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Нейрокогнитивный дефицит 
при шизофрении

 Со времен описания шизофрении Э.Крепелиным 
когнитивная дисфункция считалась «основным ком-
понентом» заболевания [47]. В настоящее время из-
вестно, что у больных шизофренией наблюдаются 
нарушения многих когнитивных функций, включая 
память, исполнительское функционирование, вни-
мание, моторные навыки, пространственные функ-
ции [39], причем как у больных с впервые выявлен-
ными психотическими состояниями [8, 40], так и у 
их родственников, не страдающих психическими 
расстройствами [15, 23]. Ранние исследования под-
черкивали генерализованный характер когнитивных 
нарушений при шизофрении [2, 9], в других, более 
поздних, была подчеркнута селективность дефи-
цита определенных когнитивных функций: памя-
ти [17, 62] и исполнительского функционирования 
[11, 42]. Когнитивные нарушения при шизофрении 
предположительно связаны с дисфункцией основ-
ных нейрональных сетей, в частности кортикально-
мозжечково-таламо-кортикальной подсистемы [3]. 
Ввиду того, что нарушения когнитивных функций 
распространяются на расстройства шизофрениче-
ского спектра [13], имеют устойчивость показателей 
от теста к тесту [38, 67] и наследуются [31], многие 
исследователи предлагают рассматривать когнитив-
ную дисфункцию в качестве потенциального эндо-
фенотипа шизофрении.

В последние десятилетия возрос интерес к ког-
нитивной дисфункии на начальных этапах шизоф-
рении. В то время как, считается, что когнитивный 
дефицит достаточно стабилен у хронических боль-
ных [35, 38], предполагается, что в продромальном 
периоде и в течение короткого периода после нача-
ла заболевания, когнитивные нарушения наиболее 
податливы. В большом ретроспективном исследо-
вании было показано, что когнитивные нарушения 
появляются одними из первых у лиц с диагностиру-
емой впоследствии шизофренией [32]. Наличие на-

рушений когнитивных функций до манифестации 
психоза и в начале развития психоза позволяет пред-
полагать, что эти нарушения не являются следстви-
ем психоза как такового и могут служить маркером 
шизофрении. Определение траектории когнитивных 
нарушений при шизофрении может пролить свет на 
понимание нарушений процессов нейроразвития. 

Модель стадийности шизофрении определяет те-
чение заболевания в соответствии с клиническим 
и функциональным уровнем ухудшений, которые 
можно предсказать по выраженности структурных 
изменений в головном мозге [1, 51, 82]. В психо-
физиологических исследованиях с помощью мето-
дов нейровизуализации проводится дифференциа-
ция между тремя основными стадиями, исходя из 
изменений объемов структур головного мозга: ста-
дия ультравысокого риска развития психоза, пер-
вый психотический эпизод и хроническая шизофре-
ния. Снижение объема серого вещества в префрон-
тальной коре, латеральных и медиальных височ-
ных областях, верхней височной извилине, островке 
(insula), а также снижение объема белого вещества 
в лобно-затылочном пучке может ознаменовать пе-
реход из стадии ультравысокого риска в психоз [56, 
74, 75, 78]. В соответствии с приведенной моделью 
стадийности существуют данные о когнитивных на-
рушениях на начальных стадиях шизофрении, кото-
рые выявляются в продромальной фазе, ухудшаясь и 
достигая своего пика во время манифестации психо-
за и оставаясь относительно стабильными в хрони-
ческой фазе или изменяясь в соответствии со степе-
нью прогредиентности шизофренического процес-
са [49]. Однако, временной континуум возникнове-
ния и развития когнитивного дефицита недостаточ-
но изучен. Легкие нарушения рабочей памяти, вни-
мания, скорости когнитивных процессов обнаружи-
ваются уже у лиц из семей, где есть риск развития 
психоза [18, 59], а также у детей, родители которых 
страдают шизофренией [66]. Данные о том, что ког-
нитивный дефицит выявляется в группе ультравысо-
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кого риска, у лиц, не принимающих лекарственные 
препараты, дают основание для поддержки модели 
нейроразвития, то есть препсихотической уязвимо-
сти при шизофрении [71]. 

Когнитивная дисфункция у лиц группы 
ультравысокого риска

Статус ультравысокого риска (УВР) связывают 
с поздней продромальной фазой, которая характе-
ризуется невыраженными текущими позитивными 
симптомами, нередко перемежающимися коротки-
ми транзиторными психотическими состояниями 
[84]. У лиц, которые подпадают под критерии УВР, 
риск развития психоза составляет 30–35% в течение 
1–3 лет [14, 85]. Несколько исследований продемон-
стрировали наличие когнитивного дефицита у лиц 
из группы высокого риска в сравнении со здоровы-
ми испытуемыми; наибольшие нарушения наблюда-
лись в сфере скорости процессов обработки инфор-
мации, включая зрительное внимание, переключае-
мость внимания и вербальную беглость [33, 60, 71]. 
Наиболее выраженный дефицит у подростков был от-
мечен в сфере восприятия языка; эти данные корре-
спондируют с исследованиями детей, у которых была 
обнаружена зависимость между нарушениями разви-
тия языковых навыков и манифестацией заболевания 
[79]. Это дает возможность полагать, что языковые 
нарушения связаны с уязвимостью к развитию пси-
хоза. Кроме того, обнаруживались нарушения про-
странственной памяти и оптико-пространственный 
дефицит у лиц ультравысокого риска в сравнении с 
контролем [81].

Уровень когнитивного функционирования груп-
пы ультравысокого риска имеет промежуточную по-
зицию между здоровыми испытуемыми и пациента-
ми с первыми психотическими эпизодами [22, 36]. В 
частности, F.D.Eastvold и соавт. [22], сравнивая ней-
рокогнитивные особенности лиц из группы риска, у 
которых впоследствии развился психоз (истинный 
продром), со здоровыми испытуемыми, обнаружили, 
что лица с истинным продромом имели гораздо более 
низкие баллы по шкале вербальной эпизодической 
памяти, в то время как показатели интеллекта не от-
личались от группы пациентов с первым эпизодом. 
С.Jahshan и соавт. [43] также отметили значительные 
нарушения в сфере исполнительского функциониро-
вания, скорости обработки информации, вербального 
научения и интеллекта у лиц с высоким риском раз-
вития психоза в сравнении с нормой, при этом выяв-
ленные нарушения были менее выражены, чем у па-
циентов с первыми психотическими эпизодами. Эти 
результаты также соотносятся с данными о сниже-
нии вербальной памяти и общего уровня интеллек-
та у лиц группы риска, у которых впоследствии раз-
вился психоз, показатели когнитивного функциони-
рования коррелировали в последующем с выражен-
ностью психотической симптоматики. При этом, на-
рушения внимания, как показывают исследования, не 

имеют предикативного значения для развития пси-
хоза [12, 19, 24].

Немногочисленные результаты лонгитудинальных 
исследований носят противоречивый характер. В од-
них исследованиях нейропсихологического функци-
онирования лиц с риском развития психоза была вы-
явлена связь между нарастанием когнитивных на-
рушений при первичном обследовании и развитием 
психоза [44, 48], в частности снижением вербальной 
памяти и беглости, которые предшествуют манифе-
стации [12, 19, 64, 80]. Кроме того, T.A.Niendam и со-
авт. также отмечают снижение показателей скорости 
переработки информации, визуальной и вербальной 
памяти [61]. Однако, исследование K.A.Hawkins и 
соавт. [38], в котором участники обследовались при 
первичном обращении, после 6-ти и 12-ти месяцев 
наблюдения, не подтвердило постепенного сниже-
ния когнитивного функционирования до непосред-
ственного перехода в психоз. 

Что касается стабильности когнитивной дисфунк-
ции, результаты лонгитудинальных исследований 
показывают сопоставимое снижение рабочей па-
мяти и скорости обработки информации у больных 
с первым эпизодом и у лиц УВР, впоследствии пе-
ренесших психоз [43]. Эти данные соотносятся с 
кросс-секционным исследованием нейрокогнитив-
ного функционирования пациентов на различных 
стадиях продрома и после манифестации психоза, 
у которых нейрокогнитивный дефицит нарастал от 
стадии к стадии [65]. В то же время нарастание ког-
нитивного дефицита не имело одну траекторию, а 
скорее зависело от определенной стадии развития 
заболевания и варьировало от функции к функции.

 Тем не менее, не во всех исследованиях было по-
казано когнитивное снижение в течение продромаль-
ного периода и найдена взаимосвязь между нейро-
когнитивными изменениями и переходом в психоз [6, 
38]. Такая противоречивость результатов может быть 
связана с трудностями дефиниции продрома при ши-
зофрении. В исследованиях, где производилась стра-
тификация раннего и позднего типов продрома, об-
наруживалась значительная разница в исполнитель-
ском функционировании, в частности более высоким 
процентом персевераторных ошибок (по Висконсин-
скому Тесту) [70] в группе позднего продрома (с бо-
лее выраженной симптоматикой). I.Frommann и со-
авт. [25] недавно подтвердили, что лица с поздним 
продромом когнитивно снижены по всем когнитив-
ным доменам, в отличие от лиц с ранним продромом, 
у которых нарушения отмечаются только в сфере ско-
рости обработки информации и контроля. 

Есть мнение, что ранние изменения в когнитив-
ной сфере выступают в синергии с нарастанием по-
зитивных симптомов в группе ультравысокого ри-
ска. При этом, редуцирование симптомов и улучше-
ние социального функционирования с течением вре-
мени у лиц в группе риска говорит о том, что состоя-
ние в зоне риска может быть обратимым [43]. В кон-
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трасте с исследованиями, демонстрирующими сни-
жение интеллекта перед манифестаций заболевания, 
существуют данные об улучшении параметров IQ в 
течение 6-летнего периода наблюдения [28].

Исследования с использованием функциональной 
магнитно-резонансной томографии (фМРТ) также 
регистрируют измененные параметры активности 
головного мозга во время выполнения когнитивных 
заданий в областях, которые наиболее уязвимы к 
структурным изменениям [26]. Так, в мета-анализе 
фМРТ исследований пациентов с риском развития 
психоза был показан сниженный BOLD сигнал (blood 
oxygenation level-dependent – уровень концентрации 
O2 в крови) в левой нижней фронтальной извилине, 
и в кластере, охватывающем билатерально медиаль-
ную фронтальную извилину, билатеральную меди-
альную верхнюю фронтальную извилину, билате-
ральную верхнюю фронтальную извилину и перед-
нюю поясную извилину слева [27].

Несколько систематических обзоров и мета-
анализов подчеркнули взаимосвязь между успеш-
ностью прохождения стандартизированных тестов 
на внимание, память, проблемно-решающее пове-
дение, а также общую оценку когнитивных функ-
ций и параметрами социального функционирова-
ния и функциональными исходами [29, 30]. Было 
показано, что когнитивный дефицит может препят-
ствовать приобретению элементарных навыков при 
шизофрении [72, 76] и таким образом оказывать не-
гативное влияние на функциональные исходы [69]. 
Сниженная скорость обработки информации корре-
лирует со сниженным социальным и ролевым функ-
ционированием [16].

Когнитивная ремедиация и ее эффективность
Все сказанное выше заставило обратить внимание 

на возможности когнитивной ремедиации. Когнитив-
ная ремедиация (КР) представляет собой широкий 
круг лечебно-реабилитационных мероприятий, це-
лью которых является восстановление или улучше-
ние когнитивных функций: внимания, рабочей памя-
ти, планирования и исполнительского функциониро-
вания за счет стимулирования обучения. Основной 
задачей когнитивной ремедиации является генерали-
зация полученных навыков в обычной социальной 
среде. На сегодняшний день существует несколько 
моделей ремедиации. Некоторые модели предполага-
ют изолированный тренинг какой-либо одной когни-
тивной функции (слухоречевая и зрительная память, 
исполнительское функционирование, скорость обра-
ботки информации), некая практическая отработка 
(«зубрежка») с использованием нескольких повторов 
одинаковых упражнений; другие методики предлага-
ют когнитивный тренинг в связке с тренингом соци-
альных навыков [54]. Подход, основанный на прин-
ципе стратегического коучинга, включает когнитив-
ные упражнения в групповом формате и опирается 
на развитие и поддержание мотивации пациентов. 

Существующие техники когнитивной ремедиа-
ции комбинируют когнитивный тренинг со специ-
фическими навыками, которые адресуются в соот-
ветствии с инициальной целью терапии. Когнитив-
ный тренинг, как компьютеризированный (с исполь-
зованием программного обеспечения CogRehab) [10], 
так и под руководством терапевта, включает зада-
ния на слухоречевую и зрительную память, языко-
вые навыки, зрительно-моторные навыки, ориента-
цию, внимание, скорость обработки информации и 
т.д. Тренинг, как правило, длится 1–2 часа, проводит-
ся несколько раз в неделю и перемежается с ежене-
дельными встречами участников на терапевтической 
групповой сессии. Нейропсихологический образова-
тельный подход к реабилитации (Neuropsychological 
Educational Approach to Rehabilitation, NEAR) подраз-
умевает стратегию коучинга. После компьютеризи-
рованной сессии, участники встречаются и обсужда-
ют в малых группах стратегии, которым они научи-
лись во время решения когнитивных заданий, а так-
же каким образом полученные навыки могут быть 
использованы в реальной жизни [55]. В нейроког-
нитивной оздоравливающей терапии (Neurocognitive 
enhancement therapy, NET), компьютерная техника 
используется наряду с тренингом профессиональных 
навыков [7]. Похожая терапия (Cognitive enhancement 
therapy, CET) включает тренировку в малых группах, 
также фокусируется на социальной когниции и под-
крепляется поддерживающей терапией [41]. Парная 
когнитивная ремедиация (Pair cognitive remediation) 
представляет собой когнитивный тренинг, совмещен-
ный с программой поддерживающего трудоустрой-
ства и нацелен на содействие социальному рекавери 
при шизофрении [52]. Количество занятий в различ-
ных подходах когнитивной ремедиации варьируется. 

Не так давно появились новые программы ког-
нитивной ремедиации. Так, когнитивный адаптаци-
онный тренинг (Cognitive Adaptation Training, CAT) 
проводится дома с пациентами и направлен на тре-
нировку когниции, задействованной непосредствен-
но в решении домашних проблем, специфических 
для конкретного индивидуума [34]. Другой тип тера-
пии – Фитнес для мозга (Brain Fitness Program, BFP), 
метод повторения, направленный на улучшение пла-
стичности мозга. Цель этой терапии –восстановить 
и улучшить аудиторную перцепцию и рабочую па-
мять. Используются 6 упражнений с возрастающей 
сложностью, начиная с отработки формантов речи 
(фонем, слов и предложений), запоминания после-
довательностей и заканчивая переработкой речевых 
сценариев, взятых из реальной жизни [77]. 

 Несколько мета-анализов продемонстрирова-
ли эффективность когнитивной ремедиации при 
шизофрении. S.R.McGurk и соавт. [53] включили в 
мета-анализ 26 рандомизированных исследований, 
которые подтвердили улучшение по 6 из 7 анализи-
руемых когнитивных функций: внимание, скорость 
обработки информации, слухоречевая память, визу-
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альная память, проблемно-решающее поведение, со-
циальная когниция и общий показатель когнитивно-
го функционирования. Эффекты когнитивной реме-
диации были одинаковы по результатам 26 исследо-
ваний вне зависимости от длительности терапии и 
методов тренинга, возраста пациентов, проводимой 
амбулаторной или стационарной терапии, а также 
наличия совмещения с другими видами тренингов. 
Данные катамнеза в 6 исследованиях также конста-
тировали значительное улучшение общего показате-
ля когнитивного функционирования с величиной эф-
фекта1 0,56 в начале лечения и 0,66 после 8-месячной 
терапии [46]. Было также показано, что, в сравнении 
с техниками простого заучивания («зубрежки») и ис-
пользования только практических заданий, страте-
гии коучинга были менее эффективными (величина 
эффекта 0,48 vs. 0,23 соответственно), а более дли-
тельные программы, в сравнении с краткосрочными, 
давали более весомый результат, вне зависимости 
от типа тренинга (величина эффекта 0,57 vs. 0,29). 

Принимая во внимание когнитивную гетероген-
ность при шизофрении, необходимо выделять груп-
пы пациентов с определенными когнитивными труд-
ностями, на которые будет направлена когнитивная 
ремедиация. В недавнем мета-аналитическом ис-
следовании T.Wykes и соавт. [83] была предприня-
та попытка определить, как программы помогают 
при различных когнитивных нарушениях, таким об-
разом, определяя наиболее пластичные мишени те-
рапии. Выяснилось, что выявляемое когнитивное 
снижение при первичном обследовании, как прави-
ло, не влияет на исходы, большая величина эффек-
та была получена в исследованиях, которые включа-
ли больных шизофренией и расстройствами шизоф-
ренического спектра в ремиссии. Возраст, как пока-
зывают исследования, не является предиктором эф-
фективности, все пациенты обнаруживают заметное 
улучшение после когнитивной ремедиации. Так, ис-
пользование стратегических подходов, в отличие от 
техники заучивания приводили к лучшим исходам, 
по-видимому, за счет эффекта реципрокного усиле-
ния, который способствует перенесению получен-
ных в ходе тренинга навыков в повседневную жизнь. 
Было также показано, что когнитивная ремедиация 
закономерно улучшает функционирование. Влия-
ние КР на функциональные исходы было значитель-
но выше при комбинировании ремедиации с други-
ми реабилитационными мероприятиями, обеспечи-
вая синергический эффект [53, 83].

Тем не менее, использование компьютеризирован-
ных программ тренинга КР не показало эффективно-
сти у стабилизированных больных шизофренией [20, 
58]. Хотя по результатам терапии у пациентов улуч-

1 Величина эффекта (effect size) – показатель, характеризую-
щий силу экспериментального воздействия, то есть влияния не-
зависимой переменной на зависимую. Примерные оценки: ме-
нее 0,2 – слабый эффект, 0,5 – средняя в. э. и более 0,8 – силь-
ные эффекты (прим. автора).

шалась скорость обработки слуховой информации, 
этот эффект не получил достаточной генерализации 
(по результатам последующих тестирований). Мож-
но предположить, что социальная интеракция в груп-
пе может способствовать консолидации полученных 
навыков. Кроме того, вопрос о том, что может обе-
спечить распространение полученных навыков на по-
вседневное функционирование, еще остается откры-
тым. До настоящего времени, лонгитудинальные ис-
следования не смогли подтвердить устойчивый по-
ложительный эффект КР в улучшении функциони-
рования пациентов [21].

Недавнее исследование R.Penades и соавт. [63] 
показало, что КР может способствовать улучшению 
пластичности мозга. В частности, исследователи 
продемонстрировали позитивные изменения акти-
вации нейрональных сетей, которые даже в опреде-
ленной степени приходят в норму в процессе КР (с 
использованием стратегического обучения). В каче-
стве доказательства эффекта было обнаружено уве-
личение фракционной анизотропии в мозолистом 
теле, предполагая потенциальное улучшение в меж-
полушарной передаче информации. Эти данные кор-
релировали с улучшением когнитивных функций и 
социального функционирования. 

 Когнитивная ремедиация стала применяться и у 
лиц группы ультравысокого риска с целью умень-
шения выраженности и профилактики прогрессиро-
вания когнитивных нарушений. Между тем, только 
два исследования продемонстрировали положитель-
ный эффект ремедиации на когницию у лиц в груп-
пе ультравысокого риска, при этом КР применялась 
в рамках интегративной психосоциальной терапии 
[4]. Исследование с использованием CogPack [80] 
показало существенные изменения в группе риска 
по сравнению с пациентами с развернутым психо-
зом после прохождения терапии, в частности, улуч-
шение касалось слухоречевой памяти. По данным 
A.Bechdorf и соавт. [5], те лица, которые были во-
влечены в интегративную психосоциальную тера-
пию, включая когнитивную ремедиацию, имели бо-
лее низкий процент случаев перехода продромаль-
ного состояния в психоз. 

Будущие направления когнитивной ремедиации
С клинической точки зрения, лучшее понимание 

когнитивного функционирования в группе лиц уль-
травысокого риска необходимо для разработки опти-
мальных лечебных мероприятий и реабилитацион-
ных моделей. Положение о том, что нейрокогнитив-
ный дефицит является ядерным и необратимым мо-
жет быть опровергнуто, так как под действием лекар-
ственной терапии и когнитивной ремедиации проис-
ходит улучшение когнитивного функционирования 
[45]. Когнитивное снижение на начальных стадиях 
продрома может быть достаточно выраженным, что 
оправдывает попытки вмешательства на ранних ста-
диях заболевания [73]. Однако, многогранная приро-
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да когнитивных нарушений при шизофрении пред-
полагает применение более специфических и селек-
тивных интервенций, в частности их целью может 
стать замедление прогрессивного снижения рабочей 
памяти и исполнительского функционирования [68]. 
Диффузный дефицит когнитивных функций не дол-
жен априори приписываться всем пациентам с ши-
зофренией, ввиду когнитивной гетерогенности, как 
в начале, так и в течении заболевания. И хотя когни-
тивная ремедиация не сразу дает результат, она может 
способствовать поддержанию позитивного эффекта. 

В настоящие задачи специалистов входит выяв-
ление лиц с риском развития психоза и применение 
когнитивных техник как можно раньше для предот-
вращения его развития. Хотя недавнее исследова-
ние EDIE не подтвердило снижение процента слу-

чаев перехода в психоз, оно наглядно показало сни-
жение тяжести позитивных симптомов у лиц с ри-
ском развития психоза при прохождении пациен-
тами когнитивной ремедиации [57]. В то время как 
продолжается поиск нового поколения препаратов, 
способных улучшить когнитивные функции, ней-
рокогнитивное тестирование является важным ин-
струментом в обследовании пациентов с впервые 
выявленным психозом, а также в периоде поздне-
го продрома и результаты тестирования когнитив-
ных функций могут быть сопоставимы со структур-
ными изменениями головного мозга. При этом ког-
нитивная ремедиация должна стать неотъемлемой 
частью лечения в попытке улучшить когнитивное 
функционирование на ранних стадиях шизофрени-
ческого процесса. 
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НЕЙРОКОГНИТИВНОЕ ФУНКЦИОНИРОВАНИЕ НА НАЧАЛЬНЫХ ЭТАПАХ ШИЗОФРЕНИИ И 
КОГНИТИВНАЯ РЕМЕДИАЦИЯ

Ю.С. Зайцева, Н.К. Корсакова, И.Я. Гурович

В обзоре приводятся данные исследований, посвященных когни-
тивным нарушениям на начальных стадиях шизофрении, в частно-
сти на продромальном этапе, в группе ультравысокого риска разви-
тия психоза. В качестве широко используемого терапевтического ме-
тода профилактики и восстановления нарушений когнитивных функ-

ций описывается метод когнитивной ремедиации, приводятся различ-
ные подходы в рамках метода и оценка его эффективности. 

Ключевые слова: когнитивные нарушения, группа ультравысоко-
го риска, первый психотический эпизод, когнитивная ремедиация, эф-
фективность.

NEUROCOGNITIVE FUNCTIONING AT INITIAL STAGES OF SCHIZOPHRENIA AND COGNITIVE 
REMEDIATION

Yu.S. Zaytseva, N.K. Korsakova, I.Ya. Gurovich

This review reports the data of western research on cognitive 
impairments at initial stages of schizophrenia, specifi cally in the phase 
of prodrome, in the group with ultra high risk for psychosis. The authors 
describe cognitive remediation as a common method for prevention and 

recovery of impaired cognitive functions, including various approaches 
within this method and evaluation of its effi cacy.

Key words: cognitive impairments, the group with ultra high risk, fi rst 
psychotic episode, cognitive remediation, effi cacy.


