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АДАПТАЦИОННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ В РАЗРАБОТКАХ ПРОБЛЕМЫ ШИЗОФРЕНИИ

Н. К. Шайхысламова г. Павлодар

Разработки проблемы социальных исходов и
возможностей адаптации при шизофрении в исто-
рии психиатрии связаны с исследованиями её кли-
ники, патогенеза [1, 2, 3, 4, 5, 6] и процессуальной
динамики [7, 8, 9]. Предпринимались поиски мето-
дов биологической и психосоциальный терапии,
путей ресоциализации данной группы больных [10,
11, 12, 13, 14].

Основное значение среди адаптационных пред-
посылок при шизофрении придаётся клиническим
характеристикам ремиссий и проявлениям дефек-
тов в их структуре. Интерес исследователей к изуче-
нию дефекта при шизофрении связан с тем, что не-
гативная симптоматика обладает высокой устойчи-
востью к терапии и может сопровождаться наруше-
нием познавательной деятельности [15], снижает
возможности социальной адаптации больных [16].

Наибольшее число накопленных в литературе
сведений по исследованию шизофренического де-
фекта содержит разносторонние описания клини-
ческих проявлений «слабоумия», «конечных», «ис-
ходных» состояний. Вопросы личностных измене-
ний в ремиссиях разработаны не столь глубоко. В
качестве основных проявлений дефекта выделяют
волевые нарушения (редукция энергетического по-
тенциала по Conrad, 1979, астенический дефект)  либо
общее снижение психической активности и продук-
тивности (эмоционально-волевой и ассоциативный
дефект, «чистый» дефект по G. Huber, 1966, 1983), а
также характеристики изменений личности от лег-
кой дисгармонии до выраженных признаков обще-
го регресса [17]. Сторонники интегративной моде-
ли дефекта при шизофрении выделяют в его клини-
ке признаки снижения эмоционально-волевых и ас-
социативных функций (псевдоорганический, псев-
добрадифренический дефект) и различную по сте-

пени выраженности трансформацию личности (соб-
ственно шизоидный дефект), сочетающиеся между
собой на разных этапах заболевания [18]. На протя-
жении последнего десятилетия наблюдается повы-
шенный интерес к проблеме дефицитарных рас-
стройств при шизофрении. Этому во многом спо-
собствовало появление новых методологий (компь-
ютерная и позитронно-эмиссионная томография,
регистрация ядерно-магнитного резонанса, совре-
менные методы изучения биогенных аминов, до-
фаминовых и холинергических рецепторов), позво-
ляющих более определенно говорить о наличии и
характере структурно-морфологической недоста-
точности головного мозга у больных шизофренией
на два полярных варианта: «позитивная» и «нега-
тивная» модели (Grow Т., Andreasen N.,). «Позитив-
ная (флоридная)» шизофрения протекает с преоб-
ладанием продуктивных психопатологических рас-
стройств и хорошо поддается терапевтическому воз-
действию, прогностически более благоприятна, чем
приближается к функциональным психозам, тогда
как «негативная» проявляется преобладанием дефи-
цитарных симптомов на всем протяжении заболе-
вания, характеризуется низким терапевтическим
эффектом и имеет неблагоприятный прогноз. По-
лагают, что в основе этих прямо противоположных
моделей лежат различные патогенетические меха-
низмы, что отчасти подтверждается современными
методами исследования [19], принципиальными
различиями в реакциях на психофармакотерапию
[20], а также полярностью некоторых биохимичес-
ких сдвигов [21] и иммунологических нарушений
[22]. Последнее обстоятельства позволило некото-
рым исследователям прийти к выводу, что «нега-
тивная» модель шизофрении имеет свой иммуно-
логический и антропометрический [23] «профиль».
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Действительно, накопленные к настоящему вре-
мени знания в области иммунологии шизофрении
отличаются крайним полиморфизмом и противо-
речивостью что, без сомнения требует поисков но-
вых подходов к изучению клинико-иммунологичес-
ких взаимоотношений при этом заболевании. В ча-
стности, во многих работах указывалось на суще-
ствующие, зачастую полярные, различия в имму-
нологической реактивности у больных шизофрени-
ей. Характер течения заболевания и предусматри-
вает противоположные оценки прогноза и терапев-
тической тактики.  Однако существуют и клиничес-
ки сходные состояния с принципиальными разли-
чиями в иммунном статусе, которые косвенно мо-
гут свидетельствовать о биологически неоднород-
ных подгруппах больных шизофренией. Все это зас-
тавляет исследователей продолжать поиск средств,
влияющих не только на внешнюю психопатологи-
ческую сторону процесса, но и на его глубинные,
скрытые механизмы развития.

Анализ работ последнего десятилетия, посвя-
щенных клинико - иммунологическому изучению
шизофрении, показал, что далеко не всегда клини-
ческая сторона этих исследований содержала чет-
кую дифференциацию негативных и позитивных
проявлений заболевания. Принципы новых подхо-
дов Crow Т. и Andreasen N. (1982) практически не
использовались, что было связано с объективно су-
ществующими трудностями и противоречиями в
клиническом изучении негативных (дефицитарных)
расстройств. Причины существующих расхождений
и разноречивые результаты исследований клиничес-
ких проявлений дефекта при шизофрении могут
объясняться применением недостаточно унифици-
рованных психометрических шкал, в которых, как
правило, отсутствуют стандартизованное описание
процедуры исследования и единые критерии по
оценке тех или иных негативных симптомов, а также
отсутствие до настоящего времени как убедитель-
ной теории происхождения дефицитарных рас-
стройств, так и недостаточность сведений о приро-
де самой шизофрении. В настоящее время этот про-
бел заполняется все нарастающим потоком клини-
ческих исследований. Создаются новые системы и
унифицированные шкалы оценки негативных рас-
стройств с учетом основных сфер поражения. Опи-
саны различные количественные и качественные
личностные трансформаций и степени их выражен-
ности [24]. Шкала оценки негативных расстройств
при шизофрении, созданная сотрудниками отдела
по изучению эндогенных психозов НИИ ПЗ ТНЦ
РАМН (Россия) представляется, на наш взгляд, наи-
более универсальной и по своим возможностям
пригодной для проведения исследований дефекта не
только в ремиссиях без позитивных психотических
расстройств [25], но и для адекватной оценки дефи-
цитарных проявлений в структуре «ядерных» пси-
хотических вариантов заболевания. Принципиаль-

ная возможность клинической дифференциации и
оценки истинных или первичных проявлений дефек-
та [26] в структуре сложных психопатологических
образований на основании структурно-динамичес-
кого подхода в последнее время была показана и
отечественными исследователями. Мало изучены
роль и место умеренно выраженных негативных
расстройств в механизмах адаптации больных ши-
зофренией. Не проводилось эпидемиологических
исследований особенностей социально-трудовой
адаптации больных шизофренией с различной кли-
нической структурой (глубиной поражения, пре-
имущественностью расстройств, заинтересованных
в той или иной психической сфере, количественно-
качественными соотношениями) негативных рас-
стройств в ремиссиях. Все вышеизложенное обус-
ловливает актуальность проблемы и необходимость
её дальнейшего изучения.

В работах сотрудников научно-исследовательско-
го института психического здоровья ТНЦ СО РАМН
представлен анализ сведений, имеющихся в россий-
ской и зарубежной литературе, по обоснованию под-
ходов и результатов исследования различных законо-
мерностей адаптации больных шизофренией.

Обобщая вышеупомянутые литературные дан-
ные и сопоставляя их с результатами собственных
исследований, можно вывести некоторые общие
положения:

а) фундаментом для сегодняшних разработок
адаптационного аспекта при шизофрении служат
результаты исследований клиники, патодинамичес-
ких особенностей, ремиссий, дефекта и исходов за-
болевания;

б) исследование адаптационных возможностей
у больных шизофренией неразрывно связано с изу-
чением клиники ремиссий, исходов и дефектных
состояний, процессуальныо-динамических и пато-
кинетических закономерностей этой патологии в
целом:

- основным и общим для всех исследований
подходом остается клинико-психопатологический
подход, описывающий базисные нарушения психи-
ческих функций на разных этапах заболевания. Мно-
гие исследователи используют в сочетании с ним
клинико-динамический подход, под которым подра-
зумеваются многолетние наблюдения отдельных
групп больных, катамнестические наблюдения, мо-
ниторинг динамики состояния больных под влияни-
ем различного рода биологических изменений и
психосоциальной терапии;

в) оценка адаптационных предпосылок и воз-
можностей их оптимизации наиболее эффективна
при использовании комплексного подхода, в осно-
ве которого лежат: эпидемиологический метод, по-
зволяющий оценить «величину» проблемы и сте-
пень распространенности изучаемых явлений и за-
кономерностей; клинический, патогенетический и
патокинетический методы, позволяющие оценить



63

индивидуально-биологические (конституционные и
приобретенные), эндогенные, патопластические фак-
торы течения и исходов заболевания; индивидуаль-
но-личностный метод, позволяющий оценить и ис-
пользовать для реабилитации состояние трансфор-
мированной болезнью преморбидной личности; со-
циальный метод, учитывающий индивидуальные
особенности и адаптационно значимые закономер-
ности совокупности социально-средовых влияний.

Узловой проблемой шизофрении в рассматри-
ваемом аспекте является систематика дефекта и ис-
ходов заболевания.

Вместе с тем, приводятся крайне противоречи-
вые данные о различиях в прогностических возмож-
ностях шкал преморбидной адаптации у мужчин и
женщин, о соотношении прогностической роли пре-
морбидной адаптации и преморбидной структуры
личности, о значении преморбидной социальной
компетенции для разных сторон исхода шизофре-
нии и т.д.

В отечественной литературе работы, в которых
уделяется внимание специально вопросам премор-
бидной адаптации больных шизофренией, единич-
ны [27]. В большинстве из них изучение прогности-
ческой роли преморбидной адаптации проводилось
без учета взаимодействия конституционально-лич-
ностных, собственно клинических и социально-сре-

довых предпосылок социальной адаптации больных.
Не рассматривались особенности прогноза в зави-
симости от индивидуальных клинических характе-
ристик на разных этапах течения заболевания. Не-
достаточно внимания уделялось роли отдельных сто-
рон преморбидной адаптации и соотношению их
прогностических возможностей. Отсутствуют све-
дения о прогностическом значении преморбидной
адаптации при разработке реабилитационных ме-
роприятий. Не проводилось эпидемиологических
исследований преморбидной адаптации больных
шизофренией.

Наиболее продуктивным нам представляется
подход, использующий функционально-диагности-
ческий метод исследования с применением биоло-
гических и инструментальных клинико-иммуноло-
гических, патоморфологических, неврологических,
пневмоэнцефалографических, с использованием
компьютерной томографии и ядерно-магнитного
резонанса, исследований [28, 29]. По сути дела, со-
четание подходов, учитывающих конституциональ-
но-предиспонирующие, фенотипические, патопла-
стические и социально-средовые предпосылки адап-
тации в совокупности составляют функционально-
диагностический метод исследования, который ста-
новится все более популярным в отечественной пси-
хиатрии.
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КЛИНИКА И ДИНАМИКА РЕМИССИЙ ПРИ ШИЗОФРЕНИИ

Н. К. Шайхысламова г. Павлодар

В структуре ремиссий шизофрении в динамике
на протяжения заболевания выделено пять основ-
ных типов: стенический, тимопатический, астени-
ческий, психопатоподобный и бредовый.

Стенические ремиссии определяются активнос-
тью, целеустремленностью, повышенной деятель-
ностью. У большинства больных отмечаются кри-
тические завершения манифестного приступа. Ха-
рактерна незначительная выраженность дефицитар-
ных расстройств в виде нивелировки личности, из-
лишне холодной рассудочности, нарушения мыш-
ления. При этом изменение характера нередко боль-
ными и их окружением оценивается как благопри-
ятное, в виде «повзросления». В общении с людьми
у больных серьезных трудностей не возникают, од-
нако, проявляется холодность, излишняя строгость.
Сами больные характеризируют себя как людей дела,
мало уделяют внимания семье, детям.

При становлении ремиссий на фоне приподня-
того настроения отмечается некоторая растормо-
женность влечений, повышенная самооценка, не-

достаток критики. В дальнейшем, на протяжении
всего периода ремиссии, не отмечается заметной
динамики, эффективный фон - тускловато ровный,
отсутствует характерный для гипомании аффект ве-
селья. В структуре монотонной активности больных
возникают, время от времени, признаки астеничес-
кого плана, которые проявляются в легкой ранимос-
ти, опасениях за свое здоровье, что приводит боль-
ных к уклонению, в первую очередь, от выполнения
домашних дел, иногда - от производственных обя-
занностей.

Другая часть больных характеризуется некото-
рым эмоциональным уплощением, аутизацией,
монотонностью и снижением интересов, что обус-
ловливает замкнутый образ жизни, затруднения в
контактах с людьми, ограничение витальных и ду-
ховных влечений. Завершение манифестного при-
ступа у больных носит литический характер, про-
стираясь от нескольких месяцев до 1 - 3 лет в виде
волнообразно проявляющихся черт подавленности,
тревоги и вялости. Несмотря на внешнюю актив-


