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Проведен анализ трактов белого вещества головного мозга (коннектомов) у пациентов с шизофренией, состояние которых 
определяли в парадигме дименсионального подхода.

Цель исследования — изучение связности регионов головного мозга в зависимости от тяжести клинической картины пси-
хоза при шизофрении. 

Материалы и методы. 46 пациентов (22 женщины и 24 мужчины; средний возраст 26,5±5,3 года) с диагнозом шизофрении 
обследовали в период становления ремиссии после первого психотического эпизода. Тяжесть состояния определяли по баллам 
психометрических шкал PANSS, CRDPSS, BFCRS, NSA-4, FAB. Диффузионно-тензорную магнитно-резонансную томографию го-
ловного мозга выполняли с использованием 3Т МРТ Magnetom Verio (Siemens Healthineers, Германия). Расчет значимых связей 
между показателями обобщенной фракционной анизотропии проводящих путей мозга и тяжестью клинической картины психоза 
проводили на основе коэффициента ранговой корреляции Спирмена.

Результаты. Для каждого домена симптоматики были определены свои структурные особенности коннектома головного 
мозга, коррелирующие с тяжестью симптома. Помимо этого были визуализированы тракты, изменения в которых ассоциируются 
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с тяжестью сразу нескольких доменов симптомов. Изменения в трактах фронтально-теменной и околообонятельной части по-
ясного пучка правого полушария коррелируют с тяжестью  проявления галлюцинаторной, негативной и кататонической сим-
птоматики. Изменения в трактах левой фронтально-парагиппокампальной части поясного пучка отрицательно коррелируют со 
степенью тяжести галлюцинации и бреда, а правой фронтально-парагиппокампальной части — с тяжестью бреда и кататонии. 
В случаях тяжелой степени галлюцинаций, бредовых расстройств и дезорганизации наиболее значимые изменения проявляют-
ся в структурах трактов свода левого и правого полушарий. Значимые изменения в проводящих путях мозолистого тела корре-
лируют с выраженностью тяжести симптомов кататонии и негативной симптоматикой. Тяжесть проявления различных доменов 
психоза ассоциируется с различиями в структурной организации трактов головного мозга. 

Заключение. Получены новые данные о возможной дифференциальной вовлеченности мозговых структур в патогенез раз-
нообразных проявлений шизофрении, таких как галлюцинации, бред, явления дезорганизации, кататония и негативные рас-
стройства, которые можно рассматривать в качестве объективных нейрофизиологических маркеров данного заболевания.

Ключевые слова: шизофрения; галлюцинации; коннектом; обобщенная фракционная анизотропия; белое вещество.
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Brain white matter tracts (connectomes) have been analyzed in patients with schizophrenia whose condition was determined in the 
paradigm of dimensional approach.

The aim of the investigation is to study the connectivity of brain regions depending on the severity of the psychosis clinical picture 
in schizophrenia.

Materials and Methods. 46 patients (22 women and 24 men, average age — 26.5±5.3 years) with the diagnosis of schizophrenia 
have been examined in the period of the remission onset after a first psychotic episode. The condition severity was determined by 
assessing scores on the following psychometric scales: PANSS, CRDPSS, BFCRS, NSA-4, FAB. Diffusion-tensor magnetic resonance 
imaging of the brain was performed using 3Т MRI Magnetom Verio (Siemens Healthineers, Germany). Significant connections between 
the indicators of generalized fractional anisotropy of the brain pathways and the severity of the psychosis clinical picture were calculated 
based on the Spearman’s rank correlation coefficient.

Results. Specific structural features of the brain connectome correlating with symptom severity were identified for each symptom 
domain. Additionally, tracts in which changes were associated with the severity of several symptom domains simultaneously, were 
visualized. Alterations in the tracts of the right frontal parietal and parolfactory cingulum correlate with the severity of hallucinatory, 
negative, and catatonic symptoms. Changes in the tracts of the left frontal parahippocampal cingulum correlate negatively with the 
severity of hallucination and delusion, while changes in the right frontal parahippocampal cingulum correlate with the severity of delusion 
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and catatonia. In cases of severe hallucinations, delusional disorders, and disorganization, the most significant changes are manifested 
in the tract structures of the left and right fornix. Significant changes in the pathways of the corpus callosum correlate with the intensity of 
catatonic symptoms and negative symptomatology. Manifestation severity of various domains of psychosis is associated with differences 
in structural organization of the brain tracts.

Conclusion. There have been received new data on possible differential involvement of the brain structures in the pathogenesis of 
various schizophrenia manifestations such as hallucinations, delusions, disorganization phenomena, catatonia, and negative disorders, 
which may be considered as objective neurophysiological markers of the given disease.

Key words: schizophrenia; hallucinations; connectome; generalized fractional anisotropy; white matter.

Введение

В качестве ключевых звеньев патогенеза шизоф-
рении и других первичных психотических расстройств 
выступают нарушения структуры и функций отдель-
ных регионов головного мозга, значимость которых 
подытожена в нескольких метаанализах по результа-
там нейровизуализационных исследований [1–3].

Симптомы шизофрении могут объединяться в до-
мены (дименсии), которые присутствуют в разных 
формах психотических расстройств, а также сосу-
ществовать у одного и того же пациента в различных 
качественных и/или количественных сочетаниях [4]. 
Отдельные клинические домены включают позитив-
ные расстройства или искажение восприятия реаль-
ности (бред и галлюцинации), негативные расстрой-
ства (абулия/апатия, ангедония, асоциальность и 
снижение выразительности эмоций), психомоторные 
нарушения (в виде кататонических феноменов), а 
также когнитивные и аффективные нарушения и яв-
ления дезорганизации (в том числе формальные 
расстройства мышления).

Несмотря на продолжающиеся дискуссии относи-
тельно количества облигатных дименсий (речь идет 
о двух- [5], трех- [6], пяти- [7] и мультифакторных ха-
рактеристиках, включающих и социально-психологи-
ческие аспекты [8] изучения шизофрении), дименси-
ональное объединение симптомов представляется 
наиболее адекватным для решения исследователь-
ских задач [9], в частности изучения особенностей 
связности и целостности белого вещества головного 
мозга между отдельными зонами.

С точки зрения структурно-функциональных из-
менений головного мозга как субстрата развития 
заболевания особый интерес представляют абер-
рации структурного коннектома, определяющего 
вероятностную связность нейросетей головного 
мозга и, следовательно, степень функциональной ко-
операции нейросетей в когнитивных процессах [10]. 
Архитектуру структурного коннектома можно оценить 
с помощью метода диффузионно-тензорной магнит-
но-резонансной трактографии, измеряющего харак-
теристики фракционной анизотропии диффузии мо-
лекул воды в объеме головного мозга [11].

Анализ современной литературы, посвященной 
результатам нейровизуализационных, в частности 
трактографических исследований шизофрении, по-

казал, что работы, как правило, проводятся в двух 
направлениях. Одно из них включает поиск специфи-
ческих изменений в структуре и функционировании 
нейросетей головного мозга на разных стадиях про-
грессирования заболевания шизофренией. Так, вы-
явлены аберрации в структурном коннектоме белого 
вещества, характерные, например, для различных 
стадий шизофрении — от продромальной, или стадии 
высокого риска психоза, до стадии формирования 
ремиссии после психоза [12, 13]. Второе направле-
ние — определение особенностей в структурно-функ-
циональной организации нейросетей головного мозга, 
задействованных в развитии отдельных синдромов 
заболевания шизофренией. Одним из самых воспро-
изводимых результатов [1, 3, 14–16] является выявле-
ние отклонений во фронтальных и височно-теменных 
отделах, включая аберрации не только трактов (дуго-
образный пучок (arcuate tract), мозолистое тело (cor-
pus callosum), верхний и нижний продольный пучок 
(superior and inferior longitudinal tract)), но и морфоме-
трических (анатомических) и функциональных харак-
теристик мозга при слуховых вербальных галлюцина-
циях (например, ERC “VOICE” project [17]). При этом 
было отмечено, что наблюдаемые при заболевании 
шизофренией особенности в структурах головного 
мозга аналогично могут встречаться в разных комби-
нациях и разной степени выраженности у пациентов с 
непсихотическими расстройствами и у лиц из группы 
здорового контроля. Отчасти это прослеживается в 
обширной гетерогенности клинической картины пси-
хозов, опосредованной гетерогенностью структурной 
организации головного мозга, и в возможности пер-
систирования симптоматики с континуальностью сте-
пени и ее выраженности от крайне тяжелых форм до 
персистирования на подпороговом уровне [18–19].

При поиске нейровизуалиционных маркеров забо-
левания шизофренией целесообразно выстраивать 
парадигму исследования с учетом не только димен-
сиональной структуры заболевания, но и континуаль-
ной гетерогенности тяжести симптомов/групп сим-
птомов внутри дименсиональной структуры, так как 
резонно полагать, что для каждого домена (димен-
сии) существуют высокоспецифические нейробиоло-
гические корреляты или маркеры с высокой диагно-
стической или прогностической ценностью. 

В таком ключе выполнено исследование 
M.H.A. Bopp с соавт. [20], в ходе которого авторы 
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провели корреляционный анализ показателей фрак-
ционной анизотропии (FA) трактов и степени тяже-
сти психопатологических доменов при сравнении 
результатов диффузионно-тензорной визуализации 
(DTI) 26 пациентов с шизофренией и 26 испытуемых 
из группы здорового контроля. Авторами обнаруже-
но изменение FA в девяти трактах белого вещества, 
которое в значительной мере коррелирует с отдель-
ными доменами психопатологии, измеренными с по-
мощью шкал SAPS/SANS (Scale for the Assessment 
of Positive Symptoms и Scale for the Assessment of 
Negative Symptoms). Тяжесть симптома галлюцина-
ций положительно коррелировала с показателем FA 
в левом крючковидном пучке (uncinate fasciculus) и 
левом кортикоспинальном тракте (left corticospinal 
tract). Фактор диссоциативного расстройства (фено-
мен пассивности) показал положительную корреля-
цию с показателем FA тракта правой части передней 
таламо-кортикальной лучистости (right anterior thala-
mocortical radiations). Показатель степени тяжести 
дименсии дезорганизации мышления отрицатель-
но коррелировал со значением FA в поясном пучке 
(cingulum) правого полушария. Степень негативных 
расстройств прямо коррелировала с изменением по-
казателя FA в правой части передней таламической 
лучистости и обратно коррелировала с правым вен-
тральным пучком поясной извилины (right ventral cin-
gulum bundle) [20].

Согласно сформулированной нами гипотезе, су-
ществует корреляция между степенью тяжести от-
дельных групп доменов симптоматики и измене-
ниями в структурной организации трактов белого 
вещества, связующих патогенетически значимые для 
этих доменов регионы головного мозга. Для провер-
ки данной гипотезы одна и та же выборка пациентов 
проходила ранжирование с выделением континуаль-
ной гетерогенности по степени тяжести доменов сим-
птоматики шизофрении.

Целью исследования стал корреляционный ана-
лиз между локальными показателями обобщенной 
фракционной анизотропии (GFA) трактов белого ве-
щества головного мозга и континуально гетерогенной 
тяжестью симптоматики по основным психопатологи-
ческим доменам, включая галлюцинации, бред, яв-
ления дезорганизации, кататонию и негативные рас-
стройства. 

Материалы и методы

Пациенты
Обследовано 46 пациентов (22 женщины и 24 

мужчины; средний возраст — 26,5±5,3 года) из 
числа госпитализированных в острые отделе-
ния Психиатрической клинической больницы №1 
им. Н.А. Алексеева в 2018–2019 гг. Все испытуемые 
дали письменное информированное согласие после 
полного описания процедур исследования согласно 
Хельсинкской декларации (2024). Результаты насто-

ящей работы являются частью исследовательской 
программы «Молекулярные и нейрофизиологиче-
ские маркеры эндогенных заболеваний», проводи-
мой в Психиатрической клинической больнице №1 
им. Н.А. Алексеева и одобренной Независимым меж
дисциплинарным комитетом по этической экспертизе 
клинических исследований от 14 июля 2017 г. (прото-
кол №12).

Критерии включения: возраст от 21 до 35 лет, соот-
ветствие состояния критериям шизофрении (F20) по 
МКБ-10 (Международная классификация болезней) 
и DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual of mental 
disorders), праворукость, критика своего состояния 
с сохранением памяти о психотических симптомах, 
информированное согласие на участие в исследова-
нии. Критерии исключения: шизоаффективные и аф-
фективные расстройства, органические заболевания 
головного мозга, тяжелые соматические и/или не-
врологические состояния, потенциально влияющие 
на физиологию или структуру мозга, признаки зло
употребления психоактивными веществами и общие 
противопоказания для проведения магнитно-резо-
нансной томографии (МРТ).

Клиническое обследование осуществлялось дву-
мя опытными психиатрами с привлечением всех не-
обходимых данных (опрос родственников, анализ 
медицинских карт, результаты физикальных и лабо-
раторных тестов и т.д.).

Клиническое ранжирование по степени тяжести 
доменов симптоматики шизофрении выполняли по 
результатам клинического интервью и после оценки 
состояния пациентов с помощью психометрическо-
го инструментария в связи с тем, что клиническая 
картина и динамика психотических расстройств хотя 
и соответствовали критериям шизофрении, демон-
стрировали различные психопатологические домены 
различной степени тяжести. Так, выраженность гал-
люцинаций у пациентов варьировала от отдельных 
звуковых артефактов до императивных или угрожа-
ющих голосов. Бредовой синдром в части случаев 
проявлялся персекуторными идеями с фабулой из 
обыденной жизни (отравления, ревности, ущерба), 
а в других — отражал причудливое искажение мыш-
ления с фантастическими фабулами (мессианства, 
воздействия потусторонних сил или способности 
«построения межгалактических фракталов»). Кроме 
того, в состоянии острого психоза пациенты не оди-
наково были доступны контакту вследствие наличия 
кататонической симптоматики либо транзиторной ут-
раты когнитивных функций.

Помимо метода клинического интервью применя-
ли диагностический инструментарий: Шкалу позитив-
ных и негативных симптомов (Positive and Negative 
Syndrome Scale, PANSS); шкалу Клинических га-
баритов тяжести психотических симптомов, уста-
новленную в DSM-5 (Clinician-Rated Dimensions of 
Psychosis Symptom Severity, CRDPSS); инструмент 
оценки негативных симптомов из 4 пунктов (4-Item 
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СТМ ∫ 2025 ∫ том 17 ∫ №4   9

оригинальные исследования 

Negative Symptom Assessment, NSA-4); шкалу ката-
тонии Буша–Франциса (Bush–Francis Catatonia Rating 
Scale, BFCRS); батарею тестов лобной дисфункции 
(Frontal Assessment Battery, FAB). 

Построение модели континуальной гетерогенно-
сти галлюцинаций основывалось на баллах крите-
рия PANSS-Р3 и CRDPSS-hal. Среди пациентов об-
следованной выборки идентифицированы слуховые 
галлюцинации (расстройств восприятия других мо-
дальностей не выявлено), при этом тяжелая форма 
(PANSS-Р3 — 5–6 баллов, CRDPSS-hal — 3–4 бал-
ла) отмечена у 17 пациентов, средняя (PANSS-Р3 — 
4 балла, CRDPSS-hal — 2 балла) — у 14, у оставших-
ся 15 наличие галлюцинаций было сомнительным 
(PANSS-P — 2–3 балла, CRDPSS-hal — 1 балл). 
Такое распределение соответствует как эпидемио-
логическим данным о распространенности слуховых 
галлюцинаций в диапазоне 60–80% среди пациентов 
с шизофренией [21], так и их гетерогенной степени 
проявления — от элементарных акустических арте-
фактов до сложных предложений с семантическим 
содержанием, таким как «голоса внутри головы», в 
самой тяжелой степени принимающим императив-
ный или угрожающий характер [21]. В работе прово-
дилось исследование корреляции показателя GFA с 
баллами по шкале CRDPSS.

Ранжирование тяжести бреда выполняли на осно-
вании оценки пунктов PANSS-P1 и CRDPSS-delusion. 
Бредовые расстройства среди пациентов распре-
делялись следующим образом: у 35 человек диаг-
ностированы тяжелая и умеренная формы с нали-
чием нескольких систематизированных устойчивых 
идей с причудливыми фабулами, приводящих к дез
адаптивному поведению (PANSS-Р1 — 4–6 баллов, 
CRDPSS-del — 3–4 балла); у 11 пациентов бредовые 
расстройства были выражены слабо (PANSS-Р1 — 
2–3 балла и CRDPSS-del — 0–2 балла) либо опре-
делялись на подпороговом уровне (одна несистема-
тизированная идея с фабулой обыденной жизни). 
Такое распределение также соответствует данным 
эпидемиологии бредовых расстройств при шизофре-
нии, согласно которым этот домен встречается у 70% 
пациентов с шизофренией и является одним из клю-
чевых диагностических критериев [22]. В работе про-
водилось исследование корреляции показателя GFA 
с баллами по шкале PANSS-Р1.

Тяжесть дезорганизации мышления опреде-
ляли в соответствии с одноименными пунктами 
PANSS-P2, CRDPSS-dezorg, а также с помощью 
батареи тестов лобной дисфункции FAB. Тяжелые 
явления дезорганизации (PANSS-Р2 — 5–7 баллов, 
CRDPSS-dez — 3–4 балла, FAB <12 баллов) выяв-
лены у 22 пациентов; в остальных 24 случаях отме-
чался континуум от средней степени выраженности 
до подпороговых значений, что укладывается в при-
водимый в литературе широчайший диапазон доли 
диагностики этого домена — от 5 до 91% психозов 
[23]. Для корреляционного анализа с показателем 

GFA был выбран суммарный показатель проведен-
ных тестов по шкале FAB.

Континуум кататонических психомоторных ано-
малий строили на основании критериев CRDPSS-
psychomotor и суммы баллов BFCRS. Диагностика 
кататонии имеет свои особенности. Установлено, что 
с помощью метода клинической беседы кататония 
диагностируется у 5–10% пациентов [24], тогда как 
оценка статуса с помощью психометрических инстру-
ментов увеличивает этот показатель до 20–43% [25]. 
Такое замечание применимо и к результатам насто-
ящего исследования. Тяжелые симптомы кататонии 
(PANSS-G5 — 5–7 баллов, CRDPSS-psychomotor 
>3  баллов, BFCRS >10 баллов) выявлены у 16 па-
циентов; в остальных 30 случаях наблюдались еди-
ничные эпизодические феномены на подпороговом 
уровне. В работе проводилось исследование корре-
ляции показателя GFA с суммарными баллами теста 
BFCRS.

Выраженность негативной симптоматики оценива-
ли, опираясь на объективные данные, полученные 
от близких пациентам людей и из медицинской до-
кументации с глубиной ретроспекции до одного года, 
для исключения феноменологических пересечений 
с депрессивной симптоматикой или явлениями ней-
ролепсии. При этом сопоставляли результаты ди-
агностики по трем критериям — сумме всех баллов 
PANSS-N, габарита CRDPSS-negative и опросника 
NSA-4. Согласно результатам двух крупных эпиде-
миологических перекрестных исследований [26, 27], 
в 50% наблюдений обнаруживается хотя бы один 
негативный симптом. По нашим данным, у 22 паци-
ентов определялась умеренная степень тяжести не-
гативной симптоматики (суммарный балл PANSS-N 
>30 баллов, по критерию CRDPSS-negative >3 балла, 
NSA-4 >15 баллов) с учетом ретроспекции оценки со-
стояния глубиной в один год, предшествовавший ма-
нифестации настоящего психоза. В остальных случа-
ях негативные расстройства представлены на легком 
или сомнительном уровне. Для корреляционного 
анализа с показателем GFA был взят суммарный по-
казатель проведенных тестов по шкале NSA-4.

Таким образом, для корреляционного анализа 
сформировано пять ранжированных выборок на од-
ной и той же группе испытуемых, которые отражали 
континуальную гетерогенность тяжести соответству-
ющей дименсии: галлюцинации, бред, дезорганиза-
ция мышления, кататония, негативная симптоматика.

МРТ-сканирование
Оборудование. Исследование проводилось в 

Национальном исследовательском центре «Курча
товский институт» на магнитно-резонансном то-
мографе напряженностью магнитного поля 3 Т 
(Magnetom Verio; Siemens Healthineers, Германия). 
Для анализа получен набор данных: структурные 
трехмерные Т1-взвешенные изображения в сагит-
тальной плоскости (количество срезов — 176, время 

Корреляционный анализ тяжести доменов симптомов и фракционной анизотропии трактов
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повторения — 2530 мс, время эха — 3.31 мс, толщи-
на срезов — 1 мм, угол отклонения — 7°, время ин-
версии — 1200 мс, поле обзора FOV — 256×256 мм2), 
два набора данных диффузионной МРТ с 64 направ-
лениями диффузионно-кодирующих градиентов с 
противоположными направлениями фазового коди-
рования (b-фактор — 1500 с/мм2, количество сре-
зов  — 64, время повторения — 13  700 мс, время 
эха — 101 мс, толщина срезов — 2 мм, угол отклоне-
ния — 90° и поле обзора FOV — 240×240 мм2). 

Предобработка данных диффузионной МРТ. 
Диффузионные данные из формата DICOM конвер-
тировали в формат NIfTI. Далее с помощью модуля 
topup в программе FSL (https://fsl.fmrib.ox.ac.uk/fsl/
fslwiki/FSL) проводили коррекцию артефактов иска-
жений диффузионных данных: оценивали искажения 
двух наборов данных, строили карту неоднородности 
магнитного поля внутри томографа, после чего дан-
ные корректировали и выравнивали в соответствии 
с полученными картами. Минимальная длина ре-
конструированных трактов составляла 10 вокселей 
(20 мм).

На основе метода локальных коннектомов анали-
зировали показатель GFA, который за счет алгорит-
мов расчета лучше решает проблему пересечения 
трактов по сравнению с FA [28]. GFA характеризует 
обобщенное различие свойств среды в каждом вок-
селе: степень миелинизации, плотность и толщину 
аксональных путей [29]. В то время как большинство 
структурных коннектомных анализов человека осно-
ваны на поиске глобальных паттернов связности на 
обоих концах анатомических путей, выделенных как 
зоны интереса, анализ локальных коннектомов, на-
зываемый коннектометрией, отслеживает локальные 
паттерны связности вдоль самих волоконных путей. 
Это позволяет идентифицировать подкомпоненты 
путей, которые выражают значимые ассоциации с ис-
следуемой переменной [30].

Статистическая обработка. В программе DSI 
Studio (http://dsi-studio.labsolver.org) скорректирован-
ные диффузионные данные нормализованы в про-
странство MNI с использованием q-space диффео-
морфной реконструкции (QSDR), получена функция 
распределения спина. Выполнена дополнительная 
корректировка артефактов, вызванных движением 
головы испытуемого и вихревыми токами, возникаю-
щими при смене величины и полярности градиентных 
полей внутри томографа. Все скорректированные 
диффузионные данные включены в коннектометри-
ческую базу для проведения корреляционного ана-
лиза производного параметра данных диффузионной 
МРТ (коэффициент GFA) и степени выраженности 
симптоматики.

Для статистического анализа взаимосвязи осо-
бенностей трактов с психопатологическими проявле-
ниями была использована непараметрическая кор-
реляция по Спирмену с порогом t-критерия, равным 
2,5 (пороговое значение уровня значимости р=0,05). 

Применение рангового коэффициента корреля-
ции Спирмена объясняется отсутствием нормаль-
ного распределения зависимых величин (критерий 
Колмогорова–Смирнова) и нелинейной монотонно-
стью во взаимосвязях коррелируемых переменных 
(коэффициент корреляции Пирсона оценивает ли-
нейные взаимосвязи). В результате статистического 
анализа были локализованы регионы (воксели), в ко-
торых величина GFA положительно или отрицательно 
коррелировала с континуальной гетерогенностью тя-
жести симптоматики. После этого определяли их при-
надлежность конкретным трактографическим путям 
согласно атласу HCP-842 (http://brain.labsolver.org/
diffusion-mri-templates/hcp-842-hcp-1021). Для каж- 
дого сравнения клинической симптоматики была уч-
тена дополнительная поправка на множественные 
сравнения FDR (false discovery rate, или ожидаемая 
доля ложных отклонений). Для удаления ложных свя-
зей выполнена 4-итерационная корректировка с уче-
том топологических особенностей мозга. Согласно 
методу локальной коннектометрии программы DSI 
Studio [30], для оценки поправки на множественные 
сравнения FDR проведено 4000 случайных переста-
новок в групповых независимых величинах (баллы 
по конкретной психиатрической шкале) для получе-
ния нулевого распределения длины трактов. Длина 
затронутого подкомпонента используется в качест-
ве статистического индекса, помогающего отличить 
истинные результаты от ложных результатов, вызван-
ных несовпадением.

Результаты

Характеристика группы пациентов
Все обследованные пациенты находились на ста-

дии реконвалесценции после купирования острого 
психоза, получали стандартное антипсихотическое 
лечение в дозе 200–300 мг в хлорпромазиновом эк-
виваленте. Клинико-динамические характеристики 
течения заболевания свидетельствуют о репрезента-
тивности изученной выборки и адекватности матери-
ала для решения поставленных задач. Так, средний 
возраст продрома составил 18,4±6,7 года; средний 
возраст манифеста — 22,2±5,3 года; средний воз-
раст первой госпитализации — 24,9±9,0 года; сред-
няя длительность болезни от начала продрома — 
10,8±7,6 года.

Психометрические показатели свидетельствуют 
о болезненном состоянии на момент обследова-
ния. BFCRS составил 8,7±7,7 балла; PANSS  P  — 
24,6±7,6  балла; PANSS N — 28,8±7,9  бал-
ла; PANSS  G  — 52,1±10,2 балла; PANSS 
Total  — 105,4±19,4 балла; P1 (бред) — 4,9±1,8 бал-
ла; P3 (галлюцинации)  — 3,4±2,1 балла; DSM-5  — 
13,7±3,9  балла; NSA-4  — 20,6±5,4 балла; FAB — 
14,5±3,4 балла; SAS — 3,0±2,8 балла.

Большинство обследованных пациентов (63,7%) 
на момент осмотра длительное время были нетру-
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доспособны (безработные и инвалиды). Кроме того, 
для пациентов изученной подгруппы характерна и се-
мейная дезадаптация, выражающаяся в отсутствии 
потребности в доверительных отношениях и в веде-
нии одинокого образа жизни.

Корреляционный анализ между степенью 
обобщенной фракционной анизотропии  
и тяжестью симптоматики

В результате анализа соотношения степени GFA 
со степенью тяжести симптоматики различных доме-
нов получены данные о неоднородной корреляции 
структурных особенностей проводящих путей мозга 
с континуальной симптоматической гетерогенностью: 
с увеличением тяжести сиптоматики положительная 
корреляция свидетельствовала о росте анатоми-
ческой связности регионов головного мозга по ис-
следуемому тракту, в то время как отрицательная 
корреляция отражала уменьшение такой связности. 
При рассмотрении конкретных результатов корреля-
ции симптоматики с трактами нужно учитывать, что 
выявленные соотношения позволяют говорить об ас-
социированности или сопряженности обнаруженных 
структурно-функциональных изменений мозговых 
тканей, но никак не о прямых причинно-следствен-

ных связях. Результаты, представленные ниже, учи-
тывают статистически значимые показатели (p=0,05; 
FDR) в трактах (см. рисунок и приложение).

Корреляция особенностей структурного кон-
нектома и степени выраженности симптома 
галлюцинаций. Положительная корреляция (коэф-
фициент корреляции Спирмена в вокселах менялся 
в пределах от 0,40 до 0,58) степени тяжести галлю-
цинаций и GFA наблюдалась в следующих проводя-
щих путях головного мозга (pисунок, а): левой фрон-
тально-парагиппокампальной части поясного пучка 
(left frontal parahippocampal cingulum), левой и правой 
околообонятельной части поясного пучка (left and 
right parolfactory cingulum), левой и правой части сво-
да (left and right fornix), правой фронтально-теменной 
части поясного пучка (right frontal parietal cingulum) 
(p=0,05; FDR).

Отрицательная корреляция (коэффициент корре-
ляции Спирмена в вокселах менялся в пределах от 
0,40 до 0,41) степени тяжести галлюцинаций и GFA 
наблюдалась в следующих проводящих путях голов-
ного мозга (рисунок, б): больших щипцах мозолистого 
тела (forceps major of corpus callosum), левой фрон-
тально-теменной части поясного пучка (left frontal 
parietal cingulum), левой части дугообразного пучка 

Положительные корреляции Отрицательные корреляции

Со степенью 
выраженности 
галлюцинаций

С тяжестью  
бредовых 

расстройств

С тяжестью 
явлений 

дезорганизации

Со степенью 
тяжести  

кататонии

С тяжестью 
негативной 

симптоматики

а б

в г

д е

ж з

и к

Выявленные участки трактографических путей, для которых показатели обобщенной фракционной анизо-
тропии (GFA) положительно (а, в, д, ж, и) и отрицательно (б, г, е, з, к) коррелируют с психометрическими 
показателями
Цветовое кодирование трактов основано на стандартном RGB (red-green-blue) коде, который обозначает направле-
ние роста волокна в каждой точке пространства: красный — слева направо, синий — сверху вниз и зеленый — спе-
реди назад
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(left arcuate fasciculus), левой части верхнего про-
дольного пучка (left superior longitudinal fasciculus), 
левой постериорной части таламической лучистости 
(left posterior thalamic radiation). 

Корреляция особенностей структурного кон-
нектома и степени выраженности симптома 
бредовых расстройств. Положительная корреля-
ция (коэффициент корреляции Спирмена в вокселах 
менялся в пределах от 0,40 до 0,43) степени тяжести 
бреда и GFA наблюдалась в следующих проводящих 
путях головного мозга (рисунок, в): левой и правой 
части свода, больших щипцах мозолистого тела, ма-
лых щипцах мозолистого тела (forceps minor of corpus 
callosum), тапетуме и теле мозолистого тела (tapetum 
and body of corpus callosum), левой зрительной лучи-
стости (left optic radiation), среднем мозжечковом сте-
бле (middle cerebellar peduncle), левой части мозжеч-
ка (left cerebellum). 

Отрицательная корреляция (коэффициент корре-
ляции Спирмена в вокселах менялся в пределах от 
0,40 до 0,59) степени тяжести бреда и GFA наблю-
далась для следующих проводящих путей головного 
мозга (pисунок, г): правой и левой фронтально-темен-
ной части поясного пучка, правой околообонятельной 
части поясного пучка, левой и правой фронтально-
парагиппокампальной части поясного пучка (left and 
right frontal parahippocampal cingulum).

Корреляция особенностей структурного кон-
нектома и степени выраженности симптома 
дезорганизации мышления. Положительная кор-
реляция (коэффициент корреляции Спирмена в вок-
селах менялся в пределах от 0,40 до 0,49) степени 
тяжести симптома дезорганизации мышления и GFA 
наблюдалась в следующих проводящих путях голов-
ного мозга (pисунок, д): правой околообонятельной 
части поясного пучка, среднем мозжечковом стебле, 
левой нижней ножке мозжечка (left inferior cerebellar 
peduncle).

Отрицательная корреляция (коэффициент корре-
ляции Спирмена в вокселах менялся в пределах от 
0,40 до 0,50) степени тяжести бреда и GFA наблю-
далась в следующих проводящих путях головного 
мозга (pисунок, е): тапетуме и теле мозолистого тела, 
больших и малых щипцах мозолистого тела (forceps 
major and minor of corpus callosum), левой и правой 
части свода, левой фронтально-парагиппокампаль-
ной части поясного пучка, левой части мозжечка, ле-
вой постериорной части таламической лучистости, 
левой постериорной части кортико-стриарного тракта 
(left posterior corticostriatal tract), левой и правой ча-
сти верхнего продольного пучка (left and right superior 
longitudinal fasciculus), левой верхней части талами-
ческой лучистости (left superior thalamic radiation).

Корреляция особенностей структурного кон-
нектома и степени тяжести симптома ката-
тонии. Положительная корреляция (коэффициент 
корреляции Спирмена в вокселах менялся в преде-
лах от 0,40 до 0,42) GFA проводящих путей головного 

мозга и тяжести кататонии установлена для следую-
щих трактов (pисунок, ж): левой и правой околообо-
нятельной части поясного пучка, левой фронтально-
парагиппокампальной части поясного пучка, левой и 
правой фронтально-теменной части поясного пучка, 
больших щипцов мозолистого тела, левой части ме-
диального продольного пучка (left middle longitudinal 
fasciculus), правой части верхней таламической лучи-
стости (right superior thalamic radiation), правой части 
медиального лемниска (right medial lemniscus).

Отрицательная корреляция (коэффициент корре-
ляции Спирмена в вокселах менялся в пределах от 
0,40 до 0,50) GFA проводящих путей головного моз-
га и тяжести кататонии зафиксирована в следующих 
трактах (pисунок, з): левой и правой части мозжеч-
ка (left and right cerebellum), среднем мозжечковом 
стебле, левой и правой части свода, малых щипцах 
мозолистого тела, правой околообонятельной части 
поясного пучка, правой фронтально-парагиппокам-
пальной части поясного пучка, правой фронтально-
теменной части поясного пучка.

Корреляция особенностей структурного кон-
нектома и степени тяжести негативной сим-
птоматики. Положительная корреляция (коэффи-
циент корреляции Спирмена в вокселах менялся в 
пределах от 0,40 до 0,53) степени тяжести негатив-
ной симптоматики и GFA анизотропии наблюдалась 
для следующих проводящих путей головного мозга 
(pисунок, и): правой фронтально-теменной части 
поясного пучка, правой фронтально-парагиппокам-
пальной части поясного пучка, правой околообоня-
тельной части поясного пучка, малых щипцов мозо-
листого тела.

Отрицательная корреляция (коэффициент корре-
ляции Спирмена в вокселах менялся в пределах от 
0,40 до 0,65) GFA проводящих путей головного мозга 
и тяжести негативной симптоматики зафиксирована 
в следующих трактах (pисунок, к): тапетуме мозо-
листого тела (tapetum of corpus callosum), больших 
щипцах мозолистого тела, среднем мозжечковом 
стебле, левой части медиального продольного пуч-
ка, левой и правой части нижнего затылочно-лобного 
пучка (left and right inferior fronto occipital fasciculus), 
правой парагиппокампально-теменной части поясно-
го пучка (right parahippocampal parietal cingulum), ле-
вом нижнем продольном пучке (left inferior longitudinal 
fasciculus), левой и правой части свода, левой и пра-
вой постериорной части кортико-стриарного тракта.

Обсуждение

Особенности структурного коннектома и 
домен симптома галлюцинации. Нами зафик-
сировано, что в прямом соотношении с усилением 
тяжести галлюцинаций наблюдаются следующие 
изменения:

увеличивается структурная связность в трактах 
свода головного мозга и в цингулярных трактах, со-
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единяющих фронтальные районы с парагиппокам-
пальными, затылочными и ольфакторными отделами;

уменьшается структурная связность в трактах мо-
золистого тела  в затылочных и передних отделах, 
соединяющих латеральные и медиальные участки; в 
трактах верхнего продольного пучка левого полуша-
рия, связывающего лобные, теменные, затылочные 
и височные регионы; в области задней таламической 
лучистости, обеспечивающей сенсомоторные функ-
ции; и, что было ожидаемым, — снижается связность 
по дугообразному пучку левого полушария между ре-
чевыми зонами Брока и Вернике.

Дополнительно к полученным результатам стоит 
отметить, что ранее в работе [20] были приведены 
данные о положительной корреляции тяжести гал-
люцинаций с изменениями в трактах крючкообраз-
ного пучка и кортико-спинального тракте левого по-
лушария.

Предполагается, что наблюдаемые изменения в 
архитектуре проводящих путей мозга влекут за собой 
изменения в функциональном коннектоме. Так, у па-
циентов с невербальными галлюцинациями наблю-
даются гиперактивность верхней височной извилины 
и гипоактивность префронтальной доли и передней 
поясной извилины, что коррелирует со снижением 
GFA в левом височно-теменном соединении [31]. При 
хроническом персистировании слуховых галлюци-
наций отмечается ослабление функции связности и 
активности в височных, поясных, премоторных, моз-
жечковых и подкорковых отделах, участвующих во 
внутренней речи и вербальном воображении [32], а 
также снижение коэффициента FA в зонах гиппокам-
па (hippocampus), валика (splenium) и колена (genu) 
мозолистого тела [33].

Особенности структурного коннектома и 
домен симптома бредового расстройства. 
Бред представляет собой крайнее искажение таких 
когнитивных процессов, как оценка вознагражде-
ния и оценка предсказания, патоморфологическим 
субстратом для которых служат нарушения струк-
турной связности между префронтальной, лимби-
ческой, паралимбической и сенсорной областями, 
ответственными за реализацию полученного соци-
ально-эмоционального опыта и адекватность анализа 
происходящего [34]. Ранее получены данные о поло-
жительной корреляции параноидного бреда и низко-
го уровня FA в аркообразном пучке [35], мозолистом 
теле, верхнем продольном пучке, а также в поясном 
пучке [36]. Мы обнаружили, что наблюдается отрица-
тельная корреляция между тяжестью бреда (на осно-
ве психиатрического обследования это проявляется 
в качественном показателе перехода от персекутор-
ного к фантастическому бреду) и показателем GFA в 
цингулярных трактах левого и правого полушария, а 
также положительная корреляция с GFA тракта мозо-
листого тела и тракта зрительной лучистости левого 
полушария, о чем упоминалось в ряде исследований 
первого психотического эпизода шизофрении [37, 38]. 

Появление в клинической картине фантастической, 
причудливой фабулы сопряжено с увеличением GFA 
в трактах свода и тракте средних ножек мозжечка. 
Данный результат указывает на возможное участие 
гиппокампа и его структур (процессы запоминания и 
реактивации следов памяти), а также структур моз-
жечка (автономное поведение) в процессах формиро-
вания и проявления бредового расстройства.

Особенности структурного коннектома и 
домен симптома дезорганизации мышления. 
В период острого психоза наблюдается нарушение 
функции целенаправленности процессов мышле-
ния и его разорванности вплоть до проявления вер-
бигераций, наряду со сложностями координации 
движений, непониманием смысла простых инструк-
ций или даже появлением «симптома хоботка». Это 
явление хотя и динамическое, но прогностически 
важное, определяющее риск неблагоприятного ис-
хода [23]. Установлено, что дезорганизация мыш-
ления связана с определяемой методами функци-
ональной нейровизуализации дисфункцией работы 
нейросетей отделов головного мозга, включающих 
фронтальные отделы, слуховую кору, зрительную 
систему, теменные отделы, лимбическую систему, 
гиппокампальные пути, области поясной извилины 
и т.д. [39]. В нашем исследовании показана поло-
жительная корреляция между степенью нарушения 
мышления и показателями GFA правой околообо-
нятельной части поясного пучка, трактов средней и 
нижней ножек мозжечка левого полушария; отрица-
тельная корреляция — с показателем GFA мозоли-
стого тела, свода головного мозга, тракта верхнего 
продольного пучка. Кроме того, стоит отметить, что 
с помощью корреляционного анализа была выяв-
лена межполушарная асимметрия, выраженная 
для левого полушария в изменениях GFA цингу-
лярного тракта, таламических трактов, мозжечка и 
кортико-стриатумного тракта, что является репли-
кацией результатов нескольких исследований [39]. 
Полученные данные, как и в предыдущих случа-
ях, отражают системное изменение в проводящих 
путях головного мозга, затрагивающее связность 
участков нейросетей исполнительных функций, 
эмоциональной сферы, процессов памяти, мотор-
ного обеспечения, внимания и принятия решений, а 
также автономных программ исполнения. 

Особенности структурного коннектома и до-
мен негативных симптомов. Поиск нейробиоло-
гических маркеров негативных расстройств является 
одной из приоритетных задач современных исследо-
ваний в связи с фактической малокурабельностью и 
прямым влиянием на функциональный исход [40, 41]. 
Негативные расстройства можно считать отражением 
нейродегенеративных процессов и утраты психиче-
ских функций в виде сужения палитры эмоциональ-
ной экспрессивности и ослабления волевых качеств, 
необходимых для ощущения полноты жизни и са-
мореализации [42]. В одной из работ, выполненных 

Корреляционный анализ тяжести доменов симптомов и фракционной анизотропии трактов



биотехнологии

14   СТМ ∫ 2025 ∫ том 17 ∫ №4

оригинальные исследования 

в парадигме дименсионального подхода, показана 
положительная корреляция степени тяжести нега-
тивных изменений с нарушениями трактов правой 
передней части таламической лучистости и отрица-
тельная — с правым вентральным поясным пучком 
[20]. Полученные в нашем исследовании данные 
расширяют представления о корреляции особенно-
стей структурного коннектома и степени проявления 
негативных симптомов при заболевании шизофрени-
ей. Более глубокие негативные расстройства сопря-
жены с увеличением GFA в цингулярных трактах пра-
вого полушария и трактах мозолистого тела, а также 
с уменьшением GFA не только в трактах мозжечка 
и в цингулярном тракте (полученных в аналогичной 
работе [20]), но и в трактах свода, мозолистого тела, 
кортикостриальных трактах левого и правого полуша-
рий, в правом височно-затылочном тракте, что обес-
печивает вентральный зрительный поток (функция 
«Кто»). Клинически важным представляется иденти-
фикация отрицательной корреляции негативной сим-
томатики и структурных изменений в левом заднем 
отделе кортико-стриарного тракта, принимающего 
участие в волевой регуляции двигательной активно-
сти, категоризации объектов и адекватном восприя-
тии эмоций [43]. 

Изменения структурного коннектома и ката-
тония. Одним из ключевых патофизиологических 
процессов при кататонии является нарушение конт
роля моторных актов, проявления эмоций и регуля-
ции поведения за счет аномалий как горизонтальной 
модуляции — префронтально-орбитофронтально-те-
менной цепи, так и вертикальной — связующей от-
делы переднего мозга с глубокими структурами [44]. 
Согласно результатам исследований [45], при ката-
тонии именно за счет структурно-функциональных 
аберраций дорсолатеральной префронтальной и 
орбито-фронтальной коры происходит дисбаланс ра-
боты коннектома регулирующих и контролирующих 
передних отделов мозга с миндалевидным телом, 
гиппокампом, таламусом. Характерные проявления 
кататонии коррелируют с дисфункцией боковой части 
орбито-фронтальной коры, а гетерогенность симпто-
матики кататонии обусловлена различиями степени 
поражения или дисфункции тех или иных звеньев 
перечисленных систем [45]. Мы обнаружили, что утя-
желение кататонии коррелирует с увеличением GFA 
в цингулярных трактах, больших щипцах мозолистого 
тела, среднем продольном пучке левого полушария, 
верхней части таламической лучистости и правой 
части медиального лемниска. Была зафиксирована 
обратная корреляция между тяжестью симптомов и 
показателем GFA в трактах мозжечка, свода, малых 
щипцов мозолистого тела, трактах средней ножки 
мозжечка и цингулярном тракте.

Изменения структурного коннектома и по-
лиморфность тяжести различных доменов 
симптоматики. Полученные нами данные пока-
зали, что изменения некоторых трактов белого ве-

щества головного мозга ассоциируются с тяжестью 
сразу нескольких доменов симптомов. Так, измене-
ния в трактах фронтально-теменной и околообоня-
тельной части поясного пучка правого полушария 
коррелируют с тяжестью галлюцинаций, негативной 
и кататонической симптоматикой. Известно, что пе-
редняя часть поясной извилины связана с форми-
рованием субъективных оценок индивидуального 
эмоционального опыта и контролем исполнитель-
ных функций. Изменения в связности поясной из-
вилины особенно проявляются при эмпатии и ког-
нитивной регуляции эмоций [46]. При этом задняя 
часть поясной извилины связана с интеграцией 
информации в структуру индивидуального опыта 
при задействовании процессов внимания, рабочей/
долговременной памяти [36]. Изменения в трактах 
левой фронтально-парагиппокампальной части 
поясного пучка отрицательно коррелируют со сте-
пенью тяжести галлюцинации и бреда, а правой 
фронтально-парагиппокампальной части поясного 
пучка  — с тяжестью бреда и кататонии. В случаях 
тяжелой степени галлюцинаций, бредовых рас-
стройств и дезорганизации наиболее значимые из-
менения проявляются в структурах трактов свода 
левого и правого полушарий. Свод как часть лимби-
ческой системы и основной выходной тракт гиппо-
кампа принимает участие в работе эпизодической 
памяти, связанной с кодированием и извлечением 
пространственно-временных паттернов, а также в 
процессах извлечения долговременной памяти [47].

Значимые изменения в проводящих путях мозоли-
стого тела, играющего ключевую роль в информаци-
онных межполушарных взаимодействиях, коррелиро-
вали с выраженностью тяжести симптомов кататонии 
и негативной симптоматикой. При этом развитие ка-
татонии с явлениями тяжелой дезорганизации было 
дополнительно сопряжено с изменением связности 
трактов сенсорно-моторной системы (левой и правой 
части верхней таламической лучистости). 

Результаты, полученные в ходе настоящей ра-
боты, частично совпадают с ранее опубликован-
ными данными M.H.A. Bopp с соавт. [20], при этом 
дополняют сведения о наборе измененных трактов 
в структурном коннектоме, связанных с тяжестью 
психопатологических дименсий. Причина измене-
ния структурного коннектома требует дальнейшего 
изучения. Полученные нами результаты могут быть 
объяснены разными моделями — особенностями 
нейрогенеза в структурах головного мозга, уровнем 
функциональной активности различных нейротранс
миттерных нейромедиаторных систем, задейство-
ванных при психозах [48] и т.д. Необходимо учесть, 
что изменения могут иметь более сложную форму 
причинно-следственных связей и развиваться в силу 
взаимодействия нескольких факторов, участвующих 
в патогенезе психозов. Например, существует диску-
тивное предположение о сочетанном действии ней-
ротропных микроорганизмов [49].
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Функциональная и структурная реорганизация 
нейросетей головного мозга при заболевании ши-
зофренией происходит в онтогенезе и, по-видимо-
му, имеет определенный профиль. Этот профиль 
задается, с одной стороны, динамикой созревания 
нейросетевых структур головного мозга [50] и, с дру-
гой стороны, последующей потерей серого веще-
ства головного мозга [51], последовательно затра-
гивающей париентальный, фронтальный кортекс, 
височные области. Направленность таких генера-
лизованных изменений совмещена с формирова-
нием индивидуального опыта при взаимодействии 
субъекта с внешней средой и таким образом влияет 
на формирование функциональных систем организ-
ма. На уровне структурной организации головного 
мозга это отражается, помимо изменений в сером 
веществе, в нелинейной зависимости силы связно-
сти участков мозга от выраженности симптоматики 
заболевания [52]. На поведенческом уровне дан-
ная динамика морфометрических и трактографи-
ческих изменений отражается в комплексе онтоге-
нетических симптомов, затрагивающих нарушение 
перцепции интегративного образа, функции когни-
тивного контроля, формирования опережающей 
модели поведения, социальной дезадаптации и др. 
Полученные данные позволяют предположить, что 
на данном этапе развития психиатрии важно и не-
обходимо создание объективной оценки заболева-
ния шизофренией, основу которой составят струк-
турные и функциональные архитектуры нейросетей 
головного мозга больных как субстрата реализа-
ций психических функций. Понимание нарушений 
в функциональных системах головного мозга даст 
возможность на следующем этапе разработать ин-
дивидуальные программы восстановления.

Сильные стороны работы. Проведено тща-
тельное обследование нозологически единой груп-
пы пациентов, перенесших первый психотический 
эпизод шизофрении. Важным аспектом является 
выделение континуальной гетерогенности тяжести 
проявления основных психопатологических доме-
нов  — галлюцинаций, бреда, дезорганизации мыш-
ления, кататонии и негативной симптоматики. Это 
позволило не только реплицировать результаты дру-
гих работ, выполненных в аналогичном дизайне, но 
и получить новые данные о трактах головного мозга, 
изменения которых коррелируют с симптоматикой.

Ограничения работы. Относительно пациентов 
обследованной выборки можно указать на то, что в 
клиническом аспекте (с точки зрения диагноза) речь 
идет об однородной группе с континуально гетеро-
генными по степени тяжести симптомами. Однако не 
проводится детальный анализ проводимой терапии, а 
также характеристик доболезненного периода, вклю-
чая перинатальную патологию, нарушения в детском 
возрасте и т.д., которые потенциально могут оказы-
вать влияние на морфофункциональные особенности 
головного мозга. 

Заключение

В ходе исследования применен дименсиональ-
ный подход клинической диагностики, учитываю-
щий континуальную гетерогенность тяжести основ-
ных симптомов в группе пациентов с шизофренией. 
Получены новые данные о возможной дифференци-
альной вовлеченности мозговых структур в патогенез 
разнообразных проявлений шизофрении, таких как 
галлюцинации, бред, явления дезорганизации, ката-
тония и негативные расстройства.
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Приложение
Корреляция особенностей структурного коннектома и степени выраженности симптомов  
заболевания шизофренией (p=0,05; FDR (false discovery rate, или ожидаемая доля ложных отклонений))

Симптом Положительная корреляция Отрицательная корреляция
Галлюцинации Левая фронтально-парагиппокампальная часть поясного 

пучка
Левая и правая околообонятельная часть поясного пучка
Левая и правая части свода
Правая фронтально-теменная часть поясного пучка

Большие щипцы мозолистого тела
Левая фронтально-теменная часть поясного пучка
Левая часть дугообразного пучка
Левая часть верхнего продольного пучка
Левая постериорная часть таламической лучистости

Бредовое  
расстройство

Левая и правая части свода 
Большие щипцы мозолистого тела
Малые щипцы мозолистого тела
Тапетум и тело мозолистого тела
Левая зрительная лучистость
Средний мозжечковый стебель
Левая часть мозжечка

Правая и левая фронтально-теменная часть поясного пучка
Правая околообонятельная часть поясного пучка
Левая и правая фронтально-парагиппокампальная часть 
поясного пучка

Дезорганизация 
мышления

Правая околообонятельная часть поясного пучка
Средний мозжечковый стебель
Левая нижняя ножка мозжечка

Тапетум и тело мозолистого тела
Большие и малые щипцы мозолистого тела
Левая и правая часть свода
Левая фронтально-парагиппокампальная часть поясного 
пучка
Левая часть мозжечка
Левая постериорная часть таламической лучистости
Левая постериорная часть кортико-стриарного тракта
Левая и правая часть верхнего продольного пучка 
Левая верхняя часть таламической лучистости

Кататония Правая и левая околообонятельная часть поясного пучка
Левая фронтально-парагиппокампальная часть поясного 
пучка
Правая и левая фронтально-теменная часть поясного 
пучка
Большие щипцы мозолистого тела
Левая часть медиального продольного пучка
Правая часть верхней таламической лучистости
Правая часть медиального лемниска 

Левая и правая часть мозжечка
Средний мозжечковый стебель
Левая и правая часть свода
Малые щипцы мозолистого тела
Правая околообонятельная часть поясного пучка
Правая фронтально-парагиппокампальная часть поясного 
пучка
Правая фронтально-теменная часть поясного пучка

Негативная 
симптоматика

Правая фронтально-теменная часть поясного пучка
Правая фронтально-парагиппокампальная часть поясного 
пучка
Правая околообонятельная часть поясного пучка
Малые щипцы мозолистого тела

Тапетум мозолистого тела
Большие щипцы мозолистого тела
Средний мозжечковый стебель
Левая часть медиального продольного пучка
Левая и правая часть нижнего затылочно-лобного пучка
Правая парагиппокампально-теменная часть поясного пучка
Левый нижний продольный пучок
Левая и правая часть свода 
Левая и правая постериорная часть кортико-стриарного 
тракта
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