективным и надежным способом 

дифференцирования магноцеллюлярной и парво-

целлюлярной зрительных систем в психофизио-

логических экспериментах является измерение 

контрастной чувствительности [73]. Ранее в рабо-

тах И.И. Шошиной и др. [73, 74, 75] было показа-

но, что пациенты с шизофренией демонстрирова-

ли статистически значимое (р<0,01) снижение 

контрастной чувствительности по сравнению 

с группой здорового контроля. 

Предполагается, что нарушения зрительного 

восприятия на ранних уровнях фильтрации ин-

формации связаны с высокоуровневыми когни-

тивными дисфункциями [75, 76]. Пилотный ана-

лиз данных представил среднюю силу корреляци-

онных связей между величиной контрастной чув-

ствительности и показателями когнитивных те-

стов по BACS у пациентов с шизофренией: объем 

кратковременной памяти прямо пропорционален 

величине контрастной чувствительности в диапа-

зоне низких (0,4 цикл/град) пространственных 

частот, моторные функции связаны с величиной 

контрастной чувствительности в диапазоне низ-

ких (0,4 цикл/град) и средних (1 цикл/град) про-

странственных частот, вербальная беглость пока-

зала корреляцию с величиной контрастной чув-

ствительности в диапазоне средних (3 цикл/град) 

пространственных частот (рис. 2). 

Таким образом, исследование природы нару-

шений сенсорно-когнитивной сферы при шизо-

френии становится всё более актуальным среди 

ученых самых разных областей наук. Причем если 

большинство ранее опубликованных работ было 

направлено на изучение когнитивных нарушений, 

то в настоящее время отмечается всплеск интереса 

к исследованию характера и природы сенсорных 

дисфункций при шизофрении. Этот интерес опре-

деляется пониманием связи между когнитивными 

и сенсорными нарушениями, а также тем, что кли-

нические обследования должны включать в себя 

тесты, направленные на оценку сенсорных нару-

шений. Кроме того, более концептуальное пред-

ставление о характере сенсорных дефицитов мо-

жет обеспечить понимание механизмов патологии 

шизофрении, которые до сих пор не до конца 

определены. 
Двигательный фенотип шизофрении 

Исследование генетических маркеров тардив-

ной дискинезии, проведенное нами, установило 

сходство её патогенетических механизмов с меха-

низмами развития самой шизофрении [77]. Это 

подтверждает правомочность выделения D. Hirjak 

et al. [78, 79] промежуточного двигательного фено-

типа шизофрении на основе идентификации дис-

функций в двигательной системе, возникающей 

еще в детском или подростковом возрасте как зна-

чимого фактора риска развития шизофрении. 

Имеющиеся к текущему моменту данные чет-

ко отражают необходимость исследований двига-

тельной сферы в популяциях без манифестных 

психотических симптомов, а также в самом нача-

ле манифестации. В настоящее время в этом от-

ношении актуальными являются строго методо-

логически обоснованные и тщательно контроли-

руемые мультимодальные исследования для под-

тверждения значимости и установления нейрон-

ных основ двигательного домена и его клиниче-

ских последствий при расстройствах шизофрени-

ческого спектра. Поэтому в последние десятиле-

тия интерес к исследованиям в данном направле-

нии также стал нарастать, что подчеркивает кли-

ническую значимость двигательных нарушений 

при шизофреническом процессе [80, 81]. 

Одной из главных компонент двигательного 

фенотипа является невербальное поведение. Пер-

вое исследование невербального поведения это-

логическим методом пациентов с шизофренией, 

включавшее 200 человек, было основано на фик-

сации паттернов поведения на протяжении бесе-

ды врача с пациентом, длившейся от 20 до 60 ми-

нут. Проводилась фиксация проксемики, в том 

числе индивидуального расстояния, ориентации 

тела при контакте, позы, агрессивных паттернов, 

отношения к территории контакта, мимики, 

включая фиксацию взгляда, груминг, особенности 

жестов и походки. Также проводилась типологи-

зация стереотипий. Важным результатом явилось 

то, что ряд из особенностей невербального пове-

дения удалось наблюдать также у родственников 

больных шизофренией [82]. У самих пациентов 

обнаружено преобладание гипомимии, мимики 

удивления, страха, депрессии, отвращения, непо-

нимания, отсутствие взгляда в лицо, полухобот-

ковые и хоботковые элементы мимики, горизон-

тальные и вертикальные складки на лбу, сниже-

ние подвижности мимики, диссоциация мимиче-

ских выражений между верхней и нижней, правой 

и левой частями лица [83]. Также отмечены осо-

бенности мимических проявлений при различных 

подтипах шизофрении и при разных типах тече-

ния [84]. По мнению О.А. Гильбурда [85], семио-

тический репертуар шизофрении имеет два вза-

имно транслируемых и комплементарных «язы-

ка»: психопатологии и невербального поведения 

пациентов, которые являются средствами обще-

ния с социальным окружением. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Ещё в середине XX века H.C. Rümke [86] опи-

сал понятие «чувство шизофрении» (Praecox-

Gefuhl), возникающее у опытного психиатра при 

общении с больным посредством изучения его 

внутреннего мира, хотя зачастую появляющееся 

ещё до начала беседы. Это чувство объективизи-

руется традиционной диагностикой, а также до-
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полняется внешней информацией о пациенте и 

клинической картине шизофрении, представляю-

щей собой комплекс фенотипических признаков. 

Согласно представленным исследованиям, шизо-

френия характеризуется широким их спектром и 

имеет сложную мультимодальную этиологию, в 

основе которой лежат генетические, антропомет-

рические, биологические, нейрофизиологические 

и двигательные факторы. Специфичность фено-

типов, в частности, подтверждается данными 

о мутации de novo, представляющей собой впер-

вые возникшее изменение генетической последо-

вательности (последовательности нуклеотидов 

в ДНК), приводящей к нарушению развития моз-

га. При шизофрении повышена частота таких му-

таций [87]. Диагностические и концептуальные 

подходы важны не только при лечении больных 

шизофренией, но и при разработке исследований, 

направленных на выявление факторов риска 

и этиологических механизмов, а также при по-

пытках решения таких сложных вопросов, как 

коморбидность и связи между заболеваниями со 

сходными клиническими проявлениями. Алго-

ритмы фенотипирования позволяют решить дан-

ную проблему. 
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ABSTRACT 

Background. Phenotypic information in medicine in general and in psychiatry in particular is heterogeneous, and the phe-

notypes themselves can be both clinical and non-clinical, so the inclusion of phenotyping in diagnostic algorithms allows us to 

obtain more complete data on the patient and the course of the pathological process. Objective: to systematize the methodolo-

gies for assessing schizophrenia phenotypes. Materials. Data from our own long-term studies of schizophrenia phenotypes 

stratification using anthropometric, neurocognitive, instrumental, laboratory and clinical examinations. Methods: clinical-

psychopathological, clinical-dynamic, clinical-catamnestic, psychometric, anthropometric, anthropomorphoscopic, neuroimag-

ing, neurophysiological, laboratory. Discussion. In a clinical context, a phenotype primarily refers to the normal morphologi-

cal, physiological or behavioral characteristics of a patient, as well as to deviations from these characteristics that occur during 

the course of the disease. Thus, in medicine, the study of the phenotype includes a complete and detailed understanding of the 

spectrum of phenotypic deviations associated with each nosological entity. With this knowledge, physicians can decide wheth-

er a sign or symptom observed in a patient is associated with an underlying disease or is an isolated sign, which can help in 

administering the correct (appropriate) treatment. The schizophrenia phenotype is traditionally determined by the chronic 

course of psychosis and functional impairment. However, the boundary of the phenotype is likely to be more extensive than the 

boundary determined by the chronic presence of psychotic symptoms. Mild clinical signs and symptoms, cognitive impairment, 

and neurophysiological dysfunctions such as impaired sensory sensitivity and smooth eye movement all determine aspects of 

the schizophrenia phenotype. Conclusion. Diagnostic and conceptual approaches are important not only in the treatment of 

patients with schizophrenia, but also in the development of studies aimed at identifying risk factors and etiological mecha-

nisms, and also in attempts to solve complex problems such as comorbidity and links between diseases with similar clinical 

manifestations. Phenotyping algorithms allow us to solve these problems. 

Keywords: schizophrenia, phenotype, morphophenotype, constitution, metabolic disorders, neurocognitive deficit, 

electroencephalography, sensory impairment, motor impairment. 
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