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Предрасположенность человека к нейропсихическим заболеваниям, таким как шизофрения, бо-
лезнь Альцгеймера, болезнь Паркинсона и другим нейропатологиям связана как с генетическими
факторами, так и с факторами внешней среды. В настоящее время одним из перспективных направ-
лений в области молекулярных нейронаук является исследование роли иммуногенетических меха-
низмов при различных типах патологических процессов в мозге. В данном обзоре освещаются по-
следние результаты исследований в области иммуногенетики шизофрении, а также ряда других
нейропсихических патологий, в патогенезе которых подтверждена роль иммунного компонента. В
рамках данного обзора рассмотрена роль генов главного комплекса гистосовместимости в патоге-
незе шизофрении, оценка изменений иммунного репертуара Т-клеточных и B-клеточных рецепто-
ров при нейровоспалении. Также представлены результаты изучения генов иммуноглобулинов, из-
менение работы которых связано с развитием нейропсихических патологий.
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Нейропсихические заболевания затрагивают
около одного миллиарда человек во всем мире,
включая людей всех возрастных групп и нацио-
нальностей, проживающих в различных странах и
имеющих разный социально-экономический ста-
тус [1]. Несмотря на значительный прогресс, до-
стигнутый в последние десятилетия в лечении
многих нейропсихических патологий, все еще от-
сутствует полное понимание механизмов патоге-
неза этих заболеваний, в результате чего репертуар
доступных методов лечения еще далек от совершен-
ства. Недавние достижения в области геномных ис-
следований заложили основу для понимания роли
генетических механизмов и рисков, связанных с
развитием и патогенезом неврологических и ней-
ропсихических заболеваний, что открывает но-
вые перспективы профилактики и прогноза тече-
ния заболеваний, а также новые терапевтические
возможности. Например, известно, что гены, ко-
дирующие антиген-презентирующие молекулы
главного комплекса гистосовместимости человека,
вносят значительный вклад в генетический риск
развития таких нейропатологий как шизофре-
ния, болезнь Альцгеймера, болезнь Паркинсона,

рассеянный склероз, боковой амиотрофический
склероз и другие [2]. Тем не менее роль генетиче-
ских факторов развития большинства нейропси-
хических заболеваний, таких как шизофрения,
остается недостаточно обоснованной из-за гете-
рогенной и многофакторной природы этих пато-
логий.

Шизофрения является мультифакториальным
психическим расстройством с наследуемостью
73–90% согласно данным The International Schizo-
phrenia Consortium [3], поражающим примерно 1%
населения. Она относится к одним из самых тя-
желых психических расстройств, приводящих к
сокращению ожидаемой продолжительностью
жизни приблизительно на 15 лет [4, 5].

Несмотря на уже существующие методы лече-
ния как негативных, так и позитивных симпто-
мов шизофрении, направленных на нормализа-
цию функционирования дофаминергической и
глутаматергической систем организма, до сих пор
не разработано эффективных методов предотвра-
щения и полноценного лечения такого заболева-
ния как шизофрения. Одной из важных задач на
данный момент является поиск молекулярно-гене-
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тических процессов, лежащих в основе развития
данной болезни. К настоящему времени в геноме
человека выявлено 287 локусов, ассоциированных с
риском развития шизофрении [3, 6], в ряде случаев
у пациентов были обнаружены случайные (спора-
дические) мутации, которые отсутствовали в ге-
номах родителей [7]. Однако функциональные
аллели, а также регуляторные механизмы и взаи-
модействия между аллельными вариантами во
многих генах еще остаются неизвестными. При
этом особый интерес представляет изучение им-
муногенетических факторов шизофрении в связи
с широкоизвестной на данный момент теорией
нейровоспаления [8]. Накопленные эпидемиологи-
ческие и клинические данные позволяют предпо-
ложить, что иммунные нарушения присутствуют,
по крайней мере, у части пациентов с шизофренией,
что подтверждает вклад генов иммунной системы
в развитие заболевания [8, 9].

РОЛЬ НЕЙРОВОСПАЛЕНИЯ
ПРИ ШИЗОФРЕНИИ

Одним из ключевых открытий в исследовании
шизофрении за последние десятилетия стало об-
наружение воспалительных процессов в тканях
мозга у пациентов, свидетельствующее о том, что
нейровоспаление и иммунная дисфункция могут
иметь большое значение в патогенезе шизофре-
нии. Эти предположения подтверждаются повы-
шенной частотой аутоиммунных заболеваний у
пациентов [10]. Признаки нейровоспаления у
больных шизофренией обычно обнаруживается в
связи с повышенной транскрипцией медиаторов
воспаления в центральной нервной системе (ЦНС),
избыточной активацией микроглии, угнетением
активности глутаматных рецепторов, приводя-
щими к уменьшению числа синапсов и апоптозу
нейронов [11].

Нарушение иммунной регуляция при шизо-
френии были обнаружены в многочисленных ис-
следованиях [12, 13], а метаанализ показал, что у
пациентов с шизофренией обнаруживаются при-
знаки вялотекущего периферического воспаления,
сопровождающегося повышением уровня экспрес-
сии мРНК нескольких провоспалительных цитоки-
нов [14–16]. Результаты постмортальных иссле-
дований указывают на увеличение экспрессии
многих провоспалительных генов, в том числе
члена семейства Serpin 3 (SERPINA3) и индуци-
руемого интерфероном трансмембранного белка
(IFITM) в тканях мозга пациентов с шизофренией
[17]. В постмортальных тканях мозга пациентов с
шизофренией была выявлена повышенная актив-
ность микроглии [18] и увеличение экспрессии
HLA-DR [17]. Исследования иммунного реперту-
ара больных показали, что проактивная [19] или
нарушенная [20] функция Т-клеток при воспали-

тельных и дегенеративных процессах является
фактором риска развития патологии.

Проведенный в 2011 г. метаанализ показал зна-
чительные изменения иммуновоспалительных
показателей при шизофрении у взрослых, а именно
повышение уровня интерлейкинов (IL)-1β, IL-6
и трансформирующего фактора роста-β (TGF-β)
у больных с острым рецидивом по сравнению с
контрольной группой [21]. Данные пациентов
свидетельствуют об изменении уровня цитоки-
нов типов TH1 и TH2, слабо выраженном воспа-
лении [22], а также активации микроглии и астро-
цитов [8, 9, 23, 24]. Позднее было показано, что
увеличение уровня экспрессии провоспалитель-
ных генов (TNFα, IL1β, IL6 и IL8) в тканях мозга
пациентов на различных стадиях течения заболе-
вания может быть связано с повышенной актив-
ностью ядерного фактора kappa B (NF-κB) [17].

Современные данные указывают на снижение
экспрессии CXCL8 и увеличение экспрессии
CCL2 в дорсолатеральной префронтальной коре у
пациентов с шизофренией. Повышенная экс-
прессия CCL2 может способствовать миграции
лейкоцитов в ткани головного мозга и иницииро-
вать нейровоспаление. Кроме того известно, что
активированная микроглия продуцирует IL-1β,
IL-6 и TNFα. Повышение уровня экспрессии
CCL2 в головном мозге может быть связано с уве-
личением экспрессии IL-1β, TNFα и других ци-
токинов. На сегодняшний день недостаточно
данных об экспрессии хемокинов в центральной
нервной системе при шизофрении. Необходимы
дальнейшие исследования для выяснения харак-
терных паттернов экспрессии хемокинов в других
областях мозга [25].

В результате клинических исследований было
показано, что направленное снижение воспали-
тельных процессов у пациентов с шизофренией
может иметь терапевтический эффект, независи-
мо от причины воспаления [26]. В исследовании
M. Cho и соавт. было выявлено, что противовос-
палительные препараты снижают выраженность
психических симптомов у пациентов с шизофре-
нией [27]. Однако на данный момент, лишь для
части пациентов с шизофренией существует эф-
фективная терапия [26].

Появление технологий секвенирования ново-
го поколения (NGS) открыло новые возможности
в области изучения вариантов последовательно-
стей рецепторов Т- и В-лимфоцитов, выделенных
из крови, тканей печени и мозга, а также в обла-
сти расшифровки генов главного комплекса ги-
стосовместимости [28–30]. Существуют различ-
ные иммуногенетические базы данных, которые
постоянно обновляются: IPD-IMGT/HLA [31],
VDJdbbrowser [32], ImmunoglobulinDatabase
MDSAS  (https://igd.mdsas.com/ig-database/). В
них также представлены клонотипы Т-клеточных
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рецепторов и гаплотипов главного комплекса ги-
стосовместимости у пациентов с шизофренией.
Это позволяет эффективнее изучать вклад им-
мунного компонента при развитии шизофрении
на разных стадиях заболевания, и открывает до-
полнительные возможности для изучения патоге-
неза шизофрении. Совокупность уже получен-
ных к настоящему времени иммунологических
данных о процессах развития нейровоспаления
при шизофрении является важным заделом для
выявления и изучения генетических механизмов,
лежащих в основе данных иммунных процессов
[33–36].

АССОЦИАЦИИ ГЕНОВ HLA-КЛАСТЕРА
С ШИЗОФРЕНИЕЙ

Многочисленные эпидемиологические, им-
мунологические и генетические исследования,
проводимые с 1970-х гг., свидетельствуют о том,
что главный комплекс гистосовместимости игра-
ет важную роль в развитии шизофрении [37–40].
Главный комплекс гистосовместимости (MHC –
major histocompatibility complex) включает семей-
ство поверхностных белков, которые регулируют
адаптивную иммунную систему. Система челове-
ческих лейкоцитарных антигенов (HLA, human
leukocyte antigens) представляет собой локус на
хромосоме 6 человека, кодирующий белки, кото-
рые в большинстве случаев отвечают за регуляцию
иммуновоспалительных процессов. Показано, что
этот комплекс задействован при различных инфек-
ционных, аутоиммунных и онкологических забо-
леваниях, а также предполагается, что HLA-систе-
ма принимает участие в формировании нервной
системы и развитии нейропластичности через ре-
гуляцию микроглии и сокращения синапсов [41,
42]. Гены HLA-системы (HLA класса I и II) высо-
ко полиморфны, на сегодняшний день в базе дан-
ных IMGT/HLA зарегистрировано более 26000
аллелей [43]. Высокополиморфная структура ло-
куса HLA представляет особый интерес при изу-
чении нейропсихических заболеваний, таких как
шизофрения, расстройство аутистического спек-
тра и биполярное расстройство [42, 44, 45].

На сегодняшний день результаты полногеном-
ного анализа ассоциаций (GWAS) подтверждают
связь генов HLA с шизофренией. В 2009 г. был
опубликован метаанализ трех исследований GWAS,
в результате которого были подтверждены гене-
тические ассоциации локусов HLA с шизофренией
(показана ассоциация заболевания с гаплотипа-
ми HLA-A*0101, HLA-B*0801, HLA-C*0701, HLA-
DRB*0301, HLA-DQB*0201) [46–48]. В последую-
щих работах была показана протективная роль
аллелей HLA-A*01, B*08 и DRB1*03 при разви-
тии шизофрении [49]. Все эти HLA-гаплотипы
происходят от так называемого предкового
“аутоиммунного” гаплотипа 8.1 (8.1AH)

(A*01~B*08~Cw*07~DRB1*03~DQB1*02) [50].
Наиболее достоверная ассоциация была связана с
гаплотипом HLA-C*01:02. Гаплотипы HLA
DRB1*03:01 и B*08:01 являются протективными.
В работе B. Bian с соавт. были определены генети-
ческие варианты в HLA и KIR для выборки, со-
стоящей из 30000 человек, принадлежащих евро-
пейской популяции. Было показано, что гаплоти-
пы HLA-B *08:01, HLA-DRB1 *03:01 и HLA-DQB1
*02 связаны с шизофренией и депрессией, а так-
же выявлено, что количество копий гена KIR не
связано с фенотипами заболеваний [51, 52]. При
исследовании профилей цитокинов (IL-1β, IL-
Ra, IL-2, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12p70, IFNγ,
TNFα), а также генов HLA-DRB1, IL1RN, HP2 у
пациентов с шизофренией и ревматоидным арт-
ритом были подтверждены ассоциации обоих за-
болеваний со специфическими аллелями HLA-
DRB1 и выявлены иммунологические подгруппы
пациентов с шизофренией с различными цитоки-
новыми сигнатурами [53].

Также известно, что внутриутробные инфек-
ции, которые могут быть причиной нейровоспа-
ления в организме матери, повышают риск разви-
тия шизофрении у ребенка в связи с накоплением
провоспалительных цитокинов, включая интер-
лейкин 6 (IL-6). В работе V. Shivakumar наблюда-
лась пониженная экспрессия гена IL6 в перифе-
рических мононуклеарах крови пациентов с ши-
зофренией (p = 0.004) по сравнению с контролем,
и было показано, что гомозиготный делецион-
ный вариант HLA-G у пациентов может ослаблять
опосредованное IL-6 воспаление при шизофре-
нии [54].

Также известно, что мутации генов, кодирую-
щих компоненты системы комплемента (C4A и
C4B), при шизофрении приводят к снижению коли-
чества синапсов и ветвистости отростков аксонов. В
работе с применением комплексной методики ана-
лиза, включающей геномное секвенирование,
анализ экспрессии генов и эксперименты с мо-
дельными животными, было показано, что риск
развития шизофрении частично может быть свя-
зан с увеличением количества копий гена ком-
племента C4A с последующим C4-зависимым
нейросинаптическим сокращением [51]. Оцени-
вая количество копий каждого гена и наличие
или отсутствие у человека модулирующей тран-
скрипцию последовательности, авторы установи-
ли связь между мутациями в генах системы ком-
племента и количественным уровнем экспрессии
генов C4A и C4B в головном мозге, а также клини-
ческой картиной шизофрении. Было показано,
что оба гена человека (C4A и C4B) связаны с ши-
зофренией, риск развития которой выше в случае
определенных вариаций в геноме, увеличиваю-
щих экспрессию C4A. Также было показано, что у
нокаутных мышей C4 участвует в элиминации си-
напсов во время постнатального развития, что
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может объяснить влияние генов системы ком-
плимента на сокращение числа синапсов в мозге
пациентов с шизофренией [51]. Дальнейшие ис-
следования в этой области, в том числе расшифров-
ка нуклеотидных последовательностей кластера ге-
нов C4 могут помочь при анализе этой сложной
для изучения области генома и ее роли в патоге-
незе шизофрении.

В работе J. Li с соавт. 2022 г. исследовали вли-
яние распространенных вариантов из области
xMHC (extended major histocompatibility complex)
на терапию антипсихотическими препаратами
пациентов с персистирующим психозом. Были
выявлены эпистатические взаимодействия между
генами HLA-C и C4A: носители минорного аллеля G
полиморфизма rs204991 в интронной области
вблизи C4A/C4B, ассоциированного с пониженным
риском шизофрении и пониженной экспрессией
C4A, лучше реагировали на антипсихотические
препараты. Данные генетические варианты зна-
чительно изменяют экспрессию генов C4A, HLA-C
и BTN3A2 [55]. Кроме того, было показано, что
протективная роль гаплотипа 8.1 АН связана с от-
сутствие в этом гаплотипе локуса C4. Этот гапло-
тип значительно реже встречается у пациентов с
ювенильной формой шизофрении, а частота его
встречаемости коррелирует с возрастом начала
заболевания [50, 56]. Для пациентов с шизофре-
нией, не имеющих HLA-гаплотипов 8.1 AH, ха-
рактерна более тяжелая форма расстройства, ха-
рактеризующаяся ранним началом заболевания и
снижением плотности синапсов, что предполо-
жительно связывают с активным локусом C4 [57].
Предполагают, что гаплотип 8.1 AH, ассоцииро-
ванный со снижением экспрессии C4, может, с
одной стороны, оказывать протективный эффект
и давать “отсрочку” начала развития шизофре-
нии. При этом, с другой стороны, он может уси-
ливать более поздние провоспалительные и ауто-
иммунные процессы [50].

Таким образом, данные различных исследова-
ний в настоящее время подтверждают связь вари-
антов в локусе MHC и шизофренией [52]. Следует
отметить, что главный комплекс гистосовмести-
мости связан не только с шизофренией, но и с
другими нейропсихическими заболеваниями (бо-
лезни Паркинсона [58, 59], Альцгеймера [60, 61],
рассеянный склероз [62, 63], аутизм [64]).

ИЗМЕНЕНИЕ РЕПЕРТУАРА ГЕНОВ 
ИММУНОГЛОБУЛИНОВ (Ig)

И КЛОНОТИПОВ T-КЛЕТОЧНЫХ 
РЕЦЕПТОРОВ ПРИ ШИЗОФРЕНИИ

В ответ на нейровоспалительные процессы в
организме происходят изменения иммунного ре-
пертуара Т-клеток иммунной системы (Т-лимфо-
цитов). Изменения Т-клеточного репертуара уже
показаны для целого ряда заболеваний, включая

онкологические, аутоиммунные, нейропсихиче-
ские патологии [30, 65, 66]. Система адаптивного
иммунитета для защиты от всего спектра возмож-
ных антигенов продуцирует разнообразные слу-
чайные нуклеотидные последовательности, ко-
дирующие клеточные рецепторы [67]. Как уже от-
мечалось выше, иммунологические исследования
пациентов с шизофренией показали, что В-клетки
и Т-клетки иммунной системы вовлечены в раз-
витие нейровоспаления, которое связано с шизо-
френией [68, 69]. Данные клетки содержат на своей
поверхности высокоспецифичные рецепторы:
В-клеточные рецепторы (BCR) и Т-клеточные
рецепторы (TCR).

B-клеточные рецепторы

На сегодняшний день известно, что измене-
ния в генах иммуноглобулинов могут быть связа-
ны с шизофренией. Предполагается, что опреде-
ленные генотипы иммуноглобулинов GM могут
быть связаны с патогенезом шизофрении. В не-
которых работах было показано, что аллели GM
участвуют в формировании иммунного ответа к
цитомегаловирусу (CMV) и вирусу простого гер-
песа типа 1 (HSV1), которые могут быть связаны с
когнитивными нарушениями при шизофрении
[70, 71]. Риск шизофрении у пациентов с геноти-
пом GM “3/3; 23–/23–” более чем в три раза выше
по сравнению с индивидами, у которых этот гено-
тип отсутствует. Была обнаружена связь между
гомозиготностью по аллотипу GM-17 и низкими
показателями внимания и скорости обработки
информации у пациентов с шизофренией. Эти
результаты впервые показывают, что малоизу-
ченные до сих пор генотипы иммуноглобулинов
GM и КМ вносят вклад в величину межиндивиду-
альной вариабельности когнитивных функций у
больных шизофренией [72–75].

Среди инфекционных причин развития шизо-
френии важную роль отводят нейротропным ин-
фекционным агентам, таким как Toxoplasma gondii.
Так, было показано, что уровень сывороточных
иммуноглобулинов G (IgG) к T. gondii был значи-
тельно ниже у пациентов с шизофренией по срав-
нению с контрольной группой, причиной чего
может быть иммуносупрессивность антипсихо-
тических препаратов [76]. В другой работе была
показана связь генов, ассоциированных с шизо-
френией (например GABBR2, CNTNAP2, NOS1,
NPAS3), с чувствительностью или иммунным от-
ветом на заражение T. gondii [77]. Также у пациен-
тов с шизофренией наблюдались значительные
изменения уровня циркулирующих антител против
антигенов, кодируемых ассоциированными с
шизофренией генами. Повышенный уровень IgG
у больных шизофренией по сравнению с кон-
трольной группой показали пептидные антигены,
полученные из DPYD, MAD1L1, ZNF804A, DRD2,



ГЕНЕТИКА  том 59  № 10  2023

ИММУНОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ В ПАТОГЕНЕЗЕ ШИЗОФРЕНИИ 1107

TRNK1 и MMP16 соответственно, а снижение
уровня IgG показали антигены, полученные из
TSNARE1, TCF4 и VRK2. Более того, показано,
что циркулирующие анти-TRANK1 IgG, могут
быть использованы как биомаркеры шизофре-
нии [78].

Т-клеточные рецепторы

Использование масштабного параллельного
секвенирования позволяет изучать широкий
спектр параметров T-клеточных рецепторов: раз-
нообразие репертуаров, частоты использования
сегментов TCR, кластерный анализ, длины ги-
первариабельных участков (СDR3), количество
добавленных нуклеотидов и другие параметры
аминокислот, входящих в регионы СDR1, CDR2,
CDR3. Также появились новые подходы к моде-
лированию разнообразия и динамики иммунного
репертуара [79], которые могут помочь в понима-
нии механизмов взаимодействия между клетками и
формирования различных подтипов рецепторов
Т-клеток. Такие данные необходимы при отслежи-
вании прогрессирования заболевания, а также при
дифференциации фенотипов шизофрении. Ком-
плексный иммуно-биоинформационный анализ
может изменить наше понимание нейропсихиче-
ских заболеваний за счет открытия новых нейроим-
мунных путей, выявления доступных симптомати-
ческих и диагностических биомаркеров, а также за
счет разработки иммунных методов лечения и про-
филактики этого хронического тяжелого полиген-
ного заболевания путем освоения инженерии анти-
тел, дизайна вакцин и клеточной иммунотерапии
[80], https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31685450/.

Вклад иммунного репертуара Т-клеточных ре-
цепторов в развитие шизофрении изучается в по-
следние годы разными группами исследователей.
Так, в результате анализа разнообразия области
CDR3 бета-цепи рецептора Т-клеток (TRB) в кро-
ви у пациентов с шизофренией были выявлены
значимые отличия в распределении V-сегментов
TRB у пациентов с шизофренией по сравнению с
контрольной группой. В частности, сегмент
TRBV2 встречался со значительно более высокой
частотой у пациентов с шизофренией, склонных
к насилию, по сравнению с другими группами па-
циентов и контрольной группой [81].

В недавнем исследовании была показана воз-
можность выделения подтипов шизофрении на
основе профилей метилирования ДНК. Такое
разделение соответствовало различиями в репер-
туарах TCR у пациентов, а также тяжести симпто-
мов заболевания [82]. Полученные данные от-
крывают новые перспективы в разработке персо-
нализированных методов терапии шизофрении,
основанных на параметрах индивидуальных мо-
лекулярных маркерах заболевания.

НОВЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ ИССЛЕДОВАНИЯ
В ОБЛАСТИ ИММУНОГЕНЕТИКИ 

ШИЗОФРЕНИИ
Микробиота кишечника также играет важную

роль в формировании иммунного ответа и имму-
нопатогенезе шизофрении, частично опосредуя
регуляцию когнитивных и эмоциональных про-
цессов [80]. Работы в этой сфере открывают новое
направление в области персонализированной ме-
дицины для коррекции нарушений в иммунной
системе пациентов с шизофренией.

Новая технология исследования единичных
клеток (single cell) уже получила применение в
изучении иммунных факторов шизофрении. На-
пример в недавней работе [83] было проведено се-
квенирование РНК из единичных клеток на нести-
мулированных и стимулированных мурамилдипеп-
тидом (иммунотропное лекарственное средство)
мононуклеарных клетках периферической крови
(РВМС) пациентов. Анализы in vitro показали, что
предварительное лечение воспроизводит нарушен-
ную иммунную функцию при шизофрении.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Имеющиеся данные свидетельствуют о том,

что иммунная система играет существенную роль
в развитии шизофрении. Это становится все бо-
лее очевидным с появлением информации о роли
главного комплекса гистосовместимости (МНС)
и системы комплемента, а также роли нейровоспа-
ления при шизофрении. Результаты крупномас-
штабных GWAS-исследований по идентификации
кандидатных иммуногенетических вариантов, ас-
социированных с шизофренией, демонстрируют,
что область геномики иммунитета при шизофре-
нии в настоящее время динамично развивается.

В данном обзоре были рассмотрены обнару-
женные к настоящему времени ассоциации между
полиморфизмами генов HLA-кластера и риском
развития шизофрении, которые влияют на регу-
ляцию механизмов как врожденного, так и адап-
тивного иммунитета в контексте психоза. Также
были рассмотрены изменения в иммунном ре-
пертуаре Т-клеточных и B-клеточных рецепторов
при развитии шизофрении. Однако подробные
клеточные и молекулярные механизмы иммун-
ной дисфункции при шизофрении все еще не ясны.

Крупномасштабные генетические исследова-
ния с использованием технологии NGS-секвени-
рования, а также метаанализ накопленных ранее
данных, представляют собой мощный инстру-
мент для выявления молекулярно-генетических
механизмов иммуновоспалительных процессов
при патогенезе шизофрении. Для дальнейшего
подтверждения иммунной гипотезы шизофрении
и определения конкретных иммунных генов/кле-
ток/путей, вовлеченных в шизофрению, на наш
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взгляд, необходима интеграция геномных мето-
дов исследования с клиническим, когнитивным и
нейрофизиологическим фенотипированием па-
циентов. Продвижение таких исследований может
помочь в открытии новых биомаркеров, а также
определению подтипов заболеваний и разработке
новых, в том числе персонализированных мето-
дов лечения при шизофрении.

Выражаем особую благодарность Рогаеву Ев-
гению Ивановичу и Андреевой Татьяне Владими-
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Human predisposition to neurological diseases such as schizophrenia, Alzheimer’s, Parkinson’s and other
neuropathologies is associated with genetic and environmental factors. One of the promising directions in the
area of molecular neurosciences is the study of the role of immunogenetic mechanisms in different types of
pathological processes in brain. This review explores the role of complex histocompatibility genes in the
pathogenesis of schizophrenia, evaluating changes in the immune repertoire of T- and B-cell receptors in
neuroinflammation.
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