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В данной статье проведен обзор морфо-
логи чес ких особенностей головного мозга 
при шизо фре нии. Проведенные морфо-
метри чес кие исследования доказали ре-
дукцию объема серого вещества головного 
мозга у  больных шизо фре нией. В  части 
научных исследований было обнаружено 
также уменьшение белого вещества мозга. 
Доказано, что структурно и функциональ-
но при шизо фре нии наиболее выраже-
ны изменения лобных, височных долей 
(больше слева) и  лимби чес кой системы 
(в  частности, гиппокампа). Также путем 
электронной микроскопии пирамидного 
слоя гиппокампа у больных шизо фре нией 
выявлена патология олигодендроглиоци-
тов и миелинизированных аксонов, что мо-
жет быть причиной когнитивной слабости 
и указывает на вероятную роль в патогене-
зе шизо фре нии онтогенети чес ких особен-
ностей организма в отношении процессов 
миелинизации в  головном мозге.
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и  белое вещество головного мозга, оли-
годендроглиоциты, миелинизированные 
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У  цій статті проведено огляд мор-
фологічних особливостей головно-
го мозку при шизо фре нії. Проведені 
морфометричні дослідження довели 
редукцію об’єму сірої речовини го-
ловного мозку у  хворих на  шизо фре-
нію. У  частині наукових досліджень 
було виявлено також зменшення білої 
речовини мозку. Доведено, що струк-
турно і  функціонально при шизо фре-
нії найбільш виражені зміни лобових, 
скроневих часток (більше зліва) і лім-
бічної системи (зокрема, гіпокампа). 
Також шляхом електронної мікроскопії 
пірамідного шару гіпокампа у  хворих 
на  шизо фре нію виявлено патологію 
олігодендрогліоцитів і  мієлінізованих 
аксонів, що може бути причиною ког-
нітивної слабкості і вказує на ймовірну 
роль в  патогенезі шизо фре нії онто-
генетичних особливостей організму 
щодо процесів мієлінізації в  головно-
му мозку.

Ключові слова: шизо фре нія, сіра 
і біла речовина головного мозку, оліго-
дендрогліоцити, мієлінізовані аксони

We carried out a review of the mor-
phological features of the brain in schizo-
phrenia patients in  this article. Carried 
out morphometric studies have shown 
a  reduction of  the gray matter volume 
of the brain in patients with schizophre-
nia. Parts of researches were also found 
the reduction of  white matter of  the 
brain. It  is  proved that structurally and 
functionally the most expressed changes 
are in  the frontal, temporal lobe (more 
on the left) and the limbic system (in par-
ticular, the hippocampus). The  electron 
microscopy of pyramidal layer of hippo-
campus in schizophrenia was showed the 
pathology of  oligodendrogliocytes and 
myelinated axons. This may be the cause 
of  cognitive weaknesses and indicates 
that a  impairment of  the ontogenetic 
development of  the individual regard-
ing the myelination process in the brain 
refl ects the likely role in the pathogenesis 
of  schizophrenia.

Keywords: schizophrenia, gray and 
white matter of  the brain, oligodendro-
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*При  шизо фре нии и  шизо фре ни чес ких психозах 
наблюдаются изменения, как в  структуре головного 
мозга, так и  в  протекании мозговых биохими чес ких 
процессов с  участием нейротрансмиттерных систем 
(допаминовой, серотониновой, ГАМК-ерги чес кой, глу-
таматной и некоторых других) [1]. Проведенные до на-
стоящего времени исследования с  использованием 
нейропсихологи чес ких тестов, методов визуализации 
мозга (магнитно-резонансной томографии — МРТ, по-
зитронно-эмиссионной томографии  — ПЭТ), а  также 
достижения молекулярной биологии показали, что на-
рушения структуры и функции мозга при шизо фре нии 
наиболее часто затрагивают лобные, височные доли 
(больше слева) и  лимби чес кую систему (в  частности, 
гиппокамп) [2].

Проведенные морфометри чес кие исследования 
констатировали редукцию объема мозговой ткани, сни-
жение ее плотности и увеличение боковых желудочков 
мозга у больных шизо фре нией по сравнению со здоро-
выми людьми. Эти изменения затрагивают практи чес ки 
все отделы мозга — лобные и височные области в наи-
большей степени, теменные и затылочные доли с обеих 
сторон, мозжечок и подкорковые структуры [3].

Общее уменьшение объема мозга у больных шизо-
фре нией по сравнению со здоровыми составляет 3 %, 
из  которых 2  % приходится на  серое вещество  [4, 5]. 
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Всего мозговые потери пациентов составляют в сред-
нем несколько десятых процентов в год, что примерно 
в  2  раза больше по  сравнению со  здоровыми людь-
ми  [6]. В  первые 5  лет болезни уменьшение объема 
достигает 1,5  % (в  среднем 0,3  % в  год по  сравнению 
со  здоровыми  — 0,15  % в  год), а  еще 1,5  % утрачива-
ется в  последующие 15  лет (потери мозговой ткани 
у  больных шизо фре нией за  20-летний период состав-
ляют 69  мл  по  сравнению с  уменьшением ее  в  норме 
–34,5  мл)  [7]. После 45  лет уменьшение объема мозга 
у больных шизо фре нией и здоровых идет одинаковыми 
темпами. В результате посмертных исследований моз-
га больных шизо фре ни ей обнаружено, что в  среднем 
уменьшение его массы по  сравнению со  здоровыми 
составляет 38 г [8].

Исследование при помощи МРТ показало, что па-
раллельно с  редукцией серого вещества, но  более 
медленными темпами, происходит уменьшение объема 
и плотности белого вещества мозга в височных, лобных, 
затылочных и  теменных отделах  [9], в  колене и  стволе 
мозолистого тела, передней ножке внутренней капсулы, 
правой передней спайке и  хвостатом ядре  [6, 10, 11]. 
В  последнее время среди генов  — кандидатов высо-
кого риска шизо фре нии внимание обращено на  гены, 
которые влияют на  организацию олигодендроцитов. 
Установлено, что у больных шизо фре нией значительно 
снижен уровень экспрессии генов миелина, экспрессиру-
емых олигодендроцитами, а именно гена гликопротеи на, 
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ассоциированного с миелином, фосфодиэстеразы цикли-
чес ких нуклеотидов, миелинового и  лимфоцитарного 
белка, ErbB3 и  трансферрина. Наибольшую тропность 
к целостности белого вещества в переднем талами чес-
ком пути имеют гены NRG1 и MTHFR [12].

Однако, по данным некоторых других исследований, 
выявлено, наоборот, увеличение объема белого веще-
ства в отдельных структурах мозга на начальных этапах 
шизо фре ни чес кого процесса [13].

Аномалии в  виде потери объема мозговой ткани 
в  префронтальной, височной коре и  передней части 
поясной извилины коры головного мозга обнаружены 
методом функциональной МТР еще перед появлением 
самых ранних симптомов шизо фре нии. В этих регионах 
обнаружены структурные изменения и  при первом 
эпизоде психоза. При  этом потеря серого вещества 
происходит главным образом за счет коркового утонче-
ния, а также за счет уменьшения площади поверхности 
коры  [14]. Типичные нейролептики, такие как галопе-
ридол, вызывают значительное уменьшение объема 
серого вещества, в то время как атипичные нейролеп-
тики, такие как оланзапин  — нет  [15]. В  то  же  время 
исследования на  приматах показали, что сокращение 
серого и  белого вещества мозга происходит как при 
использовании типичных, так и  атипичных нейролеп-
тиков [16].

Позитивные симптомы, такие как бредовые идеи 
преследования, связаны с медиальной префронтальной 
корой, миндалиной, гиппокампом. Негативные сим-
птомы связаны с вентролатеральной префронтальной 
корой и вентральным стриатумом. [17].

Группой зарубежных ученых [18] изучена динамика 
структурных изменений при нормальном развитии 
головного мозга путем проведения МРТ один раз 
в  два года здоровым детям на  протяжении их  жизни 
в среднем от 9 до 18 лет. Данное исследование показа-
ло, что с раннего возраста у детей происходит общее 
увеличение серого вещества мозга, а с начала пубертат-
ного периода начинается процесс потери (созревания) 
серого вещества. В  первую очередь это уменьшение 
начинается с  сенсомоторной коры, затем созревает 
прецентральная извилина, лобные доли, теменная и за-
тылочная области, и  позже всего созревает височная 
область коры, за  исключением ее  нижнемедиальных 
отделов и височного полюса. Подобная динамика соот-
ветствует когнитивному и функциональному развитию 
детей в соответствующей последовательности — сенсо-
моторные навыки, пространственная ориентация, речь, 
внимание, исполнительская функция. Созревающие 
относительно поздно задние отделы верхне-височного 
кортекса, а  именно, задние части верхней височной 
извилины и верхней височной борозды, а также сред-
няя височная извилина совместно с  префронтальной 
и  нижнетеменной корой являются гетеромодальной 
ассоциативной областью и отвечают за такие функции, 
как интеграция памяти, аудиовизуальные ассоциации 
и распознавание объекта [7].

Уменьшение, или  правильнее сказать  — со зре-
вание серого вещества в  процессе роста ребенка 
пред положительно связано с  сокращением количе-
ства синапсов, их  более сложной дифференциров-
кой или  уменьшением размеров нервных клеток. 
Увеличение объема белого вещества мозга отмечается 
в  среднем к  45  годам, после чего объем начинает со-
кращаться, что обусловлено миелинизацией и ростом 
аксонов [19].

Нарушение нормального развития различных моз-
говых структур может приводить к  психи чес ким на-
рушениям. При обнаружении аутизма у детей до трех-
летнего возраста выявляется общая мозговая гипер-
плазия в первые два года жизни [20], увеличение серого 
вещества в лобных и височных отделах к четырем годам 
и замедление роста — к семилетнему возрасту [21, 22]. 
При ранней манифестации шизо фре нии (средний воз-
раст  — 10  лет) отмечается потеря серого вещества 
в основном в теменных отделах с прогрессированием 
этого процесса на другие области в подростковом воз-
расте [23], а при манифестации шизо фре нии во взрос-
лом возрасте редукция серого вещества максимальна 
в лобных и височных отделах.

Однако более быстрые темпы уменьшения серого 
вещества мозга, чем это происходит при нормальном, 
обычном развитии нервной системы, не являются при-
знаком обязательного развития шизо фре нии и сходных 
с  ней психозов. Так, уменьшение объема различных 
мозговых структур выявляется у  людей, отнесенных 
к  группе ультравысокого риска по  шизо фре нии (на-
пример, у  которых один или  оба родителя имеют 
диагноз шизо фре нии), но не болевших на протяжении 
многих лет. Сходные изменения обнаруживаются ча-
сто у здоровых родственников, особенно у сиблингов 
пациентов [24—26]. Обнаруженное у близнецов, дис-
кордантных по  шизо фре нии, очаговое уменьшение 
плотности серого вещества и  увеличение плотности 
белого вещества в  левой сенсомоторной извилине 
расценивается как генети чес кий риск развития за-
болевания [27].

В настоящее время доказано, что больные шизо фре-
нией обнаруживают наряду с позитивными и негатив-
ными рас ст ройствами когнитивные нарушения, что от-
ражается на функционировании больных и позволяет 
отнести эти психи чес кие рас ст ройства к заболеваниям 
нейрокогнитивного спектра [28].

Некоторые исследователи отмечают диффузный 
и  достаточно грубый характер нейрокогнитивных на-
рушений при шизо фре нии, что позволяет им говорить 
о  наличии генерализованного дефицита  [29], одна-
ко, ряд других авторов указывают на  существующий 
на  фоне генерализованного когнитивного нарушения 
«селективный» дефицит в виде изменений памяти и про-
извольной регуляции деятельности [30].

Так, одной из возможных причин когнитивной «сла-
бости» может быть нарушение миелинизации аксонов 
при шизо фре ни чес ком процессе [31]. В частности, в по-
смертных исследованиях было выявлено уменьшение 
на  5,8  % числа миелинизированных нервных волокон 
у  больных шизо фре нией по  сравнению со  здоровым 
конт ро лем. Шизофрения характеризуется выраженным 
снижением численной плотности перинейрональ-
ных и  перикапиллярных олигодендроцитов в  сером 
вещест ве префронтальной коры и интерфасцикулярных 
олигодендроцитов в подлежащем белом веществе, что 
приводит к  нарушению взаимоотношений олигоден-
дроцитов с нейронами, миелинизированными аксона-
ми и капиллярами [32]. Это свидетельствует не только 
об  уменьшении количества аксонов, вследствие чего 
сокращается число нервных импульсов и, соответствен-
но, количество передаваемой информации, но  и  о  за-
медлении скорости ее  передачи вследствие «потерь» 
через «незащищенную» мембрану [33].

При  электронной микроскопии пирамидного слоя 
гиппокам па у  больных шизо фре нией выявляют ся 
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выражен ные дистрофи чес кие изменения олиго дендро-
глио цитов (ОЛГ) с характерной эктопией и уменьшением 
размеров ядер, которые включают глыбки конденсиро-
ванного хроматина в  кариоплазме, а  также набухание 
и увеличение размеров цитоплазмы (рис. 1,б), в которой 
практи чес ки отсутствуют митохондрии и  рибосомы, 
а органеллы представлены вакуолеобразно расширен-
ными цистернами эндоплазмати чес кого ретикулума. 
В  части случаев цитоплазмати чес кие включения за-
полняют большую часть цитоплазмы в  виде огромных 
монолитных капель, напоминающих по своей электрон-
ной плотности липофусциновые гранулы, что никогда 
не встречается в норме.

Рис. 1. Ультраструктура ОЛГ в пирамидном слое гиппокампа 
из мозга конт ро льных случаев (а) и случаев шизо фре нии (б—г). 
Набухание цитоплазмы и органелл в ОЛГ, контактирующем 
с  микроглиальной клеткой, шизо фре ния  (б). Дегенерация 

ОЛГ при шизо фре нии: (в) некроз и (г) апоптоз (*) 
(Коломеец Н. С., Уранова Н. А., 2008)

Крайняя степень развития дистрофи чес ких измене-
ний ОЛГ характеризуется пикнозом ядра, нарушением 
целостности ядерной оболочки, резким набуханием 
цитоплазмы, отсутствием органелл, что соответствует 
некрозу (см. рис. 1,в).

Другой тип дегенеративных изменений ультра-
структуры ОЛГ пирамидного слоя гиппокампа при 
шизо фре нии характеризуется выраженной агрегаци-
ей конденсированного хроматина и  пикнозом ядер 
(см. рис.  1,г), уменьшением и  повышением плотности 
цитоплазмы с рибосомами и единичными митохондри-
ями. Крайняя степень выраженности таких изменений 
с ядром, полностью заполненным конденсированным 
хроматином, соответствует апоптозу [31].

В пирамидном слое гиппокампа наблюдаются выра-
женные изменения ультраструктуры ОЛГ, а также атрофия 
части миелинизированных аксонов (рис. 2). Патологи чес-
кие изменения миелинизированных аксонов 1-го  типа 

(характерно локальное выпячивание наружной части 
миелиновой оболочки, иногда сопровождающееся уве-
личением промежутка между ламеллами на этом участке 
и снижением их электронной плотности — см. рис. 2,б), 
а также 2-го типа (наблюдается «грыжеподобное» выпя-
чивание части миелиновой оболочки внутрь миелини-
зированного отростка) встречаются как у больных шизо-
фре нией, так и у здоровых людей. Изменения 3-го типа — 
атрофия аксона (характерно набухание периаксиального 
глиального отростка, резкое уменьшение диаметра 
аксона и смещение его от центра волокна к миелиновой 
оболочке с ее резким утончением — см. рис. 2,в) в основ-
ном характерно для шизо фре нии.

Доля ОЛГ с  дегенеративными изменениями у  боль-
ных шизо фре нией составляет в среднем 15 % от общего 
количества ОЛГ на  случай. Выраженность патологии 
ОЛГ и  миелинизированных аксонов связана с  возрас-
том пациентов к периоду начала заболевания, что ука-
зывает на  вероятную роль в  патогенезе шизо фре нии 
онтогенети чес ких особенностей организма в отношении 
процессов миелинизации в головном мозге.

Рис. 2. Ультраструктура миелинизированных аксонов 
в пирамидном слое гиппокампа из мозга контрольных 

случаев (а) и случаев шизо френии (б—в)
(Коломеец Н. С., Уранова Н. А., 2008)

Примечание. Патология миелинизированных аксонов при шизо-
фре нии: б — выпячивание части миелиновой оболочки внутрь 
волокна (светлая *) и погружение части миелиновой оболочки 
в  прилежащий астроцитарный отросток (стрелка); в  — набу-
хание периаксо наль ного отростка олигодендроглиоцитов (**) 

и атрофия аксона (стрелка)

Рассмотренные нейроанатоми чес кие предпосыл-
ки шизо фре нии являются только частью тех особен-
ностей этиологии и  патогенеза, которые требуют 
изу чения во  взаимосвязи с  другими биологи чес кими 
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(генети чес кими, патофизиологи чес кими, хими чес кими, 
иммунологи чес кими и  др.) характеристиками данного 
заболевания, а  также психологи чес кими чертами лич-
ности и социально-средовыми особенностями ее фор-
мирования.

Список литературы

1. Van  Os  J., Kapur S. Schizophrenia  //  Lancet. 2009. Vol.  374 
(9690). P. 635—645.

2. Becker T., Kilian R. Psychiatric services for people with severe 
mental illness across western Europe: what can be  generalized 
from current knowledge about differences in provision, costs and 
outcomes of mental health care? // Acta Psychiatrica Scandinavica. 
2006. Vol. 113 (429). P. 9—16.

3. Regional deficits in brain volume in schizophrenia: a meta-
analysis of voxel-based morphometry studies / R. Honea, T. J. Crow, 
D. Passingham [et al.] // Am J. Psychiatry. 2005. Vol. 162. P. 2233—2245.

4. A  major role for thalamocortical afferents in  serotonergic 
hallucinogen receptor function in the rat neocortex / G. J. Marek, 
R. A. Wright, J. C. Gewirtz [et al.] // Neuroscience. 2001. Vol. 105(2). 
P. 379—392.

5. Хальшоф Пол Х. Е., Канн Р. С. Что происходит после первого 
эпизода? Обзор литературы о  развитии изменений структуры 
мозга у  больных хрони чес кой шизо фре нией  : Расширенный 
реферат статьи, опубликованной в Schizophrenia Bulletin. 2008. 
Vol. 34, N 2. P. 354—366. DOI : 10.1093/schbul/ sbm168Advance Access 
publication on  February 17, 2008, подготовлен А.  В.  Цыбенко  // 
Социальная и клини чес кая психиатрия. 2011. Т. 21, № 1. С. 54—59.

6. Шизофрения как прогрессирующее заболевание головного 
мозга / ван Харен Н. Е. Кан В., Хулсхоф Пол Х. Е., Канн Р. С. ; пер. 
с  англ. Е. Можаевой  // Социальная и  клини чес кая психиатрия. 
2008. Т. 18, № 2. С. 26—35.

7. Шмуклер А. Б. Структурно-функциональная рассогласован-
ность различных отделов головного мозга при шизо фре нии: 
роль интегративной перцепции / А. Б. Шмуклер // Социальная 
и клини чес кая психиатрия. 2010. № 3, Т. 20. С. 86—95.

8. Brown S., Barraclough B., Inskip H. Causes of  the excess 
mortality of  schizophrenia  // British Journal of  Psychiatry. 2000. 
Vol. 177. P. 212—217.

9. Menin associates with a  trithorax family histone methyl-
transferase complex and with the hoxc8 locus  / C.  M.  Hughes, 
O.  Rozenblatt-Rosen, T.  A.  Milne  [et  al.]  // Mol. Cell. 2004. Vol.  13. 
P. 587—597.

10. Brain morphology and schizophrenia: A magnetic resonance 
imaging study of limbic, prefrontal cortex, and caudate structures / 
A. Breier, R. W. Buchanan, A. Elkashef [et al.] // Arch Gen Psychiatry. 
1992. Vol. 49. P. 921—926.

11. Konrad A., Winterer G. Disturbed structural connectivity 
in schizophrenia primary factor in pathology or epiphenomenon? 
Schizophr Bull. 2008. 34: 72—92.

12. Траилин А. В., Левада О. А. Генетика и эпигенетика шизо-
фре нии (лекция)  // Психиатрия и  психофармакотерапия. 2012. 
Т. 14, № 5. С. 34—43.

13. Christensen J., Holcomb J., Garver D. L. State-related changes 
in  cerebral white matter may underlie psychosis exacerbation  // 
Psychiatry Res. 2004. Vol. 130. P. 71—78.

14. Cortical volume, surface area, and thickness in schizophrenia 
and bipolar disorder / L. M. Rimol, R. Nesvåg, D. Jr. Hagler [et al.] // 
Biol. Psychiatry. 2012. Vol. 71(6). P. 552—560.

15. Antipsychotic drugs: comparison in animal models of efficacy, 
neurotransmitter regulation, and neuroprotection / J. A. Lieberman, 
F. P. Bymaster, H. Y. Meltzer [et al.] // Pharmacol. Rev. 2008. Vol. 60(3). 
P. 358—403.

16. DeLisi L. E. The concept of progressive brain change in schizo-
phrenia: implications for understanding schizophrenia // Schizophr. 
Bull. 2008. Vol. 34 (2). P. 312—321.

17. Structural Brain Alterations in Individuals at Ultra-high Risk 
for Psychosis: A  Review of  Magnetic Resonance Imaging Studies 

and Future Directions / W. H. Jung, J. H. Jang, M. S. Byun [et al.] // 
J. Korean Med. Sci. 2010. Vol. 25(12). P. 1700—1709.

18. Comparison of  progressive cortical gray matter loss 
in  childhood-onset schizophrenia with that in  childhood-onset 
atypical psychoses / N. Gogtay, A. Sporn, L. S. Clasen [et al.] // Arch 
Gen Psychiatry. 2004. Vol. 61. P. 17—22.

19. Age-related changes in  frontal and temporal lobe vol-
umes in men: a magnetic resonance imaging study / G. Bartzokis, 
M. Beckson, P. H. Lu.  [et al.] // Ibid. 2001. Vol. 58. P. 461—465.

20. Courchesne E., Carper R. & Akshoomoff N. Evidence of brain 
overgrowth in the first year of life in autism // JAMA. 2003. Vol. 290. 
P. 337—344.

21. Cerebral lobes in  autism: Early hyperplasia and abnormal 
age effects / R. A. Carper, P. Moses, Z. D. Tigue [et al.] // Neuroimage. 
2002. Vol. 16. P. 1038—1051.

22. Abnormality of cerebellar vermian lobules VI and VII in patients 
with infantile autism: identification of hypoplastic and hyperplastic 
subgroups with MR imaging / E. Courchesne, O. Saitoh, R. Yeung-
Courchesne  [et  al.]  // AJR Am  J  Roentgenol. 1994. Vol.  162  (1). 
P. 123—130.

23. Thompson P.  M. Genetic influences on  brain structure  // 
Nat. Neurosci. 2001. Vol. 4. P. 1253—1258.

24. Lifetime DSM-III- diagnostic outcomes in  the offspring 
of  schizophrenic mothers: Results from the Copenhagen High-
Risk Study / J. Parnas, T. D. Cannon, B. Jacobsen [et al.] // Archives 
of General Psychiatry. 1993. Vol. 50. P. 707—714.

25. Stephen M. Lawrie Stigma and psychical diseases // Psychiatric 
Bulletin. 1999. Vol. 23. P. 129—131.

26. Prefrontal and striatal volumes in monozygotic twins concor-
dant and discordant for schizophrenia / U. Ettinger, A. Schmechtig, 
T. Toulopoulou [et al.] // Schizophr Bull. 2012. Vol. 38. P. 192—203.

27. Schizophrenia as a progressive brain disease / N. E. Van Haren, 
W. Cahn, H. E. Hulshoff Pol [et al.] // Eur Psychiatry. 2008. Vol. 23 (4). 
P. 245—254.

28. Green M. F. What are the functional consequences of neu-
rocognitive deficits in  schizophrenia?  // Am. J.  Psychiatry. 1996. 
Vol. 153, № 3. P. 321—330.

29. Hirayasu Y. Lower left temporal lobe MRI volumes in  pa-
tients with first-episode schizophrenia compared with psychotic 
patients with first-episode affective disorder and normal subjects / 
Y.  Hirayasu, M.  E.  Shenton, D.  F.  Salisbury  // Ibid. 1998. Vol.  155, 
№ 10. P. 1384—1391.

30. Psychopathology and Wisconsin Card Sorting Test in young 
unmedicated schizophrenic patients  / E.  Parellada, S.  Catarineu, 
A. Catafau [et al.] // Psychopathology. 2000. Vol. 33. P. 14—18.

31. Коломеец Н. С., Уранова Н. А. Патология олигодендроглии 
и миелинизированных аксонов в гиппокампе при шизо фре нии 
(ультраструктурно-морфометри чес кое исследование) // Журнал 
неврологии и психиатрии им. С. С. Корсакова. 2008. Т. 108, № 8. 
С. 52—60.

32. Востриков В. М. Сниженная численная плотность пери-
капиллярных олигодендроцитов в  коре головного мозга при 
шизо фре нии // Там же. 2007. Т. 107, № 12. C. 58—65.

33. Konrad A., Winterer G. Disturbed structural connectivity 
in schizophrenia primary factor in pathology or epiphenomenon? // 
Schizophr Bull. 2008. Vol. 34. P. 72—92.

адійшла до редакції H 31.08.2016 р.

ОСОКИНА Ольга Игоревна, доктор медицинских наук, доцент, 
заведующая кафедры психиатрии, психотерапии, наркологии та ме-
дицинской психологии Донецкого национального медицинского 
университета им. М. Горького, г. Лиман, Украина

OSOKINA Olga, Doctor of Medical Science, Associate Professor, Head 
of  Department of  Psychiatry, Psychotherapy, Narcology and Medical 
Psychology of  the M.  Gorky’s  Donets’k  National medical University, 
Lyman, Ukraine




