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Шизофрения характеризуется высоким про-
центом инвалидизации и является одним из самых 
экономически затратных заболеваний, что обуслов-
ливает ее социальную значимость [1–3]. Одним из 
ведущих факторов, определяющих возможности со-
циального функционирования и реабилитационный 
потенциал пациентов, является нейрокогнитивный 
дефицит [4–11].

Понятие «нейрокогнитивного дефицита» ввел 
в 1999 г. А. Брейэр, назвав нарушение когнитивных 
функций «третьей ключевой группой симптомов» 
шизофрении, наряду с позитивными и негативными 
расстройствами [12]. До 94 % больных шизофре-
нией имеют расстройство когнитивной сферы [13], 
причем уровень когнитивного функционирования на 
1–3 стандартных отклонения ниже нормы, характер-
ной для этой возрастной и образовательной группы 
[14–16]. Нейрокогнитивный дефицит появляется уже 
на ранних стадиях заболевания [17] и сохраняется 
в ремиссии [18].

Среди когнитивных нарушений у больных шизоф-
ренией отмечают дефицит внимания и восприятия, 
разных видов памяти (рабочей, вербальной, авто-
биографической), мышления или исполнительских 
функций и проблемно-решающего поведения [19–
21]. Наиболее выраженными и частыми признают 
нарушения вербальной и пространственной памяти, 
слухового и зрительного гнозиса, недостаток устой-
чивости и избирательности внимания, сниженный 
контроль мыслительной деятельности, ее организа-
ции [22–24]. 

В ряде исследований указано, что когнитивные 
нарушения появляются в преморбидный период те-
чения болезни и встречаются у здоровых родствен-
ников первой степени родства [25, 26]. Здоровые 
близкие родственники больных шизофренией де-
монстрируют устойчивые, хотя и менее выраженные 
когнитивные нарушения в сфере исполнительной 
функции, скорости обработки информации, внима-
ния и лексической памяти, а также произвольной ре-
гуляции деятельности, обработки зрительных и слу-
ховых стимулов [27, 28]. Показано, что снижение 
когнитивных функций предшествует развитию психо-
тических проявлений, что свидетельствует в пользу 
генетической гипотезы шизофрении. Предполага-

ется, что когнитивный дефицит нарастает в течение 
продромального периода вместе с морфологически-
ми и функциональными изменениями головного моз-
га, что в конечном итоге приводит к развитию психо-
за [29]. 

Наследственный характер когнитивных наруше-
ний в семьях больных шизофренией был продемон-
стрирован в сферах памяти, внимания и исполни-
тельских функций [30]. Сложности с повседневными 
навыками и работой представляются наследствен-
но-обусловленными поведенческими особенно-
стями, связанными с когнитивным статусом [31]. 
Найдены генетические факторы, влияющие на фор-
мирование когнитивного эндофенотипа при шизоф-
рении, включая вербальную, рабочую память, пока-
затели внимания и социальные навыки [32]. У лиц 
с ультравысоким риском развития шизофрении, 
30–35 % которых за 1–3 года наблюдения перено-
сили психоз [33, 34], были выявлены характерные 
когнитивные нарушения, в первую очередь, скоро-
сти обработки информации, внимания, переключа-
емости, беглости речи [35, 36]. Wood и соавт. было 
показано, что у тех, кто хуже выполнял задания на 
пространственную рабочую память, впоследствии 
чаще развивался психоз [37]. Когнитивный дефицит 
в этих случаях занимает промежуточное положение 
между результатами здоровых и пациентов с пер-
вым эпизодом [38]. 

Среди подростков с невыраженными продуктив-
ными симптомами наиболее значительный дефицит 
был найден в сфере восприятия речи, что согласует-
ся с данными о нарушениях развития, предшество-
вавших шизофрении [39]. 

В нескольких мета-анализах когнитивные нару-
шения были описаны как комплексное взаимодей-
ствие гипо- и гиперактивности в коре и подкорковых 
областях, включая фронтальную, париетальную доли 
и лимбические структуры. Их связывают, в том числе, 
с дисфункцией нейронных сетей, обеспечивающих 
внимание, когнитивный контроль и рабочую память. 
Наблюдается повышение активности, особенно 
в префронтальной коре, срединных корковых струк-
турах, париетальной коре, височных и центральной 
долях, миндалевидном теле, которое может отра-
жать как компенсаторные когнитивные ответы, так 
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и активность, связанную, например, с особенностя-
ми эмоционального реагирования или с нарушения-
ми обработки информации [40].

Ю.С. Зайцева и Н.К. Корсакова в течение пяти 
лет изучали когнитивное функционирование боль-
ных с благоприятным и неблагоприятным течением 
и пришли к выводу, что больные с различной степе-
нью прогредиентности шизофрении имеют близкий 
по форме «когнитивный профиль», но различную 
степень вовлеченности структур головного мозга 
в патологический процесс и динамику расстройств 
познавательных функций с течением болезни. На 
начальном этапе заболевания в обеих группах боль-
ных формируется «ядро» дефицита, представлен-
ное снижением произвольной регуляции и ослабле-
нием нейродинамических параметров психической 
активности, приводящее к социальной дезадапта-
ции. Нейропсихологическое обследование пациен-
тов с благоприятным течением может определить 
начало рецидива. У больных с неблагоприятным 
течением наибольшее нейрокогнитивное сниже-
ние (слухоречевая память, произвольная регуляция 
и нейродинамика, внимание, квазипространствен-
ный, т. е. ненаглядный, символический, обеспечи-
вающий понимание отвлеченных отношений, произ-
ведение многозначных, счетные операции, анализ 
и синтез, вербальное и невербальное мышление, 
вербальный и тактильный гнозис) наблюдается в те-
чение первых двух лет болезни. На третьем году 
образуется «плато» дефицита, но отдельные ней-
ропсихологические функции продолжают прогрес-
сивно снижаться (зрительная память, зрительный 
гнозис) [41].

Ряд исследователей считает, что традиционная 
психофармакотерапия шизофрении не способна 
полностью устранить нейрокогнитивный дефицит, 
кроме того, за счет ряда факторов (высокая антидо-
фаминергическая активность нейролептиков пер-
вого поколения, экстрапирамидные расстройства, 
антихолинергические свойства препаратов-коррек-
торов) она может привести к ухудшению состояния 
больных [42–45]. Большее сродство антипсихотиков 
второго поколения к серотонинергическим рецеп-
торам, особенно типа 5-НТ2А, обеспечивает сниже-
ние явлений гипофронтальности и, соответственно, 
антинегативный эффект препарата [46]. Показана 
связь между когнитивной дисфункцией и наруше-
нием мотивации у больных, которое заключается 
в ослаблении произвольной регуляции психических 
функций (память, внимание, мышление) и обуслов-
ливает снижение психической и, как следствие, со-
циальной активности [47]. Отчасти вследствие этого 
полагали, что антипсихотики второго поколения мо-
гут оказывать заметное положительное влияние на 
когнитивное функционирование. В двух масштабных 
исследованиях эффективности клинической антип-
сихотической интервенции (the Clinical Antipsychotic 
Trials of Intervention Effectiveness, CATIE) [48] и Ев-
ропейском исследовании первого эпизода шизоф-
рении (EUFEST) [49] было продемонстрировано 
улучшение от слабой до умеренной степени на фоне 
лечения антипсихотиками второго поколения дли-

тельно текущей шизофрении или первом ее эпизоде 
и шизофреноформном расстройстве соответствен-
но. Отмечен положительный эффект клозапина [50, 
51], рисперидона и оланзапина [52–54], кветиапина 
[52, 55, 56], сертиндола [57], арипипразола [10] на 
различные домены когнитивного функционирова-
ния. 

В экспериментах на животных было показано, что 
антипсихотики второй генерации способны редуци-
ровать когнитивный дефицит в большей степени, 
чем препараты первого поколения [58]. Исследо-
вания влияния атипичных антипсихотиков на ког-
нитивное функционирование больных в основном 
демонстрируют их преимущества по сравнению 
с типичными нейролептиками [29, 39, 52, 59–61]. 
Обнаружено достоверное улучшение, по крайней 
мере, в одной из когнитивных сфер при примене-
нии антипсихотиков второго поколения по сравне-
нию с традиционными нейролептиками [6, 62, 63]. 
Однако масштаб и качество сравнительных иссле-
дований оставляли желать лучшего, имело место 
несоответствие доз, которые были относительно 
более высокими для традиционных нейролептиков, 
а полученные результаты были неоднородны [45, 
46, 64]. Например, между галоперидолом и оланза-
пином не выявлено различий во влиянии на общий 
невзвешенный результат (простое среднее ариф-
метическое) нейрокогнитивных тестов (на беглость 
речи, двигательную функцию, рабочую и вербаль-
ную память, внимание), который значительно улуч-
шился у пациентов с первым эпизодом шизофрении 
за 12 недель лечения. Взвешенный (учитывающий 
индивидуальный вклад – количество повторов – от-
дельных значений) результат был значимо выше при 
лечении оланзапином, причем при применении ан-
тихолинергических препаратов, экстрапирамидная 
симптоматика и уровень интеллекта (IQ) не оказы-
вали большого влияния. Изменения когнитивного 
функционирования были достоверно связаны с кли-
ническими проявлениями и побочными эффектами 
у пациентов, принимавших галоперидол. Впрочем, 
преимуществ оланзапина перед галоперидолом, 
применяемым а малых дозах, не было выявлено 
[65]. В исследовании R.S. Keefe с соавт. (2007), про-
веденном на 817 пациентах, показано, что антипси-
хотики второго поколения (оланзапин, кветиапин, 
рисперидон, зипрасидон) не имеют преимуществ 
в отношении когнитивного функционирования по 
сравнению с типичным антипсихотиком перфенази-
ном. Через два месяца и через полгода после окон-
чания курса лечения отмечалось несущественное 
улучшение когнитивных функций вне зависимости 
от препарата. После полутора лет лечения резуль-
таты нейрокогнитивных тестов стали незначительно 
лучше в группе пациентов, получавших перфеназин, 
по сравнению с пациентами групп оланзапина и ри-
сперидона [48]. 

Существует точка зрения, что в настоящее вре-
мя нет убедительных свидетельств о большей эф-
фективности антипсихотиков второй генерации 
в отношении когнитивных нарушений по сравнению 
с нейролептиками первого поколения [66]. Есть 
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данные, что непрерывная терапия нейролептиками 
вне зависимости от класса приводит к улучшению 
вербальных, исполнительных функций, зрительной 
и вербальной памяти, а принимавшие антипсихотики 
второй генерации пациенты не обнаруживают более 
существенного улучшения когнитивных функций по 
сравнению с теми, кто получал терапию традицион-
ными нейролептиками [56]. Высказано мнение, что 
большинство антипсихотиков, преимущественно 
второй генерации, в лучшем случае приводят к лег-
кому улучшению когнитивного функционирования, 
а специфическое воздействие на его отдельные до-
мены отсутствует [39, 67] и, более того, современные 
антипсихотики не способны значимо корректировать 
когнитивный дефицит [48]. 

Тем не менее отечественными авторами пред-
ложен алгоритм дифференцированной антипсихо-
тической терапии с учетом когнитивного дефицита 
[68]. Когнитивные нарушения были разделены на 
категории в зависимости от характера их взаимо-
отношений с другими психопатологическими фе-
номенами шизофрении и скорости нивелирования 
в процессе терапии различными нейролептиками. 
Так, когнитивные нарушения, включающие испол-
нительскую функцию, вербальную ассоциативную 
продуктивность, заучивание, параметры зритель-
ной памяти (аккуратность и точность воспроизве-
дения рисунка), стратегию категориального мышле-
ния, в большей степени уменьшаются при терапии 
антипсихотиками второй генерации, а ожидать рег-
ресса нарушений, например, исполнительской фун-
кции, зрительной и слухоречевой памяти можно спу-
стя 6–9 месяцев терапии. 

С целью разработки и испытания лекарствен-
ных средств для улучшения когнитивного функци-
онирования при шизофрении было организовано 
исследование Measurement And Treatment Research 
to Improve Cognition in Schizophrenia (MATRICS) [69]. 
В начале исследования MATRICS были предложены 
молекулярные мишени для коррекции когнитивно-
го дефицита [70]. Среди них были выделены аль-
фа-4-бета-2- и альфа-7-никотиновые рецепторы 
головного мозга [71–73]. Изучение первых дало 
смешанные результаты, зато в доклинических иссле-
дованиях антагонисты альфа-7-рецепторов вызыва-
ли нарушение фильтрации сенсорной информации 
у грызунов, сходные с типичными для шизофрении 
нарушениями [74]. Вскоре была найдена их взаи-
мосвязь с геном альфа-7-никотиновых рецепторов 
[75], а в посмерт ных исследованиях головного моз-
га больных шизофренией было выявлено снижение 
его экспрессии в гиппокампе [76] и ретикулярном 
ядре таламуса [77]. Несколько агонистов проде-
монстрировали эффективность в предварительных 
электрофизиологических исследованиях [78, 79] 
и при воздействии на когнитивные и негативные 
симптомы шизофрении, в первую очередь на испол-
нительские функции [71]. 

Среди исследованных с точки зрения влияния 
на когнитивные функции у больных шизофренией 
ингибиторов ацетилхолинэстеразы (донепезил, 
ривастигмин, галантамин) выделяется последний, 

оказавшийся эффективным в отношении вербаль-
ной памяти и скорости обработки информации, 
а также внимания и отставленной вербальной и не-
вербальной памяти [80–83]. Донепезил, высокосе-
лективный центральный обратимый ингибитор аце-
тилхолинэстеразы, одобренный FDA для коррекции 
когнитивных нарушений при болезни Альцгеймера, 
при шизофрении не проявил себя как эффективное 
средство в сочетании с антипсихотиками второго 
поколения [84]. 

На основании данных 26 двойных слепых пла-
цебо-контролируемых исследований, включавших 
более тысячи больных шизофренией, а также шизо-
аффективным расстройством, K.H. Choi и соавт. был 
проведен мета-анализ эффективности адъювантной 
терапии, включавшей холинергические, глутаматер-
гические и серотонинергические препараты [85]. 
Показано, что холинергические препараты несуще-
ственно улучшают вербальные обучение и память, 
а донезепил оказывает умеренный эффект на про-
странственные обучение и память. 

В последние годы изучалось влияние повыша-
ющих глутаматергическую передачу препаратов, 
например, частичных (D-циклосерин) и полных  
(D-серин, D-аланин) агонистов глициновых рецеп-
торов, ингибиторов обратного захвата глицина (сар-
козин), которые способствуют открытию N-метил-D-
аспартатных каналов через сайты, связывающиеся 
с глицином. Помимо терапевтического эффекта в от-
ношении негативных и общих симптомов было вы-
явлено их позитивное влияние на исполнительские 
функции. Хотя крупные многоцентровые исследо-
вания не смогли подтвердить эффективность дан-
ных веществ, в рандомизированных исследованиях 
меньшего объема удалось продемонстрировать по-
ложительное влияние на симптоматику и познава-
тельные функции D-серина, D-аланина и саркозина 
[85, 86].

Положительное влияние на такие когнитивные 
функции, как обучение, память, исполнительские 
функции и скорость обработки информации, было 
обнаружено у повышающих передачу серотонина 
лекарственных средств (тандоспирон, миансерин). 
Впрочем, количество участников в этих исследо-
ваниях было невелико, а результаты оказались 
неоднозначными [87–90]. В одном из последних 
исследований было показано, что тандоспирон, 
частичный агонист 1А-серотониновых рецепторов, 
применявшийся в сочетании с типичными антип-
сихотиками, улучшал исполнительские функции 
и вербальную память. Системное применение 1А-
агонистов серотонина способствует стимуляции 
ГАМК-ергических интернейронов в префронтальной 
коре, что ведет к снижению их активности и, в конеч-
ном итоге, к дезингибированию глутаматергических 
нейронов [91]. Данный механизм может объяснять 
способность атипичных антипсихотиков повышать 
выброс дофамина в префронтальной коре, тем са-
мым способствуя улучшению когнитивного функци-
онирования [92]. 

В качестве возможного механизма коррекции 
когнитивного дефицита также рассматривается по-
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вышение энергетического обеспечения головного 
мозга. Помимо глюкозы это достигается с помощью 
лактата [93, 94], причем лактат-зависимый энерге-
тический метаболизм считают ассоциированным 
с глутаматергической системой [95]. Ее активность, 
которая опосредуется NMDA-рецепторами и пере-
носчиками глутамата, а также астроцитами, способ-
ствует выработке лактата [93, 95]. В 2011 г. был об-
наружен нейропротекторный эффект лактата [94], 
а в 2012 г. в доклинических исследованиях было пока-
зано, что его уровень снижен в модели шизофрении 
на грызунах (применялся антагонист NMDA-рецепто-
ров), при этом обнаружено, что тандоспирон оказы-
вал положительное влияние [96]. 

Пожалуй, наиболее эффективным методом вос-
становления когнитивных функций сегодня следует 
признать комплексную психофармакологическую 
и психосоциальную помощь. Последняя может быть 
представлена, в частности, нейрокогнитивными тре-
нингами [19, 97] или тренингами когнитивно-соци-
ального функционирования [98, 99], доказавшими 
свою эффективность в рамках клинических иссле-
дований. В зарубежной психиатрии с целью восста-
новления познавательных функций используют, 
например, интегративную психологическую терапев-
тическую программу (IPT program) и ее модификации 
[2]. Положительные результаты дают методы когни-
тивной ремедиации, когнитивно-стимулирующей 
терапии и основанных на пластичности головного 
мозга аутотренингах [40, 100]. Конечной целью яв-
ляется применение полученных навыков в привыч-
ной социальной обстановке. Существует несколько 
моделей когнитивной реабилитации. Некоторые мо-
дели предусматривают тренировку отдельных навы-
ков (устной и визуальной рабочей памяти, исполни-
тельских функций, внимания и скорости обработки 
информации) с помощью повторения упражнений; 
другие предлагают познавательное обучение в соче-
тании с профессионально-технической подготовки 
и тренировкой социальных навыков [101]. Стратегия 
тренировки с инструктором (coaching) предполагает 
групповые занятия, опирается на развитие и поддер-
жание мотивации у участников [102]. Существуют ме-
тоды когнитивной реабилитации, сочетающие в себе 
общие когнитивные тренинги и обучение конкретным 
компенсаторным навыкам. Когнитивная тренировка, 
которая может быть проведена с помощью компью-
терной программы CogRehab, включает задачи, раз-
вивающие вербальную и зрительную память, язык, 
зрительно-моторные навыки, ориентацию, внима-
ние, скорость обработки информации и сочетается 
с психотерапией, в том числе групповой. 

Несколько мета-анализов были проведены для 
оценки эффективности когнитивной реабилитации 
при шизофрении [103]. S.R. McGurk и соавторы 
включили 26 рандомизированных контролируемых 
исследований и показали среднюю степень влияния 
на шесть из семи оцененных когнитивных функций, 
в частности, на внимание, скорость обработки ин-
формации, исполнительные функции, вербальную 
рабочую память, вербальные и визуальные обуче-
ние и память. Эффекты когнитивной реабилитации 

были похожи в этих исследованиях независимо от 
продолжительности и методов обучения, возраста 
участников, режима лечения (стационарного или 
амбулаторного) [104]. Данные шести исследова-
ний с последующим наблюдением также показали 
значительное улучшение глобальной когнитивной 
деятельности с величиной эффекта 0,56 после пер-
воначального лечения и 0,66 через 8 месяцев (пока-
затель силы экспериментального воздействия, т. е. 
влияния независимой переменной на зависимую: 
менее 0,2 – слабый эффект, более 0,8 – сильные эф-
фекты) [105]. 

Стратегии обучения с тренером оказались менее 
эффективными по сравнению с подходами, пред-
полагавшими применение исключительно упражне-
ний (величина эффекта 0,48 по сравнению с 0,23), 
а продолжительные программы оказались более 
действенными по сравнению с краткосрочными (0,57 
и 0,29 соответственно) [104]. 

Компьютеризированные методики когнитив-
ной реабилитации не обнаружили эффективности 
у пациентов со стабильной хронической шизофре-
нией, улучшение было достигнуто лишь в скорости 
обработки звуковых сигналов [106, 107]. Лонгиту-
динальные исследования не выявили взаимосвязь 
успешности когнитивной реабилитации и психосо-
циальной адаптации пациентов. Мета-анализ про-
демонстрировал малый умеренный эффект ког-
нитивной реабилитации в отдаленном периоде 
наблюдения [108].

R. Penades и соавторы показали, что когнитив-
ная реабилитация больных шизофренией может по-
ложительно влить на пластичность головного мозга: 
существенно меняется активация нейронных сетей, 
даже приближаясь к норме при применении обучаю-
щих методик, основанных на построении стратегий. 
Установлено улучшение межполушарной передачи 
информации, что коррелирует с функциональным ис-
ходом [109].

Когнитивная ремедиация применялась у лиц 
с ультравысоким риском развития шизофрении с це-
лью снижения темпа и предупреждения прогресси-
рования шизофрении как профилактика развития 
психоза. Лишь в двух исследованиях был показан ее 
положительный эффект, причем в сочетании с психо-
логической поддержкой; продемонстрировано сни-
жение риска развития психоза [110]. 

Один из последних мета-анализов (26 иссле-
дований, около 1150 пациентов) показал, что тре-
нировки могут существенно улучшать когнитивное 
(величина эффекта 0,41), психосоциальное (0,36) 
функционирование и положительно воздействовать 
на психотические симптомы (0,28) в течение не-
долгого времени (в среднем года). Эффективность 
различных методик различается несущественно, 
однако вербальная память в большей степени вос-
станавливается при более длительной реабилита-
ции [62, 94, 104].

В последнее время для коррекции когнитивных 
нарушений начинает развиваться такое направле-
ние, как нейростимуляция. К нему относятся мето-
ды транскраниальной магнитной стимуляции (ведет 



Дорофейкова  М .В . ,  Петрова  Н .Н .

№  1/2015  СОВРЕМЕННАЯ ТЕРАПИЯ ПСИХИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ  www.psypharma.ru6

к изменению мембранного потенциала и выбросу 
нейромедиаторов) и транскраниальной микрополя-
ризации (ТКМП, Transcranial Direct Current Stimulation, 
TDCS) (лечебное применение постоянного электри-
ческого тока небольшой величины на ткани головного 
мозга; поляризация с помощью слабого постоянного 
тока используется для направленного и регулируе-
мого воздействия на уровень возбудимости нервной 
ткани) [63]. Складывается впечатление о наличии 
долгосрочного положительного влияния этих мето-
дов, однако результаты исследований неоднородны 
и требуют дальнейшего уточнения [111–115]. 

Несмотря на большое значение когнитивных на-
рушений для функционирования больных шизоф-
ренией, они не были приняты в качестве диагно-
стических критериев DSM-V, поскольку не являются 
значимыми дифференциально-диагностическими 
признаками, не имея качественных различий у боль-
ных различными психозами, хотя количественно 
при неаффективных психозах когнитивный дефицит 
может быть более выраженным [116–122]. Коми-
тет DSM-V включил оценку когнитивного статуса по 
отдельным доменам познавательной деятельности 
в программу обследования пациентов в целях подбо-
ра дополнительной терапии, направленной на когни-
тивную реабилитацию пациентов с психотическими 
расстройствами [69, 123]. 

К сожалению, в практической психиатрии отсутст-
вует традиция оценки когнитивного статуса, что отча-
сти связано с недостаточной простотой и удобством 
использования нейрокогнитивных тестов у больных 
шизофренией [48], а клинические шкалы, по дан-
ным Европейского исследования первого эпизода 
шизофрении (European First-Episode Schizophrenia 
Trial – EUFEST), слабо коррелируют с когнитивными 
функциями [124]. Одними из наиболее часто реко-
мендуемых шкал оценки когнитивного функциониро-

вания являются шкалы MATRICS Consensus Cognitive 
Battery и Brief Assessment of Cognition in Schizophrenia 
scale (BACS) [125–127]. 

Таким образом, в настоящее время накоплен-
ные данные об особенностях нейрокогнитивного 
дефицита при шизофрении требуют дальнейшей 
систематизации. Представляется актуальным поиск 
качественных различий когнитивного функциони-
рования больных при различных психозах, которые 
могли бы быть использованы в дифференциальной 
диагностике. Остаются открытыми вопросы воз-
можной коррекции, прогностической оценки, раз-
работки валидных критериев и методов изучения 
нейрокогнитивного дефицита. Коррекция когни-
тивных расстройств при шизофрении сегодня осу-
ществляется преимущественно по двум направле-
ниям: психофармакотерапия и когнитивный тренинг. 
Целесообразным можно считать комбинирован-
ное применение техник когнитивной ремедиации 
и тренировки социальных навыков для улучшения 
психосоциального функционирования, особенно на 
этапе стабильного течения шизофрении. Необхо-
димо проводить сравнительные исследования, по-
зволяющие получить убедительные свидетельства 
влияния на когнитивную функцию антипсихотиков 
первой и второй генерации, а также отдельных пре-
паратов с целью выработки алгоритма дифферен-
цированной терапии шизофрении с учетом нейро-
когнитивного дефицита. Перспективным является 
дальнейшее изучение адъювантной терапии ког-
нитивных расстройств, в том числе эффективности 
применения холинергических, серотонинергиче-
ских и глутаматергических препаратов. Уточнение 
параметров влияния длительной поддерживающей 
психофармакотерапии на когнитивные функции мо-
жет способствовать повышению эффективности ре-
абилитации и реадаптации больных шизофренией. 
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SUMMARY. The article deals with the modern concept of cognitive disorders in schizophrenia, the approaches to their treatment, including biological and nonMbiological methods. The 
results of the comparative analysis of second generation antipsychotics in the treatment of cognitive dysfunction are described. The possibility of adjuvant therapy, application of cholinergic, 
serotonergic, glutamatergic drugs is discussed. Experience of different psychosocial and neurostimulation methods’ application is considered.
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