
Со времен Э.Крепелина и Э.Блейлера – родона-
чальников концепции шизофрении – взгляды на
данное заболевание неоднократно менялись, что
касалось представлений о роли и значении нега-
тивных, позитивных симптомов, когнитивных,
социальных дефицитов. Во многом трактовка ука-
занных дефицитов предопределялась видением
этиологии заболевания. Если Э.Крепелин выделил
«dementia praecox» как отдельную нозологическую
единицу, полагая, что заболевание обусловлено
нарушением внутренних психических взаимосвя-
зей, приводящим к расстройству эмоциональной и
волевой сферы, то Э.Блейлер предложил название
«шизофрения», подчеркивая расщепление психики
(мышления, чувств и взаимосвязей с внешним
миром) как главную особенность всех клинических
форм. Знаменитые четыре «А» Э.Блейлера, опреде-
ленные как нарушение ассоциаций и аффектов,
аутизм и амбивалентность, преимущественно пере-
кликаются с негативными симптомами и в значи-
тельной степени затрагивают личность больного.
Позже фокус внимания клиницистов сместился –
стал доминировать интерес к продуктивной сим-
птоматике или «симптомам первого ранга».
К.Шнайдер провел систематизацию таких симпто-
мов, полагая их патогномоничными для шизофре-
нии, сведя все продуктивные симптомы в пять
больших групп. В дальнейшем специфичность и
этих симптомов была поставлена под сомнение,
поскольку часть из них встречаются при аффектив-
ных расстройствах, но необходимость квалифика-
ции негативных и позитивных симптомов последо-
вательно утвердилась в представлениях клиници-
стов. Позже укрепилась традиция выделять как
отдельный, и не исчерпывающийся позитивной или
негативной симптоматикой, кластер проявлений
дезорганизации психической деятельности, что
сохраняется по настоящее время. 

Во второй половине ХХ века фокус исследова-
тельской активности сместился на изучение когни-
тивных дефицитов у больных шизофренией, были
детально описаны нарушения познавательных про-

цессов. В числе последних – дефициты внимания,
восприятия (как темповые, так и содержательные),
разных видов памяти (working memory, verbal lear-
ning, autobiographical memory) и, конечно, мышле-
ния или исполнительских функций (executive fun-
ctions) и проблемно-разрешающего поведения (pro-
blem-solving behavior), если следовать терминоло-
гии западных авторов. Трактовка выявляемых у
больных дефектов была неоднозначной, отражала
разные взгляды авторов на генез самого заболева-
ния, подверглась корректировке в связи с новыми
возможностями психофармакотерапии, изменив-
шей течение психоза и динамику заболевания. Для
нас важно подчеркнуть, что многие годы поиска
причин заболевания и попыток создания надежной
концепции привели к пониманию значимости пре-
морбидных дефицитов в генезе шизофрении. Приз-
нание наличия таких дефицитов объединяет уче-
ных самых разных школ – от биологически ориен-
тированных до авторов, стоящих на позициях
психологических и психоаналитических теорий
генеза шизофрении.

Указанный преморбидный дефицит, начиная с
70-х годов ХХ века, был верифицирован с исполь-
зованием новых нейровизуализационных методов.
Он определен как нейрокогнитивный и вскоре стал
претендовать на статус основного нарушения,
«третьей ключевой группы симптомов», наряду с
позитивными и негативными расстройствами [60].
Многочисленные эмпирические данные показали
наличие нарушений моторных и перцептивных
процессов, пространственных функций, вербаль-
ной и невербальной памяти, а дефицит контроля
над деятельностью и затруднения в ее произволь-
ной регуляции, трудности концентрации и распре-
деления внимания породили идею о «гипофрон-
тальности» при шизофрении [54, 55]. Исследования
связей нейрокогнитивных нарушений с негативны-
ми или продуктивными симптомами не столь мно-
гочисленны, их данные разноречивы, и уверенно
находят подтверждение только некоторые законо-
мерности. В частности, было показано, что при
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превалировании в клинической картине негативной
симптоматики больные обнаруживают существен-
ные регуляторные расстройства, множественные
персеверации, то есть более отчетливые проявле-
ния дисфункции лобных долей мозга по сравнению
с пациентами с продуктивными проявлениями [9,
16, 45, 54–57].

Однако, сопряженность проявлений нейрокогни-
тивного дефицита с иными симптомами, наблюдае-
мыми при шизофрении, остается под вопросом, и
исследователи сходятся в том, что скорее их можно
трактовать как фактор уязвимости. Подтверждени-
ем стало установление подобных дефицитов у лиц
с высоким риском развития шизофрении [45], у
ближайших родственников больных шизофренией,
не страдающих психотическими расстройствами
[45, 56, 66]. 

Начиная с 80-х годов ХХ века, исследователи
шизофрении обозначили еще один существенный
дефицит – нарушения социального познания. Это
совпало с возникновением интереса к социальному
интеллекту в практической и теоретической психо-
логии. На сегодняшний день социальный интеллект
(и ряд близких к нему конструктов) все более отчет-
ливо находят свое отражение в моделях, разрабаты-
ваемых для изучения психопатологических явле-
ний, в том числе – для изучения нарушений
социального познания при шизофрении. Постепен-
но нарушения социального познания перестали
рассматриваться как часть более общего дефицита
когнитивных способностей, но стали интерпрети-
роваться как отдельный, особый вид нарушений,
значимый для понимания шизофренического
дефекта [45]. Сложилось целое направление иссле-
дований, использующее для описания нарушений
социального познания у больных шизофренией ряд
моделей:

1. Изучение нарушений восприятия лицевой и
пантомимической экспрессии, эмоций как соб-
ственных, так и других лиц [1, 3, 7, 8, 18, 37, 41,
44–46, 68]. 

2. Изучение понимания социальных ситуаций,
выявившее недостаток данной способности у боль-
ных шизофренией, их неумение предвидеть разви-
тие взаимодействия, строить адекватные ситуации
реплики, отсутствие сценариев развития ситуаций
[3, 18, 21, 31, 38, 39, 43]. В ряде отечественных
работ удалось содержательно раскрыть механизмы
такого рода нарушений, связанные с неспособно-
стью больных принять роль другого человека и
использовать культурный опыт [4, 6, 19].

3. Интересной является концепция так называе-
мой «theory of mind» («теория разума» или «модель
психического») – особой способности субъекта
понимать состояние как собственное, так и других
людей. Исследования данного, а также близких кон-
структов («mental state attribution», «taking the inten-
tional stance», «mentalizing», «reflexive awareness»)
существенно обогатили представления о шизофре-
нии и смежных расстройствах [27–29, 35, 38, 40, 45,

47, 52, 73]. С позиций данного подхода при шизо-
френии и аутистических расстройствах страдают
репрезентации умственных состояний или «мета-
репрезентации», при том, что конкретные симпто-
мы и признаки шизофрении отражают природу и
локализацию нарушений в пределах когнитивной
системы, касаются распознавания и отслеживания
как собственных намерений человека, так и наме-
рений, мыслей, убеждений, которые он приписыва-
ет другим. В отечественной литературе подобные
исследования применительно к расстройствам
аутистического спектра появились в последние
годы [13, 15].

4. Все более широкую известность приобретает
модель, известная под названием «эмоциональный
интеллект» [25, 26, 30, 63, 65, 76]. В нем выделяют
несколько причастных к распознаванию эмоций и
регуляции эмоционального состояния блоков, и
данная модель привлекает своей четкостью, удиви-
тельной в такой плохо структурируемой области
психологических феноменов, которой являются
эмоции, чувства. Исследования эмоционального
интеллекта при психопатологических состояниях
ведутся как за рубежом, так и в нашей стране [12,
17, 74, 75]. 

5. Несколько лет назад сделана попытка ввести
понятие «social brain» как нейропсихологического
концепта, претендующего на роль механизма,
объясняющего специфику социального поведения
человека [22–24, 34, 70–72]. В рамках данного
направления проводятся систематические исследо-
вания испытуемых разного возраста, включая лиц,
страдающих психопатологическими расстройства-
ми, в том числе – шизофренического спектра [36,
51, 54, 69, 73, 75]. 

Существуют и иные, используемые для описания
сложной феноменологии нарушения социального
познания у больных шизофренией, конструкты.
Среди них такие, как социальная когниция [32, 41,
42, 45, 48, 49, 58, 61, 64, 75], автобиографическая
память, как обусловливающий дефициты социаль-
ного взаимодействия механизм [33], нарушения
«прагматики речи», затрудняющие построения
социального взаимодействия больными шизофре-
нией [50, 53]. Интересны работы с использованием
конструкта «макиавеллизм», трактуемого как осо-
бая способность манипулировать окружающими
людьми, также страдающая при шизофрении [62]. 

Разнообразие концептов, используемых для опи-
сания нарушений социального познания при шизо-
френии, свидетельствует о сложности изучаемого
явления. Связи клинических симптомов шизофре-
нии и нарушений социального познания также
трактуются неоднозначно в работах различных
авторов, равно как и роль последних в генезе и
динамике заболевания. Нарушения социального
познания интерпретируют как последствия шизо-
френии, связанные с негативными симптомами
[58], как тесно пересекающиеся с симптомами ней-
рокогнитивного дефицита проявления [67], выявля-
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ются у больных на ранних стадиях заболевания и
интерпретируются как предикторы расстройства
[32, 46, 77], обнаруживаются у неболеющих род-
ственников больных шизофренией [47, 57, 59]. На
сегодняшний день нарушения социального позна-
ния чаще изучаются в контексте дефицитов
социального функционирования больных шизофре-
нией, что касается связи нарушений социального
познания и клинических симптомов, то наиболее
обширным исследованием, использующим методы
математического моделирования, стала работа
M.J.Sergi и соавт. [77]. В приведенном исследова-
нии доказана устойчивая связь между социальными
когнитивными функциями и негативными симпто-
мами, менее отчетливо связаны нарушения
социального познания и проявления нейрокогни-
тивного дефицита. 

Отечественные авторы также проявляют интерес
к изучению различных дефицитов у больных шизо-
френией и констелляций дефицитарных и клиниче-
ских проявлений. В серии исследований, проведен-
ных в Московском НИИ психиатрии (И.Я.Гурович,
А.Б.Шмуклер и соавт., 2004–2010) и ориентирован-
ных на разработку и апробацию Программы веде-
ния больных с первым психотическим эпизодом, в
частности, изучались различные аспекты дефици-
тарной симптоматики, наблюдавшейся у больных,
как собственно психопатологической, так и про-
явлений нейрокогнитивного дефицита, недостатки
социальных навыков. Как подчеркивают авторы
исследований, необходимы комплексные меры как
современного психофармакологического, так и пси-
хосоциального лечения, поскольку нарушения соб-
ственно психопатологические (продуктивные и
негативные симптомы) всегда сочетаются с про-
явлениями нейрокогнитивных дефицитов и нару-
шениями социального познания [9]. Интересным
является доказанный факт соответствия степени
выраженности проявлений нейрокогнитивного
дефицита динамике клинической картины заболе-
вания [11] и, соответственно, обратимости нейро-
когнитивного дефицита. Опираясь на результаты
оценки отсроченной эффективности тренинговых
программ, ориентированных на коррекцию указан-
ных дефицитов, отечественные исследователи
полагают, что свой вклад в нарушения социального
познания при шизофрении вносят биологические
факторы, в том числе определяемые как «структур-
но-функциональная рассогласованность различных
отделов головного мозга» [20]. 

Несколько иную трактовку получили нарушения
социального познания в монографии М.В.Иванова
и Н.Г.Незнанова [5], подводящей итоги многолет-
них исследований негативных и когнитивных рас-
стройств при эндогенных психозах. Авторы
подробно описали динамику развития негативной
симптоматики у больных шизофренией, в основе
которой они также полагают очевидными нейро-
морфологические изменения – как биологическую
основу заболевания. Так называемая «социальная

когнитивность» в названной работе трактуется
весьма широко и, кроме собственно социального
познания, включает инсайт (или критичность к
заболеванию) и копинг-стратегии, используемые
больными. В целом конструкт «социальной когни-
тивности» авторы полагают недостаточным для
объяснения нарушений социального функциониро-
вания больных и предлагают обязательным введе-
ние в схему анализа понятия «уровень личностной
организации», широко известного из психоанали-
тической литературы [10]. Трактуя уровень лич-
ностной организации как связанный с базовыми
нейрокогнитивными дефицитами, авторы полагают
его непосредственно причастным к нарушениям
социальной когниции, но подчеркивают необходи-
мость дальнейших исследований для расшифровки
всех сложных взаимосвязей внутри данной модели. 

Таким образом, в литературе как зарубежной, так
и отечественной предлагаются интересные объяс-
нительные модели, требующие своей верификации,
в том числе в аспекте взаимосвязей различных
видов нарушений, наблюдающихся у больных
шизофрений. Для нас важным является описание
тех констелляций, взаимосвязей, которые суще-
ствуют между нарушениями социального познания
и собственно клиническими симптомами шизофре-
нии, что есть цель проведенного исследования.
Основными поставленными вопросами стали сле-
дующие:

1. Существует ли связь между типом клиниче-
ской картины шизофрении и нарушениями
социального познания? Можно ли утверждать пре-
валирование нарушений того или иного параметра
социального интеллекта в зависимости от клиниче-
ских проявлений заболевания?

2. Каков вклад в нарушения социального интел-
лекта у больных шизофренией продуктивной и
негативной симптоматики?

3. Имеют ли значение для нарушений социально-
го познания такие параметры как депрессия и
социальная ангедония, наблюдаемые у больных
шизофренией?

Материал и методы исследования

Обследовано 60 пациентов, из которых 30 нахо-
дились на стационарном лечении в ОГУЗ «Грайво-
ронская психиатрическая больница», а остальные –
при прохождении переосвидетельствования в
комиссии МСЭ на базе ФГУ «Главное бюро МСЭ по
Белгородской области», принимая психофармакоте-
рапию в амбулаторных условиях под наблюдением
врача-психиатра. Изученная выборка включала 30
женщин и 30 мужчин в возрасте от 24 до 55 лет
(средний возраст 36 лет), с установленным в соот-
ветствии с МКБ-10 диагнозом F20 («Шизофрения»),
длительность заболевания от 2 до 25 лет (в среднем
8,5±6,2). У 44 (73,3%) пациентов была диагностиро-
вана параноидная шизофрения F20.0, у 2 (3,3%) –
гебефренная F20.1, у 4 (6,7%) – кататоническая
F20.2, у 3 (5%) – постшизофреническая депрессия
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F20.4, у 7 (11,7%) – простая F20.6. По типам течения
пациенты распределились следующим образом:
F20.x0 – 2 (3,3%) больных, F20.x1 – 32 (53,3%) боль-
ных, F20.x2 – 13 (21,7%) больных, F20.x3 – 3 (5%)
больных, F20.x4 – 10 (16,7%) больных. 

Критериями включения являлся установленный
диагноз «Шизофрения», неоднократные госпитали-
зации. Критериями исключения для основной груп-
пы были наличие коморбидных наркологических
заболеваний, тяжелых черепно-мозговых травм и
эпилептиформных проявлений в анамнезе; в груп-
пу не включались больные, неясные диагностиче-
ски, а также с шизоаффективным расстройством.
Таким образом, можно утверждать, что исследован-
ная группа была клинически однородной. 

Лечение больных шизофренией включало назна-
чение нейролептиков, транквилизаторов, антиде-
прессантов в соответствии с общепринятыми прин-
ципами и стандартами лечения. Важно отметить,
что психологическое обследование находившихся
на стационарном лечении больных проводилось
после выхода из острого психотического состояния,
преимущественно перед выпиской из стационара,
только на добровольной основе, и кроме исследова-
тельской задачи предполагало помощь лечащему
врачу и больному в прогностической оценке его
социальной адаптации/дезадаптации и в выборе
методов психологической коррекции и реабилита-
ции. Аналогичные задачи решались при обследова-
нии больного во время прохождения очередного
переосвидетельствования в бюро МСЭ, где обследо-
вание также проводилось на добровольной основе. 

В качестве исследовательских методик были
использованы следующие:

1. Для оценки психопатологической симптоматики
использовались анамнестический метод, клинико-
психопатологическая оценка больного врачом-пси-
хиатром, шкала PANSS, шкала депрессии (А.Бек). 

2. Для оценки параметров социального интеллек-
та: тест «Социальный интеллект» Дж.Гилфорда,
М.Салливена (адаптирован Е.С.Михайловой, 1996),
методики «Поза и жест» и «Распознавание эмоций»
Н.С.Курека. 

3. Опросник «Шкала социальной ангедонии»
(The Revised Social Anhedonia Scale. M. L.Eckblad,
L. J.Chapman, J. P.Chapman, M.Mishlove, 1982). 

Полученные данные проанализированы с
использованием методов описательной, сравни-
тельной статистики, а также методов корреляцион-
ного, кластерного и факторного анализа с использо-
ванием пакета статистических программ SPSS.

Результаты и обсуждение

На начальном этапе обработки данных был про-
веден их анализ с использованием методов описа-
тельной статистики, а также корреляционный ана-
лиз на основе коэффициента ранговой корреляции
Спирмена. Мы подтвердили на данной выборке
существенные нарушения социального интеллекта
у всех больных обследованной группы, что факти-

чески идентично ранее полученным и представлен-
ным в публикациях данным [14]. Так, в настоящем
исследовании для изученной нами выборки боль-
ных композитная оценка по тесту «Социальный
интеллект» составила 1,81 балла (максимально воз-
можный балл – 5), при том, что средневысоких и
высоких значений по данному показателю в выбор-
ке не было. Показатели по субтестам данного теста
также преимущественно были низкими, что можно
видеть в приведенной ниже табл. 1. 

Следующим этапом анализа стало установление
значимых корреляционных связей основных клини-
ческих характеристик, квалифицирующих больных
исследованной группы, и обнаруживаемых у них
нарушений социального интеллекта. Мы не пред-
ставляем данные этого этапа исследования (прове-
денного методами описательной и сравнительной
статистики, подсчетом коэффициентов ранговой и
бисериальной корреляции), поскольку значимых
связей между исследованными параметрами
выявить не удалось. В частности, нам не удалось
доказать, что какая-либо из форм шизофрении
(например, простая) сопровождается особым сни-
жением показателей по исследованным параметрам
социального интеллекта. Отметим, что обозначен-
ный отрицательный результат не стал неожидан-
ным, и интерпретируется нами как свидетельство
сложности и неоднозначности связей нарушений
социального интеллекта и собственно клинических
феноменов, что отмечалось ранее и другими авто-
рами. Частично отсутствие значимых различий
может быть объяснено небольшим объемом иссле-
дованной выборки и ее определенной разнородно-
стью, где количество больных, представляющих
разные формы шизофрении, невелико. В целом
полагаем, что данное направление исследований
может быть продолжено на основе изучения более
представительной выборки больных. 

Анализ корреляционных связей между исследо-
ванными параметрами – также по всей изученной
выборке больных шизофренией – мы не описываем
в данной статье, поскольку удалось выявить лишь
несколько слабых корреляционных связей, предста-
вляющих незначительный интерес в контексте
предмета нашего исследования. Так, были выявле-
ны связи между разными группами психопатологи-
ческих симптомов, между показателями депрессии,
социальной ангедонии и клинической симптомати-
кой, а также – внутри параметров, отражающих
состояние социального интеллекта у исследован-
ных больных. На наш взгляд, отсутствие высоко
значимых корреляций между показателями
социального интеллекта и клиническими симпто-
мами является продолжением уже приведенного
выше отсутствия связи нарушений социального
интеллекта с формами заболевания. Данный факт
скорее свидетельствует о независимости наруше-
ний социального интеллекта от клинических фено-
менов, что позволяет ряду авторов трактовать эти
нарушения как особенности преморбида. Однако
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иными очевидными объяснениями полученных
результатов является неоднородность клинической
группы (например, по параметру ведущих психопа-
тологических синдромов), сложность собственно
изучаемого заболевания (идея о «группе шизофре-
нией» достаточно часто встречается в клинической
литературе), а также сложность взаимосвязей,
существующих между исследуемыми параметрами. 

Для нивелирования влияния большого разброса
клинической симптоматики и выделения более
однородных групп был проведен кластерный ана-
лиз всей исследованной выборки, выделены под-
группы испытуемых, максимально близких по зна-
чениям исследованных параметров. Кластерный
анализ был проведен путем вычисления расстояния
между параметрами каждого пациента на основе
евклидовой метрики; в качестве параметров
использовались показатели по трем шкалам PANSS,
по шкалам депрессии, ангедонии, данные всех
четырех субтестов теста «Социальный интеллект»
и композитный балл, результаты распознавания
эмоций по выражению лица и позе. Результаты кла-
стерного анализа приведены на рисунке. Он позво-
ляет увидеть, что испытуемые разделились на три
подгруппы (26, 15 и 19 чел.), которые мы обозначи-
ли как кластеры 1, 2 и 3 соответственно. Затем
полученные данные были проанализированы с
использованием методов сравнительной статисти-
ки для каждой из выделенных подгрупп, и на завер-
шающем этапе был проведен факторный анализ,
показавший закономерные связи исследованных
параметров в каждой из выделенных подгрупп
пациентов, больных шизофренией. 

В табл. 1 для больных каждой из выделенных
подгрупп приведены среднеарифметическое значе-
ние и среднеквадратичное отклонение по исследо-
ванным нами параметрам. Как видно, установлен-
ные в результате кластерного анализа подгруппы
больных действительно имеют некоторые разли-

чия. Для уточнения значимости различий между
тремя выделенными подгруппами были подсчита-
ны значения U-критерия Манна-Уитни, которые мы
не приводим в таблице, но обозначим в тексте. Так,
оказались значимы (на уровне r<0,01) различия
между показателями всех трех подгрупп по тесту
депрессии и «Шкале негативных симптомов»
PANSS, тогда как по «Шкале общепсихопатологи-
ческих симптомов» PANSS значимые различия
имеются между подгруппами 1–2 и 2–3, а подгруп-
пы 1 и 3 различаются по показателю социальной
ангедонии. Значимых различий по результатам
тестов, замеряющих параметры социального интел-
лекта, для выделенных подгрупп больных выявле-
но не было. На следующем этапе был проведен
факторный анализ методом основных компонент с
Varimax-вращением по исследованным параметрам
для испытуемых каждой из выделенных подгрупп. 

Как видно из табл. 1, наименее благополучной
клинически является подгруппа 2, где суммарный
показатель по PANSS в среднем достигает 87, тогда
как для отдельных больных из этой подгруппы он
равен 108, не опускаясь ниже 77 баллов. Только
пять больных из данной подгруппы проходят лече-
ние в условиях стационара, в отношении 10 паци-
ентов нельзя уверенно сказать о качестве проводи-
мого амбулаторного лечения, поскольку их компла-
ентность вызывает сомнения. Анализ субшкал
теста PANSS показал, что у больных подгруппы 2
средние баллы выше трех наблюдаются по пунктам
П-1 («Бред») и П-2 («Расстройства мышления»),
что говорит о наличии отдельных бредовых идей и
сопутствующих им расстройств мышления. По
шкале негативных симптомов для всех параметров,
кроме Н-3 («Трудности в общении») и Н-7 («Сте-
реотипное мышление»), показатели в среднем по
группе превышают 3 балла, наиболее высокими
являются значения субшкал Н-2 («Эмоциональная
отгороженность»), Н-5 («Нарушения абстрактного
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мышления») и Н-6 («Нарушения спонтанности
речи»). Очевидно, что у больных данной подгруп-
пы имеет место неустойчивая ремиссия, с отчетли-
во выраженной негативной симптоматикой (макси-
мально выраженной во всей исследованной нами
группе пациентов) и наличием ряда общепсихопа-
тологических симптомов. Для больных подгруппы
2 характерны также средневысокие (в целом по
группе) показатели по шкалам депрессии и
социальной ангедонии, что, на наш взгляд, отража-
ет переживаемый больными интенсивный психиче-
ский дискомфорт, более отчетливый в ситуации
социального взаимодействия. Показатели различ-
ных шкал, измеряющих социальный интеллект и
его параметры, не отличаются значимо от показате-
лей больных других подгрупп и в целом могут быть
оценены как низкие, то есть нарушения социально-
го познания у больных значительны. 

Анализ результатов факторизации данных пока-
зал, что выделено три основных фактора, предста-
вленных в табл. 2. Фактор 1 вобрал все основные
показатели, измеряющие нарушения социального
интеллекта, которые высоко значимо связаны корре-
ляционными связями между собой. Единственным
не относящимся к данной группе параметром, тем
не менее, имеющим высокую факторную нагрузку,
является показатель по шкале «Социальная ангедо-
ния», что и позволило нам определить первый фак-
тор как «Снижение социального интеллекта вслед-
ствие социальной ангедонии». (Мы полагаем,
использование квалифицирующей формулировки
«снижение» оправданной в связи с низкими показа-
телями по параметрам социального интеллекта у
больных названной подгруппы). Выделение данно-
го фактора представляется нам высоко значимым
результатом, позволяющим утверждать причаст-
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Пациенты
подгруппы 1

(26 чел.)

Пациенты
подгруппы 2

(15 чел.)

Пациенты
подгруппы 3

(19 чел.)

Показатели
PANSS

Показатель «Шкалы позитивных симптомов» 15,9±6,1 16,5±7,7 14,5±8,3

Показатель «Шкалы негативных симптомов» 14,4±4,4 21,5±3,5 18,0±4,5

Показатель «Шкалы общих психопатологических симптомов» 36,5±6,9 49,5±5,7 39,2±8,3

Показатель «Шкалы депрессии» 8,6±5,8 25,1±9,7 35,7±6,0

Показатель «Шкалы социальной ангедонии» 16,4±4,6 19,8±7,5 24,0±6,8

Распознавание
эмоциональной
экспрессии

Тест лицевой* экспрессии 7,7±3,0 5,7±2,5 7,4±2,5

Тест «Поза и жест»** 7,0±3,4 5,3±3,1 6,6±3,1

Показатели
теста
«Социальный
интеллект»

Субтест 1 2,5±0,7 2,1±0,6 2,3±0,6

Субтест 2 2,4±0,6 1,7±0,7 1,9±0,7

Субтест 3 2,4±0,6 2,3±0,7 2,2±0,8

Субтест 4 2,0±0,7 1,7±0,6 1,9±0,7

Композитная оценка 1,9±0,4 1,8±0,6 1,8±0,4

Таблица 1 

Средневзвешенные оценки по основным исследованным параметрам для больных подгрупп 1, 2, 3

Фактор 1
«Снижение социального
интеллекта вследствие
социальной ангедонии»

Фактор 2
«Снижение социального интеллекта

вследствие общепсихопа-
тологической симптоматики»

Фактор 3
«Общего

клинического
неблагополучия»

Тест «Поза и жест» 0,764 –0,489

Показатель «Шкалы социальной ангедонии» –0,760

Субтест 4 0,734 0,463

Тест лицевой экспрессии 0,734

Субтест 3 0,657 0,420

Композитная оценка СИ 0,877

Субтест 1 0,809

Субтест 2 0,520 0,617

Показатель «Шкалы негативных симптомов» 0,904

Показатель «Шкалы депрессии» 0,785

Показатель «Шкалы позитивных симптомов» 0,744

Показатель «Шкалы общепсихопатологических
симптомов»

–0,539 0,584

Таблица 2 

Данные факторного анализа методом основных компонент по исследованным параметрам 
для испытуемых подгруппы 2

Примечания:* – для «Теста лицевой экспрессии» приведено число верных ответов (из 18 возможных),
** – для теста «Поза и жест» приведено число верных ответов (из 20 возможных). 



ность социальной ангедонии к стабилизации нару-
шений социального интеллекта (по крайней мере, у
больных, находящихся в состоянии неустойчивой
ремиссии и при умеренных значениях социальной
ангедонии). Второй фактор, определенный нами как
«Снижение социального интеллекта вследствие
общепсихопатологической симптоматики», также
является ожидаемым, тем более что в числе повы-
шенных (выше 3,5 в среднем по группе) показатели
по пунктам О-2 («Тревога»), О-8 («Малоконтакт-
ность») и О-11 («Нарушения внимания»). Можно
уверенно утверждать, что наличие общих проявле-
ний дезорганизации психической деятельности, о
чем говорят общепсихопатологические симптомы,
причастно к снижению ряда параметров социаль-
ного интеллекта. Наличие в числе параметров фак-
тора 2 результатов Теста «Поза и жест» с отрица-
тельным весом объяснить сложнее, но можно
утверждать, что в целом выполнение данного теста
является более простой задачей, менее зависящей
от степени организованности деятельности, нежели
субтеста 2 из теста «Социального интеллекта»,
также требующего определения эмоции другого
человека. При выполнении субтеста 2 больной
делает выбор необходимой карточки из группы, то
есть действует в контексте большого числа стиму-
лов, что говорит об усложненном, сенсибилизиро-
ванном характере пробы. И, наконец, третий фактор
в данной подгруппе исчерпывается коррелирующи-
ми между собой показателями клинических симпто-
мов разных групп, что позволило нам определить его
как фактор «Общего клинического неблагополучия».
Он не имеет непосредственного отношения к нару-
шениям социального интеллекта, но, безусловно,
еще раз свидетельствует о неблагополучии собствен-
но состояния больных подгруппы 2, на наш взгляд,
нуждающихся в активной терапии. 

Наиболее представительной по числу больных
является подгруппа 1, и состояние пациентов, в нее
вошедших, существенно лучше. Так, у больных

данной подгруппы слабо представлены симптомы
из числа негативных расстройств, не выражены
симптомы продуктивные (практически по всем суб-
шкалам показатели ниже 3 баллов). В отношении
неспецифических общепсихопатологических сим-
птомов можно говорить о небольшом повышении
(чуть более 3 баллов) по пунктам 2 («Тревога»),
9 («Необычное содержание мыслей»), 12 («Сниже-
ние критичности»), 15 («Загруженность пережива-
ниями»). Качественный анализ данных показал, что
из 26 больных данной подгруппы 15 обследованы в
условиях стационара, перед выпиской, после
редукции основной симптоматики, с учетом дан-
ных по шкале PANSS можно говорить о хорошей по
качеству ремиссии. 

Дальнейший анализ результатов больных под-
группы 1, проведенный путем факторизации, пока-
зал (табл. 3), что нарушения социального интеллек-
та являются феноменами, относительно независи-
мыми от клинических характеристик исследован-
ной группы. Так, можно видеть, что фактор 1
«собрал» большинство параметров, относящихся к
социальному интеллекту, тогда как клинические
симптомы в нем представлены слабо и противоре-
чиво. Содержательно неясными и противоречивы-
ми представляются факторы 3 и 4. Это заставило
нас прибегнуть к процедуре искусственного укру-
пнения факторов, данные которой представлены в
табл. 4. 

Итак, в числе полученных факторов наиболее
весомым является тот, который вобрал практически
все показатели нарушения социального интеллекта,
высоко коррелирующие между собой (в пределах
низких значений самих показателей). Присутствие
в группе параметров фактора 1 показателя по
«Шкале позитивных симптомов» (причем с поло-
жительным знаком, но с относительно невысоким
удельным весом) может быть объяснено тем, что
актуализации активной психической симптоматики
обычно сопутствует общая активация, насторожен-
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Фактор 1 Фактор 2 Фактор 3 Фактор 4 Фактор 5

Субтест 3 0,816

Композитная оценка СИ 0,796 0,378

Субтест 4 0,709

Субтест 1 0,584 0,55

Тест «Поза и жест» 0,792 –0,364

Показатель «Шкалы социальной ангедонии» –0,698 0,388

Тест лицевой экспрессии 0,444 0,664 0,302

Показатель «Шкалы негативных симптомов» 0,765

Показатель «Шкалы общих психопатологических симптомов» –0,317 0,712

Показатель «Шкалы депрессии» 0,817

Субтест 2 0,858

Показатель «Шкалы позитивных симптомов» 0,501 –0,391 –0,313 –0,553

Таблица 3 

Данные факторного анализа методом основных компонент по исследованным параметрам для испытуемых
подгруппы 1



ность больных, бдительность, напряженное внима-
ние и включенность в происходящее, в деятель-
ность. В нашем случае это деятельность социаль-
ного познания, которая становится несколько более
эффективной (при этом не следует забывать, что
такая эффективность относительна, в пределах низ-
ких значений). 

Факторы 2 и 3 оказались содержательно созвуч-
ными, поскольку в них обоих имеет место указание
на связь эффективности распознавания эмоцио-
нального состояния другого человека с клиниче-
ской симптоматикой. Понятно, что степень выра-
женности клинической симптоматики негативно
сказывается на способности к социальной перцеп-
ции, что ожидаемо с учетом имеющихся в литерату-
ре данных. Для нас важно также, что показатели
депрессии и социальной ангедонии оказались
созвучны – по своему негативному влиянию на
эффективность социальной перцепции – основной
симптоматике заболевания, и мы полагаем это сви-
детельством того, что значение параметров депрес-
сии и социальной ангедонии для оценки состояния
больных шизофренией нельзя недооценивать. 

Вопрос о том, почему именно социальная пер-
цепция оказалась параметром, наиболее тесно свя-
занным с клинической симптоматикой пациентов,
требует объяснений. На наш взгляд, этот результат
понятен, исходя из относительно простых механиз-
мов, обеспечивающих процесс распознавания эмо-
ций другого человека, тогда как распознавание,
например, смысла социальных ситуаций, понима-
ние социального контекста (что измеряют субтесты
1, 4 теста Гилфорда) обращены в большей степени
к усвоению больными культурного опыта и не
имеют столь непосредственной связи с клиниче-
ским состоянием, перцептивными и когнитивными
процессами. Кроме того, анализ эффективности

распознавания эмоций по мимике и жестам пока-
зал, что наименее эффективно распознаются боль-
ными шизофренией эмоции негативные: страха,
гнева, презрения, тогда как при опознании пережи-
ваний радости ошибок не возникает. Поскольку
чаще всего больные в качестве ошибки дают неэмо-
циональные ответы (интерпретируя переживания как
«делание» чего-либо), установленные связи могут
свидетельствовать об определенных защитных стра-
тегиях, используемых больными для отклонения
части негативных сигналов среды, особенно –
пугающих и неприятных стимулов. 

И, наконец, обратимся к анализу данных под-
группы 3, представленной 19 больными, у которых
при наличии умеренно высоких значений клиниче-
ских шкал (если брать по всей группе в целом)
имеют место очень высокие значения по показате-
лям депрессии и социальной ангедонии (табл. 5).
Необходимо также отметить, что показатели по
шкалам позитивной и негативной симптоматики у
больных подгруппы 3 наименее однородны (сред-
неквадратичное отклонение для обеих шкал 8,3), то
есть в группе есть больные практически без явных
проявлений клинической симптоматики, а есть – с
умеренными по выраженности симптомами. Нали-
чие высоких значений параметров депрессии и
социальной ангедонии позволяет в качестве объе-
диняющей группу особенности обозначить скорее
переживания больных, что находит свое подтвер-
ждение в данных клинической беседы. Так, для
пациентов подгруппы 3 характерны переживания
уныния, страдания, иногда до степени отчаяния,
отказ от ранее значимых целей (в первую очередь –
социальных), переживание своей болезни как сиг-
нала «инакости», непохожести на других. Об их
социальной невключенности свидетельствует
также повышение показателя О-9 («Необычное

17

Фактор 1
«Нарушения социального

интеллекта как независимая
переменная»

Фактор 2
«Нарушение распознавания

эмоций вследствие
клинической симптоматики»

Фактор 3
«Нарушение распознавания

эмоций вследствие
социальной ангедонии и

враждебности»

Субтест 3 0,800

Композитная оценка СИ 0,771

Субтест 4 0,714

Субтест 1 0,670

Показатель «Шкалы депрессии» 0,760

Показатель «Шкалы общих
психопатологических симптомов»

0,655

Показатель «Шкалы негативных
симптомов»

0,588

Субтест 2 –0,546

Показатель «Шкалы социальной
ангедонии»

–0,720

Показатель «Шкалы позитивных
симптомов»

0,407 –0,673

Тест лицевой экспрессии 0,567 0,608

Тест «Поза и жест» 0,597

Таблица 4 
Данные факторного анализа для испытуемых подгруппы 1, проведенного путем укрупнения факторов



содержание мыслей») выше трех баллов – един-
ственное повышение такого уровня по всем суб-
шкалам PANSS в этой подгруппе. 

Данные факторного анализа показали, что ряд
спонтанно выделенных факторов содержат только
интеркорреляции между показателями социального
интеллекта (факторы 1 и 3), тогда как другие прак-
тически полностью исчерпываются связями между
клиническими параметрами. Поэтому нами также
была предпринята операция по укрупнению факто-
ров, результаты которой представлены в табл. 6.
Выделенные три фактора потребовали своей интер-
претации, тем более что два первых устанавливают
искомую нами связь между нарушениями социаль-
ного интеллекта и клиническими характеристика-
ми. Сразу отметим, что фактор 3 не содержит ука-
заний на такую связь, исчерпывается интеркорреля-
циями клинических характеристик больных, при
этом интересен факт установления преимуществен-
ной связи социальной ангедонии (высокой в данной
группе) с негативными симптомами (и такая ее
трактовка часто встречается в литературе). При
назывании данного фактора мы исходили из того,
что данные клинической оценки не вполне связаны,
и говорить о «дискордантности клинической сим-
птоматики» для больных подгруппы 3 не будет
чрезмерным. 

Фактор 1 был определен нами содержательно как
«Депрессия и враждебность как препятствующие
эффективности социального познания», и указание
на враждебность обусловлено анализом «Шкалы
позитивных симптомов», где небольшие повыше-
ния показателей (около 3 баллов в среднем по под-
группе) отмечены по пунктам П-1 («Бред»), П-6
(«Подозрительность, идеи преследования») и П-7
(«Враждебность»). Объединяющим эти пункты
радикалом, на наш взгляд, является именно враж-
дебность как интегративная установка по отноше-
нию к другому человеку, и целый ряд трудностей в
осуществлении деятельности социального позна-

ния сопутствует данной установке. Наличие такой
враждебной установки в сочетании с ощущением
собственной ущербности, сопутствующей депрес-
сии, неверия в возможность позитивных взаимо-
действий затрудняет правильную интерпретацию
состояния и поведения другого человека, восприя-
тие его намерений, что снижает продуктивность
социального интеллекта в целом. 
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Фактор 1 Фактор 2 Фактор 3 Фактор 4 Фактор 5

Субтест 3 0,867 –0,301

Композитная оценка СИ 0,767

Субтест 1 0,627 0,438 0,397

Показатель «Шкалы общих психопатологических симптомов» 0,889

Показатель «Шкалы социальной ангедонии» 0,714 0,334

Субтест 2 0,926

Субтест 4 0,361 0,673 0,362

Показатель «Шкалы позитивных симптомов» 0,717

Показатель «Шкалы депрессии» 0,703

Показатель «Шкалы негативных симптомов» 0,604 –0,635

Тест «Поза и жест» 0,788

Тест лицевой экспрессии 0,687

Таблица 5 

Данные факторного анализа методом основных компонент по исследованным параметрам 
для испытуемых подгруппы 3

Ф
а

к
то

р
 1

«Д
е

п
р

е
с

с
и

я
 и

 в
р

а
ж

д
е

б
н

о
с

ть
к

а
к

 п
р

е
п

я
тс

тв
у

ю
щ

и
е

э
ф

ф
е

к
ти

в
н

о
с

ти
с

о
ц

и
а

л
ь

н
о

го
 п

о
з

н
а

н
и

я
»

Ф
а

к
то

р
 2

«А
н

ге
д

о
н

и
я

 и
 н

е
к

о
то

р
ы

е
к

л
и

н
и

ч
е

с
к

и
е

 с
и

м
п

то
м

ы
 к

а
к

у
л

у
ч

ш
а

ю
щ

и
е

 д
е

я
те

л
ь

н
о

с
ть

с
о

ц
и

а
л

ь
н

о
го

 п
о

з
н

а
н

и
я

»

Ф
а

к
то

р
 3

«Д
и

с
к

о
р

д
а

н
тн

о
с

ть
к

л
и

н
и

ч
е

с
к

о
й

 с
и

м
п

то
м

а
ти

к
и

в
 и

с
с

л
е

д
о

в
а

н
н

о
й

 г
р

у
п

п
е

»

Субтест 1 0,819

Композитная оценка СИ 0,818

Субтест 3 0,617

Тест «Поза и жест» 0,480

Субтест 4 0,729

Субтест 2 0,676

Показатель «Шкалы
социальной ангедонии»

0,612 0,566

Показатель «Шкалы
позитивных симптомов»

–0,382 0,529 –0,314

Показатель «Шкалы
депрессии»

–0,380 0,420

Тест лицевой экспрессии 0,373

Показатель «Шкалы общих
психопатологических
симптомов»

0,864

Показатель «Шкалы
негативных симптомов»

–0,322 0,774

Таблица 6 

Данные факторного анализа для испытуемых подгруппы 3,
проведенного путем укрупнения факторов



Удивительно, однако, что те же шкалы – пози-
тивных симптомов и депрессии, но уже с другим
знаком, входят в фактор 2, где сосредоточен также
ряд параметров социального интеллекта, показа-
тель социальной ангедонии. На данном этапе
исследований мы не можем в полной мере расши-
фровать положительные корреляционные связи
между эффективностью отдельных операций
социального познания и повышением показателей
клинического и психологического неблагополучия
больных. Можно только предполагать, что речь
идет о некоторой особой тактике отказа от близких
социальных связей, удовлетворяющих больного, в
пользу отстраненного, дистантного наблюдения,
стороннего оценивания (других людей, их дей-
ствий, состояния). Можно говорить скорее о
рациональных механизмах оценивания социаль-
ных стимулов, относительно точных, но не прино-
сящих удовлетворения, закрепляющих ощущение
отчужденности. Хочется также обратить внимание
на фактор 3, который содержит связи внутри кли-
нических параметров (негативных, продуктивных
и общепсихопатологических симптомов, а также
ангедонии), причем есть признаки противоречи-
вых тенденций. Мы определили данный фактор
как «Дискордантность клинической симптоматики
в исследованной группе», и создается впечатление,
что у больных подгруппы 3 именно эта рассогласо-
ванность пагубна для деятельности социального
познания [20].

Выводы

1. Проведенное эмпирическое исследование под-
твердило выраженность нарушений социального
интеллекта у больных шизофренией с различными
типами течения и формами заболевания, что свиде-
тельствует о высокой значимости данных наруше-
ний в структуре шизофренического патопсихологи-
ческого синдрома. 

2. Полученные данные свидетельствуют об
отсутствии прямых зависимостей степени выра-
женности нарушений социального познания от
клинической картины, формы течения и симптомов
основного заболевания. Это не исключает влияния

клинической симптоматики на проявления отдель-
ных дефицитов социального познания.

3. В исследовании показано, что соотношение
психопатологических симптомов с нарушениями
параметров социального интеллекта могут быть
сложными и разнонаправленными, в частности,
бредовая настроенность, параноидные идеи могут
повышать бдительность больных и вести к частич-
ному улучшению (компенсации) дефицитов вос-
приятия социальных объектов, повышать чувстви-
тельность к эмоциональному состоянию другого
человека. Чаще удается установить отрицательные
корреляционные связи клинических симптомов
(продуктивных, негативных, общепсихопатологи-
ческих) с эффективностью выполнения деятельно-
сти социального познания. 

4. В исследовании получено подтверждение зна-
чимости депрессии и социальной ангедонии как
затрудняющих социальное познание, стабилизирую-
щих нарушения социального интеллекта факторов
(по крайней мере, у части больных шизофренией). 

5. Для той части исследованной группы больных
шизофренией, которые обнаружили проявления
высокого уровня депрессии и социальной ангедо-
нии, влияние клинических симптомов на успеш-
ность социального познания неоднозначно и
обусловлено в первую очередь общей дезорганиза-
цией состояния (и поведения) под влиянием силь-
ных негативных эмоций. Это стабилизирует низкую
эффективность сложной деятельности социального
познания, требующей для успешного осуществле-
ния согласованности различных действий (перцеп-
тивных, аналитических, регуляторных). 

6. Выявленные нарушения социального интел-
лекта у больных шизофренией и относительная
независимость этих нарушений от клинических
параметров состояния больных позволяют обосно-
вать необходимость применения специализирован-
ных методик психосоциального лечения, тренинго-
вых программ, направленных на улучшение показа-
телей социального интеллекта, поскольку спонтан-
ного восстановления данных показателей после
редукции клинической симптоматики можно ожи-
дать лишь в незначительной степени. 
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НАРУШЕНИЯ СОЦИАЛЬНОГО ИНТЕЛЛЕКТА И КЛИНИЧЕСКАЯ СИМПТОМАТИКА ПРИ ШИЗОФРЕНИИ

О. В. Рычкова, А. П. Федорова, М. А. Приймак

Цель работы – определение взаимосвязей между нарушениями
социального познания и клиническими симптомами, наблюдаемыми
у больных шизофренией. Было обследовано 60 больных с разной
степенью выраженности клинической симптоматики, разными фор-
мами заболевания. В исследовании использовался ряд методик,
направленных на квалификацию нарушений социального познания,
определение уровня депрессии, социальной ангедонии, шкала кли-
нической оценки PANSS. Проверялась гипотеза о значимой взаимо-
связи между исследуемыми психологическими и клиническими
параметрами. Полученные результаты не подтвердили нашего пред-

положения, поскольку высоко значимых корреляций между исследо-
ванными параметрами по всей группе испытуемых найдено не было.
На следующем этапе анализа мы разделили группу по степени актив-
ности клинической симптоматики, что позволило выделить и опи-
сать констелляции взаимосвязанных переменных для подгрупп.
Исследование показало, что нарушения социального интеллекта при
шизофрении связаны с отдельными клиническими параметрами и
социальной ангедонией. 

Ключевые слова: шизофрения, позитивные и негативные симпто-
мы, социальная когниция, социальный интеллект, социальная ангедония.

DISORDERED SOCIAL INTELLIGENCE AND CLINICAL SYMPTOMS OF SCHIZOPHRENIA

O. V. Rychkova, A. P. Fyodorova, M. A. Priymak

Aim: investigating associations between disordered social cognition
and clinical symptoms in schizophrenic patients. Material: 60 patients
with clinical symptoms of different severity and different forms of dis-
ease. Instruments: a number of techniques for measuring the levels of
social cognition, depression and social anhedonia, and the PANSS scale.
The authors have tested the hypothesis about presence of significant cor-
relation between psychological and clinical parameters. The data obtained
failed to confirm the hypothesis because of lack of highly significant cor-

relations between the parameters studied. At the next stage of investiga-
tion, the patients were divided into subgroups in accordance with severi-
ty of clinical symptoms. This step allowed to distinguish and describe the
constellations of related variables for the subgroups. Conclusion: disor-
ders of social intelligence in schizophrenia are associated with individual
clinical parameters and social anhedonia.

Key words: schizophrenia, positive and negative symptoms, social
cognition, social intelligence, social anhedonia.
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