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Ключовими напрямами сучасних досліджень ши-
зофренії є вивчення генетики, молекулярних основ, 
патогенетичних механізмів виникнення захворювання, 
пошук біологічних маркерів, виділення диференцій-
но-діагностичних критеріїв, які покликані підвищити 

надійність ранньої діагностики, вивчення предикторів 
виникнення та загострення хвороби, розробка нових 
терапевтичних підходів, які сприятимуть підвищенню 
ефективності лікування, подоланню резистентності, 
зменшенню інвалідизуючого впливу (C. Arango, 1999; Т. 
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А. Доброхотова, 2000, 2006; Р. Д. Энсилл, 2001; В. П. Са-
мохвалов, 2003; G. Kempermann, 2004; EСNР, 2005; 
C. Tenn, 2005; А. М. Бачеріков, 2006; В. С. Бітенський, 
2007). Окремо слід виділити наукові пошуки в ділянці 
реабілітації та ресоціалізації осіб, які страждають на 
шизофренію. Використовуючи сучасний терапевтич-
ний арсенал у більшості випадків є можливим досяг-
нення симптоматичної ремісії різного ступеня глиби-
ни, проте після цього пацієнти стикаються із гострою 
проблемою опрацювання та інтеграції психотичного 
досвіду, тестування реальності, відновлення здатно-
сті функціонувати на прийнятному рівні, прийняття 
необхідності регулярного прийому ліків. Часто вирі-
шення окресленої проблеми ускладнюється наявністю 
соціально-стигматизуючих факторів, а також персисту-
ючої астенічної, афективної, тривожно- невротичної 
симптоматики та нейрокогнітивного дефіциту. Саме 
вивченню нейрокогнітивних порушень при шизофренії 
протягом останнього десятиліття приділяється особлива 
увага (J. M. Gold, 1993; Т. Е. Goldberg, 1995; M. F. Green, 
1996; D. I. Velligan, 1999; B. Gallhofer, 1999; М. В. Ма-
гометова, 2000; И. Я. Гурович, 2001; А. С. Аведисова, 
2001, 2002; С. Н. Мосолов, 2001; С. О. Кабанов, 2003; 
S. M. Mariani, 2004; Вербенко Н. А., 2008; M. M. Kurtz, 
2005, Richard S. E. Keefe та Philip D. Harvey, 2012). Квін-
тесенцією актуальності в даному випадку може служити 
узагальнення, зроблене провідними науковцями в галузі 
вивчення нейрокогнітивних порушень при шизофренії 
Richard S. E. Keefe та Philip D. Harvey про те, що, не-
зважаючи на деяку контраверсійність даних, практично 
всі пацієнти з шизофренією когнітивно функціонують 
на нижчому рівні, ніж можна було б сподіватись за від-
сутності хвороби. Показово, що багатьма науковцями та 
експертами психіатричної діагностики висловлюється 
ідея, що нейрокогнітивний дефіцит грає ключову роль 
при шизофренії, а не просто є результатом шизофреніч-
ної симптоматики чи лікування. Цілком імовірно, що 
нові класифікаційно-діагностичні системи (зокрема V 
перегляд DSM) будуть включати когніцію як домен, який 
повинен бути оцінений психіатрами під час діагностич-
ного обстеження [19; 57]. 

Шизофренія є мультифакторіальним, комплексним 
біологічним та поведінковим захворюванням, яке ма-
ніфестує поліморфною клінічною симптоматикою та 
когнітивною дисфункцією за умови наявності генетич-
ної предиспозиції. На даному етапі широко розробля-
ється концепція ендофенотипів шизофренії, як особливо 
перспективна для розуміння сутності захворювання. 
Ендофенотипи, які можуть бути нейрофізіологічними, 
біологічними, ендокринологічними, нейроанатомічни-
ми, нейрокогнітивними [37], розглядаються як внутрішні 
фенотипи, ближче пов’язані із генетичними факторами, 
ніж клінічні симптоми захворювання [8] та являються 
проміжною особливістю організму між генетичними 
передумовами мультифакторіального захворювання та 
власне комплексом симптомів. Таким чином, ендофе-
нотипи уявляються як якісні характеристики, які відо-
бражають генетично зумовлені зміни функціонування 

головного мозку [47], а отже, можуть відображати пато-
фізіологічний субстрат захворювання, будучи присутні-
ми до початку захворювання чи в стадії ремісії, а також 
у неуражених членів сімей хворих на шизофренію [18]. 
Об’єктом даного огляду стануть нейрокогнітивні роз-
лади при шизофренії, оскільки їх можна розглядати як 
ендофенотипові. Для прикладу, відомо, що оперативна 
пам’ять є ураженою при шизофренії [42] і дослідники 
ідентифікували гени та хромосомні ділянки, які ймовір-
но визначають особливості функціонування оперативної 
пам’яті у пацієнтів із шизофренією [71].

Наявність когнітивного дефіциту при шизофренії 
була виявлена ще на ранніх етапах вивчення захворюван-
ня. У клінічних описах, зроблених Крепеліном знаходи-
мо спостереження, що «Розумова ефективність є завжди 
зниженою до певного рівня. Пацієнти є неуважними, 
легко відволікаються … вони не можуть зібрати думки 
в голові» [58]. Бльойлер (1911) відносив до «основних 
симптомів» шизофренії, окрім порушень асоціацій, 
афективності, амбівалентності та аутизму також і спе-
цифічні порушення уваги. У наступні десятиліття значна 
увага приділялась вивченню порушень уваги, пам’я-
ті, швидкості реагування на різноманітні подразники, 
особливостей інтелекту у хворих на шизофренію [43; 
76]. Результати цих досліджень, незважаючи на певну 
контроверсійність виявили наявність широкого спектра 
порушень когнітивного функціонування. У подальшому 
під впливом вчення про шизофренію як «функціональ-
ний психоз» та підвищення наукового впливу психодина-
мічних теорій прослідковується тенденція когнітивних 
порушень за шизофренії як вторинні щодо порушеної 
мотивації, психотичної симптоматики та формальних 
порушень мислення. Такий погляд на проблему ней-
рокогнітивних порушень за шизофренії різко змінив-
ся після впровадження в наукові дослідження методик 
нейровізуалізації головного мозку. З використанням 
комп’ютерної томографії було встановлено – латеральні 
мозкові шлуночки у хворих на шизофренію є пошире-
ними порівняно із здоровими особами [77]. Методом 
функціональної візуалізації головного мозку виявлено 
порушення метаболізму та кровоплину в лобній долі го-
ловного мозку. Більше того, з’ясовано, що порушене ви-
конання нейрокогнітивних тестів (Wisconsin Card Sorting 
Test (WCST) прямо пов’язане із зниженою активацією 
префронтальної кори, через регіональний мозковий 
кровоплин [95]. У цьому ключі ряд досліджень, в яких 
використовувався широкий спектр нейрокогнітивних 
методик, продемонстрували, що пацієнти з хронічною 
шизофренією на основі показників когнітивного функ-
ціонування достовірно не відрізняються від гетерогенної 
групи пацієнтів із органічним ураженням головного 
мозку [61]. Вказані результати дозволили прийти до 
висновку, що пацієнти на шизофренію когнітивно функ-
ціонують на рівні пацієнтів із органічним ураженням, 
тому що для шизофренії характерні структурні та функ-
ціональні аномалії головного мозку. З цієї перспективи, 
шизофренія розглядається як хвороба кори головного 
мозку, при якій дисфункція процесу обробки інформації 
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є облігатною. Таким чином значна частина науковців, 
нині, вважають, що шизофренію можна розглядати як 
розлад нейрокогніції [67].

Огляд та мета-аналіз 204 досліджень когнітивного 
функціонування за шизофренії, здійснені Heinrichs and 
Zakzanis (1998) показав значні та стійкі відмінності між 
пацієнтами із шизофренією (N = 7420) та здоровими 
добровольцями (N = 5865) у широкому спектрі когні-
тивних функцій [85]. Серед найбільш уражених нейро-
когнітивних функцій є вербальна пам’ять та вербальне 
навчання, виконавчі функції, увага та пильнування, ро-
боча память. [86].

Вербальне навчання та пам’ять. Функціонування 
пам’яті потребує широкого спектра різноманітних ког-
нітивних навичок, які пов’язані із фіксуванням нової 
інформації, утриманням завченої інформації протягом 
певного періоду часу та впізнаванням попередньо пред-
ставленого матеріалу. Загалом пацієнти з шизофрені-
єю демонструють більший дефіцит у вивченні нового 
матеріалу, ніж утримання його в пам’яті. Тести, які 
використовуються для оцінки здатності до навчання, 
зазвичай вимагають від пацієнта повторити набір запро-
понованих слів (від 12 до 16) одразу після їх прослухову-
вання. При використанні CVLT (California verbal learning 
test ) здорові особи відтворюють в середньому 8 слів 
після першої презентації списку, на той час як пацієнти 
із шизофренією лише 5. Після 5 повторних презентацій 
одного і того самого набору слів переважна більшість 
здорових може відтворити як мінімум 13 слів, порівня-
но із середнім показником хворих на шизофренію на 
рівні 9 [70]. Таким чином, пацієнти демонструють не 
лише порушення здатності безпосередньо відтворю-
вати матеріал, але і здатності навчатись з часом. Існує 
чіткий зв’язок між ураженням вербальної пам’яті та 
соціальною дифіцитарністю, включаючи функціону-
вання в реальному світі [38] та виконання завдань, що 
демонструють соціальну компетентність [63].

Візуальне навчання та пам’ять. Дослідження вза-
ємозв’язку візуальної пам’яті та функціональних на-
слідків дали суперечливі результати. В той час як одні 
дослідження виявили кореляцію показників візуальної 
пам’яті з рівнем працевлаштування [34], успішністю 
психосоціальної реабілітації [68], показниками якості 
життя [13], рівнем соціального функціонування [25] 
та значний зв’язок із функціональною компетентністю 
загалом [82], інші дослідження не виявили значних ко-
релятів [2; 28; 94].

Робоча (оперативна) пам’ять. Робоча пам’ять – це 
підтип короткотривалої пам’яті, коли достатньо обме-
жений об’єм інформації, яка необхідна для виконання 
поточного завдання, зберігається в «реальному часі» 
протягом короткого проміжку часу (кілька секунд). Крім 
того, робоча пам’ять є необхідною передумовою від-
творення інформації з довготривалої пам’яті. Ураження 
робочої пам’яті розглядається багатьма дослідниками як 
ключовий компонент нейрокогнітивного дефіциту при 
шизофренії [36; 52; 78]. Клінічна значимість закономір-
ностей функціонування робочої пам’яті визначається 

її тісним взаємозв’язком із порушеннями в інших сфе-
рах когнітивної діяльності, а саме: уваги, плануван-
ня, пам’яті та інтелекту загалом [53]. Нейроанатомічні 
дослідження проведені на людиноподібних приматах 
виявили зв’язок багатьох аспектів робочої пам’яті з 
функціонуванням динамічних нейрональних систем із 
залученням префронтальних кортикальних ділянок [14; 
35], а також те, що ці системи можуть бути ураженими 
при шизофренії [35]. Дані знахідки, а також чисельні 
спостереження зниження функції мезокортикальної до-
фамінергічної системи значною мірою породили концеп-
цію «гіпофронтальності» при шизофренії та підтвердили 
фундаментальне значення нейрокогнітивних порушень 
при даному захворюванні.

Ряд сучасних робіт присвячені дослідженню взаємо-
зв’язку нейрокогнітивного функціонування та психопа-
тологічної симптоматики. Виявлено, що немає прямої 
кореляції між вираженістю нейрокогнітивних порушень 
загалом та психотичною симптоматикою, зокрема галю-
цинаціями та маяченням [1; 22; 54; 65; 81]. Звертається 
увага, що на відміну від позитивної симптоматики, яка 
часто міняється, когнітивний дефіцит є відносно стійким 
конструктом [7]. Підтвердженням цього можуть бути 
результати нейрокогнітивного тестування пацієнтів із 
шизофренією в стадії загострення позитивної симптома-
тики та повторного їх тестування в часі редукції психозу, 
які виявили стабільність та незмінність когнітивного 
дефіциту [92]. Проте встановлено певний зв’язок ког-
нітивної дисфункції з негативною симптоматикою [28; 
66; 79; 80]. З одного боку, дефіцит мотивації, ключовий 
компонент негативної симптоматики може негативно 
впливати на якість виконання нейрокогнітивних тестів, 
з іншої – нейрокогнітивний дефіцит може спричиняти 
брак мотивації – пацієнти із когнітивним ураженням 
менш мотивовані на встановлення цілей та досягнення їх 
[24]. При цьому повторні невдачі у досягненні соціаль-
них цілей (наприклад, працевлаштування, міжособистіс-
ні стосунки) через недостатність когнітивних навичок, 
призводять до демотивованості та соціальної ізоляції.

Особливе місце в феноменології шизофренії від-
водиться формальним розладам процесу мислення. У 
практичній діяльності, власне, наявність формальних 
розладів мислення часто служить ключовим діагностич-
ним критерієм шизофренії. Дефіцит семантичної пам’яті 
розглядається як ключовий компонент, що пов’язує ког-
нітивне функціонування та формальні розлади мислення 
[27]. Власні спостереження когнітивної діяльності па-
цієнтів з шизофренією вказують на можливий зв’язок 
порушень вербальної робочої (оперативної) пам’яті з 
вираженістю формальних розладів мислення. Аморф-
ність, зісковзування, розірваність є наслідком поруше-
ної здатності послідовно формувати мисленнєвий ряд, 
що в свою чергу, імовірно, пов’язано із недостатністю 
оперативного утримання в пам’яті компонентів думки. 
Фактично, пацієнти, закінчуючи думку, не пам’ятають її 
початок, поняття не пов’язані між собою, бо початкове 
поняття не залишає «слідів», тому наступні поняття ви-
никають без зв’язку із попередніми, а радше під впливом 



149

Клінічна психіатрія

зовнішніх стимулів та актуальних інтрапсихічних несві-
домих контекстів.

Депресивні розлади в тій чи іншій мірі присутні у 
більшості пацієнтів із шизофренією [50] тому важливим 
є з’ясування ролі депресивного афекту в походженні 
когнітивного ураження. Лише кілька досліджень були 
присвячені цій тематиці, виявлено, що депресія може 
впливати на взаємозв’язок негативної симптоматики та 
нейрокогнітивної дисфункції [9]. Узагальнені результати 
досліджень доводять, що нейрокогнітивна дисфункція є 
ключовою за шизофренії і являє собою окремий кластер 
патологічних проявів нарівні з позитивною, негативною, 
афективною симптоматикою [16; 33; 40].

Багатьма дослідниками когнітивне функціонування 
розглядається як предиктор ефективності соціального 
функціонування [38] та здатності застосовувати щоденні 
життєві навички [29; 72]. Всі ключові нейрокогнітивні 
конструкти показали значимий взаємозв’язок із елемен-
тами функціонального виходу [39; 69]. Нейрокогнітивні 
порушення та пов’язаний з ними дефіцит здатності ви-
конувати щоденні життєві функції (функціональна ком-
петентність) негативно впливають на здатність пацієнтів 
проживати окремо та давати собі раду самостійно [62]. 
Здатність незалежно функціонувати є тим показником, 
який з особливою показовістю відрізняє менш когні-
тивно уражених хворих із шизофренією від пацієнтів 
із вираженим когнітивним дефіцитом [59]. В одному 
із досліджень пацієнтів з шизофренією, які перенесли 
первинний психотичний епізод, виявлено кореляцію 
кількості та якості соціальних контактів з показниками 
когнітивного функціонування [91]. У контексті вказаних 
закономірностей варто підкреслити традиційну страте-
гію вітчизняної психіатрії щодо досягнення максималь-
но повної ресоціалізації пацієнтів із психотичним досві-
дом, що, зокрема, і передбачає досягнення незалежності 
соціального функціонування.

Одним із основних критеріїв якості надання ме-
дичної допомоги хворим із психічними розладами є 
показник якості життя. Це закономірно, оскільки саме 
визначення психічного розладу передбачає момент деза-
даптації, життєвої невлаштованості, ангедонії. Редукція 
якості життя пацієнтів із шизофренією є прямо пов’язана 
із когнітивним ураженням. Виявлено, що взаємовідно-
шення між суб’єктивним переживаннями себе, влас-
ного життя та соціальним функціонуванням у хворих 
на шизофренію забезпечуються виконавчим функціо-
нуванням, важливим компонентом нейрокогнітивного 
функціонування загалом [10]. Пацієнти на шизофренію 
мають менш реалістичне уявлення про своє соціальне 
функціонування у випадку більш вираженого ураження 
виконавчих функцій. Mohamed et al. у власному дослі-
дженні прийшли до висновку, що когнітивний дефіцит є 
стрижневим компонентом редукції якості життя хворих 
на шизофренію, хоч вираженість позитивної та нега-
тивної симптоматики також чинить суттєвий вплив [4].

Показано, що рівень трудової адаптації прямо за-
лежить від вихідних показників нейрокогнітивного 
функціонування при шизофренії. Зокрема, покращення 

якості праці пацієнтів в 6-ти місячній програмі тру-
дової реабілітації визначалось якістю вихідного вико-
нання різних когнітивних тестів [6]. Встановлено, що 
порушення нейрокогнітивних функцій відіграє більш 
важливу роль порівняно із клінічною симптоматикою 
в здатності пацієнтів із шизофренією працювати [64]. 
Медико-соціальна значущість цієї проблеми полягає в 
тому, що значну питому вагу пацієнтів з шизофренією 
складають особи працездатного віку, а нейрокогнітивні 
порушення фактично являються ключовими параметра-
ми, які визначають інвалідизацію [73].

Ефективність когнітивної діяльності тісно пов’язана 
із медикаментозною комплаєнтністю і є значущим пре-
диктором здатності пацієнтів з шизофренією дотримува-
тись лікувальних процедур [30, 49]. Когнітивний дефіцит 
є одним із ключових чинників порушення лікувального 
режиму, що призводить до низької ефективності ліку-
вання та високого ризику загострення хвороби. Поганий 
комплаєнс був асоційованим із низькими результатами 
виконання тестів на увагу та візуальну пам’ять [48]. В 
іншому дослідженні порушення пам’яті було найважли-
вішим предиктором часткового комплаєнсу [26]. 

Нейрокогнітивне ураження також має взаємозв’язок 
із коморбідними медичними станами. Зокрема, вияв-
лено, що дефіцит вищих виконавчих функцій, таких 
як планування, негативно впливає на здатність хворих 
на шизофренію звертатись за медичною допомогою 
у випадку супутніх захворювань. Нездатність пацієн-
тів із шизофренією зменшити вплив шкідливих звичок 
(наприклад, куріння, вживання алкоголю) корелює із 
порушенням пам’яті та уваги [3; 32]. Таким чином, ког-
нітивна недостатність може призводити до виникнення 
додаткових медичних проблем.

Актуальним завданням психіатрії завжди було раннє 
виявлення та лікування шизофренії. Особлива увага 
приділялась вивченню ранніх презентацій захворюван-
ня, закономірностей доманіфестного періоду, факторів 
ризику та предикторів захворювання. В ранніх наукових 
роботах, метою яких було дослідити зв’язок когнітив-
ного функціонування із ризиком подальшого розвитку 
шизофренії з’ясовано, що у дітей, які в подальшому 
захворіли на шизофренію показники когнітивної ді-
яльності значно відрізняються від показників загальної 
популяції дітей [20; 51; 75]. В Ізраїлі після обстеження 
всіх підлітків віком від 16 до 17 років виявлено, що 
когнітивні функції є більш уражені у тих підлітків, які 
пізніше були госпіталізовані з приводу шизофренії. Про-
аналізувавши всі дані, автори зробили висновок, що 
оскільки когнітивний дефіцит передував розвитку захво-
рювання, він нарівні із соціальною ізоляцією є значимим 
предиктором розвитку психотичних розладів у підлітків 
із схильністю до виникнення шизофренії [31]. В осіб, які 
перенесли первинний психотичний епізод, результати 
виконання когнітивних тестів у продромальній стадії 
свідчать, що когнітивні порушення виникають саме до 
маніфестації шизофренії. Базуючись на вказаних даних 
автори дослідження ставлять питання про можливість 
існування інтелектуальних маркерів захворювання [21]. 
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Проспективні дослідження показують, що нейроког-
нітивне ураження є вираженим у осіб ультрависокого 
ризику розвитку шизофренії, який визначається спад-
ковою обтяженістю шизофренією та наявністю легких 
субсиндромальних порушень, які можна віднести до 
продромальних [17; 11; 97]. При чому найбільш на-
дійними в якості предикторів розвитку психозу в осіб 
ультрависокого ризику є ураження вербальної пам’яті 
[41] та порушення уваги [12]. Хоча, використовуючи 
регресивну модель у дослідженні осіб високого ризику 
розвитку шизофренії Keefe et al. (2006) встановили, 
що найважливішими предикторами розвитку психозу 
є генетичний фактор – спадкова обтяженість, високий 
рівень підозріливості, незвичайний зміст думок, зловжи-
вання психоактивними речовинами [56]. У продовження 
цього можна із впевненістю констатувати, що як тільки 
розвивається психоз, когнітивне ураження стає особливо 
вираженим [7; 87–90].

Порушення когнітивного функціонування пов’я-
зані із шизофренією на даному етапі розвитку науки 
все частіше розглядаються як потенційні мішені для 
терапевтичного втручання [44]. Дослідження впливу 
антипсихотичних препаратів на нейрокогнітивні по-
рушення дали суперечливі результати. Кілька ранніх 
робіт та мета-аналітичних оглядів показали, що атипові 
антипсихотики можуть бути ефективнішими в корекції 
нейрокогнітивного дефіциту порівняно із антипсихоти-
ками першої генерації. Проте самі дослідники визнавали 
певні методологічні обмеження цих досліджень пов’я-
зані із малою вибіркою пацієнтів та відносно великими 
дозами нейролептиків, які порівнювались, супутнім 
використанням антихолінергічних середників та ін. [23; 
74; 96]. У наступних дослідженнях більш довершених 
методологічно, зокрема в CATIE study, на вибірці більш 
ніж 800 пацієнтів рандомізованих на лікування пер-
феназіном, оланзапіном, рісперідоном, кветіапіном та 
зіпразідоном, не було виявлено достовірної відмінності 
між препаратами за впливом на нейрокогнітивні пору-
шення після двох місяців лікування [55]. Такі результа-
ти були неочікуваними та суперечливими враховуючи 
попередні дослідження [83], проте інші роботи в яких 
використовувалась ідентична методологія для вивчення 
впливу рісперідона, оланзапіна та кветіапіна на когнітив-
не функціонування у пацієнтів із первинним епізодом 
шизофренії підтвердили дуже помірний ефект лікування 
[93]. В контексті даної проблематики особливий нау-
ковий інтерес викликає Дослідження першого епізоду 
шизофренії Європейського Союзу (EUFEST). Порівню-
валися ефекти від використання галоперідолу, амісуль-
піриду, оланзапіну, кветіапіну, зіпрасідону. Дослідження 
показало відсутність відмінностей між препаратами, хоч 
у всіх групах спостерігалось покращення когнітивного 
функціонування. Цікаво, що покращення нейрокогніції 
продемонструвало зв’язок із зміною клінічної симпто-
матики, що свідчило – нейрокогнітивні ефекти вказаних 
препаратів залежать радше від загального покращення 
клінічного статусу [84]. Узагальнюючи існуючі резуль-
тати можна стверджувати, що антипсихотична терапія 

незначно, якщо не сказати мінімально, покращує власне 
нейрокогнітивні функції, незалежно від препарату, який 
використовується. Провівши огляд актуальних клінічних 
досліджень шизофренії, перелік яких розміщено на сайті 
Національного інституту здоров’я США clinicaltrials.
com, можна переконатись, що значна частина наукових 
розробок стосується власне проблематики нейрокогні-
тивних порушень.

Враховуючи клінічну значимість нейрокогнітивних 
розладів, постає закономірне питання про їх патофізіоло-
гічний субстрат при шизофренії. При огляді досліджень 
із використанням магнітно-резонансної томографії було 
виявлено, що редукція об’єму як лобної та скроневої 
долі так і мозку загалом є асоційованою із загальним 
інтелектуальним ураженням та специфічним нейроког-
нітивним дефіцитом [4]. Докази регіональної патології 
при шизофренії отримані в іншому огляді досліджень 
із використанням об’ємної МРТ, вказують на значну ре-
дукцію об’єму темпоральної долі загалом та медіальних 
темпоральних структур (гіппокамп, парагіппокампальна 
звивина, мигдалевидне тіло) зокрема [60], це, власне, 
ті структури, які відповідають за деякі нейрокогнітивні 
домени. Harrison J. P., провівши обширний огляд літера-
тури стосовно досліджень нейропатології шизофренії, 
виявив, що захворювання є асоційованим із розширен-
ням шлуночків та зменшенням кортикального об’єму, 
при цьому патологія найбільше представлена в гіппо-
кампі, префронтальній корі та дорсальному таламусі. 
Вказані аномалії визначають порушення нейрональних 
взаємозв’язків як всередині, так і між даними регіонами 
та виникають більш імовірно під час розвитку мозку. Ви-
явлено також, що на клітинному рівні зміни представлені 
у вигляді аномалій пресинаптичних та дендритичних 
параметрів [46]. Hans W Moises та ін. (2002) висунули 
гіпотезу, що принаймі частково розвиток шизофренії 
пов’язаний із дефіцитом факторів росту глії, що визначає 
синаптичну дестабілізацію при шизофренії. Гіпотеза 
побудована на даних про зменшену кількість клітин гліії 
та зменшену експресію гліальних генів при шизофре-
нії [45]. Клітини глії в ЦНС відіграють протективну, 
регенеративну та активну регуляторну роль – синтезу-
ючи нейротрофічні фактори, стимулюють нейрогенез 
в гіппокампі та паравентрикулярній зоні, впливають 
на нейрональну активність, силу синаптичних зв’язків 
та імовірно є складовою синаптичної нейротрансмісії. 
Через синтез нейротрофічних факторів гліальні клітини 
забезпечують позитивний зворотній зв’язок між преси-
наптичними нейронами та їхніми постсинаптичними 
мішенями. У свою чергу сила та ефективність синап-
тичних зв’язків, зокрема в глютаматергічних нейро-
нах префронтальної кори та гіппокампа, забезпечують 
нейрональну пластичність, довготривалу потенціацію, 
які є ключовими в широкому спектрі нейрокогнітивної 
дільності. 

На основі аналізу літератури та власних спостере-
жень нейрокогнітивної діяльності пацієнтів із шизофре-
нією сформульовано дослідницьку гіпотезу про потен-
ційну ефективність включення в комплекс лікування 
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хворих на шизофренію нейротрофічних середників, 
зокрема церебролізину, для корекції нейрокогнітивних 
порушень. Проводиться відповідне дослідження.
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НЕЙРОКОГНИТИВНИЕ РАССТРОЙСТВА ПРИ ШИЗОФРЕНИИ. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ И ОБОСНОВАНИЕ 
ИССЛЕДОВАТЕЛЬСКОЙ ГИПОТЕЗЫ

а. р. цьона 
В статье представлен анализ литературы по вопросу нейрокогнитивных нарушений при шизофрении. Показана зависимость эффективнос-

ти социального функционирования больных, течения и прогноза заболевания от виражености нейрокогнитивних нарушений. Рассмотренна 
проблематика патофизиологического субстрата нейрокогнитивных нарушений и возможность их коррекции. В результате сформулирована 
исследовательская гипотеза.

NEUROPSYCHOLOGICAL DISTURBANCES UNDER SCHIZOPHRENIA. LITERATURE REVIEW AND INVESTIGATIONAL 
HYPOTHESIS ARGUMENTATION

a. R.tSona 
Literature review showed the significance of neurocognitive disturbances under schizophrenia its impact on functioning in different areas. Promlematics 

of pathophysiological substrate in case of neurocognitive deficit was reviewed Investigational hypothesis – correction of neurocognitive disturbances 
with neurotrophic drug Cerebrolisin was scientifically grounded 


