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Резюме. В работе проанализированы особенности когнитивного функционирования у больных ши-
зофренией и факторы, оказывающие на него влияние, в том числе клинико-демографические харак-
теристики и уровни нейромаркеров в крови (нейронспецифичная енолазы и протеина S100B). Резуль-
таты исследования свидетельствуют о гетерогенности и селективности когнитивных нарушений. Уста-
новлены взаимосвязи между генетической предрасположенностью к шизофрении и снижением темпа 
работоспособности, возрастом дебюта заболевания и степенью нарушений рабочей памяти, особенно-
стями клинической картины и скорости выработки навыка, планированием, а также аккуратностью и 
проявлениями импульсивности. Полученные данные свидетельствуют об изолированности нарушений 
планирования и проблемно-решающего поведения. Нарушение проницаемости мембран нейронов мо-
жет вносить вклад в патогенез нарушений памяти.
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Summary. This paper focuses on cognitive functioning in patients with schizophrenia and factors that 
influence it, including clinical and demographic characteristics and levels of blood biomarkers (neuronspecific 
enolase and S100B protein). Results of the present study suggest heterogeneity and selectivity of cognitive 
impairment. Connections between genetic predisposition to schizophrenia and decreased speed of processing, 
age of onset and the degree of working memory deficits, clinical status features and the speed of skill 
development, planning, accuracy and impulsivity were established. It was found that the impairment of planning 
and problem-solving behavior was isolated from other domains. Altered neuronal membrane permeability may 
contribute to the pathogenesis of memory disorders.
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Исследования патофизиологических меха-
низмов шизофрении на данный момент 
сфокусированы в нескольких областях: по-

иск нейроанатомических и функциональных на-
рушений головного мозга пациентов; генов, повы-
шающих вероятность заболевания; синаптических 
и иммунных нарушениях; факторах риска окру-
жающей среды; нейропсихологических расстрой-
ствах и механизмов действия препаратов, поло-
жительно влияющих на симптоматику заболева-
ния.

В настоящее время имеются данные о том, что 
шизофрения ассоциирована с нарушениями мно-
гих когнитивных функций, в том числе активно-
го и пассивного внимания, рабочей памяти, ско-
рости работоспособности, исполнительских функ-
ций и социального когнитивного функциониро-
вания [4, 9]. Эти нарушения в определенной сте-
пени присутствуют с детства (при различных со-
стояниях высокого риска, в том числе генетиче-
ского) и стабильно персистируют на протяжении 
болезни [16]: от продромальной фазы до позднего 
возраста. Проект Национального института пси-
хического здоровья США MATRICS (Measurement 
and Treatment Research to Improve Cognition in 
Schizophrenia) выявил семь когнитивных доменов, 
включая рабочую память и внимание, в качестве 

наиболее фундаментально нарушенных при ши-
зофрении [17].

До сих пор остаются неразрешенными многие 
вопросы, связанные с когнитивным функциониро-
ванием пациентов: например, является ли когни-
тивный дефицит при шизофрении тотальным или 
затрагивает лишь отдельные домены познаватель-
ной деятельности, каковы взаимосвязи когнитив-
ных функций с особенностями клинической карти-
ны психического расстройства, демографическими 
показателями индивидуума и различными биоло-
гическими маркерами, которые могли бы пролить 
свет на патогенез когнитивных нарушений при ши-
зофрении. На данном этапе не достигнут консен-
сус относительно механизмов развития когнитив-
ных нарушений при шизофрении: связаны ли они 
с одним механизмом, множеством систем или с не-
значительным дефицитом перцепции.

Высказано мнение, что когнитивные расстрой-
ства гетерогенны, порой селективны, манифести-
руют различным образом, оказываясь взаимосвя-
занными в одних случаях и не взаимосвязанны-
ми — в других [14].

Ряд исследователей считает, что нейропсихоло-
гические нарушения ассоциированы с психосоци-
альной дисфункцией, но не связаны с психопато-
логическими симптомами и интеллектом [8, 13].
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С другой стороны, по свидетельствам мно-
гих авторов, когнитивные нарушения, касающи-
еся, в первую очередь, исполнительских функ-
ций, ассоциированы с негативной симптома-
тикой и симптомами дезорганизации, включая 
структурные расстройства мышления [16]. Было 
показано, что улучшение когнитивного функци-
онирования связано с редукцией именно нега-
тивных, но не позитивных симптомов [21]. M.N. 
Hartmann-Riemer с соавторами (2015) отметили, 
что эмоциональное уплощение, в отличие от апа-
тии, было значимо связано с нейрокогнитивны-
ми нарушениями. Исследователями не было вы-
явлено влияние дозировок лекарств (количества 
хлорпромазиновых эквивалентов), позитивных и 
депрессивных симптомов на когнитивные функ-
ции [11].

Ставится вопрос о том, насколько независи-
мы нарушения памяти и исполнительских функ-
ций [15]. Кодирование и извлечение информа-
ции из памяти предполагает участие процессов, 
затрагивающих функции планирования, примене-
ния стратегий и фильтрации отвлекающих стиму-
лов. V.C. Leeson и соавторы (2009) поддерживают 
точку зрения о том, что уже на начальных стади-
ях шизофрении существует небольшое, но значи-
мое нарушение как кодирования, так и сохране-
ния информации [7].

По мнению M.F. Green (2013), генерализован-
ного когнитивного дефицита при шизофрении не 
существует [10]. В то же время в других иссле-
дованиях показано, что пациенты демонстриру-
ют значимые нарушения во всех доменах когни-
тивных функций по сравнению со здоровыми ис-
пытуемыми, т.е. когнитивная дисфункция носит 
генерализованный характер. Однако отмечена 
очень высокая гетерогенность результатов иссле-
дований относительно почти всех доменов. Это 
можно объяснить неравноценностью выборок по 
возрасту, полу, объему, типу пациентов и вариан-
там обследования [6].

Существует несколько моделей когнитивных 
нарушений при шизофрении, в частности, недав-
но предложенная модель нарушения когнитивно-
го контроля [16], которая может объяснить опре-
деленную часть когнитивных расстройств. Ког-
нитивный контроль регулирует широкий спектр 
различных познавательных систем и не ограничи-
вается конкретным когнитивным доменом. В ка-
честве патофизиологической основы нарушения 
когнитивного контроля рассматриваются такие 
механизмы, как нарушение синхронности нейро-
нов (reduced neuronal synchrony) из-за функцио-
нальных нарушений ГАМК-ергических интерней-
ронов, клеток-канделябров в дорсолатеральных 
отделах префронтальной коры, что приводит к 
префронтальной дисфункции. Впрочем, авторы 
признают и вклад других структур в когнитив-
ные нарушения, считая нарушения функции пре-
фронтальной коры ведущими в патогенезе когни-
тивных расстройств при шизофрении: морфоме-
трические исследования и работы с применением 
функциональной МРТ указывают на изменения в 

гиппокампе, таламусе, верхней височной извили-
не и зрительной коре [16].

Было обнаружено, что все исследованные 
когнитивные функции, за исключением хране-
ния вербальной информации, зависели от одно-
го фактора, в то время как у здоровых показате-
ли вербальной памяти и исполнительских функ-
ций были отдельны. Это свидетельствует в пользу 
общего нарушения обработки информации пре-
фронтальной корой при шизофрении, а не спец-
ифических нарушений в различных когнитивных 
доменах [15]. Исключением явилось нарушение 
ретенции вербальной информации, патогенез ко-
торого, возможно, связан с функционированием 
медиальной височной доли.

Другой взгляд на когнитивные нарушения при 
шизофрении заключается в том, что каждое из 
них является независимым и связано с дисфунк-
цией конкретной нейронной системы, а совместно 
они составляют синдром когнитивного дефицита. 
Подход «множественного эндофенотипа» подкре-
пляется данными о том, что отдельные морфоме-
трические показатели (например, размер гиппо-
кампа) и когнитивные функции (например, вер-
бальная декларативная память) могут быть свя-
заны с конкретным геном, отвечающим за пред-
расположенность к заболеванию. В числе предло-
женных когнитивных эндофенотипов — особенно-
сти обработки сенсорных стимулов (преимпульс-
ное ингибирование, негативность рассогласова-
ния, фильтрация сенсорной информации), нару-
шение исполнительских и речевых функций [16]. 
Впрочем, взаимоотношения между перцепцией и 
высшими когнитивными функциями остаются не-
изученными.

Данные эпидемиологических исследований го-
ворят о том, что нарушения вербальной памя-
ти ассоциированы с более ранним началом за-
болевания и не связаны с наследственной пред-
расположенностью [19]. Это позволяет предпола-
гать, что в нарушении слухоречевой памяти игра-
ет роль некий фактор риска окружающей среды, 
определяющий раннюю манифестацию психоза. 
МРТ-исследования больных шизофренией свиде-
тельствуют о значимом уменьшении объема ле-
вой медиальной височной доли. Это наблюдение 
можно связать с гипоксией плода, которая, как из-
вестно, оказывает нейротоксическое воздействие 
на гиппокамп и также является фактором риска 
более раннего развития психоза. 

По данным лонгитюдного 10-летнего исследо-
вания когнитивного функционирования при рас-
стройствах шизофренического спектра, фактора-
ми, оказывающими негативное влияние на позна-
вательные функции, являются мужской пол, не-
трудоустроенность, трудности в учебе до мани-
фестации заболевания, более позднее начало бо-
лезни. Редукция негативной симптоматики была 
ассоциирована с постепенным улучшением темпа 
работоспособности и исполнительских функций. 
В целом, когнитивное функционирование остава-
лось стабильным на протяжении 5 лет этапа хро-
нической шизофрении (от 5 до 10 года заболева-
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ния), в то время как остальные психопатологиче-
ские симптомы имели тенденцию к редукции [6].

Исследования биохимического направления 
поиска патофизиологических основ когнитивных 
нарушений при шизофрении позволили выявить 
некоторые возможные связи между биомаркерами 
и нейрокогнитивным дефицитом. Например, при 
сравнении уровней BDNF у больных шизофрени-
ей и здоровых добровольцев было показано, что 
у пациентов они более высокие и коррелируют с 
сохранностью семантической (речевой) беглости 
[5]. Отмечено повышение концентрации S100B в 
сыворотке крови во время обострения шизофре-
нии (в среднем до 98 нг/л) и ее снижение по мере 
выхода пациента из острого психотического со-
стояния [18].

Улучшение когнитивного функционирова-
ния при шизофрении является актуальной за-
дачей психиатрии. Во многом вследствие отсут-
ствия эффективных средств коррекции когни-
тивного дефицита, который обусловливает соци-
альное функционирование пациентов и функци-
ональный исход заболевания, шизофрения про-
должает оставаться тяжелым социальным бреме-
нем: 80% больных не трудоустроены и пример-
но 30% — проживают независимо [23]. Идет на-
копление знаний о роли нейротрансмиттерных 
систем в модулировании функции префронталь-
ной коры, получены предварительные данные о 
катехоламинах и других агентах, действующих на 
моноаминовую, глутаматную и холинергическую 
системы передачи сигналов, которые могут улуч-
шать функционирование префронтальной коры и 
когнитивные способности, в том числе у больных 
шизофренией [16].

Целью данного исследования стали характери-
стика когнитивного функционирования и выяв-
ление клинико-психопатологических и биохими-
ческих факторов, связанных с когнитивными на-
рушениями у больных параноидной шизофрени-
ей.Background

Материал и методы

Были обследованы 60 больных параноидной 
шизофренией, среди них 22 пациента стационар-
ного и 38 — внебольничного звена психиатриче-
ской службы Санкт-Петербурга, т.е. пациенты на-
ходились на этапе становления ремиссии и на эта-
пе стабильной ремиссии, соответственно.

Критериями включения явились: возраст от 18 
до 55 лет и наличие образования не ниже сред-
него уровня. Критериями исключения послужили: 
наличие органического поражения головного моз-
га и/или зависимости от психоактивных веществ.

Среди пациентов было 35 мужчин и 25 жен-
щин в возрасте 34,6±9,6 года. Возраст начала забо-
левания составил 23,9±7,7, причем были выявлены 
статистически значимые различия в зависимости 
от пола: у мужчин он равнялся 21,79±6,83 годам, 
а у женщин — 26,73±8,10 годам (F=1,830, p=0,026). 
Длительность заболевания достигла 12,1±8,7 года. 
Число госпитализаций в психиатрические стаци-

онары колебалось от 0 до 22 раз и в среднем со-
ставило 4,67±4,26 раза.

В исследовании были использованы клинико-
психопатологический, катамнестический методы, 
метод клинико-шкальной оценки. Применялись 
методики «Краткая оценка  когнитивных функ-
ций  у пациентов с  шизофренией» (BACS), позво-
ляющая оценить исполнительские функции, ре-
чевую беглость, рабочую и вербальную память, 
моторные навыки, «Комплексная фигура Рея-
Остеррита» с использованием Бостонской системы 
качественной оценки для изучения конструктив-
ных способностей, зрительно-моторной памяти и 
исполнительских функций, цифровая корректур-
ная проба в модификации Л.И. Вассермана, шка-
ла позитивных и негативных симптомов PANSS, 
шкала оценки тяжести побочных эффектов ле-
карственных средств UKU, опросник отношения 
к лекарствам для оценки уровня комплаентно-
сти DAI, шкала мании Янга, шкала Монтгомери-
Асберг для оценки депрессии (MADRS).

Единственным известным в настоящее вре-
мя общим биомаркером всех дифференциро-
ванных нейронов является нейронспецифиче-
ская енолаза (NSE). При заболеваниях, связан-
ных с вовлечением нейронов в патологический 
процесс, определение концентрации NSE в сы-
воротке крови и спинномозговой жидкости дает 
информацию о выраженности повреждения ней-
ронов и нарушениях целостности гематоэнцефа-
лического барьера.

Одним из медиаторов в глия-нейрональных и 
глия-глиальных взаимоотношениях является про-
теин S100B, который локализуется в астро- и оли-
годендроцитах и, вероятно, секретируется ими. 
В норме протеин S100B в низких концентраци-
ях присутствует в ликворе и сыворотке крови, а 
при повреждении ткани головного мозга его кон-
центрация возрастает в десятки раз, что позво-
ляет использовать его для диагностики и опре-
деления прогноза заболеваний, в частности, при 
травматическом поражении головного мозга, ин-
сульте, при повреждении гематоэнцефалическо-
го барьера или при вовлечении мозга в систем-
ную воспалительную реакцию. Повышение уров-
ня протеина S100 вне острого периода травмати-
ческого повреждения головного мозга коррелиру-
ет с картиной персистирующего нейропсихологи-
ческого дефицита. В экспериментах на животных 
показано, что изменение концентрации S100 со-
пряжено с поведенческими нарушениями и ког-
нитивным дефицитом [12].

Уровни нейрон-специфичной енолазы и белка 
S100 были измерены с помощью автоматическо-
го иммунохимического анализатора, в работе ко-
торого используется метод электрохемилюминис-
ценции и реагенты, которые содержат монокло-
нальные антитела против определяемых в сыво-
ротке белков.

Данные были обработаны с применением про-
граммы Microsoft Office Excel 2007, пакета стати-
стических программ SPSS Statistics 17.0 («Statistical 
Package for the Social Sciences», версия 17.0). При-
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менялись дескриптивные методы статистики, 
T-критерий для независимых выборок, корреля-
ционный анализ с помощью коэффициента Пир-
сона. Значимыми считали статистические разли-
чия при р≤0,05.

Результаты и обсуждение

В обследованной группе пациентов, находив-
шихся на этапе стабилизации психического со-
стояния либо стабильной ремиссии, композитная 
оценка PANSS составила 65,8±16,7 балла, от 29 до 
100 баллов (табл. 1). Все показатели находились 
в рамках клинико-функциональных критериев ре-
миссии с учетом диагноза [2].

Таблица 1. Характеристика психического состояния 
больных шизофренией на момент обследования

Показатель PANSS Выраженность 
(баллы)

Позитивные симптомы 13,7±5,1

Негативные симптомы 18,9±5,1

Общие психопатологические сим-
птомы

33,3±9,3

Депрессия 8,1±4,0

Дезорганизация мышления 11,4±6,6

Заключительный балл 65,8±16,7

Р1 Бред 1,33±0,69

Р2 Концептуальная дезорганизация 2,11±0,94

Р3 Галлюцинации 1,11±0,32

G9 Необычное содержание мыслей 2,11±1,02

G5 Манерность и позирование 2,17±0,99

N1 Притуплённый аффект 2,94±0,87

N4 Социальная отгороженность 2,32±1,11

N6 Нарушение спонтанности и 
плавности общения

2,11±0,96

N2 Эмоциональная отгороженность 2,44±1,04

G6 Депрессия 1,39±0,98

Р4 Возбуждение 1,74±0,87

G13 Волевые нарушения 2,43±1,02

G12 Снижение критичности и осо-
знания заболевания

2,89±1,49

Выраженность депрессивной симптоматики 
колебалась от 0 до 16 баллов (в среднем 2,9±5,2 
балла по MADRS). Постшизофреническая депрес-
сия легкой степени наблюдалась у шестой части 
пациентов.

13,3% пациентов имели отдельные маниакаль-
ные симптомы, т.е. оценку от 3 до 9 баллов по 
шкале мании Янга.

Результаты нейрокогнитивного обследования 
показали, что менее шестой части (14,3%) паци-
ентов имеют комплексную оценку когнитивно-
го функционирования по BACS в пределах нор-
мы (≥40 баллов). У подавляющего большинства 
больных было обнаружено снижение темпа рабо-

тоспособности и выработки навыка, рабочей, слу-
хоречевой и зрительно-моторной памяти (табл. 2).

Таблица 2. Характеристика когнитивного функцио-
нирования больных шизофренией
Показатель когнитивно-
го функционирования

Значение 
показате-

ля (M±m) в 
Т-баллах

Число боль-
ных со сни-

женным пока-
зателем (<40 

Т-баллов)
Результаты исследования по BACS

Суммарная оценка по 
BACS

21,94±18,2 85,7%

Вербальная память 32,4±11,6 75,7%

Рабочая память 29,0±11,7 83,8%

Моторные навыки 41,6±17,0 55,6%

Речевая беглость 34,9±11,8 62,2%

Темп работоспособно-
сти, скорость выработ-
ки навыка

20,7±13,9 98,3%

Планирование, 
проблемно-решающее 
поведение

28,1±44,2 35,1%

Результаты исследования по тесту комплексной 
фигуры Рея-Остеррита
Конструктивные спо-
собности (копирование 
комплексной фигуры 
Рея-Остеррита)

42,2±20,0 41,7%

Кратковременная 
зрительно-моторная 
память

31,5±15,5 71,7%

Долговременная 
зрительно-моторная 
память

28,2±17,4 70,7%

Организация 41,7±13,9 41,7%

Аккуратность 70,8±37,5 20%

Полученные данные соответствуют результа-
там мета-анализа 2012 года, в котором были обоб-
щены исследования особенностей когнитивного 
функционирования 18300 больных шизофрени-
ей. Было выявлено, что пациенты демонстрируют 
значимые нарушения во всех доменах когнитив-
ных функций по сравнению со здоровыми испы-
туемыми. Например, вероятность найти пациен-
та с нарушениями памяти достигает 81%. Анало-
гичные результаты получены относительно язы-
ковых и исполнительских функций [7]. В иссле-
довании когнитивного функционирования боль-
ных эндогенными психозами также было показа-
но, что уже во время первой госпитализации все 
пациенты характеризовались нарушениями памя-
ти, внимания, темпа работоспособности и испол-
нительских функций, причем больные шизофре-
нией — в наибольшей степени. Эти данные соот-
ветствовали ранее полученным результатам дру-
гих авторов [20].

Несмотря на распространенное представление 
о том, что когнитивный дефицит является клю-
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чевой характеристикой шизофрении, в некоторых 
исследованиях было продемонстрировано, что в 
ряде случаев когнитивные функции не нарушены. 
Наши результаты идут вразрез с этими данными. 
Следует отметить, что композитный балл BACS не 
отражает всей картины: даже если не учитывать 
нарушения рабочей памяти и снижение темпа ра-
ботоспособности, которые присутствуют у пода-
вляющего большинства, лишь у 7,5% пациентов 
остальные показатели соответствуют норме, при-
чем они весьма гетерогенны.

Обследование пациентов с помощью методики 
«комплексная фигура Рея-Остеррита» показало, 
что кратковременная зрительно-моторная память 
снижена за счет потери основных (ниже норма-
тивных значений у 76,3% пациентов) и второсте-
пенных элементов фигуры (72,9% случаев), а не 
их неточности. Вертикальное растяжение, свиде-
тельствующее о низком контроле импульсивно-
сти, в среднем оценивалось в 59,5±43,3 балла, 
причем это нарушение имелось у 48,3% пациен-
тов. Излишнее горизонтальное растяжение, кото-
рое может свидетельствовать об импульсивности, 
при копировании было обнаружено у 51,7% боль-
ных. Конфабуляторные элементы при немедлен-
ном воспроизведении фигуры Рея наблюдались у 
43,9% больных, при отставленном — у 53,7% паци-
ентов, что говорит о наличии парамнестических 
расстройств у больных шизофренией. Половина 
пациентов совершала более 9 ошибок при выпол-
нении корректурной пробы (максимальное число 
допущенных ошибок — 51 ошибка) при норме до 
5 ошибок, что говорит о нарушенном внимании у 
подавляющего большинства пациентов.

У пациентов с отягощенной психическими на-
рушениями наследственностью темп работоспо-
собности и скорость выработки навыка (показате-
ли теста «Шифровка») оказались ниже, чем у боль-
ных без сведений об отягощенной наследственно-
сти: 14,95±17,16 против 25,23±9,47 нормализован-
ных Т-баллов, F=2,554, p=0,050 (непосредственные 
результаты при норме от 52 баллов — 29,47±10,13 
против 38,52±7,39 баллов, F=0,779, p=0,007).

Не было найдено значимых различий между 
пациентами на этапе становления ремиссии и на 
этапе стабильной ремиссии, хотя есть сведения 
о том, что время реакции (внимание) особенно 
снижено у пациентов стационаров: по данным M. 
Fioravanti и соавторов (2012), у 4 из 5 таких па-
циентов есть вероятность обнаружить нарушения 
внимания (по сравнению с 3 из 4 пациентов ам-
булаторного звена) [7].

Пациенты с большей длительностью заболева-
ния демонстрировали более высокие результаты 
обследования по BACS в целом (r=0,369, p=0,029) 
и подшкал моторных навыков (r=0,377, p=0,023) 
и речевой беглости (r=0,395, p=0,016), в частно-
сти. Вероятно, такие данные отчасти объясняют-
ся переводом результатов тестов в Т-баллы в за-
висимости от возраста. В то время как у здоро-
вых людей когнитивное снижение происходит по 
мере старения, у больных шизофренией они ста-
бильны и с возрастом не ухудшаются [6].

Пациентам, заболевшим в более зрелом воз-
расте, а также более пожилым на момент обсле-
дования, свойственна более сохранная рабочая 
память (r=0,376, p=0,022 и r=0,409, p=0,012, соот-
ветственно). Статистически значимая корреляция 
также была найдена между возрастом начала за-
болевания и показателем «горизонтальное растя-
жение» фигуры Рея-Остеррита (r=0,341, p=0,014), 
что может свидетельствовать о меньшей импуль-
сивности и большей аккуратности у заболевших 
в более зрелом возрасте пациентов. Эти резуль-
таты согласуются с данными А.Б. Шмуклера и 
Е.А.Семенковой (2013) о том, что когнитивные 
нарушения менее значительны при более позд-
нем дебюте шизофрении [3].

Анализ взаимосвязей между клинико-
психопатологическими характеристиками и осо-
бенностями когнитивного функционирования по-
казал, что темп работоспособности в тесте «Кор-
ректурная проба» был ниже у больных с более 
выраженными резидуальными позитивными сим-
птомами (r=0,385; p=0,043).

В рисунках пациентов с более выраженными 
негативными симптомами чаще встречались пер-
северативные дополнения при немедленном вос-
произведении фигуры Рея-Остеррита (r=-0,301; 
p=0,036), что может косвенно отражать струк-
турные нарушения мышления, прогрессирующие 
со временем параллельно нарастанию дефекта. 
Из данных литературы также известно, что боль-
ные шизофренией на хронической стадии забо-
левания чаще используют патологические страте-
гии в задаче копирования [22]. Такое малое коли-
чество выявленных взаимосвязей свидетельству-
ет в пользу представлений о том, что негатив-
ные симптомы и когнитивные нарушения следу-
ет рассматривать как отдельные кластеры, хотя 
они и связаны общим субстратом (префронталь-
ной корой).

У больных с депрессивными и тревожными 
симптомами в структуре шизофрении установле-
но более выраженное снижение контроля импуль-
сивности, о чем свидетельствует обратная зави-
симость между показателем вертикального растя-
жения и оценками по подшкалам «Депрессия» и 
«Ажитация» PANSS (r=-0,462; p=0,013 и r=-0,660; 
p=0,038, соответственно).

У больных с большей выраженностью пси-
хомоторного возбуждения наблюдались бо-
лее низкие показатели аккуратности (r=-0,719, 
p=0,019).

У больных с более высокими баллами по шка-
ле мании Янга оказались выше результаты теста 
на слухоречевую память (r=0,347, p=0,035) и ниже 
показатели проблемно-решающего поведения и 
планирования (r=-0,330, p=0,046).

Уровень нейрон-специфичной енолазы соста-
вил 8,36±3,91 мкг/л, а протеина S100B — 45,9±21,2 
нг/л, не превысив границ нормы ни у одного па-
циента, что свидетельствует об отсутствии по-
вреждения нервных клеток (табл. 3). Возраст и 
пол не оказывали влияние на уровни данных био-
маркеров.
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Таблица 3. Концентрации NSE и S100В в сыворотке 
крови пациентов

NSE (мкг/л) S100 (нг/л)

M±m 8,36±3,91 45,9±21,2

Минимум 3,86 20

Максимум 14,51 90

Относительно более высокие уровни нейрон-
специфичной енолазы, свидетельствующие о по-
вреждении нейронов головного мозга, были вы-
явлены у пациентов с нарушениями памяти: кон-
фабуляторными дополнениями при копировании 
(r=-0,337; p=0,022) и персеверациями при немед-
ленном воспроизведении фигуры Рея-Остеррита 
(r=-0,437; p=0,003), а также с нарушениями 
контроля поведения (импульсивностью) — из-
лишним вертикальным растяжением (r=-0,341; 
p=0,022).

У пациентов с более высоким уровнем проте-
ина S100 в крови наблюдались более сохранные 
конструктивные способности (r=0,692; p=0,006) 
и в меньшей степени отмечалась редукция фи-
гуры Рея-Остеррита при копировании (r=0,366; 
p=0,015) и отставленном воспроизведении 
(r=0,333; p=0,035), которая может свидетельство-
вать о лекарственном паркинсонизме.

Показатели когнитивного функционирования 
от пола больных не зависели.

Установлено наличие связей между многими 
когнитивными функциями, включая рабочую и 
вербальную память, темп работоспособности и 
моторные навыки и речевую беглость (табл. 4). В 
то же время, планирование (по результатам теста 
«башня Лондона»), т.е. исполнительская функция, 
была изолирована от остальных доменов когни-
тивного функционирования, что несколько про-
тиворечит модели «когнитивного контроля» на-
рушения познавательных функций при шизоф-

Таблица 4. Характеристика взаимосвязей между показателями когнитивного функционирования больных 
шизофренией (BACS)

Показатели 
BACS    Статистические показатели

Вербаль-
ная па-

мять

Рабочая 
память

Моторные 
навыки

Речевая 
беглость

Темп ра-
ботоспо-
собности

Плани-
рова-
ние

Вербальная 
память

Коэффициент Пирсона (r) ,434** ,368* ,490** ,560** ,214

Статистическая значимость (p) ,007 ,027 ,002 ,000 ,204

Рабочая па-
мять

Коэффициент Пирсона (r) ,434** ,288 ,552** ,311 ,057

Статистическая значимость (p) ,007 ,089 ,000 ,061 ,736

Моторные 
навыки

Коэффициент Пирсона (r) ,368* ,288 ,578** ,353* ,071

Статистическая значимость (p) ,027 ,089 ,000 ,035 ,681

Речевая бе-
глость

Коэффициент Пирсона (r) ,490** ,552** ,578** ,457** ,065

Статистическая значимость (p) ,002 ,000 ,000 ,004 ,703

Темп работо-
способности

Коэффициент Пирсона (r) ,560** ,311 ,353* ,457** ,292

Статистическая значимость (p) ,000 ,061 ,035 ,004 ,079

Планирова-
ние

Коэффициент Пирсона (r) ,214 ,057 ,071 ,065 ,292

Статистическая значимость (p) ,204 ,736 ,681 ,703 ,079

рении. То, что показатель «семантической бегло-
сти» положительно связан с «моторной пробой», 
было отмечено и в работе К.А. Дроздовой и со-
авторов [1].

Таким образом, можно согласиться с тем, что 
генерализованного когнитивного дефицита при 
шизофрении не существует: когнитивные нару-
шения, хотя и присутствуют у большинства па-
циентов, индивидуальны. Полученные нами ре-
зультаты подтверждают, что когнитивные нару-
шения гетерогенны, селективны и по-разному 
манифестируют. Нами найдены взаимосвязи 
между генетической предрасположенностью к 
шизофрении и снижением темпа работоспособ-
ности, возрастом дебюта заболевания и степенью 
нарушений рабочей памяти. Резидуальная пози-
тивная симптоматика приводила к снижению 
скорости выработки навыка, что может ограни-
чивать возможности социального функциони-
рования больных в ремиссии. Наличие симпто-
мов тревоги и постшизофренической депрессии 
способствует нарушению аккуратности, боль-
шей выраженности импульсивности. Симптомы 
гипомании сопряжены с нарушением планиро-
вания. Полученные данные свидетельствуют об 
изолированности (независимости) нарушений 
таких исполнительских функций, как планиро-
вание и проблемно-решающее поведение. Более 
высокие уровни нейрон-специфичной енолазы, 
свидетельствующие о повреждении нейронов го-
ловного мозга, были выявлены у пациентов с на-
рушениями памяти, что говорит о том, что на-
рушение проницаемости мембран нейронов мо-
жет вносить вклад в патогенез некоторых ког-
нитивных нарушений. У пациентов с более вы-
соким уровнем протеина S100В в крови (в пре-
делах референсных значений), отражающий бо-
лее высокий уровень метаболизма белков, сопря-
жен с более сохранными конструктивными спо-
собностями.
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