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Наличие выраженных нарушений энергети-
ческого обмена, а именно его угнетение (гипоэ-
нергетизм) – весьма характерное в патогенетичес-
ком плане состояние для больных шизофренией
(Шз) [10, 11, 17]. В классических работах И.А.
Полищука, посвященных расстройствам метабо-
лизма у психически больных, отмечается, что для
Шз типичным можно считать глубокое наруше-
ние процессов аэробного гликолиза (окислитель-
ного фосфорилирования) с падением содержания
в крови и тканях основного макроэргического
соединения – АТФ, причем в экспериментальных
исследованиях in vitro с культурами эритроцитов
цыплят установлено, что плазма больных Шз со-
держит ингибиторы аэробного метаболизма, что
обусловливает переключение энергетического
обмена на менее эффективный путь анаэробного
гликолиза, в результате чего в культурах эритро-
цитов, обработанной сывороткой больных Шз, в
значительных количествах накапливается молоч-
ная и пировиноградная кислоты [14]. В наших ис-
следованиях, специально посвященных данной
проблеме [11], установлено, что для больных па-
раноидной Шз характерно разобщение окисли-
тельного фосфорилирования и переключение
энергетического метаболизма на анаэробный гли-
колиз (т.е. реализация эффекта Пастера), что обус-
ловливает снижение в крови уровня АТФ и энер-
гетического заряда эритрона (ЭЗЭ), в результате
чего падает энергообеспеченность органов и тка-
ней, в том числе головного мозга пациентов [17,
23]. В настоящее время ведущей клинической
проблемой в лечении больных Шз является тера-
певтическая резистентность (ТР) к психотропным
препаратам, частота формирования которой дос-
тигла по данным различных авторов 30-60% и
продолжает возрастать [18]. Поэтому проблема
преодоления ТР весьма актуальна для практики

работы психиатра.
В результате многочисленных исследований

было установлено, что в основе развития ТР у
больных Шз лежат существенные нарушения со
стороны иммунной системы и процессов мета-
болизма, что послужило основанием для приме-
нения при данной патологии иммуноактивных
препаратов, обладающих также свойствами вос-
становления метаболического гомеостаза, что
способствует преодолению резистентности к ней-
ролептикам [16, 22]. Исходя из вышеизложенно-
го, можно считать целесообразным поиск эффек-
тивных методов нормализации энергетического
метаболизма у больных Шз, что следует рассмат-
ривать как одно из важных направлений патоге-
нетической терапии этого заболевания.
При выборе препаратов для проведения лече-

ния больных наше внимание привлек рисполепт,
как современный атипичный невролептик, обла-
дающий положительным действием у больных
Шз с наличием ТР [19], и галавит – современный
иммуномодулирующий препарат, оказывающий
также положительное влияние на обменные про-
цессы [2, 3]. Галавит – иммуномодулирующий
препарат, который регулирует синтез цитокинов
макрофагами (ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-б и др.) и лим-
фоцитами (ИЛ-2), стимулирует фагоцитарную
активность нейтрофилов при исходном ее дефи-
ците [9]. Наряду с этим он влияет на синтез анти-
тел, регулирует пролиферативную функцию Т-
лимфоцитов, стимулирует активность NK-клеток
при их недостаточности. Галавит не обладает
тератогенными, мутагенными и аллергизирую-
щими свойствами, не токсичен [15].
Рисполепт – нейролептик, селективный мо-

ноаминергический антагонист, действие которо-
го связывают с его эффективностью к продук-
тивной симптоматике Шз [8]. Препарат не вы-
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зывает угнетение моторной активности в сравне-
нии с классическими нейролептиками. Рисполепт
показан для лечения различных форм Шз и
других психических состояний с выраженной
продуктивной и/или негативной симптоматикой
[6]. Препарат также уменьшает аффективную
симптоматику (тревога, страх, депрессия), он
показан как средство поддерживающей терапии
для предупреждения рецидивов (острых психо-

тических состояний) при хроническом течении
Шз [1, 8, 13]. Было целесообразным осуществить
исследование возможного влияния данной ком-
бинации препаратов на состояние энергетичес-
кого метаболизма у пациентов с диагнозом ПШ.
Целью работы было изучение влияния комби-

нации рисполепта и галавита на состояние
энергетического метаболизма и уровень «средних
молекул» у больных параноидной шизофренией.

Материалы и методы исследования

Под наблюдением находилось 160 больных
ПШ в возрасте от 19 до 52 лет, которые были
госпитализированы в специализированный
психоневрологический стационар по поводу
обострения (рецидива) заболевания. Среди об-
следованных было 92 мужчины (57,5%) и 68
женщин (42,5%). По клинической характерис-
тике непрерывно-прогредиентный вариант те-
чения шизофрении (F20.00) диагностирован у
62 больных (38,75%) и приступообразно-про-
гредиентный вариант течения заболевания
(F20.01 соответственно МКБ-10) – у 98
(61,25%). Всем наблюдавшимся пациентам осу-
ществлено комплексное клинико-психопатоло-
гическое обследование и лабораторные иссле-
дования, которые, кроме общепринятых, вклю-
чали определение содержания в гемолизате
крови больных концентрации макроэргических
соединений, входящих в адениловую систему
– АТФ, АДФ и АМФ методом тонкослойной
хроматографии на пластинах Silufol [7]. Иссле-
дования осуществлялись в соответствии с ин-
струкцией фирмы-изготовителя. Подсчитывали
ЭЗЭ по формуле: ЭЗЭ=АТФ/АДФ+АМФ [20].
Для оценки уровня эндогенной («метаболичес-
кой») интоксикации у больных одновременно
исследовали концентрацию СМ в сыворотке
крови в соответствии с методом [21]. При этом
исходили из того положения, что уровень СМ в
крови является одним из самых информатив-
ных критериев состояния «метаболической»
интоксикации как таковой [4, 5]. Все обследо-
ванные нами пациенты были распределены на

две группы – основную (90 пациентов) и груп-
пу сопоставления (70 больных), рандомизиро-
ванных по полу, возрасту, варианту клиничес-
кого течения шизофрении (F20.00 или F20.01
согласно МКБ-10) и общей продолжительнос-
ти заболевания. Всем пациентам в обеих груп-
пах назначали общепринятое согласно клини-
ческому диагнозу лечения, которое включало
нейролептики, транквилизаторы, антидепрес-
санты (в зависимости от выраженности того
или иного психопатологического синдрома).
Психотропные препараты назначались в сред-
нетерапевтических дозах. Кроме того, пациен-
ты основной группы дополнительно получали
рисполепт и галавит в среднетерапевтических
дозах.
Показатели энергетического обмена исследо-

вали до начала лечения и после завершения кур-
са приема данной комбинации в основной груп-
пе больных. В группе сопоставления исследо-
вания осуществлялись в те же сроки. Уровень
СМ исследовали до начала лечения, и в даль-
нейшем с интервалом 6-7 дней (т.е. еженедель-
но) на протяжении всего периода наблюдения,
т.е. в среднем 4 недель. Таким образом, показа-
тель СМ, как правило, исследовался пятикрат-
но за период лечения больных ПШ.
Полученный цифровой материал обрабаты-

вался математически с использованием совре-
менных прикладных программ, рассчитанных
на анализ эффективности лекарственных пре-
паратов [12] на персональном компьютере
Celeron 300А.

Результаты исследования и их обсуждение

При проведении биохимического обследова-
ния больных ПШ, которые были под нашим на-
блюдением, до начала проведения лечебных
мероприятий было установлено, что в большин-

стве случаев у обследованных имеют место су-
щественные сдвиги со стороны показателей аде-
ниловой системы, и прежде всего значительное
снижение уровня АТФ в крови (табл. 1).
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Таблица 1
Показатели энергетического метаболизма у больных ПШ до начала лечения (M±m)

Группы обследованных больных ПШ Показатель Норма основная (n=90) сопоставления (n=70) Р 

АТФ (мкмоль/л) 650±7 346±8,6*** 338±8,5*** >0,1 
АДФ (мкмоль/л) 232±5 278±6,2** 269±6,6** >0,05 
АМФ (мкмоль/л) 53±3 132±5,5*** 128±5,6*** >0,1 
ЭЗЭ 2,28±0,05 0,84±0,06*** 0,85±0,05*** >0,1 

 
Примечание: достоверность различий относительно нормы: * - при Р<0,05, ** - Р<0,01 и *** - Р<0,001;

столбец Р - достоверность различий между показателями основной группы и группы сопоставления.

Действительно, содержание АТФ в гемоли-
зате венозной крови больных ПШ основной
группы до начала лечения было в среднем в 1,88
раза ниже нормы (Р<0,001), группы сопостав-
ления – в 1,92 раза ниже нормы (Р<0,001). При
этом достоверного различия в содержании АТФ
в крови больных этих двух групп не выявлено
(Р>0,01). После завершения курса лечения у па-

циентов основной группы (получавшей допол-
нительно к психотропным препаратам галавит
и рисполепт) отмечалось существенное возрас-
тание уровня АТФ в крови – в среднем в 1,68
раза по отношению к исходной концентрации,
тогда как в группе сопоставления, лечившейся
только нейролептиками – в 1,24 раза (Р<0,01)
(табл. 2).

Таблица 2
Показатели энергетического метаболизма у больных ПШ после завершения лечения

(M±m)
Группы обследованных больных ПШ Показатель Норма основная (n=90) сопоставления (n=70) Р 

АТФ (мкмоль/л) 650±7 583±9,3** 420±7,2*** <0,01 
АДФ (мкмоль/л) 232±5 234±5,0 258±6,0** <0,05 
АМФ (мкмоль/л) 53±3 64±4,3 78,5±4,8** <0,05 
ЭЗЭ 2,28±0,05 1,96±0,05* 1,0±0,04*** <0,01 

 
Примечание: достоверность различий относительно нормы: * - при Р<0,05, ** - Р<0,01 и *** - Р<0,001;

столбец Р - достоверность различий между показателями основной группы и группы сопоставления.

Таким образом, после завершения курса ле-
чения концентрация АТФ в крови больных ос-
новной группы (получавшей галавит и риспо-
лепт) была в среднем в 1,39 раза выше, чем в
группе сопоставления (Р<0,01). Тем не менее, и
после завершения лечения уровень АТФ в кро-
ви больных основной группы, оставался в сред-
нем в 1,1 раза (на 10,3%) ниже нормы (Р<0,01),
тогда как в группе сопоставления – в 1,55 раза
(на 35,4%) ниже нормы данного показателя
(Р<0,001). Кратность различий уровня АТФ в
крови больных основной группы и группы со-
поставления после завершения лечения соста-
вила в абсолютном исчислении 1,4 раза (Р<0,01).
Менее выраженные различия между основ-

ной группой и группой сопоставления отмече-
ны при анализе содержания АДФ в крови боль-
ных ПШ. Действительно, до начала проведения
лечебных мероприятий этот показатель был уме-
ренно повышен в обеих группах: в среднем в 1,2
раза по отношению к норме в основной группе

больных ПШ (Р<0,01) и в 1,16 раза в группе со-
поставления (Р<0,01). При этом достоверных
различий между исходной концентрацией АДФ
в основной группе и группе сопоставления не
отмечено (Р>0,05) По всей видимости, повыше-
ние концентрации этого аденилнуклеотида в
крови было компенсаторным и связано с суще-
ственным снижением уровня АТФ в крови, ко-
торая в процессе утилизации этого основного
макроэргического соединения и распадается до
АДФ. После завершения курса лечения в ос-
новной группе больных ПШ (дополнительно
получавшей галавит и рисполепт) отмечено
снижение содержания АДФ в крови до нормы,
в то время как в группе сопоставления это
снижение было менее выраженным (Р<0,05) и
после завершения курса лечения концентрация
АДФ в крови пациентов группы сопоставления
сохранялась достоверно выше нормы для
данного показателя (в среднем в 1,1 раза, или
на 10,1%; Р>0,05).
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Весьма любопытные изменения отмечены
относительно следующего аденилнуклеотида –
АМФ. До начала проведения лечебных мероп-
риятий в обеих группах – основной и сопостав-
ления отмечено существенное увеличение дан-
ного показателя: в основной группе в среднем в
2,5 раза относительно нормы (Р<0,01) и в груп-
пе сопоставления – в 2,4 раза (Р<0,01). Досто-
верных различий между концентрацией АМФ в
этих группах больных до начала лечебных ме-
роприятий не было (Р>0,1). После завершения
курса лечения уровень АМФ в крови больных
основной группы снизился в среднем в 2,1 раза
по отношению к исходному содержанию этого
аденилового нуклеотида и составил в среднем
(64±4,3) мкмоль/л, что соответствовало верхней
границе нормы для данного показателя (Р>0,05).
В группе сопоставления снижение концентра-
ции АМФ в крови пациентов с диагнозом ПШ
было менее значимым и составило 1,63 раза по
отношению к исходному уровню (Р<0,05). При
этом данный показатель оставался в 1,48 раза
выше нормы (Р<0,01) и в 1,23 раза выше уровня
АМФ в крови больных основной группы в дан-
ный период обследования (Р<0,05). По всей ви-
димости, повышение уровня АМФ в крови боль-
ных ПШ до начала их лечения может носить
неоднозначный характер и быть связано как с
распадом макроэргических соединений более
высокого энергетического уровня (АТФ и АДФ)
так и с компенсаторным синтезом АМФ из аде-
нила. По крайней мере, в любом случае это сви-
детельствует о значительных расстройствах
энергетического метаболизма у больных ПШ,
нуждающихся в проведении коррекции. Вклю-
чение галавита и рисполепта в лечебный комп-
лекс наблюдавшихся нами пациентов способ-
ствовало более выраженному снижению концен-
трации АМФ в крови, по всей видимости, в свя-
зи с активацией энергетического обмена и уси-
лением процессов синтеза АТФ. У больных груп-
пы сопоставления сохранялись более выражен-
ные сдвиги энергетического метаболизма, в том
числе повышение уровня АМФ в крови как по
отношению к норме, так и относительно паци-
ентов основной группы.
При анализе такого интегрального показате-

ля, каковым является ЭЗЭ было установлено, что
до начала лечения этот индекс был существен-
но снижен в обеих группах больных ПШ: в ос-
новной в среднем в 2,7 раза (Р<0,001) и группе
сопоставления – в 2,68 раза (Р<0,001) по отно-
шению к норме. При этом ЭЗЭ был практичес-
ки одинаков в обеих группах обследованных

больных с диагнозом ПШ (Р>0,1). После завер-
шения курса лечения у пациентов основной
группы (получавшей дополнительно к нейролеп-
тикам галавит и рисполепт) ЭЗЭ повысился в
среднем в 2,3 раза по сравнению с исходным
уровнем и лишь на 14% был ниже соответству-
ющего показателя нормы (Р<0,05). В группе со-
поставления ЭЗЭ повышался менее существен-
но, и после завершения курса лечения сохранял-
ся на уровне в среднем в 1,96 раза ниже данного
показателя в основной группе (Р<0,01) и в 2,28
раза выше, чем ЭЗЭ в норме (Р<0,001). Таким
образом, полученные данные говорят о том, что
при проведении лишь общепринятого лечения
нейролептиками не происходит существенной
положительной динамики показателей концен-
трации макроэргических соединений, и в пер-
вую очередь АТФ, в крови пациентов и у них в
большинстве случаев сохраняется синдром ги-
поэнергенизма, о чем свидетельствует сниже-
ние ЭЗЭ.
Поскольку в механизмах фармакологическо-

го действия галавита и рисполепта существен-
ное значение принадлежит детоксицирующему
действию данных препаратов [], представлялось
возможным связать выявленную положитель-
ную динамику показателей энергетического ме-
таболизма именно с этой важной стороной ме-
ханизма фармакологического действия данной
комбинации препаратов. Исходя из этого пред-
положения был изучен в динамике уровень СМ
в крови больных обеих групп с учетом того, что
именно данный биохимический показатель счи-
тается одним из основных критериев наличия
синдрома «метаболической» интоксикации [4, 5]
(табл. 3).
Из этой таблицы видно, что до начала прове-

дения лечебных мероприятий в обеих группах
обследованных больных ПШ отмечается суще-
ственное повышение уровня СМ: в основной
группе в среднем в 4,29 раза по отношению к
норме (Р<0,001) и в группе сопоставления – в
4,19 раза относительно соответствующего пока-
зателя нормы (Р<0,001). Уже после 7 дней лече-
ния в основной группе больных уровень СМ
снизился в среднем в 2 раза по сравнению с ис-
ходным значением данного показателя (Р<0,001),
тогда как за этот период в группе сопоставле-
ния кратность снижения концентрации СМ со-
ставила 1,18 раза (Р=0,05). Соответственно это-
му концентрация СМ на 7-ой день лечения в
основной группе была  в среднем в 2,15 раза
выше нормы, а в группе сопоставления – в 3,56
раза (Р<0,01).
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Таблица 3
Динамика концентрации СМ в сыворотке крови больных ПШ (M±m), г/л

Группы больных ПШ Период обследования 
больных ПШ основная (n=90) сопоставления (n=70) Р 

До начала лечения 2,23±0,04*** 2,18±0,05*** >0,1 
На 7-ой день лечения 1,12±0,03*** 1,85±0,06*** <0,01 
На 14-й день лечения 0,82±0,02** 1,54±0,05*** <0,001 
На 21-й день лечения 0,61±0,03* 1,22±0,04*** <0,001 
На 30-й день лечения 0,55±0,03 1,12±0,04*** <0,001 
Норма (0,52±0,03)г/л 

 
Примечание: достоверность различий относительно нормы: * - при Р<0,05, ** - Р<0,01 и *** - Р<0,001;

столбец Р - достоверность различий между показателями основной группы и группы сопоставления.

На 14-й день лечения уровень СМ в крови
больных основной группы снизился в среднем
в 2,72 раза по отношению к их исходной кон-
центрации в крови, а содержание СМ в крови
больных группы сопоставления за указанный
период снизилось в среднем в 1,42 раза (Р<0,01).
Кратность различий между уровнем СМ в кро-
ви больных основной группы и группы сопос-
тавления на 14-й день лечения составляла 1,88
раза (Р<0,001). На 21-й день с момента начала
лечения уровень СМ в крови больных основной
группы снизился в среднем в 3,66 раза по срав-
нению с исходным показателем, а в группе со-
поставления – в 1,79 раза; при этом кратность
различий концентрации СМ в крови больных
этих групп составила на 21-й день лечения 2 раза
(Р<0,001). На 30-й день проводимой терапии кон-
центрация СМ снизилась у пациентов основной
группы до верхней границы нормы, в то время
как в группе сопоставления данный показатель
был в этот период обследования в 2,15 раза выше
нормы (Р<0,001) и в 2 раза выше, чем в основ-
ной группе (Р<0,001).
Таким образом, установлен определенный

параллелизм между снижением уровня СМ в кро-
ви, а, следовательно, уменьшением выраженнос-
ти метаболической интоксикации и улучшением
показателей энергетического метаболизма у боль-
ных ПШ, что особенно четко проявляется в ос-
новной группе пациентов, получавшей дополни-
тельно к нейролептикам галавит и рисполепт.
Ранее нами было установлено, что положи-

тельное влияние на состояние энергетического
метаболизма у больных шизофренией, в том
числе и при наличии у пациентов резистентнос-
ти к нейролептикам, оказывает применение в
комплексе лечения эндоваскулярной лазеротера-
пии и в комбинации с антиоксидантами. Однако
далеко не во всех психиатрических стационарах
имеется необходимая аппаратура и возможнос-

ти для проведения внутривенного лазерного об-
лучения крови (ВЛОК). Поэтому авторами и был
разработан более доступный для широкого ис-
следования метод, который включает примене-
ние галавита и рисполепта.
Лечение шизофрении в современных услови-

ях требует не только назначение психотропных
препаратов, но и серьезных патогенетических
подходов, направленных на восстановление им-
мунологического и метаболического гомеоста-
за организма, что создает оптимальные условия
для функционирования органов и систем, и
прежде всего головного мозга, в силу его высо-
кой чувствительности к интоксикации и гипок-
сии.
Как справедливо подчеркивает проф. И.А.По-

лищук: «... данные биохимического обследова-
ния – не дополнительная симптоматика психо-
за, отражающая «влияние психики на соматику»,
а коренные нарушения, лежащие в основе пато-
генеза психоза» [14, с.11]. Поэтому полученные
нами данные следует рассматривать именно в
этой плоскости. Указывая на весьма важное зна-
чение нарушений энергетического обмена и фор-
мирование клинико-биохимического синдрома
гипоэнергизма для патогенеза шизофрении,
проф. И.А. Полищук отмечает: «Причины этих
аномалий энергетического обмена при психоти-
ческих состояниях нам пока еще малоизвестны,
однако не подлежит сомнению, что здесь речь
идет о нарушениях в цепях сложных фермент-
ных систем, обеспечивающих энергетический
обмен и его саморегуляцию. В связи с подобны-
ми нарушениями в центральную нервную сис-
тему поступает недостаточное количество энер-
гии, что лишает возможность ЦНС проявлять не-
обходимую реактивность» [14, с. 85-86].
В наших исследованиях уточнены основные

аспекты этого принципиально важного положе-
ния. С одной стороны, подтверждено именно
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наличие гипоэнергизма как такового, обуслов-
ленного нарушениями всего хода метаболичес-
ких реакций, извращенных в организме больно-
го шизофренией и, в конечном итоге, приводя-
щего к снижению количества АТФ в крови боль-
ных, а следовательно и уменьшению поступле-
ния этого наиболее важного макроэргического
соединения в головной мозг. Удалось также свя-
зать выраженность (интенсивность) нарушений
энергетического метаболизма у больных ПШ со
степенью эндогенной «метаболической» инток-
сикации, обусловленной накоплением в крови
больных ПШ различных токсических веществ,
большей частью относящихся к пулу СМ.
Действительно, при изучении коррелятивных

между ЭЗЭ и концентрацией СМ взаимоотно-
шений в сыворотке крови установлено наличие
обратной коррелятивной взаимосвязи сильной
степени выраженности (r= - 0,678); выявлена
также взаимосвязь обратного знака между кон-
центрацией АТФ и содержанием СМ в крови (r=
- 0,623). Эти результаты позволяют считать свя-
занными нарушения со стороны энергетическо-
го метаболизма с наличием четко выраженного
синдрома «метаболической» интоксикации.
Полученные нами данные о положительном

влиянии комбинации галавита и рисполепта на
показатели энергетического метаболизма у боль-
ных ПШ позволяют считать перспективным и
целесообразным применение комбинации этих
препаратов в комплексной терапии шизофрении,
дополнительно к психотропным препаратам.
Выводы
1. У больных параноидной шизофренией с

наличием терапевтической резистентности в
фазе обострения (рецидива) патологического
процесса отмечаются существенно выраженные

нарушения энергетического метаболизма, кото-
рые проявляются значительным снижением кон-
центрации АТФ в крови, дисбалансом аденило-
вых нуклеотидов – АДФ АМФ и падением ЭЗЭ,
что говорит о падении энергообеспечения орга-
нов и тканей, в том числе центральной нервной
системы (ЦНС) и формировании клинико-био-
химического синдрома гипоэнергизма.

2. Дополнительное включение в лечебный
комплекс наряду с нейролептиками галавита и
рисполепта обусловливает позитивную динами-
ку адениловых нуклеотидов в крови больных
параноидной шизофренией, и прежде всего по-
вышение уровня АТФ и ЭЗЭ, что свидетельству-
ет об улучшении показателей энергетического
обмена.

3. Отмечена отрицательная корреляция меж-
ду показателями энергетического метаболизма
(АТФ, ЭЗЭ) и содержанием «средних молекул»
в сыворотке крови, что свидетельствует о пато-
генетической обусловленности нарушений энер-
гетического обмена при шизофрении и их связи
с наличием у больных эндогенной «метаболи-
ческой» интоксикации.

4. Полученные данные позволяют считать
целесообразным и перспективным включение
комбинации галавита и рисполепта в комплекс-
ную терапию больных параноидной шизофре-
нией.

5. В дальнейшем планируется проведение
исследование влияния комбинации галавита и
рисполепта на показатели перекисного окисле-
ния липидов и состояние антиоксидантной сис-
темы у больных параноидной шизофренией, что
может дать более детальное представление о
механизмах терапевтической эффективности
данной комбинации препаратов.

І.І. Кутько, В.М. Фролов, Г.С. Рачкаускас

ПОКАЗНИКИ ЕНЕРГЕТИЧНОГО МЕТАБОЛІЗМУ І РІВЕНЬ «СЕРЕДНІХ МОЛЕКУЛ» У
ХВОРИХ ПАРАНОЇДНОЮ ШИЗОФРЕНІЄЮ З НАЯВНІСТЮ ТЕРАПЕВТИЧНОЇ
РЕЗИСТЕНТНОСТИ ПРИ ЛЕЧЕНИИ РИСПОЛЕПТОМ И ГАЛАВИТОМ

Институт неврологии, психиатрии и наркологии АМН Украины, Луганский государственный
медицинский университет, Луганская областная клиническая психоневрологическая больница

Вивчена динаміка показників енергетичного метаболізму у хворих на параноїдну шизофренію під впливом ентеросорбціїі і вітчизняного
препарата антраля, володіючого високою біологічною активністю, гепатозахисним і цитопротекторним ефектами. Встановлено, що
включення комбінації галаіту та рисполепту в терапевтичний комплекс у хворих на шизофренію дозволяє поліпшити показники
енергозабезпеченості органів і тканин, а в клінічному плані – скоротити терміни лікування загострення (рецидиву) параноїдної шизофренії
і знизити курсове дозове навантаження психотропними препаратами. (Журнал психіатрії та медичної психології. — 2008. — № 1 (18). —
C. 3-9).
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І.І. Kutko, V.M. Frolov, G.S. Rachkauskas

PARAMETERES OF ENERGIZE METABOLISM AND LEVEL OF “AVERAGE MOLECULES”
AT THE PATIENTS WITH PARANOID SCHIZOPHRENIA AND THERAPEUTIC RESISTANT

DURING TREATMENT WITH RISPOLEPTUM AND GALAVITUM

Institute of neurology, psychiatric and narcology of АМS of Ukraine, Lugansk state medical university,
Lugansk regional clinical psychoneurologic hospital

The dynamics of indexes of energize metabolism at patients with paranoid schizophrenia and therapeutic resistant under influencing of
rispoleptum and galavitum is studied, possessing high biological activity, hepatoprotected and cytoprotected effects. It is set that including of
combination of enterosorbtion and antral in a therapeutic complex at patients with schizophrenia allows to improve the indexes of power transportation
organs and tissues, and in a clinical plan – to reduce the terms of treatment of intensification (relapse) of paranoid schizophrenia and reduce the
course dose loading by psychotropic preparations. (The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. — 2008. — № 1 (18). — P. 3-9).
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За даними ВООЗ Україна входить в першу
десятку країн світу по завершених суїцидах –
більш ніж 20 чоловік на 100 тис. населення [1].
Проблема суїцидальної поведінки знаходиться
в центрі уваги наукової спільноти України. Доб-
ре відомо, що до 30 - 40 % хворих на шизофре-
нію попадають в поле зору психіатрів після скоє-

ння суїцидальної спроби [2].Також 10 % хворих
на шизофренію скоюють завершені суїцидальні
спроби у віці до 20 років [3]. Тому дійсно важ-
ливо виявлення предикторів суїцидальної пове-
дінки у хворих цих нозологічних груп для удос-
коналення критеріїв діагностики та прогнозуван-
ня суїцидів. Що і стало метою нашої роботи.

Матеріали та методи дослідження

Дослідження  було  проведено  у 70
пацієнтів, серед них 35 хворих на шизофре-
нію (F 20) та 35 хворих на гострий полімор-
фний психотичний розлад (F 23). За наявні-

стю суїцидальних тенденцій, яка була вста-
новлена після клініко-психопатологічного об-
стеження, хворі були розподілені на групи
(табл. 1).

Таблиця 1
Розподіл пацієнтів на групи за критерієм наявності суїцидальних тенденцій

Нозологічні групи хворих 
Хворі на шизофренію 

(n=35) 
Хворі на гострий 

поліморфний розлад (n=35) Критерії 

Абсолютне число Відносна 
величина, % Абсолютне число Відносна 

величина, % 
Наявність 
суїцидальних 
тенденцій 

14 40,0 23 65,7 

Відсутність 
суїцидальних 
тенденцій 

21 60,0 12 34,3 

 
Аналіз отриманих даних проводився узагаль-

нено для двох нозологічних груп. Таким чином,
основну групу склали 37 хворих, у яких прояв-
лялися суїцидальні тенденції, контрольну - 33
хворих, без наявності суїцидальної спрямова-
ності. Відповідно до мети дослідження були
використані наступні методи: опитувальник

рівня субўєктивного контролю [4], методика
вивчення ціннісних орієнтацій в модифікації
Фанталової [5], методика визначення характеро-
логічних акцентуацій характеру та нервово-пси-
хічної нестійкості [6], тест визначення індиві-
дуального стилю життя та опитувальник Басса
– Даркі [6].

Результати дослідження та їх обговорення

Отримані результати за даними опитувальника
А. Басса - А. Даркі свідчать про наявність специф-
ічних тенденцій в способах прояву агресивних

імпульсів, притаманних хворим на шизофренію та
гострий поліморфний психотичний розлад з наяв-
ністю суїцидальної спрямованості (рис. 1).
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Рис. 1 Способи прояву агресії у хворих на шизофренію та гострий поліморфний психотичний
розлад

Умовні позначення шкал: 1 – фізична агресія; 2 – непряма агресія; 3 – роздратованість; 4 – негативізм; 5 –
образа; 6 – підозрілість; 7 – вербальна агресія; 8 – почуття провини;     – вірогідність розбіжностей на рівні
р<0,05;     – вірогідність розбіжностей на рівні р<0,001 

 

Так, для хворих основної групи більш вира-
женими були відчуття образи (78,3±3,13%) та
підозрілості (64,9±2,17%), ніж для хворих конт-
рольної групи (р<0,05). У той час, коли для хво-
рих без наявності суїцидальної спрямованості
були більш характерні фізична та вербальна аг-
ресія (р<0,05). Це свідчить про те, що для хво-
рих із суїцидальною спрямованістю було харак-
терно накопичування агресії в собі, внутрішня
переробка переживань, що відображалося в пе-
реважанні відчуття образи та підозрілості. Ра-
зом з високим показником відчуття провини
(72,9±2,17 %) це призводило до зростання внут-
рішньої напруженості, що виражалося у вигляді

аутодеструктивних тенденцій. Тоді, як для хво-
рих контрольної групи більш характерним був
викид негативних емоцій назовні проти оточу-
ючих, а не проти себе, що виражалося як у формі
вербальної (69,9±3,17%), так і фізичної агресії
(66,7±2,23%). Високий показник почуття прови-
ни у хворих обох груп можна розглядати як ідеї
самозвинувачення в структурі депресивно-пара-
ноїдного синдрому.
Отримані результати за методикою визначен-

ня рівня суб’єктивного контролю продемонстру-
вали більш низький рівень загальної інтерналь-
ності у хворих основної групи (59,1±1,67%) в
порівнянні з контрольною (52,5±2,13%) (рис. 2).
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Рис. 2 Рівень інтернальності в різних сферах життя у хворих на шизофренію та гострий пол-
іморфний психотичний розлад

Умовні позначення шкал: Із – загальна інтернальність; Ід – інтернальність в сфері досягнень; Ін - інтер-
нальність в сфері невдач; Іс - інтернальність в сфері сімейних відносин; Ів - інтернальність в сфері виробничих
відносин; Ім - інтернальність в сфері міжособистісних відносин; Ізд - інтернальністіь в сфері здоров’я   ; –
вірогідність розбіжностей на рівні р<0,05.     – вірогідність розбіжностей на рівні р<0,005
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Це свідчить про те, що пацієнти з суїцидаль-
ною спрямованістю були схильні сприймати
себе пасивним об’єктом дії інших людей і
зовнішніх обставин. Визначено, що хворі ос-
новної групи були схильні приписувати відпо-
відальність за стосунки у сім’ї своєму партне-
рові (р<0,005). Пацієнти контрольної групи
відчували себе більш відповідальними за події
на роботі (р<0,005) та в сфері міжособистісних
відносин (р<0,05). Тобто, відсутність відчуття

відповідальності за близьких, відгородження
від соціальних стосунків є фактором ризику
скоєння суїциду для хворих цих нозологічних
груп.
Застосування методики визначення характе-

рологічних акцентуацій особистості та нервово-
психічної нестійкості дозволило виявити часто-
ту появи та ступінь вираженості основних форм
прояву характеру та його акцентуації в даних
групах хворих (рис. 3).
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Рис. 3 Характерологічні особливості хворих на шизофренію та гострий поліморфний психотич-
ний розлад та рівень їх нервово-психічної нестійкості

 - вірогідність розбіжностей на рівні р<0,05,
 – вірогідність розбіжностей на рівні р<0,025. 

 

 

 

Хворі основної групи характеризувались на-
явністю психастенічної акцентуації характеру
(9,11 ± 1,24 стена) та більш високих показників
нервово-психічної напруженості (9,34 ± 2,16 сте-
на), в порівнянні з контрольною групою (8,11 ±
1,85 стена).
Тобто хворі з наявністю суїцидальної спря-

мованості характеризувалися високим рівнем
тривожності, нерішучістю, невпевненістю в
собі, легкою ураженістю, фіксацією на невдачах,
схильністю до сумнівів. Для них також харак-
терні замкнутість, знижений інтерес до реаль-
ної дійсності, песимістичність. Був визначений
високий рівень нервово-психічної напруженості,
яка позначалась на порушенні адаптаційних ме-
ханізмів. У той час у хворих без суїцидальної
спрямованості не було визначено акцентуацій
характеру, але спостерігалась загострення пси-
хастенічних (7,12 ± 1,32 стена) та істероїдних
(7,16 ± 1,17 стена) рис характеру, нервово-псих-

ічна напруженість була нижчою, ніж в основній
групі (р<0,05).
Аналіз ціннісно-смислової сфери дозволив

оцінити ієрархію цінностей, а також продемон-
струвати наявність внутрішньоособистісних
конфліктів у пацієнтів даних груп (рис. 4).
В ієрархічній структурі цінностей хворих

основної групи найзначущими були виділені
цінності особистого життя, такі як: щасливе
сімейне життя (8,5 ± 2,18 бала), кохання (7,4 ±
1,37 бала), матеріальне благополуччя (6,3 ± 2,43
бала). Але ж вони виявилися недосяжними, що
є показником вираженого внутрішньоособисті-
сного конфлікту. У якості найзначущих ціннос-
тей для хворих контрольної групи крім ціннос-
тей особистісного характеру, таких як щасливе
сімейне життя (7,5 ± 2,16 бала), кохання (6,3 ±
1,59 бала) були виражені такі цінності як здоро-
в’я (6,5 ± 2,47 бала), цікава робота (7,5 ± 2,16
бала).
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Рис. 4 Ієрархія показників “цінності” і “доступності” в різних сферах життя у хворих на
шизофренію та гострий поліморфний розлад основної (а) та контрольної (б) груп

Умовні позначення шкал: 1 - активне діяльне життя; 2 - здоров’я; 3 - цікава робота; 4 - красота приро-
ди та мистецтва; 5 – любов; 6 - матеріально забезпечене життя; 7 - наявність хороших та вірних друзів;
8 - впевненість у собі; 9 – пізнання; 10 - свобода;11- щасливе сімейне життя; 12 –творчість.
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Аналіз даних за результатами тесту визначен-
ня індивідуального стилю життя продемонстру-
вав, що ведучими захисними механізмами для
пацієнтів обох груп були такі, як „реактивні ут-
ворення” та „регресія” (рис. 5).
Тобто, при зіткненні з фруструючою ситуа-

цією хворі підсвідомо заміняли рішення суб-
’єктивно більш складних задач на відносно
прості й доступні у наявній ситуації. Також за-
побігали виразу неприємних або неприйнятних
для них думок, відчуттів або вчинків шляхом
перебільшеного розвитку протилежних праг-
нень. Використовування більш простих і звич-

них поведінкових стереотипів істотно збідню-
вало потенційно можливий арсенал переживан-
ня конфліктних ситуацій. Було встановлено, що
для пацієнтів з наявністю суїцидальної спрямо-
ваності був характерним менший рівень вира-
женості психологічних захисних механізмів, що
є показником низьких адаптивних можливостей.
Враховуючи підвищений тривожний фон основ-
ної групи (дані по шкалі нервово-психічної не-
стійкості та психастенічної акцентуації) можна
говорити про недостатню компенсуючу дію ме-
ханізмів психологічного захисту у хворих із суї-
цидальними тенденціями.
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Рис. 5 Співвідношення механізмів психологічного захисту у хворих на шизофренію та гострий
поліморфний психотичний розлади
Умовні позначення шкал: А –заперечення, В – витіснення, С – регресія, D – компенсація, E – проекція, F –

заміщення, H - реактивне утворення, G – інтелектуалізація;     - вірогідність розбіжностей на рівні р<0,05.

 

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

100
A

B

C

D

E

F

H

G

основна група контрольна група

 
Заключення

Для хворих на шизофренію та гострий пол-
іморфний психотичний розлад з суїцидальною
спрямованістю було характерно: накопичуван-
ня агресії в собі, що відображалося в перева-
жанні почуття образи та підозрілості; низький
рівень інтернальності; переважання психастен-
ічних рис характеру та високий рівень нервово-
психичної нестійкості; низький рівень вираже-
ності психологічних захистів (переважаючими
механізмами психологічного захисту були «рег-
ресія» та «реактивні утворення»). В ієрархічній
структурі цінностей переважали цінності особи-
стого життя, цінності ж професійної реалізації
були менш значущі.
Для хворих без наявності суїцидальною

спрямованості було характерно: схильність ви-
носити агресивні імпульси проти оточуючих,
а не проти себе, у вигляді вербальної та фізич-
ної агресії; інтернальний тип контролю у всіх
сферах життя крім області сімейних відносин;
рівень нервово-психічної нестійкості нижче
ніж у хворих з суїцидальною спрямованістю;
виражені істероїдні риси характеру; більш
високий рівень вираженості психологічних
захистів (переважаючими механізмами психо-
логічного захисту були «регресія» та «реак-
тивні утворення»). В ієрархічній структурі
цінностей крім цінностей особистого життя,
цінності здоров’я та власної реалізації займа-
ли важливе місце.

А.Н. Бачериков, Т.В. Ткаченко

ПСИХОДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПРЕДИКТОРИ СУИЦИДАЛЬНОГО ПОВЕДЕНИЯ У
БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ И ОСТРЫМ ПОЛИМОРФНЫМ ПСИХОТИЧНИМ

РАССТРОЙСТВОМ

Институт неврологии, психиатрии и наркологии АМН Украины

Для выявления скрытых предикторов формирования суицидального поведения было проведено психодиагностическое исследование
у 35 больных шизофренией и 35 больных острым полиморфным психотическим расстройством. Было обнаружено, что
психодиагностическими предикторами суицидального поведения у больных этих нозологических групп являются: накопление агрессии в
себе, что отображается в преобладании чувства обиды и подозрительности; низкий уровень интернальности; преобладание
психастенических черт характера и высокий уровень нервно-психической неустойчивости; низкий уровень выраженности психологических
защит. (Журнал психиатрии и медицинской психологии. — 2008. — № 1 (18). — C. 10-15 ).
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A.N. Bacherykov, T.V. Tkachenko

PSYCHODIAGNOSTIC PREDIKTORS OF SUICIDAL BEHAVIOR IN PATIENTS WITH
SCHIZOPHRENIA AND POLYMORPHIC PSYCHOTIC DISORDER

Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology of AMS of Ukraine

In this investigation the data about predictors of suicidal behavior by psychodiagnostic tests in 35 patients with schizophrenia and 35 patients
with polymorphic psychotic disorder. It was discovered, that psychodiagnostic the predictors of suicidal behavior at patients of these nosology
groups are: an accumulation of aggression is in itself, that is represented in predominance of sense of offense and suspiciousness; low level of
internality; predominance of of psychostene and high level of psychology instability; low level of expressed of psychological defense. (The Journal
of Psychiatry and Medical Psychology. — 2008. — № 1 (18). — P. 10-15).
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Концепция реабилитации больных шизофре-
нией за годы ее применения проделала суще-
ственную эволюцию. Первоначальное представ-
ление о реабилитации как о завершающей фазе
медицинской деятельности уступило место бо-
лее широкому ее пониманию как многоэтапно-
го динамического процесса, включающего со-
ответственно ориентированное лечение и наце-
ленного на социальную реинтеграцию пациен-
та [1-4]. Обобщая тенденции развития этой кон-
цепции, М.М.Кабанов [5] рассматривает реаби-
литацию как направление современной медици-
ны и одновременно как систему деятельности,
имеющей целью восстановление личного и со-
циального статуса больного и использующей
особый методический подход. Главной его су-
тью является опосредование всех проводимых
мероприятий и воздействий через личность па-
циента.
Дискуссионным является вопрос о времени

начала реабилитационных мероприятий при
шизофрении. С нашей точки зрения, неверно
утверждение, что при отсутствии стойких про-
явлений социально-трудовой дезадаптации до-
статочно «обыкновенного лечения», а реабили-
тационные технологии должны использовать-
ся применительно к контингенту хронических
больных со стойкой утратой трудоспособнос-
ти. Во-первых, трудности адаптации у этих
больных возникают уже на начальных стадиях
заболевания, а, во-вторых, позднее (в смысле
сроков начала заболевания) применение реаби-
литационных технологий значительно упроща-
ет и обедняет содержание терапевтической по-
мощи на ранних стадиях болезни (выпадают
важные аспекты психолого-социального сопро-
вождения больного, позволяющие ослабить
различные составляющие его функциональной
недостаточности), тем самым ухудшая клини-
ческий и социальный прогноз.
Как показывают результаты современных

исследований по изучению динамики шизофре-

нического расстройства, после первичного эпи-
зода существует множество разнообразных пат-
тернов течения заболевания: от однократного
приступа, после которого симптомы полностью
редуцируются, до хронических форм с неуклон-
ным ухудшением состояния больного, без каких-
либо ремиссий [6]. «Естественное течение ши-
зофрении» не обязательно принимает хроничес-
кую форму и далеко не у всех больных ведет к
деградации и распаду психики [7]. Вероятность
обострения и перехода заболевания в хроничес-
кую форму тесно связана с качеством социаль-
ного окружения личности, которое может спо-
собствовать негативному влиянию на физичес-
кие, когнитивные, психологические и соци-
альные функции [8-10].
В этом плане наиболее предпочтительным в

смысле достижения конечных целей реабилита-
ции является этап инициальной (впервые диаг-
ностированной) шизофрении с ее многообраз-
ными векторами последующих изменений каче-
ства стиля жизни пациента и отношения к нему
общества. Инициальная шизофрения – это де-
бютный цикл шизофренического процесса,
включающий доманифестные нарушения (аутох-
тонные продромальные расстройства и экзацер-
бации продуктивных симптомов), первый пси-
хотический эпизод (манифестный приступ),
постпсихотический этап (ремиссия позитивной
симптоматики) и рецидив болезни.
Актуальность проблемы реабилитации боль-

ных инициальной шизофренией обусловлена
рядом обстоятельств. Наиболее существенным
из них является то, что в начальном периоде бо-
лезни закладываются основные тенденции при-
способительного поведения (ПП), которые во
многом определяют как характер, так и уровень
фактической адаптации, достигаемой больным
в дальнейшем [11].
Приспособительное поведение, как результат

взаимодействия личности и болезни в конкрет-
ных условиях жизни или биографически сло-
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жившаяся и видоизмененная болезнью система
взаимоотношений пациента с социальной сре-
дой [12], в настоящем исследовании рассматри-
валось как системообразующий фактор по от-
ношению к различным аспектам реабилитаци-
онной деятельности (от постановки реабилита-
ционного диагноза до реабилитационного вме-
шательства). Тип приспособительного поведе-
ния мы определяли как качественную характе-
ристику основных тенденций и способов пове-

дения в контексте социального функционирова-
ния пациента. Важнейшей предпосылкой и од-
новременно качественной характеристикой при-
способительного поведения является реабили-
тационный потенциал личности и копинг-пове-
дение как «стремление к решению проблем, ко-
торое предпринимает индивид, если требования
имеют огромное значение для его хорошего са-
мочувствия… поскольку эти требования акти-
визируют адаптивные возможности» [13].

Материал и методы исследования

С целью разработки целей и задач ранней
реабилитации больных шизофренией нами про-
ведена оценка структурных особенностей при-
способительного поведения (ПП) на ранних ста-
диях заболевания. Использовались метод струк-
турированного интервьюирования и специаль-
но сконструированная анкета, позволяющая оце-
нить перцептивные возможности пациента и
«потенциал его социальной активности». На базе
реабилитационных отделений КЛПУ «Донецкая

областная клиническая психиатрическая боль-
ница» и КЛПУ «Ждановская психиатрическая
больница» было обследовано 90 пациентов с
инициальными психическими расстройствами
шизофренического спектра, перенесших не бо-
лее 2-х психотических эпизодов и находившихся
на момент обследования в клинически стабиль-
ном состоянии. Обследование больных произ-
водилось в течение 5-ти дней после поступле-
ния в реабилитационное отделение.

Результаты исследования и их обсуждение

Контингент обследованных больных в зави-
симости от клинической картины заболевания в
соответствии с диагностическими критериями
МКБ-10 распределился следующим образом: 44
пациента (48,89%) с диагнозом параноидной
шизофрении (F20.0), 43 пациента (47,78%) с
диагнозом острого полиморфного психотичес-
кого расстройства с симптомами шизофрении
(F23.1), 3 пациента (3,33%) с диагнозом шизо-
аффективного расстройства (F23.1).
У 30 больных (25,0%) был выявлен конструк-

тивный и у 90 (75,0%) – регрессивный типы при-
способительного поведения.
Конструктивный тип приспособительного по-

ведения (n = 30) в целом характеризовался премор-
бидным уровнем стремления пациентов к соци-
альным достижениям, реалистическим их отноше-
нием к действительности и более или менее ак-
тивной установкой на сохранение достигнутых со-
циальных позиций. У них отмечалось соответствие
модуса поведения общепринятым нормам, разви-
тые чувства долга и ответственности перед своим
социальным окружением, желание быть ему по-
лезным, умение устанавливать содержательное
взаимодействие с людьми. Важной характеристи-
кой конструктивного поведения являлось наличие
у этих пациентов установки на сознательную мо-
билизацию всех своих «жизненных ресурсов» при
решении поставленных перед собой задач, отно-

сительно сохранной готовности к принятию ответ-
ственности за разрешение проблемных ситуаций,
достаточной степени самостоятельности. Они не
были загружены психологическими конфликтами,
осознавали их стержневые особенности, чаще на-
ходили правильные пути их решения и, как пра-
вило, имели более адекватное представление о себе
и своем заболевании.
Структурные особенности регрессивного

приспособительного поведения представлены в
таблице 1.
Регрессивный тип приспособительного пове-

дения (n=90) в целом характеризовался зависи-
мой жизненной позицией или стремлением к
аутистически обусловленным формам деятель-
ности, индифферентным отношением к окружа-
ющей действительности, малыми по глубине и
содержательности контактами с социальным
окружением. Такая личностная направленность
проявлялась либо в форме четко выраженного
потребительского отношения к близким и попы-
ток манипулирования ими (при низком уровне
собственной активности), либо в деятельности,
ценность которой определялась лишь аутисти-
ческими интересами пациентов.
Они хуже разбирались в эмоциональной и

когнитивной сторонах различных ситуаций со-
циального взаимодействия. У них наблюдались
различные психологические конфликты, кото-
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рые, как правило, или не осознавались, или не
находили адекватных путей решения. Самооцен-
ка и представление о своем заболевании у них
были искаженными. Цели, которые ставили пе-
ред собой больные с регрессивным типом ПП,

оказывались нереалистичными. Им было свой-
ственно бегство от трудностей: уход от разре-
шения психологических конфликтов, мистифи-
кация действительности, фрустрация перед
неудачами.

Таблица 1
Структурные особенности регрессивного приспособительного поведения больных иници-

альной шизофренией (% ±m)

Структурные особенности регрессивного ПП 
Частота 

выявления 

Пассивная (зависимая) жизненная позиция 79 ± 3,6 

Аутистические формы деятельности, низкий уровень содержательного 
взаимодействия с людьми 

36 ± 2,4 

Недостаточный уровень самостоятельности в преодолении повседневных 
трудностей 

64 ± 2,8 

Низкая способность к сознательной мобилизации своих «жизненных 
ресурсов» 

58 ± 2,4 

Отсутствие стремления к достижениям, к удержанию достигнутых 
социальных позиций, нереалистичность целей 72 ± 3,1 

Индифферентное отношение к окружающей действительности (отрицание 
реальности) 

51 ± 2,8 

Преобладание эгоцентрических интересов, низкий уровень ответственности 
перед своим социальным окружением 69 ± 3,2 

Формальные, малосодержательные контакты с окружающими 63 ± 3,1 

Потребительское отношение к близким 75 ± 2,9 

Мистификация действительности 38 ± 1,4 

Недостаточная оценка ситуации социального взаимодействия  42 ± 1,6 

Загруженность психологическими конфликтами 79 ± 3,2 

Недостаточное осознание стержневых психологических конфликтов, 
неправильные пути их решения 49 ± 2,8 

Неадекватные представления о себе и своем заболевании 56 ± 2,2 

 
Снижение аффективного фона проявлялось

у них в тенденции к кумуляции отрицательных
переживаний и задержке внимания на неудачах,
резко сниженной системе самооценок, игнори-
ровании возможности положительных сдвигов
в будущем. Когнитивная сфера характеризова-
лась трудностями переключения с одного вида
деятельности на другой, замедлением процесса
осмысления нового материала. В значительной
части случаев отмечалось некоторое снижение
памяти, выражавшееся, в частности, в неточном,
приблизительном воспроизведении материала,
предложенного для запоминания. У этих паци-
ентов был сужен спектр поиска возможных спо-
собов разрешения сложившейся неблагоприят-
ной жизненной ситуации, ослабевал продуктив-

ный контроль за своим поведением и скорость
его корректировки. Среди используемых меха-
низмов психологической защиты преобладали
социально незрелые приемы и методы (вытес-
нение, субъективное видение ситуации и др.).
Это приводило к своеобразному «искажению»
представлений о себе, о своих реальных и по-
тенциальных способностях. «Я-концепция», иг-
рающая важную роль в регуляции поведения,
переставала у этих больных выполнять в долж-
ной мере свою мотивационную и побудительную
функции.
Таким образом, установленные различия

структурных особенностей ПП при относитель-
но равной тяжести деструктивного процесса
позволяют предположить их зависимость от



19

преморбидных особенностей пациентов, в част-
ности, от их психической незрелости. В этой свя-
зи предметом особого внимания явилось поло-
жение о том, что адекватный уровень преморбид-
ной социальной активности является фактором,
организующим личность и способствующим
компенсации нервно-психических расстройств.
Для проверки этой гипотезы было изучено
влияние преморбидных особенностей нервно-
психической стабильности и сопряженной с ней
социализации больных инициальной шизофрени-
ей на уровень их социального функционирова-
ния в постманифестный период. Полученные при
этом данные представлены в таблице 2.

У лиц с регрессивной формой приспособи-
тельного поведения нарушения нервно-психи-
ческой стабильности, в значительной степени
отражавшие недостаточный уровень их премор-
бидной социализации, по многим показателям
наблюдались достоверно чаще, по сравнению с
пациентами, отличавшимися конструктивными
особенностями приспособительного поведения.
В первую очередь это относится к слабости во-
левого усилия (p<0,001), эмоциональной нестой-
кости (p<0,001) и интеллектуальной недостаточ-
ности (p<0,001), создававших общее впечатле-
ние незрелости (инфантилизма) этой категории
пациентов.

Таблица 2
Частота преморбидных проявлений нервно-психической нестабильности у больных

параноидной шизофренией (% ± m)

Частота выявления 
Оценка значимости различий Признаки 

преморбидной 
нервно-психической 
нестабильности 

Больные с 
регрессивным 
типом приспо-
собительного 
поведения 
 (n = 90) 

Больные с 
конструктивным 

типом 
приспособитель-
ного поведения  

(n = 30) 

Р Критерий t 
Стьюдента 

Слабость волевого 
усилия 83 ± 3,6 9 ± 0,8 < 0,001 8,9 

Эмоциональная 
лабильность 75 ± 3,2 6 ± 0,4 < 0,001 7,4 

Интеллектуальная 
недостаточность 64 ± 3,0 5 ± 0,3 < 0,001 5,2 

Астенические 
расстройства 58 ± 2,6 9 ± 0,8 < 0,001 4,3 

Недостаточность 
активного внимания 52 ± 2,4 7 ± 0,4 < 0,001 3,6 

Повышенная 
возбудимость 49 ± 2,3 6 ± 0,4 < 0,001 2,8 

Сензитивность  47 ± 2,4 12 ± 1,1 < 0,01 2,9 
Психоорганические 
черты 42 ± 3,1 10 ± 1,0 < 0,05 2,2 

Истероидные 
реакции 39 ± 2,6 6 ± 0,4 < 0,001 2,9 

Ипохондрические 
фиксации 33 ± 2,1 9 ± 0,8 > 0,05 2,1 

Тревожность  28 ± 2,2 7 ± 0,4 > 0,05 1,9 
Апато-абулические 
проявления 17 ± 1,3 4 ± 0,2 > 0,05 1,4 

 
Преморбидные особенности мотивационно-

волевой сферы больных с регрессивным типом
ПП характеризовались повышенной внушаемо-
стью, низкой целенаправленностью, невозмож-
ностью отстаивать свои интересы, слабостью
побуждений к социальному росту. Волевой де-
фицит затруднял межперсональные взаимоотно-

шения, препятствовал социальному функциони-
рованию пациентов в их обыденной жизни.
Нейрокогнитивная недостаточность у этой

категории пациентов значительно чаще, чем у
лиц с конструктивным типом ПП характеризо-
валась формальным стремлением к познанию,
слабостью активного внимания, ригидностью
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ассоциативной деятельности, нарушением кон-
центрации, уязвимостью абстрактно-логическо-
го мышления, бедностью достижений, а также
множественными нарушениями, касающимися
выполнения повседневных бытовых действий,
социальных профессиональных обязанностей и
адаптации в обществе в целом. В этом плане по-
лученные результаты согласуются с ранее прове-
денными исследованиями о сопряженности ког-
нитивного дефицита с недостаточным уровнем
социализации больных шизофренией [14-17].
Преморбидная неустойчивость эмоциональ-

ной сферы в три раза чаще встречалась у боль-
ных с регрессивным типом ПП. Она проявлялась
в немотивированных колебаниях аффекта и на-
пряженности, отсутствии устойчивых интересов
и увлечений, примитивной, однообразной и лег-
ковесной направленностью эмоциональных реак-
ций, их незрелостью, притупленностью, недо-
ступностью глубоких переживаний; особенно по
отношению к членам семьи и собственным перс-
пективам. Совокупность таких особенностей эмо-
ционального реагирования реально ограничива-
ла приспособительные возможности пациента и
уровень их жизнедеятельности еще до возникно-
вения (диагностирования) шизофрении.
Выводы
Из приведенных данных следует, что недо-

статочная социализация (сужение зон социали-
зации) больного к началу заболевания искажает
процессы его дальнейшего психосоциального
развития. Формирование у него феномена «зау-
ченной негибкости», представляющего собой
общее нарушение социальных навыков (преодо-
ления или стратегии преодоления, coping
strategies no L.I. Pear), обусловливает неспособ-
ность к эффективному социальному функцио-

нированию и содействует формированию деза-
даптивных (регрессивных) типов приспособи-
тельного поведения, предопределяющих, в ко-
нечном счете, социальную несостоятельность
пациента, вторично утяжеляющую уровень про-
явлений болезни. Даже при значительном улуч-
шении клинической симптоматики отсутствие у
этих больных минимального опыта интеграции
в различные социальные структуры, низкий уро-
вень общей социальной и коммуникативной ком-
петентности играли решающую роль в возник-
новении затруднений при достижении оптималь-
ного уровня социального функционирования.
Установленная взаимосвязь между уровнем

преморбидной социализации больного шизоф-
ренией и формированием дезадаптивных форм
его социального функционирования уже на ини-
циальных стадиях заболевания (наиболее суще-
ственные для разграничения типов ПП характе-
ристики формировались еще в преморбидном
периоде) со всей очевидностью свидетельству-
ет о целесообразности использования реабили-
тационных подходов уже при первом обраще-
нии больного к психиатру. В отличие от тради-
ционного понимания реабилитации как процес-
са восстановления личного и социального ста-
туса (ресоциализации) хронически больного,
приоритетным направлением реабилитации
больного с инициальной шизофренией, по на-
шему мнению, является устранение преморбид-
ных изъянов социализации, повышение соци-
альной компетенции больного и оптимизация
его приспособительного поведения ,  т.е.
улучшение его социального функционирования
по сравнению с преморбидно сложившимся
уровнем, путем развития ресурсов личности и
навыков решения жизненных проблем.

Т.Л. Ряполова

ОБГРУНТУВАННЯ РАННЬОЇ РЕАБІЛІТАЦІЇ ХВОРИХ НА ШИЗОФРЕНІЮ

Донецький Національний медичний університет ім.. М.Горького

Встановлено взаємозв’язок між рівнем преморбідної соціалізації та формуванням дезадаптивних форм соціального функціонування
на початкових стадіях шизофренії на основі обстеження 90 хворих, що перенесли не більше 3-х психотичних епізодів у рамках параноїдної
шизофренії, гострого поліморфного психотичного розладу зі симптомами шизофренії та шизоафективного розладу. У 75% обстежених
було виявлено регресивний тип пристосувальної поведінки, надана оцінка його структурних особливостей. Наведений аналіз обгрунтовує
необхідність ранньої реабілітації хворих на ініціальну шизофренію, що спрямована на усунення преморбідних збитків соціалізації та
поліпшення соціального функціонування хворих. (Журнал психіатрії та медичної психології. — 2008. — № 1 (18). — C. 16-21).
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T.L. Ryapolova

THE BASIS OF EARLY REHABILITATION OF THE PATIENTS WITH SCHIZOPHRENIA

Donetsk National medical university named by M.Gorky

The interconnection between the level of premorbid socialization and the formation of disadaptive forms of social functioning in the beginning
stages of schizophrenia was established at the basis of investigation of 90 patients with at least of 3 psychotic episodes within the bounds of
Paranoid Schizophrenia, Acute Psychotic Episode with the symptoms of schizophrenia and Schizoaffective Disorder. In 75% of the patients
regressive type of adaptive behaviour was revealed, the assessment of their structural peculiarities was done. These analysis substantiates the
necessity of early rehabilitation of the patients with initial schizophrenia, which directes at the eliminating of the premorbid flaws of socialization
and improvement of the social functioning of the patients. (The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. — 2008. — № 1 (18). — P. 16-21).
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КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ СПЕЦИФІЧНИХ ЗМІН ОСОБИСТОСТІ, ДЕМЕНЦІЇ ТА
НЕАЛЬТЕРНАТИВНИХ ЕПІЛЕПТИЧНИХ ПСИХОЗІВ ПРИ РОЗВИТКУ В УМОВАХ

ПАТОГЕНЕТИЧНОГО ВЗАЄМОВПЛИВУ

Дніпропетровська державна медична академія

Ключові слова: неальтернативні епілептичні психози, специфічні для епілепсії зміни особистості, епілептична деменція,
особливості клініко-патогенетичного взаємовпливу

Необхідність розробки обраної теми дослід-
ження полягає в недостатній вивченості законо-
мірностей виникнення різних клінічних варі-
антів епілептичних психозів з різними типами
перебігу і шляхами формування психотичних
станів у патогенетичному зв’язку з різними
клінічними типами специфічних для епілепсії
змін особистості або деменції [1-5]. Існуючі в
літературі дані [6-17] стосовно цих питань є до-
сить несистематизованими, нерідко протилеж-
ними і не становлять собою системних знань з
цього приводу, які змогли б допомогти у діагно-
стиці, прогнозі та призначенні ефективних ліку-
вальних заходів хворим на епілептичні психози
з неальтернативним типом формування.
Метою наукової роботи є визначення  клініко-

патогенетичного  взаємозв’язку різних варіантів
неальтернативних епілептичних психозів  тран-
зиторного, нападоподібного та хронічного пере-
бігу, певного відношення до епілептичних на-

падів з різними клінічними типами специфічних
для епілепсії  змін особистості та деменції.
Задачі дослідження:
1. Визначити клінічні прояви та клінічні вар-

іанти специфічних для епілепсії змін особис-
тості, деменції, у клініко-патогенетичному зв’яз-
ку з якими відбувається формування неальтер-
нативних епілептичних психозів з різними
клінічними проявами, типами перебігу та взає-
мостосунками з епілептичними нападами.

2. Визначити особливості клінічного взаємоз-
в’язку формування різних клінічних варіантів
неальтернативних епілептичних психозів  тран-
зиторного, нападоподібного та хронічного пере-
бігу з різними клінічними типами специфічних
для епілепсії  змін особистості та деменції.

3. Виявити загальні закономірності розвитку
неальтернативних епілептичних психозів у зв’яз-
ку з клінічними проявами специфічних змін
особистості та деменції.

Матеріали і методи дослідження

Нами було обстежено 170 хворих (134
чоловіка та 36 жінок) віком від 19 до 50 років,
що страждають на епілептичні психози (F06 за
МКХ-10) з неальтернативним типом
формування,  психотичними розладами з
потьмаренням та непотьмаренням свідомості,
провідними сутінковими, афективно-маячними,
маячними та  галюцинаторно-маячними
розладами. Криптогенна форма епілептичного
захворювання спостерігалась у 116 хворих,
симптоматична  форма  епілепсії – у  54
обстежених.  У хворих епілепсія
характеризувалась середньопрогредієнтним (9
чол.), несприятливим (150 чол.) або злоякісним
перебігом (11 чол.). У хворих до розвитку і
протягом психотичного стану з різною частотою
спостерігались різноманітні парціальні напади

з вторинною генералізацією в судомні та
безсудомні форми, первинно генералізовані
судомні пароксизми. Органічне ураження
головного мозку,  яке привело до розвитку
епілептичного захворювання, було виявлено у
всіх хворих і виникло  внаслідок перенесених
черепно-мозкових травм, нейроінфекцій, або
неуточнених причин в перинатальному або
постнатальному періоді (переважно в дитячому
та підлітковому віці). Загальна діагностика
епілептичних психозів відбувалась на підставі
клініко-нейрофізіологічних критеріїв [1,2,3,6].
В роботі використовувались клініко-

психопатологічний, клініко-катамнестичний (з
терміном спостерігання хворих  від 1 до 3 років),
шкали для оцінки розладів особистості при
органічній патології головного мозку –
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Personality Inventory [18]. Обстеження хворих за
допомогою психометричної шкали відбувалось
на початку дослідження. З дослідження виклю-
чались хворі на неепілептичні психози, хворі з
наявністю перебігаючого церебрального орган-
ічного процесу (наприклад, пухлина головного
мозку), з наявністю гострого або хронічного со-
матичного захворювання у стані декомпенсації,
яке могло б проявитися симптоматичними (со-
матогенними) психічними розладами, а також
хворі на епілепсію з алкогольною та наркотич-
ною залежністю.
Серед обстежених нами були виділені 3 гру-

пи хворих на неальтернативні епілептичні пси-
хози. Перша група досліджених хворих включа-
ла 18 хворих,  у яких розвиток епілептичних пси-
хозів поєднувався зі зниженням частоти епілеп-
тичних нападів, в ряді випадків - аж до повного
їх припинення, але без електрофізіологічного
феномену «насильницької нормалізації ЕЕГ».  В
залежності від ступеню зниження частоти нападів

хворі 1 групи були розподілені на 2 підгрупи: до
1 підгрупи (10 чол.) ввійшли хворі, у яких відзна-
чалось виражене (більш, ніж на 50% відносно
первинної частоти) зниження частоти епілептич-
них нападів до виникнення і (або) протягом роз-
витку психотичного стану, а до 2 підгрупи (8 чол.)
були віднесені хворі на епілепсію, у яких спосте-
рігалось помірне зниження частоти нападів до
виникнення і (або) протягом розвитку епілептич-
ного психозу менш, ніж на 50% відносно первин-
ної частоти. До 2  групи (127 чол.)  ввійшли хворі,
у яких спостерігалось підвищення частоти епі-
лептичних нападів до виникнення і (або) протя-
гом, після епілептичного психозу з різним типом
перебігу. Третя група вбирала 25 хворих на епі-
лепсію, у яких не відмічалось виразної зміни ча-
стоти епілептичних нападів до виникнення і (або)
протягом епілептичного психозу.  Результати дос-
лідження були отримані на підставі статистичної
обробки первинних даних за допомогою комп’-
ютерних програм.

Результати дослідження та їх обговорення

Дослідження насамперед, передбачало виз-
начення клінічних проявів та типів специфічних
змін особистості, які у хворих на епілепсію  па-
тогенетично співвідносились з розвитком неаль-
тернативних психозів. Нами встановлено, що у
38 хворих спостерігався експлозивний тип спе-
цифічних змін особистості, у 11 хворих – експ-
лозивний тип епілептичної деменції; змішаний

тип специфічних змін особистості був виявле-
ний у 109 хворих. Маячний (шизоепілептичний)
тип специфічних змін особистості спостерігав-
ся у 12 хворих на епілепсію з неальтернативни-
ми психозами.
Загальна клінічна характеристика відмічених

типів специфічних змін особистості та деменції
наведена в таблицях 1, 2, 3.

Таблиця 1
Клінічна характеристика змішаного варіанту специфічних змін особистості, у патогенетич-

ному зв’язку з якими виникали неальтернативні  психози у хворих на епілепсію (показники по
загальній групі хворих на неальтернативні психози за шкалою Personality Inventory) (n=109)

Ступінь вираженості (в балах) 
+2 +1 0 -1 -2 Риси особистості 

Кількість випадків в % 
Риси особистості 

Балакучий 31 12  45 12 Мовчазний 
Подразливий 35 25  28 12 Спокійний 
Емоційний 47 26  21 6 Неемоційний 
Товариський 3 29  49 19 Нетовариський 
Нещасний 27 51  15 7 Щасливий 
Енергійний 9 19  58 14 Повільний 
Приземлений 23 49  28  Мрійник 
Необережний  23  53 24 Обережний 
Охайний 33 65  2  Неохайний 
Безініціативний 23 35  32 10 Ентузіаст 
Зрілий  24 28  48  Дитинський 
Чутливий 16 39  26 19 Нечутливий 
Жорстокий 77 21  2  Лагідний 
Щедрий 6 9  78 7 Скупий 
Безтурботний 8 53  31 8 Розважливий 
Постійний у поглядах 27 49  17 7 Мінливий у поглядах 
Злопам’ятний 35 57  8  Незлопам’ятний 
Релігійний  84 12 4  Атеїстичний 
Відвертий 4 27  52 17 Догідливий 
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Таблиця 2
Клінічна характеристика експлозивного варіанту специфічних змін особистості, у патоге-
нетичному зв’язку з якими виникали неальтернативні  психози у хворих на епілепсію (по-
казники по загальній групі хворих на неальтернативні психози за шкалою Personality

Inventory) (n=49, з них експлозивна деменція легкого та помірного ступеню вираженості –  у
11 хворих)

Ступінь вираженості (в балах) 
+2 +1 0 -1 -2 Риси особистості 

Кількість випадків в % 
Риси особистості 

Балакучий 32 47  21  Мовчазний 
Подразливий 56 44    Спокійний 
Емоційний 67 33    Неемоційний 
Товариський  18  54 28 Нетовариський 
Нещасний 29 67  4  Щасливий 
Енергійний 41 34  25  Повільний 
Приземлений  68  22 10 Мрійник 
Необережний 12 29  47  Обережний 
Охайний 34 43  23  Неохайний 
Безініціативний  11  78 11 Ентузіаст 
Зрілий  15 34  21  Дитинський 
Чутливий 37 59  4  Нечутливий 
Жорстокий 34 61  5  Лагідний 
Щедрий  2  86 12 Скупий 
Безтурботний  45  39 16 Розважливий 
Постійний у поглядах 11 57  15 17 Мінливий у поглядах 
Злопам’ятний 49 45  6  Незлопам’ятний 
Релігійний  46 32 19  Атеїстичний 
Відвертий  47  53  Догідливий 

 
Таблиця 3

Клінічна характеристика шизоепілептичного (маячного) варіанту специфічних змін
особистості, у патогенетичному зв’язку з якими виникали неальтернативні  психози у хворих
на епілепсію (показники по загальній групі хворих на неальтернативні психози за шкалою

Personality Inventory) (n=12)
Ступінь вираженості (в балах) 

+2 +1 0 -1 -2 Риси  особистості 
Кількість випадків в % 

Риси особистості 

Балакучий   23  77  Мовчазний 
Подразливий 9 44  26 21 Спокійний  
Емоційний  35  57 8 Неемоційний 
Товариський  2  68 30 Нетовариський 
Нещасний 3 27 24 15 31 Щасливий 
Енергійний  8  58 44 Повільний 
Приземлений  29  65 6 Мрійник 
Необережний 5 24  45 26 Обережний 
Охайний 47 34  19  Неохайний 
Безініціативний 9 79  12  Ентузіаст 
Зрілий    28  72  Дитинський 
Чутливий  11  89  Нечутливий 
Жорстокий 23 53  24  Лагідний 
Щедрий 7 5  55 33 Скупий 
Безтурботний 17 81  2  Розважливий 
Постійний у поглядах 29 41  30  Мінливий у поглядах 
Злопам’ятний 21 77  2  Незлопам’ятний  
Релігійний 23 65 10 2  Атеїстичний 
Відвертий  12  88  Догідливий 
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Наступним етапом дослідження стало вияв-
лення відповідності розвитку певних клінічних
варіантів неальтернативних психозів з різним
типом перебігу і клінічних типів специфічних
змін особистості або деменції. Транзиторні пси-
хози виникли у 100 хворих на епілепсію, психо-

тичні стани з нападоподібним перебігом – у 45
хворих, а хронічні психози – у 25 осіб. Психози
виникали як преіктальні (5 чол.), постіктальні
(96 чол.) та інтеріктальні (69 чол.) стани. Для
хворих на транзиторні неальтернативні психози
результати дослідження подані в таблиці 4.

Таблиця 4
Клінічна структура специфічних змін особистості та неальтернативних епілептичних

психозів з транзиторним типом перебігу (n=100)
Типи формування  не альтернативних психозів 

Психози з вираже-
ним  зниженням час-
тоти нападів (група 

1, підгрупа 1) 

Психози з помірним  
зниженням частоти 
нападів (група 1, 
підгрупа 2) 

Психози з підвищенням 
частоти нападів (група 2) 

(n=97) 

Психози без зміни час-
тоти нападів (група 3) 

(n=3) 
Клініч-
ний варі-
ант  пси-
хозу, 

кількість 
хворих 

Кіль-
кість 
хворих, 
тип від-
ношен-
ня пси-
хозу до  
нападів 

Кількість 
клініч-
них  варі-
антів 

специфі-
чних 
змін 

особис-
тості або  
деменції 

Кіль-
кість 
хворих, 
тип від-
ношен-
ня пси-
хозу до  
нападів 

Кількість 
клініч-
них  варі-
антів 

специфі-
чних 
змін 

особис-
тості або  
деменції 

Кількість 
хворих , тип 
відношення 
психозу до 
нападів 

Кількість 
клінічних 
варіантів 
специфіч-
них змін 
особистос-
ті або  де-
менції 

Кількість 
хворих, 
тип від-
ношення 
психозу 
до  нападів 

Кількість 
клінічних 
варіантів 
специфіч-
них змін 
особисто-
сті або  
деменції 

Сутінко-
вий (81 
чол .) 

- - - - 
80 

(постікталь-
ний – 80) 

Експлозив-
ний – 24 
Змішаний - 

56 

1 
(постікта-
льний – 1) 

 
Експлози-
вний - 1 

Афектив-
ний (дис-
форич-
ний) 
(5 чол.) 

- - - - 
5 

(преікталь-
ний – 5) 

Експлозив-
ний - 5 - - 

Афектив-
но-маяч-
ний 
(7 чол.) 

- - - - 
6 

(постікталь-
ний –  6 

Експлозив-
ний – 3 

Змішаний - 
3 

1 
(інтерік-
тальний – 

1) 

Змішаний 
- 1 

Галюци-
наторно-
маячний 
(7 чол.) 

- - - - 6 (постікта-
льний– 6) 

Зміша 
ний – 5 
Демен 

ція  легкого  
ступеню - 1 

1 
(інтерік-
тальний – 

1) 

Змішаний 
- 1 

 
Аналізуючи отримані результати,  слід

відмітити, що в нашому дослідженні транзиторні
психози не спостерігались у хворих зі значним
та помірним зниженням частоти епілептичних
нападів, тоді як при розвитку епілептичних пси-
хозів, які поєднувались з підвищенням частоти
нападів (група 2), транзиторні психози за часто-
тою спостерігання займали перше місце, і серед
них в значній мірі переважали психотичні ста-
ни з сутінковим потьмаренням свідомості, які,
поряд з афективно-маячними та галюцинатор-
но-маячними психозами, були постіктальними,
тобто виникали після декількох генералізованих
судомних епілептичних нападів або їх серії. Ці
психотичні стани розвивались у патогенетично-
му зв’язку з пароксизмальним механізмом епі-
лептогенезу, а також з вираженими специфічни-
ми змінами особистості переважно змішаного
типу (66 чол.), експлозивного клінічного варі-
анту (33 чол.), а також деменції легкого ступе-

ню (1 чол.). Відмічалась закомірність виникнен-
ня цих станів у поєднанні зі специфічними зміна-
ми особистості: експлозивний тип змін особис-
тості патогенетично поєднувався з транзиторни-
ми психозами короткочасного перебігу, що ви-
никали при  потьмареній і непотьмареній свідо-
мості, а наявність змішаного типу специфічних
змін особистості або деменції поєднувалась з
тривалішим перебігом транзиторних психозів.
Крім того, у групі 2 спостерігались також

преіктальні афективні дисфоричні психози (5
чол.), які нерідко закінчувались з розвитком еп-
ілептичного нападу або їх серії, серед яких та-
кож переважали генералізовані судомні паро-
ксизми, але у декількох випадках відмічались
генералізовані безсудомні напади, а також пар-
ціальні зі вторинною генералізацією (це відоб-
ражено в інших наших працях). Дисфоричні
психози були досить міцно пов’язані з пароксиз-
мальним епілептогенезом і виникали у хворих з
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експлозивним типом виражених специфічних
змін особистості.
Транзиторні психози у зв’язку з беззмінними

(малозмінними)  за частотою нападами (група 3)
виникали нечасто, серед них тільки сутінковий
психоз був постіктальним, тоді як інші психотичні
стани були інтеріктальними. Постіктальний сут-
інковий психоз поєднувався з експлозивним ти-
пом виражених специфічних змін особистості, а
інтеріктальні стани розвивались у зв’язку зі
змішаним варіантом специфічних особистісних
змін. Зростання тривалості психозів, що виника-

ли з непотьмаренням свідомості, поєднувалось зі
зменшенням їх патогенетичного зв’язку з паро-
ксизмальним механізмом епілептогенезу і підви-
щенням зв’язку з клінічними проявами наслідків
пароксизмального епілептогенезу (стійкої прогре-
суючої епілептичної дисфункції, або набутої з
хворобою дифузної епілептичної енцефалопатії)
– специфічними змінами особистості і деменцією.
Відповідність розвитку певних клінічних ва-

ріантів неальтернативних психозів з нападопо-
дібним типом перебігу і клінічних типів специф-
ічних змін особистості відображена в таблиці 5.

Таблиця 5
Клінічна структура специфічних змін особистості та неальтернативних епілептичних

психозів з нападоподібним типом перебігу (n=45)
Типи формування не альтернативних психозів 

Психози з вираженим 
зниженням частоти 
нападів (група 1, 
підгрупа 1) 

(n=3) 

Психози з помірним 
зниженням частоти 
нападів (група 1, 
підгрупа 2) 

(n=5) 

Психози з підвищен-
ням частоти нападів 

(група 2) 
(n=21) 

Психози без зміни 
частоти нападів 

(група 3) 
(n=16) Клінічний 

варіант пси-
хо 

зу, кількість 
хворих 

Кількість 
хворих, 
тип від-
ношення 
психозу 
до напа-
дів 

Кількість 
клінічних 
варіантів 
специфі-
чних змін 
особисто-
сті або 
деменції 

Кількість 
хворих, 
тип від-
ношення 
психозу 
до напа-
дів 

Кількість 
клінічних 
варіантів 
специфі-
чних змін 
особисто-
сті або 
деменції 

Кількість 
хворих, 
тип від-
ношення 
психозу 
до напа-
дів 

Кількість 
клінічних 
варіантів 
специфі-
чних змін 
особисто-
сті або 
деменції 

Кількість 
хворих, 
тип від-
ношення 
психозу 
до напа-
дів 

Кількість 
клінічних 
варіантів 
специфі-
чних змін 
особисто-
сті або 
деменції 

Афективний 
(дисфорич-
ний) 
(5 чол.) 

1 
(інтерік-
тальний 

– 1) 

Змішаний 
- 1 

1 
(постік-
тальний 

– 1) 

Експло-
зивний - 1 

3 
(постік-
тальний 
– 1, ін-
терікта-
льний – 

2) 

Експло-
зивний - 3 - - 

Афективно-
маячний 
(13 чол.) 

2 
(інтерік-
тальний 

– 2) 

Шизоепі-
лептич-
ний - 2 

2 
(інтерік-
тальний 

– 2) 

Змішаний 
– 1 

Експло-
зивний - 1 

 

4 
(інтерік-
тальний 

– 4) 

Змішаний 
- 4 

5 
(постік-
тальний 
– 1, ін-
терікта-
льний – 

4) 

Змішаний 
– 3 

Шизоепі-
лептич-
ний - 2 

Маячний  
(9 чол.) - - - - 

6 
(інтерік-
тальний 

– 6) 

Змішаний 
– 6 

3 
(інтерік-
тальний 

– 3) 

Змішаний 
– 3 

Галюцина-
торно-
маячний 
(18 чол.) 

- - 

2 
(інтерік-
тальний 

– 2) 

Змішаний 
– 2 

8 
(інтерік-
тальний 

– 8) 

Змішаний 
– 7 

Деменція 
легкого 
ступеню - 

1 

8 
(інтерік-
тальний 

– 8) 

Шизоепі-
лептич-
ний – 2 
Змішаний 

– 5 
Деменція 
легкого 
ступеню - 

1 
 
Дані таблиці 5 свідчать про наявність афек-

тивних (в тому числі й дисфоричних), афектив-
но-маячних та галюцинаторно-маячних нападо-
подібних психотичних станів у хворих зі зни-
женням частоти епілептичних нападів (група

1(1) та 1(2)). Більш виражене зниження частоти
нападів співвідносилось з афективними та афек-
тивно-маячними проявами психозів, інтерікталь-
ним їх розвитком та зв’язком зі змішаними та
маячними (шизоепілептичними) специфічним
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змінами особистості. Менш виражене знижен-
ня частоти нападів характеризувалось появлен-
ням інтеріктальних афективно-маячних і галю-
цинаторно-маячних психозів у поєднанні зі
змішаним та експлозивним варіантами змін осо-
бистості.
Нападоподібні психози з підвищенням час-

тоти нападів (група 2) характеризувалися появ-
ленням переважно інтеріктальних станів у па-
тогенетичному зв’язку зі змішаним типом спе-
цифічних змін особистості, а у 1 випадку – при
розвитку галюцинаторно-маячних психозів - лег-
кої епілептичної деменції. Постіктальний (1
чол.), і інтеріктальні (20 чол.) епілептичні пси-
хози, виникли при експлозивному (3 чол.),
змішаному (17 чол.) варіанті специфічних змін
особистості або деменції легкого ступеню (1
чол.). Небагаточисленні постіктальні нападо-
подібні психози у всіх випадках виникли внасл-
ідок трансформації попередніх затяжних тран-
зиторних психотичних станів (зокрема, з пост-
іктальних затяжних сутінкових психозів при їх

трансформації у стани з непотьмаренням свідо-
мості або з преіктальних і постіктальних дис-
форичних психозів), тоді як інтеріктальні напа-
доподібні психотичні розлади розвивались внас-
лідок трансформації з транзиторних психозів,
але більшість – в результаті первинного перева-
жаючого впливу хронічної епілептичної дис-
функції.
Психотичні стани нападоподібного перебігу,

що виникли у зв’язку з малозмінними (незмінни-
ми) за частотою епілептичними нападами (гру-
па 3), були переважно інтеріктальними, афектив-
но-маячними, маячними і галюцинаторно-маяч-
ними за клінічними проявами, характеризува-
лись  міцним патогенетичним зв’язком з стійкою
дифузною епілептичною енцефалопатією і роз-
вивались разом зі змішаними, шизоепілептич-
ними змінами особистості або деменцією.
Особливості розвитку клінічних варіантів

неальтернативних психозів з хронічним типом
перебігу і клінічних типів специфічних змін осо-
бистості відображені в таблиці 6.

Таблиця 6
Клінічна структура специфічних змін особистості та неальтернативних епілептичних

психозів з хронічним типом перебігу (n=25)
Типи формування не альтернативних психозів 

Психози з вираженим 
зниженням частоти 
нападів (група 1, 
підгрупа 1) 

(n=7) 

Психози з помірним 
зниженням частоти 
нападів (група 1, 
підгрупа 2) 

(n=3) 

Психози з підвищен-
ням частоти нападів 

(група 2) 
(n=9) 

Психози без зміни час-
тоти нападів 

(група 3) 
(n=6) 

Клініч-
ний варі-
ант пси-
хозу, 

кількість 
хворих 

Кількість 
хворих, 
тип від-
ношення 
психозу 
до напа-
дів 

Кількість 
клінічних 
варіантів 
специфіч-
них змін 
особисто-
сті або 
деменції 

Кіль-
кість 
хворих, 
тип від-
ношення 
психозу 
до напа-
дів 

Кількість 
клінічних 
варіантів 
специфіч-
них змін 
особистості 
або демен-

ції 

Кіль-
кість 
хворих, 
тип від-
ношення 
психозу 
до напа-
дів 

Кількість 
клінічних 
варіантів 
специфіч-
них змін 
особисто-
сті або 
деменції 

Кіль-
кість 
хворих, 
тип від-
ношення 
психозу 
до напа-
дів 

Кількість 
клінічних 
варіантів 
специфіч-
них змін 
особистості 
або демен-

ції 
Афекти-
вно-маяч-
ний 
(5 чол.) 

3 
(інтерік-
тальний – 

3) 

Змішаний 
- 3 

1 
(інтерік-
тальний 

– 1) 

Змішаний – 
1 - - 

1 
(інтерік-
тальний 

– 1) 

Змішаний – 
1 

Маячний 
(5 чол.) - - - - 

3 
(інтерік-
тальний 

– 3) 

Змішаний 
– 1 

Шизоепі-
лептичний 

– 1 
Деменція 
легка - 1 

2 
(інтерік-
тальний 

– 2) 

Змішаний – 
1 

Шизоепі-
лептичний 

- 1 

Галюци-
наторно-
маячний 
(15 чол.) 

4 
(інтерік-
тальний – 

4) 

Шизоепі-
лептичний 

– 2 
Змішаний 

– 2 

2 
(інтерік-
тальний 

– 2) 

Змішаний – 
1 

Шизоепі-
лептичний 

- 1 

6 
(інтерік-
тальний 

– 6) 

Шизоепі-
лептичний 

– 1 
Деменція 
по-мірна - 

5 

3 
(інтерік-
тальний 

– 3) 

Змішаний – 
1 

Деменція 
помірна - 2 
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Аналізуючи дані таблиці 6, слід звернути ува-
гу на наявність тільки інтеріктальних психозів
при хронічному їх перебігу, які формувались у
патогенетичному зв’язку з шизоепілептичним
(маячним), змішаним варіантами виражених
специфічних змін особистості, а також при де-
менції помірного (7 чол.) та легкого (1 чол.) сту-
пеню вираженості. Інтеріктальність хронічних
психозів підкреслює їх досить слабкий прямий,

безпосередній  патогенетичний зв’язок з паро-
ксизмальними складовими епілептогенезу і
міцні зв’язки зі зростаючою хронічною епілеп-
тичною дисфункцією.
Загальна представленість різних варіантів спе-

цифічних для епілепсії змін особистості та епілеп-
тичних психозів з різним типом перебігу та взає-
мозв’язку з епілептичними нападами по відповід-
них групах дослідження подана в таблиці 7.

Таблиця 7
Представленість різних варіантів специфічних для епілепсії змін особистості та епілеп-
тичних психозів з різним типом перебігу та взаємозв’язку з епілептичними нападами по

групах дослідження

Клінічні варіанти специфічних змін особистості те деменції і їхня 
представленість у хворих на епілептичні психози 

Тип перебігу 
психозу та 
кількість 

спостережень 

Номер групи 
(підгрупи) 
дослідження 

Експлозив-
ний  

(n=38) 

Шизоепіл
ептичний  

(n= 12) 

Змішаний  
(n=109 

Деменція 
легкого 
ступеню 
виражено-

сті  
(n=4) 

Деменція 
помірно 
виражена  

(n=7) 

1 (1) - - - - - 
1 (2) - - - - - 

2 32 - 64 1 - 
3 1 - 2 - - 

Транзитор-
ний (n=100) 

Загалом 33 (33%) - 66 (66%) 1 (1%) - 
1 (1) 1 - 2 - - 
1 (2) 1 2 2 - - 

2 3 - 17 1 - 
3 - 4 11 1 - 

Нападоподіб-
ний (n=45) 

Загалом 5 (11%) 6 (13%) 32 (71%) 2 (5%) - 
1 (1) - 2 5 - - 
1 (2) - 1 2 - - 

2 - 2 1 1 5 
3 - 1 3 - 2 

Хронічний 
(n=25) 

Загалом - 6 (24%) 11 (44%) 1 (4%) 7 (28%) 
 
З таблиці 7 випливає зростаюча представ-

леність змішаного варіанту специфічних змін
особистості під час розвитку епілептичних пси-
хозів та появлення шизоепілептичного типу змін
особистості при  нападоподібних психозах; при
хронічних психозах частота виявлення шизоеп-
ілептичних змін особистості зростає, певна
кількість психотичних станів з хронічним пере-
бігом виникають у патогенетичному зв’язку з
епілептичною деменцією помірного та легкого
ступенів вираженості.
ВИСНОВКИ
1. Зміна типу перебігу неальтернативних пси-

хозів відбивається на їхній клінічній структурі:
із зростанням тривалості все частіше виникають
стани з непотьмаренням свідомості, які доміну-
ють серед психозів з нападоподібним та хроніч-

ним перебігом. Зміни частоти епілептичних на-
падів до та при розвитку психозів закономірно
співвідносяться з клінічними особливостями
провідних психотичних синдромів та з особли-
востями виникненням психозів відносно на-
падів. Ступінь вираженості специфічних змін
особистості і активність пароксизмального ме-
ханізму епілептогенезу обумовлює тип перебігу
психозів, а клінічний варіант специфічних змін
особистості впливає на формування певної син-
дромологічної структури психозів, і цей вплив є
прямопропорційним  тривалості перебігу пси-
хотичних станів.

2. Транзиторні епілептичні психози виника-
ють при підвищенні або збереженні незмінною
(малозмінною) частоти епілептичних нападів
найчастіше як постіктальні у патогенетичному
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зв’язку з експлозивним типом виражених спе-
цифічних змін особистості або деменції легко-
го ступеню вираженості.

3. Нападоподібні психотичні стани спостері-
гаються при різних варіантах патогенетичних
взаємовідносин психозів та епілептичних на-
падів, вони найчастіше інтеріктальні, і виника-
ють у зв’язку зі змішаним, шизоепілептичним
типами специфічних змін особистості та демен-
цією легкого ступеню.

4. Хронічні епілептичні психози спостеріга-
ються виключно як інтеріктальні і поєднуються

у розвитку зі змішаним, шизоепілептичним варі-
антами виражених специфічних змін особистості
і помірно вираженою епілептичною деменцією.

5. Постіктальні неальтернативні психози ви-
никають при розвитку експлозивного варіанту
специфічних змін особистості або легкого сту-
пеню вираженості деменції, інтеріктальні ста-
ни виникають при змішаних, шизоепілетичних
змінах особистості та при помірно вираженій
епілептичній деменції. Преіктальні психози
(дисфоричні стани) виникають у поєднанні з
експлозивним типом змін особистості.

С.Г. Носов
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Анализ литературных данных, представляю-
щих результаты изучения изменений биоэлект-
рической активности мозга при шизофрении, а
также электрографические характеристики фун-
кционирования мозга при терапии данного за-
болевания, показали, что имеющиеся данные
носят фрагментарный и противоречивый харак-
тер. Подавляющее большинство исследований
проведено с использованием традиционных
электроэнцефалографов, статистический анализ
которых крайне затруднителен. Стандартных
нормативных электроэнцефалографических
критериев для диагностики шизофрении в це-
лом и отдельных ее форм пока не существует.
Это относится как к визуальному, так и к компь-
ютерному методам электроэнцефалографии [1-
4]. Полученные к настоящему времени данные
свидетельствуют о том, что различные неспеци-
фические аномалии фоновой ЭЭГ при шизоф-
рении обнаруживаются в 10-80% случаев [5-8].
Достоверные различия ЭЭГ больных шизофре-
нией и здоровых лиц обычно выявляются толь-
ко при статистическом анализе путем сравнения
усредненных данных по большим группам боль-
ных и здоровых [9]. При острых психотических

состояниях у больных шизофренией чаще всего
регистрируется десинхронизированная ЭЭГ с
резким снижением спектральной мощности волн
б-диапазона, и преобладанием волн в-диапазо-
на [10, 11]. Показатели межполушарной асим-
метрии ритмических составляющих ЭЭГ разли-
чаются у больных шизофренией  и здоровых
[12]. Отчетливые различия по параметрам ЭЭГ
между больными шизофренией и здоровыми
лицами наблюдаются и при психологических
нагрузках [13,14]. У больных шизофренией от-
мечается снижение реакции на внешние стиму-
лы, у них отсутствует увеличение б-частоты и
ослаблена депрессия б-мощности [15,16]. В со-
временных исследованиях уделяется большое
внимание топографическим особенностям ЭЭГ-
реактивности при шизофрении [17]. Что и
послужило отправной точкой для проведения
нашего исследования.
Цель исследования.  Изучение и анализ

характеристик биоэлектрической активности
мозга здоровых лиц и больных шизофренией с
помощью современных нейрофизиологических
методов обследования - компьютерной
электроэнцефалографии (КЭЭГ).

Материал и методы исследования

Нейрофизиологические аспекты  и функцио-
нальное состояние мозга при шизофрении изу-
чались на основе цифрового анализа 16-каналь-
ных электроэнцефалограмм (программа Expert
ТМ). Проводился цифровой анализ ЭЭГ, запи-
санных в условиях изолированного от шума по-
мещения  после темновой адаптации в состоянии
спокойного бодрствования пациента. Процеду-
ра исследования представляла собой: “Фоновая”
- 1 мин.,  “Открытые глаза” - 22 сек. ,
“Предупреждение о гипервентиляции” - 15 сек.,
“Гипервентиляция” - 2 мин. 58 сек., “Фотофоно-
стимуляция 2Гц” - 15 сек., “Фотофоностимуляция
10Гц” - 43 сек., “Стимуляция Вызванных Потен-
циалов” - 4 сек., “Фоновая” - 28 сек.

У изучаемых больных анализировались сле-
дующие характеристики КЭЭГ: 1) индекс аль-
фа- и бета- частотных диапазонов поканально
(в %%); 2) амплитуда волн альфа- и бета- час-
тотных диапазонов поканально (в мкВ). По от-
ношению бета-индекса к альфа-индексу вычис-
лялся коэффициент активации (КА) [9,10,18].
Сравнительному анализу подвергались усред-
ненные показатели в сравнении с показателями
здоровых лиц.
Для анализа были выбраны характеристики

волн альфа- и бета-частотного диапазонов, так
как по данным литературы именно эти частот-
ные диапазоны в наибольшей мере подвержены
изменению при шизофрении. [1,2,4,5]. Основа-
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нием выбора альфа- и бета-частотных диапазо-
нов также служили проведенные нами предва-
рительные исследования, которые показали до-
стоверные изменения ЭЭГ больных шизофрени-
ей преимущественно в этих диапазонах. Акти-
вационный потенциал оценивался при сравне-
нии с эффектом функциональной пробы с откры-
ванием глаз, так как известно, что импульсы,
передаваемые со зрительного анализатора, по

сравнению с импульсами других сенсорных си-
стем, обладают наиболее выраженными актива-
ционными свойствами и дают около 40 % всего
потока афферентных импульсов [18 ].
Обследованию подвергнуты 50 здоровых

добровольцев, и 70 больных шизофренией. Рас-
пределение обследованных больных по возра-
сту и формам заболевания представлено в таб-
лице 1.

Таблица 1
Характеристика больных  по возрасту и формам  заболевания

Формы шизофрении ( n =70  ) Возраст 

(лет) Параноидная Простая Кататоническая 

Всего 

(абс/%) 

18-25 8 2 1 11/15,7 

26-35 23 3 1 27/38,5 

36-45 24 7 1 32/45,7 

Всего 55 12 3 70/100,0 

 Возрастной состав контрольной группы был аналогичным ( р > 0,05 ).

Результаты исследования и их обсуждение

Этап исследования 
Исследуемые параметры 

фон 
открывание 

глаз 

Достоверность 

(р) 

Амплитуда альфа-волн (мкВ) 55,3 + 0,2 35,0 + 0,2 р < 0,05 

Амплитуда бета-волн (мкВ) 43,3 + 0,2 37,0 + 0,2 р < 0,05 

Альфа-индекс ( %% ) 34,4 + 0,2 25,3 + 0,2 р < 0,05 

Бета-индекс ( %% ) 27,3 + 0,2 27,1 + 0,2 р > 0,05 

Коэффициент активации 0,79 + 0,02 1,1 + 0,02 р < 0,05 

 

 Реакция ЭЭГ на открывание глаз описана как
реакция десинхронизации, сопровождающаяся
редукцией альфа-ритма  и появлением
высокочастотной, низкоамплитудной, нере-
гулярной по частоте электрической активности,
в частности, бета-ритма [19], что наблюдалось
и в нашем обследовании 50 здоровых  в виде
уменьшения средней амплитуды альфа- (с
55,3±0,2 мкВ до 35,0±0,2 мкВ - 63,3% от фона) и
бета-волн (с 43,3±0,2 мкВ до 37,0±0,2 мкВ -

85,4% от фона); уменьшении усредненного
альфа-индекса (с 34,4±0,2% до 25,3±0,2% -
73,5% от фона), в то время как усредненный
бета-индекс практически не менялся (27,3±0,2%
до открытия глаз и 27,1±0,2% после открытия -
99,3% от фона). КА повышался с 0,79±0,02 до
1,1±0,02 (139,2% от фона) (табл.2). То есть,
наблюдалась отчетливая реакция десин-
хронизации с повышением уровня акти-
вированности мозга.

Таблица 2

Характеристики биоэлектрической активности мозга здоровых обследованных при
функциональной пробе с открыванием глаз (n=50)
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Приведенные данные могут быть расценены
как компенсаторная синхронизация биоэлектри-
ческой активности мозга при исходно повышен-
ном функциональном состоянии с целью под-
держания гомеостаза (оптимального уровня ак-
тивации мозга). Существенно, что изменения,

свойственные реакции активации и при откры-
вании глаз наблюдаются во всех отведениях, что
свидетельствует о генерализованном характере
активации, и, следовательно, задействованнос-
ти мезэнцефалической ретикулярной системы
[18] (табл.3).

Таблица 3

Альфа- индекс(%) Бета- индекс(%) 
Отведение фон Открывание 

глаз фон Открывание 
глаз 

Fp1 28 20↓ 25 18↓ 
Fp2 27 20↓ 25 20↓ 
F3 32 25↓ 30 28↓ 
F4 32 27↓ 28 29↑ 
F7 30 25↓ 25 29↑ 
F8 29 26↓ 28 28= 
T3 32 28↓ 29 28↓ 
T4 35 27↓ 26 29↑ 
C3 36 27↓ 28 29↑ 
C4 33 27↓ 30 30↑ 
T5 35 25↓ 29 27↓ 
T6 44 27↓ 24 27↑ 
P3 41 27↓ 27 26↓ 
P4 40 23↓ 27 29↑ 
O1 35 24↓ 30 29↓ 
O2 42 26↓ 25 27↑ 

 где     - направленность изменений по отношению к фону

Блокада альфа-ритма является реакцией на
информационную составляющую стимулов
окружающей среды. Распад регулярной элек-
трической активности с возникновением
большого числа независимо работающих эле-
ментов (десинхронизация) свидетельствует о
перестройке сложившейся системы меж-
структурных и межнейронных связей, с од-
ной стороны, и потенциальной готовности к
формированию новых систем, с другой. Та-
ким образом, блокада альфа-ритма рассмат-
ривается как показатель системной способ-
ности целостного мозга не только восприни-
мать сигналы внешнего мира, но и информа-
ционно оценивать и анализировать внешнее
воздействие [20].
Характеристики биоэлектрической активно-

сти мозга у 70 обследованных больных шизоф-
ренией существенно отличаются от фоновых

показателей здоровых обследованных (Табл.4.).
У больных шизофренией более, чем в четыре
раза ниже амплитуда альфа- (9,9±4,3 мкВ у боль-
ных шизофренией и 55,3±0,2 мкВ у здоровых
обследованных) и в 6 раз - бета-волн (6,81± 2,96
мкВ у больных  шизофренией и 43,3±0,2 мкВ у
здоровых обследованных), достоверно отлича-
ется альфа-индекс (41,2±10,13 % у больных
шизофренией и 34,4±0,2 % у здоровых обследо-
ванных) и ниже - бета индекс (21,52±4,33 % у
больных шизофренией и 27,3±0,2 % у здоровых
обследованных). Также у больных шизофрени-
ей значительно ниже КА (0,52±0,42 у больных
шизофренией и 0,79±0,02 у здоровых обследо-
ванных).
Как видно из представленной таблицы, у

больных шизофренией наблюдается понижен-
ный уровень активации мозга, что хорошо со-
гласуется с литературными данными, отмечаю-

  

Усредненные альфа- и бета-индексы при открывании глаз
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щими наличие у больных шизофренией пони-
женной представленности и сниженной ампли-
туды бета-волн и сниженного количества и амп-

Фоновые значения 

Исследуемые параметры здоровые 

(n= 50) 
Ш ( n = 70) 

Достовер- 

ность (р) 

Амплитуда альфа-волн (мкВ) 55,3 + 0,2 9,9 ± 4,3 Р < 0,01 

Амплитуда бета-волн (мкВ) 43,3 + 0,2 6,81 ±  2,96 Р < 0,01 

Альфа-индекс ( % ) 34,4 + 0,2 41,2 ± 10,13 Р < 0,05 

Бета-индекс ( % ) 27,3 + 0,2 21,52 ± 4,33 Р < 0,05 

Коэффициент активации 0,79 + 0,02 0,52 ± 0,42 Р < 0,05 

 

Реакция на открывание глаз 
Исследуемые параметры 

здоровые (n= 50) Ш ( n = 70 ) 

Достовер- 

ность (р) 

Амплитуда альфа-волн  35,0 + 0,2 8,25 ± 4,82 р < 0,05 

Амплитуда бета-волн  37,0 + 0,2 6,12 ± 3,12 р < 0,05 

Альфа-индекс (%)  25,3 + 0,2 43,65 ±9,59 р < 0,05 

Бета-индекс (%) 27,1 + 0,2 24,76 ± 3,99 р < 0,05 

Коэффициент активации 1,1 + 0,02 0,56 ± 0,41 р < 0,05 

 

Болезненный процесс находит отражение и
в реакции больных на активационные воздей-

В отличие от здоровых лиц, реакция актива-
ции при открывании глаз у больных шизофре-
нией выражена крайне слабо, коэффициент ак-
тивации практически не меняется и остается
равным 0,56±0,41, по  сравнению с фоном
(0,52±0,42). У больных шизофренией отмечают-
ся  разнонаправленные изменения биоэлектри-
ческой активности при открывании глаз, кото-
рые регистрируются во всех отведениях  по срав-
нению с преимущественно однонаправленными
изменениями у здоровых лиц.(Табл.6).
Дополнительное активационное воздействие

в виде открывания глаз у больных шизофренией
приводит к десинхронизации ритмов: снижению
амплитуды альфа волн (с 9,9±4,3 мкВ до 8,25±4,82
мкВ) и бета-волн (с 6,81± 2,96 мкВ до 6,12±3,12
мкВ). Отмечено увеличение представленности
альфа-волн (с  41,2±10,13% до 43,65± 9,59% ) и
бета-волн (с 21,56±4,33% до 24,76±3,99%). Ука-

литуды альфа-волн; и описывается как десинх-
ронизация и низкоамплитудный паттерн ЭЭГ
при шизофрении [3,5,10 ].

Таблица 4
Сравнительная характеристика фоновой биоэлектрической активности мозга здоровых

обследованных и больных шизофренией

ствия, в частности на функциональную пробу с
открыванием глаз (Табл.5).

Таблица 5
Характеристики биоэлектрической активности мозга здоровых обследованных и больных

шизофренией при функциональной пробе с открыванием глаз

занные изменения достоверны при оценке по не-
параметрическому критерию Вилкоксона и мо-
гут рассматриваться, как тенденция к десинхро-
низации биоэлектрической активности мозга при
открывании глаз больными шизофренией
(Табл.5).
Приведенные данные свидетельствуют о на-

рушении у больных шизофренией компенсатор-
ных процессов, поддерживающих уровень ак-
тивации мозга в оптимальном диапазоне, что
соответствуют литературным данным, описы-
вающим нарушения соотношения активирую-
щих и тормозных механизмов в активирующей
системе мозга. Так, например, у больных с ши-
зофренией в 45% случаев не наблюдаются за-
медления и синхронизации биопотенциалов
мозга под влиянием хлорпромазина. У осталь-
ных определяется лишь слабая тенденция к
синхронизации [21].
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Таблица 6
Усредненные альфа- и бета-индексы у больных шизофренией  при открывании глаз по

сравнению с нормой

где    - направленность изменений по отношению к фону

Альфа- индекс (%) Бета-индекс (%) 
здоровые 

(n= 50) Ш ( n = 70 ) здоровые 
(n= 50) Ш ( n = 70 ) Отведение 

фон Откр. 
Глаз фон Откр. 

глаз фон Откр. 
глаз фон Откр. 

глаз 
Fp1 28 20↓ 26 30↑ 25 18↓ 17 23↑ 
Fp2 27 20↓ 24 27↑ 25 20↓ 23 24↑ 
F3 32 25↓ 30 41↑ 30 28↓ 20 20= 
F4 32 27↓ 25 33↑ 28 29↑ 23 18↓ 
F7 30 25↓ 24 38↑ 25 29↑ 18 15↓ 
F8 29 26↓ 21 20↓ 28 28= 28 18↓ 
T3 32 28↓ 33 27↓ 29 28↓ 16 12↓ 
T4 35 27↓ 30 30= 26 29↑ 21 14↓ 
C3 36 27↓ 35 35= 28 29↑ 11 12↑ 
C4 33 27↓ 30 28↓ 30 30↑ 27 13↓ 
T5 35 25↓ 26 23↓ 29 27↓ 15 14↓ 
T6 44 27↓ 23 28↑ 24 27↑ 22 21↓ 
P3 41 27↓ 23 31↑ 27 26↓ 18 17↓ 
P4 40 23↓ 30 42↑ 27 29↑ 17 19↑ 
O1 35 24↓ 32 40↑ 30 29↓ 25 28↑ 
O2 42 26↓ 35 55↑ 25 27↑ 20 21↑ 
 

Таким образом, реакция на открывание глаз
зависит от исходного функционального состоя-
ния мозга. Как видно из представленных таблиц,
у больных шизофренией  наблюдается понижен-
ный уровень реактивности мозга в виде явлений
десинхронизации ЭЭГ (достоверно более низ-
кие, чем в норме амплитуда альфа- и бета-волн,
повышенный альфа-индекс и сниженный бета-
индекс). Болезненный процесс находит
отражение и в реакции больных шизофренией
на активационные воздействия, в частности на
функциональную пробу с открыванием глаз. В
отличие от здоровых лиц, у которых наблюдается
отчетливая реакция активации,  реакция
активации при открывании глаз у больных
выражена крайне слабо, коэффициент активации
практически не меняется. Функциональная
проба с открыванием глаз у  здоровых лиц (с
сохранными компенсаторными возможностями)
приводит к модуляции уровня активированнос-
ти: повышает при низком уровне и снижает при
высоком. У больных шизофренией уровень
активации при открывании глаз практически не
меняется, что свидетельствует о нарушении
реактивности мозга.  Обращает внимание и

  

выявленная у больных шизофренией асиммет-
рия корковой активации (преимущественно аль-
фа-ритма), в отличие от нормы. Асимметрия аль-
фа-ритма носит разнонаправленный характер  в
исследуемой группе больных  шизофренией. В
динамике исследования было выявлено, что у
больных с положительным эффектом от прово-
димой  антипсихотической терапии повышает-
ся лабильность и реактивность ЭЭГ, в то время
как у пациентов, имеющих слабый ответ на про-
водимую терапию реактивность ЭЭГ остается
без изменений, что сопоставимо с литературны-
ми данными [22,23].
Аналогичные данные были получены при

использовании ПЭТ  [24,25]. Выявленные
особенности связаны с нарушениями
избирательной активации и сонастройки
нейронных систем, участвующих в реализации
психической деятельности вцелом. Нарушение
интегративной работы мозга  может быть
следствием либо избытка либо недостатка
функционально-структурных связей между от-
дельными нейронными ансамблями в коре боль-
ших полушарий головного мозга, в пользу умень-
шения таких связей при шизофрении [26,27].
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Кримський Державний медичний університет

Вивчалися і аналізувалися характеристики біоелектричної активності мозку 50 здорових осіб і 70 хворих на шизофренію за допомогою
комп’ютерної електроенцефалографії (КЕЕГ). Отримані за допомогою КЕЕГ нейрофізіологічні дані свідчать про те, що у хворих
шизофренією спостерігається знижений рівень активації мозку,  який описується як десинхронізація ЕЕГ і/або низькоамплитудний патерн
ЕЕГ. (Журнал психіатрії та медичної психології. — 2008. — № 1 (18). — C. 30-35 ).

V.A. Verbenko

EEG -  REACTIVITY IN SCHIZOPHRENIA

Krimian Satate Medical University

Studied and analyzed descriptions of bioelectric activity of brain 50 healthy persons and 70 schizophrenic patients by KEEG. Neurophysiologic
dysfunction was receive   by KEEG testify. Patients with schizophrenia had lowered level activating of brain and desynchronized EEG rhythms.
(The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. — 2008. — № 1 (18). — P. 30-35).
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В настоящее время в странах СНГ, в том чис-
ле и в Украине, складывается крайне неблаго-
получная экологическая ситуация, которая при-
водит к ухудшению здоровья населения [15,20].
Известно, что антропогенное загрязнение окру-
жающей среды рассматривается как одна из при-
чин стойкой тенденции роста распространенно-
сти психических заболеваний, которые регист-
рируются среди всех возрастных категорий на-
селения, в том числе и среди детей, подростков
и молодежи. Чем выше уровень химического
загрязнения местности, тем выше показатель
нервно-психической заболеваемости этих групп
[1,24]. По данным многих исследователей, не-
рвная система,  наряду с иммунной и
эндокринной, раньше других реагирует на небла-
гоприятные влияния антропогенных факторов
различными функциональными расстройствами,
в том числе и нейропсихологическими [3,4,11].
Ранее других было обнаружено нейротокси-

ческое действие свинца (Pb2+), – одного из при-
оритетных загрязнителей городской среды –
даже при его содержании на уровне фоновых
концентраций [9,11,36], впоследствии подобное
действие было обнаружено у ртути [29]. В на-
стоящее время в практике международных ме-
дико-экологических исследований кроме этих
металлов внимание уделяется кадмию, мышья-
ку, меди и цинку. В последние десятилетия рас-
тет интерес и к такому элементу, как стабиль-
ный стронций (Sr2+), появляются новые сведе-
ния о его физиологической значимости для орга-
низма человека [10]. Влияние этих металлов на
нейроповеденческие реакции изучают при про-
фессиональном воздействии [31,32], в экологи-
чески неблагоприятных [29,33] и эксперимен-
тальных условиях [28,35]. Однако, с позиций
современной экологической физиологии [5] наи-
более актуальным и важным представляется
исследование их воздействия на организм
человека  в натурных условиях,  где они
выступают как факторы современной

антропогенно трансформированной среды
обитания, об адаптации к которой известно еще
очень мало. Более того, есть все основания
полагать, что несмотря на относительно низкие
концентрации в таких условиях именно их
действие, в особенности комплексное, может
приводить к срыву адаптации и росту
заболеваний, наблюдаемых повсеместно среди
наиболее подверженных этому воздействию
контингентов населения [25]. В этом отношении
значительный интерес представляет изучение
действия химических элементов, которые
являются функциональными синергистами и
(или) антагонистами.
Хорошо известен функциональный

антагонизм между таким макроэлементом
(МАЭ) как кальций (Ca2+) и Pb2+, а также Са2+
и Sr2+ для костной ткани [23]. В то же время
известна роль Са2+ для функционирования
центральной нервной системы (ЦНС) и влиянии
Pb2+ на мозговые процессы [36]. В ранее
выполненных нами исследованиях установлена
физиологическая значимость этих элементов для
ЭЭГ-коррелят психических процессов у
студентов в городской среде [8]. Следовательно,
имеются основания полагать,  что
познавательные функции и психологические
характеристики юношей в условиях фонового
загрязнения окружающей среды также могут
обнаружить определенную чувствительность к
данным элементам, определение которой и
явилось целью настоящего исследования.
Поскольку в этом случае лучшими
биомаркерами экспозиции является внутренняя
доза  элемента ,  то есть его содержание в
организме, – задачами исследования явились:
определить содержания Pb2+, Sr2+ и Ca2+ в
биологически стабильных тканях (волосы)
разных категорий студентов,  оценить
познавательные функции и личностные
характеристики испытуемых посредством
психологического тестирования;
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проанализировать связь исследуемых парамет- ров с уровнем определяемых элементов.

Материалы и методы исследования

Учитывая то обстоятельство, что макро- мик-
роэлементный баланс у людей с регулярными
физическими нагрузками имеет свои особенно-
сти [22], исследование выполнено на 2-х груп-
пах студентов-юношей: 25-ти студентах-медиках
(18,7±0,25) лет и 25-ти студентах-спортсменах
(19,4±0,23) лет. Все испытуемые без существен-
ных отклонений в состоянии здоровья, идентич-
ны по социальным характеристикам, прожива-
ют и обучаются в г. Симферополе.
Выбор данной возрастной группы (18-20 лет)

был обусловлен тем, что этот возраст признает-
ся границей повышенной чувствительности к
действию токсичных веществ с одной стороны
[16], а с другой характеризуется выраженной
активностью познавательных процессов при
профессиональном обучении [7]. Психологичес-
кое тестирование студентов включало предъяв-
ление следующих тестов: опросник Айзенка
(взрослый вариант), позволяющий оценить тем-
перамент, с последующим расчетом показателей
по шкалам: «экстраверсия-интраверсия», «ней-
ротизм», шкала лжи [6]. Для оценки характери-
стик произвольного внимания использовали ког-
нитивный тест «таблицы Шульте». Расчет пока-
зателей внимания по этой методике описан ра-
нее [17]. Уровень ситуационной и личностной
тревожности определяли с помощью опросни-
ка Спилбергера-Ханина, который является на-
дежным и информативным способом самооцен-
ки уровня тревожности в данный момент (реак-
тивная тревожность как состояние) и личност-
ной тревожности (как устойчивая характеристи-
ка человека). Для оценки возможного влияния
металлов на психологические характеристики
личности были использованы разные методики.
Методику многофакторного исследования лич-

ности Р. Кеттела [18] применили для исследо-
вания личностных характеристик только тре-
нированных студентов. У нетренированных
студентов определяли уровень оценки соб-
ственного состояния с помощью теста Дембо-
Рубинштейн. Последняя методика дает возмож-
ность выявить самооценку юношей, которую
можно рассмотреть как один из показателей
личности [19]. Являясь обобщающей характе-
ристикой психического статуса испытуемых –
самооценка собственного состояния может
быть индикатором реакции организма учащих-
ся на повышенную учебную нагрузку, которую
испытывают студенты-медики при профессио-
нальной подготовке [21].
Содержание основных и токсичных элемен-

тов в волосах определяли методом рентген-флу-
оресцентной спектрофотометрии в научно-тех-
ническом центре ВИРИА (г. Киев).
Статистический анализ данных проводился

при помощи пакета STATISTICA 6.0 (Stat-Soft,
2001). Проверку характера распределения метал-
лов в волосах выполняли по критериям Колмо-
горова-Смирнова и Лилифорс. Достоверность
различий в группах оценивали с помощью не-
параметрического критерия U Манна-Уитни.
Определение физиологической значимости ме-
талла производили по результатам непараметри-
ческого корреляционного анализа Спирмена.
Критический уровень значимости (р) при про-
верке статистических гипотез принимался рав-
ным 0.05. Во внимание принимались и резуль-
таты, достоверность которых была на уровне 91-
95% (0.05<р<0.09), что допустимо и рекоменду-
ется в подобного рода исследованиях [15,34] Эти
случаи рассматривались как приближающиеся
к достоверным.

Результаты исследования и их обсуждение

Известно, что концентрации основных и ток-
сичных металлов в волосах отражают элемент-
ный статус организма в целом, а пробы этой био-
ткани могут являться интегральным показателем
минерального обмена [12,38]. По результатам
нашего исследования у тестируемых студентов-
медиков, отмечался некоторый элементный дис-
баланс, а именно – концентрация Ca2+ находи-
лась на нижней границе нормы, что может озна-
чать наличие дефицитного состояния у значи-

тельной части испытуемых группы. Средние
концентрации условно токсичного Sr2+ и ток-
сичного Pb2+ были в границах нормы [23,26],
однако в отдельных случаях отмечалось их пре-
вышение, более выраженное для последнего. В
группе студентов-спортсменов средние значения
всех элементов находились в границах нормы,
при этом для Pb2+ не было выявлено превыше-
ние концентраций даже в единичных случаях
(табл. 1).
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Таблица 1
Содержание свинца, стронция и кальция в волосах тренированных и нетренированных

студентов

Концентрация металлов в волосах (мкг/г) 
Металл Группа 

студентов min max M±m Условная 
норма 

Pb 
(свинец) 

(1) 
(2) 

0,00 
0,32 

8,88 
2,07 

1,66±0,44 
1,13±0,10 0-5,00 

Sr 
(стронций) 

(1) 
(2) 

0,39 
0,70 

5,74 
5,25 

1,44±0,24 
2,06±0,26* 0-3,00 

Са 
(кальций) 

(1) 
(2) 

93,67 
183,67 

954,95 
929,69 

302,81±37,14 
403,90±35,53* 300,0-700,0 

 Примечание: 1 – группа студентов-медиков (n=25); 2 – группа студентов-спортсменов (n=25); * – достовер-
ность различий при p<0,05 в сравнении с (1)

Сравнение средних концентраций металлов
у физически тренированных и физически нетре-
нированных студентов показало, что содержа-
ние эссенциального Са2+ и условно токсичного
Sr2+ в волосах у первых было достоверно выше,
чем у студентов, не имеющих регулярных физи-
ческих занятий. Это подтверждает лучшую сба-
лансированность данных элементов, обнаружен-
ных при сравнении с нормой. Для средних зна-
чений свинца достоверных различий между
группами испытуемых не обнаружено.
Известно, что различия в содержании хими-

ческих элементов в волосах у детей, подростков
и юношей могут быть вызваны изменением пи-
щевых потребностей, характера питания, а так-
же метаболизма, связанного с ростом, интенсив-
ностью двигательной активности [22]. При этом
проблема недостатка эссенциальных элементов
у студенческой молодежи в настоящее время
весьма актуальна. В числе его основных причин
называется несбалансированное питание [13].
Согласно данным литературы подросткам-стар-
шеклассникам и студентам полагается около 3-
х стаканов молока в день, однако реальное по-
требление Са2+ с молочной пищей этими воз-
растными категориями повсеместно сокращает-
ся, а напитки типа «Кола» стремительно выме-
щают молоко из пищевого рациона [37].
Однако, вряд ли можно полагать, что более

низкое содержание Са2+ у студентов-медиков
обусловлено разным рационом питания, по-
скольку он приблизительно одинаков у данной
категории населения. По-видимому, различия в
элементном составе волос, в данном случае у
студентов разного уровня тренированности, осо-
бенно Са2+, могут быть обусловлены физиоло-
гическими особенностями организма спортсме-

нов, вызванными регулярными физическими
нагрузками, приводящими, в частности, к повы-
шенному усвоению Са2+ из пищи [22;27]. С дру-
гой стороны, ряд авторов отмечает, что более
высокое содержание Са2+ в волосах и моче у
спортсменов следует рассматривать как показа-
тель усиленного кругооборота элемента в орга-
низме, что говорит о более высокой скорости
динамики в организме и риске возникновения
его дефицита в перспективе [14].
Таким образом, полученные нами результа-

ты показали, что элементный профиль волос
юношей, систематически тренирующихся, в це-
лом отличается от такового, чья профессиональ-
ная подготовка не предусматривает регулярных
физических занятий. Можно предположить, что
эти отличия отражают адаптационно-приспосо-
бительные изменения к повышенным спортив-
ным нагрузкам и специфику физиологических
процессов регуляции элементного статуса у этой
категории испытуемых [22].
Результаты психологического тестирования,

выполненного в обеих группах студентов пока-
зали, что при оценке свойств темперамента сту-
денты-спортсмены выявили достоверно более
высокую эмоциональную устойчивость по срав-
нению со студентами-медиками, а уровень эк-
страверсии в обеих группах был определен без
достоверных различий, как умеренный (табл.2).
Для средних значений реактивной и личностной
тревожности у студентов разного уровня трени-
рованности достоверных различий между груп-
пами не обнаружено. У медиков оба показателя
тревожности (реактивная, личностная) были на
низком уровне, а у спортсменов на умеренном.
Все показатели произвольного внимания (эффек-
тивность работы, врабатываемость, психологи-
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ческая устойчивость), рассчитанные по резуль-
татам когнитивного теста «таблицы Шульте»
находились в пределах возрастной нормы [19].

Достоверных различий между физически трени-
рованными и нетренированными студентами по
этим параметрам выявлено не было.

Таблица 2
Показатели психологических арактеристик (M±m) у студентов с разным уровнем

физической тренированности

Результаты тестирования в группах 

Тест 

Показатели 

психологических 

характеристик 
1. Студенты- 

медики (n=25) 

2. Студенты-

спортсмены (n=25) 

Экстраверсия 13,12±1,33 12,91±0,75 Опросник Айзенка, 

баллы Нейротизм 11,88±0,91 7,52±0,74** 

Реактивная тревожность 29,60±1,03 30,56±1,04 Тест-опросник 

Спилбергера-

Ханина, баллы 

Личностная 

тревожность 
29,92±1,28 31,39±1,08 

Эффективность работы 34,75±1,69 33,18±1,39 

Врабатываемость 1,06±0,06 1,02±0,04 Таблицы Шульте, 

секунды Психическая 

устойчивость 
1,01±0,06 0,99±0,03 

 
Примечание: ** – достоверность различий при p<0,001 в сравнении с (1)

Таким образом, единственное существенное
различие между группами испытуемых заклю-
чалось в более высокой эмоциональной устой-
чивости у физически тренированных студентов,
что возможно, обусловлено влиянием система-
тических физических нагрузок [6].
Несмотря на все большую распространен-

ность дефицита и дисбаланса основных МАЭ и
микроэлементов (МЭ) среди студенческой моло-
дежи, практически не изучалось их влияние на
когнитивные функции и психологические харак-
теристики личности на фоне загрязнения среды
и организма токсичными металлами. В то же вре-
мя международная группа экспертов ВОЗ реко-
мендует для исследования состояния нервной
системы использовать нейроповеденческие тес-
ты как биомаркеры нейротоксического действия
металлов и раннего выявления нарушений позна-
вательных функций [2]. Выполненный с этой це-
лью корреляционный анализ результатов когни-
тивных тестов с содержанием Pb2+, Sr2+ и Са2+
в волосах студентов, показал наличие корреляци-
онных связей между рядом психологических ха-
рактеристик и изучаемыми элементами (табл. 3).
Для такой характеристики внимания как эф-

фективность работы (среднее время, затрачен-
ное на работу с одной таблицей), рассчитанной

по результатам теста «таблицы Шульте», были
выявлены обратные корреляционные связи со
Sr2+ в обеих группах испытуемых. На уровне
тенденции – у медиков (rs = -0.27, рd”0.10), а у
спортсменов – достоверная корреляция (rs= -
0.59, рd”0.02). Такая связь была обнаружена
нами ранее для ЭЭГ-коррелят внимания в груп-
пе студентов-медиков: амплитуда потенциала N2
в левом полушарии прямо коррелировала с уров-
нем Pb2+, Sr2+ [8].
Чем выше был уровень Са2+ и Sr2+ в организ-

ме нетренированных студентов, тем выше была
степень нейротизма. В то же время считают, что
дефицит Са2+ может приводить к эмоциональной
нестабильности, раздражимости [30]. Тем не ме-
нее, по результатам нашего исследования Са2+ и
Sr2+ проявили себя как синергисты по отношению
к такой характеристике темперамента, как эмоци-
ональная устойчивость, что согласуется с суще-
ствующими представлениями об их физиологичес-
кой роли [23]. Вероятно имеет значение баланс этих
элементов в организме, и для испытуемых с дос-
таточным уровнем Са2+ и Sr2+ в пределах нормы
будет характерна высокая эмоциональная устой-
чивость (как в группе спортсменов), и более низ-
кая (как в группе медиков), где значения Са2+ были
в пределах нижней границы нормы.
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Таблица 3
Взаимосвязь показателей психологических характеристик с содержанием металлов в
биологически стабильных тканях (волосы) у студентов разных специализаций

Тест Психологические показатели свинец стронций кальций 

Экстраверсия (2) 
-0.36 (0.09)   

Опросник Айзенка Нейротизм 
(эмоциональная устойчивость)  (1) 0.38 

(0.06) 

(1) 
0.36          

(0.07) 

Тест-опросник 
Спилбергера-
Ханина 

Реактивная тревожность (2) 
0.40 (0.06)   

Таблицы Шульте Эффективность работы  

(1) 
-0.27 (0.10) 

(2) 
-0.59 (0.02) 

 

А. общительность (2) 
-0.55 (0.04) 

(2) 
0.55 (0.03) 

(2) 
0.57 (0.03) 

I. чувствительность (2) 
0.55 (0.04)   

M. творческий потенциал  (2) 
-0.46 (0.08)  

O. неуверенность в себе (2) 
0.63 (0.02)   

Тест-опросник 
Кеттела 

Q2.самодостаточность 
(2) 

0.46 (0.09)   

 Примечание: Приведены коэффициенты корреляции (rs) и их уровень значимости (р). Курсивом выделены
корреляционные связи на уровне тенденции. Остальные сокращения те же, что и в табл.1

Для характеристик личности, определяемых
при помощи теста оценки собственного состоя-
ния Дембо-Рубинштейн у студентов-медиков не
было выявлено корреляционных связей ни с од-
ним элементом. У спортсменов были выявлены
множественные статистически достоверные и
приближающиеся к ним разнонаправленные
корреляционные связи между личностными ха-
рактеристиками-факторами (тест Кеттела), глав-
ным образом, со Pb2+ и в меньшей степени со
Sr2+ и Са2+. Одна из характеристик, фактор А
или «общительность», – подтверждает установ-
ленный факт возможного влияния Pb2+ на та-
кой показатель темперамента как экстраверсия,
рассчитанного по тесту Айзенка. В целом, ха-
рактер установленных зависимостей свидетель-
ствует скорее о неблагоприятном влиянии Pb2+
на психологические характеристики спортсме-
нов, что согласуется с литературными данными
о нейротоксическом действии этого ксенобио-
тика [9,36].
Реальные зависимости между показателями

психологических характеристик и концентраци-
ями элементов у испытуемых могут быть доста-
точно сложными, так как металлы зачастую про-
являют не только функциональный антагонизм,

но и синергизм [23]. Единственным показателем,
обнаружившим корреляционную связь со всеми
тремя элементами, был фактор «общительнос-
ти», при этом, чем меньше был уровень Sr2+ и
Pb2+ в волосах, тем больше проявления общи-
тельности у юношей, занимающихся регулярны-
ми физическими нагрузками (рис.1).
В то же время, Sr2+ и Са2+ – известные анта-

гонисты для костной ткани [23], проявили себя
таким же образом по отношению к этой же лич-
ностной характеристике: чем выше были значе-
ния Ca2+ и ниже Sr2+ в волосах испытуемых
этой же группы, тем выше были показатели об-
щительности (рис 2).
Таким образом, уровень «общительности»

среди студентов, занимающихся регулярными
физическими тренировками в некоторой степе-
ни зависел от уровня Pb2+, Sr2+ и Ca2+ при их
нормальном содержании в организме.
Что касается характера наблюдаемых корре-

ляций, то пока можно говорить о том, что чем
выше было содержание Pb2+в пределах нормы
у спортсменов, тем ниже была выраженность
фактора чувствительности и выше – фактора
неуверенности в себе и уровня реактивной тре-
вожности. Безусловно, студентам, стремящим-
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ся к достижению высоких спортивных результа-
тов, необходимы не только чувство уверенности

в своих возможностях, но и оптимальный инди-
видуальный уровень «полезной тревоги» [7].

 

Рис.1. Взаимосвязь фактора общительности (тест Кеттела) с содержанием стронция и свинца в
волосах студентов-спортсменов (n=25).

Рис.2. Взаимосвязь фактора общительности (тест Кеттела) с содержанием стронция и кальция в
волосах студентов-спортсменов (n=25).

 

Таким образом, результаты настоящего иссле-
дования свидетельствуют о том, что сбаланси-
рованность изучаемых элементов у тренирован-
ных студентов была лучше, чем у нетренирован-
ных, большинство из которых имели дефицит
Са2+, а некоторые повышенное содержание

Pb2+ и Sr2. Выявлено наличие умеренной, но
достоверной значимости металлов (Pb2+, Sr2+,
Ca2+) при внутренних дозах в пределах услов-
ной нормы для психологических характеристик
студентов разного уровня тренированности. При
этом наибольшую функциональную значимость
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имел Pb2+, что согласуется с известными сведе-
ниями о его нейротропном действии в низких
дозах [9,36]. Реагирование психологических ха-
рактеристик на изменение уровня элементов по
данным корреляционного анализа физически
тренированных юношей было выше (10 корре-
ляционных связей), чем у физически нетрени-
рованных студентов (3 корреляционные связи)
и наблюдалось, главным образом по отношению
к Pb2+ и Sr2 (6 и 5 корреляций соответственно
против 2-х с Ca2+). Чувствительность психоло-
гических характеристик к содержанию металлов
в организме по количеству выявленных корре-
ляций распределилась следующим образом: об-
щительность (3), эмоциональная чувствитель-
ность (2), эффективность работы (2), реактив-
ная тревожность (1), неуверенность в себе (1),
творческий потенциал (1), экстраверсия (1), са-
модостаточность (1). Плотность корреляцион-

ных связей при этом варьировала от слабой до
средней (0.27<rs<0.63).
Переход от школьного обучения к вузовско-

му сопровождается формированием новых форм
поведения в условиях повышенной эмоциональ-
ной и психической нагрузки, создает новые рис-
ки для здоровья. Полученные нами данные по
некоторым психологическим особенностям сту-
дентов с различным уровнем тренированности,
в связи с элементным профилем волос представ-
ляют интерес, так как не подвергается сомне-
нию необходимость комплексного использова-
ния психологических и физиологических мето-
дов при исследовании механизмов адаптации
молодежи к изменяющимся условиям окружа-
ющей среды. Тем не менее ясно, что для более
однозначного определения характера установ-
ленных связей, по-видимому требуется дальней-
шее накопление и систематизация результатов.

О.О. Залата, О.В. Євстафґєва

ПСИХОЛОГІЧНІ ХАРАКТЕРИСТИКИ СТУДЕНТІВ З РІЗНИМ РІВНЕМ ФІЗИЧНОЇ
ТРЕНОВАНОСТІ У ЗВ’ЯЗКУ З ЕЛЕМЕНТНИМ ПРОФИЛЕМ ВОЛОССЯ

Кримський Державний медичний університет

У досліджених з різним рівнем фізичної тренованості (25 студентів-медиків та 25 студентів-спортсменів), що мешкають у міському
середовищі методом рентген-флуоресцентної спектрофотометрії виявлені нормальні концентрації эсенциального кальцію, токсичного
свинцю та умовно-токсичного стронцію у фізіологічно стабільних тканинах (волосся). Визначено кращу збалансованість досліджуваних
елементів у студентів, що регулярно займаються фізичним навантаженням. Кореляційний аналіз між психологічними характеристиками
особистості, показниками уваги, тривожністю та концентрацією свинцю, стронцію і кальцію у волоссі виявив наявність достовірних та
наближаних до них кореляційних зв’язків. Кількість та щільність кореляційних зв’язків (0.36<rs<0.63) вказують на більшу функціональну
значимисть свинцю, стронцію і значно меншу – кальцію для досліджуваних параметрів у тренованих студентів. У групі нетренованих
студентів виявлена фізіологічна значимисть тільки на рівні тенденції для стронцію з ефективністю роботи (rs=-0.27, рd”0.10) і з рівнем
емоційної стійкості (rs=0.38, рd”0.06), для кальцію тільки з рівнем емоційної стійкості (rs=0.36, рd”0.07). (Журнал психіатрії та медичної
психології. — 2008. — № 1 (18). — C. 36-43 ).

O. Zalata, H. Evstafyeva

PSYCHOLOGICAL CHARACTERISTICS OF STUDENTS AT DIFFERENT LEVEL OF
PHYSICAL TRAINING IN CONNECTION WITH ELEMENTS CONTENT IN THE HAIRS

Krimian State medical university

The lead, strontium, calcium normal content by the method of X-ray fluorescent spectroscopies were determined at 25-th sportsmen-students
and 25-th medical-students that are living in Simferopol city. The best balance of all elements was at sportsmen students. Statistically significant
correlations between some psychological characteristics, parameters of attention, anxiety and content of lead, strontium and calcium at hairs were
shown at both groups. The most number and values of correlative coefficient are recalled for lead and strontium and less for calcium at physical
training students. The value of correlative coefficient was 0.36<rs<0.34. Statistically tendency correlations between efficacies of work (rs=-0.27,
рd”0.10), level of emotional stability (rs=0.38, рd”0.06) for strontium, and level of emotional stability for calcium (rs=0.36, рd”0.07) was record
at group of not training students. (The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. — 2008. — № 1 (18). — P. 36-43).
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По прогнозам экспертов ВОЗ, к 2020 году деп-
рессии выйдут на первое место по частоте рас-
пространения в мире, и тем самым обгонят по
распространенности сердечно-сосудистые и он-
кологические заболевания [13, 17]. Депрессивные
состояния нередко характеризуют как эпидемии,
охватившие за последние десятилетия экономи-
чески развитые страны, причем отмечается, что
женщины страдают депрессиями в 2 раза чаще,
чем мужчины той же возрастной группы [8, 18].
В настоящее время по данным эпидемиологичес-
ких исследований не менее 60% больных, обра-
щающихся в поликлинику на прием к терапевту
и врачу общей практики имеют депрессивные
расстройства (ДР) различной степени выражен-
ности [18]. Однако при обычном терапевтичес-
ком приеме депрессия диагностируется не более
чем у 5% всех обращающихся за медицинской
помощью депрессивных больных, тогда как ос-
тальным 95% ставятся различные терапевтичес-
кие диагнозы, они не получают целенаправлен-
ного лечения депрессии, которая в результате это-
го только усугубляется [5, 18].
Анализ динамики психических расстройств,

осуществленный за последние десятилетия в Ук-
раине, позволил установить, что частота депрес-
сий среди самодеятельного населения страны
также имеет четко выраженную тенденцию к воз-
растанию, причем ДР под влиянием современных
факторов патоморфоза в настоящий период ха-
рактеризуются выраженной соматизацией, затяж-
ным течением к значительной резистентностью
к проводимому лечению [3, 16]. Лечение ДР пред-
ставляет серьезную проблему, поскольку боль-
шинство классических антидепрессантов имеют
незначительный диапазон между терапевтичес-
кой и токсической дозой, длительный латентный
период от времени начала применения препара-
та до появления тимоаналептического эффекта и

выраженные побочные явления, связанные с вли-
янием антидепрессантов на холинергическую и
гистаминную систему, б- и в-рецепторы [13, 16].
Этих побочных эффектов в значительной степе-
ни лишен золофт (сертралин) – препарат бицик-
лической структуры, который является мощным
селективным ингибитором реаптейка серотони-
на и не вызывает блокаду мускариновых, серото-
ниновых, адренергических и ГАМК-ергических
рецепторов [4]. Поэтому золофт практически не
обладает холинолитическими, кардиотоксически-
ми и гепатотоксическими побочными эффекта-
ми [4, 14].
По всей видимости, оптимизация терапии

депрессивных расстройств должна предусмат-
ривать также более глубокое изучение патоге-
неза этих патологических изменений психики и
разработку на этой основе патогенетически обо-
снованных подходов к их лечению. В этом пла-
не наше внимание привлекли иммунологичес-
кие и биохимические аспекты патогенеза деп-
рессий.
В доступной литературе имеются лишь еди-

ничные исследования, касающиеся роли пере-
кисного окисления липидов (ПОЛ) системы ан-
тиоксидантной защиты (АОЗ) в патогенезе ДР.
Ранее нами было установлено, что у больных
депрессиями существенно нарушены иммунные
механизмы, обеспечивающие резистентность к
генетически чужеродным факторам окружаю-
щей среды, в частности формируется Т-клеточ-
ный иммунодефицит [9]. Поэтому при разработ-
ке программы рациональной патогенетической
терапии больных депрессиями мы изучали воз-
можность включения в лечебный комплекс
средств с антиоксидантной и иммунотропной
активностью [9, 10]. В этом плане наше внима-
ние привлек новый иммуноактивный препарат
полиоксидоний (ПО). ПО – иммуномодулирую-
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щий препарат нового поколения, который наря-
ду с нормализацией собственно иммунологичес-
ких параметров обладает также четко выражен-
ным антиоксидантным эффектом [6, 19]. Нами
показана клиническая эффективность комбина-
ции золофта и ПО у больных с ДР [10]. Даль-
нейшие наши исследования направлены на бо-
лее детальную характеристику механизмов фар-

макологического действия данной комбинации
препаратов при депрессиях, в частности ее вли-
яние на состояние системы антиоксидантной
защиты организма.
Целью работы было изучение влияния ком-

бинации золофта и полиоксидония на показате-
ли ПОЛ и системы антиоксидантной защиты у
больных депрессивными состояниями.

Материалы и методы исследования

Под наблюдением находилось 86 пациентов в
возрасте от 20 до 45 лет (58 женщин и 28 муж-
чин) с различными формами депрессий, в том
числе 60 больных с диагнозом пролонгированной
депрессивной реакции (F43.21 согласно МКБ-10),
18 – смешанной тревожной и депрессивной ре-
акции (F43.22), 16 – депрессивного эпизода
(F32.1). При сборе анамнеза было установлено,
что среди причин развития ДР наиболее значи-
мую роль играли факторы экзогенного характе-
ра, которые имели психотравмирующее значение:
семейно-бытовые и социальные. При детальном
анализе факторов, предрасполагающих к возник-
новению депрессии, следует отметить наличие
конфликтной ситуации на работе (35 чел., 40,7%),
семейно-бытовых конфликтов (20 чел.,23,2%),
эмоциональная депривация вследствие остро пе-
реживаемого одиночества (19 чел., 22,1%), фак-
торы, связанные с экстремальными ситуациями
(12 чел., 14,0%). Особенностью психотравмиру-
ющих факторов, которые принимали весомое
участие в становлении депрессий, у наблюдав-
шихся больных явилась их сочетанность, выра-
женная социальная «окрашенность» и субъектив-
но переживаемая непреодолимость (невозмож-
ность поменять семейные отношения, постоян-
ная критика со стороны непосредственного ру-
ководителя на работе и т.д.).
Для характеристики психического состояния

наблюдаемых больных депрессиями использо-

вали стандартизованный многофакторный метод
исследования личности СМИЛ, метод цветовых
выборов Люшера, клинический опросник для
выявления и оценки степени выраженности не-
вротических расстройств (Д.М. Менделевич),
методику дифференциальной диагностики деп-
рессивных состояний Зунге, опросники депрес-
сивности Бека и Гамильтона. У лиц с установ-
ленным диагнозом депрессивных расстройств
проводили также изучение концентрации про-
дуктов перекисного окисления липидов (ПОЛ)
в крови: конечного – малонового диальдегида
(МДА) [1] и промежуточных – диеновых конъ-
югат (ДК) [2], активности ферментов системы
антиоксидантной защиты (АОЗ) – каталазы (КТ)
[7] и супероксиддисмутазы (СОД) [15]. Вычис-
ляли интегральный коэффициент Ф, который
отображает соотношение прооксидантных и ан-
тиоксидантных свойств крови [20].
Статистическую обработку полученных ре-

зультатов исследования осуществляли на персо-
нальном компьютере Intel Pentium III 800 с по-
мощью многофакторного дисперсионного ана-
лиза с использованием пакетов лицензионных
программ Microsoft Office 97, Microsoft Excel
Stadia 6.1 / prof и Statistica [11]. При этом оценка
эффективности комбинации золофта и ПО осу-
ществлялась, исходя из основных принципов
применения статистических методов в клини-
ческих испытаниях препаратов [12].

Полученные результаты и их обсуждение

У большинства обследованных нами пациен-
тов при использовании многофакторного метода
исследования личности СМИЛ выявлено повыше-
ние профиля по шкалам 2, 1, 7, 8 с резким пониже-
нием 9, что говорит о наличии тревожно-депрес-
сивного состояния с ипохондрическими включе-
ниями. В ряде случаев отмечен высокий подъем
по шкале 2 с понижением по шкале 9, что соответ-
ствовало картине выраженной депрессии. По дан-
ным теста Люшера выбор 0,6,7 цветов на 1 и 2
позициях в первом и втором цветовых выборах

служило показателем наличия депрессивных рас-
стройств. При выявлении у больных невротичес-
ких расстройств измерения осуществляли по ше-
сти шкалам: тревоги, невротической депрессии,
астении, истерии, обсессивно-фобических и веге-
тативных нарушений. Установлено, что у большин-
ства наблюдавшихся пациентов имеет место на-
личие сочетанных синдромов: депрессивного и
астенического (32 чел.; 37,2%), депрессивного и
обсессивно-фобического (30 чел.; 34,9%), астено-
депрессивного (24 чел.; 27,9%), наличие тревоги
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зарегистрировано у 68 чел. (79,07%) из числа на-
блюдавшихся пациентов с ДР.
Для реализации цели работы все больные ДР,

которые находились под наблюдением, были раз-
делены на 2 группы – основную (46 пациентов)
и группу сопоставления (40 больных), которые
рандомизированы по полу, возрасту и клиничес-
кому диагнозу. Пациенты основной группы по-
лучали золофт в дозе от 50 до 100 мг в сутки
однократно внутрь от 30 до 45 дней подряд. ПО
вводился по 6 мг внутримышечно через день – 5
инъекций, затем 2 раза в неделю – еще 10 инъ-
екций препарата (всего на курс – 90 мг ПО).
Пациенты группы сопоставления получали ле-
чение антидепрессантами согласно общеприня-
той методике.
Исследование показателей ПОЛ и фермент-

ного звена системы АОЗ осуществляли у наблю-
давшихся больных до начала лечения (исходный
уровень) и после завершения купирующего кур-
са приема золофта и введения ПО, т.е. через 40-
45 дней от начала проводимого лечения.
До начала лечения у обследованных больных

отмечено наличие однотипных сдвигов биохи-
мических показателей, которые характеризуют
состояние ПОЛ и системы АОЗ, а именно – по-
вышение концентрации метаболитов липоперок-
сидации – МДА и ДК в крови на фоне снижения
активности СОД при разнонаправленных сдви-

гах активности КТ (повышение у 31,25% боль-
ных основной группы и 37,5% пациентов груп-
пы сопоставления, снижение у 46,9% основной
группы и 43,8% группы сопоставления, в пре-
делах нормы у 21,85% случаев в основной груп-
пе и 18,7% в группе сопоставления). В целом
концентрация конечного продукта ПОЛ – МДА
в основной группе в этот период исследования
была  в среднем в 2,17 раза  выше нормы
(Р<0,001), в группе сопоставления – в 2,14 раза
(Р<0,001). Содержание в крови больных основ-
ной группы промежуточных продуктов ПОЛ –
ДК было повышено в среднем в 2 раза относи-
тельно нормы (Р<0,001), в группе сопоставле-
ния – в 1,97 раза (Р<0,001). Показатель ПГЭ в
основной группе больных депрессиями состав-
лял до начала лечения 9,4±0,35%, т.е. был повы-
шен в среднем в 2,68 раза относительно нормы
(Р<0,001). В группе сопоставления уровень ПГЭ
до начала лечения составлял 9,2±0,36%, т.е. был
повышен в 2,63 раза  относительно нормы
(Р<0,001). Достоверных различий данного по-
казателя в основной группе и группе сопостав-
ления не обнаружено (Р>0,1). Активность фер-
мента системы АОЗ – КТ у больных основной
группы до начала лечения была в среднем в 1,3
раза ниже нормы (Р<0,001), в группе сопостав-
ления – в 1,26 раза (Р<0,001), СОД – соответ-
ственно в 1,8 и 1,75 раза (Р<0,001) (табл. 1).

Таблица 1
Показатели ПОЛ и системы АОЗ у больных ДР до начала лечения (М±m)

Группы больных ДР Показатели ПОЛ и 
АОЗ Норма основная (n=46) сопоставления (n=40) Р 

МДА (мкмоль/л) 3,5±0,1 7,6±0,18*** 7,5±0,22*** >0,1 
ДК (мкмоль/л) 9,25±0,2 18,9±0,6*** 18,6±0,5*** >0,1 
ПГЭ, % 3,5±0,2 9,4±0,35*** 9,2±0,36*** >0,1 
КТ (МО/мгHb) 365±10 275±12* 280±13* >0,05 
СОД (МО/мгHb) 28,5±1,6 15,6±1,2*** 16,1±1,5*** >0,05 
Ф 2972±18 550±6,5*** 628±8,5*** >0,05 

 
Примечания: достоверность различия по отношению к показателю нормы:* - при Р<0,05, ** - при Р<0,01,

*** - при Р<0,001; столбик Р – достоверность различия между показателями основной группы и группы сопо-
ставления.

Интегральный показатель Ф до начала лече-
ния был снижен у больных основной группы в
среднем в 5,4 раза  относительно нормы
(Р<0,001), группы сопоставления – в 4,7 раза
(Р<0,001), что свидетельствовало о существен-
ном снижении антиоксидантных свойств крови
на фоне преобладания прооксидантных потен-
ций.
При повторном обследовании после заверше-

ния курса лечения было установлено, что почти
у всех больных основной группы (которые по-
лучали комбинацию золофта и ПО) концентра-
ция продуктов ПОЛ в сыворотке – МДА и ДК
нормализовалась, тогда как в группе сопостав-
ления, несмотря на некоторую позитивную ди-
намику данных показателей, их уровень оставал-
ся достоверно выше показателей нормы и лиц
основной группы, что свидетельствовало о со-
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хранении повышенного уровня липопероксида-
ции. Действительно, концентрация МДА в кро-
ви в этот период у больных группы сопоставле-
ния была в среднем в 1,66 раза выше нормы
(Р<0,01) и в 1,6 раза выше, чем в основной груп-
пе, пациенты которой получали комбинацию
золофта и ПО (Р<0,05). Уровень промежуточных
продуктов липопероксида-ции – ДК в крови
больных группы сопоставления был в среднем
в 1,54 раза выше нормы (Р<0,01) и в 1,53 раза –
выше концентрации ДК в крови больных основ-
ной группы (Р<0,05). Показатель ПГЭ в основ-

ной группе понизился к верхней границе нор-
мы, а у больных из группы сопоставления со-
ставлял на указанный момент обследования
7,6±0,24%, что в 2,17 раза выше нормы (Р<0,001)
и соответственно в 2 раза выше аналогичного
показателя в основной группе. Показатель актив-
ности КТ у больных ДР группы сопоставления
был в 1,2 раза ниже нормы (Р<0,05) и в 1,17 раза
ниже, чем в основной группе (Р<0,05). Положи-
тельное влияние комбинации золофта и ПО ус-
тановлено также в отношении системы АОЗ у
больных ДР (табл. 2).

Таблица 2
Показатели ПОЛ и системы АОЗ у больных ДР после завершения лечения (М±m)

Группы больных СПЭВ Показатели ПОЛ и 
АОЗ Норма основная (n=46) сопоставления (n=40) Р 

МДА (мкмоль/л) 3,5±0,1 3,6±0,15 5,8±0,18** <0,05 
ДК (мкмоль/л) 9,25±0,2 9,3±0,25 14,2±0,3** <0,05 
ПГЭ, % 3,5±0,2 3,8±0,2 7,6±0,24*** <0,01 
КТ (МО/мгHb) 365±10 358±12 305±10* <0,05 
СОД (МО/мгHb) 28,5±1,6 28,3±1,8 22,6±1,7* <0,05 
Ф 2972±18 2814±22* 1188±15*** <0,001 

 Примечания: достоверность различия по отношению к показателю нормы:* - при Р<0,05, ** - при Р<0,01,
*** - при Р<0,001; столбик Р – достоверность различия между показателями основной группы и группы сопо-
ставления.

Так, активность СОД у больных группы со-
поставления к концу второй – началу третьей
недели лечения была в среднем в 1,26 раза ниже
нормы (Р<0,05) и в 1,25 раза ниже, чем в основ-
ной группе (Р<0,05). Показательно, что в этот
период обследования интегральный коэффици-
ент Ф у пациентов группы сопоставления был в
2,4 раза ниже, чем у больных основной группы
(Р<0,01), что свидетельствует о сохранении у лиц
из группы сопоставления существенного дисба-
ланса в соотношении ПОЛ – АОЗ с превалиро-
ванием прооксидантных свойств крови.
Исходя из полученных данных, можно счи-

тать, что включение в комплексную терапию ДР
различного генеза современного препаратов –
золофта и ПО целесообразно в патогенетичес-
ком плане, поскольку нами установлено суще-
ственное снижение выраженности процессов
липопероксидации и повышение активности
ферментов системы АОЗ у больных, получавших
данную комбинацию препаратов. Учитывая
широкое распространение депрессий в совре-
менных условиях, полученные данные можно
считать важными для клинической практики и
перспективными для внедрения в клинической
психиатрии.
Выводы
1. У больных с ДР различного генеза отмеча-

ются четко выраженные нарушения метаболи-
ческого гомеостаза, которые характеризуются
существенной активацией процессов липоперок-
сидации биомембран, что в клиническом плане
проявляется затяжным или рецидивирующим
течением депрессии, а в лабораторно-биохими-
ческом – существенным повышением уровня
липопероксидации, что проявляется накоплени-
ем в сыворотке крови продуктов ПОЛ – МДА и
ДК на фоне снижения активности ферментов
системы АОЗ – каталазы и СОД. Это свидетель-
ствует об активации свободнорадикального
окисления липидов и снижении антиоксидант-
ного потенциала крови.

2. Включение в комплекс лечебных средств с
антидепрессанта золофта, обладающего также
антиоксидантными свойствами и современного
иммуномодулятора ПО обеспечивает снижение
процессов липопероксидации в организме боль-
ных, что документируется уменьшением содер-
жания продуктов липопероксидации в крови и
показателя ПГЭ и повышением активности фер-
ментов антиоксидантной защиты – каталазы и
СОД.

3. Лечение больных депрессиями только клас-
сическими антидепрессантами не обеспечивает
четко выраженной положительной динамики
показателей ПОЛ и активности ферментов сис-



48

темы АОЗ, что свидетельствует о сохранении у
этих пациентов повышенного уровня процессов
липопероксидации и снижении антиоксидантно-
го потенциала крови.

4. Полученные нами результаты позволяют

считать патогенетически обоснованным и перс-
пективным для клинической практики примене-
ния комбинации золофта и полиоксидония в ка-
честве средств патогенетической терапии у боль-
ных ДР различного генеза.

І.І. Кутько, В.М. Фролов, Г.С.  Рачкаускас, М.О. Пересадін

ДИНАМІКА ПОКАЗНИКІВ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕННЯ ЛІПІДІВ І СИСТЕМИ
АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ У ХВОРИХ ІЗ ДЕПРЕСИВНИМИ РОЗЛАДАМИ ПРИ

ЛІКУВАННІ ЗОЛОФТОМ І ПОЛІОКСИДОНІЄМ

Інститут неврології, психіатрії і наркології АМН Украины, Луганський державний медичний
університет, Луганська обласна клінічна психоневрологічна лікарня

Встановлено, що у хворих депресивними розладами (ДР) суттєво підвищений рівень продуктів ліпопероксидації – малонового
діальдегіду (МДА) і дієнових кон’югат (ДК) у крові, а також збільшений показник перекисного гемолізу еритроцитів (ПГЕ) на фоні
зниження активності ферментів системи АОЗ – каталази і СОД, що свідчить про активацію вільнорадикального окислення ліпідів і
зниження антиоксидантного потенціалу крові. Лікування сучасним антидепресантом золофтом і імуноактивним препаратом, який володіє
також антиоксидантними властивостями – поліоксидонієм (ПО), забезпечує зниження концентрації МДА і ДК в крові, а також показника
ПГЕ та нормалізацію активності ферментів системи АОЗ. Це дозволяє вважати патогенетично виправданим включення золофта і ПО в
програму лікування хворих на ДР. (Журнал психіатрії та медичної психології. — 2008. — № 1 (18). — C. 44-48).

І.І. Kutko, V.M. Frolov, G.S. Rachkauskas, M.O. Peresadin

DYNAMICS INDEXES OF THE PEROXIDATION OF THE LIPIDS AND SYSTEM
ANTYOXIDATION PROTECTION AT THE PATIENTS WITH THE DEPRESSED DISORDERS

AT THE TREATMENT WITH ZOLOFT AND POLIOXIDONIUM

Institute of neurology, psychiatry and narcology of the АМS Ucraine, Lugansk state medical university,
Lugansk regional clinical psychoneurology hospital

It is set that at patients by the depressed disorders (DD) the substantially promoted level of products of lipoperoxidation – malone dialdegide
(MDA) and dienov konyugat (DK) operates new in a blood, and also index of perekis hemolisis of erythrocytes (PHE) with increase activity of
enzymes system of antyoxidation protection – katalasa and SOD. These information testify to activating at patients with DD peroxidization of
lipids (POL). Treatment by modern antidepressant by zoloft and immunoactive preparation which owns antioxidation properties also – polioxidonium
(PO), provides the decline of the MDA and DK concentration in a blood, and also the PHE index and normalization of the activity of enzymes
system of antyoxidation protection. It allows to consider pathohenetic justified including of zoloft and PO in the program of treatment of patients
on DD. (The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. — 2008. — № 1 (18). — P. 44-48).

Литература
1. Андреев Л.И., Кожемякин Л.А. Методика определения

малонового диальдегида // Лабораторное дело. - 1988. - №11. - С.
41-43.

2. Гаврилов В.Б., Мишкорудная М.И.
Спектрофотометрическое определение содержания
гидроперекисей липидов в плазме крови // Лабораторное дело. -
1983. - №3. - С. 33-36.

3. Гойда Н.Г., Жданова Н.П. Напреєнко О.К., Домбровська
В.В. Психіатрична допомога в Україні у 2001 році та перспективи
її розвитку // Український вісник психоневрології. – 2002. – Т. 10,
Вип. 2. – С. 9 – 12.

4. Журавлев А.Ю. Золофт: фармакологическое и клиническое
действие // Здоровье Украины. – 2001. - №6.

5. Кирилюк С.С., Кечур Р.В., Фільц О.О. Сучасні діагностичні
критерії депресивних розладів у контексті їх соціально-
культурного розуміння // Вісник психіатрії та психофармакотерапії.
– 2007. - № 1 (11). – С. 46 – 49.

6. Клебанов Г.И., Любицкий О.Б., Дьяконова В.А., Пинегин
Б.В. Изучение антиоксидантных свойств иммуномодулятора
полиоксидония / В кн.: Современные представления о механизме
действия иммуномодулятора полиоксидония. – М.: Институт
иммунологии МЗ РФ, 2004. – С. 40-45.

7. Королюк М.А., Иванова Л.И., Майорова И.Г., Токарев В.Е.
Метод определения активности каталазы // Лабораторное дело. -
1988. - № 1. - С. 16-18.

8. Кутько И.И., Стефановский В.А., Букреев В.И.,
Шестопалова Л.Ф. Депрес-сивные расстройства. – Киев: Здоров’я,
1992. – 159 с.

9. Кутько И.И., Фролов В.М., Рачкаускас Г.С. Клиническая
иммунология депрессивных расстройств. - Харьков; Луганск,
2007. – 216 с.

10. Кутько И.И., Фролов В.М., Рачкаускас Г.С. Динамика
показателей липопероксидации у больных с депрессивными
расстройствами при лечении золофтом и полиоксидонием // Вісник
психіатрії та психофармакотерапії. – 2007. - № 1 (11). – С. 112 –
115.

11. Лапач С.Н., Чубенко А.В., Бабич П.Н. Статистические
методы в медико-биологических исследованиях с использованием
Exсel. – Киев: Морион, 2000. – 320 с.

12. Лапач С.Н., Чубенко А.В., Бабич П.Н. Основные принципы
применения статистических методов в клинических испытаниях.
– Киев: Морион, 2002. – 160 с.

13. Михайлов Б.В. Проблема депрессий в общемедицинской
практике // Международный медицинский журнал. – 2003. – Т. 9,
№ 3. – С. 22 – 27.

14. Мосолов С.Н. Применение современных антидепрессантов
в терапии депрессий // Психиатрия и психофармакология.-2000.-
Т.1, №1. Приложение №1.

15. Поберезкина Н.Б., Осинская Л.Ф. Биологическая роль
супероксиддисмутазы // Украинский биохимический журнал. –
1989. – Т. 61, № 2. – С. 14 – 27.

16. Подкорытов В.С., Чайка Ю.Ю. Депрессии. Современная
терапия. – Харьков: Арис, 2003. – 350 с.

17. Caлманс С. (Candra Salmans) Депрессия: Пер. с англ. - М.:
КРОН-Пресс, 1997. -192 с.

18. Смулевич А.Б. Депрессии в общемедицинской практике.
- М.: Берег, 2000.

19. Хаитов Р.М, Пинегин Б.В. Полиоксидоний: новые аспекты
применения // Новые лекарства. – 2003. – №3. – C. 21 – 24.

20. Чевари С., Андял Т., Штренгер Я. Определение
антиокси---дантных параметров крови и их диагностическое
значение // Лаборат. дело. – 1991. - № 10. – С. 9-13.

Поступила в редакцию 11.09.2007



49

Журнал психиатрии и медицинской психологии                                                                                                          № 1 (18), 2008

УДК: 301.085:157.2] – 057.875:351.74

В.Ю. Омельянович

ОПЫТ ИССЛЕДОВАНИЯ ВЗАИМОСВЯЗИ УРОВНЯ СОЦИАЛЬНОЙ ФРУСТРАЦИИ И
МЕХАНИЗМОВ ПСИХОЛОГИЧЕСКОЙ ЗАЩИТЫ У КУРСАНТОВ ВЫСШИХ УЧЕБНЫХ

ЗАВЕДЕНИЙ СИСТЕМЫ МВД УКРАИНЫ

Донецкий Национальный медицинский университет им. М. Горького

Ключевые слова: социальная фрустрация, механизмы психологической защиты, сотрудники органов внутренних дел, пси-
хопрофилактика, профессиональный отбор

К вопросу исследования психотравмирующих
факторов, влияющих на уровень психического
здоровья сотрудников органов внутренних дел
обращались многие авторы [1-4], неоднократно
отмечалась необходимость разработки новых,
научно обоснованных критериев профессиональ-
ного психолого-психиатрического и психофизи-
ологического отбора, других специфических пси-
хопрофилактических мероприятий в системе
МВД [5-9], однако до настоящего времени не по-
лучено конкретных результатов, которые могли
бы лечь в основу концепции психолого-психиат-
рического сопровождения служебной деятельно-
сти сотрудников органов внутренних дел.
Учеба в высших учебных заведениях систе-

мы Министерства внутренних дел фактически
является первым этапом службы. По окончании
обучения, курсанты ВУЗов системы МВД рас-
пределяются на вакантные должности в подраз-
деления и продолжают службу в качестве сотруд-
ников милиции, попадая в обстановку, связан-
ную со сложными, достаточно своеобразными
межличностными взаимоотношениями, воздей-
ствием стрессовых, а порой и экстремальных

психотравмирующих факторов, способных при-
вести к снижению уровня здоровья, развитию
психических и психосоматических расстройств.
С учетом того, что доминирующая в совре-

менной психиатрии биосоциальная парадигма
предполагает целостный подход к любым пато-
логическим проявлениям [10], для выработки
представления о влиянии психологических и
психосоматических факторов на успешность
служебной деятельности, применительно к раз-
работке адекватных критериев профессиональ-
ного отбора на должности рядового и началь-
ствующего состава ОВД, представляется необ-
ходимым проведение комплексных, мультидис-
циплинарных исследований различных контин-
гентов, проходящих службу в системе МВД Ук-
раины. В настоящей статье представлена часть
результатов пилотного исследования, направлен-
ного на изучение личностных, мотивационных
и анамнестические факторов, влияющих на уро-
вень физического и психического здоровья, и, в
конечном счете, снижающих уровень професси-
ональной успешности сотрудников органов
внутренних дел.

Материал и методы исследования

В данной работе представлены результаты
исследования взаимосвязи выраженности соци-
альной фрустрации и превалирующих типов
психологической защиты у учащихся высших
учебных заведений системы Министерства внут-
ренних дел и Министерства здравоохранения
Украины. Исследуемым контингентом являют-
ся 117 учащихся высших учебных заведений
Донецкой области: 57 курсантов Донецкого юри-
дического института Луганской академии внут-
ренних дел МВД Украины (основная группа) и
60 студентов Донецкого Национального меди-
цинского университета им. М. Горького (конт-

рольная группа).
Группа курсантов (К) в 66,7% была состав-

лена мужчинами (38 чел.) и в 33,3% - женщина-
ми (19 чел.). Группа студентов (С) состояла из
равного числа мужчин и женщин – по 50% (30
чел.). Все группы представлены лицами в воз-
расте 20 ± 1,5 лет, не состоящими в браке. С уче-
том того, что такие тонкие психологические фе-
номены, как типы психологической защиты и
социально-психологическая фрустрация по сво-
ей природе связаны с половой принадлежнос-
тью, в процессе исследования группы были раз-
биты на мужские и женские выборки.
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Уровень социальной фрустрации исследовал-
ся с использованием Методики диагностики
уровня социальной фрустрированности Л.И.
Вассермана (УСФ), вариант В.В. Бойко [11].
Превалирующие типы психологической за-

щиты были определены при помощи Методи-
ки диагностики типологий психологической
защиты Р. Плутчик, адаптированной Л.В. Вас-
серманом, О.Ф. Ерышевой, Е.Б. Клубовой [12].
Методика позволяет дифференцировать и ко-
личественно оценить функционирование та-

ких механизмов психологической защиты, как
отрицание (А), вытеснение (В), регрессия (С),
компенсация (D), проекция (E), замещение (F),
интеллектуализация (G) и реактивное образо-
вание (H).
Для статистической обработки полученных

результатов были использованы однофакторный
дисперсионный анализ Фишера и корреляцион-
ный анализ Пирсона [13]. Математическая об-
работка проводилась на IBM PC с использова-
нием пакета Microsoft Exel.

Результаты исследования и их обсуждение

1. Анализ уровня социальной фрустрации у
курсантов ВУЗа системы МВД Украины и
студентов медицинского университета.
По результатам методики диагностики уров-

ня социальной фрустрированности было зафик-
сировано отсутствие фрустрации у представи-
телей группы курсантов обоих полов по факто-
рам, связанным с взаимоотношениями с роди-
телями, друзьями и знакомыми, а в группе кур-
сантов-мужчин еще и по факторам, связанным с
возможностью дальнейшего выбора места служ-
бы и удовлетворенностью своим положением в
обществе. В группе курсантов, как мужчин, так
и у женщин, индекс уровня социальной фруст-
рации имеет очень низкий уровень, и, вместе с
тем, социальная фрустрация была значимо
(р=0,01) более выражена у женщин (таб. 1).

 В основном социальную фрустрацию у жен-
щин в большей степени, чем у мужчин вызывали

факторы, связанные с взаимоотношениями в кол-
лективе (р=0,03), материальное положение
(р=0,04), факторы, связанные со сферой услуг
(р<0,01), сферой медицинского обслуживания
(р=0,04), проведением досуга (р=0,03), возмож-
ностью проведения каникул (р=0,01), возможно-
стью выбора места дальнейшей службы (р=0,001)
и своим образом жизни в целом (р=0,02).

 В группе студентов все факторы, перечислен-
ные в опроснике, характеризовались как вызы-
вающие низкий уровень социальной фрустра-
ции. Статистически значимых отличий в пока-
зателях индекса уровня социальной фрустрации
выявлено не было (р=0,24), лишь по факторам,
связанным с условиями профессиональной дея-
тельности и учебы, политической обстановкой
в государстве и сферой медицинского обслужи-
вания, социальная фрустрация была в большей
степени выражена у женщин (р<0,05).

Таблица 1
Результаты однофакторного дисперсионного анализа уровня социальной фрустрации

мужской и женской выборок
КУРСАНТЫ СТУДЕНТЫ 

№шкалы Сред Дисп P № Сред Дисп P № Сред Дисп P № Сред Дисп P 
М 0,7 0,11 1,23 2,08 1,37 0,39 1,8 0,37 
Ж УСФ 1,08 0,58 0,01 10 1 1,06 0,544 УСФ 1,53 0,16 0,2359 10 1,61 1,16 0,3972 

М 0,54 0,73 0,15 0,13 1,2 1,2 1,2 1,2 
Ж 1 0,67 1,29 0,6378 12 0,5 0,62 0,026 1 1,1 0,65 0,693 12 0,53 0,25 0,0025 

М 0,46 0,26 2 0,95 1 0,62 2,2 1,2 
Ж 2 0,83 0,5 0,0272 13 1,83 1,91 0,602 2 0,9 0,08 0,5185 13 2,77 1,29 0,0463 

М 0,54 0,41 0,08 0,07 1,3 1,25 0,6 0,25 
Ж 3 0,67 1,29 0,589 14 0,33 0,59 0,067 3 1,49 0,8 0,4552 14 0,79 0,34 0,1692 

М 1 0,63 0,62 0,24 1,3 0,63 1,4 0,25 
Ж 4 1 0,35 1 15 1,67 1,65 4E-05 4 1,49 0,42 0,2991 15 1,97 0,76 0,0025 

М 0,62 0,72 0,92 0,39 0,9 0,71 2,04 0,92 
Ж 5 0,83 2,26 0,4871 16 1,33 0,59 0,036 5 0,71 0,2 0,2602 16 2,57 0,81 0,0292 

М 0,92 0,86 0,46 0,41 1,6 1,49 1,1 0,92 
Ж 6 1,33 0,59 0,1082 17 1 1,41 0,030 6 2,84 0,52 6E-06 17 1,48 0,99 0,127 

М 0,54 0,26 0,62 0,87 1,3 0,42 1 1,45 
Ж 7 0,67 0,94 0,5131 18 1,5 2,38 0,009 7 1,11 0,65 0,3079 18 1,1 0,83 0,7227 

М 1,08 0,86 0,38 0,24 1,6 1,08 1,9 0,51 
Ж 8 1,67 1,29 0,0428 19 1,5 2,74 0,001 8 1,79 1,28 0,4889 19 1,9 1,4 1 

М 0,85 0,61 0,23 0,18 1,5 1,29 1,3 1,46 
Ж 9 1,33 1,65 0,0816 20 0,83 2,26 0,023 9 1,79 1,09 0,3016 20 1,11 1,02 0,4976 
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При сравнении уровней социальной фруст-
рации у курсантов и студентов (таб. 2) было ус-
тановлено, что как у мужчин, так и у женщин,
индекс уровня социальной фрустрации был зна-
чимо (р<0,01) большим у студентов.
У представителей группы студентов мужско-

го пола при достаточно высоком уровне статис-

тической значимости (р<0,03) социальную фрус-
трацию в большей степени, нежели у мужчин-
курсантов, вызывали неудовлетворенность своим
образованием, взаимоотношениями с коллегами
и администрацией ВУЗа, условиями учебы, сво-
им положением в обществе, материальным по-
ложением, жилищно-бытовыми условиями.

Таблица 2
Результаты однофакторного дисперсионного анализа результатов методики диагностики

уровня социальной фрустрации в группах курсантов и студентов

Группы МУЖЧИНЫ ЖЕНЩИНЫ 
№ 

шкалы 
Средн Дисп P № Сред Дисп P № Средн Дисп P № Средн Дисп P 

К 0,7 0,11 1,23 2,08 1,08 0,58 1 1,06 
С УСФ 1,37 0,39 2E-07 10 1,8 0,37 0,0468 УСФ 1,53 0,16 0,007 10 1,61 1,16 0,056 

К 0,54 0,73 0,15 0,13 0,67 1,29 0,5 0,62 
С 1 1,2 1,2 0,006 12 1,2 1,2 5E-07 1 1,1 0,65 0,116 12 0,53 0,25 0,861 

К 0,46 0,26 2 0,95 0,83 0,5 1,83 1,91 
С 2 1 0,62 1E-03 13 2,2 1,2 0,4259 2 0,9 0,08 0,614 13 2,77 1,29 0,012 

К 0,54 0,41 0,08 0,07 0,67 1,29 0,33 0,59 
С 3 1,3 1,25 7E-04 14 0,6 0,25 5E-07 3 1,49 0,8 0,006 14 0,79 0,34 0,021 

К 1 0,63 0,62 0,24 1 0,35 1,67 1,65 
С 

4 
1,3 0,63 

0,125 15 
1,4 0,25 

1E-08 4 
1,49 0,42 

0,011 15 
1,97 0,76 

0,311 

К 0,62 0,72 0,92 0,39 0,83 2,26 1,33 0,59 
С 5 0,9 0,71 0,17 16 2,04 0,92 3E-07 5 0,71 0,2 0,66 16 2,57 0,81 1E-05 

К 0,92 0,86 0,46 0,41 1,33 0,59 1 1,41 
С 6 1,6 1,49 0,011 17 1,1 0,92 0,0015 6 2,84 0,52 7E-09 17 1,48 0,99 0,129 

К 0,54 0,26 0,62 0,87 0,67 0,94 1,5 2,38 
С 7 1,3 0,42 7E-07 18 1 1,45 0,1397 7 1,11 0,65 0,088 18 1,1 0,83 0,244 

К 1,08 0,86 0,38 0,24 1,67 1,29 1,5 2,74 
С 8 1,6 1,08 0,031 19 1,9 0,51 1E-15 8 1,79 1,28 0,71 19 1,9 1,4 0,322 

К 0,85 0,61 0,23 0,18 1,33 1,65 0,83 2,26 
С 9 1,5 1,29 0,006 20 1,3 1,46 3E-06 9 1,79 1,09 0,179 20 1,11 1,02 0,439 

 В женской выборке уровень удовлетворен-
ности своим образованием, взаимоотношени-
ями с коллегами, своим положением в обще-
стве и жилищно-бытовыми условиями, в от-
личие от мужчин, не имел статистически зна-
чимых отличий по выраженности социальной
фрустрации при сравнении группы курсантов
и студентов. Взаимоотношения с администра-
цией ВУЗа и условия учебы у женщин-студен-
ток, так же как и у мужчин-студентов, вызы-
вали значимо (р<0,01) более выраженную фру-
страцию, нежели у курсантов. Кроме того, у
женщин-студенток, в отличие от мужчин-сту-
дентов, была более, нежели у курсантов вы-
ражена фрустрация, вызванная неудовлетво-
ренностью обстановкой в государстве, отно-
шениями с друзьями, близкими и знакомыми
и неудовлетворенность медицинским обслу-
живанием (р<0,02).

2. Структура и выраженность типов психо-
логической защиты с учетом их активации в за-
висимости от уровня социальной фрустрации.

По результатам проведенного исследования
было установлено, что в группе курсантов-муж-
чин наиболее выраженными являлись такие
типы психологической защиты, как отрицание
и интеллектуализация, при чем показатели по
этим шкалам имели значимо (р<0,01) большие
значения, чем у студентов-мужчин. В группе сту-
дентов-мужчин это были регрессия, замещение
и компенсация. Показатели по указанным шка-
лам были значимо большими (р<0,01), чем в
выборке курсантов-мужчин.
В женской выборке, как и в мужской, у кур-

сантов наиболее выраженными оказались отри-
цание и интеллектуализация, а в группе студен-
тов-женщин, в отличие от студентов-мужчин –
отрицание, компенсация и проекция.
Описание превалирующих механизмов пси-

хологической защиты имеет, бесспорно, в основ-
ном, интерес со стороны теории психологии, но
учетом того, что механизмы психологической
защиты являются своеобразным «индексом жиз-
ненного стиля» [12], представляется необходи-
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мым рассмотреть выявленные особенности при-
менительно к уровню социальной фрустрации,
что даст возможность прогностической оценки
поведения исследуемых групп.
По результатам проведенного корреляцион-

ного анализа (таб. 3) в группе курсантов, как
мужского, так и женского пола, была выявлена
статистически значимая отрицательная корреля-
ция между уровнем социальной фрустрации и
выраженностью такого механизма психологи-
ческой защиты, как отрицание (r= -0,36 в мужс-
кой выборке; r= - 0,87 в женской выборке). Кро-
ме того, в выборке курсантов-женщин имела
место отрицательная корреляция уровня соци-

альной фрустрации и выраженности интеллек-
туализации (r= -0,77), а так же положительная
корреляция с выраженностью механизма реак-
тивных образований (r= 0,51).
В группе студентов, между уровнем социаль-

ной фрустрации и выраженностью механизма
отрицания так же имела место статистически
значимая корреляция, однако у мужчин она была
положительной (r= -0,63), а у женщин – отрица-
тельной (r= 0,39). У студентов-женщин так же
определялась отрицательная корреляция уров-
ня социальной фрустрации и механизма заме-
щения (r= -0,6) и положительная корреляция с
механизмом компенсации (r= 0,37).

Таблица 3
Корелляционный анализ Пирсона уровня социальной фрустрации  и типов психологичес-

кой защиты
группы показат. ИУСФ A B C D E F G H 

Среднее 0,7 84,46 52,46 25,23 58,39 24,31 32,62 63,77 39,85 

r - -0,36 0,27 -0,22 0,1 0,02 -0,14 -0,09 -0,2236 МУЖЧИНЫ 

P - 1,4E-31 6,5E-14 1,1E-08 5,2E-15 2,5E-09 4,4E-10 1,2E-20 1,9E-10 

Среднее 1,08 75,67 43,67 15,33 52,17 44,17 22,5 72 73,33 

r - -0,87 0,28 0,6 -0,08 0,16181 0,03 -0,77 0,51 К
У
РС
А
Н
ТЫ

 

ЖЕНЩИНЫ 

P - 3,7E-09 3E-06 0,001 5,8E-07 5E-06 9,9E-09 2,9E-12 3,1E-11 
Среднее 1,37 60,5 64,1 69 74,1 54 71,1 46,5 53,6 

r - -0,64 -0,11 -0,15 0,01 0,229 -0,02 0,22 -0,29 МУЖЧИНЫ 
P - 7,4E-13 4,2E-14 4,3E-14 6,2E-16 1,2E-10 2,5E-15 1,3E-09 5,7E-16 

Среднее 1,54 72,2 52,5 55,9 76,3 62,2 60 55,3 60 
r - 0,39 -0,08 -0,01 0,37 -0,09 -0,6 -0,34 0,01 С

ТУ
Д
ЕН
ТЫ

 

ЖЕНЩИНЫ 
P - 2,2E-22 3E-10 6,9E-11 6E-16 4,1E-14 4,8E-16 6,3E-14 4,1E-12 

 Таким образом, следует обратить внимание
на следующие выявленные особенности психо-
логического восприятия фрустрирующих фак-
торов. У курсантов ВУЗа системы МВД, в отли-
чие от студентов гражданского ВУЗа, наблюда-
ется более высокий уровень социальной фруст-
рированности у женщин, нежели у мужчин. Воз-
можно, это связано со спецификой службы в
ОВД, хотя следует отметить, что этот уровень
значимо ниже, чем у женщин-студенток. Вооб-
ще, уровень социальной фрустрации курсантов
значительно ниже, чем у студентов в основном
за счет более низкого уровня фрустрации, выз-
ванной взаимоотношениями с администрацией
ВУЗа, условиями учебы, неудовлетворенностью
медицинским обслуживанием и обстановкой в
государстве. Скорее всего данный факт следует
рассматривать как следствие специфики пост-
роения педагогического процесса в ВУЗах сис-
темы МВД, использования жесткой иерархии и
принципа единоначалия, а так же наличия мо-
рально-идеологической и политической подго-

товки, которая напрочь отсутствует в гражданс-
ких ВУЗах уже более 15 лет.
При рассмотрении превалирующих типов

психологической защиты обращает на себя вни-
мание тот факт, что у курсантов обоих полов
максимально задействованы такие механизмы,
как отрицание и интеллектуализация, а выявлен-
ная у женщин отрицательная корреляция дан-
ных типов психологической защиты (у мужчин
– только механизма отрицания) и уровня соци-
альной фрустрации подтверждает, отмеченную
другими авторами [10, 14], наибольшую эффек-
тивность интеллектуализации в ситуациях, тре-
бующих активации адаптационного потенциала
личности. Лицам, использующим данный меха-
низм психологической защиты, как правило,
свойственно пресечение переживаний, вызван-
ных неприятной или субъективно неприемлемой
ситуацией при помощи логических установок
либо (с учетом того, что в шкалу интеллектуа-
лизации МДТП включена шкала сублимации)
путем гипертрофированной компенсации выс-
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шими социальными ценностями вытесненных
желаний и чувств. Кроме того, выраженность у
курсантов такого механизма психологической
защиты, как отрицание, указывает на отсутствие
восприятия информации, угрожающей самосох-
ранению, самоуважению или социальному пре-
стижу. Таким образом, если давать интеграль-
ную оценку типу психологической защиты кур-
сантов, следует отметить преобладание процес-
сов активного блокирования негативной эмоци-
онально значимой информации либо на этапе ее
восприятия, либо в процессе формирования эмо-
ционального ответа на нее.
У студентов гражданского ВУЗа обоих полов

наиболее выраженным типом психологической
защиты выступала компенсация, которую неко-
торые авторы [12, 15-17] склонны рассматривать
как одну из форм защиты от формирующегося
комплекса неполноценности путем фантазий,
поиска идеалов и достижения сверхудовлетворе-
ния в доступных сферах, противопоставленных
тем областям жизни, которые вызывают фруст-
рацию. Дополняющие этот механизм регрессия
и замещение (у мужчин), а так же проекция (у
женщин) только подтверждают склонность сту-
дентов медицинского ВУЗа к «когнитивному са-
мообману», повышая риск развития депрессив-
ных и тревожно-депрессивных расстройств [10,

14, 18]. О недостаточной эффективности данно-
го сочетания типов психологической защиты го-
ворит более высокий, нежели у курсантов, уро-
вень социальной фрустрации.
В целом, контингент курсантов следует рас-

сматривать как достаточно самобытный и значи-
тельно более благополучный в плане подвержен-
ности социальной фрустрации и активации ме-
ханизмов защиты от нее, нежели контингент их
сверстников, проходящих обучение в гражданс-
ком ВУЗе. Механизмы психологической защиты
принято рассматривать как генетически детерми-
нированные, глубинные образования психики и,
возможно, именно личностные особенности во
многом повлияли на выбор профессии и способ-
ность адаптироваться к специфическим услови-
ям обучения в ВУЗе системы МВД. Если принять
данное допущение, становится очевидным необ-
ходимость дальнейшего исследования личност-
ной, личностно-мотивационной, поведенческой
сфер и психофизиологических особенностей выс-
шей нервной деятельности сотрудников органов
внутренних дел для определения социально-пси-
хологических, медико-биологических необходи-
мых и достаточных характеристик, которые дол-
жны лечь в основу профессионального отбора на
должности рядового и начальствующего состава
органов внутренних дел.

В.Ю. Омелянович

ДОСВІД ВИВЧЕННЯ ВЗАЄМОЗВ’ЯЗКУ РІВНЯ СОЦІАЛЬНОЇ ФРУСТРАЦІЇ ТА
МЕХАНІЗМІВ ПСИХОЛОГІЧНОГО ЗАХИСТУ У КУРСАНТІВ ВИЩИХ НАВЧАЛЬНИХ

ЗАКЛАДІВ
СИСТЕМИ МВС УКРАЇНИ

Донецький Національний медичний універсітет ім. М. Горького

У статті наведені результати пілотного дослідження психологічних особливостей курсантів вищого навчального закладу системи
МВС України у порівнянні з вибіркою студентів цивільного медичного ВНЗу. Проаналізовані рівень соціальної фрустрованості та її
взаємозв’язок з типами психологічного захисту, звернуто увагу на необхідність подальшого дослідження глибинних психологічних
особливостей співробітників органів внутрішніх справ для формування науково-огрунтованих критеріїв професійного відбору. (Журнал
психіатрії та медичної психології. — 2008. — № 1 (18). — C. 49-54).

V.Yu. Omelianovich

THE RESEARCH OF THE CONNECTION LEVEL THE SOCIAL FRUSTRATION WITH
MECHANISM OF PSYCHOLOGICAL PROTECTION OF MIDSHIPMANS OF THE

EDUCATIONAL INSTITUTIONS IN THE SYSTEM OF INTERNAL AFFAIRES BODIES OF
UKRAINE

Donetsk National Medical University by M. Gorky

In article the results connection comparison studies of the social frustration and mechanism of psychological protections of midshipmans of the
police college is in comparison with students of the medical college. Attention is pointed on need of the scientific explanations of the new criterions
of the professional selection of employees in the system of internal affaires bodies. (The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. — 2008. —
№ 1 (18). — P. 49-54).
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З’ясування клінічних особливостей трива-
лих та хроніфікованих депресій є сьогодні
одним із найважливіших завдань психіатрич-
них досліджень.  Клінічні дослідження
хронічних депресій концентруються сьогодні
навколо двох напрямків: 1) пошуку надійних
психопатологічних маркерів та  клінічних
предикторів хроніфікованих депресій, а відтак
і розробки адекватної типології цих станів, 2)
вивчення пре- та екстраморбідних факторів, які,
ймовірно, сприяють хроніфікації депресій у
якості важливих  патопластичних
(модифікуючих) чинників [1 – 6, 12, 13, 15, 16,
17, 19, 21]. Відповідно, серед особливостей
клініки таких депресій автори найчастіше
звертають увагу на симптоматологічну неви-
разність ,  „стертість”, або так  звану
субклінічність проявів депресії [1 – 3, 12, 14 –
16], атиповість клінічної картини [2, 7, 9, 12],
дисгармонію депресивної тріади [2, 12, 15], на-
явність так званих „гетерономних” (не відпов-
ідних до базового афекту) неврозоподібних, ма-
ячних симптомів [1 – 4, 7, 9, 10, 13], наявність
коморбідних психічних розладів, передусім
тривожних та обсесивно-компульсивних [1, 9,
19]. Разом із тим, схильними до хроніфікації
вважають різні синдромальні варіанти, повний
список яких склав би реєстр фактично всіх
можливих депресивних синдромів [1, 2, 5, 7, 9,
10, 13, 20]. Виділяють також окремі симптоми,
характерні для хронічних депресій, наприклад:
спрямованість назовні „вектора вини” [12, 15],
переважання суб’єктивної важкості хвороби
над об’єктивною [1, 12], симптом “недільних
загострень”,  іпохондричність,
деперсоналізацію, тощо [1, 6, 9, 12, 15]. Серед
екстраморбідних факторів хроніфікації
депресивних розладів найчастіше виділяють
неадекватне лікування [1, 5, 9, 10, 21], вік
початку розладу (ранній або пізній) [1, 9, 14],
наявність коморбідної патології [5, 9, 14, 19],
гетерогенну спадкову обтяженість, органічне

ураження мозку [1, 5, 9, 21], різні варіанти пре-
морбідної особистісної структури [1, 6, 9, 12,
13, 17, 22]. Загалом, слід відзначити очевидну
суперечливість результатів різних досліджень,
що традиційно свідчить про особливу
актуальність проблеми.
Від уточнення психопатологічних і клінічних

проявів хронічних депресій залежить не лише
поступ у їх лікуванні, але й у пошуках патогене-
тичних механізмів їх формування. Адже без за-
довільних клінічних уявлень жодні досліджен-
ня, спрямовані на перевірку будь-яких доказо-
во-медичних концепцій не можуть відповідати
потребам реальної клінічної практики. Висока
актуальність досліджень хроніфікованих деп-
ресій, крім вказаних моментів, пояснюється ще
й відсутністю чітко сформульованих критеріїв,
а тим більше – єдиної концепції хронічних деп-
ресивних розладів [11], важливої як у теоретич-
ному, так і безпосередньо прикладному клінічно-
му аспектах. Тому скрупульозне вивчення особ-
ливостей клініки та преморбіду хворих, які
страждають на хроніфіковані депресії, і надалі
залишається одним із найефективніших „інстру-
ментів” на шляху до вирішення зазначених ак-
туальних питань.
Загальною метою дослідження є пошук та

вивчення клінічних механізмів і предикторів
хроніфікації депресій. Метою даної частини
дослідження є вивчення шляхів формування хро-
нічної депресії і виявлення спільних факторів
хроніфікації, що дасть можливість сформулю-
вати гіпотезу про базовий механізм хроніфікації
депресій.
Для цього поставлені наступні завдання: 1)

з’ясувати основні шляхи формування хронічно-
го перебігу депресій; 2) з’ясувати роль психо-
травмуючих обставин у процесі хроніфікації; 3)
проаналізувати роль ендогенних та реактивних
симптомів у клініці хронічних депресій; 4) з’я-
сувати спільні механізми хроніфікації депресій
у обстежених пацієнтів.
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Об’єкт і методи дослідженя
Перевага нами надавалась клінічно-описово-

му методу з початковим (baseline) максимально
детальним клінічним описом досліджуваних
станів. Проведення на першому етапі досліджен-
ня т. зв. baseline case studies (первинного опису
випадків) було необхідним, бо, як вже зазнача-
лось, клініко-дескриптивні „картини” досліджу-
ваних феноменів є першим (і необхідним) підста-
вовим матеріалом всіх подальших (в тому числі
доказових) досліджень у медицині. Наступний
феноменологічно-неупереджений аналіз
клінічних проявів, у зв’язку зі зміною клінічної
картини хронічних депресій за останні десяти-
ліття [11], був спрямований на пошук ще досі не
з’ясованих проявів хронічних депресій. На даний
час обстежено 76 хворих (Львівська обласна дер-
жавна клінічна психіатрична лікарня – 19 хворих;
2-ге клінічне відділення Львівського міського
ПНД – 41 хворий; приватна спецамбулаторія “Ас-
тра МІА”, м. Тернопіль – 16 хворих). При відборі
пацієнтів у дослідження враховувались: 1) на-
явність депресії згідно критеріїв депресивного
епізоду за МКХ – 10, 2) безперервність депресив-
ної симптоматики протягом не менше 2 років до
моменту обстеження (критерій хронічного пере-
бігу депресивного епізоду згідно DSM – 4)* , 3)
маніфестація розладу у віці до 65 років, 4)

відсутність у пацієнтів ознак шизофренії та ши-
зоафективного розладу згідно критеріїв МКХ –
10, як на момент обстеження, так і в анамнезі, 5)
відсутність у пацієнтів клінічно релевантних
органічних уражень головного мозку, ендокрин-
ної та соматичної патології. Загальну характери-
стику матеріалу дослідження наводимо в табл. 1.
Як видно з таблиці, кількість пацієнтів,

відібраних у дослідження становить 48 осіб. Це
пояснюється тим, що хворі на хронічні депресії
часто є схильними до негативного комплаєнсу,
через що 28 із 76 відібраних хворих відмовились
від участі у дослідженні. Разом з тим, величина
вибірки цілком відповідає поставленим завдан-
ням, оскільки, згідно даних літератури, клінічні
дослідження з описовим вивченням психопато-
логічних феноменів здебільшого обмежуються
вибіркою у 20-30 пацієнтів. Розподіл пацієнтів
по статі відповідає типовим статевим співвідно-
шенням, характерним для депресій взагалі
(близько 2/3 жінок і 1/3 чоловіків). Соціальний
та освітній статус відібраних пацієнтів відпові-
дає загальнопопуляційному. Наявність серед 48
пацієнтів 10 інвалідів (всі інвалідності пов’язані
саме з депресією) відображає закономірний на-
слідок хронічного перебігу депресій – поступо-
ву інвалідизацію пацієнтів.

Таблиця 1
Загальна характеристика групи пацієнтів, включених у дослідження

* МКХ-10 не надає спеціальних уточнень та дескриптивних критеріїв хронічного перебігу депресивного
епізоду, тому вони використовуються згідно DSM-IV [18].

 Чоловіки Жінки Загалом 

Кількість пацієнтів 14 34 48 

Вік років 

(середній) 

33-65 

(46,5) 

22-64 

(44,6) 

22-65 

(45,2) 

неодружені 2 4 6 

одружені 12 19 31 
Сімейний 

стан 
розлучені - 11 11 

Вища 8 13 21 
Освіта 

середня 6 21 27 

працюючі 9 8 17 

безробітні - 13 13 

пенсіонери 1 7 8 

Соціальний 

статус 

інваліди 4 6 10 
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Кожен з відібраних пацієнтів був обстежений
психопатологічно з детальним описом всіх клінічних
феноменів, вивченням анамнезу. Особлива увага
зверталась на емоції та переживання, пов’язані з
важливими особами та подіями в житті пацієнтів,
дослідженням обставин, які передували захворюван-
ню, особливостей суб’єктивного переживання
пацієнтом свого захворювання та процесу лікуван-
ня. Вивчення клінічної симптоматики депресій
проводилось описово-психопатологічним методом,
а також психолого-експериментальним із викорис-
танням опитувальника з базових симптомів SCL-90.
Важкість і структура депресії оцінювалась за
допомогою шкали Гамільтона-21. Дослідження
структури особистості хворих проводилося за
допомогою напівструктурованого діагностичного

інтерв’ю SKID-2*
Отримані дані складали основу інтегральної

історії хвороби. Кожна історія була представлена
на консиліумі за участю співробітників кафедри
психіатрії та психотерапії факультету післядип-
ломної освіти Львівського державного медично-
го університету та лікарів стаціонару. Під час кон-
силіуму проводився детальний психопатологіч-
ний аналіз випадку та приймалось рішення щодо
включення пацієнта в дослідження.
У зв’язку з тим, що кожна з написаних історій

хвороби має об’єм до 15-20 сторінок друковано-
го тексту, очевидно, що вони не можуть бути
наведеними в форматі статті, тому результати і
обговорення ґрунтуватимуться на узагальнено-
му психопатологічному аналізі випадків.

* Авторизований дозвіл на проведення дослідження аналогу SKID-2 методу IPDI (Loranger (1975) отрима-
ний одним із авторів – Фільцом О. О. у 1992р. (Авторизовано проф. W. Berner, директором клініки „Mittersteig“
у Відні)).

Варіант Вік хроніфікації Тривалість ХД 
Кількість 

пацієнтів (ч/ж) 

Психогенний 

початок ХД 
p 

1) 26-63 р. 2-10 р. 18 (5/13) 17 пац. < 0,001 

2) 21-38 р. 2-4 р. 6 (1/5) 6 пац. < 0,001 

3 а) 20-50 2-10 р. 21 (8/13) 20 пац. < 0,001 

3 б) 20-29 р. 5-9 р. 3 (0/3) 2 пац. > 0,25 

Загалом 20-63 р. 2-10 р. 48 пац.  (14/34) 45 пац. < 0,001 

 

Результати дослідження та їх обговорення
1) Варіанти перебігу хроніфікованих депресій

(ХД).
При вивченні анамнезу з’ясувалось, що хро-

нічна депресія у обстежених пацієнтів форму-
валась щонайменше трьома різними шляхами:

1) Накладання психогенії на автохтонну деп-
ресію.
Типові, „автохтонні”, добре курабельні деп-

ресивні фази з достатньо повноцінними ремісі-
ями розпочинались, як правило, у молодому віці.
Хроніфікація депресій наставала у віці 37-60

років після психогенії, або співпадала з початком
менопаузи у жінок, після чого депресія перебіга-
ла роками з коливаннями важкості стану і непов-
ними субдепресивними ремісіями (до 1-2 місяців).

2) Накладання психогенії на невротичну деп-
ресію.
Затяжні депресивні фази 2 – 9 років виника-

ли у віці 21 – 38 років після психогенії на фоні

характерологічної дистимії, яка тягнулася ще з
підліткового віку.

3) Психогенна провокація хроніфікованої
депресії
а) перебіг без ремісій (принаймні, на момент

обстеження)
Хроніфікація формувалась у віці від 20 до 50

років під час першого ж депресивного епізоду, у
більшості випадків після психогенної „прово-
кації”. Повноцінної ремісії або не виникало вза-
галі, або в ремісії залишалась виразна субдеп-
ресивна симптоматика, на фоні якої виникали
психогенно спровоковані загострення.
б) перебіг з ремісіями між затяжними фазами
Депресії з самого початку мали затяжний пе-

ребіг (5-7 років), однак між фазами спостеріга-
лись повноцінні і тривалі ремісії. І перші, і по-
вторні затяжні фази були, як правило, психоген-
но спровокованими.

Таблиця 2
Варіанти перебігу хроніфікованих депресій
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Як бачимо, при всіх 4-х варіантах спостері-
гається одна принципова особливість – психо-
генний початок хронічної депресії (45 із 48
пацієнтів). У зв’язку з цим варто детальніше
розглянути роль цього фактора у хроніфікації
депресій.

2) Значення психогенного фактора при досл-
ідженні анамнезу захворювання. З’ясувалося, що
різноманітні психотравмуючі обставини суттє-
во впливали на перебіг депресії у обстежених
хворих: вони, як правило, „провокували” поча-
ток фази, що набувала потім хронічного пере-
бігу, вони ж були відповідальними і за подальші
загострення хронічної депресії, вони ж, на дум-
ку багатьох пацієнтів, заважали „вийти” з деп-
ресії, „не додавали настрою”, психологічно

фіксуючи депресивні переживання. Навіть у ви-
падках, коли пацієнт не декларував зв’язку деп-
ресії з психотравмою, в його житті на той час
об’єктивно складались несприятливі обставини,
які ще більше погіршувались з настанням деп-
ресії.
Аналіз змісту психотравмуючих ситуацій, які

„запускали” і підтримували хронічний перебіг
депресії у обстежених хворих показав, що ці
ситуації загалом є досить малоспецифічними,
оскільки всі вони стосуються загальнолюдських
базових потреб: безпеки існування, матеріаль-
но-професійної сфери, сімейної стабільності.
Разом з тим, за сутністю травмуючого фактора
(його суб’єктивного значення для пацієнта) їх
можна поділити на 3 головні групи (табл.3).

Таблиця 3
Характеристика психотравмуючих ситуацій, які передували хроніфікації депресії

Психотравмуючі ситуації Зміст психотравми 

1) Пов’язані з конкуренцією 

Провал на екзаменах 
Звільнення з роботи 
Вихід на пенсію 
Заздрість до більш успішних людей 
Подружні зради 
Матеріальні втрати (нестача) 

2) Пов’язані з відповідальністю 
Перехід на більш відповідальну роботу 
Безпорадність у складних життєвих ситуаціях 
Судові справи, загроза увязнення 

3) Пов’язані з втратою підтримки 
Смерть або хвороба близької людини (часто 
домінуючого партнера в подружжі) 
Руйнування сімейних стосунків 
Переїзд близької людини 

 
 Спільною ознакою всіх психотравмуючих

ситуацій було те, що вони переживались обсте-
женими пацієнтами із загостренням почуття
власної неспроможності та меншовартості, тоб-
то, відігравали роль зовнішнього психотравму-
ючого „удару” по самоповазі.

3) Симптоматика Значення психогенного фак-
тора підтверджується і тим, що специфічна для
пацієнта психотравма чи несприятливі обстави-
ни мали чітке відображення і в клінічній кар-
тині депресії на початку її хроніфікації. Психо-
травмуюча ситуація на початку захворювання
часто визначала зміст депресивних переживань.
Саме з описаним вище „ударом по самоповазі”
пацієнти безпосередньо пов’язували свій при-
гнічений стан і відчуття меншовартості та не-
спроможності. Разом з тим, у більшості з них
вже на ранніх етапах перебігу хвороби відміча-
лись і чіткі ознаки ендогенної депресії, але пе-
редусім у вітальній сфері. Ці прояви виявлені

також у всіх досліджуваних пацієнтів і на мо-
мент обстеження (табл. 4)
Зі збільшенням тривалості депресії реактив-

ний компонент дедалі більше “згасав” і на пер-
ший план виступали ендогенні ознаки, далі по-
ступово, по мірі хроніфікації захворювання,
клініка депресії ставала менш виразною і про-
являлась субдепресивним настроєм з дисфорич-
ним забарвленням, переживанням своєї меншо-
вартості, заздрості до здорових людей, ангедо-
нією, наростанням апатії і зниженням тривож-
ності, астено-адинамічною симптоматикою, що
відображає дефіцит вітальності, який А. Б. Сму-
левич не вповні точно, на наш погляд, означив
як „негативна афективність”[14]. На нашу дум-
ку, „переплетення” ендогенних та реактивних
ознак якраз і спричиняє ту особливість клінічної
картини хронічних депресій, яку більшість ав-
торів називають „атиповістю”, і яка утруднює
чіткість описових характеристик хроніфікованих
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Вітальні симптоми Кількість пацієнтів p 

добовий ритм з послабленням симптомів у другій половині дня 43 пацієнта <0,001 

вітальне відчуття нудьги, важкості в грудях, голові 41 пацієнт <0,001 

типове депресивне порушення сну з ранніми прокиданнями 33 пацієнта <0,001 

психомоторна загальмованість 37 пацієнтів <0,001 

погіршення апетиту 34 пацієнта <0,001 

зниження статевого потягу 45 пацієнтів <0,001 

 

депресій та поділ їх на окремі варіанти. Значний
поліморфізм симптоматики у більшості хворих
дійсно не дозволяє виділити єдиний депресивний
синдром, оскільки в одного і того ж хворого в
структурі депресії може бути виражена, наприк-
лад, меланхолічна, тривожна, іпохондрична, ане-

стетична, істерична, астенічна симптоматика.
Саме атиповість і поліморфність клініки хроніч-
них депресій є найбільш дискутабельною пробле-
мою у їх вивченні [1, 5, 7, 9, 12, 15, 20]. Ці особ-
ливості розглядається також і в контексті труд-
нощів лікування затяжних депресій.

Таблиця 4
Вітальні симптоми ендогенної депресії, виявлені у обстежених пацієнтів

На нашу думку, суттєвим фактором хроніфі-
кації депресій у обстежених пацієнтів була пси-
хогенна „спровокованість” затяжних фаз. Попри
відсутність об’єктивної „специфічності” прово-
куючої психотравми впадала у око спільна риса
у суб’єктивному переживанні хворими такої пси-
хотравми – загострення відчуття власної меншо-
вартості, слабкості, неспроможності.
Враховуючи той факт, що зниження самооці-

нки поряд із „вітальними” ознаками, є чи не най-
важливішим або і центральним симптомом деп-
ресії, а отже і базовим переживанням хворих на
депресію, можна припустити, що саме такий –
знецінюючий – вплив психотравми є не випад-
ковим. Психотравмуюча ситуація була для об-
стежених пацієнтів зовнішнім „ударом” по сис-
темі самовартості і призводила до декомпенсації
у вигляді депресії. Причину такого впливу трав-
матичних ситуацій слід, очевидно, шукати в осо-
бистісній сфері пацієнтів, зокрема, у недоско-
налому функціонуванні системи „нарцистично-
го гомеостазу” (за S. Mentzos, 1986), коли підтри-
мання стабільної самооцінки головним чином
забезпечується зовнішньою оцінкою (матеріаль-
ний статус, конкурентноздатність, добробут,
ставлення інших людей, працездатність, тощо).
За таких умов психотравмуючі ситуації, які руй-
нували чи загрожували зруйнувати зовнішні
фактори підтримки самовартості, означали для
пацієнта втрату відчуття власної цінності і були
для нього своєрідним „ударом” по самоповазі.
Разом з тим, неможливо звести хроніфікацію

депресій лише до дії тих чи інших психотрав-
муючих ситуації, оскільки в клінічній картині

всіх обстежених пацієнтів на всьому протязі хво-
роби і, зокрема, на момент обстеження виявля-
лись чіткі вітальні симптоми „ендогенних” деп-
ресій. „Реактивні” ж симптоми були виражені
найбільше на початку захворювання і під час
психогенно спровокованих загострень.
Таким чином, депресії більшості хворих (45

з 48) на початку хроніфікації та під час загост-
рень мали ознаки так званих „ендореактивних”
(у розумінні Weitbrecht-Glatzel, 1979): „реактив-
ними” за змістом переживань і, в той же час, за
всіма формальними ознаками – вітально-ендо-
генними. Хоча сьогодні дискусії щодо поділу на
ендогенні та реактивні депресії дещо втратили
свою гостроту, вважаємо за необхідне зазначи-
ти, що, розглядаючи афективні розлади під ку-
том зору „ендогенності”, ми з необхідністю
відносимо ці розлади до „автохтонних” і знач-
ною мірою біологічно детермінованих, тоді як
специфіка „реактивних” станів полягає у їх зу-
мовленості психо-реактивними факторами. От-
римані нами дескриптивні характеристики хро-
ніфікованих депресій дають підстави думати, що
взаємна „підтримка” біологічного і реактивно-
го факторів може виявитися важливим і суттє-
вим чинником хроніфікації депресій. Реактив-
ний компонент „удару по самоповазі” підтримує
не лише вітальні переживання депресій, але і їх
„серцевину” – переживання власної маловар-
тості. З іншого боку, саме переживання віталь-
ної неспроможності для таких хворих є наочним
доказом реальності їх відчуття маловартості,
спричиненого психотравмою. За таких умов у
стані депресії пацієнт опиняється в „мертвій



60

точці”[8] замкнутого кола, коли підтримати влас-
ну самовартість є абсолютно неможливо і саме
цей стан є хронічною психотравмою для хворо-
го. Йдеться, отже, про базовий circulus vitiosus,
в якому й може хроніфікуватись депресія.
Описане нами „замкнуте коло” як результат

взаємної підтримки ендогенного та реактивно-
го факторів у механізмі хроніфікації депресій є
не лише причиною атиповості і поліморфності
клініки ХД, але і причиною труднощів у ліку-
ванні цих станів.
Специфіка лікування хворих на хроніфіковані

депресивні розлади полягає в тому, що такі пац-
ієнти є особливо вимогливими і „важкими” в
плані комплаєнсу (конструктивної співпраці). Їх
настирливе прохання допомоги і постійне вима-
гання підвищеної уваги до себе поєднуються із
переконаністю у власній невиліковності. Такі
пацієнти схильні перекладати відповідальність
за свій стан на лікуючого лікаря і часто активно
це декларують (“Ви – моя остання надія”, “Ви
повинні мені допомогти”). Однак, разом із тим,
вони ж внутрішньо прирікають будь-яке лікуван-
ня на невдачу та заявляють про унікальність
власної невиліковності: “у Вас ще не було таких
складних пацієнтів, як я”, „напевне, я ніколи не
вилікуюсь”, “мене вже такі світила лікували...”
Закономірно,  що будь-яке погіршення або
відсутність негайного ефекту від лікування
сприймаються як підтвердження невиліковності,
що зумовлює, в свою чергу, знецінення лікаря
та будь-яких його зусиль.
Порушення комплаєнсу призводить до само-

вільних змін дозування або й відміни препаратів,
що найчастіше кваліфікується як ознака терапев-
тичної резистентності [1, 5, 9]. З практики відо-
мо, що співпрацювати з такими пацієнтами є
складно, оскільки вони викликають у лікаря

відчуття роздратування, безпорадності і зворот-
ного знецінення пацієнта, що є для хворого ят-
рогенним повторенням знецінюючої психотрав-
ми і черговим „ударом по самоповазі” у замкну-
тому колі хронічної депресії. Через тривале бе-
зуспішне лікування багато з пацієнтів розчаро-
вуються в ньому і взагалі зникають з поля зору
психіатрів. Виникає парадоксальна ситуація, при
якій сам процес лікування не веде до одужання,
а у багатьох випадках може ще більше сприяти
хроніфікації. Виходячи з вищесказаного, припус-
каємо, що правильна терапевтична тактика з опи-
саними пацієнтами мусила б полягати у тому,
щоб зламати звичний для хворого стереотип сто-
сунків з лікарями: продовжувати терпляче і доб-
розичливо підтримувати їх, не зважаючи на зне-
цінення і зневіру з їх боку.
Висновки
1. Важливим фактором хроніфікації депресій

є психотравмуючі ситуації, які стосуються базо-
вих потреб хворих (безпека, матеріально-про-
фесійний статус, сімейна стабільність). Ці ситу-
ації відіграють для пацієнтів роль таких, що зни-
жують самовартість.

2. „Атиповість” клінічної картини хронічних
депресій у обстежених пацієнтів пояснюється
переплетенням реактивних (психогенних) та
вітально-ендогенних симптомів.

3. Хроніфікація депресій у обстежених
пацієнтів формується за механізмом замкнуто-
го кола (circulus vitiosus), в якому ендогенні та
реактивні переживання взаємно підтримуються
і затягують депресивний стан. Описаний нами
механізм замкнутого кола відіграє важливу роль
і в процесі лікування, коли через стереотип зне-
цінення зусиль лікарів пацієнти втрачають їх
підтримку, що є для них ятрогенною знецінюю-
чою психотравмою, яка підтримує депресію.

В. И. Пришляк, А.О. Фильц

НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ КЛИНИКИ ХРОНИФИЦИРОВАННЫХ ДЕПРЕССИЙ В
КОНТЕКСТЕ БАЗОВОГО ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКОГО МЕХАНИЗМА ИХ

ФОРМИРОВАНИЯ

Львовский государственный медицинский университет им. Д.Галицкого

В статье описаны главные пути формирования хронических депрессий. Указывается на существенную роль психотравмирующих
обстоятельств в процессе хронификации. Атипичность клинической картины хронических депрессий объясняется комбинацией реактивных
и эндогенных симптомов. Описан механизм хронификации депрессий в виде «порочного круга» взаимной поддержки эндогенного и
реактивного факторов, центральным звеном которого является снижение самооценки пациентов. (Журнал психиатрии и медицинской
психологии. — 2008. — № 1 (18). — C. 55-61).
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SOME PECULIARITIES OF THE CLINIC OF CHRONIC DEPRESSIONS IN THE CONTEXT
OF BASIC PSYCHOPATHOLOGIC MECHANISM OF THEIR FORMATION

State medical university by D.Galitsky, Lviv

In the article the main ways of chronification of depressions are described. Authors noticed the significant role of psycho-traumas in the
process of chronification. Not-typical clinic picture of chronic depressions interpreted as the result of combination of reactive and endogenous
symptoms. Authors described the mechanism of depression’s chronification as a “circulus vitiosus” of cooperation of endogenous and reactive
factors with the reduction of patient’s self-appraisal as the central link. (The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. — 2008. — № 1
(18). — P. 55-61).
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Трудовая терапия — метод лечения, основан-
ный на использовании трудовых процессов, глав-
ным образом для восстановления, развития или
компенсации утраченных, либо исходно недо-
статочных функций. Трудовая терапия способ-
ствует восстановлению утраченных или разви-
тию новых рабочих навыков, поэтому ее приме-
нение особенно важно при необходимости пос-
ледующего трудоустройства больного или инва-
лида [10].
Трудовая терапия  позволяет уменьшить и

компенсировать дефекты психики, увеличиваю-
щиеся в связи с фактором бездействия, связан-
ного как с особенностями психических болез-
ней, так и с длительным пребыванием больных
в стационаре[9-10].
Современные реабилитационные подходы

нацелены прежде всего на личность больного,
развитие утраченных навыков и активацию
компенсаторных механизмов. В отношении
выполнения реабилитационных программ даже
экономически развитые страны с высоким
уровнем жизни испытывают значительные
трудности, связанные с финансовым обеспече-
нием. Вслед за периодом оптимизма и не
оправдавшихся надежд на быструю реализацию
реабилитационных программ пришло более
взвешенное понимание реального положения
вещей. Стало ясно, что реабилитация психичес-
ки больных — это не ограниченная тем или
иным временем программа, а процесс, который
должен начинаться в стадии инициальных про-
явлений болезни и продолжаться практически
всю жизнь, что требует большого напряжения
усилий со стороны общества в целом и органов
здравоохранения в частности. Недостаточное
финансовое обеспечение, отчасти обусловлен-
ное и отвлечением материальных средств на ре-
шение более насущных вопросов (в частности,
борьбу со СПИДом), привело к сворачиванию

во многих странах реабилитационных про-
грамм, в результате чего многие психически
больные остаются вне реабилитационного
обслуживания [6,7].
В нашей стране в последние годы в связи с

общим ухудшением экономической ситуации,
закрытием некоторых государственных пред-
приятий и появлением безработицы реабилита-
ция психически больных также стала труднораз-
решимой задачей. Пришли в упадок обеспечи-
вавшиеся ранее государством учреждения реа-
билитационной направленности — лечебно-тру-
довые мастерские, артели и производства, ис-
пользовавшие труд инвалидов. Из-за недостаточ-
ности материальной базы сворачиваются про-
граммы профессионального обучения умствен-
но отсталых во вспомогательных школах и ин-
тернатах, закрываются принимавшие их выпус-
кников профессиональные училища. Медико-
социальная служба, ориентированная на ресо-
циализацию психически больных, до сих пор не
получила своего развития. Вместе с тем в стра-
не возникли функционирующие на коммерчес-
кой основе, вне всякой связи с государственны-
ми учреждениями (больницами и диспансера-
ми), предприятия и организации психосоциаль-
ной помощи. Но они в связи с дороговизной пре-
доставляемых ими услуг остаются практически
недоступными для большинства малоимущих
психически больных[1,2].
В создавшихся условиях выявилась необхо-

димость поиска новых путей организации соци-
ально-трудовой адаптации психически больных.
В отделении с усиленным наблюдением

КЛПУ «Областная психиатрическая больница г.
Ждановка» трудотерапия проводится в рамках
комплексной медико-социальной реабилитации.
Трудовая реабилитация психически больных

направлена на то, чтобы максимально приспо-
собить их к жизни в обществе.
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Проведение трудовой реабилитации основы-
вается на уважении личности каждого пациента
с учетом его потребностей, уровня социального
функционирования, имеющегося реабилитаци-
онного потенциала, а также с соблюдением за-
конности (вовлечение пациентов в трудовые
мероприятия осуществляется только после их
добровольного осознанного согласия, что фик-
сируется в истории болезни).
Начало трудовой реадаптации происходит в

отделении при вовлечении пациентов в трудо-
вые занятия. Для этих целей в отделении обуст-
роена комната трудотерапии. Кроме того, про-
ведение занятий осуществляется в пределах про-
гулочного двора отделения с усиленным наблю-
дением. Средними медицинскими работниками
(трудинструктором) осуществляется руковод-
ство трудовой занятостью больных.
Трудовая терапия ведется в тесном сотрудни-

честве с психологом, т.к. психодиагностика на-
правлена не только на поиск конкретных психо-
логических составляющих дезадаптации боль-
ных, но и на выявление психотерапевтических
«мишеней», опираясь на которые можно повы-
сить социальную компетенцию больных, улуч-
шить их адаптивное поведение и трудовое при-
способление. В этих целях психологом прово-
дится изучения структуры и уровня нарушения
психических функций, особенности личности
больного, «внутренней картины» болезни, сис-
темы ценностных ориентаций, отношения к бо-
лезни и микросоциальному окружению в связи
с болезнью, способов разрешения конфликтных
ситуаций, механизмов психологической защиты.
При проведении трудовой терапии в услови-

ях отделения с усиленным наблюдением для
принудительного лечения психически больных,
совершивших общественно опасные деяния, для
каждого конкретного больного составляется
программа трудовой терапии, предусматриваю-
щая постепенность увеличения нагрузок, начи-
ная с момента вовлечения больного в лечебный
труд, и до окончания принудительного лечения
в отделении. Эта программа составляется вра-
чом с участием психолога, трудинструктора с
учетом особенностей клинического состояния и
личности пациента. Она является основой для
практической деятельности трудинструктора,
который непосредственно планирует и осуще-
ствляет ступенчатость лечебного труда.
Трудовая терапия назначается с первых дней

пребывания в стационаре. Пациентов обучают
элементарным видам труда: стирка нижнего бе-
лья, носков. Режим трудовой терапии планиру-

ется таким образом, что после каждых 30 минут
работы им предоставляется перерыв на 10-20
минут.
Ежедневно до 10 человек привлекаются к

выполнению квалифицированных (ремонтно-
строительных), так и не квалифицированных
работ. За время проведения трудовой терапии
выполнялись следующие виды работ: разборка
и облицовка стен, снятие покрытия пола из
линолеума, облицовка стен, устройство цемент-
ной стяжки пола, покрытие пола керамической
плиткой, линолеумом, штукатурка стен, устрой-
ство кирпичных перегородок, остекление окон,
покраска стен, потолков, дверей, клеевая окрас-
ка потолков, смена обоев, изготовление и мон-
таж дверных решеток, оконных металлоконст-
рукций, устройства и окраска защитного ограж-
дения и сетки, обшивка дверей и стен декора-
тивным пластиком, благоустройство и озелене-
ние территории внутреннего двора.
В трудовой терапии постоянно принимают

участие около 80% больных. Виды трудовой те-
рапии, длительность её проведения определяют-
ся состоянием пациента, диагнозом, возрастом,
интеллектуальным развитием, образованием.
За время проведения медико-социальной ре-

абилитации в отделении данным методом реа-
билитационных мероприятий было охвачено 150
человек. Практически в 100% случаев это были
пациенты с хроническими и непрерывно теку-
щими формами психических заболеваний, а так-
же страдающих частыми рецидивами, в анам-
незе которых отмечено 2 и более деликтов. Сре-
ди них преобладали лица с большой давностью
болезни (от 10 до 25 лет), длительным (более
5—10 лет) непрерывным пребыванием в психи-
атрическом стационаре либо частыми регоспи-
тализациями.
Среди контингента больных, принимавших

участие в трудовых мероприятиях,  преоблада-
ли пациенты в возрасте 31 – 40 и 41 – 50 лет,
большая часть из которых страдали шизофрени-
ей (Табл.1).
Подавляющее большинство пациентов име-

ли специальное образование: среднее специаль-
ное, высшее и неоконченное высшее. Однако
трудовой стаж 10 лет и более был у менее поло-
вины больных – 67 человек. Не работали до на-
значения принудительного лечения 89% паци-
ентов. При этом 78 человек не имели группы
инвалидности.
Следует отметить, что в категорию с относи-

тельно устойчивой социально-трудовой адапта-
цией чаще входят молодые люди с небольшой
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давностью заболевания, не успевшие ещё закон-
чить учету, или только что приобрели какую-

либо специальность, часто не имеющие в про-
шлом  значительного трудового стажа.

Таблшица 1
Возрастная и нозологическая структура реабилитационной группы (трудотерапии)

Нозология 

Возраст 
Шизофрения Эпилепсия 

Умственная 

отсталость 

Органические 

психические 

расстройства 

сосудистого генеза 

20 – 30 лет 19 1 4 3 

31 – 40 лет 19 7 5 10 

41 – 50 лет 38 8 1 12 

Старше 50 лет 11 3 - 9 

 
Для них трудовая терапия носит отчетливо

выраженный характер трудового обучения. На
первый план здесь выступают не только обуче-
ние тем или иным трудовым процессам и выра-
ботка устойчивого трудового навыка, но и пси-
хотерапия. Последняя коррегирует неадекватное
или отрицательное отношение к труду, содей-
ствует включению больных в посильные для них
виды труда. Последовательное наращивание
сложности трудовых процессов имеет целью, с
учетом образовательного уровня больных, обу-
чение новым для них профессиям, которые они
смогут использовать в условиях обычного про-
изводства (художественно-оформительская дея-
тельность, плетение рыболовецких сетей, изго-
товление металлических подставок и т.д.).
У больных с медленно-прогредиентным те-

чением заболевания работоспособность оказы-
вается в пределах средней нормы. При этом на-
блюдаются сохранность вербального и невер-
бального интеллекта при недостаточности мо-
дификации психических реакций, высокая про-
дуктивность выполнения адаптивных заданий,
хорошая трудовая адаптация.
Катамнестические наблюдения за больными

показали, что в результате реабилитационных
мероприятий значительно снижалась частота
обострений, возрастала длительность межпри-
ступных промежутков, смягчалась продуктивная
симптоматика, компенсировались проявления
дефекта. Около 60 % больных полностью овла-
девали производственными навыками, осталь-
ные осваивали их в частичном объеме.
В качестве эффективности трудовой терапии

на этапе оказания стационарной психиатричес-

кой помощи приводим несколько клинических
примеров.
Больной Г. окончил ПТУ по специальности

«горный электрослесарь». Заболел в течение
первого года работы. Диагноз: параноидная
шизофрения. В бредовом состоянии совершил
убийство матери. В отделении на раздаче мыл
посуду, убирал в столовой. В ходе бесед больно-
му разъяснялось, что работать далее в подзем-
ных условиях ему противопоказано. Постепен-
но формировалась установка на изменение тру-
довой направленности. В дальнейшем пациент
был переведен на обычный режим, а после от-
мены принудительного лечения и выписки из
стационара – трудоустроился мойщиком посу-
ды в ресторане.
Пациент Ю. был обучен навыкам сапожного

дела. После отмены принудительного лечения
открыл киоск по ремонту обуви. Эпиприступы
у него наблюдались лишь в ночное время, а его
психическое состояние под влиянием трудовой
деятельности заметно улучшилось. Период его
самостоятельного труда – 2,5 года.
Практика нашей работы показывает, что у

ряда больных, резистентных к медикаментозно-
му лечению, на фоне реабилитационных мероп-
риятий изменяется индивидуальная реактив-
ность организма.
Так, больной Д., страдающий гебефренной

шизофренией с психопатоподобным поведени-
ем на фоне получения азалептина в высоких
дозах постоянно конфликтовал с другими боль-
ными, не мог ужиться ни в какой палате. После
занятий по обучению вышивке стал с нетерпе-
нием ожидать следующего занятия, повысилась
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сосредоточенность внимания, нивелировалась
конфликтность. По мере приобретения навы-
ков поведение становилось все более адекват-
ным, появилось критическое отношение к со-
деянному и способствовало переводу для даль-
нейшего принудительного лечения на обычный
режим.
Комплекс медико-социальной реабилитации

и, в частности, трудовая терапия, способствуют

развитию личности больных, их заинтересован-
ности в приобретении квалификации, формиро-
ванию и закреплению положительного отноше-
ния к труду, снижению сроков пребывания на
принудительном лечении в отделении с усилен-
ным наблюдением, снижению вероятности по-
вторных деликтов, улучшению социального фун-
кционирования: создание семьи, улучшение
жилищных условий, открытие своего дела.

Ю.В. Нікіфоров, Л.В. Котова

ВЛИВ ТРУДОТЕРАПІЇ ЯК МЕТОДА МЕДИКО-СОЦІАЛЬНОЇ РЕАБІЛІТАЦІЇ НА
ПСИХІЧНЕ ТА СОЦИІАЛЬНЕ ФУНКЦІОНУВАННЯ ПАЦІЄНТІВ З ПСИХІЧНИМИ

РОЗЛАДАМИ.

Жданівська обласна психіатрична лікарня, Донецька область

В статті освітлені питання реабілітації пацієнтів з психічними розладами, що вчинили суспільно небезпечні діяння, з урахуванням
застосування трудової терапії. Розглянуті питання впливу і ефективності трудової терапії на адаптаційні можливості і соціальне
функціонування пацієнтів з психічними розладами, що скоїли СНД. (Журнал психіатрії та медичної психології. — 2008. — № 1 (18). —
C. 62-65).

Yo.V. Niciforov, L.V. Cotova

INFUSED INTO TROUDOTERAPII AS A METODA MEDICO-SOTSIALNOI
REHABILITATION ON PSYCHICAL AND SOTSIIALNE FUNCTIONING OF PATIENTS

WITH PSYCHICAL DISORDERS.

The Gdanivsca regional funny house

In the article there are the questions of rehabilitation of patients lighted up with psychical disorders, that accomplished the dangerous acts
publicly, taking into account application of labour therapy. The considered questions of influencing and efficiency of labour therapy on adaptation
possibilities and social functioning of patients with psychical disorders, that accomplished SND. (The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. —
2008. — № 1 (18). — P.62-65).
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Соматоформні розлади виникають на тлі пси-
хосоціального стресу та проявляються різнома-
нітними соматичними скаргами при відсутності
органічних змін у відповідних органах та систе-
мах. Подібні пацієнти складають близько 25 %
всіх хворих, що звертаються до лікарів загаль-
ного профілю, та викликають в останніх певні
труднощі в діагностиці [1, 2]. Хоча психотера-
пія є в таких випадках одним із провідних ме-
тодів лікування, досі відсутнє клініко-психоло-
гічне обґрунтування необхідності її  проведен-
ня. Емоційний стрес та афективна сфера вико-
нують роль ланки, що об’єднують психіку та
сому. Зміни в афективній сфері реалізуються
через ендокринну та вегетативну нервову сис-
теми, яким належить основна регуляторна роль
у організмі. Вивчаючи роль соціально-психоло-
гічних та клінічних факторів у розвитку сома-
тизованих порушень, С.Г. Сукіасян і інш. вия-
вили виражену тенденцію до підвищення рівня
тривоги та зниження рівня агресивності [3]. Але
незважаючи на велику кількість досліджень, що
присвячені вивченню особливостей тривоги при
соматоформних розладах органів травлення,
мало уваги приділялося специфіці емоційних
порушень у таких хворих. Майже не проводи-
лося порівняльного аналізу патології емоцій при
соматоформних розладах та невротичних розла-
дах. Це допомогло б ширше розкрити механіз-
ми утворення функціональних порушень, які
ведуть до формування соматоформної патології
та обґрунтувати необхідність адекватного пси-
хотерапевтичного втручання. Однією з найбільш
ефективних методик психотерапевтичного впли-
ву розглядається когнітивно-поведінкова психо-

терапія. Вона спрямована на зміну дисфункціо-
нального мислення, яке стимулює негативні
емоції, руйнування патогенних стереотипів хар-
чової поведінки. Вона також допомагає забезпе-
чити адекватний контроль емоцій не за рахунок
їх пригнічення, а за допомогою оптимальної
саморегуляції.  Її висока  ефективність та
специфічність для корекції емоційних розладів
підтверджена багатьма дослідженнями [4].
Даний підхід зарекомендував себе не тільки
через значний клінічний ефект, а й  через
найкращі показники «витрати-ефективність» [5].
Але, в основному, авторами пропонуються
стандартизовані однотипні схеми
психотерапевтичного втручання, які послідовно
діють на різні ланки патогенезу захворювання.
На  сьогодні недостатньо розроблені
диференційовані схеми психотерапії,  які
комплексно враховують клінічну структуру,
особистісні особливості, характер порушення
емоцій та специфіку перебігу захворювання.
Метою нашого дослідження була

інтегративна оцінка тривоги та, базуючись на
отриманих даних, створення диференційованих
схем психотерапевтичного втручання. Задачи
дослідження: вивчити рівень та особливості
тривожності у хворих на  соматоформну
вегетативну дисфункцію органів травлення,
порівняти їх з подібним явищем у хворих на
невротичні розлади; розробити та обґрунтувати
диференційовані схеми психотерапевтичного
втручання.  Об’єктом дослідження була
соматоформна вегетативна дисфункція органів
травлення; предметом – особливості тривоги у
хворих на дану патологію.

Матеріали та методи дослідження
Дослідження було проведено на 92 хворих з

соматоформними розладами органів травлення
(соматоформна  вегетативна  дисфункція
верхнього та нижнього відділу шлунково-

кишкового тракту - F 45.31 та F45.32 за МКХ-10
відповідно) – група 1. Серед них 82 пацієнта
знаходилися на обстеженні та лікуванні у
відділенні гастроентерології Інституту терапії
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АМН України та 10 хворих  у відділі клінічної,
соціальної та дитячої психіатрії Інституту невро-
логії, психіатрії та наркології АМН України у
період 2004-2006 рр. Особлива увага приділяла-
ся диференційній діагностиці цих розладів з ати-
повою соматизованою депресією. В якості кри-
терію вилучення були використані, перш за все,
клінічні прояви захворювання. Відомо, що
клінічна картина соматоформної вегетативної
дисфункції складається з чіткого залучення до
патогенезу захворювання вегетативної нервової
системи та додаткових суб’єктивних скарг хво-
рого на розлади травлення, які провокуються
емоційними стресами. Їм не притаманна періо-
дичність, як добова так і сезонна. При сомати-
зованій депресії, напроти, симптоми не мають
чіткої локалізації, характерна періодичність пе-
ребігу.
В якості групи порівняння (група 2) було взя-

то 40 хворих на невротичні розлади (20 хворих
на тривожні розлади - F 41 за МКХ-10; 9
пацієнтів з реакцією на важких стрес та пору-
шення адаптації - F 43 за МКХ-10; 7 хворих на
дисоціативні розлади - F44 за МКХ-10; по 2 па-
цієнта з тривожно-фобічнимим розладом - F40
та неврастенією - F48.0 за МКХ-10). Всі хворі
знаходилися на обстеженні та лікуванні у відділі
клінічної, соціальної та дитячої психіатрії Інсти-
туту неврології, психіатрії та наркології АМН
України у період  2003 - 2007 рр.
Обстежені пацієнти  відносилися до працез-

датного віку – від 18 до 57 років (середній вік
37,5 ± 19,5 років). Серед них було 75 жінок та 57
чоловіків (співвідношення 1,32:1). За соціальним
станом та освітою групи були гомогенні.
Освітній рівень вибірки виявився відносно ви-
соким – 44,7 % (59 хворих) мали середню та се-
редню спеціальну освіту і 43,18 % (57 хворих) -
вищу. Професійний стаж до 10 років мали 32
хворих (24,24 %), від 10 до 29 років – 43 хворих
(32,57%), більше ніж 30 років – 34 хворих (25,75

%). На пенсії перебувало 15 хворих (11,36 %).
69 хворих (52,27 %) мали свою сім’ю (офіцій-
ний чи громадянський шлюб), 27 пацієнтів
(20,45 % ) були неодружені, 35 хворих (26,51 %)
були розлученими або овдовіли. Всі пацієнти
дали інформовану згоду на участь в дослідженні.
До дослідження не включалися хворі на важку
супутню соматичну, неврологічну або психічну
патологію.
Для визначення рівня вираженості тривоги,

як ситуативної (реактивної) так й особистісної,
використовувався інтегративний тест тривож-
ності (ІТТ) [6]. Його суттєвою перевагою перед
іншими тестами, що вивчають тривогу, є бага-
томірність. Вона реалізується шляхом відокрем-
лення п’яти додаткових компонентів (субшкал),
що розкривають змістовий характер оцінки
афективного стану - «емоційний дискомфорт»
(ЕД), «астенічний компонент тривожності»
(АСТ), «фобічний компонент» (ФОБ), «тривож-
на оцінка перспективи» (ОП) та «соціальний за-
хист» (СЗ). При підрахунку результатів тесту
використовувалися  факторні навантаження кож-
ного з компонентів, які були виражені у стенах.
Також  додатково використовувався клініко-пси-
хологічний метод.
Дослідження проводилось в рамках науково-

дослідних робіт «Розробити диференційовано-
діагностичні критерії перебігу біполярного
афективного розладу та уніфікувати схеми ліку-
вання хворих» (шифр АМН.БА.6.06, номер дер-
жреєстрації 0103U001309) та «Науково обґрун-
тувати диференціально діагностичні критерії
депресивних розладів у хворих, що знаходяться
на лікуванні у загально соматичних стаціонарах
та розробити принципи їх терапії» (шифр ПР
ЗН.1.03, номер держреєстрації 0106U002005),
що виконувалася в Інституті неврології, психі-
атрії та наркології АМН України в 2003-2006 рр.
за Міжгалузевою комплексною програмою “Здо-
ров’я нації”.

Результати та їх обговорення

Аналізуючи результати кількісного дослід-
ження показників ІТТ, було виявлено, що хворі
на соматоформні розлади органів травлення по-
казали переважно середній та високий рівень як
ситуативної так і особистісної тривожності (див.
табл. 1). Дані кількісного порівняння рівня
різних типів тривожності демонструють значне
превалювання особистісної тривожності над
ситуативною.
За шкалою ЕД ситуативної тривожності най-

більше хворих мали середні показники (39 хво-
рих  з середнім рівнем, 28 – з високим та 25 – з
низьким). Кількість хворих з середнім та висо-
ким рівнем  за даною шкалою у випадках осо-
бистісної тривожності була практично однако-
вою (45 та 44 - відповідно). 25 хворих мали
низькі показники ситуативної тривожності за
даною шкалою і тільки троє – у випадку особи-
стісної тривожності. Така диспропорція свідчить
про схильність хворих на соматоформні розла-
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ди органів травлення до внутрішнього неспокою,
відчуття туги, жалю, переоцінки подій з думка-
ми про неправильні дії у минулому. Вони нерідко
оцінюють обставини заздалегідь негативно, не-
залежно від реального стану справ, скаржаться
на «невдачу у всіх справах», «лавину неприєм-
ностей», перебільшуючи справжні проблеми.
Поряд з тривожним переживанням безперспек-
тивності свого існування та нездійсненністі
планів вони залишаються малоініціативними та
не намагаються змінити «своє безвихідне ста-
новище».
Показники за шкалою АСТ були високими у

59 хворих у випадку ситуативної тривожності
та у 40 пацієнтів у випадку особистісної тривож-
ності, середніми – у 31 та 47 хворих, та низьки-
ми у двох та п’яти пацієнтів відповідно. Це
свідчить про те, що серед хворих з соматоформ-
ними розладами органів травлення присутня
значна кількість пацієнтів, які тривожилися з
приводу «великої кількості роботи», «постійної
втомлюваності». Тривогу визивала необхідність
починати нові види діяльності у майбутньому.
Поряд зі скаргами на внутрішнє напруження
нерідко пацієнтів тривожила втомлюваність,
слабкість, відчуття, що «сил вже нема».
Розрив між кількістю хворих з високим

рівнем ситуативної та особистісної тривожності
за шкалою ФОБ (39 та 85 пацієнтів відповідно)
свідчить про наявність у структурі афективних
переживань відчуття якоїсь загрози, яке значно
зростає при загострені зовнішнього конфлікту

та трансформується в іпохондричні страхи. В
разі виникнення таких переживань фізіологічні
кореляти реакції організму на будь-які психо-
травмуючі події нерідко сприймаються пацієн-
том як нові соматичні симптоми.
За шкалою ОП спостерігалися значні розбі-

жності у кількості хворих з різними рівнями три-
вожності (за шкалою ситуативної тривожності
– 30 хворих з високим рівнем, 50 - з середнім та
12 – з незначним; за шкалою особистісної три-
вожності - 74 пацієнта з високим рівнем, 18 – з
середнім, жодного хворого  - з низьким). Такий
розрив свідчить про те, що значна кількість хво-
рих на соматоформні розлади органів травлен-
ня підсвідомо невпевнені у завтрашньому дні,
схильні до песимістичних прогнозів щодо сво-
го майбутнього. Поряд з постійним очікуванням
погіршання соціального стану або інших нега-
раздів вони вважають, що їх хвороба є дуже тяж-
кою, невиліковною та має несприятливий про-
гноз щодо одужання. Нерідко з цього приводу
вони наполягають на оформлення їм інвалід-
ності.
Отримані результати значною мірою визна-

чають велику кількість хворих з високими по-
казниками за шкалою СЗ, як у випадку ситуа-
тивної тривожності, так і особистісної (58 та 73
пацієнта відповідно). Тобто, ці хворі розгляда-
ють суспільне середовище як джерело загрози
та невпевненості у собі, що призводить до підви-
щення уразливості до одних й тих же соціаль-
них факторів.

Кількість хворих, чол. (n=92) 
Тип три-
вожності Назва шкали Низький рівень 

тривожності 
(менш ніж 4 стени) 

Середній рівень 
тривожності 
(4 - 6 стенів) 

Високий рівень 
тривожності 

(7 стенів та більше) 
ЕД 3 45 44 
АСТ 5 47 40 
ФОБ 4 49 39 
ОП 12 50 30 
СЗ 0 34 58 

Си
ту
ат
ив
на

 
тр
ив
ож
ні
ст
ь 

Загальний 
рівень 3 48 41 

ЕД 25 39 28 
АСТ 2 31 59 
ФОБ 0 7 85 
ОП 0 18 74 
СЗ 0 19 73 

О
со
би
ст
іс
на

 
тр
ив
ож
ні
ст
ь 

Загальний 
рівень 0 20 72 

 

Таблиця 1
Розподіл хворих на соматоформну вегетативну дисфункцію органів травлення за шкала-

ми ІТТ



69

Таким чином, у структурі тривожних пере-
живань у хворих на соматоформні розлади
органів травлення основне місце займають
відчуття неясної загрози, яке значно зростає при
загострені зовнішнього конфлікту та трансфор-
мується в іпохондричні страхи, невпевненість
у завтрашньому дні, схильність до песимістич-

них прогнозів щодо свого майбутнього та
відчуття небезпеки з боку соціального середо-
вища. Також для цієї групи хворих є характер-
ним значне превалювання рівня особистісної
тривожності над ситуативною. Це підтвердже-
но усередненими результатами ІТТ, що пред-
ставлені в таблиці 2.

Таблиця 2
Усереднені результати ІТТ у хворих на соматоформну вегетативну дисфункцію органів

травлення (група 1) та невротичні розлади (група 2)

Середній показник (стени) 
Група 1 (n=92) Група 2 (n=40) 

Назва шкали Ситуативна 
тривожність, 

M ± m 

Особистісна 
тривожність, 

M ± m 

Ситуативна 
тривожність, 

M ± m 

Особистісна 
тривожність, 

M ± m 
ЕД 6,8 ± 2,1 5,9 ± 1,4 7,9 ± 1,1 7,3 ± 1,4 
АСТ 6,5 ± 1,5 7,4 ± 1,6 7,0 ± 1,5 6,8 ± 1,6 
ФОБ 6,3 ± 2,8 7,9 ± 1,1  7,3 ± 2,8 6,7 ± 1,1  
ОП 6,0 ± 1,5 8,2 ± 0,8 8,1 ± 1,5 7,6 ± 0,8 
СЗ 7,2 ± 1,5 7,8 ± 1,2 8,1 ± 1,5 7,5 ± 1,2 
Загальний 
рівень 6,5 ± 1,1 7,7 ± 1,3 7,7 ± 0,8 7,3 ± 1,3 

Загальний рівень особистісної тривожності
у хворих на соматоформні розлади органів трав-
лення складав (7,7 ± 1,3) стенів, що відповідає
високому рівню тривожності та свідчить про
наявність дезадаптації у інтер- та інтраіндиві-
дуальних відношеннях. Також даний показник
характеризує стійку схильність сприймати зач-
не коло ситуацій як загрозливі, реагувати на них
станом тривоги. В той же час показник ситуа-
тивної тривожності був (6,5 ± 1,1) стенів, що
відповідає верхній границі нормального рівня
тривожності. Таким чином, рівень особистісної
тривожності у хворих на соматоформні розлади
органів травлення є вищим за показники ситуа-
тивної тривожності. Це свідчить про наявність
тривоги, яка  приховується пацієнтом.
Аналіз результатів показників за різними

шкалами ІТТ показав, що у випадку особистіс-
ної тривожності практично всі показники, окрім
шкали ЕД, свідчили про наявність підвищеного
рівня тривоги. Найвищі бали хворі мали за шка-
лою ОП - (8,2 ± 0,8) стенів, що у поєднанні з
високими показниками за шкалою СЗ - (7,8 ± 1,2)
стенів - говорило про чутливість до психотрав-
муючих ситуацій та відсутність достатнього
адаптаційного механізму, який допоміг би знай-
ти раціональний вихід із «неприємних» для па-
цієнта соціальних обставин. Підтримували таку
«соціальну уразливість» і високі показники за

шкалою ФОБ - (7,9 ± 1,1) стенів. Вони свідчили
про схильність до формування у хворих багато-
чисельних страхів, що підсилюються в залеж-
ності від їх внутрішнього стану. Також звертає
на себе увагу значення за шкалою АСТ - (7,4 ±
1,6) стенів, що свідчить про наявність в струк-
турі тривожності  втомлюваності, пасивності та
млявості. Ці пацієнти сприймають та оцінюють
життєву ситуацію як перенапруження, висна-
ження, які супроводжуються соматичними про-
явами.
Щодо показників ситуативної тривожності,

то найвищі результати спостерігалися за шкалою
СЗ - (7,2 ± 1,5), що свідчить про постійне напру-
ження у сфері соціальних контактів.  На друго-
му місці за показниками шкала ЕД - (6,8 ± 2,1)
стенів, що відповідає досить високому рівню і
говорить про наявність на момент проведення
тесту значного зниження емоційного фону, по-
мітної невдоволеності життєвою ситуацією,
іноді передчуття втрати, емоційного напружен-
ня з  можливими елементами ажитації. Нерідко
значення «тяжкого соматичного захворювання»
та його наслідків оцінювалися пацієнтом як по-
карання за якусь провину. Далі за значенням
йшли шкали АСТ та ФОБ, ОП - (6,5 ± 1,5),  (6,3
± 2,8) та (6,0 ± 1,5) стенів відповідно. Такі  по-
казники свідчать про емоційну напруженість,
тривожне очікування катастрофи, загальну стур-
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бованість майбутнім та вказують на  значний
фоновий стан напруження.
Зіставляючи показники ситуативної та осо-

бистісної тривожності у хворих на соматоформні
та невротичні розлади (див. табл. 2), можна по-
бачити значну різницю. Рівень особистісної три-
вожності за шкалами АСТ, ФОБ, ОП та СЗ у
групі 1 був значно вищий за ситуаційну. Це
свідчить про існування конфлікту між відносно
невеликим рівнем експресії тривоги, неможли-
вістю показати оточенню свої приховані
емоційні переживання та наявністю у хворого в
якості базису стійких тривожних особистісних
рис. Цей конфлікт, що реалізується через механ-
ізми «витиснення», викликає у пацієнтів з сома-
тоформними розладами органів травлення емо-
ційний дискомфорт, що відображається у зрос-
танні показників ситуативної тривожності за
однойменною шкалою. Аналізуючи результати
загального рівня ситуативної та особистісної
тривожності в обох групах, треба відзначити
статистично значиму різницю між ситуативною
тривожністю ((7,7 ± 0,8) стенів у групі 1 та 2 -
(6,5 ± 1,1) стенів у групі, p > 0,05). Порівнюючи
вищезгадані показники у кожній з груп, можна
побачити, що у хворих з невротичними розла-
дами рівень ситуативної тривожності практич-
но дорівнює показникам особистісної тривож-
ності ((7,7 ± 0,8) та (7,3 ± 1,3) балів відповідно,
p < 0,05). Тоді як у основній групі особистісна
тривожність була більша за ситуативну ((6,5 ±
1,1) та (7,7 ± 1,1) балів відповідно, p > 0,05). Це
свідчить про переважання зовнішньої перероб-
ки конфлікту у хворих на невротичні розлади та
їх схильність до витиснення тривоги. Також
звертає на себе увагу те, що значення особистіс-
ної тривожності за шкалою ФОБ у хворих на
соматоформні розлади є вищим, ніж у пацієнтів
з невротичними розладами - (7,9 ± 1,1) та (6,7 ±
1,1) балів відповідно (p > 0,05). Тобто перші
більш схильні до тривожної переробки своїх
соматичних почуттів з подальшим формуванням
страхів та побоювань щодо свого фізичного ста-
ну та іпохондризацією. Напроти, хворі на невро-
тичні розлади мають більші показники ситуатив-
ної тривожності за шкалою ОП ((8,1 ± 1,5) про-
ти (6,0 ± 1,5) балів у хворих на соматоформні
розлади, p > 0,05). Вона визначає наявність
страхів та тривоги, що  проецируються  в перс-
пективу. Тобто для хворих з невротичними роз-
ладами  більш характерна загальна схвильо-
ваність з приводу майбутнього на тлі підвище-
ної емоційної чутливості. Враховуючи високі
показники за шкалою СЗ ((8,1 ± 1,5) проти (7,2

± 1,5) балів у хворих на соматоформні розлади),
можна стверджувати, що хворі на невротичні
розлади у якості джерела своїх побоювань ба-
чать соціальне середовище та сферу соціальних
контактів.
Таким чином, структура  тривожності у

пацієнтів з соматоформними розладами порівня-
но з хворими на невротичні розлади носить не-
рівномірний характер. Рівень особистісної три-
вожності переважає над ситуативною. Таке пре-
валювання особистісної тривожності, яка є
відносно постійною властивістю людини бачи-
ти загрозу своєму благополуччю у самих різних
ситуаціях, значно підсилює реакції тривоги.
Негармонійна структура особистісної та ситуа-
тивної тривожності свідчить про можливість
формування специфічних шляхів соматизації
тривоги. А легкість, з якою формуються побою-
вання та страхи щодо стану свого здоров’я при
соматоформній вегетативній дисфункції органів
травлення, порівняно з невротичними розлада-
ми, може являти собою один із шляхів форму-
вання соматизації тривоги за допомогою іпохон-
дричної фіксації.
Підвищення особистісної тривожності поряд

з відносно невисоким рівнем ситуативної може
бути результатом зміненої оцінки своєї особис-
тості та свого потенціалу, неадекватного відно-
шення індивіда до самого себе. Також це обу-
мовлено особливостями взаємовідносин з соц-
іальним середовищем. Невисокий рівень ситуа-
тивної тривожності також  є пов’язаним з ігно-
руванням, нерозумінням, значною мірою витис-
ненням особистісних емоційних переживань та
явищем алекситимії. Така складна та багаторів-
нева схема розвитку соматоформної вегетатив-
ної дисфункції органів травлення обумовлює
застосування психотерапевтичних методик, які
б мали вплив на поведінкові, емоційні та веге-
тативний прояви захворювання. Вони повинні
бути орієнтовані на порівневу корекцію психо-
фізіологічного статусу з руйнуванням патоген-
них стереотипів спілкування, соціально-психо-
логічним тренінгом, формуванням адекватного
психологічного захисту, який забезпечує конт-
роль емоцій не за рахунок придушення, а шля-
хом оптимальної саморегуляції. Саме цим вимо-
гам відповідає когнітивно-поведінкова терапія.
Через синдромальну багатогранність захво-

рювання ми використовували диференційовані
схеми психотерапії, які також враховували
клінічну структуру, особистісні особливості,
характер порушення емоцій та специфіку пере-
бігу захворювання. Для полегшення вибору пер-



71

винної тактики психотерапевтичного втручання
нами запропоновано застосовувати показники
ІТТ за різними компонентами: ЕД, ФОБ, АСТ,
СЗ, ОП. Це дозволяє підвищити ефективність
лікування за рахунок спрощення та об’єктиві-
зації діагностики, оцінки тривожності шляхом
виявлення переважання того чи іншого  компо-
ненту, а також за рахунок впровадження стан-
дартизованих схем психотерапевтичної корекції.
В разі переваги «астенічного» компоненту

застосовується модифікована методика пасивної
м’язової релаксації [7]. Вона дає змогу усунути
підвищення активності вегетативної нервової
системи, допомагає хворому досягти стану тілес-
ного та емоційного спокою та взяти контроль над
своїми емоціями. Оволодіння даною технікою
дозволяє пацієнту вживати дихання для зняття
напруження у повсякденних ситуаціях.
При значній перевазі «тривожно-фобічного»

компоненту використовується методика систе-
матичної десенситизації [7]. За своєю суттю вона
є технікою заміщення. Дана методика працює з
перебільшеними негативними реакціями (неке-
ровані тривога, страх, напруження, почуття втра-
ти контролю), замінюючи їх на нейтральні. При
проведенні систематичної десенситизації нега-
тивна поведінка, тривога, емоційне напруження
заміщуюся позитивною реакцією, релаксацією,
відчуттям контролю над ситуацією.
При вираженому «емоційно-депресивному»

компоненті нами запропоновано використовува-
ти модифікований варіант когнітивної психоте-
рапії за Беком [8]. Основним  завданням лікаря
під час її поведення є концентрація уваги паціє-
нта на тому, яким шляхом він обирає та інтерп-
ретує інформацію, що надходить з навколишнь-
ого світу. Після цього пацієнт повинен переко-
натися в необґрунтованості висновків, які він
робив раніше, та замінити їх на адекватні.
При переважанні показників за шкалою «соц-

іальний захист» ефективною є моделююча те-
рапія (тренінг впевненості) [7]. Він є показаним
пацієнтам, у яких спостерігається тривожність
у сфері соціальних контактів, які мають дефі-
цит у вираженні почуттів, реалізації своїх ба-
жань, обмежену кількість стереотипів поведін-
ки у різних соціальних ситуаціях. Основним зав-
данням моделюючої терапії є навчання пацієн-
та зовнішньому вираженню своїх почуттів, зак-
ріплення у нього нових стереотипів поведінки,
навчання спонтанної та гнучкої поведінці, ви-
користанню похвали і самопохвали.
При високому рівні тривожності за шкалою

«тривожна оцінка перспективи» ми використо-

вували техніку парадоксальної інтенції [7]. За
своєю суттю ця методика належить до імплозив-
них технік. Застосовуючи її можна кардинально
змінити відношення хворого до симптомів хво-
роби та його уявлення про свої можливості.
Методика працює з перебільшеними негативни-
ми реакціями (некеровані тривога, страх, напру-
ження, почуття втрати контролю), особливо
якщо вони спрямовані на майбутнє. При прове-
денні систематичної десенситизації негативна
поведінка, тривога витісняється завдяки «злості
на свою хворобу».
Враховуючи особливості клінічної симптома-

тики, а саме велику кількість гастроентерологі-
чних скарг та фіксованість свідомості пацієнта
саме на них, під час психотерапевтичних сеансів
особливу увагу приділяли ситуаціям, в яких у
нього частіше розвивалися больові синдроми або
порушення травлення, умовам та причинам їх
виникнення. Клінічна апробація запропоновано-
го нами комплексного диференційованого пси-
хотерапевтичного втручання у пацієнтів з сома-
тоформною вегетативною дисфункцією органів
травлення довела, що використання різних за
напрямком психотерапевтичних методик є дос-
татньо ефективним і сприяє прискоренню загаль-
ного процесу їх одужання.
На основі отриманих даних можна дійти на-

ступних висновків:
1. Хворі на соматоформні розлади органів

травлення показали переважно середній та ви-
сокий рівень як ситуативної так і особистісної
загальної тривожності. Середній рівень прихо-
ваної особистісної тривожності у хворих на со-
матоформні розлади органів травлення є вищим
за показники ситуативної тривожності ((7,7 ±
1,3) та (6,5 ± 1,1) стенів відповідно, p > 0,05), що
свідчить про наявність тривоги, яка приховуєть-
ся пацієнтом.

2.  Структура тривожності у пацієнтів з со-
матоформними розладами носить нерівномірний
характер порівняно з хворими на невротичні
розлади. Це свідчить про можливість формуван-
ня у них специфічних шляхів соматизації три-
воги.

3. Складна та багаторівнева схема розвитку
соматоформної вегетативної дисфункції органів
травлення обумовлює необхідність застосуван-
ня психотерапевтичних методик, які б мали
вплив як на поведінкові, так і емоційні та веге-
тативний прояви захворювання та орієнтовані на
порівневу корекцію психофізіологічного стату-
су пацієнта з формуванням у нього адекватного
психологічного захисту. Саме останній забезпе-
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чує контроль людиною своїх емоцій не за раху-
нок пригнічення, а шляхом оптимальної само-
регуляції, тобто когнітивно-поведінкової ко-
рекції.

4. Через синдромальну багатогранність зах-
ворювання доцільне використовувати диферен-
ційовані схеми психотерапії, які також врахову-
ють клінічну структуру, характер порушення
емоцій та специфіку перебігу захворювання.
Таким чином, тривога у хворих на сомато-

формні розлади органів травлення є мультиком-
понентним явищем. Вона розкривається у таких
психологічних характеристиках як соціальна та
особистісна незахищеність, безвихідність, заго-

стрення реакції на подразники, що пов’язані з
психотравмуючим фактором, зміна відносин з
оточуючим середовищем та інш. Все це, поєдну-
ючись зі специфічними рисами особистості,
створює характерні шляхи зовнішньої
мінімізації тривоги за допомогою витиснення та
іпохондричної фіксації. Таким шляхом відбу-
вається ускладнення соматовегетативних компо-
нентів тривоги, які щільно уплітаються в
клінічну картину захворювання. Подальше вив-
чення даної проблеми треба проводити шляхом
більш глибокого аналізу зв’язку особливостей
афективної сфери та особистості хворого з со-
матоформними розладами органів травлення.

О.В. Скрынник

ОСОБЕННОСТИ ТРЕВОЖНОСТИ И ЕЕ ПСИХОТЕРАПИЯ У БОЛЬНЫХ С
СОМАТОФОРМНОЙ ВЕГЕТАТИВНОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ  ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ

Институт неврологии, психиатрии та наркологии АМН Украины

В статье при помощи интегративного теста тревожности изучены особенности аффективного состояния при соматоформных
расстройствах органов пищеварения и невротических расстройствах. Выявлены черты, которые способствуют формированию
специфических путей соматизации и ипохондрихации. Предложены схемы дифференцированного психотерапевтического вмешательства
в зависимости от превалирования различных компонентов тревоги. (Журнал психіатрії та медичної психології. — 2008. — № 1 (18). — C.
66-72).
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PECULIARITIES OF ANXIETY AND ITS PSYCHOTHERAPY IN PATIENTS WITH
SOMATOFORM GASTROINTESTINAL DISORDERS

Institute of Neurology, Psychiatry аnd Narcology AMS of Ukraine

Peculiarities of anxiety in patients with somatoform gastrointestinal disorders comparing with neurotic disorders have been considered in the
article. The traits that promote development of specific pathways of somatisation and hypohondriasis have been found. Differentiated psychotherapeutic
regiments according to prevalence of different anxiety components have been proposed. (The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. —
2008. — № 1 (18). — P. 66-72).
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За даними Міністерства охорони здоров’я
України на 01.01.2007 було зареєстровано 82863
хворих на наркоманії або 177,25 осіб на 100 ти-
сяч населення країни [1]. З них 70231 стражда-
ли на залежність від опіоїдів. Водночас, за да-
ними фахівців Інститут неврології, психіатрії та
наркології АМН України реальна поширеність
опіоманій в країні становить близько 130-140
тисяч хворих [2].
Актуальною епідеміологічною тенденцією

є перехід від вживання екстрактів, які кустар-
но виготовляються з макової соломки до вико-
ристання синтетичних опіоїдів, таких як тра-
мадол, декстропропоксифен та метадон [3, 4].
Серед перелічених сполук, найбільш небезпеч-
ною є метадон [5]. Це обумовлено, з одного
боку, особливою важкістю залежності, що ви-
никає в результаті його застосування (досить
сказати про те, що синдром відміни метадону
може тривати місяць і більше), а з іншого боку
– програмою розгортання в Україні метадоно-
вих програм замісної терапії, що, як очікуєть-
ся, приведе до росту числа осіб залежних від

цього препарату.
Метадон має як спільні з іншими опіоїдами,

так і специфічні властивості, наприклад, віднос-
но тривалу дію й наявність своєрідного стиму-
люючого ефекту протягом наркотичного сп’яні-
ння. Як можна очікувати, особливості фармако-
логічної дії метадону мають супроводжуватися
специфічною структурою психічних і поведін-
кових розладів внаслідок вживання цієї психо-
активної речовини, насамперед, - специфікою
патологічного потягу до неї. Із клініки психіч-
них захворювань іншого ґенеза відомо, що, при
виборі терапевтичної тактики, адекватне ураху-
вання структури психічних і поведінкових роз-
ладів, а також факторів, що впливають на їхній
розвиток, безумовно сприяє підвищенню ефек-
тивності лікування.
Тому, метою цієї роботи стало дослідження

особливостей патологічного потягу до опіоїдів
(ППО) у хворих, залежних від метадону і хво-
рих, залежних від героїну, а також факторів, що
впливають на структуру і інтенсивність зазна-
ченого патологічного потягу.

Матеріали і методи дослідження

Всього було обстежено 124 особи (чоловіків)
залежних від опіоїдів (шифр діагнозу F11.2 за
МКХ-10), в тому числі 63 особи, що вживали
героїн (І група порівняння) і 61 особа, що вжи-
вала метадон (ІІ група порівняння). Особи, що
вживали героїн, використовували “вуличний”
препарат, який містив у собі окрім “цільової”
субстанції різні домішки: анальгін, фармацев-
тичну білу глину, цукрову пудру тощо. Середня
добова доза “вуличного” героїну на момент гос-
піталізації складала 2,41±0,12 гр. (mіn - 1 гр., max
- 6 гр.), типова частота наркотизації складала 1-
3 ін’єкції на добу. Точна концентрація субстанції
героїну в його “вуличному” препараті не вста-
новлювалася. Особи, що вживали метадон, ви-
користовували його офіцінальний розчин для

перорального застосування концентрацією 10 мг
в 1 мл. Середня добова доза на момент госпітал-
ізації складала 9,66±0,59 мл 1,0 % розчину ме-
тадону гідрохлориду (mіn - 3 мл., max - 25 мл.),
при типовій частоті наркотизації - 1 раз на добу.
У всіх обстежених хворих були наявні облігатні
ознаки наркотичної залежності: усвідомлений
ППО; ріст толерантності; сформований синдром
відміни; наявність соматичних ускладнень (у
компенсованому стані); загострення преморбі-
дних особистісних особливостей; негативні соц-
іальні наслідки зловживання наркотиками. Се-
редній вік на момент обстеження у хворих за-
лежних від героїну (27,81±0,56 роки) і у хворих
залежних від метадону (26,36±0,35 роки) дос-
товірно не відрізнялися (p=0,53). Середня загаль-
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на тривалість захворювання на момент обстежен-
ня у хворих, що вживали героїн (7,75± 0,44 роки),
і у хворих, що вживали метадон (6,60±0,28 роки),
також вірогідно не відрізнялась (p=0,74). Так само
вірогідно не відрізнялися (p=0,96) середні трива-
лості останнього періоду безперервної наркоти-
зації на момент обстеження у хворих, що вживали
героїн (2,88± 0,15 роки), і у хворих, що вживали
метадон (2,83±0,13 роки) .
Оцінка стану пацієнтів на початку обстеження

і протягом спостереження та лікування здійсню-
валась тричі: на момент госпіталізації (досліджен-
ня №1); в період максимального розвитку синдро-

му відміни (дослідження №2) і в постабстінент-
ному стані (дослідження №3). Визначення наяв-
них психічних і поведінкових розладів внаслідок
вживання психоактивних речовин проводилось
відповідно до критеріїв міжнародної класифікації
хвороб 10-го перегляду (МКХ-10) [6]. Кількісна
оцінка структури й динаміки ППО здійснювалась
за глосарієм Н.В.Чередниченко - В.Б. Альтшулера
[7]. Обробку одержаних даних здійснювали мето-
дами математичної статистики (дисперсійний, рег-
ресійний, кореляційний аналізи) на ПЕОМ за до-
помогою програм SPSS та “Excel” з пакету
“Microsoft Office 2003”[8, 9].

Результати дослідження та їх обговорення

Результати досліджень динаміки патологічно-
го потягу до опіоїдів (з оцінкою окремих його ком-
понентів) протягом курсу детоксикації у хворих
залежних від героїну і хворих залежних від мета-
дону, що були виконані за допомогою глосарію
Чередниченко-Альтшулера, подані у таблиці 1.
Добре помітно, що разом із спільними риса-

ми динаміка ППО протягом курсу детоксикації
у хворих залежних від героїну істотно
відрізняється від відповідної динаміки ППО у
хворих залежних від метадону.
Так, наприклад, при першому дослідженні

(на момент госпіталізації) афективний компо-
нент ППО у хворих обох груп істотно не
відрізнявся один від одного. Однак, вже на етапі
розгорнутого синдрому відміни (друге дослід-
ження) виявилось, що виразність субдепресії у
хворих, залежних від метадону в 2,32 рази
більше (при p<0,05) ніж у хворих залежних від
героїну, а рівень емоціональної лабільності, на-
впаки, в 3,33 рази менше (при p<0,05) ніж у хво-
рих залежних від героїну.
Так само на етапі купірованого синдрому

відміни (третє дослідження) виявилось, що ви-
разність тривоги у хворих, залежних від мета-
дону майже в 1,84 рази більше (при p<0,05) ніж
у хворих залежних від героїну, а рівень емоціо-
нальної лабільності (як і на етапі розгорнутого
синдрому відміни) в 2,71 рази менше (при
p<0,05) ніж у хворих залежних від героїну. Все
це призвело до того, що виразність афективного
компоненту у цілому (табл. 1) у хворих, залеж-
них від метадону виявилась вищою, ніж у хво-
рих, залежних від героїну: на етапі розгорнуто-
го синдрому відміни на 20,48%, при p<0,05 і на
етапі купірованого синдрому відміни на 40,09%
(при p<0,05).
На відміну від афективного компоненту, ве-

гетативний компонент ППО (табл. 1) у хворих,

що належали до різних груп порівняння,
відрізнявся вже на етапі госпіталізації (перше
дослідження). Його виразність у хворих, залеж-
них від метадону, була в 1,40 рази меншою, при
p<0,05, ніж у хворих, залежних від героїну. Ці
відмінності у виразності вегетативного компо-
ненту пов’язані із тим, що у хворих, залежних
від метадону, істотно менш виражені, ніж у хво-
рих, залежних від героїну, наркотичні сновиді-
ння, а також зміни апетиту. На етапі розгорну-
того синдрому відміни (друге дослідження)
вихідні різниці поміж хворими з різних груп по-
рівняння за показниками виразності вегетатив-
ного компоненту ППО нівелювалися (табл. 1).
Спостерігалось лише дещо більша (в 1,43 рази
при p<0,05) виразність мімічних реакцій у хво-
рих, залежних від метадону, у порівнянні із хво-
рими, залежними від героїну. Найбільш істотні
відмінності у виразності вегетативного компо-
ненту у цілому та окремих його складових спо-
стерігались на етапі купірованого синдрому
відміни (третє дослідження). На цьому етапі у
хворих, залежних від метадону, були істотно (в
1,56 рази при p<0,05) більш виражені (ніж у
хворих, залежних від героїну) наркотичні сно-
видіння, а також зміни апетиту – в 1,67 рази
при p<0,05. Що стосується виразності мімічних
реакцій, то вона, навпаки, у хворих, залежних
від метадону, були істотно меншою (в 1,54 рази
при p<0,05), ніж у хворих, залежних від герої-
ну. Однак, не дивлячись на протилежне (по
відношенню до інших складових вегетативно-
го компоненту) співвідношення виразності
мімічних реакцій, виразність вегетативного
компоненту патологічного потягу до опіоїдів у
цілому у хворих, залежних від метадону, на-
прикінці детоксикації була значно вищою (в
1,39 рази при p<0,05), ніж у хворих залежних
від героїну.
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Таблиця 1
Динаміка ППО протягом детоксикації

Середні значення 1) результатів квантифі-
кації, бали (M±m) 

Компоненти ППО та їхні скла-
дові 

Дослідж. №1 Дослідж. №2 Дослідж. №3 
Хворі, залежні від героїну 

- субдепресивний стан 2,33±0,19 1,30±0,19 2) 1,59±0,22 2) 
- тривога 2,56±0,17 2,46±0,20 1,98±0,17 2) 
- емоційна лабільність 0,35±0,08 0,70±0,12 2) 0,84±0,18 2) 
- дисфорія 1,84±0,21 2,67±0,17 2) 1,70±0,19 3) 

А
фе
кт
ив
ни
й 

 

- цілком 7,08±0,55 7,13±0,52 6,11±0,62 
- наркотичні сновидіння 1,29±0,13 0,98±0,19 1,68±0,17 3) 
- мімічні реакції 0,30±0,06 0,65±0,06 2) 0,83±0,09 2) 
- зміни апетиту  1,00±0,00 1,63±0,13 2) 1,17±0,09 3) Ве

ге
та

-
ти
вн
ий

 

- цілком 2,59±0,17 3,27±0,31 3,68±0,16 2) 
- віднош. до наркотиків 0,38±0,06 0,44±0,07 0,62±0,10 
- відн. до хвороби та лікув. 0,38±0,09 0,38±0,09 0,32±0,09 

Ід
еа
то
р-

ни
й 

- цілком 0,76±0,14 0,83±0,09 0,94±0,14 
Поведінковий   0,24±0,05 0,32±0,06 0,49±0,06 2) 
Разом 10,67±0,68 11,54±0,84 11,22±0,91 

Хворі, залежні від метадону 
- субдепресивний стан 2,13±0,21 3,02±0,20 2)4) 2,05±0,16 3) 
- тривога 2,02±0,20 3,02±0,18 2) 3,66±0,49 2)4) 
- емоційна лабільність 0,31±0,08 0,21±0,05 4) 0,31±0,06 4) 
- дисфорія 1,57±0,13 2,34±0,23 2) 2,54±0,37 2) 

А
фе
кт
ив
ни
й 

 

- цілком 6,03±0,54 8,59±0,33 2)4) 8,56±0,68 2)4) 
- наркотичні сновидіння 0,75±0,08 4) 1,08±0,14 2,62±0,27 2)3)4) 
- мімічні реакції 0,30±0,06 0,93±0,07 2)4) 0,54±0,06 2)3)4) 
- зміни апетиту  0,80±0,05 4) 1,25±0,12 2) 1,95±0,14 2)3)4) Ве

ге
та

-
ти
вн
ий

 

- цілком 1,85±0,15 4) 3,26±0,17 2) 5,11±0,36 2)3)4) 
- віднош. до наркотиків 0,20±0,05 4) 0,52±0,07 2) 1,26±0,13 2)3)4) 
- відн. до хвороби та лікув. 0,08±0,05 4) 0,15±0,05 4) 0,00±0,00 3)4) 

Ід
еа
то
р-

ни
й 

- цілком 0,28±0,08 4) 0,67±0,10 2) 1,26±0,13 2)3) 
Поведінковий   0,20±0,05 0,34±0,06 0,64±0,06 2)3) 
Разом 8,36±0,71 4) 12,87±0,50 2) 15,57±0,83 2)3)4) 
Примітки: 1) - середні значення подано у форматі "M±m";  
                            2) - різниця з першим дослідженням вірогідна (p< 0,05); 
                            3) - різниця з другим дослідженням вірогідна (p< 0,05); 
                            4) - різниця з хворими, що вживали героїн вірогідна (p<0,05). 

 
Серед інших компонентів ППО, динаміка іде-

аторного компоненту постає найбільш парадок-
сальною (табл. 1). Справа в тому, що окремі його
складові розвиваються у протилежних напрям-
ках: виразність складової, що відбиває відношен-
ня пацієнта до наркотиків невпинно зростає, а
виразність складової, що відбиває відношення
до хвороби, так само невпинно зменшується.
Слід відмітити, що складова, яка відбиває відно-
шення пацієнта до наркотиків на етапі госпітал-
ізації (перше дослідження) у хворих залежних
від метадону виражена достовірно менше (в 1,90

рази при p<0,05), ніж у хворих залежних від ге-
роїну. Так само ж на етапі госпіталізації (перше
дослідження) складова, яка відбиває відношен-
ня пацієнта до хвороби у хворих залежних від
метадону виражена значно менше (в 4,75 рази
при p<0,05), ніж у хворих залежних від героїну.
Не дивно, що виразність ідеаторного компонен-
ту у цілому при першому дослідженні у хворих
залежних від метадону також була виражена
значно менше (в 2,71 рази при p<0,05), ніж у
хворих залежних від героїну. В свою чергу, скла-
дова, яка відбиває відношення пацієнта до нар-
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котиків на етапі розгорнутого синдрому відміни
(друге дослідження) не має  достовірних
відмінностей у хворих залежних від метадону
від відповідної складової у хворих залежних від
героїну. На відміну від цього складова, яка
відбиває відношення пацієнта до хвороби у
хворих залежних від метадону на етапі розгор-
нутого синдрому відміни (друге дослідження)
виражена  значно менше (в 2,53 рази при
p<0,05), ніж у хворих залежних від героїну. В
результаті, виразність ідеаторного компоненту
у цілому при другому дослідженні у хворих
залежних від метадону істотно не відрізнялась
від відповідного показника хворих залежних від
героїну.  На  етапі купірованого синдрому
відміни (третє дослідження), складова, яка
відбиває відношення пацієнта до наркотиків у
хворих залежних від метадону була достовір-
но більше (в 2,03 рази при p<0,05), ніж у хво-
рих залежних від героїну. Складова, яка відби-
ває відношення пацієнта до хвороби у хворих
залежних від метадону на етапі купірованого
синдрому відміни (третє дослідження) була
відсутня, а у хворих залежних від героїну доб-
ре виражена. В результаті, виразність ідеатор-
ного компоненту у цілому при третьому дослі-
дженні у хворих залежних від метадону істот-
но не відрізнялась від відповідного показника
хворих залежних від героїну.
Поведінковий компонент ППО у хворих, за-

лежних від метадону практично не відрізнявся
від аналогічного компоненту у хворих залежних
від героїну.
Аналізуючи динаміку ППО у цілому, слід ска-

зати, що його рівень на етапі госпіталізації у
хворих, залежних від метадону, був в 1,26 рази
більше (при p<0,05), ніж у хворих, залежних від
героїну; на етапі розгорнутого синдрому відміни
цей показник ставав рівним в обох групах по-
рівняння, а на етапі купірованого синдрому
відміни у хворих, залежних від метадону почи-
нав достовірно (в 1,39 рази при p<0,05) переви-
щувати відповідний показник у хворих, залеж-
них від героїну.
Підводячи підсумки аналізу динаміки ППО

слід сказати, що протягом періоду детоксикації
в групі хворих, залежних від героїну, його рівень
залишався практично незмінним (відмінності
поміж І, ІІ та ІІІ дослідженнями недостовірні (
p>0,05)), в той час як в групі хворих, залежних
від метадону, цей показник невпинно і достові-
рно (p<0,05) зростав: І дослідження - 8,36±0,71
балів, ІІ дослідження - 12,87±0,50 балів і ІІІ дос-

лідження - 15,57±0,83 балів (табл. 1). Постає
цілком імовірним, що цей феномен є простим
наслідком більшої тривалості синдрому відміни
метадону у порівнянні із синдромом відміни ге-
роїну. Однак не можна виключити впливу і пси-
хологічних механізмів. Хворі (громадяни інших
країн) які одержували метадон в межах відпові-
дних програм замісної терапії, відчувають
більшу тривогу щодо наслідків припинення вжи-
вання звичної, “офіціальної” психоактивної ре-
човини у порівнянні із тими хворими, що мали
справу лише з “вуличними” наркотиками.
Відомо, що клінічний перебіг великого нар-

команійного синдрому істотно залежить від
стадії розвитку хвороби, яка в свою чергу, виз-
начається стажем наркотизації. З огляду на це,
доцільно розглянути вплив факторів особисто-
го анамнезу на структуру патологічного потягу
до опіоїдів у хворих залежних від героїну і у
хворих залежних від метадону на різних етапах
детоксикації (табл. 2).
Так, у хворих залежних від героїну на момент

початку курсу детоксикації виявлено достовірні
позитивні кореляційні залежності поміж вираз-
ністю патологічного потягу до опіоїдів, з одно-
го боку, і загальним стажем наркотизації (r=0,35
при p<0,05), тривалістю останнього безперерв-
ного періоду наркотизації (r=0,35 при p<0,05), і
середньою добовою дозою наркотику (r=0,34
при p<0,05), з іншого боку. Слід підкреслити, що
основний внесок в зазначену залежність робить
високий рівень кореляції поміж вказаними фак-
торами особистого анамнезу і афективним ком-
понентом патологічного потягу до опіоїдів
(r=0,36; r=0,32 і r=0,32 відповідно при p<0,05), а
саме кореляція із рівнем тривоги (r=0,37; r=0,45
і r=0,39 відповідно при p<0,05) та кореляція
поміж загальним стажем наркотизації із виразн-
істю проявів субдепресії (r=0,33 при p<0,05).
Встановлено також достовірну кореляційну за-
лежність виразності мімічних реакцій від загаль-
ного стажу наркотизації (r=0,36 при p<0,05), три-
валості періоду останньої безперервної нарко-
тизації (r=0,32 при p<0,05) і середніх добових
доз наркотику, що вживався (r=0,32 при p<0,05).
Окрім того, виявлено кореляційний зв’язок
поміж показником відношення до наркотиків і
середніми добовими дозами наркотику протягом
останнього періоду наркотизації (r=0,32 при
p<0,05). Цікаво, що виразність жодного із про-
аналізованих компонентів патологічного потягу
до опіоїдів практично не залежала від віку хво-
рих (табл. 2).
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Таблиця 2
Фактори особистого анамнезу, що впливають на структуру патологічного потягу до опіоїдів
на початку курсу детоксикації у хворих залежних від героїну і у хворих залежних від

метадону

Щодо хворих залежних від метадону, то се-
ред них не виявлено майже ніяких позитивних
кореляційних зв’язків поміж виразністю різних
компонентів патологічного потягу до опіоїдів і
факторами особистого анамнезу, що аналізува-
лися. Більш того, встановлено достовірний не-
гативний (r=-0,36 при p<0,05) кореляційний зв’я-
зок поміж виразністю ідеаторного компоненту
патологічного потягу до опіоїдів і загальним ста-
жем наркотизації на момент дослідження (табл.
2). Як вже було сказано в розділі 3.2, вказані
відмінності в значному ступені пояснюються
тим, що тривалість дії метадону значно більше
тривалості дії героїну, внаслідок чого на момент
першого обстеження певна кількість хворих,
залежних від метадону, ще знаходилась в стані
опіоїдної інтоксикації.
На стадії розгорнутого синдрому відміни

(табл. 3) у хворих залежних від героїну позитивні
кореляційні залежності поміж виразністю пато-

Коефіцієнти  кореляції  

Хворі, що вжив. героїн (n=63) Хворі, що вжив. метадон 
(n=61) Компоненти  

патологічного потягу до 
опіоїдів (ППО)  

/ фактори особистого 
анамнезу 

В
ік

 х
во
ро
го

 

За
га
ль
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й 

ст
аж
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ар

-
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ти
за
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ї 

Т
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ер
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.  
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В
ік
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й 
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Т
ри
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. 
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зп
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ер
в.

 
на
рк
от
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.  
С
ер
ед

. д
об
ов
а 

до
за

 
на
рк
от
ик
у 

- субдепрес. ст. 0,21 0,33 0,19 0,29 -0,16 0,00 -0,15 -0,08 
- тривога  0,24 0,37 0,45 0,39 -0,14 0,17 -0,04 0,04 
- емоц. лабіль. 0,15 0,19 0,26 0,20 -0,02 -0,06 0,18 0,04 
- дисфорія 0,17 0,29 0,21 0,19 -0,12 0,05 0,00 0,11 А

ф
ек
ти
в-

ни
й 

- цілком 0,23 0,36 0,32 0,32 -0,14 0,06 -0,05 0,02 
- нарко.сновид. -0,09 0,10 0,12 0,06 0,00 -0,07 0,18 0,02 
- міміч. реакц. 0,21 0,36 0,32 0,32 -0,03 -0,19 -0,09 -0,01 
- зміни апетиту - - - - -0,15 -0,02 -0,19 -0,08 

Ве
ге
та

-
ти
вн
ий

 

- цілком 0,00 0,19 0,19 0,15 -0,06 -0,11 0,00 -0,02 
-відн. до нарк. 0,19 0,24 0,27 0,34 -0,07 -0,33 -0,21 -0,28 
-відн. до хвороб. 0,06 -0,06 0,16 0,17 0,02 -0,28 0,08 -0,09 

Ід
еа
то
р-

ни
й.

 

- цілком 0,12 0,06 0,22 0,26 -0,03 -0,36 -0,08 -0,22 
Поведінковий   -0,08 -0,10 -0,08 -0,15 -0,11 -0,02 0,11 0,15 
Разом 0,21 0,35 0,35 0,34 -0,13 -0,02 -0,04 -0,01 
Примітки:  
1) – достовірні (як "+", так і "-") коефіцієнти кореляції Спірмена (p<0,05) в таблиці 
виділено  курсивом;  
2) – достовірні позитивні коефіцієнти кореляції виділено  заливкою  сірого кольору. , а 
негативні - заливкою  чорного кольору Інші пояснення в тексті. 

 
логічного потягу до опіоїдів, з одного боку, і за-
гальним стажем наркотизації, тривалістю остан-
нього безперервного періоду наркотизації і се-
редньою добовою дозою наркотику, з іншого
боку, зміцнились (r=0,38; r=0,44 і r=0,42 відпов-
ідно при p<0,05).
При цьому, корелятивні зв’язки складових

афективного компоненту патологічного потягу
до опіоїдів зміцнились і збагатились достовір-
ною залежністю показників тривоги від віку
хворих (r=0,31 при p<0,05), а також достовірною
залежністю рівня дисфорії від тривалості пері-
оду останньої безперервної наркотизації і се-
редніх добових доз наркотику протягом нього
(r=0,37 і r=0,33 відповідно при p<0,05).
На етапі розгорнутого синдрому відміни у

хворих залежних від героїну також виникли до-
стовірні позитивні кореляційні зв’язки поміж
вегетативним компонентом патологічного потя-
гу до опіоїдів і факторами особистого анамне-
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зу: загальним стажем наркотизації , тривалістю
останнього безперервного періоду наркотизації

і середньою добовою дозою наркотику (r=0,36;
r=0,41 і r=0,32 відповідно при p<0,05).

Таблиця 3
Фактори особистого анамнезу, що впливають на структуру патологічного потягу до опіоїдів
на етапі розгорнутого синдрому відміни у хворих залежних від героїну і у хворих залежних

від метадону

Коефіцієнти  кореляції  
Хворі, що вжив. героїн (n=63) Хворі, що вжив. метадон (n=61) 

Компоненти  
патологічного потягу 
до опіоїдів (ППО)  

/ фактори особистого 
анамнезу 

Ві
к 
хв
ор
ог
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га
ль
ни
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аж
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об
ов
а 

до
за

 
на
рк
от
ик
у 

- субдепрес. ст. 0,11 0,32 0,17 0,22 0,13 0,06 0,17 0,14 
- тривога  0,31 0,36 0,49 0,59 -0,16 0,00 0,09 0,28 
- емоц. лабіль. 0,06 0,29 0,21 0,09 -0,14 -0,24 -0,21 -0,26 
- дисфорія 0,19 0,18 0,37 0,33 -0,05 0,22 0,17 0,30 А

ф
ек
ти
в-

ни
й 

- цілком 0,24 0,39 0,43 0,44 -0,06 0,15 0,24 0,40 
- нарко.сновид. 0,14 0,33 0,35 0,27 -0,02 0,02 0,22 0,16 
- міміч. реакц. 0,08 0,27 0,23 0,28 -0,23 -0,17 -0,14 -0,12 
- зміни апетиту 0,13 0,24 0,36 0,23 0,04 0,02 -0,03 0,03 

В
ег
ет
а-

ти
вн
ий

 

- цілком 0,16 0,36 0,41 0,32 -0,08 -0,03 0,11 0,11 
-відн. до нарк. -0,10 0,06 -0,01 -0,05 -0,03 0,08 -0,04 0,12 
-відн. до хвороб. 0,06 -0,06 0,16 0,17 -0,14 0,14 0,10 0,22 

Ід
еа
то
р-

ни
й.

 

- цілком -0,03 -0,01 0,15 0,12 -0,09 0,13 0,02 0,19 
Поведінковий   -0,02 0,19 0,11 0,21 -0,01 0,20 0,23 0,33 
Разом 0,20 0,38 0,44 0,42 -0,08 0,13 0,23 0,38 
Примітки:  
1) – достовірні (як "+", так і "-") коефіцієнти кореляції Спірмена (p<0,05) в таблиці виділено  
курсивом;  
2) – достовірні позитивні коефіцієнти кореляції виділено  заливкою  сірого кольору. , а 
негативні - заливкою чорного кольору Інші пояснення в тексті. 

 
У хворих залежних від метадону на етапі роз-

горнутого синдрому відміни, виявився достові-
рний позитивних кореляційний зв’язок поміж
виразністю афективного компоненту патологіч-
ного потягу до опіоїдів і середніми добовими
дозами наркотику протягом останнього періоду
безперервної наркотизації (r=0,40 при p<0,05),
при чому вирішальний внесок в цей зв’язок зро-
бив стан дисфорії (r=0,30 при p<0,05). Окрім того
зв’язок поміж середніми добовими дозами нар-
котику протягом останнього періоду безперерв-
ної наркотизації і виразністю поведінкового ком-
поненту патологічного потягу до опіоїдів також
досяг рівня статистичної значущості (r=0,33 при
p<0,05). Внаслідок цього з’явився достовірний
зв’язок патологічного потягу до опіоїдів у ціло-
му і середніми добовими дозами наркотику про-
тягом останнього періоду безперервної нарко-

тизації (r=0,38 при p<0,05).
На стадії купірованого синдрому відміни

(табл. 4) у хворих залежних від героїну спосте-
рігалися достовірні позитивні кореляційні зв’яз-
ки: тривалості останнього періоду безперервної
наркотизації з рівнем емоційної лабільності і
дисфорії (r=0,35 і r=0,34 відповідно при p<0,05),
загального стажу наркотизації із виразністю
афективного компоненту у цілому (r=0,31 при
p<0,05), тривалості останнього періоду безпе-
рервної наркотизації і середніх добових доз нар-
котику з виразністю вегетативного компоненту
(r=0,38 і r=0,34 відповідно при p<0,05), показ-
ників відношення до наркотиків із загальним
стажем наркотизації, тривалістю останнього
періоду безперервної наркотизації і середніми
добовими дозами наркотику (r=0,44; r=0,46 і
r=0,39 відповідно при p<0,05), поведінкового
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компоненту і загального стажу наркотизації
(r=0,35 при p<0,05), а також патологічного по-
тягу до опіоїдів у цілому і загального стажу нар-

котизації і тривалості періоду останньої безпе-
рервної наркотизації (r=0,32 і r=0,32 відповідно
при p<0,05).

Таблиця 4
Фактори особистого анамнезу, що впливають на структуру патологічного потягу до опіоїдів
на етапі купірованого синдрому відміни у хворих залежних від героїну і у хворих залежних

від метадону

Коефіцієнти  кореляції  

Хворі, що вжив. героїн (n=63) Хворі, що вжив. метадон 
(n=61) Компоненти  

патологічного потягу до 
опіоїдів (ППО)  

/ фактори особистого 
анамнезу 

В
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 х
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а 

до
за
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- субдепрес. ст. 0,01 0,28 0,17 0,09 0,17 0,34 0,29 0,17 
- тривога  -0,01 0,17 0,05 -0,08 0,03 0,16 0,11 0,36 
- емоц. лабіль. 0,16 0,28 0,35 0,28 0,00 0,14 0,13 0,07 
- дисфорія 0,11 0,25 0,34 0,29 0,02 -0,07 -0,06 -0,02 А

ф
ек
ти
в-

ни
й 

- цілком 0,08 0,31 0,28 0,18 0,08 0,17 0,13 0,29 
- нарко.сновид. 0,04 0,08 0,25 0,14 0,20 0,18 0,36 0,35 
- міміч. реакц. 0,06 0,16 0,24 0,25 0,06 0,25 0,32 0,28 
- зміни апетиту 0,12 0,15 -0,02 0,09 0,00 -0,08 0,03 0,02 

Ве
ге
та

-
ти
вн
ий

 

- цілком 0,14 0,26 0,38 0,34 0,16 0,14 0,33 0,32 
-відн. до нарк. 0,24 0,44 0,46 0,39 0,20 0,13 0,29 0,13 
-відн. до хвороб. -0,03 -0,12 -0,09 -0,24 - - - - 

Ід
еа
то
р-

ни
й.

 

- цілком 0,15 0,24 0,26 0,12 0,20 0,13 0,29 0,13 
Поведінковий   0,09 0,35 0,27 0,28 0,14 0,21 0,49 0,34 
Разом 0,11 0,32 0,32 0,22 0,17 0,24 0,33 0,42 
Примітки:  
1) – достовірні (як "+", так і "-") коефіцієнти кореляції Спірмена (p<0,05) в таблиці 
виділено  курсивом;  
2) – достовірні позитивні коефіцієнти кореляції виділено  заливкою  сірого кольору. , а 
негативні - заливкою чорного кольору Інші пояснення в тексті. 

 
На стадії купірованого синдрому відміни

(табл. 3.6) у хворих залежних від метадону спо-
стерігалися достовірні позитивні кореляційні
зв’язки: загального стажу наркотизації і вираз-
ності субдепресивного стану (r=0,34 при p<0,05),
середніх добових доз наркотику із виразністю
тривоги і наркотичних сновидінь (r=0,36 і r=0,35
відповідно при p<0,05), тривалості останнього
періоду безперервної наркотизації і наркотичних
сновидінь та виразності мімічних реакцій (r=0,36
і r=0,32 відповідно при p<0,05), тривалості ос-
таннього періоду безперервної наркотизації та
середніх добових доз наркотику з виразністю
вегетативного (r=0,33 і r=0,32 відповідно при
p<0,05) і поведінкового компоненту (r=0,49 і
r=0,34 відповідно при p<0,05) а також патологі-

чного потягу до опіоїдів у цілому (r=0,33 і r=0,42
відповідно при p<0,05).
Висновки
1. В групі хворих, залежних від героїну, рівень

виразності патологічного потягу до опіоїдів за-
лишається практично незмінним (відмінності
поміж результатами досліджень недостовірні
(p>0,05): І дослідження - 10,67±0,68 балів, ІІ
дослідження - 11,54±0,84 балів і ІІІ досліджен-
ня - 11,22±0,91 балів), в той час як в групі хво-
рих, залежних від метадону, цей показник не-
впинно і достовірно (p<0,05) зростає: І дослід-
ження - 8,36±0,71 балів,  ІІ дослідження -
12,87±0,50 балів і ІІІ дослідження - 15,57±0,83
балів.

2. Характер корелятивної залежності патоло-
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гічного потягу до опіоїдів у цілому та окремих
його компонентів від факторів особистого анам-
незу (віку хворого, загальний стажу наркотизації,
тривалості останнього періоду безперервної нар-
котизації та середніх добових доз наркотику про-
тягом цього періоду) істотно змінюється, при
цьому на початку детоксикації і на етапі макси-
мального розвитку синдрому відміни зазначені
корелятивні зв’язки у хворих, залежних від ге-
роїну, є набагато міцнішими, ніж у хворих за-

лежних від метадону, що свідчить про більшу
хаотичність патологічного потягу до опіоїдів в
останньому випадку.

3. Більша інтенсивність і хаотичність пато-
логічного потягу до опіоїдів наприкінці курсу
детоксикації у хворих, залежних від метадону,
дозволяють прогнозувати у них вищий ризик
розвитку рецидивів наркотизації протягом по-
стабстинентного періоду (у порівнянні з хвори-
ми, залежними від героїну).

Д.Н. Корошниченко

ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ НА ПАТОЛОГИЧЕСКОЕ ВЛЕЧЕНИЕ К ГЕРОИНУ И
МЕТАДОНУ У ЗАВИСИМЫХ ОТ НИХ ЛИЦ

Институт неврологии, психиатрии и наркологии АМН Украины

В статье приведены результаты сравнительного анализа патологического влечения к опиоидам (ПВО) у больных зависимых от героина
и больных зависимых от метадона. Показано, что динамика ППО на протяжении курса детоксикации у больных, зависимых от героина
качественно отличается от соответствующей динамики у больных зависимых от метадона. Установлено, что структура и интенсивность
ПВО у больных употребляющих героин значительно больше зависит от факторов личного анамнеза, чем у больных употребляющих
метадон. Сделан вывод о том, что высокая интенсивность ПВО в конце курса детоксикации у больных, зависимых от метадона может
быть причиной повышенного риска развития рецидивов наркотизации на протяжении постабстинентного периода. (Журнал психиатрии
и медицинской психологии. — 2008. — № 1 (18). — C. 73-80 ).

D.N. Koroshnichenko

FACTORS WHICH INFLUENCE THE PATHOLOGICAL CRAVING TO HEROIN AND
METHADONE IN PERSONS DEPENDENT ON THEM

Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology of Academy of Medical Sciences of Ukraine

Results of the comparative analysis of a pathological craving to opioids (PCO) in patients dependent on heroin and patients dependent on
methadone are presented in article. It is shown that dynamics PCO during a course of detoxication in patients dependent on heroin is qualitatively
differs from corresponding dynamics in patients depended from methadone. It is established, that the structure and intensity of PCO in patients
using heroin depends on factors of the personal anamnesis much more, than in patients using methadone. It is made conclusion that high intensity
and a randomness of PCO at the end of detoxication course in patients dependent on methadone can cause the increased risk of drug intake’s re
apses during post-withdrawal period. (The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. — 2008. — № 1 (18). — P. 73-80).
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Проблема умственной отсталости остается
одной из наиболее обсуждаемых среди детских
психиатров, психологов и дефектологов [1]. Сле-
дует отметить, что нарушения психического раз-
вития сегодня изучаются с учетом сопровожда-
ющих нарушений поведения,  трудностей
усвоения социальных норм, проблем межлично-
стных, внутрисемейных и прочих отношений.
Без оценки собственно личностного контекста
этих проблем, включающего широкий спектр
сложно опосредованных социальных влияний,
трудно рассчитывать на успешное решение со-
циализации детей с умственной отсталостью, ре-
ализацию воспитательных и учебных задач, сто-
ящих перед обществом в целом, системой здра-
воохранения и образования в частности. Извес-
тно, что при умственной отсталости имеется
тотальное недоразвитие всех сторон психичес-
кой деятельности, включая и социальную незре-
лость, имеющую определенную зависимость от
культуральных микро – и макросредовых фак-
торов. Умственно отсталые дети имеют недоста-
точную, по сравнению с нормальными детьми,
систему психологической защищенности. Воз-
можности адаптации этой группы детей и под-
ростков снижены. Следовательно, контингент
детей с умственной отсталостью можно рассмат-
ривать как группу высокого риска по социаль-
ной дезадаптации [2,3].
Целесообразно указать ряд факторов, детер-

минирующих возникновение дезадаптации у
детей с умственной отсталостью. Прежде все-
го, это несвоевременная или неверная диагнос-
тика. Дети, попадающие во вспомогательную
школу после одного или нескольких лет небла-
гополучного пребывания в условиях массовой
школы, часто находятся в состоянии стойкого
«хронического» неуспеха во всем. В данных на-
блюдениях неуспеваемость опережает начало
формирования трудностей поведения. Несосто-
ятельность в учебе быстро приводит к неприяз-

ненному отношению к учебному процессу. От-
ношения с педагогами становятся устойчиво-
конфликтными: частые замечания на уроках,
ответные грубые реакции детей. Ситуация не-
успеха, постоянные «двойки», прогулы, недо-
вольство педагогов порождают напряженные
отношения в семье. Общее неодобрение взрос-
лых определяет недоброжелательное отношение
к такому ребенку со стороны одноклассников. В
результате нарушения поведения выходят на
первый план, нарастают, усугубляются, стано-
вятся более грубыми и массивными. Агрессив-
ность и жестокость трансформируются в различ-
ные формы девиантного и деликвентного пове-
дения (воровство, токсикоманию, асоциальные
поступки) [3,9].
Вопросы лечения и реабилитации умствен-

но отсталых тесно взаимосвязаны и охватыва-
ют широкий круг медицинских, педагогических
и социальных мероприятий. Организация все-
сторонней помощи умственно отсталым детям
в нашей стране осуществляется учреждениями
здравоохранения, социального обеспечения,
просвещения и профессионального обучения.
Применение адекватных психо-коррекционных
программ и методов обучения умственно отста-
лых детей, соответствующих возможностям и
целям их воспитания, является важнейшим и в
значительной мере решающим условием для
развития всей их познавательной деятельности
[4,5,11,14].
В последнее время все чаще стали использо-

ваться лечебно-реабилитационные программы,
включающие в себя не только применение
медикаментозных средств. Проводятся тренин-
ги,  являющиеся  важной  частью программ ле-
чения умственно отсталых, и их значение посто-
янно возрастает [6-8,10-13,15-18].
Программа реабилитации успешно реализо-

вывалась на базе детско-подросткового отделе-
ния областной психиатрической больницы
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г.Ждановка с 1999 года.
Нами обследовано 127 детей в возрасте от 14

до 17 лет с легкой умственной отсталостью,
сочетающейся с девиациями поведения, выра-
женной учебной и социальной дезадаптацией.
Контрольную группу составили дети с легкой
умственной отсталостью, не имеющие проявле-
ний школьной и социальной дезадаптации – 100
человек. Мальчиков было 96 человек, девочек –
31 человек.
Обследование проводилось с применением

клинико-психопатологического, клинико-катам-
нестического, экспериментально-психологичес-
кого, клинико-статистических методов. Во всех
случаях проводился анализ микросоциально-
средовых условий, изучались педагогические ха-
рактеристики, данные анамнеза и медицинская
документация.  Клинико-психологическое
исследование позволило выявить
эмоциональные реакции детей непосредственно
в процессе выполнения интеллектуальных
заданий и эмоциональные реакции на ситуации
успеха или трудности.
Все обследованные дети госпитализирова-

лись в больницы психиатрического профиля
неоднократно с явлениями стойкой дезадапта-
ции и психопатопободными формами поведения.
При изучении анамнеза начальные признаки

дезадаптации проявились в различные возраст-
ные периоды в следующей последовательности:
в возрасте 7-10 лет (75 чел.); 11-14 лет (52 чел.),
т.е. в наших наблюдениях дезадаптация  выяви-
лась уже в начальном периоде обучения  (прак-
тически в 60% случаев).
С учетом социально-психологического кри-

терия все нарушения поведения нами разделя-
лись на 4 типа: антидисдиплинарное, асоциаль-
ное, делинквентное и аутоагрессивное (А.Г.Ам-
брумова, Л.Я.Жезлова, 1981г.). Антидисципли-
нарное поведение рассматривалось как стойкое
и повторяющееся нарушение школьной
дисциплины и распорядка, включая нарушения
правил поведения на уроках (115 случаев), сис-
тематические прогулы и срывы уроков (123 слу-
чая). Формы асоциального поведения включа-
ли: бродяжничество (97 случаев), вербальную
агрессию (104 случая), физическую агрессию (65
случаев), стойкое уклонение от учебы (116 слу-
чаев), раннюю алкоголизацию и токсикомани-
ческое поведение (64 случая). К делинквентно-
му поведению отнесены: кражи (20 случаев),
попрошайничество (78 случаев), хулиганство (84
случая). Установлена генерализация на-
рушений поведения при переходе от антидис-

циплинарных форм, которые отмечались пре-
имущественно в условиях школы к
делинквентным, которые проявлялись как в
школе, так и вне ее, в том числе и после полного
отказа  от посещений школы.  Сочетание
нарушений поведения и умственной отсталости
приводит к наиболее глубокой и стойкой
дезадаптации.
Результаты проведенного исследования по-

служили основой для разработки системы пси-
хокоррекции, направленной на преодоление пси-
хопатологических и патопсихологических осо-
бенностей подростков с умственной отсталос-
тью, обусловливающих формирование агрессив-
ности и антисоциального поведения.
Все дети с легкой умственной отсталостью,

сочетающейся с девиациями поведения, выра-
женной учебной и социальной дезадаптацией,
были разделены на 3 группы в зависимости от
установленного типа нарушений поведения. В
первую реабилитационную группу вошли под-
ростки с нарушениями поведения антидисцип-
линарного типа. Вторую группу составили под-
ростки с асоциальными формами поведения;
третью – с делинквентным поведением.
В основу построения комплексной програм-

мы лечебно-реабилитационных мероприятий
было положено выявление индивидуального
профиля предпочтительных механизмов психо-
логической защиты, самооценки, уровня фруст-
рационной толерантности и контроля побужде-
ний умственно отсталых подростков.
Основными принципами психокоррекцион-

ной работы были комплексность и индивидуаль-
ная дифференцированность осуществляемых
мероприятий, с обязательным соблюдением
этапности и последовательности применения.
Проведение психокоррекционной работы пре-
дусматривало последовательное выполнение
трех этапов.
На первом (подготовительном) этапе основ-

ное внимание уделялось установлению психо-
логического контакта с пациентами, диагностике
их психического состояния, подготовке их к
участию в психокоррекционном процессе.
В комплексе лечебных мер дифференцирова-

но включались  психофармакологические
препараты (индивидуально обоснованное при-
менение антидепрессантов, транквилизаторов,
ноотропов и малых нейролептиков). При этом
терапевтическая тактика определялась тяжестью
состояния и доминирующими психопатологи-
ческими синдромами.
Основной целью психофармакологической
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коррекции было преодоление свойственных под-
росткам этой группы возбудимости, эмоциональ-
ной неуравновешенности, тревожности, фруст-
рационной неустойчивости и проявлений веге-
тативной дисфункции. Таким образом, на пер-
вом этапе коррекции решалось задание созда-
ния ситуации более конструктивной настроен-
ности и психотерапевтической восприимчивос-
ти пациентов.
Целью второго (основного) этапа психотера-

певтической коррекции было формирование у
пациентов новых межличностных коммуника-
тивных установок, коррекция системы ценнос-
тей, улучшение социального поведения. Харак-
тер и направленность психотерапевтических
влияний в каждом конкретном случае опреде-
лялись с учетом имеющейся у подростка психо-
патологии и характерологического радикала.
Непосредственный выбор вида и тактики пси-
хотерапевтического влияния осуществлялся ин-
дивидуально в каждом случае и базировался не
только на особенностях клинической картины,
но и на индивидуальных особенностях пациен-
тов.
Главным компонентом психосоциальной про-

граммы являлись разнообразные формы
тренинга самообслуживания, социального пове-
дения, коммуникативных навыков и элементар-
ных трудовых навыков. Основными приемами
были ориентированные на повседневность ког-
нитивные техники, поведенческое моделирова-
ние социальных ролей.
Кроме рациональной психотерапии, наиболее

широко примененной как в индивидуальной, так
и в групповой формах,  в рамках
психокоррекционной работы использовали
когнитивно-бихевиоральную психотерапию,
элементы арт-терапии. Помимо терапии средой
(милье-терапии), биологической терапии,
терапии занятостью, лечебной физкультуры в
неё были включены: социокульттерапия,
библиотерапия, музыкотерапия, тренинги речи,
пластики,  коммуникативных навыков,
самодеятельный театр и другие методы
психотерапевтической духовной культуры.
Основными направлениями осуществляемой

психотерапевтической коррекции была выработ-
ка у них уважения к общепринятым нормам и
правилам поведения, коррекция потребительс-
ких и гедонистических установок, формирова-
ние негативного отношения к своему криминаль-
ному поведению, повышение психологической
стойкости во  фрустрационных ситуациях и то-
лерантности к тому, что противоречит собствен-

ным представлениям или интересам.
Важная роль в процессе психотерапевтичес-

кой работы принадлежала  убеждению подрос-
тков в бесперспективности и неоправданности
агрессивных моделей поведения в условиях ре-
альной жизни.
В подростковой среде важным фактором ус-

пеха осуществляемых мероприятий является
создание мотивации самих пациентов относи-
тельно участия в психотерапевтическом процес-
се. Эффективным шагом в этом направлении
было использование в рамках психокорекцион-
ного процесса соответствующих тематически
подобранных кино- и видеоматериалов. В каче-
стве тематических видеоматериалов мы избира-
ли произведения, что наглядно иллюстрируют
негативные социальные аспекты применения
насилия и его деструктивные последствия.
На третьем (завершающему) этапе психоко-

рекции главное внимание переносилось на зак-
репление результатов, достигнутых на предыду-
щих этапах, в условия повседневного общения
с учетом психологических, социальных и мик-
росоциальных факторов жизни подростков. При
этом проводилась соответствующая розъясни-
тельная работа с семьями подростков, применя-
лись элементы социального тренинга с целью
возобновления полноценного социального
(субъективного и объективного) функциониро-
вания пациентов.
В результате проведения системы

психотерапевтической коррекции наибольший
эффект был достигнут у подростков первой груп-
пы. Здесь редукция поведенческих нарушений
была достигнута в 55,77% и полное исчезнове-
ние у 21,15% подростков. У других 23,08% паци-
ентов данной группы заметной динамики психо-
патологических проявлений мы не наблюдали.
Среди подростков второй группы, редукция

нарушений поведения наступила в 48,94%, а
полное исчезновение - у 10,63% пациентов.
В третьей группе результаты психокоррекци-

онной работы привели к полному исчезновению
поведенческих нарушений у 4,89% подростков,
и в 34,15% произошло послабление симптома-
тики.
По данным катамнестическогого наблюде-

ния, которое проводилось на протяжении года
после завершения курса психотерапевтической
коррекции, рецидивы делинквентного поведения
возникли у 15,38% подростков первой, 25,53% -
второй и 36,59% - третьей группы. Признаки
улучшения социального функционирования
(возвращение к обучению, нормализация семей-
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ных отношений, улучшение коммуникативных
возможностей) наблюдались у 86,54% подрост-
ков первой группы, 61,70% - второй и 56,09% -
третьей.
В целом,  разработанная система

психотерапевтической коррекции психопатоло-
гических, патопсихологических и поведенчес-
ких особенностей подростков с умственной
отсталостью, дала возможность достичь суще-
ственного эффекта - редукции или исчезновения
психопатологической симптоматики, нормали-
зации поведения и создавала условия для возоб-
новления их полноценного социального функ-
ционирования.
В ходе проведенного исследования была так-

же научно обоснована система психопрофилак-
тики поведенческих нарушений у подростков с
умственной отсталостью, которая состоит из пер-
вичной, вторичной и третичной профилактики.
Первичная психопрофилактика направлена

на предупреждение и раннюю диагностику пси-
хических нарушений, предупреждение действия
факторов, которые нарушают психическое раз-
витие детей, на повышение уровня их психоло-
гической, социально-психологической и соци-
альной адаптации. Мерами первичной профи-
лактики являются семейные и генетические кон-
сультации, имеющие целью влияние на плани-
рование рождения детей в семьях с наследствен-

ной отягощенностью олигофренией, а также
программы специального пре- и постнатально-
го медицинского обслуживания малообеспечен-
ных семей.
Целью вторичной психопрофилактики явля-

ется предупреждение обострений и декомпен-
сации существующей психической патологии,
предупреждение рецидивов делинквентного
поведения подростка.
Третичная психопрофилактика заключается

в проведении мероприятий по реабилитации и
реадаптации подростков. Для решения перечис-
ленных заданий, кроме мероприятий сугубо ме-
дицинского и медико-психологического харак-
тера важное значение имеет привлечение к осу-
ществляемой психопрофилактической работе
членов семьи, педагогов, социальных работни-
ков соответствующих служб по работе с подро-
стками.
Для комплексного решения всех вышерас-

смотренных проблем адаптации, на наш взгляд,
целесообразно создание реабилитационного
центра-школы санаторного типа для умственно
отсталых детей с нарушениями социализации,
что позволило бы решить ряд актуальных
вопросов в организации этапности
психиатрической,  психотерапевтической,
психологической и педагогической помощи
умственно отсталым детям.

О.К. Малтапар

МЕДИКО-СОЦІАЛЬНА РЕАБІЛІТАЦІЯ ПІДЛІТКІВ З РОЗУМОВОЮ ВІДСТАЛІСТЮ В
УМОВАХ ПСИХІАТРИЧНОГО СТАЦІОНАРУ

Жданівська обласна психіатрична лікарня

Це дослідження присвячено  проблемі реабілітації підлітків з розумовою відсталістю. У статі висвітлені питання розробки системи
психокорекції порушень поведінки у рамках медико-соціальної реабілітації підлітків з розумовою відсталістю. Викладені особливості
застосування щодо цього контингенту хворих. Розглянуті питання впливу та ефективності психокорекційної системи на адаптаційні
можливості та соціальне функціонування підлітків з розумовою відсталістю. Висвітлені питання психопрофілактики розумової відсталості.
(Журнал психіатрії та медичної психології. — 2008. — № 1 (18). — C. 81-85 ).

O.K. Maltapar

MEDIKO-SOTSIALNAYA REHABILITATION OF TEENAGERS WITH A MENTAL
BACKWARDNESS IN THE CONDITIONS OF PSYCHIATRIC PERMANENT

ESTABLISHMENT

Zdaniv regional psychiatric hospital

This research is devoted  to the problem of rehabilitation of teenagers with a mental backwardness. In the article the questions of development
of the system of psihokorrektsii violations of conduct within the framework of mediko-sotsialnoy rehabilitation of teenagers with a mental
backwardness are lighted up. The features of application at this contingent of patients are expounded. The considered questions of influencing and
efficiency of the psihokorektsionnoy system on adaptation possibilities and social functioning of teenagers with a mental backwardness. The
questions of psihoprofilaktiki mental backwardness are lighted up. (The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. — 2008. — № 1 (18). —
P. 81-85).
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РОЛЬ ПСИХОЛОГА В ПРОВЕДЕНИИ ПСИХОКОРРЕКЦИОННЫХ МЕРОПРИЯТИЙ В
УСЛОВИЯХ ПСИХИАТРИЧЕСКОГО СТАЦИОНАРА

Ждановская областная психиатрическая больница, Донецкая область

Ключевые слова: медико-социальная реабилитация, психокоррекционные мероприятия, социальное функционирование

Проблема реабилитации психически боль-
ных приобретает особую актуальность, посколь-
ку реабилитационная работа в стране в после-
дние годы оказалась разрушенной и, по сути,
сведена к поддерживающей фармакотерапии.
Социальная адаптация больных в обществе зат-
руднена, свидетельством чему являются возрас-
тающие уровни суицидов, социально опасных
действий, разводов, инвалидности, безработицы.
Реабилитация психически больных, как извест-
но, не ограничивается устранением психопато-
логической симптоматики и должна быть наце-
лена на создание для них оптимальных условий
социального функционирования, повышение
качества жизни, способности к самостоятельной
активной деятельности [4,5].
Реабилитационные, в том числе психокоррек-

ционные мероприятия в последние годы стали
актуальны в психиатрии т.к. использование толь-
ко медикаментозных методов лечения мало эф-
фективно и не отвечает современным стандар-
там оказания психиатрической помощи [1,2,3].
Психокоррекционные мероприятия подразу-

мевают под собой уменьшение стойких психи-
ческих последствий заболевания, восстановле-
ние прежнего или становление нового социаль-
ного, личностного и трудового статуса больно-
го [2-6].
Безусловно, биологическое, этиологическое,

патогенетическое лечение в острый период
болезни должно проводиться еще до реализации
реабилитационной программы. Применение же
реабилитационной терапии, ее дифференциация
будет диктоваться, прежде всего, характером па-
тологического процесса, его остротой, типом
лечения,  стадий болезни,  фактором
первичности,  повторности проявления,
соотношения функциональных, органических
нарушений, степени и клиники формирующего-
ся дефекта и т.д. [8,9].

Все эти обстоятельства необходимо тщатель-
но изучить с целью научного обоснования объе-
ма и формы реабилитационных мероприятий,
проводимых впоследствии.
В то же время нельзя утверждать, что реаби-

литации нуждается абсолютно все больные. Па-
циенты, достаточно быстро вышедшие из ост-
рого состояния и самостоятельно возвративши-
еся к прежней социальной и к прежней трудо-
вой деятельности, в реабилитации не нуждает-
ся. Однако в ней нуждаются все инвалиды, а так-
же длительно болеющие, часто поступающие в
стационар [10-12].
Психокоррекционные мероприятия должны

использоваться по выходе больного из острого
состояния. Если по каким-то причинам после
этиопатогенетического лечения не были своев-
ременно проведены реабилитационные мероп-
риятия, их можно начать и позже. Не единичны
ситуации, когда больной вообще не нуждается
перед началом реабилитационных мероприятий
в активной биологической терапии. Вместе с
тем, приходится констатировать, что в практи-
ческой работе врачей-психиатров еще нередко
встречаются случаи переоценки и недостаточ-
ного обоснования длительного поддерживающе-
го медикаментозного лечения больного «на вся-
кий случай», как панацеи для предупреждения
обострения болезни, без достаточного учета кли-
нических, а также эмоционально-психологичес-
ких и средовых факторов после выписки из ста-
ционара. При этом недоучитывается терапевти-
ческих, психосоциальных, средовых методов
лечения больного реабилитационным процессом
[1,7].
Целью работы психолога при проведении

психокоррекционных мероприятий в условиях
психиатрического стационара  областной
психиатрической больницы г.Ждановка является
оказание помощи пациенту при адаптивном

КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ
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выборе и приобретении здорового контроля над
собственной жизнью:

- обучение пациента приемам совладения с
симптомами болезни;

- коррекция нарушенных базовых когнитив-
ных функций;

- тренинги и восстановление социальных на-
выков (навыков общения и решения социальных
проблем).
В своей работе психологи сотрудничают пря-

мо или косвенно с другими профессионалами
(сотрудниками), обеспечивающими профессио-
нальную помощь пациентам. Выявленные в ходе
клинической и психологической диагностики
особенности возникновения и протекания
психических заболеваний предопределяют
стратегию психокоррекции, направленную на
раскрытие и разблокирование мощной
подсознательной агрессии пациентов и
стимулирование конструктивных путей её про-
явления.
С этой целью используются методы группо-

вой (тренинговые занятия), индивидуальной
динамически ориентированной психотерапии,
включающей элементы арт-терапии. Новым спе-
цифическим элементом было использование тех-
ники групповой медитации, по своему характе-
ру напоминающей аутотренинг и телесно ори-
ентированной психотерапии по Лоуену. Эта сто-
рона терапии позволила пациентам тонко про-
чувствовать границы своего «Я» («истинного Я»,
по R. Assagioli), более дифференцированно по-
дойти к пониманию своих эмоциональных
проявлений и телесных ощущений, в результате
укрепить и усилить освоенные в процессе груп-
повых занятий возможности конструктивного и
экстравертированного взаимодействия с соци-
ально значимыми для пациентов группами и
внешней средой.
Групповая терапия направлена на решение

личностных проблем, а также дает возможность
пациентам оказывать помощь друг другу. Инди-
видуальная психотерапия решает почти все лич-
ностные проблемы пациентов. Кроме того, в
рамках психокоррекционных программ прово-
дятся социальные, рекреационные и трудовые
мероприятия (работа с деревом и с соленым те-
стом, с камышом - на свежем воздухе).
Психокоррекционные мероприятия сосредо-

точены на обучении пациентов социальным на-
выкам взаимодействия с другими людьми, на-
выкам, необходимым в повседневной жизни,
таким, как учет собственных финансов, уборка
дома, совершение покупок, пользование обще-

ственным транспортом и т.п., профессионально-
му обучению, которое включает действия, необ-
ходимые для получения и сохранения работы, и
непрерывное обучение для тех пациентов, кото-
рые хотят закончить среднею школу, учиться в
техникуме, колледже и т. д.. Некоторые пациен-
ты, с которыми проводилась данная форма ра-
боты, успешно получают высшее образование.
Данные мероприятия проводятся в виде пси-

хообразовательных и тренинговых занятий как
в отделениях мед. персоналом после снятия ос-
трой симптоматики, так и в самом реабилита-
ционном Центре (подбор этого материала осу-
ществляется совместно психологом и психиат-
ром).
За время работы Центра были внедрены сле-

дующие тренинги:
- «Тренинг позитивного самовоспитания и

уверенного поведения».
- «Дыхательно-релаксационный тренинг».
- «Занятия по нейролингвистическому про-

граммированию».
- «Тренинг внутрисемейного общения и по-

ведения».
 - Социально-психологический тренинг

«Внимание: конфликт».
- «Индивидуальный и групповой поведенчес-

кий тренинг».
- Тренинг по «коррекции агрессивности».
Кроме того, психологом проводятся тренинги

по трем тематикам: «Тренинг профилактики и
лечения алкогольной и наркотической
зависимости». «Тренинг навыков социального
взаимодействия (формирование
коммуникативных умений бесконфликтного
общения)», и занятия по аутогенной тренировке.
Тренинговые занятия рассчитаны на 8 - 12

занятий, которые проводятся по 45-50 минут, в
группах по 6 -8 человек при отсутствии у них
продуктивных психопатологических симптомов.
Группы имели смешанный характер, в них
принимали участие пациенты разного пола,
преимущественно одной нозологической
структуры. Однако допускалось включение
пациентов со смешанной патологией.
Обучение проводится по определенной схе-

ме. Первый этап – снятие коммуникативной на-
пряженности, изменение отношения к общению.
Второй этап – тренинг навыков. Третий этап –
тренировка в реализации выбранной стратегии.
В тренинговых мероприятиях больные про-

водят оценку своих жизненных ситуаций, про-
игрывают их (осмысливают прожитое); диску-
тируют; читают и анализируют сказки; прово-



88

дят упражнения, с рисунками, поделками; дела-
ют определенные физические упражнения на-
пример: «Восковая палочка» - Все участники
становятся в круг плотно друг к другу. В центре
круга становится один из участников, он закры-
вает глаза и максимально расслабляется, его рас-
качивают остальные участники группы и так по
очереди. Результатом является восстановление
уровня взаимоотношений с окружающими (с
семьей, с коллективом на работе и т. д.)
За время работы центра психокоррекционные

мероприятия прошли 320 человек. Из них 77
человек участвовали в тренинговых занятиях. У
данных пациентов изначально были высокие
показатели напряженности, тревожности, кото-
рые оценивались методикой «диагностики само-
оценки Спилбергера и Ханина», а также «Тес-
том на определение эмоциональной напряжен-
ности». У 97% пациентов установлены низкие
показатели коммуникативных способностей.
После прохождения полного курса психокоррек-
ции наблюдалось повышение коммуникативных
навыков и снижение уровня напряженности (до
низкого) у 81% больных и у 10% (до среднего)
уровня; снижение уровня тревожности наблю-
далось у 83% пациентов.
В 19 случаях проводилась индивидуальная

психотерапия, после которой уровень конфлик-
тности снизился у 89% пациентов. Исследова-
ние проводилось по Методике Г. Айзенка – EPQ
и Тесту на агрессивность «Баса-Дарки.
В подростковом отделении была проведена

большая психокоррекционная работа в виде тре-
нинговых занятий по «профилактике алкоголь-
ной и наркотической зависимости»; тренинг

«снижения уровня агрессивности», арт- терапев-
тические мероприятия и тренинг навыков заня-
тий с компьютером. Эти мероприятия прошли
120 подростков. В таких тренинговых группах
участники были только подростки и один веду-
щий (психолог).

18 пациентов закончили тренинг по «коррек-
ции агрессивности». Группы были набраны из
различных отделений больницы, представлены
пациентами, страдающими шизофренией. Пос-
ле завершения работы уровень агрессивности по
5 показателям (исследование проводилось Тес-
том на агрессивность «Баса-Дарки») снизился у
17 человек, а у 1-го человека снизилась только
тревожность.
Кроме того, психолог Центра принимает уча-

стие в работе арт- терапевтической мастерской
в качестве консультанта  совместно с
медицинской сестрой по реабилитации и труд
инструктором.  Осуществляет подбор
тематических занятий и наработку лекционного
материала. Психологом проводится анализ
выполненных работ и рисунков каждого
пациента с применением проективных методик:
тест «Образ мира», тест «несуществующее
животное», тест «рисунок семьи», полный
цветовой тест Люшера, тест «Дом. Дерево.
Человек». Целью данной работы является
включение в психокоррекционные мероприятия
новых элементов и коррекция уже проводимых.
Такая совместная работа дает возможность про-
следить значительную динамику в процессах
выздоровления пациентов, а так же корректиро-
вать направленность работы психолога и всего
Центра.

І.М. Рудик, О.К. Малтапар

РОЛЬ ПСИХОЛОГА В ПРОВЕДЕННІ ПСИХОКОРЕКТУВАЛЬНИХ ЗАХОДІВ В УМОВАХ
ПСИХІАТРИЧНОГО СТАЦІОНАРУ

Жданівська обласна психіатрична лікарня, Донецька область

В даній статті освітлена роль психолога при проведенні психокоректувальних заходів в умовах психіатричного стаціонару. Освітлена
взаємодія з іншими працівниками при проведенні реабілітаційних заходів. Розглянуті питання впливу і ефективності психокоректувальних
заходів на адаптаційні можливості і соціальне функціонування пацієнтів з психічними розладами. (Журнал психіатрії та медичної
психології. — 2008. — № 1 (18). — C. 86-89 ).
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I.N. Rudik, O.K. Maltapar

ROLE OF PSYCHOLOGIST IN CONDUCTING OF PSIHOKORREKTSIONNIH MEASURES
IN THE CONDITIONS OF PSYCHIATRIC PERMANENT ESTABLISHMENT

The Gdanovskaya regional funny house, Ukraine

In the given article the role of psychologist during conducting of psihokorrektsionnih measures in the conditions of psychiatric permanent
establishment is lighted up. Co-operation with other workers during conducting of rehabilitation measures is lighted up. The questions of influencing
and efficiency of psihokorrektsionnih measures on adaptation possibilities and social functioning of patients with psychical disorders are considered.
(The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. — 2008. — № 1 (18). — P. 86-89).
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На протяжении столетий люди использовали
природные ресурсы в лечебных целях. Ланд-
шафтотерапия – это метод использования ланд-
шафта для лечебных целей. В силу своей специ-
фичности этот вид лечения не требует каких-
либо методических приемов и дозировок. Здесь
необходимы лишь организационные и хозяй-
ственные мероприятия: планирование и разме-
щение определенных ландшафтных зон, созда-
ние архитектурных ансамблей, зеленое строи-
тельство, поддержание хозяйственного порядка
территории, украшение ее, организация экскур-
сий для больных с подробной информацией об
увиденном [11-13].
Ландшафтотерапия является новым инстру-

ментом социальной адаптации и реабилитации
для улучшения качества жизни, развития поло-
жительного мировоззрения, приобретения по-
лезных навыков [11].
Данный метод опирается на взаимодействие

человека с природой, рассматривая взаимодей-
ствие человека и природы как процесс постоян-
ного сопроживания, соучастия, эмпатии. Ланд-
шафтотерапия помогает человеку лучше понять
свое место в мире через процесс рефлексии, на-
правленный как на себя, так и на окружающие
человека растения.
Известно, что работа с растениями благотвор-

но влияет на физическое и психологическое бла-
гополучие человека и является одним из старей-
ших видов активной терапии. Терапевтические,
реабилитационные и образовательные дисцип-
лины используют растения, садоводство и дру-
гие виды деятельности на природе как мотива-
ционный инструмент для улучшения социаль-
ного,  психологического и физического
благополучия человека [1-5].
За рубежом ландшафтотерапия нашла  ши-

рокое применение для людей со специальными
нуждами и широко используются в учреждени-

ях социальной защиты (дома престарелых, цен-
тры для пенсионеров, детские дома, интернаты),
школах, госпиталях, хосписах, тюрьмах, реаби-
литационных центрах для людей с алкогольной
и наркотической зависимостью и учреждениях
для людей с психическими проблемами[12].
В США и Канаде сотни госпиталей работа-

ют с растениями, обеспечивая мощную форму
терапии для пациентов с психическими рас-
стройствами. Лечение отдыхом (рекреация) сре-
ди растений, различных водных поверхностей
давно и успешно практикуется в странах Евро-
пы, Америки, Азии [11-13].
Каждая из составляющих ландшафта (рель-

еф, водные объекты или растительность) игра-
ет важную роль в оздоровлении. Основой  лю-
бого ландшафта является древесно-кустарнико-
вая растительность. Значение растительного
покрова  очень велико, так как именно с ним
связывают многие авторы непосредственное оз-
доровительное влияние ландшафта благодаря
ионизационным и фитонцидным свойствам ра-
стений [4-8].
Оптимальной ионизацией характеризуются

смешанные леса и сосновые боры, а из древес-
ных пород высокой ионизационной способнос-
тью, помимо сосны, обладают береза, липа, дуб,
рябина, лиственница, ель и пихта [8,9].
Помимо функциональных особенностей лан-

дшафта, очень важны его эстетические свойства.
Красота пейзажа оказывает сильное эмоциональ-
ное воздействие на пациентов, поднимая их жиз-
ненный тонус. Эстетическая оценка лечебной
местности производится в соответствии с основ-
ными критериями, принятыми в ландшафтной
архитектуре, в которых учитываются сочетание
всех составляющих ландшафта, соотношение
открытых и закрытых пространств, наличие ви-
довых панорам и уютных уголков пейзажа, ко-
лористическое разнообразие. По этим законам
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проектируются и рукотворные парки [9,10].
Разумная физическая нагрузка и закаливание

на свежем воздухе укрепляют здоровье. Кроме
того, мы получаем заряд энергии, устанавлива-
ется эмоциональный баланс, запускаются меха-
низмы звуко-, арома- и цветотерапии и т.д. Зри-
тельные образы, звуки и запахи, которые окру-
жают нас, тактильные контакты оказывают ог-
ромное влияние на эмоции людей [1,10].
Есть исследования (Barnes, 1996), разъясня-

ющие связь между эмоциональным восстанов-
лением и участками природы, подсознательно
выбираемыми людьми для восстановления.
Некоторые из очевидных преимуществ такой

терапии включают: обеспечение физической
активности, обеспечение чувственной стимуля-
ции, появление мотивации, улучшение концен-
трации внимания и развитие памяти, облегче-
ние эмоциональной боли от тяжелой утраты,
воспитание чувства любви к себе и веры в себя,
чувства ответственности, уменьшение стресса и
снятие агрессии, возможности для социализа-
ции, улучшение координации движения рук и
получение начальных рабочих навыков.
Для снятия психоэмоционального напряже-

ния традиционно используются естественные
механизмы восстановления, при этом осуществ-
ляется комплексное воздействие на все органы
чувств. Ландшафтотерапия родственна китайс-
кому искусству Фэн-Шуй [11].
При  проведении ландшафтотерапии исполь-

зуются лечебные свойства древесно-кустарни-
ковых арборетумов в виде массивов, рощ, аллей
и боскетов, с примыкающими к ним группами и
деревьями одиночками, а также открытых про-
странств, заключенных между древесно-кустар-
никовыми объемами. В этих открытых простран-
ствах на небольших расстояниях друг от друга
размещают садово-парковые  легкие и изящные
по своим пропорциям и отделке сооружения:
павильоны, беседки, бассейны, фонтаны и
др.[6,7].
К пейзажетерапевтическим факторам отно-

сятся форма арборетума, его компактность, про-
порции, положение по отношению к зрителю,
глубина видимости. имеет значение и четкость
или, наоборот, неясность очертаний, спокойный
или беспокойный характер контура, наличие
просветов в форме, переход от плотных объе-
мов через сквозистые к прозрачным простран-
ствам, различная освещенность объемов, сосре-
доточенность света, собранность глубоких те-
ней, рассеянность освещения, преобладание
прямого или отраженного освещения [4,10].

Все разнообразие пейзажетерапевтических
факторов, действующих на организм, сведено к
двум основным группам: стимулятивной и се-
дативной. Каждая группа в свою очередь разде-
лена на 2 функциональные подгруппы, указы-
вая степень интенсивности их и то психическое
состояние, которому они способствуют:

· стимулятивная – раздражающие, возбужда-
ющие

· седативная – щадящие, тормозящие.
При проведении ландшафтотерапии на тер-

ритории областной психиатрической больницы
г. Ждановка использовались как стимулятивные,
так и седативные пейзажетерапевтические фак-
торы.
В качестве стимулирующего, полезно раздра-

жающего пейзажетерапевтического фактора ис-
пользовался открытый микроландшафт в фор-
ме боскета из кустарниково-древесных насаж-
дений, в том числе были использованы кашта-
ны. Разомкнутые в центральной части кроны
пропускают внутрь боскета от 50 – до 80% сол-
нечной радиации. Внешний вид такого боскета
имеет свободные очертания. Рядом имеется па-
норамный вид на альпинарии. В обустройстве
данного микроландшафта были использованы
несколько видов хвойных растений – сосна, мо-
жевельник, ель, обладающие сильным и прият-
ным ароматом смолы. Воздух, насыщенный аро-
матом смолистых веществ, вызывает полезное
для организма раздражение дыхательных путей
и способствует улучшению обмена веществ в
организме. Со внутренней стороны боскета обо-
рудованы удобные для сидения полулежа ска-
мьи, защищенные от лучей солнца, ветра, шума
достаточно плотным растительным барьером,
которые используются как видовой пункт или
место для чтения.
Стимулирующий, полезно возбуждающий

фактор был использован в  микроландшафтах в
форме односторонне обсаженных и двусторон-
не обсаженных аллей, играющих роль зеленого
терренкура или коридора-аэрария. Аллеи заса-
жены декоративными, ниспадающими кустарни-
ковыми растениями, цветущими с конца мая –
начала июня. Вначале аллеи размещены скамьи
в виде облегченной беседки для отдыха и созер-
цания отдаленных видов. Кроме того, невдале-
ке обустроены панорамные беседки, что при
ограниченной глубине видимости пейзажей
(около 200м) и наличия многих пестрых дета-
лей (цветочные клумбы, альпинарии и др) игра-
ет дополнительную роль легкого раздражителя
эмоций и возбуждает внимание.
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Стимулирующие пейзажетерапевтические
факторы чаще использовались при дефицитар-
ных расстройствах, депрессивных состояниях.
Седативный, щадящий фактор был исполь-

зован в микроландшафте в форме боскета, со-
ставленного из деревьев с заостренными верши-
нами (использовались ели и сосны). Внешний
вид боскета со ступенчатой структурой очерта-
ния деревьев, общим неспокойным зубчатым
силуэтом и устремленностью вверх действуют
на психику оживляющим образом, способствуя
фантазии и творческому вдохновению. Данный
микроландшафт также обустроен панорамной
беседкой.
Седативный, тормозящий фактор использо-

вался в микроландшафте в форме боскета из
деревьев и кустарниковых насаждений с округ-
лыми формами и отвислыми ветвями снизу. Вне-
шний  вид такого боскета располагает к пассив-
ности, успокаивает мягкостью своих очертаний.
Для его  создания были использованы березы,
декоративные рябины, ракитника, можжевель-
ника в виде куста.
Седативные пейзажетерапевтические факто-

ры чаще применялись при невротических, со-
матоформных, связанных со стрессом расстрой-
ствах, изменениях личности.
Назначение ландшафтотерапии осуществля-

лось в комплексе с другими реабилитационны-
ми мероприятиями. Подбор и коррекция пейза-
жетерапевтических факторов проводился инди-
видуально с учетом потребностей каждого па-
циента, реализации конечной цели реабилита-
ции.
Чаще работа проводилась в групповой фор-

ме. Подбор групп осуществлялся с учетом вы-
явленных проблем – «мишеней» и необходимо-
сти использования того или иного пейзажетера-
певтического фактора. Ежедневно по 40 – 60 мин
с больными осуществляются прогулки и экскур-
сии под наблюдением медицинского персонала
с последующим обсуждением увиденного.
Кроме того, пациенты данной реабилитаци-

онной группы привлекаются в высадке и после-
дующему уходу за растениями, как на террито-
рии больницы, так и в отделениях.
Каждой группе давали простое, заранее ут-

вержденное задание. По мере его выполнения
пациентов обязательно нужно было словесно,
причем довольно часто, поощрять, т. к. больные
с ограниченными возможностями в психическом
плане очень эмоционально привязчивы, они тре-
буют очень много внимания и понимания со сто-
роны медицинского персонала. Их внимание

очень рассеянно - монотонные простые задания
могли выполнять, не отвлекаясь, в течение 5-10
мин., затем обязательно нужно было предложить
новый вид деятельности, причем уровень слож-
ности его выполнения не должен был превышать
первоначальный. Практические занятия прово-
дились обычно в первой половине дня 2 раза в
неделю и длились не более полутора-двух ча-
сов.
Пациенты, осуществляющие данную работу

ведут «дневник  наблюдения за растениями», где
описывают свои наблюдения и свои ощущения.
По данным психологического исследования,

проведенного после завершения ландшафтоте-
рапии,  у пациентов была улучшена волевая орга-
низация, снижен уровень тревожности, само-
оценка изменилась в лучшую сторону.
У пациентов были сформированы ценност-

ные ориентации, социально одобряемые моти-
вы и установки, улучшена адекватная самооцен-
ка, самокритичность, самостоятельность и уме-
ние доводить начатое дело до логического кон-
ца.
Таким образом, с уверенностью можно гово-

рить о положительном влиянии ландшафтотера-
пии на психическое состояние и социальное
функционирование пациентов с психическими
расстройствами.
На основании  проведенного исследования

сделаны выводы о том, что ландшафтотерапия
как один из эффективных методов медико-соци-
альной реабилитации пациентов с психически-
ми расстройствами:

1. Содействует активному участию в полез-
ной деятельности.

2. Обеспечивает стимуляцию и развитие
чувств.

3. Предоставляет возможности для осознан-
ной социально важной деятельности.

4. Формирует возрастающее чувство уверен-
ности в себе и в своих возможностях.

5. Развивает способность к концентрации,
внутренней мотивации.

6. Тренирует ловкость рук и дает навыки
практической работы.
Несмотря на очевидную пользу и результа-

тивность, механизмы влияния ландшафтотера-
пии терапии на человека пока до конца не выяс-
нены, поэтому для их изучения и эффективного
внедрения требуются серьезные научные иссле-
дования с привлечением широкого круга специ-
алистов (психологов, психиатров, терапевтов,
педагогов, ботаников, ландшафтных дизайнеров
и др.).
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Для успешного применения подходов ланд-
шафтотерапии и устройства специализирован-
ных Садов терапии должно быть налажено не-
посредственное взаимодействие и сотрудниче-
ство между профессионалами (ботаниками, пси-

хологами, медиками, ландшафтными архитекто-
рами, инженерами, строителями) в интересах
пациентов с психическими расстройствами.
Только в этом случае может быть достигнут оп-
ределенный прогресс.

В.І. Баран, Ю.В. Нікіфоров

ЛАНДШАФТОТЕРАПІЯ ЯК ОДИН З ЕФЕКТИВНИХ МЕТОДІВ МЕДИКО-СОЦІАЛЬНОЇ
РЕАБІЛІТАЦІЇ ПАЦІЄНТІВ З ПСИХІЧНИМИ РОЗЛАДАМИ

Жданівська обласна психіатрична лікарня

В статті освітлені питання реабілітації пацієнтів з психічними розладами. Розглянуті питання впливу і ефективності ландшафтотерапії
на адаптаційні можливості і соціальне функціонування пацієнтів з психічними розладами. (Журнал психіатрії та медичної психології. —
2008. — № 1 (18). — C. 90-93 ).

V.I. Baran, Yo.V. Niciforov

LANDSHAFTOTERAPIYA AS ONE OF EFFECTIVE METHODS OF MEDICO-SOTSIALNOI
REHABILITATION OF PATIENTS WITH PSYCHICAL DISORDERS

The Gdanivsca regional funny house, Ukraine

In the article there are the questions of rehabilitation of patients lighted up with psychical disorders. The considered questions of influencing
and efficiency of landshaftoterapii on adaptation possibilities and social functioning of patients with psychical disorders. (The Journal of Psychiatry
and Medical Psychology. — 2008. — № 1 (18). — P. 90-93).
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Нейролептические депрессии являются од-
ним из осложнений приема нейролептических
средств [1]. Первое их описание появилось со
времени введения в клиническую практику ами-
назина и др. нейролептиков, начиная с середины
прошлого столетия. Однако, несмотря на боль-
шое число исследований, касающихся патогене-
за нейролептических депрессий, единство взгля-
дов на природу этих состояний еще не достиг-
нуто [2].
В настоящее время из-за введения в клини-

ческую практику атипичных нейролептиков,
корректоров столь очерченные нейролептичес-
кие депрессии стали встречаться реже.
Несмотря на все более широкое внедрение

атипичных нейролептиков, депресогенный эф-
фект которых минимизирован, проблема нейро-
лептических депрессий остается актуальной и
сейчас - стертые варианты нейролептической
депрессии значительно затрудняют интерпрета-
цию психического статуса пациентов и их лече-
ние, качество жизни больных шизофренией.
Обращалось внимание на то, что нейролептичес-

кие депрессии возникают в непосредственной
связи с применением нейролептиков и гипоти-
мические проявления нейролептической депрес-
сии образуют общие симптомы с экстрапирамид-
ными побочными эффектами, такими как ака-
тизия, паркинсонизм, оральные гиперкинезы и
другие проявления экстрапирамидного синдро-
ма [2], однако, данные экстрапирамидные побоч-
ные эффекты недостаточно идентифицированы
для различных вариантов нейролептической деп-
рессии, в том числе и для персеверирующего
варианта («назойливой») нейролептической деп-
рессии.
Персеверирующая («назойливая») депрессия

[3] характеризуется преобладанием тревожно-
апатических проявлений с монотонным повто-
рением одних и тех же жалоб, либо с преобла-
данием явлений идеаторной и моторной затор-
моженности, замедлением течения мыслей, ти-
хой маломодулированной речью, моторными
стереотипиями. Гипотимия на всём протяжении
депрессии сопровождается акатизией, паркин-
соническими и вегетативными расстройствами.

Материал и методы исследования

Были обследованы 44 пациента (24 женщин
и 20 мужчин), страдающих шизофренией и кли-
ническими проявлениями нейролептической
«назойливой» депрессии. Глубина депрессивных
расстройств при персеверирующей депрессии
соответствовала критериям легкого депрессив-
ного эпизода (F-32.0 по МКБ-10). В контрольную
группу вошли 40 пациентов (20 мужчин и 20
женщин), страдающих шизофренией и клини-
ческими проявлениями нейролептического син-
дрома, но без аффективных расстройств нейро-
лептического генеза.
Персеверирующая («назойливая») нейролеп-

тическая депрессия характеризовалась такими
основными операциональными диагностичес-
кими критериями, как гипотимия (настроение

было подавленное и сопровождалось тревогой,
апатией; тревожно-апатическая депрессия с мо-
нотонным  повторением жалоб) и
психомоторной заторможенностью (идеаторная
и моторная заторможенность, утрата энергии,
бодрости, привычного тонуса: всё кажется
трудным, всё требует дополнительных усилий,
снижение двигательной  активности  и
работоспособности).
Дополнительные операциональные диагнос-

тические критерии в случае персеверирующего
варианта нейролептической депрессии включа-
ли в себя чаще всего снижение способности к
сосредоточению внимания, рассеянность и мрач-
ное и пессимистическое видение будущего. Го-
раздо реже встречались расстройство сна (пло-
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хое засыпание, бессонница среди ночи, раннее
пробуждение) и суицидальные фантазии, мыс-
ли, намерения, приготовления. Пациенты харак-
теризовались тихой маломодулированной речью.
Все клинические проявления имели невырази-
тельный, стёртый характер.
Признаки нейролептической депрессии по-

явились вслед за редукцией позитивной психо-
симптоматики после 2-3 месяцев лечения ней-
ролептиками или на более поздних этапах лече-
ния в период становления ремиссии после пси-
хотического приступа.
Пациенты с клиническими проявлениями

нейролептической персеверирующей («назой-

ливой») депрессии (n=44) в течение нескольких
месяцев получали как классические, так и ати-
пичные нейролептики в виде сочетанной тера-
пии. На предварительном этапе обследования
при помощи Госпитальной шкалы тревоги и
депрессии (HADS) выявлено незначительное
повышение уровня депрессии (11,71±1,56
баллов). Депрессивные переживания по шкале
депрессии Гамильтона (HDRS) и Монтгомери-
Асберга (MADRS) отражают лёгкую степень
депрессии (16,57± 0,92 и 14,21± 5,31 баллов со-
ответственно). Количество баллов сопоставимо
с акинетическим вариантом нейролептической
депрессии и нейролептической дисфорией.

Результаты исследования и их обсуждение

Персеверирующий вариант нейролептичес-
кой депрессии протекает с преобладанием явле-
ний негативной аффективности в «редуцирован-
ном» виде: болезненное бесчувствие, недоволь-
ство психическими функциями, ослабление или
исчезновение инстинкта самосохранения, ви-
тальных влечений - сна, аппетита, либидо, апа-
тия, дисфория. При нейролептической «назой-
ливой» депрессии у больных шизофренией био-
логическая составляющая депрессивного рас-
стройства (бессонница и заторможенность) при-
сутствуют не всегда. Но даже если указанные
биологические симптомы встречаются, их труд-
но отделить от негативных симптомов. Кроме
того, и бессонница, и заторможенность могут
быть составной частью шизофрении, протека-
ющей независимо от депрессивного синдрома.
Поэтому, выраженное субъективно сниженное
настроение, предполагающее наличие депрес-
сии, и заметное уплощение аффекта, предпола-
гающие негативные симптомы, являются двумя
признаками, наиболее полезными при диффе-
ренциации этих двух синдромов [4].
Нейролептические нарушения не специфич-

ны для больных шизофренией с клиникой ней-
ролептической депрессии, за исключением бо-
лее высокой частоты встречаемости так называ-
емых глазных симптомов и вегетативных рас-
стройств, которые более характерны для паци-
ентов с нейролептической депрессией (которая
развилась впоследствии).
Изредка наблюдались патологические инду-

цированные движения в виде персевераций, ко-
торые характеризовались упорным продолжени-
ем целенаправленного действия, когда в нём уже
нет необходимости. В большинстве своём эти
движения возникали в результате как бы чрез-

мерной уступчивости и податливости больных
влиянию извне. Персеверации проявлялись в
форме повторения слова, действия или мысли-
тельного процесса и вели к персеверативному
мышлению, когда больного было чрезвычайно
трудно отвлечь от завладевших им мыслей (от
стереотипий они отличаются тем, что провоци-
руются специфическим целенаправленным дей-
ствием).
Не было обнаружено никаких корреляций

между аффективными расстройствами, бредо-
выми идеями и формами двигательной активно-
сти, а также между выраженностью стереоти-
пий и длительностью нейролептической депрес-
сии. Когда они работали или что-нибудь отвле-
кало их внимание, движения совершались реже.
Персеверирующая («назойливая») нейролеп-

тическая депрессия в сравнении с другими ва-
риантами нейролептической депрессии на вто-
ром месте (после нейролептической меланхо-
лии) по шкале непроизвольных патологических
движений (AIMS - 8,11±1,08). Насильственные
движения в мышцах лица и языка сочетались с
дискинезией в дистальных отделах конечностей
(«играющие на пианино» пальцы).
Поздняя дискинезия лёгкой и умеренной сте-

пени в случаях персеверирующей («назойли-
вой») нейролептической депрессии может соче-
таться с акатизией лёгкой и (или) паркинсониз-
мом лёгкой степени.
Полученные данные свидетельствуют о том,

что симптомы поздней дискинезии преимуще-
ственно- умеренной степени тяжести, вызванные
приёмом нейролептиков, у больных шизофрени-
ей не протекали изолированно, а наблюдались
на фоне акатизии лёгкой степени и (или) пар-
кинсонизма лёгкой степени в случае персевери-
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рующей («назойливой») депрессии.
Классический вариант акатизии (мучитель-

ная дисфория + непреодолимое желание дви-
гаться) наиболее характерен для нейролептичес-
кой дисфории и нейролептической меланхолии,
наименее - для персеверирующей («назойли-
вой») и акинетической нейролептической деп-
рессии (6,24±1,35 по шкале акатизии Барнса
(BAS)).
Согласно полученным данным, острые дис-

тонии нейролептического генеза встречаются
при всех четырёх вариантах нейролептической
депрессии и имеют следующие клинические
особенности. Тортиколлис (1 группа симптомов
острой дистонии по DSM-IV) наблюдался у 3
пациентов с персеверирующей («назойливой»)
депрессией. Тортиколлис сочетался с дистони-
ей в пальцах обеих рук на фоне акатизии лёгкой
степени и паркинсонизма лёгкой степени. Сма-
занная и затруднённая речь, обусловленная ги-
пертонусом или увеличением языка (четвёртая
группа симптомов острой дистонии) была вы-
явлена у двоих пациентов с персеверирующей
(«назойливой») нейролептической депрессией.
Резюмируя можно сказать, что острые дис-

тонии (острые дискинезии) наблюдались в обе-
их группах - основной и контрольной. Клини-
чески они выражались в неправильном положе-
нии головы и шеи по отношению к туловищу, в
спазмах жевательных мышц, нарушении глота-
ния, речи или дыхания, в смазанной и затруд-
нённой речи из-за гипертонуса или увеличения
языка, в высовывании языка и спазмах глазод-
вигательных мышц. Острые дистонические ре-
акции чаще других встречались среди пациен-
тов основной группы. Вышеперечисленные сим-
птомы развивались в течение первых семи дней
с момента начала нейролептической терапии или
повышения дозы ранее принимаемых нейролеп-
тиков и уменьшаются после назначения антипар-
кинсонических корректоров.
Выраженность острой дискинезии (острой

дистонии) согласно критериев AIMS выше сре-
ди пациентов основной группы в сравнении с
контрольной группой и значительно выше, чем
у пациентов с поздней дискинезией в сочетании
с нейролептической депрессией (12,06±4,02 в
случае острой дискинезии и 8,11±1,08 в случае
поздней дискинезии).
По двигательным проявлениям нейролепти-

ческий паркинсонизм неотличим от идиопати-
ческого с характерной симптоматикой: ригидно-
стью, тремором, брадикинезией, постуральны-
ми нарушениями. Но при нейролептическом аки-

нетико-ригидном синдроме в отличие от болез-
ни Паркинсона симптомы распределяются сим-
метрично. У некоторых наших пациентов бра-
дикинезия преобладала над тремором, у других
тремор и брадикинезия были выражены в оди-
наковой степени. Постуральные рефлексы стра-
дали реже, однако в 2/3 случаев выявлялись те
или иные нарушения походки. В то же время
типичные для идиопатического паркинсонизма
застывания, шаркающая, семенящая походка,
затруднения в начале действия для пациентов
основной и контрольной групп не были харак-
терны. Часто нейролептический паркинсонизм
сочетался с острыми или поздними дискинези-
ями, акатизией.
В целом у пациентов основной и контрольной

групп на фоне нейролептической терапии заре-
гистрированы следующие симптомы в различ-
ном сочетании: тремор (конечностей, головы,
языка), мышечная ригидность с пластическим
повышением мышечного тонуса и симптомом
«зубчатого колеса», акинезия. Данные симпто-
мы появлялись в течение первых нескольких
недель с момента начала нейролептической те-
рапии или повышения дозы ранее принимаемых
нейролептиков и уменьшались после назначения
антипаркинсонических корректоров.
При «назойливой» депрессии нейролептичес-

кий паркинсонизм имеет легкую степень выра-
женности (8,28±4,39 по SAS).
Согласно полученным результатам теста на

исследование движения по методике Хомской Е.Д.
среди всех симптомов апраксических расстройств
чаще других регистрировались нарушения в
выполнении простых инструкций (правой рукой,
левой рукой), доминантном праксисе, движениях
взора, оральном праксисе (в данный раздел в тесте
включены праксис губ, языка, щек, лицевой
мускулатуры и условные оральные движения).
Чаще других симптомов из вышеперечисленных
групп симптомов зарегистрированы нарушения в
переборе пальцев.
Уровень агрессивности при нейролептической

персеверирующей («назойливой») депрессии в
пределах нормы (норма агрессивности 21± 4 по
шкале Басса-Дарки), уровень враждебности
повышен (11,28). В случаях нейролептической
персеверирующей («назойливой») депрессии
аутоагрессивные действия не зарегистрированы.
По сравнению с другими вариантами нейро-

лептических депрессий, пациенты с нейролеп-
тической персеверирующей («назойливой») деп-
рессией характеризуются пограничным уровнем
тревоги (10,86±1,02) по HADS и средними по-



97

казателями реактивной (31,26±5,56) и
личностной (50,16±2,07) тревожности по шкале
тревожности Спилбергера-Ханина.
Полученные данные свидетельствуют о том,

что развитие нейролептической персеверирую-
щей («назойливой») депрессии протекает пре-
имущественно в виде аффективных нарушений
лёгкой степени выраженности. Несмотря на это,
присоединение неврологической экстрапира-
мидной симптоматики к клиническим проявле-
ниям нейролептической персеверирующей («на-

зойливой») депрессии значительно усугубляет её
течение ввиду многокомпонентности побочной
экстрапирамидной симптоматики.
В связи с этим лечебные программы для рас-

смотренной категории больных должны стро-
иться с учётом формирования и течения нейро-
лептических побочных эффектов, полиморфно-
сти их клинических проявлений, что позволит
оптимизировать лечение и будет способствовать
предупреждению формирования резистентнос-
ти указанных расстройств.

О.В. Жилєнков

ПРО ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК ПЕРСЕВЕРУЮЧОГО ВАРІАНТА НЕЙРОЛЕПТИЧНОЇ ДЕПРЕСІЇ
ТА НЕЙРОЛЕПТИЧНОГО СИНДРОМУ

Молочанська психіатрична лікарня Запорізької області

До післяпсихотичних депресій належить нейролептична персеверуюча депресія. Вони зумовлені антипсихотичними засобами і
комбінуються з екстрапірамідними розладами. Нейролептична персеверуюча депресія є важкою патологією. У статті надано опис клінічних
особливостей нейролептичної персеверуючої депресії у хворих на шизофренію. Було обстежено 44 хворих на нейролептичну персеверуючу
депресію. Показано, що розвиток нейролептичної персеверуючої депресії перебігає переважно у вигляді афективних порушень легкого
ступеня вираженості. Незважаючи на це, приєднання екстрапірамідної симптоматики до клінічних проявів нейролептичної персеверуючої
депресії значно пригнічує її перебіг. Клінічні особливості нейролептичної персеверуючої депресії повинні враховуватися при діагностиці
та лікуванні. (Журнал психіатрії та медичної психології. — 2008. — № 1 (18). — C. 94-97 ).

O.V. Zhilenkov

THE CORRELATHION OF NEUROLEPTIC PERSEVERING DEPRESSION AND
NEUROLEPTIC SYNDROM

Molotshansk psyhiatric hospital, Zaporizhic region

The post-psychotic depressions us includes neuroleptic persevering depression. Its induced by antipsychotics and combine with extrapyramidal
disorders. Neuroleptic persevering depression disorders are very difficult pathology. This article includes depression clinical participations of
neuroleptic persevering depression at patients with schizophrenia. 44 patients with neuroleptic persevering depression were investigated. It was
showed that the development of neuroleptic persevering depression had passed mainly in affective disturbances of light stage of expressiveness.
The adding extrapyramidal symptomatology to clinical manifestation of neuroleptic persevering depression definitely appresses their tendency.
Clinical particulars of persevering depression can be count during diagnostic and therapy this pathology. (The Journal of Psychiatry and Medical
Psychology. — 2008. — № 1 (18). — P.94 97-).
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Онтогенез человека издавна рассматривает-
ся как последовательность относительно само-
стоятельных и отграниченных друг о друга от-
резков, каждый из которых имеет свои специ-
фические черты. С этим тесно связано понятие
возраста как категории, означающей качествен-
но особую ступень индивидуального развития.
И в медицине, и в психологии возраст рассмат-
ривается как суммация явлений роста, общесо-
матического, полового и нервно-психического
созревания, зрелости и старения, происходящих
в определенных общественных и микросоциаль-
ных условиях.
Возрастные ступени в классификациях разных

авторов, построенных на отличных друг от друга
концепциях периодизации человеческой жизни,
весьма относительны и условно усреднены, что
подразумевает индивидуальное разнообразие в
развитии каждой личности. Возрастная характе-
ристика развития личности отражает определен-
ную систему требований, предъявляемых обще-
ством человеку на конкретном этапе его жизни,
сущность его отношений с окружающими и уро-
вень его самосознания.
Зрелый возраст в современной психологии ох-

ватывает период от 21 года до 60 лет, знаменуя
собой завершение формирования личности как
«стойкой саморегулирующейся системы психичес-
ких свойств, отношений и действий индивида» [1].
Благоприятное протекание периода зрелости,

по мнению В.И. Слободчикова [2], имеет три,
плавно переходящие друг в друга, фазы личнос-
тного становления:

- адаптацию, т.е. усвоение действующих цен-
ностей и норм, их интеллектуальное и эмоцио-
нальное принятие, а также овладение соответ-
ствующими средствами и формами деятельнос-
ти, а потому, в некоторой степени, уподобление
индивида другим членам общества;

- индивидуализацию, т.е. постепенно обо-
стряющееся противоречие между тенденцией
«быть как все» и стремлением к максимальной
персонализации, что характеризуется поиском

возможностей и способом обозначения своей
индивидуальности;

- интеграцию, которая детерминируется про-
тиворечием между стремлением быть яркой ин-
дивидуальностью и беспрепятственно проявлять
свои качества в обществе, и требованием этого
общества в выражении только тех качеств, ко-
торые одобрены и приемлемы в рамках данного
социального образца.
При успешном прохождении этих фаз в гар-

моничном, духовно развитом обществе, у инди-
вида формируются такие качества как гуман-
ность, доверие к людям, справедливость, коллек-
тивное самоопределение, требовательность к
себе и другим.
При нарушении хотя бы одной из фаз лично-

стного становления зрелого субъекта, наблюда-
ется болезненная, хорошо осознаваемая им дис-
пропорция между устойчивым внутренним об-
разом собственного Я со всеми способностями,
достоинствами, личной ценностью и неповтори-
мостью – и тем низким уровнем реальных дос-
тижений и умеренной оценкой в значимом кру-
ге лиц, которые обнаруживаются при объектив-
ном анализе его жизненной ситуации. Так воз-
никает названный Д. Левинсоном «кризис сред-
него возраста» [3]. Левинсон, однако, ввел пред-
ставление не об одном (наиболее известном)
кризисе, а о трех: переход к ранней взрослости,
переход к средней взрослости, переход к поздней
взрослости. Исследования Д. Левинсона исход-
но были проведены на мужском контингенте
испытуемых. Это обстоятельство вызывало по-
стоянную критику, т.к. многими учеными были
высказаны сомнения о возможности экстрапо-
ляции полученных данных на лица обоего пола.
Позднее были получены результаты исследова-
ния женщин зрелого возраста, которые резко
отличались от данных Д. Левинсона, однако
имели несопоставимость только в содержании
переживаний и их внешнем выражении, а не в
периодизации этого явления.
Нами были обследованы 110 больных  сур-
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домутизмом в возрасте от 40 до 48 лет (60 муж-
чин и 50 женщин). После обработки анкетных
данных мы получили преобладание у пациентов

следующих видов негативных факторов, вызы-
вающих в обследуемой группе постоянное
чувство дискомфорта и подавленности.

Таблица 1

Мужчины Женщины 
Негативные факторы 

абс.число % абс.число % 

1. Низкий образовательный уровень 18 9±4 4 5±2 

2. Отсутствие постоянной работы 21 22±4 13 14±4 

3. Материальная необеспеченность 40 41±5 42 43±5 

4. Распад семьи 7 8±3 27 28±4 

5. Отсутствие сексуального партнера 7 8±3 20 21±4 

6. Отсутствие духовной близости в семейной 

паре 
30 31±5 11 12±3 

7. Одиночество 7 8±3 20 21±4 

8. Наличие хронических заболеваний (кроме 

сурдомутизма) 
16 17±4 34 35±5 

9. Смерть родителей 51 52±5 32 33±5 

10. Конфликт с детьми 19 20±4 16 17±4 

 
Как видно из таблицы, в исследуемой группе

указанные негативные факторы имеют разный
удельный вес у пациентов обоего пола. Так, низ-
кий образовательный уровень является фактором
заниженной самооценки только у пациентов-муж-
чин, женщины не определяют этот показатель как
критерий личностной успешности. Распад семьи,
напротив, является психотравмирующим факто-
ром именно для пациенток-женщин, так же как и
отсутствие сексуального партнера, одиночество,
хронические заболевания, а у имеющих семью –
отсутствие духовной близости между супругами.
Однако выяснилось,  что имеются также сходные
черты в оценке всеми пациентами своего жизнен-
ного уровня. Так, одинаково травмирующим мо-
ментом у обследуемых обоего пола была матери-
альная необеспеченность, отсутствие постоянной
работы, конфликт с детьми.
Учитывая такие особенности данных боль-

ных как недостаточно развитое абстрактное
мышление, бедность ассоциаций, шаблонность
представлений, а также ограниченность внеш-
него выражения своих переживаний («узость»
словаря жестов), картина возрастного кризиса
выглядела у них менее драматично, несколько
более уплощенно, чем у людей с нормальным
слухом и речью.
Говоря о возрастном кризисе, как об особого

рода рефлексе, о «моменте остановки, когда вни-
мательно всмотреться в прожитую жизнь» [1],

необходимо отметить, что у больных сурдому-
тизмом этот «взгляд в прошлое» подразумевает
только констатацию неудач, потерь и незавер-
шенных дел, без тщательного анализа причин,
приведших к такому результату, а также без до-
статочной критики.
В эмоциональном плане кризис у исследуе-

мых больных проявлялся в повышенной тревож-
ности, беспокойстве за свою дальнейшую жизнь
(в основном, страх оказаться в доме инвалидов),
чувстве разочарования в себе, окружающих, в
самой жизни, безразличие к прежде интересую-
щим ее сторонам.
В поведенческом плане это – стремление к

уединению, усиление замкнутости, снижение
двигательной активности, появление тактики
«избегания» при столкновении с трудными си-
туациями.
Особенности протекания возрастных кризи-

сов периода зрелости у больных сурдомутизмом,
их специфические особенности, а также мето-
ды коррекции и адаптации на сегодняшний день
являются неразработанным разделом таких наук,
как сурдопсихология, коррекционная психоло-
гия и специальная психотерапия.
Как метко замечено классиком отечественной

психологии С.Л. Рубинштейном, «чтоб избавить-
ся от кризисов взрослости, нужно еще в детстве
решить задачи по формированию самостоятель-
ности и ответственности» [1].
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Психический дефект при шизофрении, явля-
ясь одним из наиболее характерных клиничес-
ких признаков, в то же время определяет и уро-
вень адаптивных ресурсов, и особенности при-
способительного поведения больных. Эволюция
взглядов на различные аспекты этой проблемы
затрагивает не только прогресс в области кли-
нической и социальной психиатрии, но и дина-
мические процессы, происходящие в системе
организации психиатрической помощи.
Под понятием «шизофренический дефект»

принято понимать тот след, изъян в душевной
жизни больного, который остается после пере-
несенного психоза [1]. Развитие шизофреничес-
кого процесса в направлении дефекта психики,
ее дефицита, упадка относится до сих пор к чис-
лу основных диагностических признаков этого
заболевания [2]. Уже в первоначальных форму-
лировках, данных Grezinger, Kraepelin, С.С. Кор-
саковым и другими основоположниками психи-
атрии, понятие дефекта использовалось в каче-
стве обобщенной личностной оценки исхода за-
болевания. Дефект определялся через единство
своих конституционально-биологических, кли-
нических, личностных и социальных проявле-
ний. В основу понятия «дефект» вкладывались
проявления аффективного опустошения
(Kraepelin), «первичной недостаточности психи-
ческой активности» (Berze), «гипотонии созна-
ния» (Esser A.), обеднения побуждений и им-
пульсов (Meuer-Gross), нарушения последова-
тельности ассоциаций (E. Bleuler), диссоциации,
дезинтеграции личности (Ey H.), аутизма и па-
радоксальности поведения (Minkowsky). С.С.
Корсаков понимал дефект как «выражение пси-
хической слабости, более или менее значитель-
ного упадка душевной жизни... личность стано-
вится не такой, как была до болезни, утрачива-
ются энергия, предприимчивость, способность
к активной борьбе».
В лексиконе психиатрических и относящих-

ся к психическому здоровью терминов (ВОЗ,

2001) приводятся следующие определения по-
нятий, характеризующих стойкие изменения
личности при шизофрении:

- снижение по шизофреническому типу
(schizophrenic deteriordtion): прогрессирующее
снижение адаптивных когнитивных способнос-
тей, произвольных волевых и эмоциональных
реакций, мотивации, социальных навыков, ко-
торое имеет место у части больных шизофрени-
ей спустя различные периоды времени после
начала болезни.

- дефект (defect): стабильное, необратимое
ухудшение любой психической функции (напри-
мер, когнитивный дефект), общего развития пси-
хических способностей (психический дефект)
или доминирующего паттерна мышления, чув-
ствования, поведения, определяющего особен-
ности личности.
В середине двадцатого века подавляющее

большинство психиатров определяли дефект при
шизофрении как явление внутренней психичес-
кой диссоциации, разлада, утраты естественно-
сти, легкости, гармоничности в течении психи-
ческих процессов, как появление эмоциональ-
ной дисгармоничности, потерю живости, ак-
тивности, синхронности инициативности, т.е.
как явление диссоциации ряда высших корко-
вых функций. Однако, если Т.И. Юдин [4] счи-
тал, что дефект начинает формироваться с са-
мого начала заболевания, то О.В. Карбиков [5],
Е.А. Попов [6], Д.Е. Мелехов, [1] рассматрива-
ли такую возможность на более поздних его эта-
пах.
В большинстве клинических исследований

[7, 8, 9] формирование дефекта рассматривает-
ся как последовательная цепь негативных изме-
нений, начинающихся с малозаметной деформа-
ции личностного склада и постепенно, по мере
распространения на более глубокие слои психи-
ческой деятельности, утяжеляющихся за счет
нарушения интеллектуального уровня, рас-
стройств мышления, общего снижения психи-

НАУЧНЫЕ ОБЗОРЫ
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ческой активности. Другие авторы рассматрива-
ют шизофренический дефект в свете концепции
K. Conrad [10] о редукции энергетического по-
тенциала, которая на клиническом уровне наи-
более полно развита G.Huber [11]. В рамках этой
концепции понятие редукции энергетического
потенциала идентифицируется с основными
проявлениями шизофренического дефекта. В
качестве негативных изменений здесь рассмат-
ривается лишь изолированная «потеря силы на-
пряжения», при которой утрачивается тонус по-
ведения и всех действий, устремленность к цели,
происходят снижение побуждений, сужение кру-
га интересов. В соответствии со взглядами G.
Huber, при шизофрении в рамках негативных
(необратимых) изменений поражается в первую
очередь или даже исключительно звенья высшей
нервной деятельности, ответственные за психи-
ческую активность (потеря спонтанности, по-
буждений, инициативы, снижение витальности
и концентрации внимания).
Структура и клинические формы шизоф-

ренического дефекта.
Только в русскоязычной литературе насчиты-

вается более 15 классификаций
шизофренических негативных расстройств и
вариантов дефекта. [13, 14, 15].
В частности, Г.Е. Сухарева [13] описала три

формы структурных нарушений при дефекте:
астеническую, характеризуемую угасанием пси-
хической живости и активности, выраженным
падением психического тонуса, сужением инте-
ресов и снижением побуждений; тоническую с
недостаточной гибкостью и подвижностью лич-
ности, ригидностью психики, со склонностью к
стереотипам в мышлении, и дистоническую с
нарушением единства реакций личности, нару-
шением целенаправленной активности и способ-
ности к адекватной саморегуляции.
На основе многолетних наблюдений за боль-

ными шизофренией в условиях внебольничной
психиатрической помощи, диспансерах и лечеб-
но-трудовых мастерских, Д.Е. Мелехов [1] вы-
деляет 7 основных типов проявлений дефекта.
Астенический тип дефекта характеризуется
стойким снижением психического тонуса, ослаб-
лением волевых усилий, выраженной тенденци-
ей к самощажению, крайней ранимостью и не-
выносливостью в отношении любого (физичес-
кого и психического) напряжения. Апатико-абу-
лический тип дефекта проявляется в значитель-
ном снижении активности и инициативы как в
действиях, так и в мышлении, вялостью,
пассивностью, нередко сопровождающихся пси-

хомоторной заторможенностью, слабостью
волевых усилий и побуждений.
Целенаправленная деятельность возможна лишь
тогда, когда она стимулируется и регулируется
внешними побуждениями, сохранившимися
избирательными интересами либо чисто
биологическими потребностями. Синдром
лабильности волевого усилия и дезорганизации
целенаправленной активности (дистонический,
по Г.Е.  Сухаревой) характеризуется
выраженными проявлениями шизофреническо-
го «расщепления», невозможностью упорядо-
ченного поведения, нарушениями целенаправ-
ленной активности, начиная от лабильности,
неустойчивости волевого усилия и заканчивая
полной дезорганизацией поведения, мышления
и речи. Синдром монотонной активности и ри-
гидности аффекта (тонический, по Г.Е. Сухаре-
вой) определяется ригидностью, косностью
мышления и аффектов, стереотипностью и мо-
нотонностью поведения. При относительной
сохранности уровня психической энергии у
больных наблюдается значительное изменение
эмоциональной сферы: они эмоционально упло-
щены, ригидны в своих узких интересах и при-
вязанностях, стереотипны и монотонны в рабо-
те. Псевдоорганический синдром характеризу-
ется не столько расстройствами аффективности
и целенаправленной активности, сколько нару-
шениями запоминания, процессов усвоения но-
вого опыта, новых навыков. Нередко наблюда-
ется сужение объема внимания, снижается спо-
собность переключать внимание с одного объек-
та на другой. Психическая деятельность теряет
свою гибкость, пластичность, становится мед-
лительной, тугоподвижной, однообразной. При
параноидном типе дефекта ведущим является
наличие резидуальных бредовых переживаний,
влияющих на поведение больных в обществе и
трудовом коллективе. Наконец, при психо-пато-
подобных состояниях на первый план выступа-
ют характерологические изменения. В одних
случаях они проявляются в гневливости, возбу-
димости, высокой конфликтности на работе и в
быту, в других случаях – в сутяжничестве и в
склонности к сверхценным образованиям.

N.C. Andreasen [113] выделяет 5 типов нега-
тивных расстройств при дефекте: эмоциональ-
ное уплощение, характеризующееся общим па-
дением эмоциональной интенции, отсутствием
восприятия аффекта, обеднением моторики; абу-
лия-апатия, проявляющиеся в снижении энерге-
тического уровня личности, отсутствии упорства
на работе или в учебе, физической энергии; ан-
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гедония – социальная отчужденность, выража-
ющиеся в неспособности ощутить удовольствие
от той деятельности, которая обычно его при-
носит, выраженном сужении круга интересов,
уменьшении способности ощутить близость и
интимность, алогия; характеризующаяся обед-
нением речи, ее чрезмерной краткостью, одно-
сложностью, либо смысловой нечеткостью, ту-
манностью, «пустым философствованием», мед-
лительностью и стереотипностью мышления;
нарушения внимания, проявляющиеся в трудно-
стях концентрации внимания, его неустойчиво-
сти, повышенной отвлекаемости.
На основе клинико-катамнестических иссле-

дований Г.В. Логвинович [16] разработал систе-
матику проявлений шизофренического дефекта,
учитывающую сферу поражения (эмоциональ-
ную, волевую, ассоциативную), глубину и харак-
тер (симптомы «выпадения» и симптомы «иска-
жения») негативных расстройств. В эмоциональ-
ной сфере негативные изменения проявляются
в уплощенности аффекта, эмоциональной моно-
тонности, обедненности, невыразительности
мимики и жестикуляции (симптомы «выпаде-
ния») или в парадоксальности, неадекватности,
амбивалентности аффектов, ригидности и вяз-
кости эмоций (симптомы «искажения»). Нега-
тивные нарушения в волевой сфере проявляют-
ся либо в редукции энергетического потенциа-
ла, снижении продуктивности и волевой актив-
ности (симптомы «выпадения»), либо в ранее
несвойственных формах двигательно-волевой
активности, вызванных искажением различно-
го рода потребностей, побуждений и влечений
(симптомы «искажения»). Наконец, в ассоциа-
тивной сфере негативные изменения проявляют-
ся либо в снижении продуктивности интеллек-
та, обеднении речи, стереотипности и скуднос-
ти мышления (симптомы «выпадения»), либо в
резонерстве, паралогичности и амбивалентнос-
ти мышления, нарушениях избирательности
познавательных процессов с актуализацией ла-
тентных, случайных признаков предметов (сим-
птомы «искажения»).

G. Huber et al. [12], G. Gross et al [17] описы-
вают 6 групп близких субстрату «базисных» сим-
птомов, составляющих основу шизофреничес-
ких дефектных состояний, в частности непос-
редственные проявления динамического дефи-
цита в виде снижения энергетического потенци-
ала, истощаемости, уменьшения выносливости
к нагрузкам, ангедонии, редукции побуждений
и интересов.
В российском руководстве по психиатрии под

редакцией А.С. Тиганова [18] в качества наибо-
лее характерных для шизофрении негативных
изменений выделяется дефект типа фершробен
и простого дефицита. В качестве одного из глав-
ных признаков дефекта типа фершробен высту-
пает “патологическая аутистическая активность”
(по E. Minkowsky),  сопровождающаяся вычур-
ными, не согласующимися с конвенциональны-
ми нормами нелепыми поступками, отражающи-
ми полный отрыв как от действительности, так
и от прошлого жизненного опыта. Происходит
распад критических функций, осознания соб-
ственной индивидуальности. Черты странности,
чудаковатости и парадоксальности отчетливо
выступают не только в суждениях и поступках
больных, но и накладывают отпечаток на их быт.
Характерны пренебрежение правилами личной
гигиены, неестественность, угловатость мотори-
ки, эмоциональное огрубение, редуцируются
черты сензитивности и ранимости, родственные
чувства, склонность к внутреннему конфликту,
грубо нарушается нюансировка межличностных
отношений.
У больных с дефектом типа простого дефи-

цита сокращение объема психической деятель-
ности сочетается с явлениями «астенического
аутизма» [19]. Неотъемлемым признаком дефек-
та этого типа является интеллектуальное сниже-
ние: затруднение в образовании понятий и в их
вербализации, снижение уровня обобщений и
способности к логическому анализу, нарушение
актуализации собственного опыта и вероятнос-
тного прогнозирования. Обеднение ассоциатив-
ных связей, медлительность значительно затруд-
няют профессиональную деятельность и огра-
ничивают активность. Пропадает стремление к
общению, утрачиваются прежние интересы, це-
леустремленность, больные становятся пассив-
ными, безинициативными.
Нейрокогнитивный дефект у больных ши-

зофренией.
Когнитивное снижение (дефицит) у больных

шизофренией проявляется в умеренном сниже-
нии базовых информационных процессов (па-
мять, внимание) и исполнительных функций –
составление и выполнение планов, решение но-
вых проблем, требующих привлечения прежних
знаний [20-23]. Такие специфические дефици-
ты когнитивных функций лимитируют, прежде
всего, область реального функционирования
больных, в том числе способность вырабатывать
адекватные социальные навыки. Возможно, как
считает A.S. Bellas [24], осознание собственной
болезни и способности исполнять требуемое
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лечение на регулярной основе также связано с
аспектами когнитивного функционирования.
Традиционно считалось, что когнитивный

дефицит становится очевидным только у паци-
ентов, давно болеющих шизофренией. Предпо-
лагалось, что первичные психотические эпизо-
ды могут быть нейротоксическими, что и ассо-
циируется в дальнейшем со снижением когни-
тивных функций. Однако в последние годы эта
точка зрения кардинально изменилась. Показа-
но, что снижение когнитивного функциониро-
вания присутствует у нелеченных пациентов, не
являясь результатам прогрессирования или хро-
низации заболевания, а также влияния медика-
ментов [25]. Более того, появились многочислен-
ные данные, свидетельствующие о том, что ког-
нитивное снижение предшествует развитию эн-
догенного процесса и по существу представля-
ет собой генуинное нарушение течения инфор-
мационных процессов. Этот вывод основан на
исследованиях, сопоставляющих нейропсихоло-
гические данные «здоровых» лиц, у которых в
последующем развилась шизофрения. В частно-
сти, при тестировании детей, у которых в даль-
нейшем регистрировалось эндогенное заболева-
ние, обнаруживали значительные нарушения в
выполнении вербальных и невербальных когни-
тивных тестов, а также при арифметическом
счете [26]. В другом исследовании [27] были
обследованы 50 тыс. мужчин, призванных на
срочную службу.  В дальнейшем у 195 субъек-
тов развилась шизофрения. При этом фактора-
ми риска ее развития являлось отчетливое сни-
жение исполнительных функций и IQ.
Нейрокогнитивная недостаточность у этой

категории пациентов характеризуется формаль-
ным стремлением к познанию, слабостью актив-
ного внимания, ригидностью ассоциативной
деятельности, нарушением концентрации, уяз-
вимостью абстрактно-логического мышления,
бедностью достижений, а также множественны-
ми нарушениями, касающимися выполнения
повседневных бытовых действий, социальных
профессиональных обязанностей и адаптации в
обществе в целом. Это согласуется с исследова-
ниями о сопряженности когнитивного дефици-
та с недостаточным уровнем преморбидной со-
циализации больных шизофренией [25, 28-30] .
Следует также отметить, что преморбидные ис-
кажения когнитивной деятельности рассматри-
ваются  в качестве индикаторов начальных не-
грубых изменений ассоциативных процессов,
отражающих генетическую предрасположен-
ность к шизофрении [31].

Недостаточная социализация (сужение зон
социализации) больного к началу заболевания
искажает процессы его дальнейшего психосоци-
ального развития. Формирование у него фено-
мена заученной негибкости, представляющего
собой общее нарушение социальных навыков
преодоления или стратегии преодоления (coping
strategies no L.I. Pearlin et al., [32]), обусловлива-
ет неспособность к эффективному социально-
му функционированию и содействует формиро-
ваннию дезадаптивных (регрессивных) типов
приспособительного поведения, предопределя-
ющих в конечном счете, социальную несостоя-
тельность пациента, вторично утяжеляющую
уровень проявлений болезни. Даже при значи-
тельном улучшении клинической симптомати-
ки отсутствие у этих больных минимального
опыта интеграции в различные социальные
структуры, низкий уровень общей социальной
и коммуникативной компетентности играли ре-
шающую роль в возникновении затруднений при
достижении оптимального уровня социального
функционирования.
Практически все исследователи сходятся во

мнении, что уровень нейрокогнитивного  функ-
ционирования больных шизофренией непосред-
ственно связан с уровнем их социальной адап-
тации. Способность решать ежедневные жизнен-
ные проблемы, как показали в своем исследова-
нии D.J. Vellingan et al., [33], имеет при шизоф-
рении низкую корреляцию с симптоматикой за-
болевания. Снижение социальной адаптации
связано с трудностями в решении интерперсо-
нальных проблем – ключевым аспектом соци-
ального функционирования [34]. Когнитивный
дефект распространяется на три вида навыков:
восприятие или расшифровка (идентификация
или артикуляция комплекса элементов пробле-
мы), обработка или принятие решения (цельный
адекватный ответ на проблему), посылка или
кодирование (последовательное представление
одного из этих ответов в социально адекватной
форме). Как известно, навыки восприятия, об-
работки и кодирования тесно связаны с уровнем
когнитивного функционирования, особенно с
чувствительностью к интерперсональному сиг-
налу, бдительностью, когнитивной лабильнос-
тью, качеством понятийного аппарата, краткос-
рочной памятью.
Вопрос о взаимосвязи нейрокогнитивного

дефицита с уровнем социальной адаптации боль-
ных шизофренией представляется чрезвычайно
важным, так как точкой приложения усилий
многих психиатров становится не только умень-
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шение выраженности позитивной и негативной
симптоматики, но и улучшение показателей ког-
нитивного функционирования таких пациентов,
в т.ч. посредством выбора наиболее эффектив-
ного  во всех отношениях нейролептика.
Особенности психической адаптации при

шизофреническом дефекте личности
Состояние психического дефекта сопровож-

дается переструктурированием индивидуальной
онтогенетической нормы адаптации пациента в
направлении регресса личности и оскудения
способности к адаптивному социальному пове-
дению. Нарушения адаптации проявляются в
возникновении несоответствия функциональ-
ных возможностей организма условиям суще-
ствования. Клинически это выражается в появ-
лении дисфункциональных состояний на различ-
ных уровнях жизнедеятельности пациента,
включая сферу его социального функциониро-
вания и психологических ресурсов. При этом,
как отмечал еще Л.С.Выготский [35], клиничес-
кая картина этих состояний не может быть по-
нята как непосредственно вытекающая из дест-
руктивных последствий болезни, а должна рас-
сматриваться и как сложная реакция личности
на разрушительный для нее процесс. К этому
можно добавить и существенное влияние окру-
жающей среды на процесс структурирования и
динамику психического дефекта при шизофре-
нии, а также на уровень адаптивных возможно-
стей пациента.
Уменьшение функциональных возможностей

пациентов, процесс «угасания» отдельных пси-
хических функций происходит неравномерно и
индивидуально у каждого из них. Как отмечает
А.В.Снежневский [36], стабилизация процесса
при шизофрении, обычно наступающая после 3-
4 приступа, как правило, не сопровождается
дальнейшим углублением  дефицитарной симп-
томатики. А нарастание у многих пациентов тя-
жести психического дефекта можно рассматри-
вать в контексте формирования и углубления
симптомов патологической адаптации больных
к десоциализирующим условиям в микросоци-
альном окружении, в том числе к условиям боль-
ничной среды при длительном содержании их в
психиатрическом стационаре. Возникающие в
этих условиях затруднения в реальной жизни
приводят к накоплению негативного социально-
го опыта больного и способствуют формирова-
нию у него аутистических установок, искажению
индивидуального коммуникативного баланса.
При этом, по нашему мнению, обратимость сим-
птоматики и возможность возвращения психи-

ческого состояния к исходному уровню опреде-
ляются не только действием патогенных стиму-
лов, но и индивидуальными особенностями ком-
пенсаторных механизмов, и влияниями окружа-
ющей среды. Существенное значение имеют и
адаптивные ресурсы пациента, в частности, уро-
вень его преморбидной социализации.
Процесс приспособления психической дея-

тельности человека к условиям и требованиям
окружающей среды принято называть психичес-
кой адаптацией [37]. Более полным является
представление о психической адаптации как
выражении системной деятельности многих
биологических и психологических подсистем
[38], активной личностной функции, обеспечи-
вающей согласование актуальных потребностей
индивидуума с требованиями окружения и ди-
намическими изменениями условий жизни [39].
Принято считать, что психическая адаптация

состоит из трех блоков (биологического, психо-
логического и социального), соответствующих
представлению о трех условиях психической
регуляции [40]. В системе психологического
блока психической адаптации наиболее суще-
ственными психологическими факторами явля-
ются мотивационная система [41], психологи-
ческая компенсация или защита [42] и соци-
альная компетенция [41].
В механизмах формирования психического

дефекта при шизофрении участвуют как повреж-
дающие патогенные факторы, так и компенса-
торные механизмы. Компенсация – реакция
организма на препятствие к адаптации [43], при-
званная сохранять целостность и жизненно важ-
ные функции организма, возмещая функцио-
нальную недостаточность поврежденных эле-
ментов системы деятельностью неповрежден-
ных элементов [44]. Компенсаторные механизмы
используют более высокие системные уровни
психического функционирования, в т.ч. личнос-
тные ресурсы пациента для его адаптации к
новым условиям.
Следует отметить, что в процессе компенса-

ции используются как собственные возможнос-
ти организма, так и влияние окружающей сре-
ды, которые концептуально могут быть пред-
ставлены разнообразными системно ориентиро-
ванными компонентами реабилитационного
вмешательства, направленного на коррекцию
неэффективных форм «психологической защи-
ты»: вытеснение из содержания сознания, ин-
капсулирование психопатологического содержа-
ния сознания, бредовая фиксация, дезактуали-
зация, вытеснение, амальгамирование [45-46].



106

Во внешних проявлениях клинической картины
эти неполные формы личностной переработки
могут приводить к регрессивному или аутисти-
ческому поведению, к застывшему отождеств-
лению с ролью больного, к снижению уровня
социальной адаптации, формированию «особо-
го модуса приспособления больного к услови-
ям его жизни» [47].
На основе клинического опыта и концепции

социальной компетенции, К.Вайзе и соавт. [48]
в генезе многих психопатологических проявле-
ний дефицитарного регистра (потеря побужде-
ний, аутистическое поведение, эксцентричность
и др.) усматривают связь с неадекватными фор-
мами психологической компенсации.

1. Нарушения перцептивного поведении
(«мистификация действительности»). Такой ме-
ханизм защиты сопровождается существенным
расхождением между самооценкой и оценкой со
стороны, изоляцией пациента в социальном про-
странстве, его исключению из интерперсональ-
ных взаимоотношений, деформацией и регрес-
сом личности. Следствием являются прогресси-
рующая потеря контроля над реальностью, не-
дооценка или искаженная оценка фактической
ситуации и собственной жизнедеятельности.

2. Фасадные нарушения продуктивного по-
ведения. На фоне реалистической оценки соб-
ственной личности и своего социального пове-
дения формируются аутистические жизненные
установки и нарушается способность действо-
вать, т.е. диспозиция к продуктивному поведе-
нию.

3. Изменения представления о своей личнос-
ти и способности к рефлексии. Они проявляют-
ся преимущественно в неадекватной оценке фак-
тической важности конфликтного переживания
и игнорировании связанных с конфликтом уст-
ремлений и потребностей.
Значение названных механизмов психологи-

ческой компенсации связано не только с тем, что
формирование многих из них не осознается и
это затрудняет их выявление, но и с тем, что вре-
менное искусственное равновесие, создаваемое
ими, блокирует образование здоровых адаптив-
ных механизмов и возможности перехода боль-
ного на более высокий уровень социального
функционирования.
Отправной точкой для теоретического обо-

снования сущности психологической компенса-
ции при шизофрении может быть сфера интер-
персональных  отношений, обеспечивающая
возможность эффективно взаимодействовать с
окружающим миром, которую обозначают как

социальную компетенцию [49]. Понятие, «соци-
альная компетентность» использует широкий
спектр характеристик социального функциони-
рования больных, определяемых как «психосо-
циальная приспособляемость» [50-52]. Она оце-
нивается по наличию или отсутствию дефици-
тарности в сферах психического и социального
функционирования [53-54].
В сходных определениях понятия «соци-

альная компетентность», так или иначе связан-
ных с возможностью эффективно взаимодей-
ствовать с окружающим миром, в рамках ши-
зофренического процесса, внимание обращает-
ся или на возможность использования соци-
альных ролей и способность соответствовать
ролевым ожиданиям [55, 56], или на комплекс
интрапсихических условий для эффективного
взаимодействия с социальным окружением [57],
или на способность к преодолению многочис-
ленных социальных проблем [58].
Существенными структурными компонента-

ми социальной компетенции, грубо нарушающи-
мися при шизофреническом дефекте, являются
коммуникабельность, способность к самореали-
зации и принятию решений, а также формиро-
ванию адекватного представления о себе. При
этом перцептивные элементы поведения прояв-
ляются прежде всего в форме контактности, про-
дуктивные – в способности к самоутверждению
и самореализации, рефлексивные – в собствен-
ном представлении о себе [59, 60].
Недостаточность социальной компетенции –

это вторичное патологическое явление, которое
является следствием негативных или дефицитар-
ных симптомов [61-62]. При этом наибольший
дефицит в сфере социального функционирова-
ния имеют пациенты с недостаточной премор-
бидной социальной компетенцией и нарушен-
ными социальными связями. Однако другие ав-
торы [63], напротив, утверждают, что социальная
компетенция мало зависит как от позитивных,
так и от негативных симптомов.
Элементами низкой социальной компетен-

ции, не дающими больным шизофренией про-
дуктивно адаптироваться в социуме, являются:
мотивационная недостаточность, когнитивно-
перцептивный дефицит, ограничивающий воз-
можность приобретения социальных навыков,
необходимых для социальной интеграции, сни-
жение произвольной регуляции деятельности,
снижение регулятивных функций смысловых
установок и социальных норм, часто сочетаю-
щееся со снижением способности прогнозиро-
вать последствия своих действий [59, 64-66].
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Шизофренический дефект и нейролептики.
Антихолинергический профиль нейролепти-

ков, а также назначаемые дополнительно анти-
холинергические препараты являются фактора-
ми, усугубляющими когнитивный дефицит. Осо-
бенно страдают в этом случае краткосрочная
память и исполнительские функции. Амнести-
ческий эффект, наблюдающийся у леченных
больных шизофренией, связывают с антихоли-
нергическими свойствами нейролептиков и ан-
типаркинсонических средств.
Специальные исследования, проведенные

Вовиным Р.Я., Гуровичем И.Я., Красик Е.Д.,
Логвинович Г.Е., [67-69] показали, что такие
симптомы, как уплощение аффекта, абулия, эмо-
циональная отгороженность, обеднение речи, ан-
гедония (т.е. нарушения, относимые к негатив-
ным симптомам), в ряде случаев являются об-
ратимыми и по существу представляют собой по-
бочные эффекты фармакотерапии
традиционными нейролептиками.
Нежелательное влияние нейролептиков на

психические процессы, а именно на аффектив-
ное, когнитивное и социальное функционирова-
ние, объединяется в настоящее время в «синд-
ром дефицита, вызванного нейролептиком»
(NIDS). Термин NIDS фокусирует внимание спе-
циалистов на психических побочных эффектах
нейролептиков, которые ограничивают полное
восстановление психических функций больных
шизофренией. При этом подчеркивается, что в
результате терапии нейролептиками больных с
психотическими состояниями, несмотря на ка-
жущееся улучшение их когнитивных функций
за счет редукции бреда и галлюцинаций, истин-
ная скорость и объем информационных процес-
сов уменьшается.
Первые сообщения о NIDS появились еще в

1992 г., что в определенной мере было связано с
внедрением в психиатрическую практику пер-
вого атипичного нейролептика клозапина. Этот
термин прочно утвердился в литературе, а рас-
пространенность NIDS у больных, принимаю-
щих традиционные нейролептики, оценивается
в 80 %.

NIDS входит в состав синдрома «психичес-
кого паркинсонизма» («зомби-синдром»), возни-
кающего при применении нейролептиков. Этот
синдром включает эмоциональный, социальный
и когнитивный паркинсонизм. Эмоциональный
паркинсонизм проявляется эмоциональной ин-
дифферентностью, ангедонией, отсутствием
удовольствия от деятельности. Социальный пар-
кинсонизм включает потерю инициативы, сни-

жение энергии, потерю социальных связей. Ког-
нитивный паркинсонизм выражается затормо-
женностью мышления, трудностями концентра-
ции внимания, чувством «пустоты в голове».
«Зомби-подобный» результат терапии нейролеп-
тиками характеризуется уменьшением эмоцио-
нальной экспрессивности, физической активно-
сти, способности к функционированию в соци-
альном окружении, связанным с брадифренией
и брадикинезией.
Таким образом, наличие проявлений NIDS,

которые «имитируют» признаки дефекта, и об-
ратимость этого синдрома представляют собой
дискриминирующие факторы в группе негатив-
ных расстройств. На этом основании Carpenter
W.T. [62] и многие другие авторы выделяют вто-
ричные и первичные негативные симптомы.
Принципиальная особенность вторичных нега-
тивных расстройств (в т. ч. NIDS) - обратимость
при изменении лечебной тактики.
Механизмы формирования шизофреничес-

кого дефекта.
В истории развития взглядов на шизофрени-

ческий дефект можно выделить две основные
тенденции. Первая из них основывается на пред-
ставлении о чисто биологической, «органичес-
кой» природе дефекта. Вслед за Э. Крепелином
исследователи, стоящие на данной позиции, рас-
сматривают дефект в его клинических, психо-
логических и психосоциальных проявлениях как
результат необратимого деструктивного органи-
ческого процесса. Вторая тенденция отражает
взгляд на шизофрению как на чисто эпизодичес-
кое, обратимое заболевание, не приводящее к
деструкции и ущербу. Данная точка зрения пред-
полагает, что шизофренический дефект являет-
ся психосоциальным артефактом, возникающим
под влиянием неблагоприятных факторов окру-
жающей среды [70-71].
Бесперспективность взгляда на дефект толь-

ко как на биологическое, органическое явление
была в свое время убедительно показана
выдающимся психологом Л.С. Выготским. В
одной из своих работ он пишет: «То,  что
принимается за  органический дефект или
болезнь,  есть симптомокомплекс особой
психологической установки выбитых из
социальной колеи больных, есть явление социо-
и психогенного, а не биогенного порядка; дефект
нельзя свести к тем или иным формам
функциональной недостаточности или
симптомам болезни. Частные нарушения еще не
делают своего носителя дефектным; степень
дефектности в конечном итоге зависит от исхо-
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да социальной адаптации» [35]. Справедливость
этих взглядов на сущность дефекта подтверж-
дается результатами исследований последних
лет, которые свидетельствуют о важнейшей роли
социальных и психологических факторов в те-
чении заболевания и формировании шизофре-
нических дефектных (исходных) состояний.
Ряд возражений вызывает также представле-

ние о шизофреническом дефекте как об исклю-
чительно психосоциальном артефакте, возника-
ющем под влиянием неблагоприятных условий
окружающей среды - таких, как стрессовые со-
бытия (life events), неблагополучная ситуация в
семье или снижение социальной стимуляции,
обусловленное госпитализмом и социальной
депривацией. Подчеркивая роль психосоциаль-
ных факторов в течении болезни, данное направ-
ление игнорирует участие биологических фак-
торов (степень прогредиентности заболевания,
выраженность негативных изменений, консти-
туционально-биологические особенности и т.д.)
в формировании шизофренического дефекта.
Подобная теоретическая односторонность не
позволяет разработать дифференцированные
подходы к лечению и реабилитации больных
шизофренией, поскольку не учитывает влияние
вызванных болезнью дефицитарных рас-
стройств на особенности адаптации и социаль-
ного поведения пациентов [15].
Наиболее перспективным представляется

взгляд на дефект как на сложный комплексный
феномен, в структуре которого выделяют как
первичный (биологический), так и вторичный
(личностно-опосредованный) компоненты [72-
74]. Согласно данной точке зрения, первичные
дефицитарные изменения приводят к картинам
шизофренических исходных состояний только
при условии совместного неблагоприятного
влияния множества факторов на биологическом,
психодинамическом и социальном уровнях.
В.П.Критская и соавторы [75] пишут: «То, что

в клинической психопатологической картине
проявлений дефекта воспринимается как единое
монолитное, оказывается разнородным по сво-
ей природе, своему происхождению, детерми-
нации».
Результаты исследований последних лет, по-

священных генетическим, биологическим и пси-
хосоциальным аспектам шизофрении, доказы-
вают, что шизофренический дефект не является
однородным и однотипным образованием, а
представляет собой сложный интегративный
феномен. В его структуре выделяют как нару-
шения, обусловленные биологической «полом-

кой» тех или иных мозговых структур, так и рас-
стройства, вызванные целым комплексом раз-
личных психологических и социальных факто-
ров [70, 74, 76].
Известный английский исследователь Wing

J.K. (1970) и его последователи указывают на
необходимость различать преморбидные, пер-
вичные и вторичные нарушения. Преморбидные
нарушения существуют до манифестации забо-
левания и отражают конституционально-биоло-
гические особенности больных. Первичные на-
рушения - это нарушения, непосредственно
обусловленные движением шизофренического
процесса, как, например, расстройство внима-
ния, мыслительной деятельности и снижение
эмоционально-волевой сферы. Наконец, вторич-
ные нарушения – это нарушения, объединяемые
в понятие «госпитализма», они являются след-
ствием регрессивного приспособления на уров-
не несамостоятельного, изолированного суще-
ствования. Согласно концепции базисных нару-
шений [46, 74, 78], нейроморфологические из-
менения в мозговом субстрате ведут к наруше-
ниям процессов переработки информации, что
обуславливает появление клинически наблюда-
емых базисных симптомов. Авторы подчерки-
вают, что явления базисной дезинтеграции ле-
жат ближе к основной сущности болезни, неже-
ли ее манифестные психотические проявления,
и имеют в основе взаимосвязанные процессы
снижения энергетики и ослабления межфункци-
ональных связей. Формирование дефектных со-
стояний происходит только через амальгамиро-
вание первичных базисных нарушений с лично-
стными образованиями («антропологической
матрицей», по Н. Weitbrecht), компенсаторными
и защитными механизмами.
Сходному рассмотрению структуры шизоф-

ренического дефекта отвечают исследования
Т.Я.Хвиливицкого [72], Р.Я.Вовина и его сотруд-
ников [15], в которых предложено выделение
первичных (биологических) и вторичных (лич-
ностно-опосредованных) составляющих дефек-
та. Исследователи расценивают расстройства
первой группы как собственно дефицитарные,
то есть возникающие на основе вызванного про-
цессом органического поражения мозговой тка-
ни; расстройства второй группы рассматривают-
ся как псевдодефицитарные, связанные с лич-
ностной переработкой болезненных симптомов.
В целом анализ данных литературы показы-

вает, что шизофренический дефект не может
быть сведен к своим отдельным биологическим
или психосоциальным проявлениям. Он пред-
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ставляет собой сложный интегративный фено-
мен, в структуре которого выделяют как первич-
ные, так и вторичные компоненты.
Роль фактора институционализации в

формировании психического дефекта у
больных шизофренией.
Указания на возможность неблагоприятного

влияния больничной среды и длительной госпи-
тализации на течение психических заболеваний
имелись еще в работах В. Гризингера, 1867; С.С.
Корсакова, 1887; Н.Н. Баженова, 1909; Е.
Kraepelin, 1910; H. Simon, 1927. В дальнейшем
изучением этой проблемы занимались Д.Е. Ме-
лехов, [79]; Е.Д. Красик и соавт., [69]; М.М. Ка-
банов, [81]. Оценивая структурно-динамические
изменения личности при прогредиентных пси-
хозах, они отмечали, что социальная изоляция и
бездействие в условиях больничной среды мо-
гут способствовать угасанию психической дея-
тельности, нарушению нормального онтогене-
тического развития и регрессу личности («соци-
альная смерть по А.Д. Зурабашвили»). Личность
теряет свои определяющие, наиболее существен-
ные качества, способность вступать в интерпер-
сональные, социальные отношения, «выступать
в ролях», за исключением одной роли- быть при-
зреваемой и существовать за счет общества.
Д.Е. Мелехов [81] отмечал, что длительное

содержание психически  больных в стенах
больницы непосильно для бюджета и вредно для
больного, так как в отрыве от стимулирующих
влияний общественной жизни и труда создают-
ся самые неблагоприятные контингенты «хро-
ников» и состояний «больничного слабоумия».
Современные эпидемиологические исследо-

вания, выполненные на различных популяциях
больных, также свидетельствуют о влиянии сре-
ды обитания на особенности психического фун-
кционирования больных и уровень их социаль-
ной адаптации. Так, установлено [73], что фак-
торы больничной обстановки существенно ог-
раничивают жизнь больных, длительно находя-
щихся в стационаре, а само заболевание (шизоф-
рения)в значительной мере является продуктом
их окружения. В ситуациях недостаточного со-
циального побуждения и стимулирования у них
формируется апатия, отчужденность, а также
привычки и взгляды, которые снижают их шан-
сы когда-либо  адаптироваться к внешнему миру.
В другой работе J.K. Wing и соавт. [82] обраща-
ется внимание на то, что дефекты психически
больных проистекают одновременно из трех
источников: первичных симптомов заболевания,
индивидуальной реакции на болезнь и внешних

принуждений со стороны общества, которые
отягощают больного и мешают его реабилита-
ции.
Е.Д. Красик и соавт. [69] выделяют три  фак-

тора дестимулирующего влияния условий боль-
ничной среды: полная утрата контактов с вне-
шним миром, стереотипное бездействие, авто-
ритарная тактика со стороны медицинского пер-
сонала. Критическим фактором госпитализации
является количество времени, в течении которого
каждый отдельный пациент ничем не занят. Ре-
зультатом длительного пребывания больных в
таких условиях является формирование патоло-
гических связей с окружающей средой, адапта-
ция к ее условиям, утрата индивидуальных
свойств личности, что в конечном счете, ведет к
утрате способности, жить вне стен больницы.
Положительной динамике хронических психи-
ческих расстройств препятствует также неогос-
питализм [83], формирующийся при определе-
нии бессрочной инвалидности, особенно в мо-
лодом возрасте.
Содержание больных в условиях психиатри-

ческого стационара (особенно длительное) по-
рождает сложный комплекс реципрокных отно-
шений между самим заболеванием, личностью,
жизненными событиями и социальной поддер-
жкой. Качество жизни такого «среднестатисти-
ческого» пациента характеризуется широким
диапазоном неудовлетворенности различными
сферами жизни, ущербности, социальной неза-
щищенностью и уязвимостью [85].
В своих высказываниях пациенты обращают

внимание на то, что они больше нуждаются в
социальной поддержке и вмешательстве, направ-
ленным на повышение их способности вести в
обществе независимый и активный (насколько
это возможно) образ жизни, чем в лечении и
длительном содержании в психиатрической
больнице. Обоснованность таких установок и
эффективность применяемых пациентам форм
помощи получили подтверждение результатами
ряда исследований [86-88] о более благоприят-
ных социальных исходах у пациентов при ока-
зании им помощи при решении жилищных воп-
росов, проведении просветительной работы от-
носительно симптомов и приема лекарств, обу-
чении социальным и профессиональным навы-
кам.
При длительной госпитализации пациент

получает убежище от требований жизни. Он
вынужден во всех своих потребностях опирать-
ся на упрощенный модус существования в ста-
ционаре (и это устраивает его), становится пол-
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ностью зависимым от медперсонала, лечения,
госпитального режима. Попадая в ситуацию,
когда определенные обязанности нужно выпол-
нять самостоятельно, такой пациент становится
абсолютно беспомощным. Поэтому у него, как
правило, не возникает мотивации вернуться к
реальной жизни.
Оценивая различные аспекты качества жиз-

ни пациентов, следует иметь в виду, что боль-
ные, длительное время находящиеся в психиат-
рических больницах, нередко бывают удовлет-
ворены тем, что пребывают там [89] и более или
менее удовлетворены жизнью [90]. Это может
быть связано как с отсутствием надлежащих
условий для проживания во внебольничной сре-
де, так и с неразвитостью сети экстрамуральной
психиатрической помощи. Поэтому у некоторых
пациентов снижаются представления о стандар-
те жизни, что обычно рассматривается как «оши-
бочность, связанная с нисходящим дрейфом
стандарта» [91].
Однообразие и «тусклость» жизненных собы-

тий в условиях изоляции снижают самооценку
больных, формируют такие качества как «от-
страненность», покорность судьбе, ослабляют
внутренние ресурсы преодоления проблем. Па-
терналистические отношения персонала  и
недостаток социальной поддержки
способствуют появлению у них феномена
«заученной негибкости», представляющего
собой общее нарушение социальных навыков
преодоления или стратегии преодоления (coping
strategies nо L.I. Pearlin et al., [92]). По существу,
для многих хронически инвалидизированных
пациентов среда их длительного обитания и
жизненное пространство,  с которым они
постоянно соприкасаются, приобретают черты
агрессивности. При этом понятие «длительно
существующая агрессивная среда»,
применительно к условиям общепсихиатричес-
ких отделений, условиям внебольничной среды
и качеству жизни пациентов, подразумевает три
вектора: а) невозможность удовлетворения
жизненно важных потребностей больных; б)
отсутствие социальной поддержки; в) осутствие
системы преодоления.  В этих условиях у
больных наблюдается снижение «эмоциональ-
ной силы» [93], формируется чувство зависимо-
сти, происходит «заталкивание» их в группу
маргинальных личностей. Агрессивная соци-
альная среда, хронические социальные затруд-
нения и ролевые ограничения способствуют зак-
реплению  у таких больных дезадаптивных форм
поведения и делают их плохоприспособленны-

ми для жизни во внебольничных условиях.
Пребывая в роли «клиентов» иституциализи-

рованной психиатрической помощи, они харак-
теризуются, с одной стороны, пониманием сво-
их жизненно важных проблем и в целом адек-
ватной их оценкой (в основном совпадающей с
мнением специалистов), с другой – крайне низ-
ким уровнем субъективно оцениваемого благо-
получия. Фактически это означает признание
уникальности нужд этих пациентов [94]  и не-
обходимости их учета при проведении лечебно-
реабилитационных мероприятий.
Сравнительное катамнестическое исследова-

ние больных шизофренией, лечившихся в пси-
хиатрической больнице и в больницах общего
профиля, показало, что у пациентов психиатри-
ческих больниц было больше дефицитарных
симптомов и наблюдалась большая степень ин-
валидизации. Это объясняется глубоко демора-
лизующим воздействием психиатрических боль-
ниц на содержащихся в них пациентов [95]. Не-
которые психиатры [96] такое состояние квали-
фицирую как синдром хронической десоциали-
зации и рассматривают его как неотъемлемую
часть шизофрении.
А.А. Чуркин [97] считает, что хроническое

состояние, присущее многим психическим рас-
стройствам, является результатом специфичес-
кого развития патологического процесса и пред-
ставляет собой устойчивость определенных кли-
нических черт, которые могут оставаться скры-
тыми, если больной находится в благоприятной
окружающей среде, но могут рецидивировать,
если он попадает в менее удовлетворительные
условия. По его мнению, одной из причин или
единственной причиной хронизации процесса
является окружающая среда, которой может
быть больница или иное стационарное учреж-
дение с присущей ему социальной изоляцией и
сегрегацией.

C.M. Harding et al. [98] утверждают, что на-
растание дефекта при психических заболеваниях
не является правилом, а возможные причины
хронических состояний могут иметь мало обще-
го с самим расстройством и зависеть в основ-
ном от множества факторов окружающей сре-
ды, взаимодействующих с личностью и болез-
нью.
По данным В. Энтони и соавт. [99], факторы

окружения, которые могут приводить к хрони-
ческому течению болезни, включают госпитали-
зацию, недостаток у пациентов навыков и сла-
бую поддержку окружения, ограниченные эко-
номические возможности, снижение социально-
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го статуса, воздействие медикаментов, отноше-
ние персонала и утрату больным надежды. При
этом, длительное пребывание в общепсихиатри-
ческих отделениях, принудительное совместное
проживание, утрата личной жизни, пассивное
участие в своей судьбе, отсутствие каких-либо
полномочий, активирующих мотивационно-ког-
нитивные процессы, оказывает не менее дест-
руктивное влияние на личность пациентов, чем
собственно психическая болезнь [84].
Эти данные подтверждают высказанное еще

B. Simon и его сотрудниками положение о том,
что некоторые психопатологические феномены
не являются выражением болезни, а представ-
ляют собой артефакты, вызванные нерациональ-
ной организацией больничной среды и ведения
больного. В этой связи вопрос о фиксации
больного в неадекватных социальных ролях
превращается в один из аспектов функциональ-
ной характеристики больного [100]. При этом
высказывается предположение, что начальные
(первичные) проявления регресса личности
обусловлены собственно шизофреническим
процессом, тогда как его дальнейшее углубле-
ние и генерализация связаны с продолжитель-
ной десоциализацией в  условиях психиатричес-
кого стационара и отсутствием мероприятий,
направленных на социальную реинтеграцию
больных [84].
Психический дефект и госпитализм при

шизофрении.
Пациент, с длительными сроками пребыва-

ния в психиатрическом стационаре, лишенный
социальных связей, каких-либо полномочий,
взаимоотношений с другими людьми, дохода,
работы, жилья, различных форм поддержки,
оказывается в ситуации, способствующей уга-
санию психического существа человека как
субъекта социальных отношений, разрушению
его жизненной программы. Такая патологичес-
кая адаптированность пациента к условиям пси-
хиатрического стационара при отсутствие мер
социально реинтеграционного характера тради-
ционно рассматривается с позиций госпитализ-
ма или институциализма  [69, 101, 102].
Для обозначения этого состояния,  как

неотъемлемой части шизофрении, использова-
лись также такие обозначения как «синдром хро-
нической десоциализации» [96], «кризис сопря-
женный с увеличением социальной изоляции»
(J. Holmes-Ebert et al., 1990), «дефектоподобная
функционально наслаивающаяся симптоматика»
[103].
Впервые термин «госпитализм» использовал

в 1945 году Rene Spitz для обозначения психи-
ческих расстройств у детей-сирот в возрасте от
3 месяцев до 3 лет, помещенных в приют. Вслед-
ствии недостаточности персонала, детям был
обеспечен только уход (кормление, купание), но
не эмоциональный контакт (было мало времени
на то, чтобы подержать, покачать ребенка, пого-
ворить с ним, как это обычно делает мать). Че-
рез три месяца многие из детей демонстрирова-
ли отставание в умственном и психическом раз-
витии, нарушения сна и аппетита. Почти треть
из наблюдавшихся детей умерло в течении года
пребывания в приюте (при достаточном пита-
нии и уходе). Изменения у остальных носили
постоянный и необратимый характер.
В дальнейшем госпитализмом называли ком-

плекс неблагоприятных последствий (в первую
очередь психологического характера) длитель-
ного пребывания человека в больнице. В него
включают социальную дезадаптацию и ухудше-
ние контакта с окружающими, утрату интереса
к труду и трудовых навыков, снижение уровня
настроения, усиление характерологических про-
явлений, тенденцию к хронизации заболевания.
В толковом словаре психиатрических терми-

нов В.М. Блейхера и И.В. Крук [104] дается сле-
дующее определение госпитализма: ухудшение
психического состояния в связи с длительным
пребыванием в стационаре (явления социальной
дезадаптации, утрата интересов к труду и тру-
довых навыков, снижение синтонности, ухудше-
ние контакта с окружающими, тенденция к хро-
нификации заболевания, усиление характеропа-
тических проявлений).
В лексиконе кросс-культуральных терминов,

относящихся к психическому здоровью (ВОЗ,
2001), госпитализм (hosppitalism) определяется
как чрезмерная зависимость от больничного ухо-
да, развивающаяся вслед за продолжительной
или повторной госпитализацией.
В современной психиатрии термин «госпи-

тализм» означает [69] совокупность явлений
жизненной дезадаптации, связанных непосред-
ственно с длительной изоляцией в психиатри-
ческом стационаре. В результате продолжитель-
ной социальной депривации в условиях психи-
атрического отделения, работающего по устарев-
шим принципам изоляции, надзирательства, од-
ностороннего медикаментозного лечения, насту-
пает не только утрата всевозможных жизненных
и бытовых практических навыков, но и выражен-
ная личностная дезадаптация, которая ведет к
утрате «социальной роли» больного, растворе-
нию его в повседневных стереотипных реакци-
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ях в соответствии с «мертвящим однообразием»
(С.С. Корсаков, 1961) его больничного окруже-
ния. В целом, госпитализм, по мнению этого
автора, можно рассматривать как клиническую
реальность, в значительной мере являющуюся
следствием односторонней клинико-биологичес-
кой индентификации больного в условиях ин-
ституциализированной психиатрической помо-
щи.
В качестве одной из форм (или аналогов) гос-

питализма в литературе описан т.н.  «институ-
цианальный (больничный) невроз», «как само-
стоятельное заболевание … при котором харак-
терны апатия, отсутствие инициативы, потеря
интересов». J.Wing et al., R.Barton [77, 105]
подкрепили эту точку зрения описанием
«институциализма» у хронических больных. На
основании проведенного ими в трех британских
больницах обследования пациентов,
находившихся на излечении долгое время, они
выдвинули гипотезу, что «социальные условия,
в которых живет пациент (в особенности
бедность социального окружения), несут
реальную ответственность за часть симптома-
тики (в особенности за негативные симптомы».
Есть данные о том, что институционализация

(или синдром десоциализации), являющийся
следствием социальной изоляции и сегрегации,
как деструктивных элементов продолжительных
контактов пациента с агрессивной средой пси-
хиатрического стационара, может рассматри-
ваться в качестве основной причины хрониза-
ции процесса при шизофрении и инвалидизации
больных [106]. Наступающую при этом дезадап-
тацию (патологическую адаптацию) можно рас-
сматривать с позиции  регрессивных форм при-
способительного поведения больных [107].
Диалектика категории «патологическая адап-

тация» такова, что адаптация к определенным
условиям может одновременно рассматривать-
ся как следствие дезадаптации к другим. В час-
тности, наблюдаемая при госпитализме или нео-
госпитализме адаптация больного шизофрени-
ей к больничным условиям есть не что иное как
выражение ее дезадаптации к условиям обыч-
ной жизни [43].
Можно считать доказанным, что психическая

болезнь действует на приспособительное пове-
дение больных не непосредственно, а через лич-
ность, изменяя ее свойства и отношения, кото-
рые обладают не только известной толерантно-
стью к такого рода влияниям, но во многом ока-
зывают также обратное воздействие на прояв-
ления заболевания [48, 81]. При этом о нараста-

нии тяжести психического дефекта можно ду-
мать только в контексте формирования и углуб-
ления симптомов патологической адаптации
больных к десоциализирующим условиям боль-
ничной среды при длительном содержании их в
психиатрическом стационаре. Однако эволюция
болезни в современных условиях, даже у лиц с
длительностью заболевания свыше 10 лет, прак-
тически не достигает максимальной выражен-
ности ни по одному из компонентов негативной
структуры психоза [84]. Это свидетельствует с
одной стороны, об отсутствии у больных тоталь-
ной дезорганизации психики (т.н. конечных со-
стояний) и ее динамизме, с другой стороны, ста-
вит под сомнение абсолютизирующую роль эн-
догенных механизмов в формировании дефици-
тарных расстройств, регресса и социальной де-
задаптации личности.
Широко распространенные среди хроничес-

ких психиатрических пациентов симптомы –
апатия, утрата интереса «к вещам и событиям,
отсутствующим или не связанным с ним непос-
редственно», деградация, покорное поведение,
нарушаемое вспышками агрессивности объяс-
няются, с точки зрения А. Barten [105], не са-
мим психическим расстройством, а «следстви-
ем присмотра за людьми в психиатрических ле-
чебницах».
Одним из наиболее адекватных механизмов,

объясняющих не только формирование, но и
содержание синдрома госпитализма, является
концепция кризиса идентичности, разработан-
ная американским исследователем Э. Эриксоном
[108]. Идентичность представляет собой
неотъемлемое и базисное свойство человека,
характеризующее его самосознание, тожде-
ственность самому себе, гармонию между лич-
ностным «Я» и социальным «Я». По определе-
нию Г. Аммона [109] идентичность обозначает
«принципы человеческой жизни как таковые,
является суммой освоенных групповых отноше-
ний, находящихся в постоянном динамическом
движении. Это процесс, постоянный поиск, по-
стоянное развитие».
Таким образом, нормальное развитие человека

предполагает непрерывное формирование и
видоизменение его идентичности. Если такое
развитие блокируется или искажается, возникает
кризис идентичности, означающий утрату
ощущения себя как личности. Поэтому концепцию
кризиса идентичности правомерно рассматривать
в контекста важнейшего механизма формирования
госпитализма у больных шизофренией.
Длительная социальная изоляция в психиат-
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рической больнице и сопряженные с ней трудо-
вая незанятость, ограничение социальных кон-
тактов, социальная незащищенность, дискрими-
нация способствуют снижению у пациента кру-
га общения, потере автономии, невостребован-
ности, фрустрации наиболее значимых потреб-
ностей личности. Другими словами, длительная
изоляция является своеобразным пролонгиро-
ванным стрессовым фактором, затрагивающим
все стороны жизнедеятельности пациента. Это
в конечном счете приводит к усилению «нега-
тивных» симптомов, таких как бедность речи,
социальная отгороженность, апатия, отсутствие
побуждений, а также к формированию малооб-
ратимых изменений «нравственной конститу-
ции» пациента как проявлениям клинической
сущности кризиса идентичности.
Другим существенным механизмом форми-

рования госпитализма у больных шизофренией
является стигма, включающая переживания чув-
ства стыда, вины, социального отторжения, дис-
криминации, а также соответствующие стерео-
типы отношений с окружающими [111].
Оппозиционность и социальная агрессив-

ность среды обитания пациентов в сообществе,
в социуме в целом, а также при длительном их
пребывании в условиях психиатрического ста-
ционара определяются изначально неверными
представлениями о неполноценности лиц с пси-
хическими расстройствами, от особом характе-
ре их переживаний и непредсказуемости пове-
дения. Стигматизация в таких случаях может
проявляться на индивидуальном уровне, на уров-
не локального сообщества и общества в целом
[110]. На индивидуальном уровне можно выде-
лить три стигматизирующих аспекта.

1. Искаженное иррациональное восприятие
«средним» индивидом людей с диагнозом пси-
хического заболевания и его страх перед ними.

2. Чрезмерная опека и патернализм по отно-
шению к пациентам со стороны медперсонала.

3. Гипертрофированное чувство собствен-
ной некомпетентности у многих пациентов с
диагностическим ярлыком психического рас-
стройства.
Стигматизация на уровне локального сообще-

ства проявляется в следующих формах:
1. Скептическое отношение окружения к ре-

альным возможностям пациентов в смысле адек-
ватной организации своей жизнедеятельности.

2. Сведение всех общечеловеческих по-
требностей пациентов к нуждам, вытекающим
из «психической болезни», стремление рассмат-
ривать их через призму «дефекта», а не как пол-

ноправных граждан.
На уровне социальной политики государства

(социума в широком смысле) стигматизация осу-
ществляется в следующих направлениях:

1. Преобладание в социуме оппозиционной
настроенности при отсутствии соответствующей
поддержки.

2. Неспособность общества разглядеть у лиц
с психиатрическими диагнозами возможность
социальной интеграции.

3. Отсутствие стратегии просветительной
работы, направленной на повышение осведом-
ленности сообщества о подлинных правах, по-
требностях и потенциале людей с психически-
ми расстройствами.
Ощущения стигматизированности достаточ-

но быстро приводит к разрушению представле-
ний о собственном «Я» и усвоению (интериори-
зации) чувства собственной некомпетентности
и хронической недееспособности, о чем свиде-
тельствует значительная дефицитарность каче-
ства жизни и ущербность социальной сети па-
циентов [111, 112].
К общим признакам госпитализма относятся

[84]:
· утрата социальных связей и контактов с

окружающим миром;
· дезадаптивные формы приспособительно-

го поведения, частичное или полное бездей-
ствие;

· потеря способности жить в обычной со-
циальной среде;

· отсутствие в течении длительного време-
ни активирующей психосоциальной и психооб-
разовательной стимуляции больных и мер по их
социальной реинтеграции.
Среди клинических разновидностей этого

синдрома выделяются [69, 84]:
· Синдром депривационной десоциализа-

ции;
· Синдром патерналистической зависимос-

ти или навязывания роли пациента;
· Синдром фармакогенного психо-социаль-

ного регресса личности.
В заключение необходимо отметить, что гос-

питализм у больных шизофренией должен рас-
сматриваться не только как результат длитель-
ного пребывания в психиатрическом стациона-
ре, но и как состояние, формирующиеся у паци-
ента под влиянием совокупности факторов, при-
внесенных в его жизнь болезнью. Главное зак-
лючается в ставшей для него агрессивной окру-
жающей среде в широком диапазоне сфер его
жизнедеятельности.
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Прошло немногим более 30 лет после того,
как американский психиатр H. Freudenberger
применил термин “синдром выгорания сотруд-
ников” при описании психологического состоя-
ния у волонтеров служб психического здоровья,
которое проявлялось в виде эмоционального
истощения, разочарования и отказа от работы [1].
Во всем мире за эти три десятилетия выполнено
более 2000 исследований, посвященных изуче-
нию, диагностике, коррекции и профилактике
синдрома выгорания, опубликованы десятки
книг и сотни обзоров в специализированных
журналах. В МКБ-10 “синдром выгорания” вы-
делен в отдельный таксон, обозначенный как
“проблемы, связанные с трудностями управле-
ния своей жизнью”, а Всемирная организация
здравоохранения (ВОЗ) признала, что “синдром
выгорания” является проблемой, требующей
медицинского вмешательства.
По принятому ВОЗ определению (2001г.)

“синдром выгорания (burnout syndrome) - это фи-
зическое, эмоциональное или мотивационное
истощение, характеризующееся нарушением
продуктивности в работе и усталостью, бессон-
ницей, повышенной подверженностью сомати-
ческим заболеваниям, а также употреблением
алкоголя или других психоактивных средств с
целью получить временное облегчение, что име-
ет тенденцию к развитию физиологической за-
висимости и (во многих случаях) суицидально-
го поведения. Этот синдром обычно расценива-
ется как стресс-реакция в ответ на безжалост-
ные производственные и эмоциональные требо-
вания, происходящие от излишней преданности
человека своей работе с сопутствующим этому
пренебрежением семейной жизнью или отды-
хом” [2]. Иными словами, синдром выгорания
может рассматриваться как реакция добросове-
стного сотрудника, возникающая в результате
воздействия на него хронических профессио-
нальных стрессов средней интенсивности. При
этом должно выполняться очень важное усло-
вие - для того чтобы “выгореть” на работе вна-

чале надо этой работой “загореться”.
В результате многолетних исследований пси-

хологов был создан и стандартизован инструмен-
тарий для выявления синдрома выгорания [3].
Его применение в десятках стран и на всех кон-
тинентах выявило, что “выгоревших на работе”
довольно много, независимо от страны прожи-
вания, но наиболее высок уровень “выгоревших
на работе” среди медиков, педагогов и соци-
альных работников. Поэтому в середине 80-х
годов сформировалось чрезвычайно актуальное
направление, в рамках которого ведется разра-
ботка методик предотвращения и коррекции
выгорания. На рис.1 представлена зависимость
от времени общего количества публикаций, по-
священных исследованию синдрома выгорания
(burnout syndrome) в ведущих специализирован-
ных медицинских журналах. К началу 2008 года
общее количество таких публикаций приближа-
лось к 400 и подчинялось закономерностям «слу-
чайного» экспоненциального роста.
Весь период формирования этого массива

знаний о синдроме выгорания, его диагностике,
коррекции и профилактике можно поделить на
5 больших этапов. Первый этап (самый длитель-
ный и наименее изученный) можно назвать «эта-
пом до 1974 года» или этапом «до Фройденбер-
гера». Суть этого этапа в том, что до публика-
ции Фройденбергера [1] в1974 году синдром
выгорания существовал и наносил ущерб здо-
ровью людей, но научные сообщества медиков
и психологов этого не осознавали. Точнее гово-
ря, социум ощущал, но не воспринимал, не осоз-
навал этот феномен как отдельную нозоологи-
ческую сущность. Поэтому первый период мож-
но обозначить еще и как период «неосознанно-
го феномена выгорания».
Так в 1897 году русский писатель А.И. Куп-

рин опубликовал рассказ «Недоразумение» [4,
с.189-198], в котором в общих чертах описал
синдром выгорания у инженера Пчеловодова,
попавшего по ошибке в психиатрическую боль-
ницу. Этот рассказ был написан через два года
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после посещения корреспондентом А.И.Купри-
ным Киевской психиатрической больницы, где
он, вероятно, и узнал о подобном случае [4,
с.575]. Александр Иванович три раза возвращал-
ся к этой теме, несколько изменяя рассказ и его
название («Недоразумение»- 1897 год, «Ошиб-
ка»- 1900 год и «Путаница»- 1907 год) [4, с.542-
550]. Он был не одинок в своем стремлении точ-
но описать подобный уникальный феномен. В
1898 году А.П.Чехов в своем рассказе «Ионыч»
[5] описал основные симптомы выгорания у зем-
ского врача Старцева Дмитрия Ионовича [5,
с.111-117]. А.П.Чехов достаточно подробно опи-
сал физическое истощение (отдышку, ожире-
ние), эмоциональное (сужение контактов; раз-
дражительность и грубость по отношению к
больным и персоналу клуба, жильцам дома, ко-
торый Ионыч намеревался приобрести) и ум-
ственное истощение Ионыча.
Рассказы А.И.Куприна и А.П.Чехова – не

единственные документы «периода неосознан-
ного феномена выгорания», но они интересны
тем, что созданы еще до рождения Ганса Селье
(1907-1982)- одного из создателей теории стрес-
са. В этот ранний период исследования выгора-
ния данный феномен «выделяли из среды» раз-
личными способами и в различных формах пред-
ставители многих культур - например Томас
Манн в своем романе «Будденброки» (1902 г.)
[6 , с.544-560] выполнил это в художественной
форме, а русские гигиенисты начала ХХ века - в
научной. Так, группа А.С.Шафрановой (1925 г.),
целеустремленно искавшая «общий критерий
трудности и вредности» педагогической деятель-
ности, вероятно, впервые детально изучила ус-
ловия и механизмы возникновения профессио-
нальной дезадаптации учителей [7, с.58]. Но
многочисленные научные сообщества психоло-
гов и медиков не «осознавали» подаваемых им
сигналов.
Следует отметить, что З.Фрейду в аналогич-

ной ситуации потребовалось почти 9 лет, А.Ф-
лемингу – 13 лет, а Х.Колумбу- 25 лет для того,
чтобы современные им научные сообщества
адекватно восприняли предлагаемые новшества.
Без иронии можно сказать, что этим исследова-
телям «счастье улыбнулось» быть понятыми при
жизни. В случае с синдромом выгорания ситуа-
ция была сложнее - для того чтобы его «осоз-
нать» было необходимо наличие развитых по-
нятий «личность», «гомеостаз», «адаптация» и
«стресс». На формирование и развитие этих по-
нятий потребовалось три четверти века. Поэто-
му, когда в 1960 году Грэм Грин опубликовал

свой рассказ «Burnout case» с описанием случая
выгорания - этот знак в очередной раз не «вос-
приняли» научные сообщества медиков и пси-
хологов. И не следует никого обвинять – просто
существуют объективные законы научного по-
знания – к 1960 году понятия «личность», «го-
меостаз», «адаптация» и «стресс» были уже на
высоких уровнях развития, но не было еще сфор-
мировано понятие «психологический стресс». В
1960 году научные сообщества оперировали с
понятием «стресс» в его классическом смысле,
т.е. рассматривали его лишь как физиологичес-
кий феномен, описанный в ранних работах Г.
Селье.

H. Freudenberger «успел» опубликовать свои
обобщения вовремя [1], т.к. именно к середине
70-х годов специалисты по стрессу уже сфор-
мировали понятие «психологический стресс» [8,
9], а в последнее время к нему добавили еще и
«информационный» или «когнитивный» стресс.
Таким образом, к 1974 году научные сообщества
накопили достаточный объем эмпирических
данных для осознания феномена психологичес-
кого стресса, и начался второй этап в развитии
знаний о синдроме выгорания. На этом этапе, в
отличие от первого этапа с его уникальными и
неповторимыми проявлениями выгорания, ис-
следователи оперировали с повторяемым, вос-
производимым и обобщенным синдромом вы-
горания. Наконец-то они увидели обобщенный
феномен (своеобразный «лес» вместо отдельных
и разрозненных «деревьев») который и был на-
конец-то обозначен как «выгорание персонала».
Вначале это «осознали» лишь представители
англоязычного психологического сообщества, а
англоязычные медики задержались пока на пер-
вом этапе еще на несколько лет.
Начался новый, бурный и непродолжитель-

ный этап в развитии знаний о феномене «выго-
рания». Возникновение этого этапа было обус-
ловлено еще и тем, что западное англоязычное
сообщество активно вошло в процесс трансфор-
мации от традиционного индустриального об-
щества, основанного на материальном производ-
стве с его основными структурообразующими
категориями «труд», «себестоимость» и «товар»,
к постиндустриальному обществу с его немате-
риальным производством и иными структурооб-
разующими категориями, а именно «творче-
ством» (вместо «труда»), «ценностью» (вместо
«себестоимости») и «услугой» (вместо «товара»).
Это привело к тому, что уже в начале 60-х годов
ХХ века в США количество «белых воротнич-
ков» (т.е. людей занятых нематериальным про-
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изводством) превысило количество «синих во-
ротничков» (т.е. людей, занятых материальным
производством) [10, 11]. За пол века, прошедшие
с тех пор, количество людей занятых в матери-
альном производстве осталось практически не-
изменным, а вот количество тех, кто был занят в
новой экономике творчеством, производством
услуг (финансами, информационным и шоу биз-
несом, медициной, обучением, транспортными
системами и т.п.) возросло в несколько раз за счет
общего естественного прироста населения [10,
11]. Такие изменения привели к существенному
увеличению психологических нагрузок на тру-
доспособное население, прежде всего в США, а
затем и в остальном «западном» англоязычном
сообществе. Поэтому именно представители
психологического сообщества США первыми
«осознанно восприняли» появление феномена
burnout syndrome и стали работать с ним как с
обобщенным, абстрактным объектом. За 7 лет
существования этого этапа в англоязычной ли-
тературе было опубликовано более тысячи ста-
тей, посвященных «эмоциональному выгора-
нию». Реальных эмпирических исследований
среди этого массива было очень мало, вероятно
не более 10 процентов. Остальные работы име-
ли «постановочный» либо описательный харак-
тер. Возник какой-то феномен моды на burnout
syndrome, который работал как групповой ин-
дикатор «свой - чужой». Были в этом процессе и
положительные моменты - разнообразные науч-
ные сообщества знакомились с burnout syndrome
проблематикой. Дело дошло до того, что в нача-
ле 80-х годов ведущие англоязычные газеты на-
чали печатать серьезные обзоры, посвященные
проблемам выгорания и общей стратегии рабо-
ты с трудовыми ресурсами в условиях стрессов
различной интенсивности.
Естественно, возник вопрос: «Что же делать?

Возможна ли профилактика?». Таким образом,
проблема стала актуальной и для англоязычно-
го медицинского сообщества. Если обратиться
к рис.1, то станет ясно, что первые публикации
по проблеме burnout syndrome в реферируемых
англоязычных медицинских журналах появи-
лись в 1981 году, т.е. через 7 лет после публика-
ции работы H. Freudenberger (1974). Следует
добавить, что первые обзоры по этой проблеме
в этих же источниках появились еще через 7 лет,
т.е. в1988 году. Стоит ли удивляться тому, что
научное сообщество русскоязычных психологов
«осознало» проблематику синдрома выгорания
почти через четверть века после 1974 года. Про-
изошло это также почти через 7 лет после того,

как экономика России «вошла в эпоху рыночных
отношений», а с 2000 года в русскоязычном сег-
менте психологического сообщества наблюда-
ется взрывообразный рост количества защищен-
ных диссертаций по проблеме синдрома выго-
рания.
Период «осознания» феномена выгорания

англоязычным сообществом закончился в 1981,
когда Кристина Маслач (в настоящее время про-
ректор по научной работе Калифорнийского уни-
верситета в Беркли) и ее аспирантка Сюзан
Джексон (в настоящее время профессор универ-
ситета Рутгерс) опубликовали результаты стан-
дартизации ныне всемирно известного теста
MBI ( Maslach Burnout Inventory), предназначен-
ного для исследования синдрома выгорания ко-
личественными методами [12]. Работа была вы-
полнена тщательно и профессионально, с ис-
пользованием достижений математической ста-
тистики для обработки многомерных данных о
выборке в 1025 представителей профессий, осо-
бо подверженных выгоранию (полицейских,
медсестер, учителей, социальных работников,
психиатров, психологов, участковых врачей, кон-
сультантов и администраторов).
Именно группа К. Маслач первой начала си-

стемно работать с синдромом выгорания в так
называемом аналитическом режиме, т.е. опреде-
лять содержание сущности выгорания научны-
ми методами, количественно измеряя внутрен-
ние и внешние связи этого объекта и содержа-
ние его составляющих. Этот третий этап в ис-
следовании феномена выгорания длился почти
четверть века, начавшись с появлением первого
варианта MBI, а закончился буквально через 4-
5 лет после появления его последнего варианта.
Самая ранняя форма опросника обозначалась

MBI-HSS и первоначально предназначалась
лишь для диагностики выгорания у представи-
телей социальной сферы. К середине 80-х была
создана модификация MBI для диагностики вы-
горания только у представителей педагогичес-
ких профессий (MBI- ED). Наконец, к 1996 г. с
учетом очень большого международного опыта
применения MBI, был стандартизован после-
дний вариант, предназначенный для работы с
представителями довольно широкого круга про-
фессий (MBI-GN) [3]. В отличие от других вер-
сий, MBI- GN является универсальным вариан-
том и уже не соотносится непосредственно с
теми видами деятельности, которые связаны с
межличностным взаимодействием.
Опросник измеряет три основных компонен-

та выгорания: эмоциональное истощение, депер-
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сонализацию (т.е. цинизм и грубость) и редук-
цию собственных профессиональных достиже-
ний. Как выяснилось, каждая из этих трех час-
тей выгорания в свою очередь состоит из мно-
жества более простых составляющих, речь о
которых пойдет ниже.
Работа с MBI построена таким образом, что

каждая из трех основных компонент диагности-
руется собственной подшкалой. Характеристи-
кой уровня выгорания является профиль, пост-
роенный по этим трем независимым составля-
ющим выгорания. Для различных профессий
построены профили математических ожиданий,
т.е. существуют показатели нормы и допустимых
отклонения от нее [3]. Для адекватного понима-
ния сильных и слабых сторон MBI очень важно
учитывать, что в основе его структуры лежит
оценка индивидом своих собственных чувств,
т.е. субъективная оценка.

 Эмпирические исследования аналитическо-
го периода были посвящены изучению взаимо-
связи отдельных составляющих выгорания и
разнообразных факторов внешней и внутренней
среды. В результате двух десятилетий интенсив-
ных поисков были количественно исследованы
влияния трех десятков факторов, которые мог-
ли значимо воздействовать на психоэмоциональ-
ное выгорание. Ими оказались: возраст, пол,
уровень образования, семейное положение, стаж
работы, этническая и расовая принадлежность,
место жительства, социально-экономический
статус, уровень зарплаты, «личностная вынос-
ливость», индивидуальные стратегии сопротив-
ления выгоранию, локус контроля, самооценка,
тип поведения А, нейротизм, экстраверсия, эм-
патия, условия работы, рабочие перегрузки, де-
фицит времени, продолжительность рабочего
дня, содержание труда, число клиентов/ паци-
ентов, острота проблем пациентов, глубина кон-
такта с пациентом, участие в принятии решений,
самостоятельность в своей работе, наличие об-
ратной связи в организации, состояние здоровья
и самочувствия и т.д. Достаточно полно эти фак-
торы описаны в обзоре В.Е. Орла (2001), как бы
подводящего основные итоги этого периода[13]
и содержащего ссылки на восемь десятков ве-
дущих работ этого времени. Вместе с этим по-
явились и концепции о сущности и механизмах
возникновения выгорания, которые можно объе-
динить в три направления : индивидуально-пси-
хологический, интерперсональный и организа-
ционный.
К концу 90-х годов ХХ века аналитический

подход в исследовании феномена выгорания, в

основном, выполнил свою задачу. При этом было
опубликовано большое количество исследова-
ний, дублирующих друг друга, перепроверяю-
щих и уточняющих те или иные особенности
феномена. В то же время работы, генерирующие
новые идеи и подходы, составляли незначитель-
ное меньшинство от общего количества. Вызва-
но это было тем, что основной объем публика-
ций этого периода составляли работы различных
групп, которые со значительным опозданием
начинали исследования синдрома выгорания и
пытались быстро освоить исследовательские
технологии, «войти в проблему и догнать» пе-
редовые научные коллективы. Но все они неиз-
бежно проходили через основные этапы разви-
тия познания феномена – его осознание и ана-
литическую стадию.
Сама К. Маслач очень быстро «осознала»

феномен выгорания, поэтому ее группа быстрее
всех перешла к аналитической стадии исследо-
ваний синдрома, вероятно, быстрее всех науч-
ных групп середины 70-х годов. Для этого были
свои причины - в момент выхода в 1974 году
работы Фройденбергера[1] Кристина Маслач
уже работала в этом направлении, исследуя ког-
нитивные способности людей, находящихся в
стрессе. Поэтому она не нуждалась в переобу-
чении, либо дополнительном обучении и при-
обретении необходимого профессионального и
житейского опыта. Многим же исследователям
для этого потребовалось дополнительное время,
поэтому процесс «осознания» проблемы всем
англоязычным сообществом психологов растя-
нулся почти на 7 лет. Вызвано это, прежде всего
тем, что сам процесс «осознания» лимитировал-
ся случайными процессами, не было никакого
единого директивного органа и управляющей
структуры.
На аналитическом этапе скорость генерации

новых знаний была пропорциональна объему
уже известной информации – такие зависимос-
ти приводят к экспоненциальному (взрывообраз-
ному) росту, что и демонстрирует начальный
участок рис.1. Чем больше статей опубликова-
но к определенному году, тем больше читателей
их прочитает и тем больше вероятность того, что
в будущем они напишут статьи на эту тему. Про-
блема синдрома выгорания стала освещаться в
обзорах, книгах, учебниках. С ней знакомилось
все большее количество специалистов. И если
бы эта проблема была решена, то генерация но-
вых знаний прекратилась бы. До сих пор этого
не произошло и, например, за 2006 год было
опубликовано в 1,5 раза больше статей (31 ста-
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тья), чем за 2005 год (20 статей). Дело в том, что
с 2000 года скорость появления новых публика-
ций по проблеме синдрома выгорания стабили-
зировалась в среднем на уровне 20 публикаций
в год. Если не вникать в суть проблемы и фор-
мально анализировать зависимость, представ-
ленную на рис.1, то можно было бы ожидать,
что это направление уже прошло свою крити-
ческую точку и через 7-10 лет исчерпает себя и
войдет в состояние стабилизации, а позже – зас-
тоя. Но этого пока не произошло. Однако уже в
2006 году изменилась многолетняя тенденция
обсуждаемого направления - несколько снизи-
лось абсолютное количество обзоров (в 2006
году опубликовано 6 обзоров вместо традици-
онных 8 обзоров в год). При этом относитель-
ное количество обзоров сократилось существен-
но, почти в 2 раза, и эта тенденция сохранилась
в 2007 году. Это указывает на важные измене-
ния в структуре обсуждаемого направления, ко-
торое развивается в настоящее время экстенсив-
ным способом за счет «вхождения» в проблему
новых научных коллективов Латинской Амери-
ки, Ближнего Востока, Прибалтики и Восточной
Европы. Такие изменения в структуре информа-
ционных потоков указывают не на возможное
состояние застоя, а на то, что направление ис-
следования синдрома выгорания выходит на
новый этап своего развития, который можно
назвать этапом мета обзоров. Этот очередной
этап в развития исследований начал формиро-
ваться давно, но лишь с 2000 года оформился
как самостоятельный. Именно после 2000 года
опубликовано более половины всех обзоров по
данной проблеме (для общего количества пуб-
ликаций о синдроме выгорания в реферируемых
медицинских журналах).
Развитие познания на этапе мета обзоров осу-

ществляется по спирали, описанной еще Г.Геге-
лем: от некоторого качества (в случае исследо-
вания синдрома выгорания это качество - неко-
торая целостность, описанная к концу 90-х го-
дов с помощью трех десятков признаков и име-
ющая свои состояния на оси «выгоревшие – не-
выгоревшие») к количеству и мере (в нашем слу-
чае – это величины математических ожиданий
выгорания, описывающие норму и отклонение
от нее), а от них вновь возвращение к качеству,
но уже иному, на ином уровне смысла, т.е. воз-
вращение к более высокоразвитому целому, воз-
можно, к новому понятию.
Кроме того, что этап мета обзоров имеет

сложную структуру и развивается по спирали,
он еще содержит специальный подэтап, обозна-

чающий начало каждого нового витка в разви-
тии мета обзоров. Такой «этап - индикатор но-
вого витка» характеризуется различными, часто
противоположными смыслами, которые связы-
ваются с одним и тем же феноменом.
Подобная ситуация в настоящее время сло-

жилась в исследовании синдрома выгорания.
Сообщество психологов рассматривает синдром
выгорания как феномен нормы (см. например
[14, с.393-410]), а медицинское сообщество – как
патологию, имеющую соответствующую пози-
цию в МКБ-10. Такая ситуация может дать но-
вое понимание сущности синдрома выгорания,
например, как процесса профессиональной де-
формации, находящегося в пределах нормы воз-
растных изменений личности с 25 и более года-
ми профессионального стажа, в дополнении к
традиционному пониманию сущности синдро-
ма выгорания как патологического процесса,
который может возникнуть при определенных
условиях даже в начале профессиональной ка-
рьеры. При этом вероятно появление двух но-
вых понятий – понятия психологического выго-
рания, под которое можно подвести нормальные
процессы, происходящие с личностью при дли-
тельном воздействии стрессов средней интен-
сивности, и медицинского понятия выгорания,
под которое могут быть подведены острые нео-
братимые процессы, происходящие с личностью
в этих же условиях. Будет ли это так, либо пси-
хика человека организована иначе, можно узнать
лишь после экспериментальной проверки и ана-
лиза результатов применения существующих
методик профилактики и коррекции синдрома
выгорания на очередном витке мета обзоров. На
этом этапе медицинское сообщество будет зани-
мать лидирующие позиции, т.к. именно медики
будут определять адекватность созданных кон-
цептов выгорания и генерировать импульсы,
структурирующие новые витки исследований.
Следует отметить, что каждый виток на эта-

пе мета обзоров имеет в своей структуре стадии
«индикатора», «неосознанного» феномена,
«обобщения – осознания» и аналитическую ста-
дию. Все предыдущие этапы развития познания
как бы повторяются вновь, но более быстро и
на более высоком уровне абстрагирования.
Размерность (масштаб) одного витка на эта-

пе мета обзоров совпадает с размерностью (мас-
штабом) докторской диссертации, т.е. виток со-
размерен новому направлению исследований.
Наглядным примером такого витка в познании
синдрома выгорания является докторская дис-
сертация В.Е. Орла – декана психологического
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факультета Ярославского университета [14]. В
этой работе посредством тщательной эмпири-
ческой и теоретической ревизии основных по-
ложений, полученных на предыдущих этапах
исследования выгорания, выполнено переос-
мысление этого информационного массива с
позиций системного подхода.
Аналогичную роль своеобразных «точек ро-

ста» для новых витков исследований сыграли
работы [3], [15] и [2]. Более детальный анализ
работ по исследованию синдрома выгорания,
методик его коррекции и профилактики будет
выполнен во второй части этой публикации.
ВЫВОДЫ: Практически каждая научная

группа, начинающая работу по исследованию
синдрома выгорания, проходит через 5 этапов
познания этого феномена:

1. «Неосознанное» выделение синдрома вы-
горания из среды. Основу для этого дает соб-
ственный житейский и профессиональный опыт.
Сам феномен воспринимается как отдельный,
изолированный, частный случай. При этом фик-
сируются лишь его внешние проявления. Для
синдрома выгорания они описаны давно – это
физическое, эмоциональное и умственное исто-
щение.

2. Этап «осознания» и обобщения феномена.
На этом этапе начинается качественное выделе-
ние внутреннего содержания феномена, его вне-
шних и внутренних связей. В случае с синдро-
мом выгорания это произошло, например, при
выделении новых групп риска (полицейских,
психиатров, медсестер и т.п.) в дополнение к

сотрудникам службы психологической поддер-
жки, описанных в 1974 году [1]. Основной при-
знак этого этапа – широкое использование но-
вого имени - «синдром выгорания».

3. Аналитическое исследование обобщенно-
го концепта. На этом этапе вырабатывается пер-
вое приближение всего спектра показателей,
влияющих на феномен. Выполняется описание
различных форм и закономерностей исследуе-
мого явления количественными методами. Важ-
ным элементом этого этапа является расшире-
ние (или сужение) смысла исследуемого фено-
мена. В нашем случае это легко проследить на
примере эволюции опросника MBI, когда за 25
лет исследований зона его применения расши-
рилась от помогающих профессий «субъект -
субъектного» типа до практически любых спе-
циальностей, включая металлургов, операторов
телефонных станций и ЭВМ, т.е. стала включать
профессии «субъект - объектного» типа. А пер-
воначально считалось, что выгоранию подвер-
жены лишь сотрудники медицинских и благо-
творительных организаций [1]. Завершается этап
построением внутренней структуры исследуемо-
го явления [14] и переходом от парциального,
фрагментарного анализа к исследованию цело-
стного феномена. В случае с синдромом выго-
рания это привело к восприятию его как про-
цесса, а не как некоего состояния. Таким обра-
зом, этап завершился переходом от «фотографи-
ческого», застывшего изображения к «видео»
изображению, дающему информацию об изме-
нениях феномена во времени.

Рис.1 Зависимость от времени общего количества 
журнальных статей, посвященных исследованию 
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4. Этап мета обзоров. На этом этапе накоп-
ленной информации уже достаточно для иссле-
дования феномена как саморазвивающейся сущ-
ности, т.е. исследования его этиологии и гене-
зиса. Поэтому информацию об исследуемом яв-
лении, полученную на всех предыдущих этапах,
тщательно фиксируют, перепроверяют, анализи-
руют и интерпретируют. Для этих целей исполь-
зуют, прежде всего, технологию мета обзоров,
охватывающих весь жизненный цикл получения
знаний об исследуемом явлении. Типичный при-

ем этого этапа - построение зависимостей (см.
рис 1) методом кумулятивных сумм для опреде-
ления стадии жизненного цикла исследования.

5. Этап - индикатор нового витка. Этап мета
обзоров, имеет сложную структуру и развивает-
ся по спирали, включающей специальный подэ-
тап, являющийся индикатором начала каждого
нового витка в развитии мета обзоров. Этап - ин-
дикатор нового витка характеризуется различны-
ми, часто противоположными смыслами, которые
связываются с одним и тем же феноменом.

В.А. Абрамов, І.С. Алексейчук, А.І. Алексейчук

ВИВЧЕННЯ СИНДРОМУ ВИГОРЯННЯ НА ЕТАПІ МЕТА ОГЛЯДІВ. ЧАСТИНА І

Донецький Національний медичний університет

На прикладі дослідження синдрому вигоряння змальовані типові етапи пізнання соціально-психологічних феноменів: «несвідомого»
змалювання, усвідомлення та узагальнення, аналітичного дослідження узагальненого концепту та мета огляду. (Журнал психіатрії та
медичної психології. — 2008. — № 1 (18). — C. 117-123 ).

V.A. Abramov, I.S. Alexeitshuk, A.I. Alexeitshuk

STUDY OF BURNING OUT SYNDROME ON THE STAGE OF METHA REVIEWS

Donetsk National medical university

On example of study of burn-out syndrome the typical stages of knowledge of psychosocial phenomens is shown: “unconscious” describing,
“conscious” and generalization, analytical researching of general concept and of metha review. (The Journal of Psychiatry and Medical Psychology. —
2008. — № 1 (18). — P. 117-123).

Литература
1. Freudenberger HJ. Staff burnout // J. of Social Issues. 1974. V.

30. P. 159 - 165.
2. Юрьева Л.Н. Профессиональное выгорание у медицинских

работников: формирование, профилактика, коррекция.-К.: Сфера,
2004.-272с.

3. Maslach C., Jackson S.E.,Leiter M.P. Maslach Burnout Inventory
Manual.-Palo Alto, California: Consulting Psychological Press
Inc.,1996.-52p.

4. Куприн А.И. Собрание сочинений в 6-ти томах.- М.: Гос.изд-
во худ. лит., 1957.- Т.2 Произведения 1896-1901г.г.-590с.

5. Чехов А.П. Избранные произведения в 3-х томах.-М.:
Гос.изд-во. худ.лит., 1960.-Т.№.-С.100-117.

6. Манн Т. Будденброки: Пер. с нем.-М.: Правда, 1985.-704с.
7. Форманюк Т.В. Синдром «эмоционального сгорания» как

показатель профессиональной дезадаптации учителя // Вопросы
психологии, 1994.-№6.-С.57-64.

8.  Вейн А.М. Предисловие к сборнику научных трудов,
посвященных эмоциональному стрессу // Роль эмоционального
стресса в генезе нервно-психических заболеваний.-М.,1977.-С.3-

4.
9. Folkman S.,Schaefer C., Lazarus R.S. Cognitiv processes as

mediators of stress and coping // Human stress and cognition: An
information processing approach.-N.Y.:Willey,1979.-P.265-298.

10.  Тоффлер Э. Третья волна: Пер. с англ. – М.: АСТ, 1999. –
784 с.

11. Иноземцев В.Л. За десять лет. К концепции
постэкономического общества. – М.: «Academia», 1998. – 576 с.

12. Maslach C., Jackson S. The measurement of experienced
burnout // J. Occup. Behav.-1981,v.2.-P.99-113.

13. Орел В.Е. Феномен «выгорания» в зарубежной психологии:
эмпирические исследования и перспективы // Психологический
журнал.-2001,т.1,№1.-С.90-101.

14. Орел В.Е. Структурно-функциональная организация и
генезис психического выгорания: Дисс. д-ра психол. наук:
19.00.03.-Ярославль, 2005.-449с.

15. Maslach C. ,Goldberg J. Prevention of burnout: New
perspectives // Applied and Preventive Psychology, 1998, v.7, P.63-
74.

Поступила в редакцию 18.04.2008



124

Журнал психиатрии и медицинской психологии                                                                                                          № 1 (18), 2008

3

10

16

22

30

36

44

49

55

62

66

73

CONTENTS

ORIGINAL INVESTIGATION

Kutko І.І., Frolov V.M., Rachkauskas G.S.
Parameteres of energize metabolism and level of
“average molecules” at the patients with paranoid
schizophrenia and therapeutic resistant  during
treatment with rispoleptum and galavitum

Bacherykov A.N., Tkachenko T.V.
Psychodiagnostic prediktors of suicidal behavior in
patients with schizophrenia and polymorphic
psychotic disorder

Ryapolova T.L. The basis of early rehabilitation
of the patients with schizophrenia

Nosov S. Clinical peculiarities of specific
personality disorders, dementia and non-alternative
epieptic psychoses in state of pathogenic relations

Verbenko V.A. EEG - reactivity in schizophrenia

Zalata O., Evstafyeva H.  Psychological
characteristics of students at different level of
physical training in connection with elements
content in the hairs

Kutko І.І., Frolov V.M., Rachkauskas G.S.,
Peresadin M.O.  Dynamics indexes of the
peroxidation of the lipids and system antyoxidation
protection at the patients with the depressed
disorders at the treatment with zoloft and
polioxidonium

Omelianovich V.Yu.  The research of the
connection level the social frustration with
mechanism of psychological protection of
midshipmans of the educational institutions in the
system of internal affaires bodies of Ukraine

Pryshlyak V.I., Filts O.O. Some peculiarities
of the clinic of chronic depressions in the context
of basic psychopathologic mechanism of their
formation

Niciforov Yo.V., Cotova L.V. Infused into
troudoterapii as a metoda medico-sotsialnoi
rehabilitation on psychical and sotsiialne
functioning of patients with psychical disorders

Skrynnyk O.V. Peculiarities of anxiety and its
psychotherapy in patients with somatoform
gastrointestinal disorders

Koroshnichenko D.N. Factors which influence
the pathological craving to heroin and methadone
in persons dependent on them

СОДЕРЖАНИЕ

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Кутько И.И., Фролов В.М., Рачкаускас Г.С.
Показатели энергетического метаболизма и
уровень «средних молекул» у больных
параноидной шизофренией с наличием
терапевтической резистентности при лечении
рисполептом и галавитом
Бачериков А.М. ,  Ткаченко Т.В.

Психодіагностичні предиктори суїцидальної
поведінки у хворих на шизофренію та гострий
поліморфний психотичний розлад
Ряполова Т.Л.  Обоснование ранней

реабилитации больных шизофренией
Носов С.Г. Клінічні особливості специфічних

змін особистості, деменції та неальтернативних
епілептичних психозів при розвитку в умовах
патогенетичного взаємовпливу
Вербенко В.А. ЭЭГ – реактивность при

шизофрении
Залата О.А. ,  Евстафьева Е.В.

Психологические характеристики студентов с
разным уровнем физической тренированности
в связи с элементным профилем волос
Кутько И.И., Фролов В.М., Рачкаускас Г.С.,

Пересадин Н.А.  Динамика  показателей
перекисного окисления липидов и системы
антиоксидантной защиты у больных с
депрессивными расстройствами при лечении
золофтом и полиоксидонием
Омельянович В.Ю. Опыт исследования

взаимосвязи уровня социальной фрустрации и
механизмов психологической защиты у
курсантов высших учебных заведений системы
МВД Украины
Пришляк В.І. ,  Фільц  О.О.  Деякі

особливості клініки хроніфікованих депресій в
контексті базового психопатологічного
механізму їх формування
Никифоров Ю.В., Котова Л.В. Влияние

трудотерапии как метода медико-социальной
реабилитации на психическое и социальное
функционирование пациентов с психическими
расстройствами
Скринник О.В. Особливості тривожності та

її психотерапія у хворих на соматоформну
вегетативну дисфункцію органів травлення
Корошніченко Д.М. Фактори, що впливають

на патологічний потяг до героїну та метадону у
залежних від них осіб



125

Малтапар О.К.  Медико-социальная
реабилитация подростков с умственной
отсталостью в условиях психиатрического
стационара

КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ

Рудык И.Н., Малтапар О.К. Роль психолога
в проведении психокоррекционных
мероприятий в условиях психиатрического
стационара
Баран  В.И. ,  Никифоров Ю.В.

Ландшафтотерапия как один из эффективных
методов медико-социальной реабилитации
пациентов с психическими расстройствами
Жиленков О.В.  О взаимосвязи

персеверирующего варианта нейролептической
депрессии и нейролептического синдрома
Филатова О.А. Особенности возрастных

кризисов у больных сурдомутизмом

НАУЧНЫЕ ОБЗОРЫ

Абрамов В.А., Путятин Г.Г., Абрамов А.В.
Психический  дефект при шизофрении и
проблема госпитализма
Абрамов В.А. ,  Алексейчук И.С. ,

Алексейчук А.И. Исследование синдрома
выгорания на этапе мета обзоров. Часть 1.

СОДЕРЖАНИЕ

Maltapar O.K.  Mediko-sotsialnaya
rehabilitation of teenagers with a mental
backwardness in the conditions of psychiatric
permanent establishment

SHORT REPORTS

Rudik I.N., Maltapar O.K.  Role of
psychologist in conducting of psihokorrektsionnih
measures in the conditions of psychiatric permanent
establishment

Baran V.I., Niciforov Yo.V. Landshaftoterapiya
as one of effective methods of medico-sotsialnoi
rehabilitation of patients with psychical disorders

Zhilenkov O.V. The Correlathion of Neuroleptic
persevering depression and Neuroleptic Syndrom

Filatova O.A. Features of age crisises at patients
with surdomutism

SHORT REPORTS

Abramov V.A., Putyatin G.G., Abramov A.V.
Mental defect in the course of schizophrenia and
problem of the hospitalism

AbramovV.A., Alexeitshuk I.S., Alexeitshuk A.I.
Study of burning out syndrome on the stage of metha
reviews

CONTENTS

81

86

90

94

98

101

117

124



126

Журнал психиатрии и медицинской психологии                                                                                                          № 1 (18), 2008

К опубликованию в «Журнале психиатрии и ме-
дицинской психологии» принимаются оригинальные
статьи по проблемам клинической, биологической и
социальной психиатрии; медицинской психологии;
патопсихологии, психотерапии; обзорные статьи по
наиболее актуальным проблемам; статьи по истории,
организации и управлению психиатрической служ-
бой, вопросам преподавания психиатрии и смежных
дисциплин; лекции для врачей и студентов; наблюде-
ния из практики; дискуссионные статьи; хроника; ре-
цензии на новые издания, оформленные в соответ-
ствии со следующими требованиями:

1. Рукопись присылается на русском, украинском
или английском языках в 3-х экземплярах. 2 экземп-
ляра должны быть напечатаны на бумаге формата А4
через два интервала. Третий, ОБЯЗАТЕЛЬНЫЙ,
электронный экземпляр рукописи готовится в любом
текстовом редакторе Microsoft Office или «Лексикон»
и присылается в одном файле на дискете или по элек-
тронной почте.

2. Объем оригинальных статей должен быть не бо-
лее 12 страниц машинописного текста, рецензий - 8
страниц, наблюдений из практики, работ методичес-
кого характера - 12 страниц, включая список литера-
туры, таблицы, подписи к ним, резюме на английс-
ком,  украинском  и русском языках.

3. Статья должна иметь визу руководителя (на 2-
ом экземпляре), официальное направление учрежде-
ния (1 экз.) и экспертное заключение (2 экз.).

4. На первой странице, в левом верхнем углу при-
водится шифр УДК, под ним (посередине) - инициа-
лы и фамилии авторов, ниже - название статьи боль-
шими буквами и наименование учреждения, в кото-
ром выполнена работа, затем пишутся ключевые сло-
ва (не более 6-ти), которые должны отражать важней-
шие особенности данной работы и, при необходимо-
сти, методику исследования.

5. Название статьи, отражающее основное содер-
жание работы, следует точно сформулировать.

6. Изложение должно быть максимально простым
и четким, без длинных исторических введений, повто-
рений, неологизмов и научного жаргона. Статья долж-
на быть тщательно выверена: химические и математи-
ческие формулы, дозы, цитаты, таблицы визируются
автором на полях. Авторы должны придерживаться
международной номенклатуры. За точность формул,
названий, цитат и таблиц несет ответственность автор.

7. Необходима последовательность изложения с
четким разграничением материала. При изложении
результатов клинико-лабораторных исследований ре-
комендуется придерживаться общепринятой схемы:
а) введение; б) методика исследования; в) результаты
и их обсуждение; г) выводы или заключение. Мето-

К сведению авторов

дика исследования должна быть написана очень чет-
ко, так, чтобы ее можно было легко воспроизвести.

8. Таблицы должны быть компактными, нагляд-
ными и содержать статистически обработанные ма-
териалы. Нужно тщательно проверять соответствие
названия таблицы и заголовка отдельных ее граф их
содержанию, а также соответствие итоговых цифр и
процентов цифрам в тексте таблицы. Достоверность
различий следует подтверждать статистически.

9. Литературные ссылки в тексте осуществляют-
ся путем вставки в текст (в квадратных скобках) араб-
ских цифр, соответствующих нумерации источников
в списке литературы в порядке их упоминания в тек-
сте (Ванкуверская система цитирования).

10. Библиография должна оформляться в соответ-
ствии с ГОСТ 7.1-84 и содержать работы за после-
дние 7 лет. В случае необходимости, допустимы
ссылки на более ранние публикации. В оригиналь-
ных статьях цитируется не более 20, а в передовых
статьях и обзорах - не менее 40 источников.

11. Рукопись должна быть тщательно отредакти-
рована и выверена автором. Все буквенные обозначе-
ния и аббревиатуры должны быть в тексте обьяснены.

12. К статье прилагается резюме (150-200 слов)
на трех языках (русский, украинский, английский). В
резюме необходимо четко обозначить цель, методы
исследования, результаты и выводы. Обязательным
является обозначение полного названия статьи, фа-
милий и инициалов всех авторов и организации(й),
где была выполнена работа.

13. Редакция оставляет за собой право сокраще-
ния и исправления присланных статей.

14. Направление в редакцию работ, которые уже
напечатаны в других изданиях или посланы для опуб-
ликования в другие редакции, не допускается.

15. Статьи, оформленные не в соответствии с ука-
занными правилами, не рассматриваются. Не приня-
тые к печати в журнале рукописи авторам не возвра-
щаются.

16. К материалу прилагается анкета автора, в ко-
торой необходимо указать: Ф. И. О., дату рождения,
какое высшее учебное заведение окончил и в каком
году, ученую степень, ученое звание, почетные зва-
ния, должность и место работы, основные направле-
ния научных исследований, количество научных ра-
бот, авторство монографий (названия, соавторы, из-
дательство, год выпуска) .

17. Статьи направляются по адресу: 83017,
Украина, г. Донецк, пос. Победа. Донецкая областная
психиатрическая больница. Кафедра психиатрии
ДонГМУ, редакция «Журнала  психиатрии и
медицинской психологии».

e-mail: psychea@mail.ru,  dongournal@mail.ru

                                    Редколлегия журнала

mailto:psychea@mail.ru
mailto:dongournal@mail.ru

