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Связанные с событием потенциалы (ССП)
головного мозга представляют собой массовую
электрическую реакцию, возникающую в не-
рвной ткани в ответ на определенное афферент-
ное раздражение. Научная ценность анализа
ССП заключается в том, что этот метод дает воз-
можность получить интегральное представление
о процессах, происходящих в достаточно боль-
шой группе функционально связанных нервных
клеток при поступлении к ним афферентного
импульса [1]. ССП головного мозга позволяют
исследовать мозговую электрическую актив-
ность во время когнитивной обработки инфор-
мации [2].
Адекватность использования метода регист-

рации ССП мозга для больных шизофренией зак-
лючается в том, что в клинической картине дан-
ного заболевания важное место занимает нару-
шение когнитивного функционирования, кото-
рое начинается еще в продромальном периоде
болезни и прогрессирует в процессе ее разви-

тия. Данный метод направлен именно на иссле-
дование когнитивных процессов и позволяет
объективизировать имеющиеся у врача-психи-
атра данные клинического, патопсихологическо-
го и нейропсихологического исследования, су-
щественно дополняя их.
Схематично компоненты ССП головного моз-

га представлены на рис.1. Среди представлен-
ных к ранним (экзогенным) компонентам отно-
сят Р1, N1 и Р2, а к поздним (эндогенным) те,
которые регистрируются с 200 мс, а именно N2,
Р3 и N4. Именно поздние компоненты отража-
ют активность структур мозга, участвующих в
когнитивной обработке информации. Эндоген-
ные вызванные потенциалы являются индика-
тором электрических процессов работы мозга,
связанных с восприятием и переработкой инфор-
мации, включающими распознавание стимулов,
запоминание, процессы мышления, связанные с
принятием решения относительно поставленной
когнитивной задачи.

Рис.1 Слуховые (А) и зрительные ССП (Б) мозга на значимый стимул при реализации сенсомо-
торной реакции (oddball)
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Наиболее ранний компонент ССП мозга – Р1,
появляющийся в диапазоне от 70 мс, отражает
сенсорную регистрацию информации, и зависит
от характера стимуляции, качества стимула и
способа стимуляции. Авторами отмечается вза-
имосвязь компонентов Р1 и N1 с селективным
вниманием при предъявлении слуховых и зри-
тельных сигналов [3]. Компонент N1, который
обычно регистрируется в  диапазоне 100-180 мс
после предъявления стимула, отражает проме-
жуточные механизмы дифференцированного
внимания и зависит от процесса перцепции [4]
Предполагается, что роль дифференцированно-
го внимания заключается в стабилизации дея-
тельности корковых структур, вовлеченных в
решение поведенческой задачи [5].
Ранний позитивный компонент Р2 генериру-

ется через 200–250 мс после предъявления сти-
мула и отражает изменение уровня внимания.
Комплекс N1P2 отражает сознательное выявле-
ние любого изменения звуков окружающей сре-
ды. Считается, что этот показатель можно ис-
пользовать для того, чтобы измерить порог прак-
тически любых изменений звукового сигнала,
таких, как локализация источника звука, его
громкость и высота [6]. Комплекс Р1-N1-Р2 фор-
мирует так называемую V-волну [7], которая яв-
ляется собственно ответом слуховой коры на
стимул, отражая процесс восприятия. При дей-
ствии седативных препаратов амплитуда V-вол-
ны снижается, и, напротив, повышается при ре-
гистрации вызванной активности в фазу глубо-
кого сна [8].
С точки зрения нейропсихологии, существу-

ет три блока реализации когнитивных функций:
энергетический блок, представленный стволо-
выми структурами мозга, центральные области
восприятия и последующей переработки инфор-
мации, расположенные в ассоциативных облас-
тях мозга, медиальных отделах височных и лоб-
ных долей, и блок программирования, ответ-
ственный за принятие решения с участием лоб-
ных долей мозга [9].  Электрофизиологически-
ми эквивалентами функционирования указан-
ных систем являются эндогенные ССП мозга,
которые отражают перцептивные, перцептивно-
центральные и центральные этапы обработки
информации [10]. Попытки связать корковые
(эндогенные) компоненты (N2, Р300 и N4) с кон-
кретными психическими функциями не приве-
ли к успеху, однако, их зависимость от когни-
тивной деятельности и ее стадии, процессов
внимания, обучения, памяти, мышления – не
вызывает сомнений. Эндогенные вызванные

потенциалы отражают вовлечение тех или иных
структур мозга в реализацию определенных ста-
дий когнитивного процесса, однако не несут ка-
кой-либо специфической информации о харак-
тере когнитивных функций.
Эндогенный компонент N2 (диапазон 200-350

мс) отражает процессы активного внимания к
стимулу и его распознавания посредством сли-
чения сенсорных характеристик сигнала с энг-
раммами памяти. Кроме того, компонент N2 при
зрительной стимуляции принимает участие в
восприятии движения [1].
Компонент Р300, который генерируется при-

близительно на 350 мс, в большей степени ото-
бражает функцию контроля внимания, памяти
и характеризует ассоциативные процессы, свя-
занные с процессом окончательного принятия
решения в ответ на стимуляцию извне, и запус-
ка или не запуска моторной реакции (в нашем
эксперименте – это нажатие кнопки). Johnson
R.J. и соавторы выделяют 7 субкомпонентов
Р300 [11]. Три из них отображают новизну сти-
мула. Максимальные амплитуды этих компонен-
тов  расположены в левой медиальной фронталь-
ной зоне, левой парието-окципитальной и пра-
вой центрально-фронтальной зонах скальпа.
Четвертый связывают с принятием решения и
прочностью энграмм, его амплитуды регистри-
руются в левых центральных областях. Остав-
шиеся три субкомпонента связаны с общими
процессами узнавания. Их максимальные амп-
литуды распределяются в правой и центральной
фронтальной областях. Эти факты указывают на
сложную циркуляцию возбуждения между про-
странственно распределенными в коре головно-
го мозга популяциями нейронов, участвующих
в дифференцировании сенсорной информации
при включении механизмов эпизодической па-
мяти [1, 11].
Компонент N4, появляющийся на 400 мс пос-

ле активного распознания сигнального стимула,
также принимает участие в процессе принятия
решения, а также отражает оценку испытуемым?
правильности принятого решения. При правиль-
ном распознавании стимула амплитуда N4 уве-
личивается. Однако, по данным некоторых иссле-
дований, процесс выбора и принятия решения
начинается уже на уровне компонента Р200 [12].
Таким образом, у здоровых испытуемых в

ответ на значимый стимул кроме V-волны (Р1-
N1-Р2) – собственно процессом восприятия,
выделяется четкая позитивная волна Р300, свя-
занная с распознаванием значимых стимулов.
Процесс опознавания стимула связывают с ин-
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тервалом N2-Р2, а процесс принятия решения –
с интервалом Р3N4. Пик волны N2 обозначает
правильность опознавания, а крутизна и дли-
тельность комплекса N2Р3 определяются уров-
нем оперативной памяти у испытуемого [13].
Анализ литературного обзора исследований

последних лет показал достаточно противоречи-
вые данные относительно особенностей когни-
тивных вызванных потенциалов мозга у боль-
ных шизофренией. Основным биологическим
маркером этих расстройств являются снижение
амплитуды Р300 слуховой модальности до 54-
58% [14] в левой височной [15, 16] или височно-
теменной областях [17, 18], что, по мнению ав-
торов, свидетельствует о нарушении когнитив-
ной обработки информации при участии процес-
сов мышления, внимания и памяти у пациентов.
Однако, по данным других исследователей [19,
20], эти нейрофизиологические изменения на-
блюдаются не у всех пациентов, зависят от тя-
жести патологического процесса и нарушения
когнитивных функций, поэтому в большей сте-
пени могут считаться маркерами тяжести кли-
нического состояния, а не маркерами болезни.
По результатам других исследований, сниже-

ние амплитуды слуховых Р300 является биологи-
ческим предиктором уязвимости к психозу [21, 22],
так как обнаруживается у лиц группы риска раз-
вития психоза, заболевших в будущем, а также
выявляется в продромальную фазу болезни [23].
Исследования зависимости амплитуды слу-

ховых Р300 от клинической структуры синдро-
ма отличаются противоречивыми результатами.
Большая часть исследователей [24-26] отмечает
обратную пропорциональность между величи-
ной амплитуды слуховых Р300 и тяжестью по-
зитивных симптомов, и отсутствие зависимос-
ти амплитуды от выраженности негативных сим-
птомов болезни. В то же время, другие авторы
[27] отмечают наличие обратной корреляцион-
ной зависимости между амплитудой слуховых
Р300 и тяжестью негативных симптомов болез-
ни. Ряд авторов [20, 25] выделяют в качестве
значимого маркера не только амплитуду слухо-
вых Р300, но и время латентного периода этого

компонента, отмечая прямую зависимость меж-
ду увеличением латентного периода и тяжестью
клинических нарушений.
Исследования компонента Р300 зрительной

модальности в литературе малочисленны и дис-
кутабельны. Одни исследователи рассматрива-
ют зрительные Р300 в качестве маркера уязви-
мости к болезни [28], другие относят его к мар-
керу клинического состояния [29]. По данным
некоторых авторов [30, 31] негативная симпто-
матика отражена в слуховых Р300, а позитивная
– в Р300 зрительной модальности.
Исследования других нейрофизиологических

компонентов ССП при  шизофрении и психозах
шизофренического спектра немногочисленны.
По одним данным [32] они достоверно не отли-
чаются при их сравнении у больных и здоровых
людей, но некоторые авторы находят корреля-
ционную зависимость между снижением амп-
литуды слуховых Р200 и выраженностью нега-
тивной симптоматики [33], а также дефицитом
компонента N100 [34], N200 [35] и компонента
P50 [36].
Т. о. по данным имеющихся исследований

ключевых достоверных биологических маркеров
шизофрении не найдено. Исследований, посвя-
щенных анализу электрической активности моз-
га у больных с первым психотическим эпизодом
(ППЭ) шизофрении очень мало. В настоящий
момент нет достаточных однозначных доказа-
тельств, чтобы включить биологические крите-
рии шизофрении в МКБ-10, хотя некоторые из
них представляются достаточно надежными.
Многочисленными исследованиями подтверж-
дается факт зависимости амплитуды слуховых
Р300 от стадии болезненного процесса, струк-
туры и выраженности психопатологических
симптомов, а также выраженности когнитивно-
го дефицита [29, 37], однако эти данные отлича-
ются противоречивостью.
Целью данного исследования является комп-

лексное изучение физиологических механизмов
работы мозга у больных, перенесших ППЭ ши-
зофрении методом регистрации ССП, выявление
электрофизиологических маркеров болезни.

Материал и методы исследования

Регистрация ССП проводилась в двух груп-
пах обследованных: основную группу состави-
ли 33 пациента мужского и женского пола в воз-
расте 18–35 лет с впервые диагностированной
шизофренией (рубрика F2 в соответствии с
МКБ–10 [38]), прошедшие лечение в отделени-
ях Областной клинической психиатрической

больницы г. Донецка или в дневном стационаре
Областного психоневрологического диспансера
г. Донецка; контрольную группу составили 30
психически здоровых лиц, набранных среди сту-
дентов и сотрудников Донецкого национально-
го медицинского университета им. М.Горького,
репрезентативных основной группе по полу и
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возрасту. У всех испытуемых обеих групп были
сохранными функции зрения и слуха. В основ-
ную группу включались пациенты, которые пе-
ренесли только один (первый) психотический
эпизод шизофрении и дали информированное
согласие на исследование. Запись ССП мозга
проводилась в течение 1 месяца после купиро-
вания острой психотической симптоматики за-
болевания (так как в состоянии обострения па-
циенты не могли выполнять условия экспери-
мента). Все пациенты на момент проведение
исследования получали медикаментозное лече-
ние основного заболевания.
Регистрация ССП мозга и времени сенсомо-

торной реакции (СМР), а также корректность
реализации осуществлялись с использованием
компьютеризированного диагностического ком-
плекса «Amplaid mk-15» (Италия).
Испытуемому согласно oddball парадигмы

[39] предъявлялась последовательность сигна-
лов 2-х типов, на один из которых необходимо
было реагировать нажатием кнопки, другой тип
- игнорировать. Время СМР (мс) регистрирова-
лось автоматически и отражало время от момен-
та предъявления испытуемому зрительного или
слухового сигнала до момента нажатия кнопки.
Электроды располагали по системе 10/20 в точ-
ках отведений: Fpz – заземляющий электрод, Cz
и Oz – активные электроды, A1+A2 – референт-
ный общий ушной электрод. На предплечье по-
мещали дополнительный заземляющий элект-
род. При записи электрических сигналов эпоха
анализа составляла 750 мс после предъявления
стимула. Регистрация осуществлялась по прин-
ципу когерентного накопления, т. о. получался
усредненный сигнал, необходимый для отсеи-
вания случайных и выявления закономерных
реакций мозга. Перед проведением регистрации
проводилось инструктирование с разъяснением
задачи и кратковременная тренировка.
Частота предъявления как зрительных, так и

слуховых стимулов составляла 0,5/с. Общее ко-

личество предъявляемых стимулов составляло
100 для каждого варианта стимуляции. Зритель-
ная стимуляция проводилась с помощью теле-
визионного монитора черно-белого изображе-
ния, расположенного на расстоянии 1,5 м от ис-
пытуемого. При слуховой стимуляции звуковой
сигнал подавался бинаурально через наушники.
В пределах каждой модальности осуществляли
два варианта псевдослучайного предъявления
стимулов: с вероятностью появления значимого
стимула, равного 20% и 50%. При таком вари-
анте реагирования изменялась степень напряже-
ния вероятности появления стимула. В ответ на
стимул у пациентов возникал ряд электрических
событий в мозге, которые отражали последова-
тельную активацию структур мозга, восприни-
мающих и обрабатывающих поступающую ин-
формацию.
Оцифровывание усредненных электрических

потенциалов для их компонентного анализа про-
водилось по пиковым значениям амплитуд (мкВ)
и латентных периодов (мс) основных компонен-
тов: Р1, N1, Р2, а также «чисто эндогенных» ком-
понентов – N2, Р300, N4. С учетом того, что ком-
понент Р300 имеет сложное полигенераторное
происхождение [40, 41], латентный период его
пиковых значений отмечался в соответствии с
рекомендациями Международной ассоциации
клинических нейрофизиологов. При наличии
более одного пика в комплексе Р300, при расче-
те пиковой латентности этого комплекса, учи-
тывалось положение точки, найденной при пе-
ресечении двух прямых, экстраполирующих вос-
ходящий и нисходящий отрезки волны Р300 [42].
Математическая обработка полученных ре-

зультатов проводилась с использованием паке-
та программ для статистической обработки дан-
ных «Statistica 5.0» с использованием непарамет-
рических методов статистического анализа (U-
критерий Манна-Уитни). При проверке статис-
тических гипотез критический уровень значи-
мости составлял 0,05 (p<0,05).

Результаты исследования и их обсуждение

СМР включает в себя такие стадии обработки
информации, как восприятие сенсорного сигна-
ла, осознание его, т. е. сравнение его характерис-
тик с имеющимися в памяти образцами, и приня-
тие конкретного решения. При этом решение
может либо реализоваться, либо нет в виде мо-
торной реакции. Результат зависит от контекста
когнитивной задачи, которую выполняет испыту-
емый, совокупности афферентных сигналов, по-
ступающих из окружающей среды и, в значитель-

ной степени, от интероцептивных полей. В слу-
чае запуска моторной реакции, осуществляется
контроль ее эффективности с возможной дальней-
шей коррекцией. Каждый этап этого процесса
влияет на конечный результат действия и возмож-
но, изменяется под влиянием болезни. Модаль-
ность стимула, являющаяся пусковым сигналом
СМР, вносит свой вклад в модификацию как вре-
мени и коррекции ее реализации, так и связан-
ных с ней вызванных ответов мозга [1].
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Сравнение средних значений времени СМР
в исследуемых группах представлено в табл. 1.
Анализ времени СМР показал достоверное его
увеличение у испытуемых основной группы по
сравнению с группой контроля при зрительной
стимуляции (при 50% вероятности значимого

стимула р=0,001, при 50% - р=0,006), так и при
слуховой стимуляции (р=0,002 и р=0,009 соот-
ветственно). Таким образом, при регистрации
ССП головного мозга у пациентов, перенесших
ППЭ шизофрении, имело место выраженное
увеличение времени СМР.

Таблица 1
Сравнение средних значений времени СМР в исследуемых группах

Сенсомоторная реакция (мс) 
Основная 

группа (N=33) 
 (Ме±m) 

Группа 
контроля 

(N=30) (Ме±m) 

U-
критерий 

Уровень 
значимости 
различия (p) 

СМР при зрительной 
стимуляции (50% вероятности 
значимого стимула) 

637±24,1 494,0±21,4 88,0 0,001* 

СМР при зрительной 
стимуляции (20% вероятность 
значимого стимула) 

643,0±18,3 591,0±18,7 109,5 0,006* 

СМР при слуховой стимуляции  
(50% вероятность значимого 
стимула) 

487,0±20,3 385,0±21,5 95,0 0,002* 

СМР при слуховой стимуляции  
(20% вероятность значимого 
стимула) 

485,0±27,6 408,0±22,9 115,5 0,009* 

 Примечание: * – различия статистически значимы, при p<0,05

В группе лиц, перенесших ППЭ шизофрении,
отмечалось не только изменение времени СМР, но
также менялся качественный состав вызванных
ответов мозга. Усредненные кривые ССП мозга ти-
пичных представителей основной и контрольной

групп слуховой и зрительной модальностей пред-
ставлены на рис. 2 и 3. На рисунках отчетливо
выражено снижение значений амплитуд и увели-
чение латентных периодов компонентов Р2, N2,
Р300 и N4 у испытуемых основной группы.

Рис. 2 Усредненные кривые ССП мозга типичных представителей основной (1) и контрольной
(2) групп слуховой модальности при 20% вероятности предъявления сигнального стимула
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Рис. 3 Усредненные кривые ССП мозга типичных представителей основной (1) и контрольной
(2) групп зрительной модальности при 20% вероятности предъявления сигнального стимула

Средние значения компонентов зрительных
ССП мозга при 20% и 50% вероятности предъяв-
ления сигнального стимула при реализации СМР

в исследуемых группах представлены в табл. 2
и 3, а средние значения компонентов слуховых
ССП мозга – в табл. 4 и 5 соответственно.

Таблица 2
Средние значения компонентов зрительных ССП при 50% вероятности предъявления

значимого стимула в исследуемых группах

Примечания: здесь и далее в таблицах  представлены  значения медианы ± стандартная ошибка, *
– различия статистически значимы, при p<0,05

Компоненты 
ССП 

Основная группа 
(N=33)  (Ме±m) 

Группа 
контроля (N=30) 

(Ме±m) 

U-
критерий 

Уровень 
значимости 
различия (p) 

Латентный период (мс)     
L P1 96,0±1,3 96,0±1,3 196,0 0,58 
L N1 144,0±3,3 132,0±2,9 116,0 0,009* 
L P2 213,0±3,8 192,0±5,6 89,5 0,001* 
L N2 267,0±5,5 243,0±5,3 55,0 0,00004* 
L P3 381,0±8,1 351,0±8,4 114,5 0,009* 
L N4 483,0±13,2 465,0±15,6 134,5 0,04* 
Амплитуда (мкВ)     
А P1 0,2±0,7 0,9±1,6 206,0 0,76 
А N1 - 5,9±0,7 - 7,7±1,2 175,0 0,28 
А P2 2,5±1,0 0,1±1,9 129,0 0,025* 
А N2 - 1,7±0,5 - 3,8±1,2 106,0 0,005* 
А P3 6,2±0,7 6,4±0,7 181,5 0,36 
А N4 - 1,5±0,6 0,2±0,7 189,5 0,47 
 

При сравнении полученных результатов
в исследуемых группах обратило на  себя
внимание значительно большее количество

достоверных различий между компонента-
ми CCП при зрительной стимуляции (см.
табл.  2 и 3).
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Таблица 3
Средние значения компонентов зрительных ССП при 20% вероятности предъявления

значимого стимула в исследуемых группах

 Компоненты 
ССП 

Основная группа 
(N=33)  (Ме±m) 

Группа 
контроля (N=30) 

(Ме±m) 

U-
критерий 

Уровень 
значимости 
различия (p) 

Латентный период (мс)     
L P1 99,0±1,7 96,0±1,2 171,0 0,23 
L N1 129,0±2,9 141,0±3,8 175,5 0,28 
L P2 219,0±4,9 201,0±6,8 144,5 0,06 
L N2 276,0±6,5 243,0±6,5 61,5 0,00008* 
L P3 429,0±7,9 396,0±7,8 108,0 0,005* 
L N4 585,0±15,0 519,0±13,9 109,0 0,006* 
Амплитуда (мкВ)     
А P1 0,4±1,2 0,4±1,3 211,0 0,86 
А N1 - 7,7±1,1 - 9,7±1,2 178,5 0,32 
А P2 4,1±0,5 - 1,8±0,8 43,0 0,00001* 
А N2 - 3,1±0,7 - 4,4±1,3 186,0 0,42 
А P3 6,9±1,1 10,4±0,8 134,0 0,03* 
А N4 - 2,1±0,8 1,7±0,8 114,0 0,009* 
 

Таблица 4
Средние значения компонентов слуховых ССП при 50% вероятности предъявления

значимого стимула в исследуемых группах

Компоненты 
ССП 

Основная группа 
(N=33)  (Ме±m) 

Группа 
контроля (N=30) 

(Ме±m) 

U-
критерий 

Уровень 
значимости 
различия (p) 

Латентный период (мс)     
L P1 60,0±5,2 54,0±2,9 157,0 0,12 
L N1 105,0±6,4 102,0±3,6 217,5 0,98 
L P2 180,0±7,5 168,0±9,9 197,5 0,60 
L N2 246,0±8,1 204,0±13,9 172,0 0,25 
L P3 354,0±16,8 342,0±23,4 188,5 0,46 
L N4 510,0±23,0 444,0±27,9 180,0 0,34 
Амплитуда (мкВ)     
А P1 - 1,4±0,9 - 7,6±1,8 97,0 0,002* 
А N1 - 7,3±1,1 - 14,3±1,9 69,0 0,0002* 
А P2 - 1,8±1,0 - 8,4±1,3 83,0 0,0007* 
А N2 - 5,3±1,0 - 9,6±1,2 113,0 0,008* 
А P3 7,3±1,0 5,9±2,4 197,0 0,59 
А N4 - 2,3±0,9 - 0,9±1,7 164,0 0,17 
 

Так, у представителей основной группы от-
мечалось достоверное снижение амплитуды Р2
(р=0,025) и удлинение времени его латентного
периода (р=0,001) при 50% вероятности значи-
мого стимула и снижение амплитуды данной
волны при 20% вероятности (р<0,001). Кроме
того, при 20% вероятности сигнального стиму-
ла в основной группе отмечалось достоверное

снижение амплитуд Р300 (р=0,03) и N4 (р=0,009)
и увеличение времени латентных периодов этих
компонентов (р=0,005 и р=0,006 соответствен-
но). Указанные изменения электрофизиологи-
ческих параметров являются отражением нару-
шения когнитивного функционирования (про-
цессов внимания, памяти, ассоциативной дея-
тельности) у больных, перенесших ППЭ ши-
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зофрении. Можно предположить, что сниже-
ние амплитуд и увеличение продолжительно-
сти латентных периодов поздних ССП мозга
при визуальной стимуляции является марке-
ром, отражающим дефицитарные процессы в
когнитивной сфере у больных шизофренией.

Для большей детализации и уточнения необ-
ходимо определение корреляционных зависи-
мостей параметров компонентов Р2, Р300 и N4
с данными нейропсихологического исследова-
ния, что будет нами осуществлено в последу-
ющих работах.

Таблица 5
Средние значения компонентов слуховых ССП при 20% вероятности предъявления

значимого стимула в исследуемых группах

 Компоненты 
ССП 

Основная группа 
(N=33)  (Ме±m) 

Группа контроля 
(N=30) (Ме±m) 

U-
критерий 

Уровень 
значимости 
различия (p) 

Латентный период (мс)     
L P1 57,0±5,4 54,0±2,0 187,5 0,44 
L N1 102,0±7,9 99,0±3,3 208,0 0,80 
L P2 162,0±8,9 156,0±11,6 199,0 0,63 
L N2 225,0±9,1 204,0±11,4 168,0 0,21 
L P3 345,0±13,7 336,0±18,4 177,5 0,31 
L N4 498,0±18,3 459,0±23,9 182,5 0,37 
Амплитуда (мкВ)     
А P1 - 1,3±1,2 - 4,6±2,3 157,0 0,12 
А N1 - 7,9±0,9 - 10,8±2,4 157,0 0,12 
А P2 - 0,8±1,4 - 3,9±1,9 155,0 0,11 
А N2 - 6,2±1,4 - 10,4±2,1 145,0 0,06 
А P3 11,4±0,9 10,7±2,3 180,0 0,34 
А N4 - 3,8±0,9 - 5,3±1,8 185,0 0,40 
 
При сравнительном анализе величин ампли-

туд и латентных периодов изучаемых компонен-
тов слуховых ССП при 20% вероятности сиг-
нального стимула (см. табл. 5), не было выявле-
но достоверных отличий в исследуемых груп-
пах (р>0,05). Особенно обращало на себя вни-
мание отсутствие различий амплитуды и латен-
тного периода слуховых Р300, как при 50%, так
и при 20% вероятностях сигнального стимула
(р>0,05). В предыдущих зарубежных исследо-
ваниях [15,19,21,23,25] ССП головного мозга у
больных шизофренией, с использованием раз-
личных режимов регистрации, большое внима-
ние уделялось компоненту Р300 слуховой мо-
дальности. Во многих указанных исследовани-
ях снижение амплитуды данного компонента
связывали с наличием позитивных симптомов,
выраженным когнитивным дефицитом у дли-
тельно болеющих, с низким уровнем социаль-
ного функционирования, а также с наличием
когнитивных нарушений в продромальной фазе
шизофрении у пациентов, не получавших лече-
ния. Некоторые исследователи даже рассматри-
вали слуховой Р300, в качестве маркера шизоф-
рении.
В настоящем исследовании величина ампли-

туды волны Р300 слуховой модальности досто-
верно не отличалась от группы контроля, как в
случае 50% вероятности предъявления значимо-
го стимула (р=0,59), так и в случае 20% вероят-
ности (р=0,34). Подобные же результаты были
получены при анализе латентного периода слу-
ховых Р300 в исследуемых группах на 50% и
20% вероятностях (р>0,05). Это может свиде-
тельствовать о чувствительности компонента
Р300 слуховой модальности к лечению нейро-
лептиками в плане позитивных симптомов бо-
лезни, симптомов дезорганизации и когнитив-
ного функционирования, что ярко выражено в
острую фазу болезни и редуцируется по мере
наступления ремиссии. Возможно, компонент
Р300 слуховой модальности является значимым
маркером клинического состояния пациента и
отражает остроту патологического процесса с
точки зрения позитивных симптомов болезни.
Это требует более детального анализа и опреде-
ления корреляционных зависимостей парамет-
ров слуховых Р300 с данными патопсихологи-
ческого исследования (шкал позитивных, нега-
тивных симптомов и симптомов дезорганиза-
ции). Это будет рассматриваться в ходе наших
дальнейших исследований.
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  Отмечается достоверное снижение у паци-
ентов основной группы амплитуд комплекса Р1-
N1-Р2 (V-волны) при слуховой стимуляции
(р=0,002; р<0,001 и р<0,001соответственно) (см.
табл. 4). Это может быть обусловлено седатив-
ным эффектом, привносимым нейролептически-
ми препаратами, прием которых в качестве под-
держивающей терапии осуществлялся всеми
испытуемыми основной группы.
Таким образом, исследование когнитивных

вызванных потенциалов головного мозга у боль-
ных шизофренией является одним из наиболее
эффективных инструментов среди нейрофизио-
логических исследований, так как позволяет
прослеживать динамику когнитивных процессов
на различных этапах деятельности мозга. Пред-
ставляется возможным регистрация вызванных
ответов мозга у больных, перенесших первых
психотический приступ шизофрении, с целью
понимания физиологических механизмов рабо-
ты мозга в норме и на ранних этапах шизофре-
нии, определения значимых электрофизиологи-
ческих параметров, отражающих уровень ког-
нитивных нарушений, обнаружения значимых
маркеров клинического и функционального со-
стояния пациента в динамике, а также, возмож-
но, обнаружения маркеров неблагоприятного
прогноза болезни.
Полученные в результате настоящего иссле-

дования данные показали, что у больных, пере-
несших ППЭ шизофрении и находящихся на
момент исследования на стадии формирования

ремиссии, отмечались нарушения когнитивных
процессов (внимания, памяти, мышления), что
с точки зрения физиологических механизмов
подтверждалось выраженным увеличением вре-
мени СМР и качественными изменениями выз-
ванных ответов мозга. При сопоставлении с нор-
мой у больных шизофренией имели место раз-
личия в когнитивной обработке информации в
зависимости от модальности стимулов (слухо-
вые или зрительные) и вероятности предъявле-
ния сигнальных стимулов (50% или 20% веро-
ятность). Наибольшее количество достоверных
отличий от нормы отмечалось при анализе ССП
зрительной модальности. Особое внимание зас-
луживали величины амплитуд и латентных пе-
риодов поздних ССП головного мозга (Р2, Р300
и N4) при визуальной стимуляции. Нами выд-
винуто два предположения: 1) снижение ампли-
туд и увеличение продолжительности латентных
периодов поздних ССП мозга при визуальной
стимуляции может являться маркером, отража-
ющим дефицитарные процессы в когнитивной
сфере у больных шизофренией; 2) компонент
Р300 слуховой модальности чувствителен к ле-
чению нейролептиками и может рассматривать-
ся в качестве маркера клинического состояния
пациента, отражающего остроту патологическо-
го процесса с точки зрения позитивных симпто-
мов болезни. Однако, эти предположения тре-
буют дальнейшего изучения и сопоставления с
данными патопсихологического и нейропсихо-
логического исследований.

В.А. Абрамов, В.М. Казаков, О.І. Лихолетова, Б.Б. Івнєв, А.Г. Снегір

ПОВ’ЯЗАНІ З ПОДІЄЮ ПОТЕНЦІАЛИ ГОЛОВНОГО МОЗКУ У ХВОРИХ, ЩО
ПЕРЕНЕСЛИ ПЕРШИЙ ПСИХОТИЧНИЙ ЕПІЗОД ШИЗОФРЕНІЇ

Донецький національний медичний університет ім. М.Горького

У даній статті показані особливості пов’язаних з подіями потенціалів головного мозку при реалізації сенсомоторної реакції у хворих, що
перенесли перший психотичний епізод шизофренії. Наведено характеристики основних компонентів пов’язаних з подіями потенціалів мозку,
які були використані в цьому дослідженні. Проведено аналіз літературних даних останніх років з проблеми викликаних відповідей мозку у
хворих на шизофренію, зроблено висновок про суперечливість наявних у літературі даних. В результаті проведеного порівняння параметрів
викликаних потенціалів мозку в групі хворих на шизофренію і у здорових випробовуваних, зроблені висновки та висунуті гіпотези, що
вимагають подальшого вивчення і підтвердження. (Журнал психіатрії та медичної психології. — 2012. — № 3 (30). — C. 20-29).

V.A. Abramov, V.N. Kazakov, O.I. Lykholetova, B.B. Ivnev, A.G. Snegir

EVENT-RELATED-POTENTIAL IN PATIENTS WITH FIRST PSYCHOTIC EPISODE OF
SCHIZOPHRENIA

M. Gorky Donetsk state medical university

This article shows the special event-related brain potentials and sensorimotor response in patients with first-episode of schizophrenia. We
described the main components of event-related brain potentials used in this study. There was conducted the analysis of the literature in recent years
on the issue of brain evoked responses in patients with schizophrenia. There was concluded  the contradictory data in the literature. As a result of
the comparison parameters of evoked potentials in patients with schizophrenia and healthy subjects, there have done conclusions and put forward
hypotheses for further research and confirmation. (The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. — 2012. — № 3 (30). — P. 20-29).
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