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ВЫВОДЫ

ВВЕДЕНИЕ


Актуальность исследования. Шизофренический дефект, будучи неотъемлемой характеристикой заболеваний, тесно связан с такими наиболее актуальными проблемами изучения шизофрении, как ее психопатология, клиника, диагностика, прогноз, социально-трудовая адаптация, предикция терапевтической эффективности. Вместе с тем, дефект или негативные расстройства при шизофрении в силу относительно малой выразительности своих внешних проявлений, а также замаскированности в целом ряде случаев более яркими и острыми позитивными симптомами, значительно хуже последних поддается клинико-психопатологическому описанию и систематизации. Длительное время явления шизофренического дефекта исследовались совместно с психотическими (позитивными) нарушениями (в рамках основных расстройств -  E.Bleuler; H.Shaslin; J.Berze; H.Gruhle и конечных состояний – Эдельштейн А.О., Фаворина В.Н., K.Leonhardt, а также в постпсихотической стадии (резидуальные состояния – Мелехов Д.Е., K.Conrad, G.Huber и ремиссии – Морозов В.М.. Тарасов Ю.К., Зеневич Г.В., Жариков Н.М.


Изучение дефекта на таких широких моделях приводило к тому, что разными исследователями выдвигались самые различные трактовки и классификации дефекта, отражающие противоречивые тенденции как в отношении его психопатологической квалификации, так и в определении клинического значения. В то же время исследование дефекта на более язкой модели шизофрении, протекающей с преобладанием негативных расстройств на всем протяжении болезни, начатое еще O.Diem  и E.Kraepelin, показало, что при таком подходе создаются наиболее оптимальные условия для его изучения в «чистом» виде. Причем, такая модель позволяет изучать негативные изменения не только в статике, но и в динамике путем сопоставления как на начальном, активном, так и на отдаленном этапе течения заболевания. Благодаря такому подходу выделены следующие варианты дефекта: астенический, эмоционально-волевой, шизоидный (эволюционирующая шизоидия по Н.Еу, изменения по типу «фершробен», олигофреноподобный. При этом, в большинстве исследований отмечается  сложность структуры дефекта, включающего разнородные его сочетания, например, олигофреноподобные изменения и аутизм, астенически и шизоидные (шизоастения по Н.Еу).


Следует отметить, что, начиная с 1970-х годов, по настоящее время, именно такая модель шизофрении, определяемая как «негативная», чаще всего используется для исследования дефекта.


Создаются описательные шкалы, где так же, как и при клинических описаниях отражается разнородность структуры дефекта, выделяются разнообразные симптомы и их сочетания. Однако, закономерности этих сочетаний, психопатология, динамика и систематика негативных проявлений остаются изученными недостаточно. Не в полной мере исследовано также влияние некоторых клинических факторов и, главным образом, темпа развития процесса на формирование дефекта. Кроме того крайне противоречивы точки зрения на терапию негативных изменений, практически отсутствуют описания их дифференцированного лечения.


Цель и задачи исследования. Целью настоящего исследования явилось клиническое изучение шизофренического дефекта на модели шизофрении, протекающей с преобладанием негативных расстройств.


В задачи исследования входило: 


1. Описание психопатологии и динамики основных проявлений шизофренического дефекта.


2. Построение систематики шизофренического дефекта.


3. Изучение влияние клинических факторов (темпа развития процесса, возраста начала заболевания и становления резидуального состояния) на формирование дефекта.


4. Выявление новых диагностических критериев шизофренического дефекта.


5. Разработка дифференцированной психофармакологической терапии и реабилитации больных с преобладанием в клинической картине шизофрении негативных расстройств.


Научная новизна исследования. На модели шизофрении, протекающей с преобладанием негативных расстройств впервые показано, что в рамках шизофренического дефекта интегрированы изменения шизоидного (по типу «фершробен», экспансивных, дефензивных и дефицитарных шизоидов) и псевдоорганического (аутохтонная астения, псевдобрадифрения, нивелирование личностных особенностей, снижение уровня личности) характера. Впервые установлено, что сочетание шизоидных и псевдоорганических изменений (в той или иной пропорции) характерно для основных известных тенденций развития дефекта – как для деформации структуры личности, так и для падения психической активности. Впервые разработана систематика шизофренического дефекта, в основу которой положено многообразие сочетаний различных типов шизоидных и псевдоорганических изменений, развивающихся по пути деформации структуры личности или падения психической активности.


Крайними вариантами дефекта, завершающими основные тенденции его формирования являются сочетания дефекта типа фершробен со снижением уровня личности и сочетание дефекта типа дефицитарных шизоидов с псевдобрадифренией. Впервые показано, что  темп развития заболевания и возраст формирования резидуального состояния влияет на  соотношение в структуре дефекта шизоидных и псевдоорганических изменений – медленный темп развития заболевания и позднее формирование резидуального состояния способствуют превалированию шизоидных изменений, быстрое и раннее становление окончательно сформированного дефекта содействует преобладанию псевдоорганических изменений.


Практическая значимость исследований. Интегративная модель дефекта позволила разработать новые, простые и надежные диагностические критерии шизофренического дефекта – наличие в структуре дефекта псевдоорганических изменений позволяет отграничить его от личностных расстройств при пограничных состояниях, а шизоидных – от изменений, наступающих в результате органических заболеваний головного мозга. Впервые разработаны принципы дифференцированной психофармакологической терапии (в зависимости от основных тенденций развития дефекта) и социальной реабилитации.


Материал исследования: 200 больных шизофренией, протекающей с преобладанием негативных расстройств.


Основные положения, выносимые на защиту:


- шизофренический дефект имеет сложную структуру, интегрирующую в себе два основных вида негативных изменений – относительно специфические шизоидные и малоспецифические псевдоорганические;


- интеграция основных проявлений шизофренического дефекта осуществляется либо по пути деформации структуры личности, завершающемся сочетанием изменений типа фершробен со снижением уровня личности, либо по пути падения психической активности завершающемся сочетанием псевдобрадифренией с изменениями по типу дефицитарных шизоидов;

- терапия негативных изменений с преобладанием деформации структуры личности носит преимущественно коррегирующий характер. При тенденции к падению психической активности показана активирующая терапия.

I. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ


1.1. Исследование дефекта при шизофрении.

Описания шизофренического дефекта в психиатрической литературе настолько многообразны, насколько многообразны описания самой шизофрении. Такое положение объясняется тем, что, являясь неотъемлемой и важной характеристикой самого процесса, дефект или негативные расстройства так же, как и позитивные, в той или иной степени автоматически включаются в большинство клинических исследований заболевания.


Так, шизофренический дефект изучается при злокачественных и благоприятных, непрерывных и приступообразных формах течения болезни. Его исследования проводятся в разных стадиях развития процесса – инициальной, активной и стабилизации. Причем наибольшее значение придается исследованию дефекта в стадиях стабилизации в рамках исходных или конечных состояний, резидуальных состояний, ремиссий, а также в аспекте прогноза трудоспособности, социального приспособления.


Путем таких широких исследований дефекта более доступными для научного анализа оказались естественно и наиболее общие аспекты его изучения – ранжирование дефекта по степени тяжести, влияние на его формирование темпа прогредиентности заболевания, а также биологических (пол, возраст, время начала болезни) и социальных (госпитализм и др.) факторов.


Так, в зависимости от степени тяжести выделялись следующие варианты дефекта.  C.Pascal  и E.Bleuler описывают три варианта конечных состояний, в которых негативные изменения выражены в легкой, средней и тяжелой формах.


Если
легкий вариант дефекта представлен «неудачниками» и «людьми, живущими с полузакрытыми глазами», то тяжелый являет собой выраженную деменцию с резидуальными психотическими образованиями. Сходным образом M.Bleuler по степени тяжести выделяет конечные состояния (легкие и средние) и более катастрофические изменения личности – «шизофренический дефект». При этом больные с легкими конечными состояниями живут вне стационаров, внешне упорядочены и выполняют посильную полезную работу, а шизофренический дефект характерен для тяжелых психохроников, требующих постоянного ухода.


Влияние на формирование негативных изменений темпа прогредиентности заболевания отражается в литературе, преимущественно отечественной, традиционным подразделением дефекта на деменцию, возникающую при ядерном течении, в юношеские и даже детские годы, а также на психопатоподобные искажения личности, свойственные медленно развивающемуся процессу на всем его протяжении.


Целым рядом автором показано, что наиболее часто выраженный дефект наблюдается у мужчин. Так, M.V.Seeman, проанализировав большое количество работ за период 1980-1986 гг, пришла к заключению, что у больных мужского пола раньше начинают формироваться негативные изменения, они быстрее и чаще достигают конечных состояний, их адаптация страдает в большей степени, чем у женщин. Это мнение подтвердило ранее полученные результаты, свидетельствующие о численном превосходстве мужчин среди контингента больных шизофренией, текущей с преобладанием негативных расстройств.


Выявлено, что наиболее грубые варианты дефекта формируются при начале заболевания в раннем – детском, подростковом и юношеском возрасте.


При позднем же начале болезни негативные изменения выражены в меньшей степени. Это положение нагляднее всего иллюстрируется сравнением описаний дефекта при детской шизофрении, активные период которой падает на дошкольные годы и при поздней, манифестирующей на четвертом десятилетии жизни пациентов.


Если у больных детей развивается выраженная задержка развития с падением интеллектуальных способностей и остановкой социального роста, то в прединволюционном периоде изменения личности чаще ограничиваются псевдопсихопатическим регистром с достаточной сохранностью адаптационных возможностей.


Среди социальных факторов показана большая роль госпитализма, зачастую углубляющего проявления дефекта или даже по мнению некоторых авторов едва ли не  создающих дефект.


Так, W.T.Carpenter с соавт. Предлагают понятие вторичных негативных расстройств, обусловленных социальной депривацией. При этом формирующаяся аспонтанность, сужение интересов и представлений, утрата навыков общения как бы имитируют шизофренический дефект.


Однако, если в рассмотренных общих клинических аспектах исследования дефекта получен целый ряд положительных и зачастую сходных результатов, то в вопросах более углубленного специального исследования дефекта, в частности его психопатологии и систематики, при таком подходе возникло много расхождений.


Это объясняется тем, что создаваемая чаще всего на широкой модели шизофрении (основные расстройства, исходные, резидуальные состояния, ремиссии), такая типология включает в себя нередко не только негативные, но и позитивные расстройства.


В результате отмеченного подхода возникали противоречия, сходные подчас с теми, которые появлялись при клиническом изучении самого процесса, и главное из них – едина ли шизофрения или это группа шизофрений?


Един ли дефект или существует множество дефектов?


Это противоречие наиболее ярко отражается в различных классификациях дефекта, в которых выделяется самое произвольное количество типов.


Не останавливаясь на подробностях хорошо известных классификаций отметим, что Т.И.Юдин, E.Bleuler, E.Kraepelin, J.Strauss выделяют фактически единый дефект; В.М.Морозов и Ю.К.Тарасов, E.Stransky, H.Shaslin, H.Claude, H.Ey, W.Janzarik – два; Г.Е.Сухарева, C.Pascal, M.Bleuler – три; В.А.Внуков, А.О.Эдельштейн – четыре; Д.Е.Мелехов – восемь; А.В.Снежневский – десять; K.Leongard – шестнадцать.


Так, значительная часть типов дефекта, вошедших впоследствии с большинство классификаций, произошла из концепций основных расстройств с использованием в качестве клинического материала психозов, конечных и резидуальных состояний. При этом ведущей идеей был поиск внутренних патопсихологических закономерностей, отрадающих общее для объединенных E.Kraepelin заболеваний деструктивное начало.


Первоначальное представление о первичном, психологически невыводимом расстройстве, лежащем в основе различных психопатологических состояний, связано с исследованиями K.Wernicke. Последний наблюдал эмоциональную тупость больных при сохранном интеллекте, объясняя это явление патологическим разрывом анатомофизиологической связи между Thymopsychica (область чувства) и          Noopsychica (область ума), выдвинув свою гипотезу расчленения (Sejunctia).


K.Stransky воспользовался гипотезой K.Wernicke для характеристики одного из основных явлений раннего слабоумия, а именно – диспропорцией эмоциональной окраски представлений, нарушений координации между эмоциональными и интеллектуальными процессами, введя понятие интрапсихической атаксии.


Эту идею последовательно развил E.Bleuler в 1911 году, полагавший, что в основе многообразия клинических проявлений шизофрении лежит некое гипотетическое нарушение приводящее к ассоциативному расщеплению, аутизму, амбивалентности. E.Bleuler дает психологическое описание этих феноменов, определяющих, по его мнению, сущность основного шизофренического расстройства. Аутизм описывается как потеря контакта с действительностью от малозаметного в легких случаях, до полного – в тяжелых.


Больные живут в воображаемом мире, полном идей преследования. Оба мира представляются для них реальностью, иногда они могут сознательно различать один от другого. В части случаев аутистический мир для них более реален, а реальный -  только кажущийся.


Суть ассоциативного расщепления заключается в разорванности, алогичности ассоциаций. Это проявляется в нарушениях мышления и речи. Амбивалентность определяется E.Bleuler как двойственность, отсутствие способности сделать выбор, доходящее до борьбы противоположных мотивов. Сходные с E.Bleuler концепции основного расстройства были выдвинуты H.Shaslin и H.Claude.


H.Shaslin выделил группу психозов афективной диссоциации. Он считал, что из внутреннего противоречия расстроенной аффективности вытекают странности интеллектуальной деятельности, моторики, поведения.      

H.Claude же предложил сходную гипотезу дискордантности – расщепление аффектов при сохранном интеллекте.


В последующем, как будет показано ниже, эти концепции использовались при описании дефекта в рамках латентной шизофрении, выделенной E.Bleuler в качестве диссоциативного дефекта или дефекта шизоидной структуры.


Если E.Bleuler в своей концепции шизофренического дефекта отрицал наличие при нем деменции, описываемой старыми авторами в рамках раннего слабоумия, юношеского помешательства и гебефрении, пубертатного слабоумия, то такое мнение было вскоре вновь подвергнуто сомнению В.А.Внуковым и О.А.Эдельштейном, выделившими в рамках  исходных состояний злокачественной шизофрении псевдоорганический тип дефекта с расстройствами антеллекта. При этом О.А.Эдельштейн считал снижение интеллекта основным симптомом, «ядром» шизофренического дефекта, наиболее ярко подчеркивающим деструктивное начало заболевания.


В качестве сравнительно более легких проявлений «органичности» выступает быстрая истощаемость, резкое расстройство критики, банальность и примитивность. В более тяжелых случаях наступает полный распад интеллекта. Особенно нарушены высшие психические функции. Резко снижена способность к осмысливанию, обобщению, наступает полная утрата интеллектуального багажа, запаса знаний, уничтожение интересов (синдром руинирования). Остаются лишь низшие психические функции.


В последующих публикациях, посвященных подобным состояниям основное внимание уделялось обнаружению уплощения, обеднения и косности мышления.


Психологическое обследование этих больных выявляло расстройство сообразительности при усложненных ситуациях, нарушение дифференциации главного от второстепенного, банальность и трафаретность, утрату чувства юмора. 


Ранее выделенный особый, не свойственный другим типа дефекта так называемый банальный тип мышления стали соотносить с псевдоорганическим вариантом дефекта.


В зарубежных исследованиях последние годы все больше и больше внимания уделяется изучению нарушения интеллекта у больных шизофренией с помощью определения JQ. При этом накопилось огромное число работ, в которых регистрируется снижение интеллектуального уровня у этих пациентов.


Наконец, еще одно основное расстройство, положившее начало едва ли не ведущим концепциям дефекта – энергетическим, было сформулировано J.Berze, а затем развито K.Conrad и G.Huber. Главное значение при описании основного расстройства (расстройство сознания «Я») J.Berze придает снижению психической энергии (снижение интенциональности «Я», то есть направленности его на объект), гипотонии сознания.


J.Berze полагал, что в основе гипотонии сознания лежит неуловимый органический процесс, из которого исходят и позитивные (отчуждение от «Я») и негативные (дефицитарные) нарушения.


Среди проявлений, отражающих потерю активности, в рамках основного шизофренического настроения J.Berze описывает следующее: в инициальном периоде – чувство собственной измененности, неполноценности, недостаточности, которое переживается как зловещее изменение, касающее то «Я», то внешнего мира, то взаимоотношения «Я» и мира.


Переживания недостаточности, ощущение потери, угрозы «Я» господствуют в основном шизофреническом настроении.


В острой стадии при нарастании чувства недостаточности появляется предчувствие гибели, приближающейся смерти, иногда это приводит к ощущению «конца мира». С другой стороны, может образоваться стремление к самовозвеличиванию как «изнанка» чувства недостаточности. 


В резидуальных стадиях J.Berze выделяет дефектсимптомы, среди которых обращает внимание, прежде всего, на псевдоневротические в виде психической слабости.


Если у J.Berze только упомянуты дефект-симптомы в результате энергетических нарушений, то уже K.Conrad принадлежит как приоритет более подробного описания астенического дефекта в постпроцессуальной стадии манифестной шизофрении, так и приоритет использования энергетических концепций в трактовке астенического дефекта. Прежде всего, отмечает автор, именно в резидуальных состояниях обращает на себя внимание «потеря силы направления» - утрачивается тонус поведения, всех действий, устремленности к цели и т.д. Происходит снижение побуждений, решительности, концентрации интересов, энергии. Такие изменения особенно характерны для резидуального состояния и могут быть определены как утрата или редукция энергетического потенциала. 


Вводя понятие редукции энергетического потенциала K.Conrad ссылается на психологическое учение о энергии и структуре души. Согласно этой теории отдельные психические переживания, побуждения, действия многократно входят в определенные душевные комплексы, формирующиеся в процессе онтогенеза. Эти комплексы или системы постепенно в процессе созревания личности становятся источниками энергии благодаря единству прошлого и настоящего.


Такие относительно автономные системы как раз и создают некий общий энергетический потенциал для совершения психических процессов.


Как видно, однако, ссылка K.Conrad на учение K.Lewin весьма формальна. Как указывает W.Janzarik в специальном обзоре литературы, посвященному так называемым базисным расстройствам G.Huber, понятие редукции энергетического потенциала не является психологической гипотезой, а опирается на «физиологический субстрат».


Действительно, как показывает описание K.Conrad, речь идет скорее о психофизиологической концепции, суть которой заключается в попытке вывести из расстройства психической энергии различные клинические дефицитарные феномены.


Такой умозрительный подход приводит K.Conrad к «органической» трактовке шизофренического дефекта. Автор отмечает, что шизофреническое снижение потенциала имеет характер органического нарушения и весьма сходно с некоторыми психосиндромами при очаговых нарушениях лобных долей, а также ствола и промежуточного мозга.


Попытку придать расстройству психической энергии более четкие очертания в современной литературе предприняли K.Ernst и G.Huber с соавт.


Так, K.Ernst, используя в качестве клинического материала резидуальные состояния с астеническими расстройствами при шизофрении, неврозах и норме отмечает снижение гибкости и сопротивляемости, боязнь нового, вялость и ригидность аффектов. Наблюдается также внутренний протест, неумение владеть собой, что не противоречит по мнению K.Ernst ослаблению энергии. «Возникает искушение говорить о раздражительной слабости или синдроме сломанной пружины». Тем самым K.Ernst к описаниям K.Conrad как бы добавляет неврастенический радикал и пытается свести разнообразные нарушения личности к астеническому дефицитарному синдрому. Это приводит автора к клинической трактовке «синдрома сломанной пружины» как не типичного для шизофрении, а в одинаковой мере для неврозов и даже последствий стрессовых ситуаций в норме.


Иными словами на модели невротического механизма автор частично приходит к мысли о неспецифическом характере астенического дефекта – резидуальный астенический синдром является как бы результатом неспецифических энергетических потерь.


Развивая положение о нозологической «нехарактерности» астенического дефекта при шизофренических резидуальных состояниях и опираясь при этом на энергетическую концепцию, G.Huber приводят наиболее расширенное его описание.


Исходя из разграничения шизофренических симптомов на позитивные и негативные, G.Huber выделяет понятие «чистого» дефекта, то есть полностью лишенного каких-либо позитивных расстройств. К такому «чистому» и необратимому негативному изменению при шизофрении автор относит исключительно астенический дефект.


Понимая последний как понижение энергетического потенциала в результате процессуально обусловленных органических изменений мозга, регистрируемых при помощи пневмоэнцефалографии и компьютерной томографии, G.Huber дает наиболее полное эклектическое описание астенического дефекта.


Придерживаясь точки зрения, что в понятие астенического дефекта при шизофрении входят наряду с феноменологически-описательными также и «трансфеноменальное» понятия, G.Huber как бы сознательно смешивает явления, относящиеся к психопатологическим (астения), психологическим (психическая активность) и психофизиологическим (психическая энергия) категориям.


Выражением потери энергетического потенциала автор, в первую очередь, считает пониженную эмоциональную реакцию и падение элементарного жизненного стимула или побуждения. «В легких случаях наблюдается витальная слабость, еле заметная потеря свежести, наивности, непосредственности и сужение сферы интересов, недостаток тепла и активности». Нарушение психической активности автор видит при этом в утрате собственной (автономной) стимулированности или говоря иначе -  спонтанности.


В этих случаях лишь иногда бывает нехарактерный неврастенический синдром с повышенной утомляемостью, потерей энергии, способности радоваться, понижением концентрационных возможностей, нерешительностью, отвлекаемостью, повышенной потребностью во сне, нарушениями общего самочувствия, слабой выносливостью, сенсорной сверхчувствительностью, чувствительностью к изменениям погоды и т.п.


С прогрессированием дефекта сильнее проявляется нарушение элементарных стимулов и воли, потеря активности и инициативы.


В повседневном поведении у больных не заметно вялости, но наблюдается потеря целеустремленности, выдержки, честолюбия, планирования и предвидения, отсутствие серьезных стремлений, незаинтересованность в собственном будущем.


С точки зрения G.Huber, ослабление способности интенционального и эмоционального торможения и регуляции, появление раздражительности, лабильности настроения, неспособность интегрировать различные эмоции также может быть связано с потерей энергетического потенциала и рассматриваться как последствие выпадения «высшей психической энергии». Потеря чувства симпатии, любви, жалости и сочувствия, участия в окружающем, этическое и эстетическое притупление следует также считать по G.Huber дефектом высших психических, специфически-человеческих побуждений и торможений и показателем общей потери потенциала.


В значительной степени с последним связано и такое, характерное для больных шизофренией расстройство, как аутизм.


Следует отметить так же, что «характерность» дефекта в рамках резидуального состояния выявляется лишь в тех случаях, когда негативные расстройства выступают вместе с остаточными позитивными. Такой дефект G.Huber называет смешанным.


Таким образом и на модели резидуальных состояний не представляется возможным исследовать шизофренический дефект в чистом виде.


Мнение G.Huber о нехарактерности чистого дефекта расходится с представлениями H.Rumke о так называемом «чувстве шизофрении» - praecox gefuhl.


С точки зрения H. Rumke в настоящее время интуитивное восприятие характерности шизофренического дефекта при осмотре больного значительно выше, чем при научном описании. Из этого следует, что даже резидуальные состояния дают значительно чаще картины «смешанного» дефекта и не являются наиболее удобной моделью для его описания.


Резюмируя учение G.Huber об астеническом дефекте можно сказать, что оно в наиболее полной мере отражает недостатки всех энергетических концепций астенического дефекта. Из его описания видно, что речь идет о таком широком наборе дефицитарных проявлений в области психической активности, эмоций, побуждений, интересов и личности в целом, что все эти расстройства вряд ли могут быть прямо выведены из нарушений психической энергии. Это и приводит автора к крайне расширенному пониманию астенического дефекта как целиком исчерпывающего все истинно негативные расстройства при шизофрении.


При этом игнорируются данные литературы о диссоциированных, гиперстенических и других видах дефекта, изменениях личности по типу фершробен и др. Такое понимание астенического дефекта беспредельно размывает и без того зыбкие его границы.


Таким образом, исследования дефекта на широкой модели, включающей всю шизофрению (основные расстройства) или ее исходы (конечные, резидуальные состояния) дали представление о целом ряде общих клинических закономерностях формирования дефекта – влиянии тяжести заболевания, возраста начала, пола, воздействия внешних факторов.


Выделены дефектные состояния, имеющие определенное сходство с органическими синдромами (дефект со снижением интеллекта и падением энергии) и характеризующиеся шизоидной структурой (с аутизмом, дискордантностью).


В то же время по вопросам психопатологии и систематики дефекта получены весьма противоречивые данные.


Главное противоречие сводится к тому, что следует ли понимать дефект как психопатологически единое образование, различающееся лишь по степени тяжести, или существует множество принципиально различных типов дефекта. 


1.2. Исследование дефекта в рамках шизофрении, протекающей

                 с преобладанием негативных расстройств

Несовершенство расширенной модели шизофрении для специального изучения дефекта служит тому, что взгляды современных исследователей негативных расстройств все больше обращаются к E.Kraepelin, описавшему негативные изменения, главным образом, в рамках простой формы шизофрении.

Следует согласиться с J.Klosterkotter, который, оценивая нозологическую систематику E.Kraepelin с позиций современных концепций шизофрении, в центр которых вышлоисследование дефекта, главное теоретическое значение придает простой форме, называя ее дефектологической моделью шизофрении.

Именно простая форма, выделенная в рамках раннего слабоумия, по мнению J.Klosterkotter, позволила наиболее убедительно объединить и остальные формы E.Kraepelin в единое заболевание .

Следует подверкнуть, что идея выдвижения апсихотической формы шизофрении в центр ее классификации сыграла наиболее важную роль не только в плане нозологического синтеза, но и в создании практически идеальной модели для исследования в чистом виде психопатологии, клиники и динамики дефекта. 

Причем, если вернуться к схеме J.Klosterkotter, то из нее так же, как и из описания простого слабоумия E.Kraepelin видно, что речь идет о трех психопатологически неоднородных радикалах дефекта – снижении интеллекта, потери воли и энергии, психопатоподобных расстройствах.

Рассмотрим подробнее каждый из выделенных E.Kraepelin радикалов дефекта. Снижение интеллекта. Сравнивая свои случаи с болезнью Пика, E.Kraepelin
отмечает, что при развитии простого слабоумия происходит постепенное интеллектуальное снижение – в то время, как простые умственные функции еще удовлетворительны, все яснее выступает известная бедность мыслей, сужение круга интересов, неспособность к обучению, слабость критики, разорванность к течении представлений.

Другой, еще более важной частью простого слабоумия, его ядром, являются эмоционально-волевые нарушения и падение энергии. Клиническими проявлениями таких нарушений является утрата побуждений, апатия. Больные безразлично относятся к собственной жизни, живут изо дня в день без желаний, надежд и опасений. Наблюдается обеднение экспрессивности в мимике и движениях, молчаливость, бездеятельность, медлительность. Эти проявления сопровождаются значительным снижением трудоспособности. Часть пациентов не способна ни к какой работе, а некоторые целыми днями лежат. Если остатки прежних знаний и всплывают, то у больных утрачена способность пользоваться ими в работе. Так как внимание ослаблено, они обнаруживают затруднения, а иногда и невозможность в усвоении нового, в связи с чем не могут достичь поставленной цели. Именно такие расстройства становятся предметом энергетических концепций дефекта (редукция энергетического потенциала по K.Conrad).
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Наконец, третий компонент простого слабоумия, выступающий наиболее отчетливо в сравнительно легких случаях – психопатоподобные расстройства с изменением отношения к близким, очерствением и чудачествами. Движения этих больных нередко неповоротливы и принужденны, они оригинально одеваются, обнаруживают своеобразие в манере говорить, походке, движениях. В последующем такой вариант дефекта шизоидной структуры будет описан самим E.Kraepelin как дефект типа фершробен и значительно расширен E.Bleuler в рамках латентной шизофрении.

Приведенное описание E.Kraepelin простого слабоумия, интегрирующее в себе основные направления развития дефекта, послужило дальнейшему специальному исследованию каждого из них в отдельности.

Ниже мы и остановимся на специальном обзоре этих исследований.

Прежде всего рассмотрим нарушения интеллекта в рамках шизофрении, протекающей с преобладанием негативных расстройств. Здесь следует оговориться, что вопрос об интеллектуальном снижении при шизофрении имел самое различное освещение в различные периоды развития психиатрии, в связи с чем нам представляется целесообразным проделать в этом вопросе наиболее отдаленный исторический экскурс.

В донозологический период нарушениям интеллекта при описаниях юношеских заболеваний, сходных с простой формой шизофрении, придавалось первостепенное значение. Еще Thomas Willis в 1674 году описал состояния, когда молодые люди, полные живости и ума в детстве, в отрочестве становились тупыми и безразличными.

John Haslam, впервые описавший прогрессивный паралич в 1809 году отметил случаи, сходные с простой формой шизофрении и сравнивая их с прогрессивным параличом, находил в обоих случаях сходные нарушения памяти.

C.Heinroth также в сходных с простой шизофренией случаях (простая абулия) описал абулию в сочетании с дебильностью, развивающимися в юношеском возрасте.

E.Esguirol в рамках хронической деменции тоже рассматривает выраженное падение продуктивности в сочетании с умственным снижением у юношей.

J.Guislain в рамках «френопатий» описывает особую форму дебильности, возникающую, с его точки зрения, после психотравмы. Автор отмечает стойкое интеллектуальное отупение, нарушение суждений.

Впоследствии эти случаи стали квалифицироваться в рамках ранней деменции.

A.Marro, J.Falret, H.Maudsly называли раннее слабоумия наследственным психозом с остановкой или отставанием развития всех психических функций у преморбидно нормальных или очень способных натур.

W.Griesinger рассматривает развивающееся после малозаметной внешне психической болезни состояние «психического расслабления», при котором у пациентов отмечается утрата «наиболее ценных свойств человеческой натуры», завершающееся становлением выраженного слабоумия.

E.Fink, P.Moreau de Tours выделяли особо неблагоприятные случаи с расстройством интеллекта, усиливающимся необратимым образом.

A.Pick в рамках юношеского помешательства выявил пациентов с расстройством интеллекта без бурной симптоматики. 

R.W.Kraft-Ebing пишет о наблюдающейся после «психоневрозов» заметной убыли умственных способностей, ослабление памяти, которые особенно остро выступают при попытке больных вернуться к жизни в прежних общественных и профессиональных условиях.

Наконец, O.Diem, описавший в 1903 году dementis simplex, являющуюся уже прототипом простой формы шизофрении, также придает большое значение нарушениям интеллекта и подчеркивает, что слабоумие может наступать не только в юношеском возрасте, но и в период зрелости.

Таким образом, в донозологический период состояния адекватные шизофрении, протекающей с преобладанием негативных расстройств оценивались как тот или иной вид юношеского слабоумия и расстройствам интеллекта при этом придавалось основополагающее значение.

Приблизительно из такой же точки зрения исходил и E.Kraepelin, объединяя поначалу все формы раннего слабоумия на основании неблагоприятного исхода. Однако, после описания E.Bleuler шизофрении, границы этого заболевания были значительно расширены за счет включения в него легких и даже латентных форм. Ядро нозологической систематики, таким образом, также сместилось соответственно в сторону более благоприятных случаев и понятие деменции при шизофрении стало полностью отрицаться в первую очередь E.Bleuler, а затем и многими другими авторами.

Причем, даже сам E.Kraepelin, одним из первых описавший простую форму шизофрении (простое слабоумие), в последних изданиях учебника стал придавать нарушениям интеллекта второстепенное значение по сравнению с расстройствами с области чувств и воли.

При описаниях простой формы шизофрении длительное время интеллектуальные нарушения либо не описывались вообще, либо трактовались как следствие потери побуждений и апатии.

Однако, клиническая реальность вскоре выдвинула новые, уже неопровержимые доказательства возможности грубых нарушений интеллекта при шизофрении, протекающей с преобладанием негативных расстройств.

Это было доказано новыми исследованиями отечественных авторов (Симпсон Т.П., Сухарева Г.Е., Вроно М.Ш. и др.) шизофрении, начавшейся в более раннем – детском возрасте (dementia praecoccissima – de Sanctis S.) и протекающей с преобладанием выраженных и бесспорных нарушений интеллекта.

Первое описание такой формы рано начавшейся шизофрении принадлежит Т.П.Симпсон.

На основании клинических наблюдений была обнаружена выраженная задержка умственного развития, напоминающая олигофреническую. Больные плохо, с запозданием овладевали разговорной речью, навыками самообслуживания, не усваивали школьных предметов, в связи с чем учились во вспомогательных школах. У них наблюдалась также задержка формирования моторики, развивалась картина тотального психофизического инфантилизма. В то же время, в отличие от олигофрении эти пациенты выявляли и свойственные шизофрении признаки, такие как аутизм, симбиотические формы контакта, манерность, вычурность, стереотипии.
 

Такой вариант дефекта, описанный в рамках рано начавшейся неблагоприятно протекающей шизофрении с преобладанием грубой задержки развития, стал определяться как олигофреноподобный, но длительное время признавался лишь отечественными авторами.

Вслед за Т.П.Симпсон олигофреноподобный дефект рассматривает Г.Е.Сухарева. Автор показывает, что этот дефект вызван грубыми задержками развития процессуального генеза и представлен, согласно ранее полученным данным, синдромом сложной структуры, включающим признаки, сходные с олигофренией и шизофреническими изменениями.

В последующем дефект с ранней задержкой развития описывался М.Ш.Вроно, И.А.Козловой, Ю.П.Юрьевой, В.М.Башиной. В этих описаниях выделялся неблагоприятный вариант детской шизофрении с ранним началом и выраженным дизонтогенезом «задержанного» типа. Наиболее интенсивное развитие заболевания приходилось на первые 5 лет жизни пациентов. На фоне зачастую рудиментарной позитивной симптоматики быстро формировался дефект двойственной структуры. Вначале возникали такие изменения личности как аутизм, снижение активности и эмоциональности, а в дальнейшем выступали грубые расстройства интеллекта с регрессом поведения и утратой практических навыков.

Выраженность психического недоразвития, сочетающегося с отдельными проявлениями аутизма, фрагментарных остатков необычных интересов позволило квалифицировать этот тип дефекта как диссоциированный олигофреноподобный по М.Ш.Вроно.

В зарубежной литературе случаи шизофрении с формированием олигофреноподобного дефекта рассмотрены L.Kanner в рамках синдрома раннего детского аутизма. Описывая грубые нарушения интеллектуального развития и коммуникативных функций на синдромальном уровне, автор так же, как и приведенные отечественные исследователи, представляет сходную структурно сложную картину дефекта, состоящую как бы из двух радикалов – шизоидного (аутизм) и псевдоорганического (задержка интеллектуального развития). Причем, в ряде наблюдений нарушения интеллекта настолько преобладали, что L.Kanner предпочитал рассматривать этих пациентов как больных органическими заболеваниями центральной нервной системы.

Если L.Kanner описал наиболее тяжелые случаи раннего детского аутизма, то H.Asperger в 1944 году выделил детский аутизм с диссоциированным развитием и нередко парциальной одаренностью. Однако, обнаружилось и родство этих двух синдромов. Оно заключалось в том, что наблюдения H.Asperger представляют собой как бы континуум, одна часть которого (с задержанным развитием) смыкается с каннеровским синдромом, другая – уходит в шизоидную психопатию.

Определенное родство синдрома Каннера и Аспергера поддерживает сам H.Asperger и подвтерждает D.V.van Krevelen. Описывая сиблингов, последний у старших обнаруживал, как правило, аспергеровский синдром, в то время как у младших – каннеровский. Тем самым еще раз была показана большая роль шизоидных изменений у больных с олигофреноподобной задержкой развития. 

Сходная структура раннего аутизма выявлялась и при дальнейшей разработке описательных критериев синдрома. 


Наиболее удачной, с нашей точки зрения, является систематика O.Gorman, который включает в ранний аутизм следующие симптомы:

1) уход от реальности или затруднение при вовлечении в нее;

2) серьезная интеллектуальная задержка с отдельными нормально развитыми интеллектуальными функциями;

3) невозможность к развитию или улучшению речи и употреблению ее по назначению;

4) ненормальный ответ на сенсорное раздражение;

5) расстройство двигательных функций;

6) патологическое избегание перемен, привыкание к одному окружающему, желание все видеть в ритуальной форме, занятость одним и тем же.

Катамнестические исследования олигофреноподобного дефекта показали, что после перенесенного в детстве активного процесса в 75% случаев состояние застывает как стойкий дефект с аутизмом. В остальных случаях наблюдается либо некоторая компенсация, либо нарастание развившихся в детстве негативных расстройств.

По катамнестическим данным G.Bosch прогноз раннегодетского аутизма может быть следующим:

1) отсталое, но постоянно улучшающееся развитие;

2) отсталое, но с подчеркнутыми кризами особенно в пубертате, развитие;

3) устойчивые формы с формированием мягкого дефекта;

4) психотическая регрессия в кризах с формированием грубого дефекта;

5) развитие параноидного состояния или психотического приступа.

Если при шизофрении, протекающей с преобладанием негативных расстройств и началом в детском возрасте, были выделены наиболее явные и доказательные олигофреноподобные нарушения интеллекта, то по мере исследования простой шизофрении с манифестацией заболевания в юношеском возрасте, особенно с помощью катамнестического метода, в части случаев стали описываться варианты дефекта, сходные с психоорганическими синдромами по типу снижения уровня личности (Maur F.).

В этих случаях многие отечественные (Кербиков О.В., Погосян Б.М., Королева Е.И., Молохов А.Н., Быкова В.А., Иванова Т.В. и зарубежные (Cabalerio-gias M., Cornu F., Wyrsch J., Zeh W., Еу Н.) авторы подчеркивали, что при простой форме шизофрении возможно завершение относительно неблагоприятно текущего процесса еще до формирования конечного состояния. Здесь на первый план выходила остановка развития личности и интеллекта на «точке замерзания». Происходило опрощение мировоззрения и интересов, значительно сужался круг занятий, падала профессиональная квалификация. Однако, несмотря на происшедшие изменения личности, оставалась возможность приспособления на сниженном уровне. Больные, ведя до некоторой степени «полуживотный» образ жизни, могли вместе с тем выполнять простую, но полезную работу, жить вне стационаров и даже вступать в брак.

Как и при детском аутизме, структура дефекта в вышеописанных случаях, помимо снижения уровня личности, включала в себя психопатоподобные изменения преимущественно с чудаковатостью, оторванностью от мира, нелепыми аутистическими увлечениями, а также – инфантилизм разной степени выраженности.

Последние годы после работ  J.S.Strauss et al., Crow T.J., N.C.Andreasen и других авторов, выделивших две крайние группы – позитивную и негативную шизофрению, обнаружено, что манифестация заболевания при последней чаще всего происходит в юношеском возрасте.

Совершенствование как клинических, так и параклинических методов подтвердило, что при негативной шизофрении нарушения интеллекта являются одним из важных признаков дефекта. Показана также тесная связь этих нарушений с преморбидной интеллектуальной недостаточностью.

Так, L.A.Opler с соавт. Показали, что у больных негативной шизофренией умственные способности были снижены через 18-20 лет после начала заболевания (средний укладывался в диапазон легкой умственной недостаточности). Главной особенностью сниженного интеллекта явилась более примитивная концептуальная способность при суждении о связях между характером стимулов. Пациенты как 4-6-летние дети значительно чаще исходили из наиболее ярких атрибутов и часто игнорировали понятийно важные черты.

При этом, многими исследователями обнаружено, что у больных шизофренией с преобладанием негативных расстройств преморбидная адаптация, уровень образования и степень профессиональной подготовленности был ниже, чем у больных шизофренией, протекающей с преобладанием позитивных расстройств.

На основании этих данных авторы приходят к гипотезе о том, что в детстве у больных негативной шизофренией отмечается задержка развития, которая участвует в формировании последующего дефектного состояния.

R.Schwartz и J.Michael при разработке концепции, так называемой, психической ущербности, включающей и интеллектуальную недостаточность, исходили из следующего подразделения, сделанного J.Wing в 1978 году.

1) преморбидная ущербность, состоящая из факторов, существующих еще до манифестации болезни. К ним относятся недостаток школьного и профессионального образования и соматические расстройства, а также преморбидная структура личности;

2) первичная ущербность. По J.Wing это прямое следствие болезни у шизофреников – изоляция, отсутствие ориентации на реальность, расстройства мышления и коммуникации;

3) вторичная ущербность. Это промежуточная группа, возникает как следствие длительного пребывания в роли больного в приюте, изолирующая и лишающая среда которого способствует регрессивным тенденциям, так что забываются даже простые социальные навыки и у самого пациента пропадает желание покинуть приют (госпитализм).

Анализируя больных шизофренией с негативными расстройствами, авторы приходят к выводу, что при нарушениях интеллекта в рамках «первичной психической ущербности» наблюдается также преморбидная «ущербность». 

Наиболее подробный специальный анализ интеллектуальных нарушений у больных шизофренией, протекающей с преобладанием негативных расстройств, приводят 
E.Ayiward, E.Walker, B.Bettes.

Проведенный авторами обзор литературы по определению JQ при шизофрении показал, что у больных имеется снижение интеллекта на протяжении всей жизни, при том, что заболевание начинается в детском и юношеском возрасте.

До заболевания показатели JQ ниже средней нормы, а значительное снижение JQ происходит после манифестации процесса.

На основании тщательного анализа литаратуры и собственного материала авторы приходят к заключению, что существует подтип негативной шизофрении, протекающей со снижением интеллекта, который характеризуется преморбидным интеллектуальным дефицитом и более свойственен мужчинам.

Таким образом, анализ литературы о дефекте в рамках шизофрении, протекающей с преобладанием негативных расстройств показывает, что существует подгруппа больных с началом заболевания в детском или юношеском возрасте с наличием в структуре дефекта выраженного снижения интеллекта.

В случаях с началом болезни в детстве интеллектуальный дефект формируется сразу; в дальнейшем может несколько компенсироваться или усиливаться в период пубертатного криза. В тех же случаях, когда манифестация процесса происходит в юношеском возрасте, основные интеллектуальные нарушения возникают в манифестном периоде, но в преморбиде отмечается интеллектуальная недостаточность, которая по данным ряда авторов  является конституциональной, по данным других – следствием ранних задержек развития, обусловленных шизофреническим процессом, протекающим не столь прогредиентно, чем в юности.

Рассмотрим теперь едва ли не центральные и весьма дискутабельные изменения, сформулированные E.Kraepelin как нарушения воли, энергии, побуждений и аффективности и выражающиеся главным образом в апатии, бездеятельности, утрате трудоспособности.

Как уже указывалось, после описания E.Bleuler латентной шизофрении и расширения границ заболевания, в дальнейшем понимании простой формы произошла та же динамика, что и в понимании всей шизофрении.

Из клинических характеристик простой шизофрении не только исчез термин деменция, но и нарушения интеллекта выделились практически в особый самостоятельный вариант рано начинающейся шизофрении, протекающей с преобладанием негативных расстройств, и только что проанализированной выше.

Поскольку наиболее существенная динамика во взглядах на эмоционально-волевой и энергетический компонент дефекта произошла уже в нозологическом периоде, мы и рассмотрим этот вопрос с соответствующего момента.

До того же отметим главный итог проведенных исследований – описание простого дефекта именно на апсихотической шизофрении с преобладанием негативных расстройств показало, что он неоднороден и представляет собой сборное понятие, включающее, по крайней мере, два разных синдрома – simplex-синдром, соответствующий упоминавшимся проявлениям простой формы E.Kraepelin, редукция энергетического потенциала K.Conrad, астеническому дефекту G.Huber, астено-апатическому варианту астенического дефекта по Д.Е.Мелехову, а также большинству симптомов шкалы англо-американских авторов и неврастеноподобный дефектный синдром, соответствующий чисто астеническому дефекту и аутохтонной астении J.Glatzel.

Рассмотрим теперь последовательное развитие взглядов на шизофрению, симптоматика которой исчерпывается двумя отмеченными синдромами.

Описание первой группы синдромов при шизофрении, протекающей с преобраданием негативных расстройств, происходило в рамках простой формы шизофрении.

Психопатологически на первый план в процессе изучения простой формы выходит потеря психической активности и энергии.

Так, T.Ziehen подчеркивает, что при простой форме шизофрении преобладает расстройство концентрации и внутренней энергии, а не деменция и абулия, как полагали старые авторы.

N.Dide и P.Guiraud как и многие французские исследователи, относящие простую шизофрению к варианту гебефрении, описали в качестве основных черт раннее и прогрессирующее ослабление силы, динамичности психической и общевегетативной активности, ослабление инстинктов, объединив этот симптомокомплекс термином атимгормия.

В диссертационной работе, посвященной простой шизофрении, A.Calanca пишет, что классическими, общепринятыми для европейской психиатрии критериями простой формы стали критерии:

1) отсутствие периодичности в течении болезни,

2) нарушение продуктивности и творческого элемента,

3) отсутствие собственной активности, не воспринимаемого как болезненное,

4) отсутствие осознания перемены в личности.

Классическим и характерным для европейских психиатров (с чем следует согласиться) A.Calanca признает клиническое описание простой формы L.Hinsie. На первом плане у больных инертность как психической, так и физической деятельности, отсутствие энергии с детства. Похоже, что они ничем не интересуются, ничто не привлекает их внимания. Они редко задают вопросы, спонтанно ничего не рассказывают. В школе не честолюбивы, не завидуют лучшим ученикам. В старших классах наступает ухудшение успеваемости, появляется медлительность и неловкость. Иногда поступают в ВУЗы, но вынуждены их бросать. В дальнейшем отказываются от любой работы. Дома бездеятельны, молчаливы, не следят за собой. На основании этих расстройств автор приходит к распространенному ныне выводу, что все заболевание сводится к потере энергии, оно неспецифично и что простая шизофрения вовсе может быть и не шизофрения, а пограничное состояние между психиатрией и соматической медициной.

Идея неспецифичности, а точнее органичности энергетических расстройств полностью совпадает с мнением авторов, исследовавших астенический дефект на модели резидуальных состояний.

Однако, некоторые зарубежные и, особенно, отечественные исследователи придерживаются иной точки зрения.

Так, еще H.Claude с соавт., описывая простую шизофрению, наряду с падением активности приводят также негативные изменения шизоидной структуры. Относя простую шизофрению кшизоманиям, авторы подчеркивают, что у больных происходит расхождение между интеллектуальной и прагматической активностью. Аутистические мысли преобладают над реалистическими. Причем при простой шизофрении мы видим ослабленный, ограниченный аутизм.

J.Chazaud и Y.Carraz, M.Grosclaude также отмечают, что у больных простой формой наряду с потерей энергии могут присутствовать такие характерные симптомы, как дискордантность, аутизм, негативизм.

Авторы, анализируя последнюю литературу, указывают на сложную структуру дефекта при простой форме шизофрении -  различные психологические опросники выявляют 2 аспекта – шизофреническую и психопатоподобную структуры.

U.Fornari видит связь простой шизофрении с шизофренией и проводит параллели с «бездушными» K.Schneider.

О тесной связи шизоидии с простой формой шизофрении пишет также Н.Еу – шизоидный характер, по мнению автора, незаметно переходит как бы в «склероз» аффективной и социальной жизни, в «иссушение».

Отечественные исследователи простой формы шизофрении особенно много внимания уделяли катамнезу.

Рядом автором выделены более благоприятные формы с некоторой компенсацией и социальной адаптацией на сниженном уровне.

Другие описывали более тяжелые формы с полной потерей трудоспособности. Однако в подавляющем большинстве работ наряду с падением энергетического потенциала приводятся также отдельные проявления дефекта шизоидной структуры.

Особенно часто описывается аутизм, который по И.Т.Викторову носит здесь своеобразный характер, отличается от аутизма E.Bleuler и как бы вытекает из пассивности больных и внутренней опустошенности.

Следует отметить, что психологические исследования психической активности опровергают мнения многих психиатров, строющих свои концепции на расстройстве какого-либо одного вида психической активности – спонтанной или интенциальной.

При специальных психологических исследованиях больных с простой шизофренией обнаруживается, что у них страдают, как правило, все компоненты психической активности – спонтанная, интенциональная и динамическая.

Несмотря на то, что простая форма в понимании E.Kraepelin распадалась на целый ряд принципиально различных вариантов, ядро ее все же сохранилось и вошло как в отечественные, так и международные классификации (МКБ-9).

Иначе сложилась судьба симптоматики, относимой к простой форме  в США. После статьи A.Stone, в которой автор неправомерно включил в критерии простой формы латентную шизофрению E.Bleuler, получился такой конгломерат негативных симптомов, который автор же сам образно назвал «корзиной», куда бросают все лишнее». В результате часть из этих симптомов в последующем внесены в так называемые шизотипные личности, а часть – в негативную шизофрению. Простая же форма шизофрении в DSM-III была ликвидирована, что является главным расхождением между последними международной и американской классификациями.

В шкале N.Andreasen из рассматриваемых расстройств оказались следующие. Среди основных – апатия, аффективное уплощение, ангедония. Среди дополнительных – монотонность мимики, бедность жестикуляций, интонационная невыразительность, уменьшение спонтанных движений, неустойчивость в работе.

Большое значение придается также психомоторной заторможенности и нарушению переработки информации.

Концептуальная трактовка негативных расстройств американских авторов сходна со взглядами K.Conrad и G.Huber о том, что эти симптомокомплексы коррелируют со структурными изменениями мозга и отражают органическую сущность шизофренического дефекта.

Учитывая сложную психопатологическую структуру дефекта, включающую в отличие от органических поражений мозга шизоидные изменения, а также противоречивость данных о корреляциях описанного дефекта с характером структурных нарушений, с нашей точки зрения корректно лишь говорить об отнесении простого дефекта к кругу псевдоорганических расстройств на основании сходства с некоторыми анергическими психоорганическими синдромами.

Рассмотрим теперь вариант негативной шизофрении, протекающей с неврастеноподобным дефектным синдромом, соответствующим чисто астеническому дефекту A.Esser, аутохтонной астении J.Glatzel, неврастеноподобному варианту астенического дефекта Д.Е.Мелехова.

Прежде всего необходимо отметить, что несмотря на то, что больные с неврастеноподобным дефектом чаще всего ипохондричны и высказывают множество жалоб, что противоречит одному из критериев простой формы шизофрении  J.Wirsch (отсутствие сознания своей болезни), детальный анализ литературы показывает весьма существенные точки соприкосновения между вялотекущей шизофренией с неврастеноподобным дефектом и простой формой.

Чистый астенический дефект впервые описан A.Esser в 1929 году в рамках исходных состояний вялотекущей шизофрении. Автор отмечал определенное сходство своих случаев с неврастенией. Наблюдалась истощаемость, раздражительная слабость. Однако в своих жалобах пациенты оказывались пустыми, вялыми, тусклыми, застывшими.

В последующем вялотекущая шизофрения с преобладанием астенических расстройств описывалась W.Mayer-Gross, Б.Д.Фрудманов, Л.И.Гальпериным, В.М.Морозовым и Ю.К.Тарасовым, Б.С.Бамдасом и другими.

При поисании этих форм всеми авторами отмечается наличие раздражительной слабости, а также субъективное чувство вялости, слабости, разбитости, повышенная утомляемость, головная боль.

Характерным для этих больных В.М.Морозов и Ю.К.Тарасов считают сочетание астении с пониженным фоном настроения. Пациенты угрюмы и медлительны, подавлены, истощаемы. В ряде случаев наблюдаются сенестопатии и вегетативные расстройства (Морозов В.М., Тарасов Ю.К., Бамдас Б.С., Huber G.), небредовая ипохондрия (Фридман Б.Д., Гальперин Л.И.), явления ментизма (Бамдас Б.С.). Однако в этом же ряду психопатологических симптомов описывается также падение трудоспособности и продуктивности.

Следует отметить, что описание неврозоподобной шизофрении с преобладанием астенических расстройств упоминается большинство приведенных авторов лишь мимоходом, в контексте описания астенического синдрома при шизофрении. В этих описаниях отсутствуют, в частности, катамнестические данные и сведения о преморбиде.

Более определенно как об особом варианте шизофрении в рамках так называемых малых форм пишет Н.Еу. Ссылаясь на A.Dmitrijewicz, он предлагает определить этот вариант заболевания как шизоастению аналогично шизоистерии и другим подобным группам случаев. При этом автор дает более подробное описание доминирующего здесь астеноподобного синдрома. Наряду с субъективными ощущениями усталости, раздражительностью, капризностью Н.Еу приводит здесь потерю активности, проявляющуюся в трудности понимания и усвоения нового, а также апатию. Касаясь преморбида, автор пишет, что подобные явления развиваются у лиц с определенной конституциональной предиспозицией – «у молодого человека немного замкнутого или у девушки со странностями».

Потеря активности при развитии заболевания проявляется почти всегда в учении – «утомление, трудность понимания, невозможность справляться с занятиями, провал на экзаменах – это наиболее частые проявления».

К признаком апатии Н.Еу относит невнимательность, безразличие, отсутствие заинтересованности в своем туалете, невежливость, неумение держать себя, бесцельные хождения, нечистоплотность и т.п. «Это снижение активности развивается постепенно … и соответствует тем стертым, простым, не острым формам, которые описывали Крепелин, Масселон, Е.Блейер, Кронфельд, Розенштейн и др.».

Таким образом, Н.Еу выделяет особый вариант шизофрении с преобладанием астенических расстройств, для которого характерно конституциональное предрасположение, начало заболевания в юношеском возрасте, а также благоприятное течение болезни, относящееся к так называемым «эволюционирующим» формам.

Из описания Н.Еу так же, как, в той или иной степени, во всех предыдущих описаниях неврозоподобной шизофрении с преобладанием астенических расстройств следует, что в понятие астения включается как повышенная утомляемость и раздражительная слабость, свойственные вариантам болезни, близким к пограничным состояниям, так и потеря психической активности, продуктивности, трудоспособности, а также апатия, свойственные простой форме. Кроме того очевидно, что в понятие шизоастении включены разнородные по темпу прогредиентности формы – от так называемой мягкой Л.М.Розенштейна до проcтой E.Kraepelin.

Все сказанное в полной мере относится и к выделенным J.Glatzel юношеским астеническим синдромам несостоятельности, в рамках которых рассматриваются «псевдоневрастенические астенические расстройства» наряду с обеднением побуждений, общей недостаточности в деятельности. Не случайно, что сам автор считает «вседоневрастенические» состояния с астенией врыажением основного «болезненного нарушения в теле». Обращает на себя внимание тот факт, что J.Glatzel сравнивает свои случаи так же, как и Н.Еу с казуистикой при простой и мягкой формах шизофрении.

Следует отметить, что подобная точка зрения с особой четкостью и прямотой была сформулирована еще М.З.Каплинским в 1940 году – «под шизофренической астенизацией понимают  снижение активности личности, какое-то подчеркивание основных шизофренических симптомов». Именно в такой точке зрения и содержится сопровождающая все учение о шизофренической астении вплоть до настоящего времени тенденция как бы перемещать это понятие в сторону основного расстройства J.Berze.

Таким образом анализ литературы о вялотекущей неврозоподобной шизофрении с преобладанием астении показывает, что в это понятие помимо неврастеноподобных явлений включаются также падение трудоспособности, продуктивности, психической активности, в ряде случаев – явления апатии, а также шизоидные изменения личности с аутизмом. Кроме того имеется тенденция проводить параллель между рассматриваемым вариантом шизофрении и простой формой.

По материалам литературы о дефекте в рамках шизофрении, протекающей с преобладанием негативных расстройств, можно сделать вывод, чтосуществует подгруппа больных с началом заболевания преимущественно в юношеском возрасте и доминированием в структуре дефекта падения психической активности. Эти случаи распадаются на две подгруппы – простой шизофрении в современном ее понимании, то есть с преобладанием анергических расстройств и шизофрении, протекающей с преобладанием псевдоневрастенического дефекта.

Ощим для этих вариантов является падение трудоспособности, продуктивности, а в ряде случаев – явления апатии, а также шизоидные изменения с выраженным аутизмом.

Рассмотрим теперь третий и последний компонент шизофренического дефекта – психопатоподобные изменения, включенные E.Kraepelin в простое слабоумие.

Переходя к вопросу о психопатоподобных (речь идет о шизоидных) изменениях, прежде всего, можно сказать следующее. Как уже отмечалось при анализе литературы о шизофрении, протекающей с преобладанием негативных расстройств из круга псевдоорганического дефекта, во всех подтипах наблюдались также шизоидные изменения.

Чаще всего речь шла о таких классических нарушениях шизоидной структуры, как аутизм и эмоциональная уплощенность.

В связи с этим встает вопрос: существуют ли изменения шизоидной структуры как подтип негативной шизофрении или же как только конституциональное или процессуальное дополнение к другим вариантам дефекта. 

После классического описания аутизма E.Bleuler в рамках выделенной им латентной шизофрении, E.Kretschmer, выдвигая свое учение о шизоидии, определил рассмотренный E.Bleuler аутизм ее центральным признаком. Видя лишь количественную разницу между шизоидной психопатией и  шизофренией в рамках шизоидии, E.Kretschmer тем не менее сделал первый шаг к психопатологическому пониманию неглубокого шизофренического дефекта как психопатоподобного, имеющего определенное сходство с шизоидной психопатией.

Как известно, методологические позиции E.Kretschmer сразу же подверглить резкой критике как со стороны его соотечественников J.Berze и O.Bumke, так и ряда психиатров других стран. Причем особенно много замечаний по поводу нозологического смешения шизоидной психопатии и шизофрении было сделано отечественными психиатрами.

Однако негативной стороной этой критической волны явилось то, что заодно было практически не замечено и не развито ценное описание E.Kretschmer о тесной связи в психопатологическом плане между шизоидной психопатией и шизофреническим дефектом. Вместо того при описании отмеченного дефекта его психопатология длительное время ограничивалась либо простым перебором отдельных симптомов, среди которых наиболее часто упоминаются аутизм и эмоциональное оскуднение, либо несколько абстрактными описаниями потери внутреннего единства, склонности к символике, амбивалентности, странностям, неадекватности, вычурности, манерности.

В поисках критериев нозологического отграничения шизофрении происходила значительная переоценка симптомов неглубокого шизофренического дефекта как сугубо «специфических».

В результате этого любая «странность», неожиданные поступки, отклонения в поведении стали подчас курьезно рассматриваться как специфически шизофренические, как результат «отщепления», «расщепления» личности, что нашло особенно яркое отражение в описаниях мягкой шизофрении.

Происходило значительное размывание границ дефекта шизоидной структуры за счет включения в него конституциональных аномалий.

В этот период описан лишь один вполне очерченный тип шизоидного дефекта – дефект типа фершробен. Выделенный еще K.Birnbaum как один из вариантов психопатий, в последующем он стал оцениваться большинством авторов в качестве типично шизофренического дефекта.

Рассмотрим динамику взглядов на этот наиболее изученный тип негативных изменений шизоидной структуры.

E.Kraepelin один из первых описал чудаков в разделе психопатических личностей и привел целый ряд изменений, которые впоследствии стал считать наиболее типичными для легких случаев и конечных состояний раннего слабоумия.

В основе изменений типа фершробен E.Kraepelin видел нарушение внутреннего единства в жизни, психике, последовательности мыслей, чувств, действий и тем самым разумного приспособления к среде. Автор отмечал, что действия и образ жизни больных совершенно лишены каких-либо планов, противоречивы, иногда совершенно непонятны. Они не понимают реальности, лишены способности последовательно учитывать фактические обстоятельства. Такие люди часто не способны уложиться вгосподствующий на работе порядок, хотя могут трудиться «в одиночку». Поэтому они нигде долго не задерживаются, внезапно перестают работать, по малейшим причинам меняют места, профессию.

E.Kraepelin описывает также невозможность следовать опыту других, пациенты идет своим путем, занимаясь совершенно бесперспективными и нереальными планами. Поскольку их подход нередко бывает нецелесообразным, они не достигают цели и не продвигаются. Автором дается также многочисленное описание странностей больных, «чудачеств», в частности в быту, в стремлении особым образом строить свои отношения, составлять странные планы, диеты и т.п. Отмечается странная «выкрученная» манера выражаться. Содержание речей и описаний расплавчатое, разорванное, с отвлечениями, полное ничего не значащих выражений. Настроение, как правило, приподнято, свойственно повышенное самомнение, хвастовство.

Мы приводим классическое описание E.Kraepelin столь подробно, чтобы в дальнейшем не повторять уже хорошо известные вещи. Это описание является наиболее полным, особенно, если присоединить сюда холодность и черствость к близким, а также нарушения моторики, приведенные автором в рамках простого слабоумия.

Сходную психопатологическую трактовку изменениям типа фершробен дает E.Bleuler. Последний тоже считает, что этот тип дефекта является следствием неравномерности, негармоничности всего склада личности, в результате чего у больных формируется неверное понимание обстоятельств, «перекошенная» логика, странные взгляды и манера держаться, искусственность в поведении, выпадающем из обычных рамок. E.Bleuler считал этот тип дефекта одним из типичных, выражающим основные симптомы. В то же время E.Kahn, K.Schneider и G.Sterz, которым принадлежат весьма обстоятельные описания чудаков, отмечали, что иногда бывает трудно дифференцировать эти состояния между шизофренией и анормальными развитиями личности. Авторы не без оснований пишут, что сходные случаи могут быть в обеих группах.

Практически сходного мнения придерживается и O.Bumke, отмечающий, что чудаковатость является той формой психопатии, которую труднее всего отличить от шизофрении. Многие «психопаты», у которых в клинической картине преобладает упрямство, педантизм, ригидность взглядов, эмоциональная холодность, чудные привычки и непредвиденные действия, вероятнее всего, относятся к шизофрении.

С понятием «чудаковатость» при шизофрении O.Bumke связывает «странность и ригидность мышления», своеобразное отсутствие гибкости, а также особую «ходульность» языка пациентов в странной форме выражающего большие претензии на особый язык, заменяющий родной.

Значительный вклад в понимание и дифференциальную диагностику шизоидных изменений личности внес E.Minkowski. В главе своей монографии «Шизофрения» - «Психопатология шизоидов и шизофреников» автор дискутирует с E.Bleuler по поводу понимания аутизма при шизофрении.

С точки зрения E.Minkowski аутизм E.Bleuler функционален и не отражает всей глубины психического нарушения при шизофрении.

По мнению E.Minkowski, более глубокий, процессуальный вариант аутизма отражает витальные отрыв от реальности (в смысле P.Jane – «бедный аутизм». E.Minkowski практически ставит знак равенства между чудаковатостью и деятельностью, оторванной от реальности, лишенной смысла и ориентировки на будущее. Такую деятельность автор называет «первичной аутичной активностью». Аутичному мышлению и чувствам E.Bleuler, E.Minkowski противопоставляет аутичные действия. Здесь нет места активному уходу в себя, грезам и фантазиям. Важно то, подчеркивает автор, как сцепляются и связываются между собой цели и действия, то, как они проявляются внешне и адаптируются к средовой динамике, их уместность и гибкость.

Странные, вычурные действия у больных с изменениями типа фершробен E.Minkowski метко назвал действиями без будущего, лишенных последствий, отмирающий несмотря на затраченную энергию.

Неуместность, противоречивость, чужеродность, свойственные чудаковатым вследствие аутичной активности ярко иллюстрируется автором казуистикой, в которой показана бессмысленность и несовместимость с требованиями окружающей среды.

Это описание E.Minkowski дефекта типа фершробен не только рассеяло диагностические сомнения в выраженных случаях, но и показало, что речь идет далеко не о легком варианте негативных изменений. То же самое, впрочем, подчеркнул и сам автор.

После известного описания E.Minkowski дефект типа фершробен стал трактоваться в литературе уже как один из классических и типичных видов шизофренического дефекта.

Здесь следует оговориться, что в отличие от рассматриваемых нами ранее вариантов шизофренического дефекта, относимого к кругу псевдоорганического, фершробен, казалось бы, более всего подходит под понятие специфичного, если рассматривать его с позиций впечатления от непосредственного осмотра больного.

Не случаен и тот факт, что описания этого классического дефекта избегали авторы, выдвигающие концепцию неспецифичности шизофренического дефекта. Однако при внимательном рассмотрении клинических характеристик выраженного дефекта типа фершробен, начиная с K.Birnbaum и E.Kraepelin, можно найти и такие неспецифические черты как ригидность, упрямство, деменция, ходульность выражений, нарушение трудоспособности.

Следует отметить, что последнее время часто немецкий термин “verschrpbene”, трудно переводимый по мнению H.Gruhle на другие языки, в немецкой же литературе стал употребляться значительно реже.

Вместе с тем, больные, обнаруживающие изменения типа фершробен, стали описываться в более общей группе дефекта, выделенного в 1968 году W.Janzarik как деформация структуры личности.

Таким образом, анализ литературы о шизофрении, протекающей с преобладанием негативных расстройств, показал наличие особого дефекта шизоидной структуры типа фершробен. В выраженных случаях это достаточно тяжелый вид дефекта, частично сочетающийся с псевдоорганическими нарушениями.

Резюмируя данные литературы о шизофрении, протекающей с преобладанием негативных расстройств, можно заключить, что основные виды дефекта – с нарушениями интеллекта, падением психической активности и изменениями шизоидной структуры – часто выступают не в качестве изолированных образований, а в различных сочетаниях друг с другом.

Однако вопросы психопатологии, динамики систематики шизофренического дефекта, а также закономерности его формирования остаются изученными недостаточно.

П. ХАРАКТЕРИСТИКА КЛИНИЧЕСКОГО МАТЕРИАЛА

Исследование проведено на материале, который составили 200 больных шизофренией с преобладанием на всем протяжении заболевания негативных расстройств.

В обследованную группу вошли 138 пациентов, стационировавшихся в отделения 3-го клинического отдела НИИ клинической психиатрии (директор чл.-корр. АМН СССР Р.А.Наджаров) Всесоюзного научного центра психического здоровья (директор чл.-корр.АМН СССР М.Е.Вартанян) АМН СССР в период с 1983 по 1987 гг., а также 62 больных, лечившихся на том же отрезке времени амбулаторно в психоневрологических диспансерах различных районов г.Москвы.

Среди наблюдавшихся 200 пациентов были 146 мужчин и 54 женщины. Превалирование в группе обследованных мужского контингента больных не может рассматриваться как следствие какого-либо искусственного отбора, так как все пациенты включались в материал исследования независимо от пола, исходя только из клинических критериев. 

Критериями включения в материал исследования являлись следующие:

1. Доминирование в клинической картине заболевания на всем его протяжении шизофренического дефекта разной степени выраженности.

2. Рудиментарный характер позитивных расстройств, представленный кругом аффективных, неврозоподобных, ипохондрических и психопатоподобных образований, а также транзиторной симптоматикой параноидного и катамнестического регистров.

3. Длительность шизофренического процесса не менее 15 лет.

4. Признаки резидуального состояния в течение 5 и более лет до момента обследования.

Вместе с тем критериями исключения из группы обследования были:

1. Возраст больных, выходящий за рамки интервала от 20 до 60 лет.

2. Наличие в клинике болезни стойких позитивных расстройств.

3. Сопутствующие основному заболеванию хронические соматоневрологические нарушения.

Возраст пациентов к моменту обследования, согласно критериям отбора, варьирует от 20 до 60 лет, причем преобладают лица зрелого возраста (от 30 до 50 лет – 160 больных, т.е. 80%).

Во всех случаях исследование выполнено клиническим методом, включающим личное обследование больного, получение данных у родственников, знакомых и сослуживцев пациента, а также изучение его медицинской документации из различных лечебных учреждений.

Из 200 наблюдений у 178 больных кроме клинического, психологом НИИ клинической психиатрии И.В.Зверковой проведено патопсихологическое обследование.

При этом использовались методы классификации геометрических фигур, пиктограмм, исключения предметов, счета с переключением, ассоциативного эксперимента при исследовании запоминания, самооценки; методики Т.Лири и исследования по принципу моделирования эксперимента; опросник для исследования уровня субъективного контроля; определение коэффициента стандартности; определение JG.
Все пациенты прошли тщательное соматическое и неврологическое обследование с участием соответствующих специалистов, 90 больным сделана рентгенография черепа, а 75 – электроэнцефалография.

На основании данных клинического, психологического и соматоневрологического исследований всем 138 стационарным больным проводились лечебные мероприятия. Последние включали психофармакологическое лечение и психотерапию, а также общеукрепляющую терапию.

Кроме того, во всех случаях осуществлялись реабилитационные воздействия с применением психокоррегирующих методик.

Предваряя анализ особенностей как преморбидной структуры личности, так и клинических проявлений болезни на всей ее протяженности у обследованных пациентов, остановимся в самых общих чертах на вопросах наследственной отягощенности психическими расстройствами. Среди родственников изученных пробандов обнаруживаются случаи манифестной, ядерной и вялотекущей шизофрении, разнообразные психопатические аномалии преимущественно шизоидного круга, а также алкоголизм и эпилепсия.

Поскольку изучение генеалогии шизофрении, протекающей с преобладанием негативных расстройств, не входит в задачи исследования, то судить о распространенности различной психической патологии во всей родословной пациентов не представляется возможным

Тем не менее обращает на себя внимание тот факт, что среди родных 1 степени родства не имеется ни одного случая манифестной шизофрении, но все они относятся к той или иной форме патологии шизоидной структуры.

Так, около 75% родителей и сибсов обнаруживают расстройства, которые обычно определяются как психопатические состояния по типу дефицитарных шизоидов.

В 20% родственники 1 степени родства по особенностям патохарактерологического склада могут быть отнесены к шизоидной психопатии.

Наконец, 5% родителей и сибсов имеют верифицированный в психиатрических учреждениях диагноз шизофрении непсихотического типа (латентной, вялотекущей, простой).

Переходя к анализу особенностей преморбидной структуры личности пробандов, следует отметить, что начало заболевания приходится на самый различный возраст.

Возраст пациентов к началу болезни варьирует от первых годов жизни до 30 лет. При этом в детстве заболевание начинается у 86 больных (43%), в пубертате – у 85 больных (42,5%) и в зрелом возрасте – лишь у 29 больных (14,5%).

Из этого следует, что о преморбиде в материале исследования можно говорить только у части пациентов (114 наблюдений). Причем во всех 114 случаях отмечаются отчетливые патохарактерологические девиации шизоидного круга.

Так, 49 больных по своим особенностям относятся к «аутистам» (Schneider K.), 30 – к «образцовым» (Kraepelin E.), 21 – к экспансивным и 14 – сензитивным шизоидам.
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Вместе с тем, необходимо упомянуть, что несмотря на девиации характера, развитие отмеченных 114 больных в преморбиде протекает в соответствии с возрастными нормами, кризовые периоды проходят с кратковременным заострением присущих им черт личности. Все удовлетворительно справляются с учебой и имеют обычные для своей социальной среды занятия.

Что касается течения заболевания, то оно во всех наблюдениях соответствует стереотипу развития шизофрении неманифестной с преобладанием негативных расстройств, включающего три условно выделяемых этапа: инициальный, активный и стабилизацию или резидуальное состояние.

Учитывая отсутствие в клинической картине болезни развернутых повторяющихся психозов течение заболевания во всех случаях расценивается как непрерывное разной степени тяжести.

Для удобства изложения рассмотрим развитие шизофрении с преобладанием в клинике негативных расстройств отдельно в 3 группах пациентов, заболевших в детском, юношеском и зрелом возрасте.

В 1 группе больных (86 человек), начало шизофренического процесса у которых приходится на первые годы жизни, наблюдается наибольшее различие в длительности и клинике отдельных этапов заболевания. При этом можно выделить две крайние подгруппы пациентов – с неблагоприятным и относительно благоприятным развитием шизофрении.

Больные 1 группы с неблагоприятным течением процесса (46 наблюдений) характеризуются быстрым переходом кратковременных инициальных явлений в активное развитие симптоматики с последующим ранним формированием длительных резидуальных состояний. Инициальный период, длящийся от нескольких месяцев до нескольких лет (1-2 года в среднем), проявляется дизонтогенезом с доминированием замедления темпа психического созревания (выраженная пассивность, стертая реакция на дискомфорт, запаздывающее формирование речи, невысокое развитие интеллекта, бедность интересов) и признаками раннего детского аутизма (нарушение общительности, расстройства самоидентификации, манипулятивные игры, элементы патологического фантазирования).

На фоне дизонтогенетических расстройств с 3-5 лет происходит активизация течения процесса, продолжающаяся 5-10 лет. Позитивная симптоматика активного периода представляет различные нарушения, возникающие преимущественно во время возрастных кризов.

Здесь наблюдаются субпсихотические эпизоды, неврозоподобные и депрессивные расстройства. Субпсихотические эпизоды (15 больных) характеризуются моторными нарушениями и стереотипиями по типу кататонических, фантастическими иллюзиями, элементарными галлюцинациями, витальным страхом.

Неврозоподобные нарушения проявляются боязнью темноты, животных, сказочных персонажей, беспредметными фобиями (42 пациента), заиканием (9 павциентов), тиками (7 пациентов), энурезом (6 пациентов).

Аффективные расстройства протекают на уровне невротической депрессии с астено-апатической симптоматикой (13 наблюдений). Интересен тот факт, что описанные позитивные образования, предпочтительно относящиеся к детскому возрасту, в наших случаях могут наблюдаться не только в первые годы жизни, но и в период пубертата и даже несколько позже. Несмотря на формирование в активном периоде позитивных нарушений зачастую сравнительно легких регистров, этому сопутствует прогрессирующее снижение социальной адаптации, что служит причиной неоднократных госпитализаций. У ряда больных отмечается задержка интеллектуального развития с формированием выраженного снижения уровня личности, не достигающего, однако, степени олигофрении.

Пациенты забрасывают учебу в школе, дома ничего не делают, некоторые не справляются и с самообслуживанием. Исчезают интересы, контакты со сверстниками, привязанности к родственникам. С 15-20 лет происходит становление резидуального состояния длительностью 15-24 года с почти полной редукцией позитивной симптоматики.

Не останавливаясь здесь и далее на клинике дефекта, которая будет изложена в последующих главах, отметим, что на этапах стабилизации процесса у больных 1 группы с неблагоприятным течением наблюдается не только остановка социального роста, но и значительное падение возможностей к
приспособлению. Из 46 больных 29 переходят на инвалидность 2 группы, остальные могут выполнять лишь подсобные работы на несложном производстве или отдельные поручения в домашнем хозяйстве. Все нуждаются в посторонней помощи и опеке, адаптируясь лишь в особо благоприятных условиях или продолжая изредка стационироваться при минимальной позитивной симптоматике и выраженной дезадаптации. Только 5 пациентов состоят в браке, основная же часть проживает с родителями.

Течение же болезни у больных 1 группы с относительно благоприятным развитием процесса (40 человек), напротив, отличается от вышеописанного подспудным формированием длительных инициального и активного периодов с более поздним переходом в не столь продолжительное резидуальное состояние.

Начальные этапы шизофрении в этих случаях на протяжении 10-20 лет определяются также дизонтогенезом, однако, диссоциированного типа. Здесь наблюдается ускоренное развитие речи при отставании формирования ее коммуникативной функции, раннее появление отдельных интеллектуальных способностей наряду с замедленным освоением бытовых навыков, быстрое развитие отвлеченных интересов вместе с формальностью в обыденных вопросах. Выступающие при этом явления раннего детского аутизма характеризуются также иными особенностями: обилие странных игровых мотивов, сложные формы патологического фантазирования, поглощенность абстрактными увлечениями.

Лет с 18-25-ти начальные проявления переходят в симптоматику активного периода, продолжающегося 10-17 лет. Появляются сверхценные образования, возрастает активность в отдельных сферах жизни, а затем развиваются многолетние аффективные, чаще гипоманиакальные состояния. На фоне последних наблюдаются сенесто-ипохондрические (10 человек), паранойяльные (6 человек) и субкататонические (6 человек) нарушения.

Сенесто-ипохондрические проявления отличаются наличием стойких изолированных сенестопатий вычурного характера, сопровождающихся сверхценной фиксацией на проблемах оздоровления со сложной системой необычных профилактических мероприятий.

Паранойяльные расстройства обычно сопровождают профессиональную деятельность пациентов, которые обнаруживают однобокую охваченность вопросами работы с элементами сутяжничества и затаенной подозрительностью к «конкурентам». Субкататонические образования имеют вид стертых эпизодов возбуждения с агрессивными тенденциями, а также – периодов особых моторных гиперкинезов. В отличие от больных 1 группы с неблагоприятным течением процесса здесь, несмотря на позитивные симптомы пациенты редко госпитализируются. Сравнительно мало страдает и их социальная адаптация, на работе больные пользуются репутацией хотя и «трудных», «путанных», «непонятных», но энергичных и неутомимых сотрудников.

С 40-45 лет по мере постепенного ослабления позитивных расстройств все четче выступают признаки резидуального состояния, наблюдающегося в дальнейшем 5-10 лет. При этом формируются особые формы приспособления к жизни, в которых формируется ущербная профессиональная адаптация. На группу инвалидности переходит лишь незначительная часть больных (6 человек), большинство вступают в браки.

Несмотря на зачастую бросающиеся в глаза нарушения поведения, странности, чудачества, конфликтность, пациенты отказываются от стационирований, соглашаясь лишь на кратковременные курсы амбулаторного лечения.

2 группа больных (85 человек) с началом шизофренического процесса в юношеском возрасте более однородна по своим клиническим характеристикам. Заболевание, в отличие от 1 группы, развивается в 15-20 лет после очерченного преморбидного периода. Последний премущественно определяется патохарактерологическим складом с отчетливыми шизоидными чертами. Если рассмотреть его более внимательно, то пациенты в преморбиде чаще всего отличаются преимущественно либо эмоциональной бедностью, либо замкнутостью, неуверенностью, инертностью наряду с внушаемостью и ведомостью. Если первые активны, независимы, хорошо учатся, то вторые являются как бы «марионетками» в руках родителей, легко вовлекаются в бытовые дела и заботы; им не свойственны обычные детские игры.

Удовлетворяя всем обыденным требованиям дня, такие лица представляют собой пример исполнительности и послушания без какой-либо любознательности или инициативы. В пубертате же на фоне описанных аномалий личности развивается инициальный период заболевания, продолжительностью 2-3 года. Возникают аффективные, преимущественно депрессивные, состояния циклотимического уровня со стертыми витальными проявлениями и выступающими на передний план ощущениями угнетенности, усталости, вялости, безразличия, а также расстройствами сна. У 9 пациентов отмечаются неглубокие дистимические расстройств по типу «экзистенциальной» депрессии. В возрасте 20-22 лет подспудное течение сменяется активным, длящимся 5-7 лет. При этом формируются неврозоподобные (38 человек), психопатоподобные (27 человек) и, кроме того, субступорозные (20 человек) расстройства.

Неврозоподобные нарушения относятся к кругу невротической ипохондрии с сенесталгиями и расстройствами мышления (21 больной), преимущественно аутопсихической деперсонализации на фоне обостренного самонаблюдения (9 больных), обсессивно-фобической симптоматики со стойкими фобиями предпочтительно монотематического содержания (8 больных).

Психопатоподобные же расстройства носят гебоидный характер (усиление низших включений, грубость и оппозиционность, элементы метафизической интоксикации – 15 пациентов); соответствуют проявлениями неустойчивой (стремление к перемене мест, поиск новых впечатлений, ориентация на «легкие» удовольствия – 10 пациентов) или истерической (демонстративность, престижные увлечения, стремления приобщиться к «миру искусства» - 3 пациента) психопатии. Остальные 20 больных являют собой картину субступорозных состояний с вялостью, обездвиженностью, мутизмом по типу «мягкой» кататонии.

Наряду с разнообразием позитивных проявлений активного периода, все 85 пациентов обнаруживают сходные признаки социального снижения. Они оказываются несостоятельными в учебе, бросают ВУЗы, пытаются устроиться на работу. В дальнейшем либо эпизодически выполняют неквалифицированный труд, либо «оседают» в полной бездеятельности дома. Все неоднократно обращаются к психиатрам, лечатся амбулаторно и стационарно. С 25-30 лет в одних случаях происходит выраженная редукция, в других – лишь частичное послабление позитивной симптоматики с одновременным формированием резидуального состояния длительностью 10-15 лет. При этом из 85 пациентов 30 со стойким эмоционально-волевым дефектом получают группы инвалидности, остальные работают на подсобных работах. Они госпитализируются редко, в основном по настоянию близких, обеспокоенных их социальной пассивностью. Большинство состоит в браке (55 человек) или живет в родительских семьях при опеке со стороны родственников (30 человек), одиноких лишь 10.

Наконец, 3 группа наблюдений случаев с началом болезни в зрелом возрасте – самая немногочисленная (29 пациентов). Преморбидно это люди представляют собой различные варианты шизоидного характера (см.выше) без определенной предпочтительности. Процесс здесь начинается в возрасте 25-30 лет с инициальных проявлений длительностью 3-5 лет. При этом остро или постепенно возникают неврастенические, вегетативные и сенесталгические расстройства.

Неврастенические явления (24 больных) характеризуются сочетанием умственной и физической утомляемости с раздражительной слабостью, гиперестезией и нарушениями сна. У 3 пациентов возникают вегетативные кризы с перепадами артериального давления, потливостью, головокружением и выраженным страхом потерять сознание. Остальные обращают на себя внимание стойкими локальными болями сенесталгического характера (2 человека).

С 27-30 лет наступает 10-15-летний период активного течения, определяющегося преобладанием астенической и ипохондрической симптоматики. Причем одни больные обнаруживают сенесто – (5 наблюдений), другие – истеро-ипохондрические (4 наблюдения) расстройства. 

Неврастенические явления (24 больных) характеризуются сочетанием умственной и физической утомляемости с раздражительной слабостью, гиперестезией и нарушениями сна. У 3 пациентов возникают вегетативные кризы с перепадами артериального давления, потливостью, головокружением и выраженным страхом потерять сознание. Остальные обращают на себя внимание стойкими локальными болями сенесталгического характера (2 человека).

С 27-30 лет наступает 10-15-летний период активного течения, определяющегося преобладанием астенической и ипохондрической симптоматики. Причем одни больные обнаруживают сенесто- (5 наблюдений), другие – истеро-ипохондрические (4 набл.) расстройства.

Последние характеризуются разнообразными, нередко генерализованными, мучительными ощущениями, которые приводят пациентов к психиатрам и частым продолжительным госпитализациям.

В отличие от сенесто-ипохондрических проявлений в 1 группе здесь не наблюдается формирования выраженных сверхценных идей и активной борьбы за здоровье необычными самодеятельными методами. Напротив, пациенты скорее пассивны, безучастны, ориентированы на самощажение и надеются лишь на врачей и лекарства. В этот период глубоко нарушается трудоспособность с переходом зачастую на инвалидность или элементарный механический труд.

К 40-45 годам интенсивность ипохондрической симптоматики значительно падает, что сопровождается становлением резидуального состояния с явлениями астенического дефекта. Больные, утратив в значительной мере профессиональную адаптацию, сохраняют тем не менее приспособление в стенах дома. Большая часть состоит в браке, живут в своих семьях. При этом периодически по своей инициативе госпитализируются, чтобы пройти «профилактический» курс лечения.

Не касаясь детальной характеристики резидуальных состояний, которая будет приведена в последующем, остановимся на одной из важной особенности, а именно- явлениях  реактивной лабильности с возникновением психогений.

Последние по мнению Д.Е.Мелехова нередко формируются на постпроцессуальных этапах шизофрении, выступая в рамках динамики резидуальных состояний.

Из 200 больных шизофренией, протекающей с преобладанием негативных расстройств, у 40 (20% всего материала) наблюдаются реактивные состояния. При этом у 7 пациентов развиваются сутяжно-паранойяльные реакции, а у 33 – психогении по типу реакции отказа.

Рассмотрим особенности клинической картины каждого вида психогенных реакций.

Сутяжно-паранойяльные состояния характеризуются постепенным началом и, как правило, большой продолжительностью (1-2 года в среднем). Психогенными факторами, способствующими появлению сутяжных реакций могут служить любые действия окружающих, идущие вразрез с ригидными сверхценными установками больных в различных бытовых и производственных вопросах (семейные отношения, воспитание детей, поведение соседей, сослуживцев, администрации на работе и т.п.). Содержанием этих психогений чаще всего является стремление добиться полной «коррекции» неправильных, с точки зрения пациентов, действий окружающих и приведение их в соответствие с собственными установками. В своем сутяжничестве больные экспансивны, по каждой мелочи, включая конфликты с родственниками, пишут жалобы в самые высокие инстанции, в частности членам правительства. Сами жалобы носят, как правило, крайне нелепый характер, лишены логики, не продуманы, несистематизированы. Характерно чувство собственной беспрекословной правоты, оптимистическая оценка ситуации, уверенность в успехе. На этом фоне легко возникают отрывочные бредовые идеи отношения и преследования, элементарные обманы восприятия. В случае протрагированной психотравмирующей ситуации клиническая картина состояния принимает психотический характер и достигает степени реактивного параноида. Больные становятся напряженными, подозрительными, наряду с несистематизированными острыми бредовыми идеями преследлования возникают фрагментарные ложные узнавания, идеи отравления, ревности. При этом, однако, больные продолжают ходить на работу, их состояние редко становится поводом для стационирования в психиатрическую больницу и быстро обходятся по миновании психотравмирующей ситуации.

Психогении по типу реакции отказа по целому ряду параметров противоположны описанным сутяжно-паранойяльным состояниям. Так, при психогениях по типу реакции отказа патологические явления развиваются более остро и имеют меньшую продолжительность (в среднем 3-6 месяцев).

В качестве психогенных факторов здесь выступаю различные усиления нагрузок или необходимость проявлять инициативу у пассивных, беспомощных больных на производстве (повышение административной ответственности, внеурочные служебные задания, перевод на новую должность с непривычным кругом обязанностей) или дома (уход жены, смерть опекающего родственника, рождение ребенка).

Содержанием психогенного комплекса выступает страх перед возникшими трудностями, чувство собственной несостоятельности, стремление укрыться от жизненных проблем. В отличие от сутяжных реакций здесь наблюдается не экспансивное поведение, а, напротив, отказ от деятельности со стремлением к изоляции от психотравмирующих факторов, принимающее характер избегающего поведения.

Клиническая картина таких состояний определяется тревожно-апатической депрессией, сочетающейся в части случаев с истеро-диссоциативными проявлениями (пуэрилизм, псевдодеменция, субступор).

С углублением остроты симптоматики появляются рудиментарные галлюцинаторно-бредовые образования. Больные высказывают идеи отношения и осуждения, испытывают эпизодические слуховые обманы восприятия, отмечают наплывы образных представлений непроизвольного характера. Они перестают разговаривать с сослуживцами, запираются в кабинетах, а затем отказываются ходить на работу, отключив телефон и не открывая входных дверей, чтобы избежать объяснений с администрацией. В дальнейшем отчуждаются от членов семьи, закрываются в комнате и лежат, отвернувшись лицом к стене. В противоположность пациентам с сутяжными реакциями эти больные сами обращаются к психиатрам и при первой возможности стационируются, чтобы переждать психотравмирующую ситуацию в стенах больницы. 

Ш. ПСИХОПАТОЛОГИЯ И ДИНАМИКА ОСНОВНЫХ ВИДОВ ШИЗОФРЕНИЧЕСКОГО ДЕФЕКТА

Анализ нашего материала показал, что при шизофрении существует два основных вида негативных расстройств -  дефект шизоидной структуры и псевдоорганический.

Принцип такого разграничения основан на определенном сходстве психопатологической картины дефекта с нозологически разными расстройствами – в одних случаях с шизоидной психопатией, в других – с некоторыми психоорганическими изменениями.

Учение о шизоидной дефекте восходит к описаниям дефекта E.Bleuler, шизоидии E.Kretschmer и эволюционирующей шизоидии А.Еу, в то время как концепция псевдоорганического, по терминологии В.А.Внукова, дефекта опирается на критерии негативных изменений E.Kraepelin, положенных в основу современных психоморфологических гипотез G.Huber, T.Crow, N.Andreasen и других авторов.

3.1. Дефект шизоидной структуры

Изменения личности шизоидной структуры в современной литературе выделяются многими авторами под разными обозначениями – псевдопсихопатии шизоидного типа, шизоидные изменения личности, изменения личности шизоидного круга. Однако такое понятие как и сама терминология появились сравнительно недавно.


В статье, специально посвященной ряду психопатоподобных вариантов дефекта, В.А.Гурьева и В.Я.Гиндикин отмечают парадоксальным тот факт, что, в отличие от других вариантов, шизоидный дефект редко выделялся в качестве самостоятельного в рамках психопатоподобного дефекта.


Наиболее четкое определение дефекта шизоидной стурктуры как психопатоподобного, имеющего сходство с шизоидной психопатией, сделал лишь в 1957 году Н.Еу, что явилось в известной мере возвращением к рассмотренной в разделе 1 идее E.Kretschmer, но на новой методологической основе.

Выделяя так называемые малые формы шизофрении, в качестве одного из основных ее вариантов Н.Еу описывает эволюционирующая шизоидию. Опираясь на положение о качественном различии между шизоидной психопатией и шизофреническим дефектом, автор подчеркивает и большое сходство их психопатологической структуры, прямо говоря о гротескном заострении шизоидного характера при развитии дефекта у больных шизофренией
.

Следует, однако, отметить, что Н.Еу, как и большинство французских психиатров, находящихся под влиянием экзистенциальной концепции основного расстройства E.Minkowski – потери витального контакта с реальностью, сузил понятие эволюционирующей шизоидии, описав динамику шизоидных изменений, завершающихся дефектом, близким к фершробен.

В последнее время наряду с дефектом типа фершробен был выделен вариант негативных изменений, подобный экспансивным шизоидам.

Таким образом к настоящему времени сложилось лишь общее понятие дефекта шизоидной структуры, в то время как его типология разработана явно недостаточно.

Наряду с этим целый ряд основных клинических аспектов шизоидного дефекта – психопатология, взаимосвязь и динамика различных его вариантов, их патогенетическое значение, отражающее степень тяжести процесса, остаются до сих пор практически не исследованными.

Анализ нашего материала показал, что изменения личности шизоидной структуры имеют две основных тенденции развития – завершающихся дефектом типа фершробен и подобным дефицитарным шизоидам.

Другие же варианты шизоидного дефекта, как правило, более динамичны и встречаются чаще всего на начальных этапах формирования дефекта.

Оставив в стороне ряд вопросов для специального анализа в соответствующих главах (соотношение с псевдоорганическим дефектом, влияние общих клинических факторов на формирование дефекта), рассмотрим динамику и психопатологию основных вариантов негативных расстройств шизоидного круга.

А) Изменения шизоидной структуры с формированием дефекта

     Типа фершробен (эволюционирующая шизоидия по Н.Еу)

На начальных этапах формирования дефекта негативные изменения проявляются заострением преморбидных особенностей. Наблюдаются признаки дефекта, близкие к сензитивным и экспансивным шизоидам. В отдельных случаях уже первые признаки дефекта имеют черты фершробен.

По мере развития процесса шизоидные изменения приобретают большую типологическую однородность. Происходит сдвиг психоэстетической пропорции к анестетическому полюсу – нарастает эмоциональное огрубение, редуцируется сензитивность, склонность к рефлексии и внутреннему конфликту.

В большинстве случаев развивается гиперстения с односторонним характером деятельности, направленностью интересов только на учебу или работу.

Таким образом, формируется тип шизоидных изменений, ближе всего стоящий к экспансивной шизоидии. Как и в описаниях больных с изменениями по типу экспансивной шизоидии ряда авторов у пациентов на первый план выступают прагматизм, расчетливость, деловитость. Жизненные установки приобретают все большую твердость и ригидность. Родственные связи из категории естественной потребности постепенно принимают значение обязанностей. О своих близких и родных пациенты говорят холодно и отчужденно, как о посторонних людях.

Особенностью этих изменений в наших наблюдениях является развитие черт дефекта типа фершробен, выступающих, как правило, лишь в отдельных частных ситуациях (транзиторный дефект по W.T.Carpenter
). Больные могут проявить полную неосведомленность о простых жизненных проблемах или образе мыслей близких, товарищей, сослуживцев.

В этой трансформации значительное место занимает нарастающий аутизм. Уже на начальных этапах развития дефекта усиливается формальность контактов, заостряются отдельные признаки, свидетельствующие об ослаблении контакта с реальностью – существование в рамках узких интересов, незнание актуальных для окружающих событий, неучастие в них.

Если движение процесса продолжается, то проявления шизоидного дефекта исчерпываются уже изменениями типа фешробен.

Аутизм приобретает характер так называемого бедного. При этом на первый план наряду с формальностью контактов выступает патологическая аутистическая деятельность, сопровождающаяся не согласующимися с конвенциальными нормами поступками, отражающими полный отрыв от действительности, прошлого опыта, ориентировки на будущее.

Такое нарушение соотнесения «я» и социальной среды, отрыв от реальности, собственного жизненного опыта, расстройство осознания своего поведения послужили E.Minkowski основой для выделения феномена патологической аутистической активности, основная суть которого заключается в том, что деятельность больных как бы лишена осознанной личностной переработки.

Именно феномен патологической аутистической активности определялся L.Binswanger как один из главных в структуре дефекта типа фершробен.

Прямой иллюстрацией этого феномена в наших наблюдениях могут служить некоторые примеры.

Одна из больных, придя на прием к врачу и узнав, что наверное придется долго ждать, легла на сдвинутые стулья, поставила рядом с собой термос и стала читать книгу для детского возраста, объяснив, что так ей будет приятнее провести время.

Наряду с нарастающей аутистической активностью все больше и больше развиваются такие черты, как странность, парадоксальность, рассмотрение явлений в необычных аспектах и связях. Эти черты выступают при развитии дефекта типа фершробен в особенно утрированном виде, приобретают характер вычурности, нелепости. Они обнаруживались и при психологическом обследовании больных в виде резкого снижения избирательности познавательных процессов (мышления, восприятия, речи). В частности коэффициент стандартности актуализации речевых связей был резко снижен: в среднем 46% при норме 70%.

Такая особенность познавательной деятельности пациентов коррелировала с ярко выраженной склонностью к использованию практически малозначимых, латентных свойств и отношений предметов, употреблению неологизмов, вычурных выражений.

Именно эти особенности наиболее определяют поведение больных в различных социальных сферах, проявляются в суждениях и внешнем облике.

Так, в профессиональной деятельности парадоксальность и нелепость выражались как в определяющих действия мотивах, так и самих трудовых процессах. Отношение больных к продвижению по службе обусловлено, как правило, совершенно особыми, необычными соображениями. Пациенты соглашаются занять более высокую должность для того, чтобы увеличить нагрузки, «интенсифицировать работу мозга», «стимулировать логические центры», «усилить обмен в нервных клетках» и т.п. Иногда они являются авторами странных и ненужных рационализаторских предложений.

Забота о собственном здоровье, занимавшая наряду с профессиональными вопросами значительное место в жизни подавляющего большинства пациентов, принимала также странный, нелепый характер. 

Для улучшения здоровья и профилактики болезней многие прибегают к целой системе мероприятий. Чаще всего они вырабатывают особые, выглядящие весьма необычно, меню, диеты и способы приема пищи. Каждый применяемый больными метод профилактики болезней «дополнялся», «модифицировался» и в конечном итоге видоизменялся ими таким образом, что приобретал характер пародии на профилактику.

Например, для предотвращения возможного заболевания кишечника может применяться смесь простокваши с коньяком и т.п.

Столь же неадекватно и отношение пациентов к своему быту. Дома часто беспорядок, грязь, пыль, паутина. Вещи как попало разбросаны; характерно неправильное заполнение пространства квартиры. Комнаты загромождены коробками и банками из-под лекарств, папками с вырезками из популярной медицинской литературы. Половину площади может занимать бильярд, прядильный стан, рояль, строительные материалы, которые так и не используются.

Больные перестают следить за своим внешним видом: мужчины части не бриты, не причесаны, носят неопрятные бороды; женщины неумело пользуются косметикой. В одежде, как правило, небрежны, безразличны к тому, во что одеты. Носят мятую, потрепанную одежду, ходят с оттопыренными карманами, в стоптанных нечищенных ботинках.

В других случаях отмечается вычурность в манере одеваться – рубашка навыпуск, джемпер, заправленный под брюки, смокинг, модный много десятилетий назад, обувь больших размеров, чтобы «нога казалась крупнее». Нередко, привыкнув к какой-либо одной одежде, пациенты ходят в ней месяцами, отказываясь переодеваться даже тогда, когда возникает необходимость ее стирки. Один из больных не дает жене менять постельное белье, объясняя это тем, что на свежих простынях он не заснет, а к грузному белью «прилежался», «от грязи еще никто не умер».

Наряду с аутизмом и тесно связанной с ним парадоксальностью мышления и поведения, существенное место в структуре дефекта типа фершробен приобретают дальнейшее огрубение, эмоциональное изменение. Сдвиг в сторону анестетического полюса постепенно становится настолько выраженным, что психэстетическая пропорция практически полностью  инвелируется. Особенно страдает сфера высших эмоций. Значительно более грубо нарушается эмоциональная нюансировка межличностных отношений, чувство такта, дистанции. Пациенты ни к месту шутят, вместо смеха издают неестественно громкий хохот, склонны к пустой патетике, пафосу, предстают в преувеличенно трагических масках. В ряде случаев отмечаются даже такие сравнительно тяжелые клинические симптомы, свидетельствующие о большой глубине эмоциональных нарушений, как монотонно приподнятый эффект с самодовольством, беспечностью, элементами регрессивной синтонности и речевым напором с чертами монолога.

Наряду с этим наблюдаются также отчетливые
 нарушения в сфере влечений и инстинктов в виде их снижения или чаще – извращения. Так, многие больные избегали половых связей, а некоторые начинали половую жизнь лишь после 30 лет. (Часто они не вступала в брак, а если вступали, то по особым соображениям, например, потому, что половой жизнью рекомендовал жить гинеколог, для получения жилплощади, чтобы быть ухоженным, а не ходить «грязным» и «голодным»). Перверзные тенденции характеризовались влюбленностью в лиц своего пола, носящей платонический характер и не достигавшей степени гомосексуализма. В инстинктивной сфере обращало на себя внимание частое отсутствие желания иметь детей, а также безразличие к пище.

Следующим структурным элементом, развивающимся при дефекте типа 
фершробен, были нарушения мимики и моторики. Причем эти нарушения не ограничивались моторной неловкостью и диспластичностью, а приобретали кататоноподобный характер гиперкинетического типа. В мимике и моторике наблюдавшихся больных отмечались явления, описываемые в рамках мягкой кататонии, микрокататонии, кататоноподобной пластики.

К таким нарушениям относились манерность, вычурность, нарочитость, гримасничание, неестественность – пациенты картинно поднимали брови, необычно пришуривали глаза, причмокивали. В моторике выявлялась угловатость, порывистость, толчкообразность. Движения больных были, как правило, быстрыми, суетливыми, с экспрессивной жестикуляцией, особой походкой (бегающей, с подпрыгиванием,  необычной расстановкой ног при ходьбе и т.п.).

Так же, как в классическом описании моторика больных с изменениями типа фершробен, в наших наблюдениях отмечалось частое сочетание внешней экспрессивности с пустым выражением лица.

Постепенно деятельность больных приобретает все большее однообразие и стереотипность, что в некоторой степени коррелировало с явлениями монотонной активности, относящейся к показателям значительно большей выраженности негативных изменений.

Дальнейшая динамика негативных расстройств происходит только в рамках дефекта типа фершробен за счет усиления аутизма, эмоциональной тупости, странностей, нелепостей в суждениях и поведении, вычурности в мимике и моторике

Б) Дефект шизоидной структуры с формированием изменений,

     подобных дефицитарным шизоидам

На начальных этапах формирования дефекта вегетативные изменения носят характер гротескно заостренных преморбидных шизоидных особенностей, ближе всего стоящих к так называемым «образцовым» по E.Kraepelin личностям. Постепенно начинает прогрессировать отстраненность от окружающего, индифферентность, обеднение в сфере влечений, интересов. В противоположность предыдущему варианту шизоидных изменений здесь редко встречается какая-либо определенность в направленности интересов – пациенты занимаются всем подряд без особой предпочтительности. У них все больше пропадает избирательность в чтении книг, просмотре кинофильмов, пьес и т.п. Больные постепенно становятся более тихими, молчаливыми, послушными, кроткими, смирными, готовыми всем услужить. Они сокращают круг своей деятельности и контактов, не ходят в гости.

Таким образом в противоположность тенденции к экспансивности, свойственной предыдущему варианту, здесь, напротив, происходит снижение активности во всех жизненных сферах с развитием изменений по типу дефензивных, описанных Л.М.Шмаоновой в рамках исходных состояний вялотекущей шизофрении.

В наших же наблюдениях речь идет чаще всего о более интенсивно развивающихся негативных изменениях с дальнейшим нарастанием дефекта. В структуре изменений личности отмечается в целом ряде случаев значительно большая индифферентность, обеднение в сфере влечений и интересов. Кроме того, больных отличает и более выраженный инфантилизм с чертами зависимости, подчиняемости, ведомости. Часто развиваются симбиотические формы контактов. Иными словами, постепенно присоединяются отдельные черты, свойственные дефекту по типу дефицитарных шизоидов.

Если движение процесса продолжается, то структура дефекта начинает уже целиком определяться негативными изменениями, подобными дефицитарным шизоидам. Нарастающая пассивность и безынициативность все больше распространяются на различные стороны жизни – учебу, работу, развлечения, контакты с людьми. Развивается склонность к реакциям избегания и отказа. Больные с поразительной легкостью часто неожиданно для окружающих, сдают прежние позиции при малейших затруднениях в учебе, работе – внезапно уходят из института, меняют место работы, переходят на инвалидность.

Центральный признак шизоидии – аутизм, в противоположность «активному» или «бедному», наблюдавшемуся у больных с изменениями типа фершробен, при развитии дефекта, подобного дефицитарным шизоидам, может быть определен как астенический, пассивный или дефицитарный. Здесь преобладает не формальность, а значительное сокращение, сужение контактов с окружающими, ограничивающимися пределами семьи. Причем нет аутистической отделенности от людей, а, напротив, нарастает зависимость, черты ведомости, симбиотические формы контактов.

Как видно, аутизм здесь настолько тесно сливается с проявлениями пассивности, что это дает основание некоторым авторам считать его как бы вторичным, не истинным, выводимым из падения активности или обеднения всех психических проявлений. И.Т.Викторов, как и другие исследователи, определяет такой аутизм как «бедный», что вряд ли верно, т.к. у больных отсутствуют признаки нарушения самосознания с расстройством критики к своим поступкам, утрата чувства реального, сопровождающиеся, как правило, повышенной активностью, что является патогномоничным бедному аутизму, впервые описанному E.Minkowski.

Отрыв от реальности не выражен, больные неплохо знают о происходящих вокруг события, могут сделать неожиданно тонкое замечание в адрес окружающих, подметить тот или иной интересный факт, например, личностные особенности врачей или медицинского персонала, проявить иронию, понять юмор.

Странности, чудачества, парадоксальность не характерны, а порой совершенно чужды этим пациентам. Напротив, они слывут «правильными» и послушными людьми. Их немногословные суждения опираются на реальность. Они пассивно принимают общественные стандарты, нормы поведения, морали и т.п., склонны со всем соглашаться. Им свойственно как бы механически выполнять разные поручения, чаще всего на дому.

Пассивность, смиренность и безропотность больных отражаются и при психологическом исследовании. Пациенты полагают, что их жизнь в большей степени зависит от стечения обстоятельств. Они не видят связи между своими действиями и событиями в их жизни, склонны приписывать собственные успехи везению, а неудачи – неблагоприятным условиям.

Критика к своему поведению, в отличие от больных предыдущей группы, нарушена незначительно. Они соотносят свои действия со своим положением инвалидов, социально снизившихся людей или с ограниченными возможностями, обусловленными болезнью.

Определенная адекватность принятым нормам сохраняется и во внешнем облике – больные, хотя и не без постороннего влияния, вовремя стригутся, носят скромную, нередко безвкусно подобранную, но опрятную одежду.

При резком обеднении (но не извращении) инстинктов и влечений (почти полное безбрачие) сравнительно более сохранены высшие эмоции к близким родственникам. Не отмечается также нарушений чувства такта, дистанции.

Наконец, что касается изменений моторики, то в рассматриваемой группе случаев наблюдается психопатологическая полярность тому, что имеется при предыдущем варианте. Здесь нарушения моторики также приобретают некоторое сходство с мягкой кататонией, но с гипокинетическим ее вариантом. Так, пациенты гипомимичны, склонны к однообразным позам, пассивны, нередко залеживаются в постели.

Таким образом, анализ психопатологии и динамики дефекта шизоидной структуры показал, что он подразделяется на два психопатологически полярных континуума – завершающийся негативными изменениями по типу фершробен и дефицитарных шизоидов.

На ранним стадиях первого из них могут встречаться различные изменения шизоидной стурктуры – подобные сензитивным, экспансивным шизоидам, а также с преобладанием аутизма. Наиболее характерно развитие дефекта по типу экспансивной шизоидии. При углублении негативных изменений они целиком исчерпываются явлениями фершробен. Дальнейшая динамика негативных расстройств происходит только в рамках этого типа дефекта за счет усиления его основных психопатологических элементов – бедного аутизма, эмоциональной тупости, странностей, нелепостей в суждениях и поведении, вычурности в мимике и моторике.

При развитии второго континуума шизоидного дефекта начальные признаки негативных изменений характеризуются заострением преморбидных шизоидных особенностей, ближе всего стоящих к так называемым «образцовым» личностям.

Углубление дефекта приводит к формированию негативных изменений по типу дефензивных. Окончательное становление дефекта определяется проявлениями, подобным дефицитарным шизоидам с постепенным нарастанием пассивности, безынициативности, астенического аутизма, вялости и бездеятельности, обеднением экспрессивности в мимике и моторике.

3.2. Псевдоорганический дефект

Псевдоорганический дефект при шизофрении является чисто клиническим термином, принятом преимущественно в отечественной литературе. В зарубежных же источниках понятие органичности шизофренического дефекта больше связывается с этиологическими построениями и данными параклинических исследований; реже используются клинические  аналогии с органическими синдомами, что на данном этапе развития психиатрии разработано лишь в самых общих чертах.

Дефектные состояния, при которых в результате шизофренического процесса возникают негативные изменения, сходные с органическими, описываются во взрослой и детской психиатрии. Во взрослой психиатрии они вошли в литературу, как сопоставимые с определенными психоорганическими расстройствами – снижение личности, снижение уровня личности, в детской – олигофреноподобные. Несмотря на небольшую разницу в терминологии, качество «органичности» дефекта со снижением интеллекта неизменно оценивалось как признак злокачественности шизофренического процесса.

Наряду с рассмотренным вариантом психоорганического дефекта в литературе (преимущественно зарубежной) получила широкое распространение трактовка так называемого «чистого астенического дефекта» при шизофрении как тесно связанного со структурными изменениями головного мозга.

Несмотря на то, что здесь практически идентифицируется шизофренический и органический процесс, с нашей точки зрения, на основании клинического анализа можно говорить лишь о псевдоорганическом характере дефекта.

Своеобразным «камнем преткновения» в современном учении о дефекте стала расширенная трактовка астенического дефекта как охватывающего любые негативные изменения при шизофрении. Это касается уже упомянутого астенического дефекта G.Huber, который он идентифицирует с редукцией энергетического потенциала K.Conrad.

Развивая положение о нозологической «нехарактерности» астенического дефекта при шизофрении и рассматривая его как понижение энергетического потенциала, происходящее в результате процессуально обусловленных органических изменений мозга по данным пневмоэнцефалографии и компьютерной томографии, G.Huber максимально расширяет границы этого понятия, относя к астеническому дефекту любое необратимое негативное расстройство при шизофрении.

Из приведенного анализа видно, что и сейчас остается в прежней мере актуальной оговорка, сделанная Д.Е.Мелеховым в 1963 году о далеко не полном соответствии между термином астенический дефект и содержанием, которое в него вкладывается («…мы вместе с многими исследователями сохраняем это название, поскольку более удачного названия не предложено, а все эти больные имеют четко очерченный дефект работоспособности» - раздел  IV). 
Хотя и трудно полностью согласиться с пессимистическим мнением G.Huber о том, что астенический дефект или «дефективно-отрицательная сторона шизофренического изменения личности» не поддается формулировке и феноменологическому описанию, следует признать, что этот термин не нашел еще четкого клинического очертания.

Таким образом, по данным литературы можно выделить два варианта псевдоорганического дефекта – с изменением структуры личности преимущественно за счет интеллектуальных расстройств, включающим нивелирование личностных особенностей и снижение уровня личности, и с нарушением психической активности, включающим аутохтонную астению и нуждающуюся в уточнении редукцию энергетического потенциала.

Однако, так же, как и при шизоидном дефекте, только в значительно большей степени, при псевдоорганическом дефекте остаются практическ не исследованными психопатология, взаимосвязь и динамика различных его вариантов, их патогенетическое значение, отражающее степень тяжести процесса.

Как и в предыдущей главе, оставив в стороне ряд вопросов для специального анализа в соответствующих главах (соотношение с шизоидным дефектом, влияние общих клинических факторов на формирование дефекта), рассмотрим динамику и психопатологию основных вариантов псевдоорганического дефекта.

А) Изменения по типу снижения уровня личности

На начальных стадиях изменений по типу нивелирования личностных особенностей отмечаются нарушения высших по И.М.Сеченову сфер самосознания. У пациентов ослабляется критическая оценка своей деятельности, опосредованная оценка своего «Я» (осознание своей личности, индивидуальности посредством сопоставления с другими), При этом активность в различных жизненных сферах сохраняется.

В последующем постепенно присоединяются неглубокие нарушения мышления и познавательной деятельности. Суждения больных характеризуются прямолинейностью и схематизмом. Происходит как бы «опрощение» личности – пациенты становятся все более примитивными, нарастает бедность внутреннего содержания. Их привлекают лишь наиболее простые и легкодоступные фильмы, музыкальные жанры, произведения художественной литературы. При этом круг интересов становится все более ограниченным.

На отдаленных этапах развития дефекта формируется отчетливое снижение уровня личности – суждения больных все более характеризуются трафаретностью, банальностью, отсутствием индивидуальной окраски. Нарушается чувство такта, дистанции. Обращает на себя внимание малый объем информации, которым располагают пациенты. Они плохо знают материал общеобразовательных предметов (истории, географии,
 литературы, математики и др.), мало эрудированны в вопросах современной политики, культуры, искусства. У них обнаруживается слабость осмысливания, больные часто не понимают смысла задаваемых вопросов, обнаруживают недостаточную логичность в ответах. Рассказы и ответы на вопросы лишены оригинальности, отличаются конкретностью при почти полной невозможности  абстрагироваться от тех или иных деталей. Суждения не выходят за рамки наиболее простых и известных схем. Характерно плохое усвоение нового материала.

При психологическом исследовании в этот период выявляется снижение уровня обобщений, установление конкретно-ситуационных связей с опорой на внешне доступные признаки предметов. Затруднена способность к логическому анализу, сложные аналогии, как правило, недоступны.

Наблюдаются трудности вербализации находимых решений, частое обращение к «штампам» или ссылкам на чужое мнение. Ассоциативные образы при опосредующем запоминании преимущественно конкретны, формальны, бедны. Больные могут объяснить переносный смысл лишь нескольких наиболее распространенных пословиц и поговорок; в других же случаях их понимание либо вообще недоступно, либо им дается конкретное толкование. В условиях выбора соответствующего по смыслу предложения пациенты часто ориентируются на наличие одинаковых слов в пословице и предложении.

Исследование самооценки больных обнаруживает тенденцию к ее завышению. Пациентам свойственна переоценка своих возможностей, личных качеств, прошлых достижений. Они высоко отзываются о своих профессиональных качествах; как достижения квалифицируют то, что имеют семью, ведут «правильный» образ жизни.

Больные также переоценивают уровень выполнения экспериментальных заданий, недостаточно критичны к своим ошибкам, их контроль за выполнением заданий снижен.

Б) Астенический дефект

На начальных этапах проявляется признаками аутохтонной астении. Если при изменениях по типу снижения уровня личности наблюдается как уже отмечалось нарушение высших сфер самосознания, то при развитии аутохтонной астении критика нарушается незначительно, а превалирует снижение активности своего «Я». Уже на начальных этапах формирования дефекта преобладает ощущение непроходящей усталости, недостаточной умственной активности, сопровождающейся отказом от всякого рода деятельности, требующей целенаправленных усилий.

При дальнейшем развитии процесса сопровожающемся углублением астенического дефекта наряду с признаками продолжающегося снижения психической активности на первый план выдвигаются такие негативные изменения как падение спонтанности психических процессов, ослабление побуждений, замедление психических функций, нарастающая инертность мыслительных процессов.

Такие нарушения, суть которых сводится к снижению объема психической деятельности, психической активности в целом, не приводят, как при предыдущем варианте, к значительной дезорганизации формальных свойств интеллекта. Производя внешне впечатление опустошенных, пациенты, в отличие от больных со снижением уровня личности, хотя это случается редко и нестабильно, выявляют неожиданные способности (хорошая игра на музыкальном инструменте, в шахматы, рисование и т.п.). Они могут проявить иронию, сделать весьма тонкое замечание в адрес окружающих. Сохраняется частичная критика к своей несостоятельности. 

Такая особенность больных с грубым падением психической активности неоднократно подчеркивалась в литературе. Причем ряд авторов подчеркивает, что у пациентов с падением психической активности не происходит, как правило, тотальной деформации структуры личности. 

Следует еще раз вернуться к тому, что описанная картина негативных изменений по мнению ряда авторов, не нашла до сих пор адекватного клинического обозначения и определяется чисто условно как редукция энергетического потенциала, являющегося трансфеноменальным понятием.

С нашей точки зрения эти изменения наиболее сопоставимы с явлениями брадифрении, формирующейся у больных вследствие перенесенных органических заболеваний головного мозга.

В связи с указанным сходством этим изменениям, развивающимся на завершающейся стадии астенического дефекта, наиболее адекватно определение «псевдобрадифрения».

При этом следует оговориться, что рассматриваемые псевдоорганические изменения и брадифрения отличаются целым рядом особенностей – отсутствием аспонтанности, свойственной органикам, большей парциальностью интеллектуальных нарушений. Однако, рассмотрение этого вопроса, сводящегося по существу к дифференциальной диагностике шизофрении и органических заболеваний мозга, не входит в задачу настоящего исследования и рассматривается в целом ряде специальных публикаций.

Следует отметить, что и проведенные психологические исследования, в противоположность предыдущему варианту псевдоорганического дефекта, не выявили заметных формальных расстройств интеллекта. Больные справлялись с поставленными задачами при побуждении извне. Зато, в отличие от предыдущего варианта здесь были грубо нарушены все виды психической активности – спонтанной, интенциональной, динамической.

Таким образом, анализ психопатологии и динамики псевдоорганического дефекта показал, что он так же, как и шизоидный подразделяется на два психопатологически полярных континуума – завершающийся снижением уровня личности и псевдобрадифренией. 

На ранних стадиях первого из них развивается нивелирование личностных особенностей с ущербом критических функций и нарушением опосредованной самооценки (осознание своей личности, индивидуальности посредством сопоставления с другими). В завершающей стадии структура дефекта определяется уже выраженным снижением уровня личности со снижением уровня суждений, трафаретностью, банальностью, примитивностью и конкретностью мышления. При этом психическая активность существенно не нарушается.

Такая динамика псевдоорганического дефекта происходит за счет снижения личности, в частности, ее интеллектуального уровня.

При развитии второго континуума псевдоорганического дефекта начальные признаки негативных изменений выступают в рамках астенического дефекта (аутохтонная астения), при котором наряду с псевдоневрастенической симптоматикой превалирует стойкое снижение активности своего «Я» с ощущением недостаточности умственной активности, собственных сил, способности к действиям.

В завершающей стадии структура дефекта приобретает характер псевдобрадифрении – на первый план выдвигается падение побуждений, спонтанности и замедленности всех психических процессов, а также нарастающая инертность мыслительных функций.

В отличие от предыдущей тенденции развития псевдоорганического дефекта, в рассматриваемом континууме динамика негативных расстройств происходит за счет значительного сокращения объема психической деятельности, однако без выраженных нарушений критики и снижения уровня суждений.

IV. СИСТЕМАТИКА ШИЗОФРЕНИЧЕСКОГО ДЕФЕКТА

Литература, посвященная систематике шизофренического дефекта, является, по-видимому, наиболее противоречивой из всех аспектов его изучения, в связи с чем нуждается в специальном анализе. Даже если оставить в стороне описательно-типологические и другие, уже исчерпавшие себя, классификации дефекта и остановиться только на самых современных, текущих концепциях, то можно выделить два разных подхода к его систематике. Один из них основан преимущественно на дихотомическом подразделении дефекта на структурно однородные «монотетические» формы – изменение структуры личности (дисгармония личностного склада по А.В.Снежнескому, деформация структуры личности по W.Janzarik, с одной стороны, и падение психической активности ( редукция энергетическогопотенциала по K.Conrad, астенический дефект G.Huber, динамическоеопустошение W.Janzarik, с другой стороны, и единый дефект сложной структуры, или «политетический» по N.Anderasen, Strauss, Carpenter, Bartko, Crow.

При этом, следует учесть, что каждый из этих подходов имеет фундаментальные теоретические предпосылки.

Рассмотрим каждый из них в отдельности.

Первые подход имеет отношение к двум известным учениям в психиатрии – о диссолюции психической деятельности H.Jackson и редукции энергетического потенциала K.Conrad.

Негативные изменения в соответствии с учением H.Jackson выступают в качестве основного проявления патологического процесса.

Первостепенное значение в концепции H.Jackson в аспекте рассматриваемой проблемы приобретает тот факт, что негативные изменения первоначально происходят в онтогенетически позднее всего сформировавшихся и соответственно высших слоях психики и лишь затем, в процессе диссолюции распространяются на более «древние» - низшие психические функции.

Примером развития концепции H.Jackson применительно к негативным изменениям является органо-динамическая теория Н.Еу и психофизиологическая концепция I.Mazurkiewicz. Так, согласно Н.Еу процесс психической («глобальной») диссолюции при шизофрении проявляется прежде всего в форме последовательно наступающих изменений структуры личности, выражением чего являются нарушения в рамках выделяемой автором следующей иерархической шкалы: 1 – функций интеграции личности в социальном плане (адаптация, мораль и т.д.); 2 – интеграция инстинктов и аффектов; 3 – функций перцепций внешнего мира и различия объекта от субъекта; 4 – формальных свойств интеллекта.

Согласно теории I.Mazurkiewicz, в ряду усложняющихся психических функций выделяется иерархия из трех уровней, последний из которых обеспечивает высокоорганизованные психические процессы, включая и логическое мышление, формирование негативных изменений при шизофрении при I.Mazurkiewicz начинается именно с эти – иерархически наиболее поздних и тонко организованных психических образований. Так, на начальных этапах диссолюции обнаруживается дисгармония личности, недостаточная координированность психических процессов и модуляции чувств.

В ряде клинических исследований формирование дефекта также рассматривается как последовательная цепь негативных изменений – и в этом созвучие с концепцией H.Jackson, начинающихся с малозаметной деформации личностного склада и постепенно, по мере распространения на более глубокие слои психической деятельности, утяжеляющихся за счет нарушений интеллектуального уровня, расстройств мышления, общего  снижения психической активности. В современной литературе эта точка зрения наиболее обстоятельно представлена в работах А.В.Снежневского. Согласно его концепции негативные расстройства при шизофрении, по мере их утяжеления, проходят ряд стадий, отражающих глубину поражения психической деятельности – к начальным признакам дефекта относится дисгармония личности (включая шизоидизацию); в качестве последующих – более тяжелых стадий – наступает снижение энергетического потенциала; снижение уровня личности и другие.

Важно отметить, что рассматриваемая концепция подразумевает развитие дефекта на начальных этапах лишь в относительно изолированных – высших сферах психической деятельности.

Представители второго учения рассматривают дефект в свете концепции K.Conrad о редукции энергетического потенциала. Вводя понятие редукции энергетического потенциала, автор по существу идентифицирует его с основными проявлениями шизофренического дефекта. Наибольшее значение при этом приобретает тот факт, что в качестве негативных изменений K.Conrad рассматривает лишь изолированную, сопоставимую с органическим психосиндромом, «потерю силы напряжения»; утрачивается тонус поведения и всех действий, устремленность к цели, происходит снижение побуждений, энергии, сужение круга интересов.

На клиническом уровне наиболее полно концепция редукции энергетического потенциала развита G.Huber.
В соответствии со взглядами последнего при шизофрении в рамках негативных (необратимых) изменений поражаются в первую очередь, или даже исключительно, зверья высшей нервной деятельности, «ответственные» за психическую активность (потеря спонтанности, побуждений, инициативы, снижение витальности и концентрации внимания). При этом нарушения других сфер психики, особенно тех, которые с точки зрения представителей первого направления (Снежневский А.В., Еу Н., Mazurkiewicz I.) поражаются в первую очередь (сфера эмоций, личностных реакций, мышления и др.), к признакам дефекта вообще не относятся.

В соответствии с представлениями G.Huber эти психопатологические проявления в принципе обратимы и вовлекаются в дефект вторично (так называемый «смешанный» дефект).

Резюмируя приведенные данные, можно сказать, что в первой из концепций содержатся данные, показывающие закономерности развития дефекта от шизоидизации до псевдоорганических изменений с последующим присоединением шизоидных. Вместе с тем как в той, так и в другой концепции доминирует точка зрения о единстве структуры дефекта.

Так, при первой из них, динамической, взятый в поперечном разрезе дефект носит либо шизоидный, либо псевдоорганический характер, при второй, по крайней мере, на начальных этапах – только псевдоорганический.

Основываясь на этом факте  W.Janzarik и обобщил одну из наиболее распространенных в европейской психиатрии классификацию дефекта, согласно которой последний подразделяется на две полярные формы – деформацию структуры личности, подразумевающую шизоидные изменения и падение психической активности, соответствующее основным проявлениям наиболее глубоких псевдоорганических изменений.

Рассмотрим теперь политетическую психопатологическую систематику дефекта, построенную на модели шизофрении с преобладанием негативных расстройств, предпослав этому краткую историческую справку.

В специальном обзоре литературы, посвященной истокам и развитию современной концепции шизофрении в США, Великобритании и некоторых других странах G.E.Berrious отмечает, что она основывается на трактовке J.R.Reynolds позитивных и негативных симптомов как независимых друг от друга процессов и в таком понимании использовалась впервые G. de Clerambault, а затем J.S.Strauss, W.T.Carpenter, J.J.Bartko. Эта новая концепция дала импульс к поискам малоразработанных критериев диагностики негативной шизофрении.

К конечном итоге на сегодняшний день наиболее удовлетворительной была признана Шкала для оценки негативных симптомов - SANS (Andreasen N., 1981).

По количеству публикаций за 80-е годы, работы в области дефекта с использованием этой шкалы превосходят любое другое психопатологическое описание негативных расстройств при шизофрении. 

Приведем лишь краткий перечень наиболее крупных исследований – N.C.Andreasen, T.J.Crow, A.Sommers, M.F.Poque-Geile, M.Harrow, S.S.Strauss.

Сама N.Andreason отмеччает, чтопри составлении шкалы, которую в оригинале называет «синдромом негативных симптомов», она исходила из «политетической» или , иначе говоря, структурно сложной, интегрирующей в себе разные элементы негативных расстройств, модели дефекта E.Kraepelin, которую мы подробно рассмотрели в разделе I.

Ниже приводится шкала оценки негативных симптомов в полном виде.

Шкала для оценки негативных симптомов

(Andreasen N.C.)
Аффективное уплощение или ослабление:

монотонность мимики,

уменьшение спонтанных движений,

бедность жестикуляции,

плохой визуальный контакт,

аффективная тупость,

неадекватность аффекта,

интонационная невыразительность,

субъективная оценка ослабления эмоций,

общая оценка аффективного уплощения.

Алогичность речи:

скудность речи,

бедность словарного запаса,

остановки,

замедленность ответа,

субъективная оценка алогичности речи,

общая оценка алогичности речи.

Безволие – апатия:

опрятность и гигиена,

неустойчивость на работе и в школе,

физическая энергия,

субъективные жалобы на безволие-апатию,

общая оценка безволия – апатии.

Ангедония – асоциальность:

развлекательные интересы и активность,

сексуальный интерес и активность,

способность к сопереживанию и открытость,

отношения с друзьями и приятелями,

субъективное ощущение ангедонии – асоциальности,

общая оценка ангедонии – асоциальности.

Расстройство внимания:

невнимательность на работе,

расстройства внимания при тестировании,

субъективные жалобы на нарушение внимания,

общая оценка расстройства внимания.

Оценка каждого пункта производится по пятибалльной системе.

Комментируя шкалу и сама N.Andreasen, и другие авторы, использующие шкалу для комплексных исследований дефекта, отмечают хорошую равномерность заполнения всех ее подсистем только у больных негативной шизофренией. При некоторых же феноменологически сходных состояниях, например, депрессии, заполняются лишь отдельные подсистемы или симптомы.

Сравнивая рассматриваемую шкалу с нашими описаниями основных проявлений дефекта в разделе III, можно сказать, что в ней представлены как псевдоорганические, так и шизоидные изменения. Из первых здесь особенно подробно отражена псевдобрадифрения и астенический дефект, из вторых – негативные изменения по типу дефицитарных шизоидов.

В то же время шкала Andreasen N.C. подвергается критике (Crow T.J. и др.), в особенности за ее неполноту. Наш материал так же показывает, что в шкале крайне скудно и лишь отдельными психопатологическими элементами представлен принципиально важный тип шизоидного дефекта – дефект типа фершробен, который кстати имеется и в описании простой формы.

Такая особенность шкалы может быть связана со спецификой американской школы психиатрии, в которой изменения типа фершробен, с нашей точки зрения, так же, как и с позиций большинства европейских психиатров, неправомерно относятся к шизотипным личностям и пограничным состояниям.

Таким образом и в самых современных исследованиях психопатологии негативной шизофрении тенденция к интеграции различных вариантов дефекта выступает в качестве одной из основных идей его описания.

Резюмируя приведенные данные литературы закономерно встает вопрос – действительно ли противоречивы два рассмотренных принципа (моно- и политетический) систематики дефекта, или между ними возможен компромисс?

4.1. Психопатологические аспекты систематики дефекта

Наши данные показали, что, с одной стороны, шизофренический дефект во всех случаях имел сложную интегративную структуру и включал в себя как  шизоидные, так и псевдоорганические изменения. С другой стороны, анализ динамики дефекта показал, что интеграция шизоидных и псевдоорганических изменений осуществляется неодинаково во всех случаях – либо по пути деформации структуры личности, либо падения психической активности.

Однако, прежде, чем обосновать и проиллюстрировать эти положения, необходимо рассмотреть корреляции между отдельными вариантами и шизоидного, и псевдоорганического ряда негативных изменений.

Такой анализ оказался необходимым в связи с большим количеством разнообразных сочетаний, обусловленных тем, что резидуальные состояния, в рамках которых они наблюдались, отражали разную тяжесть, или степень завершенности негативных изменений.

С этой целью были суммированы данные о характере сочетаний шизоидных и псевдоорганических негативных изменений во всех 200 наблюдениях.

Анализ таких сочетаний приводится в соответствии с выделенными в разделе 3 вариантами как шизоидного, так и псевдоорганического дефекта с учетом их динамики – от более легких, свойственных начальным, незавершенным стадиям (по типу дефензивных и экспансивных шизоидов, с одной стороны, и по типу нивелирования личностных особенностей и аутохтонной астении – с другой) до завершающих формирование обоих рдов дефекта (изменений по типу фершробен и дефицитарных шизоидов, с одной стороны, и снижения уровня личности и псевдобрадифрении – с другой) вариантов.

Многообразие сочетаний шизоидных и псевдоорганических изменений реализуется преимущественно за счет более легких, незавершенных, или частично завершенных за счет одного из рядов негативных изменений, вариантов (изменения по типу нивелирования личностныхособенностей сочетаются с дефектом типа фершробен, дефицитарных и экспансивных шизоидов, а аутохтонная астения – с изменениями по типу фершробен, дефензивных и экспансивных шизоидов), в то время, как сочетания тяжелых, завершающих формирование дефекта изменений ограничиваются фактически всего двумя вариантами (дефект типа фершробен связан чаще всего со снижением уровня личности, а псевдобрадифрения – с изменениями дефицитарной структуры).

Рассмотрим раздельно относительно легкие и тяжелые негативные изменения.

При относительно более легких негативных изменениях основные тенденции развития дефекта лишь намечаются в некоторых сочетаниях (нивелирование личностных особенностей с изменениями типа фершробен, а также снижение уровня личности и изменения типа экспансивных шизоидов, отражающих преимущественно деформацию структуры личности и аутохтонная астения с изменениями по типу дефензивных и дефицитарных шизоидов, отражающих в большей степени падение психической активности).

В других же случаях сочетание шизоидных и псевдоорганических изменений несут в себе противоречивые тенденции (например, сочетания аутохтонной астении, относящейся к падению психической активности и изменений типа фершробен и экспансивных шизоидов, относящихся к деформации структуры личности).

Анализ относительно легких резидуальных состояний, сочетающих шизоидные и псевдоорганические изменения, помимо их многообразия, показал и некоторые общие их особенности.

Так, с психопатологической точки зрения, им свойственна наиболее сложная структура, включающая в себя наряду с негативными изменениями целый ряд стертых остаточных позитивных расстройств (маскированные гипомании при тенденции к деформации структуры личности, небредовая ипохондрия с самощажением и избегающим поведением, предпочтительная для падения психической активности).

Другой особенностью является нестойкость, динамичность, видоизменяемость рассматриваемых сочетаний и, особенно тех из них, при которых отмечаются противоречивые психопатологические тенденции и как более отчетливое, продолжающееся в рамках резидуального состояния, течение процесса.

Такие особенности, как полиморфизм и динамичность, свойственны незавершенным психопатологическим образованиям (Шевелев Е.И., Кербиков О.В.).

Рассмотрим особенности развития дефекта на примере двух случаев, когда резидуальные состояния не закончились сочетаниями завершенных вариантов негативных изменений.

Наблюдение 186, и/б 1132/85.

Больной Ч-ин В.Ю., 1954 г.р. (33 года на момент обследования. Амб. и/б 1132/85).

Анамнез.

Наследственность. Линия отца:

Дед умер 64 лет, был тихим, незаметным, его называли «подкаблучник».

Бабка отличалась твердым властным нравом. Была энергичной, в то время как нигде не работала, ревностно выполняла обязанности старшей по доме (по подъезду), вмешивалась в бытовые неурядицы, в квартире постоянно толкался народ, соседи, пришедшие для разрешения спорных вопросов, была вроде авторитетного общественного судьи. Не кичилась своим положением, была доброй, где-то мудрой.

Отец, 60 лет, образование среднее специальное, скрипач оркестра Гостелерадио. В раннем детском возрасте считался одаренным ребенком. Уже в 3 года научился играть на балалайке, в 5 лет – на гармонике, в 6-7 лет хорошо рисовал, сочинял стихи. С 7 лет увлекся игрой на скрипке. Рос скрытным, замкнутым, одиноким. От сверстников отличался стеснительностью и ранимостью. В 6 лет, вследствие травмы, потерял глаз. Из-за своего маленького роста и отсутствия глаза почти не поднимал головы, избегал общения с людьми, любил бродить один по лесу. Мог часами лежать в траве, наблюдать за муравьями и бабочками. С дошкольного возраста испытывал невероятный страх умереть из-за заражения крови. Часто плакал по этому поводу, каждая царапина вызывала реакцию паники. В юношеские годы особенно остро переживал отсутствие глаза и низкий рост. На людях терялся, считал себя ущербным. Помимо музыки увлекался только фотографией. С 30 до 55 лет (до 1980 г.) злоупотреблял алкоголем, но тщательно скрывал это от сослуживцев. Пил в одиночестве дома, иногда по несколько дней подряд. Пять лет назад, в связи с мочекаменной болезнью, была удалена почка. С этого времени еще больше замкнулся в себе. Приходя домой закрывался у себя в комнате. Большую часть времени проводит в постели. Стал зачитываться популярной медицинской литературой, соблюдать жесткий режим, диету, заниматься траволечением. В его комнате царит беспорядок, грязь, паутина, все стены увешаны его фотографиями пейзажей.

Линия матери. Дед умер 74 лет, из простой семьи, работал шофером, затем механиком в гараже. Отличался повышенным чувством долга, аккуратностью, добросовестностью, постоянно выполнял какие-либо общественные поручения. Гордился тем, что пребывая в рабочей семье, не пьет и не курит, как большинство товарищей. В характере с чертами мелочности была склонность к бурным реакциям по внешне незначащим поводам; из-за раздражавшей телепередачи мог швырнуть на пол и растоптать дорогие часы. Был обидчив и злопамятен, последние годы жизни практически не разговаривал с женой.

Бабка умерла от онкологического заболевания в 71 год. Работала инженером. По характеру была доброй, покладистой, всю жизнь терпеливо выносила не жалуясь на нелегкий характер мужа. Нерастраченную ласку перенесла на детей и внуков.

Дядя, 50 лет, работал зам.начальника управления рыбной промышленности, о чем любил сообщать, напустив на себя важность. Не прочь при случае выпить и «благопристойно» изменить жене. Неизменно окружен множеством друзей. В то же время прекрасный семьянин, очень привязан к детям.

Мать, 56 лет, старший инженер на производстве, с юности отличалась спокойным выдержанным характером, была несклонной фиксироваться на неприятностях, расстраиваться, сама характеризует себя «непробиваемо толстокожей». Вышла замуж за отца пробанда, потому что пришло время и не было других кандидатов, через 3 года неудавшейся семейной жизни так же легко разошлась с ним. Сыну в детстве уделяла мало времени, так как училась в институте, затем большая часть интересов была сосредоточена на работе, нежели дома. Имеет широкий круг знакомых, никогда не испытывала затруднений в общении с людьми, но также никогда не имела близких подруг. В клинку приходила регулярно, дважды в неделю, причем свое представление о состоянии здоровья сына составляет преимущественно не с его слов, а со слов врача.

Пробанд. Беременность и роды больным протекали без патологии. Рос спокойным, послушным ребенком, но ласковым  с родителями не был. С раннего детства был впечатлительным, склонен к образному фантазированию. Представлял продолжение услышанных сказок, облики их героев. В дошкольном возрасте при простудных заболеваниях на высоте температуры испытывал страхи. Казалось, что из-за ширмы высовываются головы Бабы-Яги, Бармалея. В ужасе кричал, просил посмотреть не прячется ли кто в темном углу. Играл обычно один в придуманные им игры. То он изображал дома обезьянку, о которой ему читали, то становился «храбрым и трудолюбивым муравьем Ферда». Родители звали «муравья» обедать, вечером говорили, что в муравейнике наступила ночь и все муравьи ложатся спать, после чего он безропотно отправлялся в постель. Когда мальчику было 4 года, ему подарили трехколесный велосипед. Быстро освоил езду на нем и в дальнейшем удивлял всех тем, что часами без устали мог кататься на велосипеде. Тогда впервые стал говорить о том, что лучше чувствует себя в движении. Подобные высказывания повторялись и в последующие годы, вплоть до настоящего времени. Учеба в школе с семи лет. К занятиям относился безответственно, учился средне, лучше давались гуманитарные предметы. На уроках постоянно «витал» в облаках, не слушал объяснения педагогов, был занят мечтанием и фантазированием. В 7-8 лет периодически выглядел невеселым, испытывал страх смерти, задумываясь о том, что все смертны. Несмотря на эти мысли в школе стал более общительным, имел много товарищей, любил подвижные игры. С 13 лет увлекся спортом (лыжным двоеборьем). Ничего не сказал родителям записался в секцию. Все свободное время стал проводить на стадионе. Часами без перерыва играл в футбол, хоккей, бегал на лыжах, прыгал с трамплина. Неприятности не выбивали из колеи, оставался все таким же жизнерадостным и общительным, к нему тянулись подростки, был неистощим на всевозможные выдумки. Например, в поезде, когда ехал в пионерский лагерь, достав банку и соль – засолил  огурцы. Несмотря на запреты вожатых носил длинные до плеч волосы, устраивал с товарищами набеги на соседние сады и т.д. Очень увлекался чтением приключенческой и военной литературы, любил ходить в кино, театры. Прочитав книгу о жизни Суворова в 15 лет поставил себе цель стать похожим на него, прожить до 80 лет. С этого времени придерживался определенного режима: ложился спать с 22 часа, перестал пользоваться подушкой. Для улучшения осанки в течение полутора лет подкладывал в кровать под позвоночник полукруглый брус. Как и Суворов никогда не курил  и не употреблял спиртные напитки.  Во всех трудных ситуациях (в походах, на тренировках и соревнованиях) вспоминал стойкость Суворова и героизм русских солдат, пересиливая себя, превознемогал усталость. В 16 лет увлекся игрой на гитаре, имел 6 гитар. До 24 лет ежедневно по несколько часов пел, аккомпанируя себе на гитаре. Охотно выступал на вечерах художественной самодеятельности, без какого-либо смущения пел перед достаточно большими аудиториями, на спортивных сборах и в пионерских лагерях. В 16 лет состояние изменилось. Появилась взбудораженность, крайняя неусидчивость, все время хотелось находиться в движении, плохо спал. В школе не мог ни на чем сосредоточиться, постоянно вставал, выходил из класса, был дурашлив. По всем предметам получал одни двойки, т.к. не мог ничего усвоить. В то же время с необыкновенным усердием стал заниматься спортом. На тренировках доводил себя до полного изнеможения. Удивлял всех своей необычайной выносливостью и упорством. Мог без перерыва играть в футбол от 4 до 8 часов подряд, и после этого еще пробегал кросс, выполнять комплексы гимнастических упражнений. В дни, когда лил дождь, в помещении подтягивался, отжимался, делал упражнения с гантелями,  эспандером, отрабатывал многоскоки. Вечером в любую погоду с 20 до 23 часов занимался бегом. Раз в неделю регулярно по 5-6 часов парился в бане. На тренировках любил демонстрировать сверстникам свои рекорды. По 30 раз подтягивался, до 250 раз приседал на одной ноги, переплывал реки, дольше других мог задерживать дыхание под водой, прыгал с 10-метровых песчаных круч и т.д. В спортивной команде, несмотря на низкие показатели в прыжках с трамплина, в силу своего трудолюбия и веселого нрава был душой коллектива, неизменно избирался капитаном. В 9 классе окончательно забросил учебу в школе и в 10 классе за неуспеваемость был отчислен. Отнесся к этому с полным безразличием. Родителями был переведен в ШРМ и оформлен лаборантом. В обеденный перерыв отправлялся на ближайшее кладбище, где выполнял свой комплекс упражнений. Из венков и сена соорудил себе подобие мата, на котором отрабатывал технику прыжков. Разбегаясь бросался, отогнув руки назад, грудью на венки. Не обращая внимания на посетителей кладбища мог поспать среди могил, ел яблоки, которые оставлялись родственниками умерших на надгробиях. В связи с частыми прогулами занятий был повторно отчислен из школы. В конце концов получил аттестат о среднем образовании в ШРМ при заводе, членом спортивной команды которого он являлся. К 17 годам постепенно изменился характером. Стал грубым и дерзким с родителями, отдалился от них. Однажды после замечания отца ударил его. Начал приводить к себе в комнату компании молодых людей. Врезал в дверь своей комнаты замок. Стал вести беспорядочную половую жизнь. Не стесняясь родителей запирался у себя с девушками. Растерял прежние интересы, ничего не читал, перестал ходить в кино, театры. К 18 годам появились отчетливые биполярные аффективные колебания. Осенью и зимой, как правило, настроение преобладало приподнятое. Неприятности не выбивали из колеи. Старался модно и ярко одеваться. Выглядел взбудораженным, был весел, шутлив. Весной это состояние сменялось спадом настроения. Возникала слабость, утомляемость. Замыкался в себе, был молчалив, подавлен, терял интерес к своему внешнему виду. Жаловался на наплывы мыслей. В 1972 г. (больному 18 лет) после осмотра невропатолога был направлен на консультацию в ПНД. При первичном обращении отмечалось многословие больного, резонерское мышление. Выглядел тревожным, во время беседы на глазах выступали слезы. Жаловался на трудность сосредоточения, подбора нужных слов, на бессонницу, головные боли, ощущение тяжести в области сердца, страх смерти. Говорил, что не знает как ему дальше жить. Постоянно думал о смысле жизни, о вселенной. Больному был поставлен диагноз шизофрения. Назначены: трифтазин 10 мг, циклодол 2 мг, аминазин 50 мг. По состоянию получил освобождение от экзаменов в школе. В том же году по направлению из военкомата был стационирован на экспертизу в ПБ № 8, где находился в течение 6 дней и был выписан за нарушение режима. При поступлении держался с рисовкой. Постоянно находился в движении, не обращал внимания на замечания медсестер. В туалете выполнял гимнастические упражнения. Устраивал всевозможные розыгрыши: то в туалете присоединил к цепочке для спуска воды хлопушку, то пугал медперсонал – неожиданно выскакивал из ящика, куда специально для этого забирался. Из-за постоянного чувства голода ежедневно требовал добавки каши. Когда ему было отказано в этом, ударил кулаком по фанерному щиту раздаточной и выбил его. Громко высказывал свое возмущение после того, как у него изъяли радиоприемник, который он включал на максимальную громкость, гантели и перочинный нож. В один из дней, открыв ложкой дверь, самовольно, еще с одним больным ушел из отделения. Забравшись на купол монастыря, изображали там чертей. Вернулись в отделение только после того, как прохожими был вызван наряд милиции. Перед выпиской во время консультации демонстративно ел черешню, которую держал за пазухой. Настаивал на выписке, со слезами на глазах говорил, что ему необходимо продолжать тренировки, просил направить его в ряды СА. В конце консультации сживая пальцами косточки от черешни стал стрелять ими в консультанта. В выписке из истории болезни описывался инфантильным, эмоционально лабильным, обидчивым и легко возбудимым. Диагноз при выписке: шизофрения, простая форма. В последующие годы ПНД посещал 2-3 раза в год, обычно по вызову. Вскоре после выписки добился того, что родители купили кооперативную квартиру и переехали в нее. Двери квартиры больного были открыты для всех. Постоянно у него собирались компании. После переезда родителей в комнате, в которой устраивались танцы, укрепил вдоль стен чередующиеся зеркала и иконы. Среди гостей часто были и незнакомые люди. Никогда не употребляли спиртные напитки. Во время застольев демонстративно ставил перед собой бутылку кефира. До 25 лет был членом команды лыжного двоеборья спортивного общества «Крылья Советов». Числился рабочим на заводе, но фактически все время было посвящено тренировкам, сборам, соревнованиям. Периодически тренеры различных учебных заведений предлагали  больному продолжить учебу. Хотел получить специальность, но не знал какую. Отказался от предложения поступить в институт нефти и газа, т.к. понял название этого института буквально. Решил, что ему придется «качать нефть».  В 25 лет был принял в авиационный техникум. Спустя полгода из-за неуспеваемости был отчислен. В это время в связи с низкими спортивными показателями был выведен из сборной команды. Несмотря на это продолжал с прежней интенсивностью тренировки. Месяц проработал тренером по прыжкам с трамплина в детской группе, но из-за низкого оклада уволился. Услышав по радио о наборе на курсы официантов поступил в техникум общественного питания. Учился с прилежанием, т.к. уже на практических занятиях понял, что, работая официантом, получит возможность бесплатного питания и дополнительных заработков. Спустя 1,5 года после окончания техникума, был направлен в ресторан «Космос». Был у всех «на побегушках», постоянно попадал в смешные истории. Спустя год за драку с официантом (заступился за девушку) был уволен. В течение нескольких месяцев никак не мог устроиться по специальности. Наконец был принят на работу в ресторан Университетский. Два с половиной года помимо своих обязанностей выполнял все прихоти директора, которого панически боялся. Несмотря на этот страх мог, например, не посадить за столик посетителей, пришедших от имени директора. За свое простодушие и негибкость, больной чаще других официантов наказывался разгрузкой грузовиков на складе. В конце концов был уволен директором за обсчет на 2 рубля. Несколько месяцев проработал могильщиком на кладбище. Последние 3 года работал официантом в гриль-баре ресторана «Гавана». Настоящий брак второй. Первый раз женился в 20 лет на 17-летней девушке, с которой находился в связи с течение 4 лет. Брак был оформлен, т.к. девушка была беременна. Продолжал вести прежний образ жизни: целыми днями как одержимый тренировался, по-прежнему, ухаживал за девушками, приглашал к себе толпы приятелей. Свою жену воспитывал так же, как воспитывали его в спортивной команде. Когда жена совершала какой-нибудь проступок убеждал ее лечь на живот и, несмотря на то, что она была беременна, несколько раз шлепал кроссовкой. Спустя полгода после женитьбы, увлекшись очередной девушкой, поселил ее в своей квартире. В одной комнате жила жена с новорожденной дочерью, а в другой комнате жил больной со своей возлюбленной. Спокойно отнесся к тому, что к его жене стал приходить в гости ее знакомый. Каждый раз, открывая ему входную дверь, вместо приветствия говорил – «вот, опять проклятый Птибурдюков пришел». Спустя полгода после регистрации брака жена с дочерью переехала жить к своим родителям и через несколько месяцев был оформлен развод. В первые годы периодически привозил жене деньги для дочери. После того, как сослуживцы предупредили его о том, что его могут обвинить в неуплате алиментов и востребовать через суд всю сумму за несколько лет, стал переводить деньги по почте. Квитанции почтовых переводов подклеивает в отдельную тетрадь. К своей дочери относится с безразличием. Видится с ней раза два в год. В последующие 10 лет после развода вел холостяцкий образ жизни. Несколько раз приводил в квартиру случайных женщин, которые нередко обворовывали его. Однажды один из знакомых узнав, что больной состоит в связи с его женой, по телефону приказал ему ждать дома, когда он придет и изобьет его. Первое, что сделал больной, это застраховал свою жизнь. В течение нескольких дней, запершись у себя в квартире, в страхе ждал обещанной расплаты. Знакомый действительно приехал к нему и зверски избил его, Не пытался даже сопротивляться. В связи с обширной гематомой лица и перелома челюсти несколько дней находился на лечении в травматологическом отделении. Был доволен, что вовремя успел застраховаться. В течение нескольких последующих лет избегал знакомств с женщинами, боялся их. К 30 годам решил жениться повторно. Стал регулярно ездить за город на вечера танцев. На танцплощадках не танцевал, стоя в стороне от всех, по внешнему виду старался определить характер той или иной девушки. Однажды у метро на доске объявлений по обмену жилплощади прикрепил свою фотографию с текстом, в котором говорилось, что молодой человек ищет себе жену. В конце этого обращения указал свой телефон. Настоящий брак второй. Познакомился с будущей женой год назад на улице и уже спустя несколько дней женился. Отношения в семье хорошие, но как и в первом браке, по своему воспитывает ее – за провинность шлепает кроссовкой. Иногда таким образом просто срывает накопившееся на работе раздражение. Настоящее ухудшение с весны 1983 года. Постепенно нарастали вялость, утомляемость, снизилось настроение. Засыпал с трудом, из-за кошмарных сновидений часто просыпался, сон не приносил чувства отдыха. С трудом справлялся с работой. К концу смены пошатывался от  усталости. Изменился внешне, выглядел осунувшимся. Стал с повышенным вниманием относиться к своему здоровью. Периодические ухудшения самочувствия объяснял авитаминозом. В таких случаях на три дня исключает из своего рациона мясные продукты. Для очищения организма ест фрукты, пьет большое количество воды и принимает тазепам. Узнав, что в Подмосковье имеется серебряный источник раз в неделю отправляется к нему с 20-литровой канистрой. Дома пил воду только из этого родника. Весной отправлялся в лес, где ел свежие ростки крапивы. Каждый вечер для улучшения сна стал съедать по ложке меда. В свободные от работы дни для восполнения энергии проводил в занятиях бегом на Ленинских горах. Не стесняясь прохожих, в одних трусах со специальным поясом с карманами, в которые помещал конфеты, хлеб, флягу выбегал утром из дома, возвращался поздно вечером уставший, но довольный.

Знакомая, знающая больного в течение девяти лет, характеризует его как эгоистичного, крайне упрямого, противоречивого, игнорирующего общепринятые нормы поведения, странного человека. Например, он считает, что вовсе не всем старым людям надо уступать место в общественном транспорте. Если по лицу старушки он решает, что она плохой человек, то демонстративно остается сидеть. Находясь в обществе, без всякого смущения может зевать не прекрывая ладонью рта. На сделанное замечание сказал, что тому, у кого некрасивые зубы, нечего стесняться. Своим знакомым может звонить в любое время суток, даже поздно ночью, не принимая во внимание, что может разбудить людей. Говоря по телефону никогда не здоровается, начинает сразу рассказывать о своих проблемах и самочувствии. Странности у него проявляются и в манере одеваться. Всегда отличался экстравагантностью, с безразличием относился к впечатлению, которое он производит на окружающих. Мог прийти на свидание в рубахе с широкими рукавами, расшитой в русском стиле, в джинсах, пестрящих заплатами, лаптях и с тростью в руках. Заказав себе свитер, просил связать так, что хочет быть ярким как петух. Специально для этого заказал из шерсти пунцового цвета. Ходил в этом огненно-красном свитере и длинным шарфом, концы которого свисали до пола и были украшены темно-синей  бахромой. В своем внешнем виде стремился к оригинальности. Одно время носил маленькие усики с закрученными кончиками. Выработал себе пружинистую походку, при которой особым образом выкидывал стопы ног вперед. Спускаясь на эскалаторе мог выполнять приседания. В компаниях любил дурачиться, порой ведет себя как мальчишка. В то же время у него нет никаких духовных интересов, его суждения трафаретны, с ним не о чем поговорить. В связи с плохим самочувствием по направлению ПНД был стационирован в НИИ клинической психиатрии ВНЦПЗ АМН СССР.

Психическое состояние. При поступлении выглядит моложе своего возраста. Выражение лица простодушное, порой наивное. Мимика бедная, не всегда адекватная тому, о чем он рассказывает. Говорит неестественно, медленно растягивая слова. Голос тихий, маломодулированный. Рад каждой беседе с врачом. Он так долго молчал, что ему приятно излить свою душу, готов беседовать как угодно долго. Во время обследования держится свободно, в то же время угодлив, подчеркнуто вежлив. Крайне обстоятелен, многословен, склонен к рассуждательству. Жалобы на быструю утомляемость, трудность сосредоточения, безрадостное настроение. Легко отвлекаем на посторонние темы, в связи с чем больного часто приходится останавливать, вновь повторять вопрос. Суждения примитивны, незрелы, трафаретны. Сведения, сообщенные больным, зачастую оказываются противоречивыми, путается в последовательности событий и в датах. На предложенный стул садится особым образом, чтоб находиться параллельно краю стола. Объясняет это культурой поведения. На вопрос болен ли он психически отвечает неопределенно. То говорит, что ему навязано лечение у психиатров, то заявляет, что физическими упражнениями и приемом настойки жень-шеня мог справиться со своим состоянием сам. Жалобы на повышенную утомляемость, из-за чего работа дается с трудом. К концу рабочего дня в маленьком зале бара, в которой воздух насыщен парами алкоголя и табачного дыма, возникает общая слабость, вялость, трудность сосредоточения. Бывает настолько обессиленным, что при ходьбе его шатает, окружающие принимают за пьяного. Убежден, что в работе при общении с сильными людьми теряет энергию. Он то и дело попадал под влияние новых сильных личностей. Полностью подчинялся им, вел себя как раб, как лакей. Выполнял все их прихоти. Панически боялся ослушаться их. Для восполнения энергии разработал целый комплекс мероприятий. На работе при возникновении усталости несколько раз за смену выбегает во дворик, находящийся за рестораном, и минут 5 быстро бегает по нему. После такой своеобразной подзарядки более бодрый продолжает работать. В свободное от работы время неукоснительно придерживается специально выработанного им определенного  режима. Несколько лет назад у него началось выпадение волос. Вылечился от грозящего ему облысения сам. Перестал пользоваться при мытье головы мылом и шампунем. Регулярно раз 7 в день совершает массаж корней волос смоченными водой пальцами. Показывает свое темя, просит убедиться, что волосы у него растут «как грибы». Помимо быстрой утомляемости к болезненным проявлениям относит различные навязчивые страхи и расстройства сна. Всегда отличался абсолютным бесстрашием. Стоило ему сказать себе – «Казбек, вперед!», как мог прыгнуть с любого трамплина, в любой туман, решиться на любые рискованные действия. В последние же годы боится всех и всего. Кажется, что за какую-нибудь провинность может быть уволен. Страхи не покидают его и в снах. В течение многих лет видит красочные, образные, трудноотличимые от реальности сны. Он подходит к окну на 7 этаже, видит огромные сугробы, прыгает в них из окна и просыпается. Началась атомная война, все горит и рушится. Он опускается в люк канализации, долго бежит, выбирается на окраине Москвы и просыпается. Часто в ужасе видит во сне как от него уходит жена, как он весь в крови рубит шашкой грабителей.

При внешней упорядоченности больного в беседе выявляется, что для него фактически нет запретных тем. Нисколько не стесняясь присутствующих в кабинете врачей, спонтанно, обыденным тоном, обнаженно и цинично повествует об интимных сторонах своей жизни. Говоря о странных, неадекватных поступках, не понимает, что выставляет себя в смешном виде. Начав работать официантом был несказанно рад тому, что мог доедать после посетителей ресторана деликатесы. С этого времени уже не испытывал нужды в деньгах, их у него столько, что мог бы ими оклеить стены кабинета. Тем не менее никогда не покупает билет в общественном транспорте. Вспоминает случай, когда был оштрафован контролером-женщиной. Был необычайно зол на нее. Дождавшись, когда она выходила из автобуса, ударил ее сзади ногой «как футбольный мяч». Рассказывая о многочисленных подобных случаях не понимает, что речь идет о нарушении общепринятых норм поведения общественного порядка. Обо всем рассказывает с удивительной легкостью. К себе относится с явной переоценкой. Называет себя выдающимся спортсменом, не знавшим в прошлом усталости. С увлечением иллюстрирует это множеством нелепых примеров. Рассказывая о своих тренировках, оживляется, жестикулирует, встав изображает как прыгал, как нырял с моста. Убежден, что у него фигура Аполлона, идеальные пропорции тела. Встав вытягивается во весь рост, становится лицом к врачам, поворачивается боком, комментируя при этом – «спина ровная, грудная клетка широкая, ноги мускулистые» и т.д. Предлагает врачам потрогать мышцы бедра, убедиться в их «железной» твердости. Уверяет, что он физиономист, как и психиатры «знаток человеческих душ». В течение 4 лет любил по строению и выражению лица выискивать на улице среди прохожих женщин, которые, на его взгляд, были «морально слабыми», нуждались в поддержке. Подходил к ним, заговаривал с ними, знакомился. Живо интересовался их невзгодами, рассказывал о своих неприятностях. Если удавалось получить телефон систематически звонил им, часами вел пространные беседы, давал советы. От подобных бесед получал удовлетворение, приятно было сознавать свою значимость, то, что «нужен кому-то». Казалось, что он может получать и передавать другим энергию. При более подробном расспросе с неуверенностью сказал, что это ему могло и показаться. Не видит ничего необычного в том, что общается с женой ( из-за работы, которая поздно заканчивается и из-за занятий бегом, на что также уходит много времени) мало. Ему хватает того,  что видится с ней 20-30 минут перед сном. Этого, по его мнению, вполне хватает, чтоб рассказать ей о своих неприятностях, зато времени для ссор у них нет. К жене, к родителям и даже к дочери привязанности не испытывает. О родителях говорит как о чужих людях, дает им нелестные характеристики: «отец ползает по комнате, как жук среди разбросанной по полу одежды»; мать как-то пожалела дать ему 20 рублей. После этого в течение пяти лет не общался с родителями. Имеет только  одного друга, которого знает еще с детства. Только о нем отзывается уважительно как об одаренном и трудолюбивом человеке. Об остальных людях говорит с неприязнью, подчас – с ненавистью. В беседе часто повторяет, что никто и никогда ему не помог в жизни. Тут же, не замечая противоречия, рассказывает, что до женитьбы его квартира была «проходным двором». В комнатах была грязь, водились клопы. После женитьбы квартира преобразилась. С удовольствием помогает жене в ведении хозяйства. Регулярно покупает продукты, сам готовит пищу, стирает белье, убирает комнаты. Работа не нравится, но настолько привык к чаевым, что уже не мыслит свою жизнь без дополнительного заработка. К своим обязанностям официанта он хорошо приспособился. Достаточно одного взгляда на посетителя, чтобы понять, что за человек перед ним. Быстро распределив роли (он официант у себя в баре, врачи – его клиенты) с самодовольным видом, в лицах, начинает рассказывать, кого и как бы он стал обслуживать, какой индивидуальный подход нашел бы к каждому. К одним посетителя может подойти вразвалку, фамильярно обратиться, используя жаргонные выражения, принять заказ. К другим подходит в почтительном полупоклоне, специально шепелявит, плохо выговаривает слова чтоб показаться жалким и убогим. Называет это мимикрийностью. Чтобы вызвать жалость к себе, достает потертый, весь в дырах бумажник. Если видит, что посетитель злобен и придирчив, заискивает перед ним, чтоб угодить ему, развеселить его – готов по поросячьи похрюкать, спеть или сплясать для него. Он любитель всевозможных шуток. Когда подвыпившая компания просит принести что-нибудь остренькое, подает на большом блюде обглоданную кость, украшенную овощами и зеленью или 20 селедок, подает салат из листьев алоэ, нарванных в кабинете директора. Однажды в гардеробе одел генеральскую шинель посетители и стоя в ней у выхода из ресторана просил с протянутой рукой милостыню. Снявшись в эпизодической роли в кино, чтоб отпраздновать это событие, пригласил в ресторан своих знакомых. Сам сервировал стол. Перед каждым поставил бутылку шампанского и вазу с семечками. Убежден, что в трудной работе официанта (халдея) без шуток не обойтись. Своими выходками и шутками часто себе вредил, то и дело попадал впросак, терял работу. Например, однажды устроил свои похороны: накрывшись скатертью, лег на каталку и официанты ввезли его в таком виде в зал, где «похоронная процессия»наткнулась на директора. Страдал из-за своей доброты и доверчивости. Пускал к себе в квартиру малознакомых и незнакомых людей, одалживал им свои вещи, деньги, которые ему уже не возвращались. В последние 2 года стал менее доверчив. После того как его квартиру обокрали вторично врезал три замка. Жалуясь на свое самочувствие, просит о  помощи. Пускается в примитивные рассуждения о здоровье. Считает, что ему надо подлечить сердце, чтоб оно быстрее работало; печень, чтоб лучше усваивались жиры, желатин, желток, селедка; почки, чтоб лучше выводилась жидкость. Себя называет человеком без будущего, человеком в футляре. Так часто получал в жизни пинки, что теперь старается ни во что не вмешиваться, за что получил на работе прозвище «премудрый пескарь». В отделении быстро освоился, но от больных в первые дни держался обособленно. Жалобы на чувство неясной тревожности, возникающей в вечерние часы. Проявление болезни видит в избытке в утренние часы и нехватки ее вечером. Постоянно занят вопросом накопления сил. Для этого избегает общения с людьми, табачного дыма. Выработал ряд «защитных приемов». На лечении: терален 25, валиум 2,0 в/м, пиразидол 150 мг, циклодол 6 мг. Стал более оживленным, часто обращался с просьбой разрешить ему заняться бегом. Получив отказ долго не мог успокоиться, со слезами на глазах говорил, что не может быть без движения, собирался выписаться. В связи с предстоящим ЭЭГ обследованием больному на неделю была отменена медикаментозная терапия. Стал менее взбудораженным, выглядел грустным. Часто обращался к врачам с просьбой «выпустить на волю», т.к. чувствует себя лучше только после кроссов. После возобновления терапии на лечении – неулептил 11 мг, амитриптилин 75 мг, циклодол 4 мг, самочувствие значительно улучшилось. Прошло неприятное ощущение в груди, угнетенность, повышенная утомляемость, нормализовался сон, пропали страхи. Исчезла пастозность лица, мимика стала более живой и адекватной. Охотно ходил в домашние отпуска. В отделении общителен, помогает медперсоналу. Готов продолжить работу, говорит, что хорошо отдохнул и набрался сил.

Данные обследования. Соматическое состояние: телосложение правильное, атлетическое. Кожные покровы чистые, лимфатические узлы не увеличены. Над легкими перкуторно ясный легочный звук, аускультативно-везикулярное дыхание. Границы сердцарасширены влево на 1,5 см, тоны громкие, шумов нет. Артериальное давление 130/85 мм рт.ст. Живот мягкий, безболезненный при пальпации. Симптом Пастернацкого отрицателен. Неврологическое состояние: лицо симметрично, язык по средней линии. Зрачки равномерны с живой реакцией на свет. Движения глазных яблок в полном объеме. Координационные пробы не нарушены. В позе Ромберга устойчив. Тонус мышц не изменен, сухожильные рефлексы одинаковы с обоих сторон. Глазное дно: сосудистый рисунок не изменен, диски правильной формы с четко очерченной границей. Рентгеноскопия органов грудной клетки: отмечается утолщение плевры слева в нижнем отделе. Сердце увеличено влево за счет левого желудочка. Рентгенография черепа: форма, размеры черепа обычные. Костных изменений свода не обнаружено. Турецкое седло обычной формы и размеров. Консультация невропатолога: очаговый неврологический симптом. Электроэнцефалография: данных, свидетельствующих об очаговом поражении ЦНС нет, отмечаются нерезко выраженные диффузные изменения электроактивности. Анализ крови: гемоглобин 74 уд, эритроциты 5 млн, цв.показатель 1,3, лейкоциты 6,2 тыс, СОЭ 5 мм/ч. Анализ мочи: цвет соловенно-желтый, реакция кислая, уд.вес 1024, белок и сахар отсутствуют, единичные лейкоциты в поле зрения.

Патопсихологическое исследование. Ряд инструкций к заданиям пытается интерпретировать по своему. К результатам исследования интереса не проявляет. Отказывается от выполнения некоторых заданий (например, от исследования произвольного запоминания), мотивируя это тем, что не хочет напрягаться и тратить энергию. Самооценка неадекватна и завышена. Не дает эмоциональной реакции на неуспех; некритичен к результатам своей деятельности. Темп деятельности замедлен, Уровень обобщения снижен. Как правило, при классификации предметов больной не использует общепринятых категорий и признаков предметов, а производит обобщение по необычным, латентным свойствам. Например, ранжирует животных: птиц и насекомых  по уровню интеллекта, при этом шапку характеризует как неодушевленный предмет «без интеллекта». В качестве общих свойств часов и реки выделяет свойства издавать звук и блестеть на солнце. Не всегда находит единое логическое основание для классификации предметов. Так, живые существа подразделяет на следующие группы: 1) линяющих на зиму, 2) перелетных, 3) домашних, 4) имеющих цикл одногодичного развития, подверженных метаморфозе. В речи отмечаются вычурные формулировки, актуализация нестандартных речевых связей (коэффициент стандартности – 55%). При включении больного в ситуацию совместной деятельности, больной формально правильно понимает задачу общения, но, вместе с тем, недостаточно согласовывает свои действия с действиями партнера. В ситуации повышенной мотивации деятельности существенно не улучшает ее результатов. Самоконтроль и произвольная регуляция собственной деятельности снижены.

Разбор. Как видно из данных истории болезни, настоящее состояние определяется преимущественно явлениями дефекта, включающими в себя несколько редуцированные негативные изменения типа фершробен, сочетающиеся с отчетливым нивелированием личностных особенностей. Среди изменений типа фершробен отмечаются аутизм, эмоциональные нарушения, странности в поведении, гиперактивность, повышенный аффект. Однако, при известной формальности контактов, аутизм не достигает степени полного разрыва контакта с реальностью, больной своеобразно приспособлен к окружающей среде, прагматичен в целом ряде практических вопросов и в своих эгоцентрических установках порой достаточно точно оценивает реальность. Странности и чудачества в определенной степени связаны с приподнятым аффектом, не достигают степени вычурности и нелепости, свойственной завершенным изменениям типа фершробен.

Эмоциональные нарушения наиболее глубоки из всех изменений шизоидной структуры.
Они достигают степени эмоциональной тупости, сопровождаются явлениями регрессивной синтонности. Однако, следует отметить, что полностью отсутствуют такие, наиболее грубые негативные изменения 
как кататоноподобные нарушения моторики, явления монолога, неопрятность.

Что же касается псевдоорганического компонента дефекта, то в рассматриваемом случае его можно определить как выраженное нивелирование личностных особенностей. Здесь происходит явное обеднение, «опрощение» личности с потерей прежних духовных интересов. Ослаблена критическая оценка своей деятельности. Имеется также нарушение самосознания – осознания своей личности путем сопоставления с другими. Однако, такое нарушение в известной мере парциально и мало распространяется на практическую деятельность больного, связанную с общением с людьми и их оценкой. Имеется также слабость суждений, логического анализа, но они не достигают степени выраженного снижения уровня личности.

Необходимо подчеркнуть, что в рудиментарной форме присутствуют и черты астенического дефекта с повышенной истощаемостью, чувством ослабления активности собственных психических процессов, самощажением. Однако, последний носит здесь преходящий характер и, как показывают другие случаи с дальнейшим развитием дефекта, впоследствии исчезает.

Наконец, больному свойственен выраженный психический инфантилизм, также входящий в структуру дефекта.

Таким образом, в психопатологическом отношении можно говорить, что тенденция к деформации структуры личности здесь только намечается. Шизоидный и псевдоорганический компоненты дефекта не достигают завершенности в целом ряде составляющих психопатологических компонентов, а амальгамирование изменений типа фершробен и нивелирования личностных особенностей не носят однозначный характер, т.к., с одной стороны, частично связаны с хронической гипоманией, с другой – с выраженным психическим инфантилизмом.

Рассмотрим теперь течение заболевания, определяющееся в основном динамикой негативных проявлений.

В детстве состояние больного можно расценить как преморбид с выраженными шизоидными проявлениями по типу аутистов. Так, с раннего детства отмечалось аутистическое фантазирование, приступы страха, замкнутость, а позже – формальность контактов.

Начало заболевания и его активный период падают на пубертатный возраст и характеризуются атипичной взбудораженной гипоманией с выраженными расстройствами мышления и гебоидными нарушениями. Последующее течение заболевания характеризуется нарастающими изменениями личности на фоне стойкой хронической гипомании.

Учитывая характерную структуру дефекта, его отчетливое усиление с течением времени, бедность позитивных расстройств, больного диагностически можно расценить как страдающего шизофренией с непрерывным вялым течением и преобладанием в клинической картине негативных расстройств. Данные о наследственности (накопление в семейном фоне лиц с девиациями шизоидного круга при отсутствии манифестных психозов) характерны для больных с такой диагностической оценкой.

Рассмотрим теперь наблюдение, в котором динамика негативных изменений характеризуется тенденцией к сравнительно неглубокому падению психической активности.

Наблюдение 106, и/б 99/83.

Больной М-ик А.А., 1934 г.р. (53 года на момент обследования), амбулаторная и/б 99/87.

Анамнез.

Наследственность, Линия отца.

Дед зубной врач. Жил в Польше. Преуспевающий, солидный, рассудительный. По характеру был флегматичным, уравновешенным, добродушным.

Бабка была домохозяйкой. Сдержанная, расчетливая, властная. Руководила семьей. Была в высшей степени организованной, деловитой, склонной к неукоснительной чистоте и порядку.

Тетка состояла в браке с владельцем фабрики. Занималась бухгалтерской работой. Была склонной к ручному труду и размеренному, однообразному образу жизни. Отличалась невозмутимостью и уравновешенностью. Своих детей не имела, поэтому всегда следила за воспитанием племянников, заваливала их грудами модной одежды.

Дядька был скульптором. Жил в Париже, затем перебрался в Америку. Прожил одиноко, был одержим лепкой, занимался ею даже во время обеда, используя хлебные крошки. Очень
энергичный, целеустремленный, работоспособный. В последние годы перешел на изготовление статуй общественных деятелей. Так, бюст Ленина находится в настоящее время в музее Ленина.

Отец закончил Университет в Сорбонне и приобрел специальность геолога. В юности занимался революционной деятельностью в Польше. Затем эмигрировал в Россию и служил в Армии рядовым. Потом вернулся к своей специальности и быстро продвинулся до директора крупного горно-промышленного объединения. Был одержим работой, трудился без отпусков. Деловой и предприимчивый на работе, был отрешен от семейных проблем, не мог купить самых необходимых продуктов. Среди окружающих был известен как альтруист, человек самых широких взглядов, эрудит и книголюб. Вступал в конфликты с любым начальством, придерживался особых жизненных взглядов, при этом отличался вспыльчивостью и неуправляемостью. Свободное время проводил а чтением книг или на охоте. Был идеалистом, проявлял оптимизм и будучи крайне общительным, друзей не имел. Был осужден во время репрессий, грубил на суде, умер в заключении.

Линия матери.

Бабка неграмотная деревенская женщина. Долгое время занималась тяжелым физическим трудом, потом переехала в город, была домохозяйкой. Всегда была энергичной, неутомимой, властной и несговорчивой. При этом честная, строгая, излишне прямолинейная. Отличалась крутым, жестким нравом, вспыхивала по пустякам, добивалась беспрекословного подчинения. Беспощадно расправлялась с детьми за малейшие шалости, по привычке давала подзатыльники, когда кто-то из них приближался к ней. Часто пускала в ход ремень, скалку, веревку. Была верующей, соблюдала все ритуалы, ходила в церковь. Также заставляла детей ходить исповедоваться, потом расспрашивала священника об их шалостях и устраивала расправы. С окружающими почти не общалась, имела вечно мрачный вид, интересы  сосредотачивались на кухне, куда никого не допускала, а хозяйствовала сама. Была рукодельницей, умела шить, вязать, готовить. К старости стала занудной, брезгливой, въедливой. Имела своеобразный язык и необычные выражение, например, через слово называла всех «выдрой могилевской».

Дед модельщик и слесарь высокой квалификации. В революцию был в охране Смольного и комендантом общежития. Впоследствии работал автослесарем. По характеру суровый и серьезный, педантичный  и сверхдобросовестный на работе, властный хозяин в семье. Скорый на расправу, за столом за одно слово бил тяжелым половником детей по голове. По субботам устраивал поголовные экзекуции, как он говорил, «для профилактики», укладывал детей в ряд на лавки, порол ремнем. Так же воспитывал младшего брата, за непослушание и проступки был кулаками по голове. Был доморощенным резонером, любил обсуждать начальство, называл всех «пеньками», регулярно прочитывал прессу и делал своеобразные выкладки и умозаключения. Совершенно не пил, считал за образец патриархальный образ жизни, в свободное время возился с железками, так, снабжал родственников жестяными украшениями на крышу.

Дядька автослесарь. Мастер незаурядных способностей и квалификации. Любую машину мог восстановить до совершенно нового вида. При этом оставался ночами и не уходил с работы, не закончив очередное задание. Однако был своеобразным кустарем-одиночкой, работал только один, со своими, специально придуманными инструментами. В семейной жизни был тихим, смирным и беспрекословным, находился под каблуком у жены, боялся скандалов и отдавал зарплату до копейки. Часто скрывался от семейных ссор в гараже, где мог жить неделями. Не мог отказаться от спиртного, предлагаемого в виде вознаграждения за работу и в конце спился.

Тетка имела среднее медицинское образование, но работала регистратором за мизерную плату. Семейная жизнь не сложилась, была одинокой и прожила «старой девой». На работе безотказно все выполняла, бралась за любые поручения, засиживалась до ночи. По характеру была замкнутой, твердой и непреклонной, со своими убеждениями и взглядами. С родственниками держалась отчужденно, интересы ограничивались пределами квартиры, в которую никого не допускала. В общении проявляла себя вспыльчивым и несдержанным человеком. Среди родственников слыла «пришлепнутой», «с придурью», «неудовлетворенной жизнью». Держала кота, за которым ухаживала как за ребенком. Несмотря на скромное материальное положение, кормила его только парным мясом с рынка, в то же время голодая сама. Воспитывала кота, беседовала как с человеком, рассказывала ему все новости и обиды. Нередко ее можно было видеть бродячей вокруг дома с криками: «Киса-Вася». Болела, нуждалась, но отказывалась от помощи родственников. Завещание написала на форзаце старинной книги, обнаруженной случайно.

Мать окончила институт, работала инженером-химиком. Долгое время переезжала из города в город, работая по несколько лет на одном предприятии. В последний раз, чтобы спасти сына от дурного влияния, как она считала, завербовалась в Магадан, где работала с урановыми рудами без всякой защиты. При этом проявляла себя твердым, несгибаемым человеком, прекословила начальству на любом уровне, сутками не выходила из предприятия. Настаивала на своем, добивалась такого положения, при котором вела себя так, как считала нужным. В этот период случились эпизоды, когда часовые, охранявшие мешки с рудой, неожиданно теряли сознание. Тогда забирала у них винтовку, сама становилась на часах и звонила главному начальству, что, дескать, часовой уснул на посту. В результате этого заболела лучевой болезнью тяжелой степени. Якобы дошла до кахексии, страдала всеми возможными расстройствами всех систем, была инвалидом 1 группы, безуспешно лечилась. Впоследствии отказалась от всякой врачебной помощи и начала лечиться ездой на велосипеде. Каталась часами, неделями, месяцами и вроде после этого пришла в себя. С молодости отличалась крытым и несгибаемым характером. Была экспансивной, взбалмошной, вела себя наперекор всем порядкам и общепринятым мнениям. Так, увлекалась стрельбой, охотой, любила водить автомобиль, во время беременности при сроке 6мес., без устали сказала на лошади. Вышла замуж на человека, поразившего ее своим своеобразием и игнорированием общепризнанных норм. Когда уехала с ним, по месту работы мужа, в глухой казахский поселок, одевалась подчеркнуто вычурно: высокие сапоги на шнуровке, краги до плеч, особый фасон шляпки и платья. Во время беременности прекословила врачам, по своему отсчитывала срок, расходившийся с мнением специалистов на несколько месяцев. В эвакуации, во время голода, в маленькой  татарской деревне, ходила в платьях ярких расцветок, расшитых гладью. Ежедневно ходила на базар за 20 км в один конец, меняла простыни на продукты. Во время таких путешествий однажды увидела нечто серое, решила, что волки, зарылась в снег и пролежала несколько часов. В другом случае, возвращаясь с ведром масла, повстречала человека и, принял его за директора, решила изобразить, что просто гуляет по лесу и собирает цветы. При этом пела, приплясывала, махала тяжелым ведром, как-будто оно пустое, после чего человек бросился бежать. По особой системе сажала овощи, за что имела прозвище «Мичурин». Уже в возрасте вторично вышла замуж за человека с неистребимой страстью к фотоаппаратуре, забившего дом железками и все время лежащего на диване. После изгнания сына из Армии, разочаровалась в нем, на длительное время прекратила с ним общение и взяла девочку из детдома на воспитание. Однако девочка оказалась ленивой, эгоистичной, дерзкой и непослушной. Тогда привела с улицы бродячую собаку, но и та оказалась злой, нечистоплотной, по малейшему поводу набрасывалась на домашних и наносила глубокие укусы. По характеру, несмотря на возраст, остается крайне жесткой, крутой, с резкими вспышками раздражительности. Невзирая на лица, наносит нецензурные оскорбления, может физически расправиться. Больной зовет ее не иначе как «тигрой». Крикливая, педантичная, невероятная чистюля. Родных бьет по любому поводу, очень сильно и неожиданно. Например, когда сын позвонил в дверь и в шутку сказал «Мосгаз», через щель в такой силой ударили его кулаком в лоб, что тот потерял сознание, упал и пришел в сознание только после нашатыря. Не переносит запах спиртного, тут же выставляет любого за дверь, не любит и не понимает юмора. Замкнутая, равнодушная у людям, целыми днями и делает только, что вспоминает мужа. Без устали читает нотации, вспоминает все проступки человека. До сих пор руководит сыном, помогает ему материально, но при этом дает подзатыльники. Обидевшись, прекращает всякие отношения: не открывает дверь, не поднимает телефонную трубку, через дверь нецензурно бранится. При посещении на дому: дверь обита толстым железным листом,, с массивным засовом и множеством замков. Квартира бедно обставлена, все свободные места заняты коробками, стопками пожелтевших листов, узелками и непонятными деталями механизмов. Внешне сухая, желтая, морщинистая. Однако достаточно энергичная, говорит с напором. Лицо гипомимичное. Верхняя часть совершенно неподвижна, с ввалившимися, округленными черной каймой неподвижными, горящими глазами. Зато нижняя – в непрерывном движении с неестественными ухмылками. Когда приемная дочь входит в комнату, неожиданно для ее возраста, очень громким и резким голосом, прогоняет ее обратно. В беседе жеманна, манерна, фиксирована на теме неблагодарности детей. С гордостью сообщает, что держит только справочную литературу, тогда как художественных книг из принципа не приобретает.

Сын 25 лет, похож на больного. Лечится амбулаторно с 12 лет в детской диспансере при больнице им.Кащенко. С 7 лет – навязчивости движения на новую рубашку. Соринка в глаз – моргание без причин на протяжении всей школы. В 12 лет усилилось (тер руки, гладил стены, предметы). На учете. До 18 лет послушен, хорошо учился, поступил в МГУ. В 18 лет трудно занимался, вялость. Академический отпуск. С 18 лет, после академического отпуска (мех.-мат.) – другой человек, начал работать по ночам. С большим трудом закончил университет. В вычислительный центр на работу почти не ходил. Сдвинутый режим. Еще более замкнут. Ритуальные действия – долго моет руки. Выключает свет, вынимает из розетки. Не слушает, Более раздражительный.

Сын 18 лет. Всегда вспыльчив, неуравновешен, развивался замедленно интеллектуально, физически хорошо. Разобьет телефон и т.п., до 12 лет. Очень тяжел. Самостоятельно – пищевой институт, музыка, джаз, одежда.

Пробанд. Беременность и роды у матери протекали нормально. Родился в срок первым ребенком. Данных о грудном периоде нет. По истории болезни 1978 г. (детское отделение больницы им.Кащенко)  раннее развитие правильное. Детские инфекции (корь, скарлатина, свинка) перенес в легкой форме без осложнений. Сам больной дошкольный период помнит плохо. Удается выявить следующее: умственно развивался быстро, рано научился читать и писать. Физически был излишне полным, двигательно неловким. Больше любил находиться дома, был привязан к родителям, не самостоятелен, послушен. За пределы двора не выходил, в подвижных играх отставал, его  дразнили за полноту. Боялся драк, физической боли, не мог за себя постоять. Был малообщителен, близких друзей не имел. Особой впечатлительностью не отличался. В детском саду как-будто не выделяли. В школу был отдан 6,5 лет (1941 г. в эвакуации) и так как хорошо читал и писал, по инициативе родителей приняли сразу во 2 класс. В начале обучения чувствовал себя очень неуверенно. В школу ходил неохотно, стеснялся, что намного младше других детей, чуждался ребят, волновался при ответах, учился средне. Дома занимался уроками или читал обычную детскую литературу. Во дворе гулял неохотно, боялся хулиганов, по-прежнему, переживал, что дразнили. Постепенно стал осваиваться в учебе и к 3 кл. стал отличником. К этому времени (около 10 лет) доставляло удовлетворение, что он среди лучших учеников класса. Постепенно вошел в круг школьных товарищей, стал участвовать в играх, мог постоять за себя, начал участвовать в драках, даже сам «задирался». По словам больного «самоутвердился» лет с 10, чувствовал себя способным, соответствовал своему идеалу. Переживания, что он неловкий, боязливый, не умеющий драться полностью прошли. При этом близких друзей, по-прежнему, не было. «С кем посадят, с тем и дружил». Был скрытен, сокровенным никогда не делился. С 10 до 14 лет (8 класс) продолжал отлично учиться, был активен, много занимался. Особенно любил точные предметы – математику и грамматику. Увлекался шахматами, в 7 кл. получил 4 разряд. Участвовал в олимпиадах, читал дополнительную литературу по мат-ке, художественную лит-ру читал сравнительно немного. Особо любимых писателей не было. Предпочитал Жюль Верна. Но в то же время много не читал, что было популярно среди подростков его времени – например, Дюма и т.п. При том, что много и систематически занимался, аккуратностью и педантичностью не отличался. Тетради и учебники могли лежать в беспорядке и это его не беспокоило. Настроение весь этот период было ровным, хорошим, приподнятым. Был склонен переоценивать себя. В 14 лет подрался с соседом по парте, последний его сильно побил. После этого вновь «подорвалась вера в себя». Стал замкнутым, настроение стало угнетенным, грустным. Считал, что класс разбился как бы на две группы – одни предпочитают шалости, другие – девушек, а он – между ними «отличник». Считал, что для всех чужой, все подсмеиваются над ним, он «зазнайка», «увалень». Обижался, мог сказать грубость. Боялся подходить к девушкам, казалось, что его будут воспринимать неловким, неуклюжим, засмеют, что плохо танцует. Особо переживал изолированность. Стал больше читать художественной лит-ры, чтобы разобраться в жизни, задумывался над смыслом жизни. Прочел брошюры по основам материалистической философии, стала волновать идея социальной справедливости. Особенно сильное впечатление, перевернувшее все его мировоззрение, произвел роман Чернышевского «Что делать». Собственная жизнь, отношения с родителями и общество стали казаться построенными неправильно. Хотелось все переделать в духе новых людей Чернышевского. Винил себя, что живет за счет родителей. Появились мысли уйти на курсы водителей, стать самостоятельным, но эти мысли ни с кем не обсуждал. Осуждал родителей, что они живут для себя, активно не осуществляют идей социального равенства. Составлял списки литературы что надо знать для переустройства общества. Появилась приверженность к «ритуалам». Разработал для себя «жизненные принципы», которые постоянно мысленно повторял. Эти принципы носили какой-то «мистический характер», если их забывал, казалось, что что-то случится. В соответствии с новыми «принципами» делал каждое утро зарядку с гантелями, особым образом тщательно и каждый раз одинаково умывался, чтобы смыть всю грязь. Особым образом (тщательно) застегивал пуговицы. Все обычные действия делались как бы с особой идеей, во всем был скрытый смысл. Такое состояние тяготило, не мог отделаться от «ритуалов», было постоянное ощущение типа страха, что если их нарушит, то произойдет что-то плохое. Временами остро ощущал нелепость своих действий, дело доходило до того, что если, например, днем засыпал, проснувшись вынужден был брать гантели и проделывать все утренние процедуры. В какие-то моменты прорывались мысли, что у него бред, хотелось прикасаться к матери. Однако в течение нескольких месяцев (с зимы до лета 1948 г.) состояние продолжало усиливаться, стал застывать на одном месте, ожидал пока не вспомнит очередной ускользающий «жизненный принцип». Ожидал его возникновения как внутреннего импульса, ассоциировал его со звуками, ими какими-либо другими внешними ситуациями. При приеме пищи стал производить особые движения, спал без матраца, не разговаривал с родителями, перестал мыться, менять белье. Появились мастурбационные движения, гримасничал. В таком состоянии в 14 лет (1948 г.) впервые стационировался в детское отделение б-цы им.Кащенко. При поступлении напряжен, негативистичен, губы сухие, воспаленные. Возмущен, что поместили в больницу обманом. Отказывался от осмотра, заявлял, что отказывается остаться в больнице, требует дать его костюм и выпустить. Никаких сведений о себе не сообщает. Отказывается от пищи. В последующие дни остается напряженным, недоступным, почти все время проводит лежа в постели, отвернувшись к стене, отказывается от передач и свиданий с родственниками, с больными не общается. При расспросах высокомерно заявляет одно и то же: «я протестую против того, что поместили обманом, требую, чтобы выпустили, чтобы дали костюм». С 5-6 дня, после того как ему дали костюм, подружился с одним больным, беседовал с ним на политические темы. Много гримасничает, навязчиво пожимает свои руки, когда читает. Не моется в ванной, умывается только в кабинете врача, белье не меняет. Стал читать, беседует с врачом, но формально, повторяет требование выписать его. Стал выходить на свидание к матери, но почти не разговаривает, холоден с ней. Выписан по требованию матери. Диагноз: шизофрения. Простая форма. После выписки к школьным занятиям не вернулся, однако, интересовался пройденным материалом, хотел наверстать упущенное. С родными, по-прежнему, не общался, заявляя, что требовал от родных, чтобы они не давали ему спать, укладывался на диван с торчащими пружинами, не позволял его исправлять. Однажды, когда его не разбудили «вовремя» (4 часа утра) возмутился, взял бритву, родные испугались, что он покончит с собой и доставили его в больницу 21.10.48 г. во взрослое отделение, т.к. резко сопротивлялся и был помещен насильно. В отделении малодоступен, напряжен, отказывается от обследования и лечения. Считает себя здоровым. На все вопросы отвечает одной фразой: !Я требую, чтобы дали мой костюм». Ни к кому не обращается, ничем не занят. Лежит в постели, отказывается от еды и питья. Искусственно кормится через зонд и питательные клизмы. Иногда при этом сопротивляется, чаще нет. Много навязчивых гримас и движений. Соматически и неврологически без патологии. Получал физраствор, вливания глюкозы с аскорбиновой кислотой. 29.10.48 г. переведен в детское отделение. В отделении суетлив. Множество разнообразных движений. Вдруг весь вытягивается, запрокидывает голову, открывает рот и в это время мастурбирует. Кажлое движение сопровождается целым рядом навязчивых движений. При одевании много раз переворачивает одежду, притрагивается то к частям туалета, то к своему телу, иногда будто что-то сдувает. Особым образом подает руку, дотрагивается до тыльной поверхности руки собеседника. Походка неуклюжая, лицо амимичное. Речь витиеватая. Обращаясь к врачу с каким-нибудь   вопросом постоянно употребляет одно и то же выражение: «Вы не возражаете, чтобы я взял свой платок и т.д.». Себя больным не считает, своих действий не объясняет болезнью. Кормят через зонд. Требует у матери, чтобы принесли его вещи. На третий день, после того как принесли часть вещей, начал есть. Заявил врачу, что может есть только в окружении своих вещей. Причем в починенных носках сделал дырку прежнего размера. 1.11 начато лечение сульфозином. После двух инъекций стал заметно спокойнее, стал хорошо есть и спать, но спал в костюме, в кепке. Однако вымылся в ванне и сменил белье. Рассказал врачу, что у него имеется ряд переживаний, о которых он рассказать не может. Подружился с девятилетним мальчиком слабоумным, кормил его, задавал ему вопросы исследовательского характера: «Сколько пальцев на руках?». Стал выходить в класс, занимался математикой. Но когда у него насильно взяли его вещи, чтобы выстирать, снова перестал есть, пока их не вернули. Стал играть в шахматы, общаться с детьми. После 4-х инъекций сульфозина на свидании с родными охотно разговаривал о политических событиях, просил принести шахматы, взял передачу. После семи инъекций согласился с тем, что его ритуалы носят патологический характер, но спит в одежде и соблюдает ритуалы во время еды по особому расставляет посуду. Навязчивых движений меньше. В середине декабря (11 инъекций сульфозином на 4,0) спокоен, общителен, угощает детей сладостями, охотно говорит с врачом, занимается математикой и немецким языком. Движений и ритуалов меньше, но в отношении еды остается негативизм. Настроение приподнятое, много смеется, просит врача взять его к себе домой. 24.12.48 г. после отказа выписать его, убежал с прогулки, но был возвращен в отделение. 31.12 был выписан домой. После выписки из больницы состояние значительно улучшилось. Вернулся к школьным занятиям. Учился не так стабильно, как прежде, но все же закончил школу с серебряной медалью. С 14 до 17 лет все старшие классы школы настроение было неровным, преимущественно подавленным. Временами возникали мысли, что натворил непоправимые глупости, поддавшись мистике, хотел покончить с собой, но суицидальных попыток не предпринимал. Все эти годы жил как бы двойной жизнью, с одной стороны, сохранялись тяготившие его «ритуалы», с другой – было чувство реальности. Происходила постоянная внутренняя борьба. В 17 лет произошло дальнейшее улучшение состояния. Полностью прошли и никогда не возвращались «мистика» и ритуалы. Все откровенно рассказал отцу, раскаивался, что неправильно жил, неправильно относился к родителям. После окончания школы в 1950г. (17 лет) поступил в педагогический институт на математический факультет. Вскоре же познакомился со своей будущей женой. За весь период учебы в институте (17-22 года) или 1950-1955 гг. настроение было хорошим, приподнятым. Занимался с большим энтузиазмом. Рано включился в научную работу. Со слов жены считался блестящим, талантливым студентом. За время учебы в ин-те и аспирантуре решал сложную проблему по математической логике, за что ему была присвоена ученая степень кандидата наук. Активно участвовал в научных семинарах. Был общителен, разговорчив. Помимо науки увлекался художественной литературой, классической музыкой. Охотно обо всем этом говорил, но близких друзей не было. Наряду с серьезностью и некоторой замкнутостью был наивен и непосредственен. Мог начать плясать на демонстрации, чем вызывал всеобщий смех. Выделялся среди других студентов необычной внешностью и поведением – высокий рост, необычные крупные черты лица, неловкость движений, считался мнительным. Со слов больного, где-то после школы, он стал более аккуратным, педантичным. Все стало лежать на своих местах – книги, одежда и т.п. Со слов жены всегда был аккуратно одет, опрятен, пострижен. В его комнате всегда было убрано, обстановка отличалась простотой, отсутствием украшений. Не мог одновременно делать два дела. Если что-то делал, это поглощало полностью, не мог отвлекаться. Жена отмечает, что тогда был склонен прилечь на час полежать, отдохнуть в дневное время. В течение описываемого отрезка времени (1950-1955 гг.) на фоне приподнятого настроения бывали кратковременные состояния, когда возникала подавленность, вялость, слабость, было трудно заниматься, но эти состояния быстро обходились.

Из объективного анамнеза со слов жены, данного 24 года назад, известно, что отличался слабым здоровьем, часто жаловался на слабость, вялость, головные боли. Настроение переменчивое. Если говорит одно, значит пришел к другому выводу. Крайне противоречив, часто возникают сомнения, неуверенность. «Пойдем в кино, нет не пойдем, давай погуляем, нет холодно, дома скучно». В период дружбы сомневался жениться ему или нет. В голове много планов, но если жизнь разбивает эти планы, он не может приспособиться. Привык к определенному укладу, распорядку, из-за чего часто бывали ссоры. Из-за каждой бытовой мелочи привык объясняться. Около 4 лет  семейной жизни продолжались ссоры из-за пустяков. С 1955 г (21 год) состояние ухудшилось. Сам больной считает, что с этого времени и по настоящее время его состояние постепенно хуже, чем в студенческий период (тогда была установка, что – здоров). С 1955 г. (21 год) постепенно появилась общая вялость, слабость, чувство «разбитости», раздражительность, непереносимость громких звуков.  Состояние было субъективно тягостным. Стал строго соблюдать режим дня, разработал диету – ограничивал себя в питании, чтобы повышать работоспособность, постоянно ездил в санатории «набираться сил», принимал стимуляторы (китайский лимонник, жень-шень). На фоне такого состояния в 1958 году (24 года) женился, защитил кандидатскую диссертацию и одновременно родился сын. После рождения ребенка первые два месяца был заботливым, затем «остыл». Постепенно становился все более эгоцентричным и деспотичным. В доме добился строгого режима – не разрешал включать в его присутствии радио, телевизор, запретил разговаривать по телефону, вести лишние, с его точки зрения, разговоры. Не лишними считал только разговоры о его болезни. С 1959 г. состояние стало ухудшаться – усилилась слабость и утомляемость, стала явно снижаться работоспособность и продуктивность в занятиях. Появилась трудность сосредоточения, концентрации мышления, стало трудно переключаться с одной мысли на другую, все делал более медленно. Постоянно ощущал, что не может работать как раньше, чтобы о чем-то подумать, нужно было проявить специальное усилие. С 1960 по 1970 гг. восемь раз по несколько месяцев стационировался в ПБ им.Соловьева и им.Кащенко, преимущественно в полубеспокойные отделения. По выпискам из историй болезни и неоднократным личным осмотрам больного в этот период состояние приблизительно одинаковое. При поступлениях в больницу держался обычно свободно, несколько манерен, голос громкий. Высказывает множество жалоб на повышенную утомляемость, слабость, плохую память, трудность сосредоточения, раздражительность. Вязок, обстоятелен при изложении своих жалоб, фиксируется на малейших изменениях своего самочувствия. Эгоцентричен, ни с кем не считается. По много раз в день подходит к врачам, требует к себе особого внимания как к особо тяжелому больному. Настаивает на повторных консультациях различными специалистами. Крайне упорен в своих требованиях. Пытается заниматься самолечением, требует у медперсонала стимуляторов. Неизменно считается одним из наиболее трудных больных для врачей и медперсонала. В эти же годы работал младшим научным сотрудником, преподавал по совместительству, однако, профессионального роста не было.

С 1970 г. (40 лет) практически ежегодно стационировался в ПБ санаторного типа № 12. Лет с 40 в целом чувствует себя постоянно хуже. Главное ухудшение заключается в усилении утомляемости и ухудшении работоспособности. Так, с этого времени может работать только понемногу и только с утра. Затем испытывает полное бессилие, апатию. Явно снижается продуктивность в работе. Не может уже совмещать и подрабатывать. Выпускает недостаточное количество статей. Получает частые замечания от руководства за невыполнение научного плана. Несмотря на большой опыт работы с трудом и в недостаточном объеме справляется с должностью младшего научного сотрудника. Многие советуют  ему перейти на более легкую работу. Значительно сузился круг интересов, практически ничего не читает. Пассивен, часто бессмысленно лежит в постели. Перестал выезжать за город, забросил свои упражнения. Примерно с 40 лет резко меняется по характеру. В каких-то аспектах стал своей противоположностью. Если раньше не помогал жене даже в критических ситуациях, то теперь покупает почти все продукты, ходил в прачечную, помогает в уборке квартиры. Если раньше был в доме деспотом, во всем диктовал свою волю, то теперь, напротив, ведом, внушаем, неуверен в своих поступках, спрашивает советов жены. Дома держится тихо, ни на чем не настаивает, говорит мало. Полностью перестал общаться со всеми, кроме жены. Любой разговор с людьми утомляет. Сейчас его характеризует кротость, смирение, большая зависимость, подчиняемость. В больницу стационируется, как правило, весной, т.к. в этот период чувствует наибольшую утомляемость, несостоятельность и неуверенность в себе. Настоящее поступление в НИИ клинической психиатрии ВНЦПЗ АМН СССР двадцать второе по счету.

Психическое состояние. При поступлении в беседу вступает неохотно. Говорит тихо, монотонным голосом. Лицо бледное, гипомимичен. Выглядит угрюмым, волнуется, легко теряется. На вопросы отвечает обстоятельно. Ответы часто аморфны, витиеваты, часто возникают «соскальзывания», когда теряет нить беседы, противоречащие друг другу ответы. Главное, что его беспокоит – это постоянно чувство усталости. Утомляемость, по крайней мере, последние 15 лет преобладает умственна. Постоянно такое чувство, что нужно проявлять специальное усилие, чтобы во что-то вникнуть или понять. В голове мыслей мало. Спонтанно возникающих мыслей почти нет. Творческих состояний,  когда в голову приходили бы различные неожиданные решения нет уже лет двадцать. Когда пытается работать, то долго, с усилием удается войти в тему, но стоит в нее войти, как падает внимание, ускользают решения. Постоянно нужно волевое усилие или «допинг», чтобы на чем-то сосредоточиться. Кое-как и недолго может работать только приняв лекарства, которые называет «допингом» (сиднокарб 20-25 мг). Называет себя человеком с таблеткой. Такая несостоятельность постоянно волнует, сопровождается неуверенностью в себе, в любом принятом решении. Иногда из-за этого не может заснуть, но седативные препараты не принимает, т.к. от них испытывает еще большую разбитость. Проявляет определенную эгоцентричность. Не хочет рассказывать о подробностях своего состояния, которые с его точки зрения, нужны для науки, а не для его лечения. Объясняет, что не хочет себя зря утомлять. Однако, на просьбу врача б5седовать, хотя бы, понемногу, покорно соглашается и в дальнейшем, в конце концов отвечает на все вопросы. Рассказывает, что если раньше боролся со своим заболеванием путем соблюдения режима и другими методами, то теперь со всем полностью смирился, «стал бороться». Считает, что жизнь «не удалась», из талантливого математика он превратился фактически в инвалида, не уверен, что может доработать до пенсии. Говорит, что он принес только неприятности своей жене, однако, беспокоится о ее здоровье, главным образом, из-за боязни остаться без «опекуна». Спрашивает как будет жить, если с ней что-нибудь случится. О детях беседует неохотно, общается с ними мало, как-то не находит общего языка, индифферентен к их психическим расстройствам. В отделении держится крайне обособленно и малозаметно. Почти все время проводит в палате, или одиноко гуляет на прогулках. Ни с кем из больных в контакт не вступает. Старается не попадаться на глаза врачам, не подходит к медицинскому персоналу. Избегает любых разговоров, т.к. они его утомляют. По утрам долго поднимается с постели. Проснувшись много лежит. Неоднократно ложился отдохнуть и в течение дня. Вял, пассивен, книг и газет не читает. В кино не ходит, лишь изредка смотрит телевизор.

В процессе елчения (сиднокарб 20 мг утром, инказан 50 мг утром и днем, перидитол 200 мг утром и днем, эглонил 200 мг утром и днем). Курс лечения 1,5 месяца, состояние несколько улучшилось. Высказывает удовлетворение результатами лечения. Говорит, что утомляемость значительно уменьшилась, он «отдохнул», чувствует в себе больше сил. В конце пребывания в отделении днем почти не лежит, иногда читает газеты и журналы, выглядит более подвижным, однако, остается крайне замкнутым, отгороженным. 

Соматическое состояние. Высокого роста, телосложение астеническое с некоторой диспластичностью. Кожные покровы без повреждений. Лимфатические узлы не увеличены. Над легкими перкуторно ясный легочный звук, границы внутренних органов не изменены, при аускультации – дыхание везикулярное, хрипов нет. Сердце правильных размеров, тоны ритмичные. Пульс хорошего наполнения. АД 110/70 мм рт.ст. Живот мягкий, безболезненный при пальпации.

Неврологическое состояние. Лицо симметрично, язык не отклоняется от средней линии. Зрачки равномерны, реакция их на свет живая, движения глазных яблок в полном объеме. Сухожильные рефлексы живые, равномерные, патологических знаков нет. Координационные пробы выполняет правильно. В позе Ромберга устойчив. Электрокардиограмма. Ритм синусовый. Вертикальное положение оси сердца. Нарушений проводимости миокарда нет. ЭЭГ. Данных, свидетельствующих об очаговом поражении ЦНС нет.  Слабо выраженные диффузные изменения с признаками заинтересованности подкорковых структур. Рентген черепа: сосудистый рисунок выражен умеренно. Форма и размер турецкого седла не изменены.

Консультация окулиста: острота зрения Д-0,8, С-0,Д, легкая миопия обоих глаз. Поля зрения в пределах нормы. Глазное дно: диски зрительных нервов розовые, правильной формы. Анализ крови: гемоглобин 82 ед., эритроцитов 5,9 млн, цв.показатель 1,1, лейкоцитов 7 тыс. (эозинофильных – 2, базофильных – 1, палочкоядерных 49, лимфоцитов 15, моноцитов 3), СОЭ – 5 мм/ч. Анализ мочи. Моча прозрачная, цвет светло-желтый, уд.вес 1021, реакция кислая, сахар и белок отсутствуют, 2-3 лейкоцита в поле зрения.

Патопсихологическое исследование. По данным экспериментальных методик мыслительные операции протекают со стойкой тенденцией к функционированию на сниженном уровне обобщения при самостоятельной работе. Отмечается расплывчатость, аморфность мышления. Выявляется нарушение избирательности мышления с опорой на латентные признаки. Психическая активность характеризуется замедленным индивидуальным темпом деятельности, инертностью психических процессов (в основном при усвоении нового способа действия) и значительным снижением устойчивости внимания. Нарушение коммуникативной функции находит выражение в снижении коммуникативной сложности моделируемого акта взаимодействия. В структуре личностных свойств доминируют послушность, несамостоятельность, тревожность. Отмечается выраженная тенденция к созданию самощадящего режима, избеганию интеллектуальных нагрузок.  Дополнительная стимуляция положительно влияет на результаты  исследования.

Разбор. Настоящее наблюдение отличается большой длительностью (более 30 лет) резидуального состояния, в рамках которого на фоне медленного непрерывного течения болезни происходит весьма иллюстративная динамика негативных расстройств. Эта динамика показывает как сложившийся на начальных этапах резидуального состояния полиморфизм после длительного периода болезни все же постепенно уступает место психопатологически однородным негативным изменениям псевдоорганического и шизоидного типа. Так, настоящее состояние больного характеризуется сочетанием психопатологических расстройств обоих названных типов, каждый из которых отражает тенденцию к падению психической активности. Среди псевдоорганических изменений -  это аутохтонная астения, среди шизоидных – изменения по типу дефензивных.

Так, явления аутохтонной астении выражены в развернутой форме.  Отмечается выраженная истощаемость, раздражительная слабость. Имеются также нарушения концентрации мышления с чувством падения активности своего «я». Такие расстройства при психологическом исследовании подтверждаются выявлением падения психической активности (преимущественно интенциональной и динамической). Однако, намечаются уже признаки и более тяжелого астенического дефекта в виде начальных проявлений падения побуждений. Кроме того, выражена стойкая психомоторная заторможенность, вязкость и обстоятельность мышления.

Что касается негативных расстройств шизоидной структуры, то они также относятся к изменениям астенического полюса – по типу дефензивных. Так, больному свойственна пассивность жизненных позиций, примиренность с создавшимся с результате болезни, социальным и материальным положением, безропотность, черты зависимости, ведомости, подчиняемости. Отмечаются симбиотические формы привязанности к жене. Выражены эмоциональные изменения – холодность, эгоцентризм.

Однако, приведенные изменения имеют как бы двойную психопатологическую взаимосвязь – они не только друг с другом, но и с небредовой ипохондрией, не относящейся к собственно дефекту. Так, ипохондрические нарушения тесно переплетаются как с астенией, так и дефензивными изменениями, проявляясь в выраженном самощажении и избегании различных перегрузок. Особенно отчетливо избегающее поведение (по G.E.Vailant) связано с астеническим аутизмом.

Таким образом, несмотря на то, что тенденция к падению психической активности здесь явно преобладает, при изменениях сравнительно неглубокого уровня, которые наблюдаются в данном случае, не отмечается такого однозначного слияния основных структурных элементов шизоидного и псевдоорганического дефекта, которое мы рассмотрим несколько позже при описании наиболее тяжелых негативных расстройств.

Однако, возвращаясь к анализу данного случая, следует отметить, что не только психопатология, но и динамика негативных изменений свидетельствует о несомненной преобладании тенденции к падению психической активности. Так, если на начальных этапах резидуального состояния, растянувшегося на 19 лет (с 21 до 40 лет) явления аутохтонной астении сочетались с психопатологическими полярными психопатоподобными (по типа экспансивных шизоидов) проявлениями, о чем свидетельствовала большая стеничность, эмоциональная холодность, деспотизм, эгоцентризм, то последние 14 лет усиливающийся астенический сдвиг распространяется и на патохарактерологические проявления с формированием, как это было показано, личностного склада практически противоположного, астенического полюса (по типу дефензивных шизоидов).

Что касается течения заболевания в целом, то начало его следует, по-видимому, отнести к 14 годам. Тогда после незначительной псхотравмы развился развернутый приступ с кататоно-гебефренным возбуждением, мутизмом, негативизмом, отказом от еды, дурашливостью, регрессом поведения. Однако, после приступа с такой тяжелой позитивной симптоматикой личность и трудоспособность больного пострадала крайне незначительно. Такое расхождение между тяжестью позитивных расстройств и еле заметными личностными изменениями, тем более, если учесть, что приступ приходится на конец подросткового возраста, соответствует многочисленным описаниям в старой французской литературе, так называемых высших дегенератов. Так же, как и в этих описаниях, отмечается исключительно высоконаследственная отягощенность. Так, прежде всего, следует отметить значительное накопление в семейном фоне лиц с патохарактерологическими расстройствами. При этом мать и тетку больного, исходя из особенностей изменений личности по всей вероятности следует отнести к неманифестной шизофрении. В нисходящем поколении оба ребенка больны верифицированной детской шизофренией. Преморбид больного также сходен с упомянутыми описаниями больных со значительной наследственной отягощенностью – наблюдается характерная дизгармония личностного склада с опережающим интеллектуальным развитием и практической несостоятельностью, а также моторной неловкостью. Настоящее резидуальное состояние развилось после стертой затяжной гипомании. 

Таким образом, как позитивные (кататоно-гебефренные), так и негативные, занимающие основное место в течении заболевания, расстройств свидетельствуют в пользу диагноза шизофрении. Настоящее состояние следует рассматривать как резидуальное, установившееся по миновании юношеского возраста с медленным продолжающимся течением процесса за счет углубления негативных расстройств. Наличие псевдоорганических изменений позволяет дифференцировать данный случай от психопатии, а шизоидных изменений – от астении органического генеза.

Рассмотрим теперь более тяжелые негативные изменения, определяющие у больных шизофренией с преобладанием негативных расстройств завершающие стадии развития дефекта. Как уже отмечалось, здесь наблюдается всего два типа сочетаний шизоидных и псевдоорганических изменений. Причем, дефект типа фершробен сочетается со снижением уровня личности и ни в одном случае не сочетается с псевдобрадифренией, а псевдобрадифрения сочетается исключительно с дефектом по типу дефицитарных шизоидов и также ни в одном случае не сочетается с изменениями типа фершробен.

Тем самым на уровне полностью завершенных негативных изменений шизоидного и псевдоорганического ряда наблюдается уже жесткое разграничение двух основных тенденций формирования дефекта – деформации структуры личности и падения психической активности.

Для рассматриваемых сочетаний, в отличие от предыдущих, характерно более однозначное (без примеси позитивных расстройств) амальгамирование основных структурных элементов шизоидных и псевдоорганических негативных изменений. Отсутствие тенденции к динамичности и видоизменению.

Проведем психопатологический анализ такого «соединения»» основных структурных элементов шизоидных и псевдоорганических изменений в завершающих стадиях их развития.

При сочетании изменений типа фершробен со снижением уровня личности, отражающем тенденцию к деформации структуры личности, в качестве одного из главных признаков негативных проявлений шизоидной структуры выступает бедный аутизм по Minkowski E. В отличие от «богатого» аутизма (тенденции к аутическому фантазированию, мечтательности и т.п.), не являющемся, с точки зрения автора, патогномоничным для шизофрении, бедный аутизм – процессуальное расстройство, характеризующееся утратой витальной связи с реальностью. На первый план наряду с формальностью контактов выступает патологическая аутистическая активность, сопровождающаяся вычурными, не согласующимися с конвенциональными нормами нелепыми поступками,  реализация которых отражает как полный отрыв от действительности, так и от прошлого жизненного опыта. В значительной мере страдает и ориентация в сфере будущего, отсутствуют и четкие планы и определенные намерения. Пациенты живут как бы одним днем, их поступки продиктованы сиюминутными побуждениями, они не задумываются о последствиях своей деятельности.

Формирование бедного аутизма тесно связано с такими псевдоорганическими нарушениями, как распад критических функций, который по А.О.Эдельштейну является наиболее характерным проявлением псевдоорганического дефекта, отражающим нарушения высших психических свойств личности. У пациентов отмечаются расстройства опосредованной оценки своего «Я» (осознание своей личности, индивидуальности посредством сопоставления с другими). Больные не понимают того, что ведут себя неадекватно, как о чем-то само собой разумеющемся рассказывают о своих странных поступках, привычках, увлечениях. Зная о том, что среди близких и сослуживцев слывут «чудаками», людьми «не от мира сего», считают такого рода представления неправильными, не понимают на чем они основаны.

Существенное место в структуре шизоидных изменений наряду с аутизмом занимает эмоциональное огрубение. Практически полностью редуцируются черты сензитивности и ранимости, исчезает склонность к внутреннему конфликту, значительно угасают родственные чувства. Грубо нарушается нюансировка межличностных отношений, чувство такта, дистанции. Пациенты нередко эйфоричны, ни к месту шутят, склонны к пустой патетике, пафосу, самодовольству. Развиваются признаки регрессивной синтонности.

Однако такого рода эмоциональные сдвиги тесно связаны с относящимися к кругу псевдоорганических интеллектуальными нарушениями. Строй мыслей у этих пациентов
 приобретает сугубо конкретный характер. При этом суждения теряют индивидуальную окраску, их отличает трафаретность, а подчас и банальность, исчезают прежние творческие возможности. Пациентам чужд мир абстракций, остаются за пределами понимания юмор и шутки. Они пренебрегают условностями, с трудом улавливают многозначность тех или иных ситуаций, сложности межперсональных отношений. 

Формирование психопатоподобных изменений типа фершробен нередко, особенно при появлении признаков повышенной активности, сопровождаются тенденцией к образованию сверхценных идей, которые носят характер необычных, подчас лишенных всякого смысла увлечений.

Чаще всего речь идет об ипохондрии «здоровья», реформаторстве или собирательстве (составление нелепых диет, разработки ненужных, основанных на случайной идее «нововведений», бессмысленное коллекционирование вещей, найденных на свалках).

В отличие от сверхценных увлечений при пограничных состояниях, формирование и редукция которых тесно связаны с условиями окружающей среды, в рассматриваемых случаях речь идет о чрезвычайно стойких, не коррегируемых внешними воздействиями психопатологических образованиях. Сверхценные увлечения с такими особенностями чаще всего образуются при изменениях, во многом сопоставимых с формирующимися при органических заболеваниях ЦНС; на первый план выступает ригидность, вязкость, обстоятельность, торпидность.

При сочетании явлений псевдобрадифрении и изменений типа дефицитарных шизоидов, отражающих тенденцию к падению психической активности свойственное псевдоорганическому дефекту сокращение объема психической деятельности выступает одновременно с признаками астенического аутизма.

Наряду с общим замедлением психических процессов постепенно происходит разрыв контактов с окружающими. Вместе с упадком сил, постоянным ощущением усталости, непереносимостью физических и особенно умственных нагрузок пропадает и стремление к общению. Ссылаясь на утомление, больные избегают прежних компаний, все реже встречаются со знакомыми и друзьями, мотивируя необходимостью экономии сил, ограничивают интерперсональные связи узкими рамками семейных отношений.

Другому признаку псевдобрадифрении – психомоторной заторможенности, сопровождающейся парциальным интеллектуальным снижением и, в первую очередь, сужением круга интересов – сопутствуют изменения эмоциональной жизни, ближе всего стоящие к негативным расстройствам шизоидной структуры. Нарастающая медлительность, обеднение ассоциативных связей значительно затрудняют профессиональную деятельность и ограничивают общую активность. Однако такого рода явления сопровождаются не только ощущением беспомощности, как это бывает при изменениях, связанных с органическим поражением ЦНС. В ряде случаев на первый план выступает эгоцентризм, знаменующий собой как исчезновение прежних привязанностей и былых симпатий, так и появление новой, уже не эмоциональной, а рациональной структуры взаимоотношения с людьми, что приводит к особым формам симбиотического сосуществования. (Одни пациенты становятся безжалостными эгоистами, эксплуатирующими и истязающими родственников, другие превращаются в послушных и ведомых). Однако большинство из них лишено истинных чувств, искренности, способности к непосредственному сопереживанию. Если они иногда и тревожатся, проявляя заботы и участие при недомогании родителей или других родственников, то лишь из опасения остаться в случае болезни или смерти опекающих их лиц без поддержки и ухода.

Наконец, свойственные псевдоорганическим нарушениям падение побуждений, проявляющееся в утрате интересов к окружающему, безразличии, бездеятельности, отсутствии спонтанности во всех проявлениях, коррелирует с такими характерными для дефицитарных шизоидов проявлениями, как пассивность, безынициативность, отсутствие целеустремленности, честолюбия. Больные не ставят себе высоких целей, довольствуясь ролью ведомых, подчиняемых. При столкновении с малейшими трудностями они дают реакции избегания и отказа, с поразительной легкостью стают прежние жизненные позиции – бросают занятия в высших учебных заведениях, работу, без всяких колебаний соглашаются со статусом инвалида.

Приводимые выше описания свидетельствуют о том, что «крайние» варианты интеграции шизоидных и псевдоорганических изменений могут рассматриваться в качестве двух самостоятельных типов дефекта, которые в соответствии с терминологией могут быть определены как дефект с преобладанием деформации структуры личности (сочетание изменений типа фершробен со снижением уровня личности) и падением психической активности (сочетание псевдобрадифрении с шизоидными изменениями типа дефицитарных).

Как показали наши наблюдения, именно эти два типа дефицитарных нарушений наиболее характерны для дефекта, формирующегося на поздних этапах шизофрении, протекающей с преобладанием негативных расстройств.

В заключение необходимо подчеркнуть, что дефект обоих типов подвергался психопатлогическому анализу в работах ряда авторов. При этом в рамках дефекта с преобладанием деформации структуры личности рассматриваются исключительно изменения псиопатоподобного типа, а при явлениях падения психической активности – чистый астенический дефект, предполагающий редукцию энергетического потенциала без каких-либо иных негативных изменений.

Наши же данные свидетельствуют о том, что при этих, завершающих формирование негативных изменений у больных негативной шизофренией – типах дефекта, как и на более ранних этапах его формирования, сочетания шизоидного и псевдоорганического круга изменений сохраняются. Такой факт говорит в пользу выдвинутой в настоящей работе интегративной модели дефекта.

В качестве иллюстрации этих двух типов дефекта могут служить следующие наблюдения.

Наблюдение 8, история болезни 28/84.

Больной Б-ов А.Г., 1932 г.р. (55 лет на момент обследования, амбулаторная и/б 205/83).

Анамнез.

Наследственность. Линия отца. Бабка умерла в возрасте 65 лет от пневмонии. По характеру была эгоистичной, конфликтной, считалась тяжелым человеком. К своим детям относилась без теплоты, но всегда была заботлива к живущим у нее кошкам. В последние годы жизни (с 60 лет) отмечалось прогрессирующее ухудшение памяти. «Опустилась», стала неряшливой, неопрятной. Появилась прожорливость, могла съесть пищу, приготовленную для всей семьи, складывала за батарею пищевые отходы. 

Дед умер в 73 года. По характеру был тимим, застенчивым, необщительным. Отличался сдержанностью в проявлении родственных чувств.

Отец 83 года, кандидат технических наук, автор 25 печатных работ, в настоящее время находится на пенсии. По характеру скрытный, замкнутый. К повседневной жизни приспособлен плохо, все вопросы в семье решает жена. С юношеских лет ему свойственны подъемы и спады настроения. Периоды приподнятого настроения и повышенной работоспособности чередуются с периодами подавленности, когда выглядит веселым, часто жалуется на головные боли, плохой сон, еще более замыкается в себе. К своему здоровью всегда относился с повышенным вниманием. Строго соблюдает определенный режим дня: подъем в 6 часов утра, зарядка, утренняя часовая прогулка с пробежками. В зимнее время года и до сих пор – катание на лыжах. Прием пищи в определенные часы. Ежедневно спит днем. При малейших признаках недомогания обращается за помощью к врачам, настаивает на обследовании и лечении. Во время беседы с врачом держится бодро, с подчеркнутым достоинством. Несмотря на свои годы передвигается быстро, порывисто. Совершает ряд стереотипных движений; опирается подбородком о трость, особым образом оглаживает бороду. Своего сына психически больным не считает. Находит странным только отсутствие у него своей семьи и упорное нежелание перейти на работу с менее напряженным ритмом. Сведения о пробанде сообщает крайне скудные даже при направленных расспросах.

Линия матери. Дед умер в 84 года от инфаркта. В молодости работал бухгалтером. Всегда заражал всех своим оптимизмом. Никакие неприятности не выбивали из колеи. Неизменно был весел, что-то напевал, шутил, смеялся. Всегда имел увлечения: то фотографировал, то слесарил, плотничал, выпиливал, ездил на велосипеде, собирал книги. Имел 12 детей, считался хорошим хозяином. Во всем любил порядок. Каждая вещь в хозяйстве имела строго свое место. В последние годы жизни изменился характером. Нарастали черты замкнутости и скупости. Стал черствым к детям и внукам. Все чаще выглядел мрачным, обычно был чем-то не доволен. 

О бабке известно, что была серьезной, малообщительной и крайне скупой.

Мать умерла в возрасте 69 лет от кровоизлияния в мозг. Имела медицинское образование, но в течение жизни почти не работала, занималась домашним хозяйством. По характеру была вспыльчивой, нетерпимой к несправедливости. Отличалась прямолинейностью, всегда говорила правду в лицо, не задумываясь о последствиях. По отношению к сыну была требовательна и строга.

Пробанд. Беременность протекала нормально, роды в срок. Ходить и говорить начал вовремя. Из детских инфекций перенес токсическую диспепсию, скарлатину, отит. С раннего детства был несколько вялым, флегматичным, моторно неловким. В подвижные игры почти не вступал, т.к. сверстники над ним подсмеивались. Долго помнил обиды, был легко раним, повышенно впечатлителен, замкнут, скрытен. Считался «домашним» ребенком. Часто играл один в обычные детские игрушки, фантазировал, к 5-6 годам научился читать. В школу пошел с 8 лет. Долго не мог освоиться в коллективе одноклассников, но учился хорошо. Лет с 13 и до 21 года периодически возникали приступы пониженного и повышенного настроения. Наиболее выраженная подавленность была в 13 лет, а «подъем» - в 16. В 13 лет преобладала ни с чем не связанная угнетенность, ничто не радовало, не интересовало. Часто возникали мысли о том, что никому не нужен, о своей никчемности и неполноценности. Резко ухудшилась память, появилась трудность сосредоточения. Повышенная отвлекаемость при чтении. Наряду с этим беспокоили частые головные боли давящего характера, боли за глазами, в височных областях. В присутствии посторонних внутренне напрягался. Возникал страх, что его могут как-то обидеть. Считал, что все окружающие, кроме близких родственников, хотят ему сделать что-то плохое.  Периодически был тревожен. Снизилась успеваемость, с трудом закончил 5 класс. В 14 лет был впервые осмотрен психиатром, после чего больному было предоставлено освобождение от занятий. Дублировал 6 класс. Такое состояние продолжалось в целом около 2,5 лет. Примерно с этого возраста не мог есть на людях. В присутствии посторонних за обеденным столом чувствовал себя сковано, возникало трудно поддающееся описанию ощущение дискомфорта. В течение жизни эти явления сгладились и оставались стабильными в более стертом виде. В 16 лет состояние резко изменилось и в течение года настроение было приподнятым. Появилась уверенность в себе, стал веселым, говорливым. Заметно улучшилась успеваемость в школе, учился на «хорошо» и «отлично». В дальнейшем на протяжении всей жизни происходило постоянно чередование чрезвычайно стертых периодов сниженного настроения, продолжавшихся около года, с периодами повышенного, длящихся от 2 до 3 лет. На протяжении всей школы оставался одиноким, ни с одним сверстником не сошелся. Тщательно готовил уроки, беспокоился, что получит плохую оценку. Увлекался чтением приключенческой литературы, научной фантастикой. Более серьезной литературы никогда не читал. Начиная со старших классов, особенно после периода «подъема» в 16 лет, стал более целеустремленным, энергичным. Полностью сосредоточился на учебе. Оставался высокоработоспособным даже в периоды угнетенности. Перестал опасаться за оценки, появилась уверенность при ответах у доски. Успеваемость еще более улучшилась, преобладали отличные отметки. Был «одержим» учебой. Кроме школьных предметов перестал чем-либо интересоваться – не читал, не ходил в кино, театры, оставался в неведении увлечений сверстников. Был настолько вне обычных юношеских проблем, что когда появилось половое влечение, испугался собственных эрекций, обращался к сексопатологу. При разъяснениях быстро успокоился. После окончания школы легко поступил в ВУЗ. В студенческие годы помогал отстающим, а в конце обучения участвовал в выполнении 6 дипломных проектов однокурсникам. Активно занимался общественной работой. Несмотря на внешнюю общительность, разговорчивость, оставался совершенно одиноким. Друзей так и не приобрел. С родителями стал держаться отчужденно, отгороженно, а после разъезда почти их не навещал. Свойственная ему прежде впечатлительность, ранимость полностью исчезли. Совершенно не проявлялась характерная для юношей склонность к самоанализу, сравнению себя с другими. Также не строил никаких планов на будущее. По окончании института в 24 года стал работать в станкостроительном институте сначала лаборантом, затем преподавателем, кем работает и по настоящее время. Готовя себя к лекторской деятельности, систематически ходил на все лекции других преподавателей, конспектировал их. Поражал всех своей необычайно высокой работоспособностью. Мог работать по ночам, не зная усталости. Однако по сведениям сотрудников лекции читал крайне плохо – недостаточно логично излагал материал. То увлекался какой-то мелочью, много говорил на эту тему, активно жестикулировал, то упускал важные вещи, рассказывал о них мимоходом. На занятиях царил шум, студенты над ним посмеивались. В связи с этим был снят с чтения лекций. Сотрудники кафедры, понимая его  несостоятельность, старались помочь, создавали особые условия для работы. Так, зная, что утром у больного трудоспособность хуже и он с трудом входит в ритм, предоставили ему возможность проводить занятия в вечернее время.

Наряду с отмеченными особенностями уже в первые годы работы стали появляться и более явные странности, чудачества в поведении. Так, сослуживцы стали замечать, что ходит в одном и том же мятом и неопрятном костюме, одинок, избегает женщин. Очевидные странности стали появляться и в профессиональных вопросах. Например, когда ему было поручено участвовать в проектировании завода, длительное время обращался с предложениями построить большой площади туалеты для перекуров, в ущерб всему производственному комплекту. Приблизительно с того же времени (около 30 лет) стал уделять повышенное внимание своему здоровью. Строго придерживался определенного режима дня, считал необходимым поспать в середине дня. Сам придумывал методы лечения, например, при болях в желудке применял смесь простокваши с коньяком. Во время простудных заболеваний монтировал на кронштейнах между углами воротника спираль для нагрева вдыхаемого воздуха, а в карманах пальто носил аккумуляторы, которые приводил в действие на прогулках. С 30-летнего возраста периоды сниженного настроения сопровождались различными диспептическими проявлениями. Часто возникали боли в эпигастрии, тошнота, запоры чередовались с поносами. Во время одного из обследований, узнав, что у него пониженная кислотность, в течение месяца считал, что болен раком. После улучшения самочувствия эти страхи прошли. На протяжении последних 11 лет живет один в коммунальной квартире, занимая 10-метровую комнату. За помещением не следит, пол захламлен, вещи разбросаны. Отношения с соседями были «напряженными». Почти каждый вечер ими устраивались дебоши, скандалы. На этом фоне, как-то, почувствовал резкую боль в животе, решил, что соседи пытаются его отравить. Был напряжен, подозрителен. Однажды, услышав, что один из собутыльников соседа, имевших ранее судимость, сказал по телефону, что «квартира надежна», подумал о намерениях устроить из квартиры «воровской притон». С этого времени начал вести «борьбу». Часто вызывал милицию, писал в различные инстанции повторные жалобы. Запрещал гостям соседей пользоваться телефоном. Когда кто-то из пьяной компании подходил к входным дверям, неожиданно выскакивал в коридор и выталкивал человека из квартиры. На дверь своей комнаты прикрепил резиновый жгут с таким расчетом, чтобы он соскакивал и бил по лицу всякого входящего. Чтобы досадить соседям включал на полную мощность проигрыватель. После 23 часов запрещал кому-либо заходить в квартиру. Такая обстановка продолжалась около 4 лет. Затем решил переселиться в  институтское общежитие, чтобы не портить нервную систему в бесконечной борьбе. В течение года жил в общежитии в комнате дежурного преподавателя. На протяжении этого времени питался крайне нерегулярно, иногда за день выпивал только стакан чая. Ложился спать после обхода, который делал в 2-3 часа ночи. Неизменно дежурил все праздники. Устав от такого образа жизни вернулся в свою квартиру. Предварительно договорился с сотрудником «попугать» соседей. Разговаривал с ним по телефону, многозначительно «докладывал» о проведенных якобы «операциях», иногда просил прислать машину с милицией для наведения порядка. Вскоре решил, что соседи догадались о  розыгрыше, т.к. не обращали никакого внимания, вновь переехал жить в общежитие. Несмотря на то, что ютился в  маленькой комнате и испытывал много неудобств, успешно закончил курсы повышения квалификации. После того, как прежние соседи по коммунальной квартире разъехались, живет в своей комнате. Отношения с новыми соседями хорошие. Прежней подозрительности и трений в отношениях нет. Продолжает вести одинокий образ жизни, занят исключительно вопросами работы, а также здоровья. Во время очередного обращения к районному терапевту в связи с ухудшением самочувствия (боли в животе, плохой сон) был направлен в психиатрический кабинет, где согласился на обследование в НИИ клинической психиатрии ВНЦПЗ АМН СССР.

Психическое состояние. Приехал в клинику после телефонного разговора с врачом. Вначале отказался от обследования, ссылаясь на большую занятость, но затем неожиданно легко согласился. Выглядит неряшливо: небрит, волосы на голове растрепаны, сальные. Рукав пиджака разошелся по шву, карманы оттопырены, из нагрудного кармана торчат карандаши и сломанная расческа, рубашка и галстук грязные. Мимика вычурная: во время беседы на лице появляются стереотипные гримасы (особым образом щурит глаза, ни к месту хмурит брови, складывает губы трубочкой). Движения быстрые, порывистые, диспластичные, как бы толчкообразные. Походка своеобразная, с подпрыгиванием. Излишне жестикулирует. Говорит громко, без остановки, то скороговоркой, то неестественно нараспев. Речь в виде монолога, крайне обстоятельная, обо всем рассказывает с ненужной детализацией, зачастую пускаясь в рассуждательства. Неожиданно остановившись на полуслове, может спросить, о чем он только что говорил. Контакт с больным носит формальный характер. То останавливается и долго развивает какую-либо второстепенную, сиюминутную мысль, то, наоборот, отвлекается, перескакивает. Одиночеством не тяготится, с неадекватным смехом говорит, что он «глобально одинок». При расспросах выявляется полная изоляция больного в социально-культурной среде. Друзей нет, вне работы ни с кем не встречается. Не ходит в кино, на концерты, книги забросил. Не может рассказать даже в самом общем виде о текущих политических событиях. На вопрос о некоторых популярных людях, например, о В.Высоцком или Б.Окуджаве отвечает, что «не в курсе» - о первом ничего не знает, а второй, кажется, писатель. Рассказывает о себе бедно, неопределенно, отрывочно. Плохо помнит прошлое, нет определенных планов на будущее. Психически больным себя не считает. Допускает лишь мысль, что в период наиболее выраженных спадов настроения еще в юношеские годы был «не вполне в себе». Свой образ жизни считает обычным, нормальным. О склонности к особым диетам говорит с чувством удовлетворения, гордится тем, что сам их придумал. Крайне обстоятельно объясняет их смысл, значение. Практически к любым странностям, включая неопрятность, грязь в квартире, нелепые проекты на работе относится полностью некритично. Во всем с горячностью защищает свои позиции, дает резонерские объяснения и толкования, безоговорочно уверен в своей правоте. К родственникам проявляет полное равнодушие, говорит, что они «сами по себе», а он – «сам по себе». Желания видеть их нет. Держится без чувства дистанции, такта, свободно рассуждает об интимных сторонах жизни, эйфоричен, ни к месту шутит. При этом сам юмор не замечает, не способен отвлечься от конкретных проблем. В высказываниях приземлен, суждения банальны, примитивны, трафаретны, лишены какого-либо своеобразия. В речи через слово – штампованные обороты. Считает, что в соматической сфере у него «не все в порядке» - на протяжении многих лет беспокоит «расстройство желудка» - то поносы, то запоры. К врачам не обращается, т.к. они находят к него лишь «повышенную мнительность». С самодовольством заявляет, что лечит себя сам. Помимо упоминавшихся уже методов выработал себе определенный ритуал, который неукоснительно соблюдает. Сначала выпивает кружку пива и только после этого обедает. Отсутствие семьи объясняет тем, что к 40 годам у него сложились свои взгляды на личную жизнь. Полагает, что его «соматическая ослабленность» может явиться поводом для возникновения конфликтов с женой. В свое время даже опросил нескольких женщин об их отношении к мужчинам, у которых не все в порядке с кишечником. После этого пришел к выводу, что он просто не имеет морального права на брак. Поэтому сознательно избегает общения с женщинами. Только однажды, еще в институтские годы, в течение нескольких месяцев встречался с девушкой. Собирался жениться на ней, но после того, как показалось, что она кокетничает со знакомым, без объяснений порвал все отношения.

В целом свое самочувствие на протяжении последних 10-15 лет считает достаточно стабильным. По утрам преобладает пониженное настроение, затем наступает прилив сил, бодрость, энергия. Периодически возникает предчувствие какой-то беды, ощущение пустоты в голове, наплывы мыслей, что снимает рюмкой  коньяка. При плохом сне принимает таблетку элениума. Все хуже справляется с научной работой из-за рассеянности, замедленности реакций, трудности сосредоточения. Несмотря на напряженный ритм, большую нагрузку, менять работу не собирается.

Соматическое состояние. Телосложение правильное, нормостеническое. Подкожно-жировая клетчатка развита умеренно. Кожные покровы бледные, без видимых повреждений. Лимфатические узлы не увеличены. Над легкими при перкуссии обнаруживается ясный легочный звук, аускультативно отмечается везикулярное, без хрипов, дыхание. Границы сердца не расширены, выслушиваются ритмичные приглушенные тоны. Артериальное давление 110/80 мм рт.ст. Живот мягкий, безболезненный при пальпации. Симптом поколачивания по пояснице отрицателен.

Неврологическое состояние. Зрачки одинокового размера с живой симметричной реакцией на свет. Глазные щели равной величины. Движения глазных яблок в полном объеме. Лицо симметричное, язык по средней линии. Координаторные пробы выполняет уверенно. В позе Ромберга устойчив. Тонус мышц не изменен. Сухожильные рефлексы слегка усилены с обеих сторон. Глазное дно. Диски зрительных нервов розовые с четко очерченной границей. Сосудистый рисунок не изменен. Рентгенография черепа. Турецкое седло по форме и размерам обычное. Костных изменений свода черепа нет. ЭЭГ. Данных, свидетельствующих об очаговом поражении ЦНС нет. Отмечаются нерезко выраженные дифффузные изменения электроактивности. Анализ крови. Гемоглобин 70 ед., эритроцитов 4,9 млн, цв.показатель 1,1, лейкоцитов 6,9 тыс. (эозинофильных 2, базофильных 0, сегментоядерных 5, палочкоядерных 64, лимфоцитов 26, моноцитов 5), СОЭ 4 мм/ч. Анализ мочи. Цвет соломенно-желтый, реакция кислая, уд.вес 1023, белок и сахар отсутствуют, единичные лейкоциты в поле зрения.

Психологическое исследование. Больной охотно беседует, многоречив, склонен к рассуждательству. Ответы на вопросы часто расплывчаты, временами погружается в собственные размышления   настолько, что не воспринимает вопроса.

При исследовании мыслительной деятельности на первый план выступает нарушение ее мотивационного компонента. При нахождении решений пациент следует  своей эгоцентрической логике. Основание для классификации больной может избрать любую незначимую ассоциацию, внешнее впечатление, латентный признак, привычное действие и т.д. При выполнении экспериментальных заданий предпочтение отдается субъективно значимым признакам в ущерб объективным. Уровень достижений неравномерен. Наряду с категориальными обобщениями присутствуют конкретно-ситуационные и комплексные решения. Функционирование на сниженном уровне обобщения наблюдается при выполнении заданий, требующих анализа предметно-содержательных связей. Больной затрудняется в выделении существенных признаков предметов. При вербализации находимых решений имеют место вычурные, нелепые конструкции, примитивные пояснения.

Больной некритичен к ошибкам, отстаивает свои решения, практически не поддается коррекции. Особенностью ассоциативного мышления является сочетание псевдоабстрактных, бессодержательных образов при опосредствующем запоминании с конкретными, эгоцентрическими по содержанию. При пояснениях к  находимым образам отмечается текучесть мышления. При исследовании внимания выявляются значительные нарушения способности к концентрации и устойчивости внимания.

Разбор. Как видно из приведенной истории болезни, настоящее состояние определяется выраженным дефектом шизоидной структуры по типу «фершробен», сочетающимся с отчетливыми изменениями псевдоорганическогокруга в виде снижения уровня личности. При этом наиболее характерные признаки   дефекта шизоидной структуры – аутизм, эмоциональные изменения, странность и парадоксальность, особенности моторики, нарушения в сфере инстинктов и влечений выражены здесь в достаточно грубом и завершенном виде. Особенно бросаются в глаза собственно явления «фершробен», что подразумевает по Homburger A. «чудаковатый», «манерный», «с выкрутасами».

Аутизм в данном случае носит характер «бедного» , для которого наиболее типичным феноменом является патологическая аутистическая активность. У больного отмечаются вычурные нелепые поступки, отражающие как отрыв от реальности, так и недопонимание, а часто и незнание внутренних мотивов, движущих другими людьми. Отмечается потеря связи с собственным жизненным опытом, страдает и ориентация в сфере будущего. Отсутствуют четкие планы, пациент живет как бы один днем. Поступки больного нередко продиктованы мимолетными побуждениями, он не задумывается о последствиях своей деятельности.

Эмоциональные изменения здесь также весьма глубоки. Отмечается полная индифферентность к близким, отсутствуют родственные чувства. Выступают также такие симптомы, свидетельствующие о большой глубине эмоциональных нарушений, как монотонно приподнятый аффект с пустой патетикой, элементы регрессивной синтонности и монолога.

Очевидны и расстройства инстинктивной сферы – отсутствие половой жизни, стремления иметь детей.

Изменения в мимике и моторике  в виде гримасничания, манерности, особенности двигательных проявлений близки к кататоноподобным.

Как характерно для больных с дефектом типа фершробен, в этом наблюдении выявляются сверхценные идеи, принимающие форму ипохондрии «здоровья». Последняя сопровождается составлением нелепых диет, меню, способов приема пищи.

Еще одной особенностью состояния больного является гиперстения. Она приобретает черты монотонной активности, сочетающейся с непродуктивностью.

Рассмотрим псевдоорганический радикал дефекта. Снижение уровня личности определяется прежде всего грубыми нарушениями критики, неспособностью оценить свою деятельность. (без расстройств критики, с нашей точки зрения, трудно представить себе бедный аутизм; это психопатологически как бы взаимосвязанные симптомы). Наблюдающийся же распад критических функций интеллекта, относимый А.О.Эдельштейном к основным  проявлениям псевдоорганического дефекта, отмечается у больного не только в отношении отдельных сверхценных идей или нелепых поступков, но и тотально в отношении всего образа жизни, контактов с людьми, поведения.

Глубоким эмоциональным изменениям соответствует и интеллектуальное снижение с кабальностью, конкретностью, трафаретностью мышления, отсутствием творческих возможностей, непонимание нюансов, шуток, юмора.

Обращает на себя внимание также ригидность, вязкость, обстоятельность, сходные с органической торпидностью.

Обратимся теперь к динамике негативных изменений. В детстве состояние больного можно оценивать как преморбид с шизоидными проявлениями, ближе всего стоящим к сензитивным шизоидам. Особенностью личностной структуры выступает то, что наряду с чертами ранимости, повышенной впечатлительности и аутизмом, не отмечается свойственного сензитивным шизоидам богатства фантазии, глубины внутреннего содержания. Наблюдается дизонтогенез диссоциированного типа с моторной неловкостью и достаточно быстрым интеллектуальным развитием.

После перенесенного сдвоенного приступа (затяжная депрессия с нарушением концентрации мышления, сенестопатиями, тревогой, элементами бредового настроения и более легкая типичная гипомания с классической триадой и повышением продуктивности в занятиях), который можно считать началом заболевания, происходит вдвиг патохарактерологической структуры с формированием изменений по типу экспансивной шизоидии. В пользу этого свидетельствует: отчетливое смещение психоэстетической пропорции к анестетическому полюсу, редукция черт сензитивности, отчетливая гиперстения. Обращает на себя внимание тот факт, что с появлением признаков шизоидного дефекта развиваются и отдельные, едва заметные, явления псевдоорганического – происходит значительное сужение круга интересов, ограничивающихся теперь только учебой, значительное обеднение личности, нивелирование личностных особенностей. Своеобразием этих изменений, по сравнению с описаниями в литературе является более выраженный отрыв от действительности, курьезное незнание самых элементарных возрастных физиологических проблем. Иными словами, здесь уже проявляются, хотя и транзиторно, чаще в особых ситуациях, отдельные элементы дефекта типа фершробен.

Дальнейшее формирование уже окончательной патохарактерологической структуры (по типу фершробен со снижением уровня личности) растягивается приблизительно на 10 лет. Нарастают явления аутизма, некритичности, появляются стойкие странности, нелепости в поведении. На протяжении последних 30 лет состояние в целом может трактоваться как резидуальное с медленным углублением дефекта, но уже без существенного изменения его типологии. Постепенно присоединяются такие, свойственные амбулаторным конечным состояниям симптомы, как элементы монотонной активности, ригидности, монолога, нарушения мимики и моторики. Параллельно нарастают признаки снижения уровня личности. На этом уровне происходит практически стабилизация дефекта.

Таким образом, анализ динамики дефекта показывает, что тенденция к интеграции шизоидных и псевдоорганических изменений по пути деформации структуры личности приобрела наиболее отчетливый и стойкий характер, именно в завершающей стадии развития дефекта, хотя отдельные ее признаки наметились значительно раньше.

Рассматривая динамику резидуального состояния (в  смысле Мелехова Д.Е.) необходимо подчеркнуть, что больной перенес многолетнее реактивное состояние с бредовыми расстройствами. В отличие от приступа шизофрении здесь наблюдалась четкая зависимость начала и окончания проявлений параноида от психотравмирующей ситуации.

Учитывая особенности дефекта, его отчетливое усиление и видоизменение в течение времени, больного диагностически можно отнести к шизофрении с вялым непрерывным течением и преобладанием негативных расстройств.

Дополнительным обоснованием такого диагноза служат данные о наследственной отягощенности пациента. Так, в его родословной наблюдается накопление лиц с аномалиями шизоидного круга. Здесь можно отметить экспансивных (бабка по линии отца, дед и бабка по матери, мать) и дефицитарных (дед со стороны отца) шизоидов. Особое внимание обращает на себя отец, имеющий, по-видимому, сходный с таковым у самого больного, дефект по типу фершробен. При этом отчетливо заметны аутизм, странности в поведении, моторике, мимике, черты монотонной активности, а также сверхценное отношение к своему здоровью.

Перейдем теперь к случаю с явлениями псевдобрадифрении, сочетающимися с изменениями по типу дефицитарных шизоидов.

Наблюдение 16, история болезни 1500/85.

Больной Б-ов К.В., 1959 г.р. (27 лет на момент обследования), амбулаторная и/б 295/83.

Анамнез.

Наследственность. Линия отца. Бабка умерла в 87 лет. Отличалась тяжелым неуживчивым характером. Была суховата, скрытна, самолюбива, высокомерна, вспыльчива. Стремилась быть в центре внимания. Окружала себя людьми, перед которыми имела неоспоримые преимущества. Держалась надменно, свысока. Разделяла людей на достойных ее общества и недостойных. К необходимости работать относилась крайне негативно. За свою жизнь трудилась не более 10 лет, преподавала игру на фортепиано. При этом представляла это так, что она приносит себя в жертву. Даже в период Великой Отечественной войны работала непродолжительное время, хотя семья крайне нуждалась. Замуж вышла в 30 лет. Сыну, а потом и внуку уделяла много внимания. Обучала языкам, рассказывала о своем прошлом. Но никогда не была ласковой, ярких родственных чувств не проявляла. Отличалась особой чистоплотностью. Вид грязных пятен на полу вызывал бурю негодования. В 73-летнем возрасте стала высказывать идеи ущерба. Обвиняла в воровстве близких. Поведение становилось все боле нелепым: перерезала электропроводку, вспарывала матрацы и прятала туда столовые принадлежности. Нарастала расстройства памяти и ориентировки. Стационировалась в ПБ, откуда переведена в интернат для психохроников. Дед умер в 59 лет от инфаркта. Работал экономистом в различных министерствах. Основным в его жизни всегда была служба. Отдавал ей все силы, не считаясь со временем. Работал без отпусков и выходных. На работе его ценили за пунктуальность, грамотность, аккуратность. Обладал уникальным каллиграфическим почерком. Аккуратность и педантизм были основными качествами его натуры. Каждая вещь в доме  непременно имела свое место в доме. Стремление к порядку стало семейным укладом. Женился в 35 лет. Хозяйственными делами никогда не занимался. В воспитание сына не внимал. Помимо работы большой интерес проявлял к классической музыке, в свободное время прослушивал записи, посещал консерваторию. С возрастом становился все более замкнутым, молчаливым, выглядел подавленным, усталым. Общение ограничивалось членами семьи. В 52 года ему была произведена операция на желудке. С этого времени стал активно лечиться, соблюдал режим, диету, ездил в санатории. Постепенно развилась мнительность в отношении здоровья. Отец 59 лет. В детстве был тихим, послушным, застенчивым, молчаливым. Не умел играть с детьми, был постоянно объектом насмешек из-за медлительности и неповоротливости. В школу пошел с 7 лет. Учился прилежно, обладал каллиграфическим почерком. Учебный материал давался без труда. В школе его ставили в пример как дисциплинированного, добросовестного ученика. В свободное время был занят чтением, моделированием. Часами разбирал игрушки и бытовые приборы. Рано стал интересоваться музыкой, проявил способности к иностранным языкам. После 10 класса, после длительных раздумий, поступил в Московский энергетический институт. Как и в школе учился без труда. В свободное время читал, посещал консерваторию. Среди студентов держался обособленно. По окончании института работал в НИИ радиосвязи. Начав работать инженером, в дальнейшем занял должность заведующего отделом. К своим производственным обязанностями всегда относился ответственно. Был точен, пунктуален, содержал документацию в образцовом порядке. Женился в 29 лет по инициативе родственников. С женой отношения ровные. Однако в хозяйственных делах не участвует, время посвящает только увлечениям. 

Линия матери. Бабка работала библиотекарем при заводе. По характеру была веселой, общительной. Хорошо пела и играла на гитаре. В то же время отличалась тревожностью, повышенным чувством долга, ответственности. Заболев пневмонией в 25 лет, продолжала ходить на работу, не считаясь с состоянием здоровья. Умерла прямо на службе при явлениях острой сердечно-сосудистой недостаточности. Дед умер в 79 лет. Работал в отделе кадров торговых организаций. В работе был дотошным, добросовестным, аккуратным с бумагами. Стремился проверить все по несколько раз, опасаясь ошибки. Трудился не считаясь со временем, но зарабатывал мало. К практической жизни был мало приспособлен, оказывался беспомощным в элементарных житейских вопросах. Полностью подчинялся жене, был бессловесным, податливым, сносил придирки и оскорбления. Смиренно выполнял все хозяйственные поручения. Его называли «размазней» и «бесхарактерным». С возрастом становился все более пассивным, любил полежать на диване, поспать. Дни проходили в полном бездействии. Лишь по требованию жены ходил в магазин, по своей же инициативе ничего не предпринимал. Отказался от встреч  со знакомыми и сослуживцами, перестал ходить в гости. Все больше дряхлел, опускался, выглядел опустившимся и неухоженным. Обращал внимание своей полной апатией к происходящему вокруг него. При этом ни на что не жаловался, настроение было ровным, свое поведение считал полностью нормальным. Мать 60 лет. В детстве была флегматичной, медлительной, неловкой, неповоротливой. Могла подолгу стоять на месте, удивляя окружающих пассивностью. Кроме того была молчалива и застенчива. В школу пошла с 8 лет. С большим трудом привыкла к одноклассникам. Училась плохо, из-за стеснения не могла отвечать у доски. Со сверстниками почти не общалась. Со второго класса несколько привыкла к школе, улучшилась успеваемость, стала общаться в классе. К 13-14 годам заметно выросла, похудела и из тихой, застенчивой превратилась в общительную и энергичную девочку. Вела большую общественную работу, без труда училась. После школы поступила в институт, где также отличалась высокой успеваемостью и активностью в общественной жизни. Окончив ВУЗ, была распределена работать в другой город. Долго не могла привыкнуть к новому месту, скучала по дому. Сначала преподавала английский язык в школе, затем стала завучем. Всегда ответственно подходила к служебным обязанностям, никогда не считалась со временем. К подчиненным была строга и требовательна, из-за чего с сотрудниками не ладит, зачастую с ними конфликтует. Несмотря на большой стаж работы регулярно занимается на курсах повышения квалификации. Замуж вышла по рациональным соображениям под влиянием родственников. До последних лет остается энергичной, живой, всегда занята работой.

Пробанд. Родился от нормально протекавшей беременности, в срок. Развивался правильно, пошел в год, речь в 1 года и 2 месяцев. В младенчестве был спокойным ребенком, много и крепко спал. Не плакал, если надолго оставался в одиночестве. Нравились игры в машины, но сюжета в них не было – однообразно катал игрушечные автомобили взад-вперед. Лет с трех родители стали замечать особую медлительность, неповоротливость. Много времени уходило на одевание, особенно, на еду. С пятилетнего возраста отличался избыточным весом. Был пухлым, рыхлым, бледным, физически изнеженным, очень чувствительно переносил холод, часто жаловался, что мерзнет. Был подвержен простудным заболеваниям. До 3 лет отмечался энурез. В 4 года был отдан в детский сад, но так и не смог приспособиться к требованиям воспитателей, вызывал нарекания своей медлительностью, замкнутостью. Был тихим, молчаливым, послушным ребенком, всегда мог найти занятие себе сам, не требовал общества. Лишенный озорства, не создавал неудобств взрослым, являл собой благодатную почву для воспитания, без труда усваивал правила поведения в обществе. Был примером для других детей в устах их родителей. За что ни брался, непременно доводил начатое до конца, проявляя недетскую последовательность и аккуратность. С ранних лет тщательно умывался, размещал игрушки на раз и навсегда заведенных для них местах и т.п. В контроле со стороны взрослых не нуждался. Отличался повышенной серьезностью, отсутствием непосредственности, характерной для своего возраста живости. Предпочитал общество взрослых. Уже в дошкольном возрасте стал проявлять интерес к шахматам. Тренер находил у него неплохие способности в этом виде спорта. Нравилось слушать музыку. Охотно занимался с бабкой английским языком, проявляя хорошую память, легко усваивал новое. К школе уже мог бегло читать. С другой стороны, совсем не интересовался техническим творчеством. Никогда не конструировал, не пытался подражать отцу, когда тот брался за мелкий ремонт. С 7 лет стал обучаться в специализированной школе с преподаванием ряда предметов на английском языке. Здесь старался держаться незаметно, был очень старательным, подолгу выводил буквы, если не получались домашние задания по ручному труду, со слезами просил помочь ему, старался прибежать в школу задолго до начала занятий, лишь бы не опоздать. 

Был первым в учебе и часто от него можно было слышать выражение удовольствия от того, какую замечательную задачку он решил сегодня. Оставался моторно неловким, противился всем попыткам отдать его в спортивную секцию, плакал. В школе среди сверстников близко сошелся лишь с похожим на него тихим и застенчивым мальчиком. На переменах уходил от шумных игр для неспешного разговора в укромных местах.

К родителям относился с послушанием, без теплоты, но был очень привязан к больной бабке, придумал особый язык для общения с нею, делился размышлениями, а после ее смерти понял, что дом для него стал не семьей, а «общежитием» и хотя внешне все выглядело как прежде, почувствовал себя полностью одиноким. К 7 классу (13 лет) резко похудел, вытянулся. Движения стали угловатыми, обострились черты лица, усилилась обычная бледность до того, что это стало бросаться в глаза. Усилилась застенчивость, замкнутость, молчаливость. Еще больше отдалился от одноклассников. Их интерес к противоположному полу, стремление объединиться в шумные компании, следование моде в одежде, манере держаться – не находило в нем отклика. С чувством собственного превосходства язвительно отзывался о них, как о людях примитивных, неумных. В то время как его сверстники проводили время на дискотеках, часами обсуждал прочитанные книги со своим приятелем. Оставался, по-прежнему, зависимым и по детски привязанным к матери, проводил с ней каникулы. К этому времени стал оценивающе смотреть на себя в зеркале. Решив, что недостаточно физически развит, стал посещать секцию плавания. Однако занимался недолго, так как физических нагрузок не выдерживал. С этого возраста (13 лет) впервые стала появляться не свойственная ему умственная утомляемость. Уставал и от обычных школьных нагрузок. Ощущал неуверенность, беспомощность, мысли как был плохо слушались, не мог сконцентрировать их усилием воли, появлялось чувство пустоты в голове. Оставил шахматную секцию несмотря на просьбы тренера, перестал встречаться со своим единственным приятелем. Стал больше тянуться к родителям, во всем беспрекословно полагался на их мнение, слушался их, молчаливо выполнял поручения. Во всех делах все меньше проявлял собственную инициативу, усилилась ведомость. Постепенно стал избегать контактов со всеми, кроме родителей. Во время школьных каникул, отдыхал вместе с родителями на юге, избегал выходить на пляж, часами бесцельно просиживал в номере. В 10 кл. под влиянием родителей стал готовиться к поступлению в медицинский институт. Занимался с тремя репетиторами в разных концах города, выбиваясь из сил настолько, что мать освобождала его от школьных занятий. Утром просыпался с трудом, постоянно чувствовал упадок сил, совершенно измотанным добирался до дома. Однажды во время занятий почувствовал, что падает от усталости, пришлось вызвать мать. Был освобожден от выпускных экзаменов, на праздничный бал не пошел. Неплохо сдал экзамены в мединститут, приступил к занятиям, но уже с первых недель стал пропускать лекции, тяготился пребыванием в анатомичке, держался особняком от сокурсников, так, что матери зачастую приходилось подвозить его в институт на такси. Смог сдать сессию на удовлетворительные оценки, но с опозданием. С началом нового семестра состояние отчетливо ухудшилось: настроение было пониженным с ощущением вялости, тяжести в теле, усталости, считал себя неспособным, ни на что не годным. Стал особенно заторможенным, практически не выходил из дома, утром долго не вставал с постели, целый день лежал на диване или часами неподвижно сидел в кресле. Если к нему обращались, лицо не меняло своего безучастного выражения, так, что создавалось впечатление, что он не слышит, однако, через 3-4 минуты следовал ответ на заданный вопрос. Речь еще более сделалась односложной, краткой, совершенно лишенной эмоций. Между слогами делал длительные временные разрывы. Движения были скованными. Походка стала шаркающей. Тогда же был впервые госпитализирован в ПБ им.Корсакова.

Из выписки: заторможен, речь медленная, голос тихий. Жалуется на пониженное настроение, безразличие к окружающему, быструю утомляемость. Отмечает медленное течение мыслей. Первое время в отделении много лежал. В процессе лечения цефедрином и инказаном настроение выровнялось, уменьшилась двигательная и идеаторная заторможенность. Стал активнее, участвовал в трудотерапии, общался с сохранными больными. Ставили диагноз: «шизофрения, простая форма». После выписки устроился работать лаборантом, где первое время справлялся с работой. Нравилось показывать студентам лабораторные работы и даже впервые в жизни влюбился. Старался получше одеться, приносил на работу магнитофон, чтобы привлечь внимание девушки. Однако постепенно перестал справляться с обязанностями и через год был переведен лаборантом на более нетребовательную работу. В дальнейшем около полутора лет работал секретарем директора в школе, а затем была оформлена 2 группа инвалидности. Все эти годы (около 8 лет) считает себя больным, ему недостает умственной и физической энергии, беспокоит также резко усиливавшаяся медлительность, в голове мало мыслей. К жизни потерял интерес, ничто не радует, не вызывает прежнего душевного отклика. Становится все более пассивным и безынициативным. Потерял всякое честолюбие, желание работать, иметь семью, получить высшее образование, довольствуется положением инвалида. Если что и делает, то в основном под влиянием родителей. Несмотря на то, что стал отчужденным, молчаливым, а иногда даже и грубым, беспокоится, когда они болеют, повышенно тревожится, что останется без опеки, задает себе вопрос как будет жить дальше, он ни на что не способен. Временами такое состояние усиливается, становится еще труднее двигаться, присоединяется подавленность. Дважды стационировался в ПБ № 4 для проведения разгрузочно-диетической терапии и дважды в НИИ клинической психиатрии ВНЦПЗ АМН СССР (1983 и 1985 гг.), по выпискам из историй болезни состояние при поступлениях было сходным.

Психическое состояние. Сутулый, с непропорционально большой, неправильной формы головой, неравномерным облысением, взъерошенными с перхотью волосами. Плечи узкие, шея короткая. Кисти рук миниатюрные с тонкими, бледными пальцами, грязными, длинными ногтями. Мышечный тонус повышен, особенно в области шеи и верхних конечностях. Движения скованные. Ходит медленно, низко опустив голову и вобрав ее в плечи, без содружественных движений рук. Во время беседы сидит практически не меняя позы. Подолгу сохраняет неудобные положения головы, рук; например, держит согнутыми в локтевых суставах руки, голову наклоненной в бок. Совершает стереотипные движения – медленно трет рукой висок, постукивает кончиками пальцев по лбу, поглаживает голову, закрывает и открывает молнию на своей сумке и т.п. Лицо невыразительное. Глаза с расширенными зрачками, мало реагирующими на свет, резко контрастируют с бледностью кожи. На беседу идет пассивно. Сам ее не поддерживает. Ограничивается лишь односложными ответами на вопросы врача. Речь бедная, неэмоциональная, замедленная, с длинными паузами между словами. Каждый вопрос подолгу обдумывает. Преобладает безрадостное настроение с апатией, безразличием ко всему, нежеланием что-либо делать, Мысли короткие, текут медленно, сконцентрированы на обдумывании своего положения. Иногда ощущает полное отсутствие мыслей, «пустоту» в голове. Испытывает вялость, скованность в мышцах, временами бывает трудно изменить позу. Тяготится своим состоянием, просит помочь ему. И хотя не надеется на выздоровление, рассчитывает на облегчение неприятных ощущений. Основным в своей болезни считает депрессию. Временами испытывает тоску, которую чувствует в груди как физическую боль. К вечеру наступает облегчение. По его словам быстро утомляется, не способен на длительные нагрузки. Читать может не более получаса подряд. Затем внимание рассеивается, пропадает интерес к чтению, нарастает раздражение, снижается настроение, хочет уединиться, полежать. Предпринимает действия, направленные на улучшение концентрации внимания, снятия раздражения – делает массаж лба, принимает хвойные ванны и т.п. По совету родителей старается пересилить себя, посещает ЛТМ при диспансере. Ходит на занятия английского языка к репетитору. Считает, что соблюдение режима дня, участие в какой-либо работе стимулирует. В своих высказываниях наивен, очень доверчив, внушаем, зависим от чужого мнения. По-детски привязан к матери, ищет ее поддержки во всем. Проявляет несостоятельность в самых обыденных ситуациях. Явился на комиссию без паспорта (для госпитализации). Растерялся, вел себя совершенно беспомощно, не знал как поступить. Не мог догадаться позвонить матери на работу и попросить привезти его паспорт. Когда ему подсказали это решение, обрадовался, воспользовался предложенным советом.

В отделении незаметен. Много лежит. Бездеятелен. С больными не общается. Регулярно звонит домой. Просит родителей навещать его чаще. После отмены мелипрамина и петелила снизилось настроение, усилилась апатия, безразличие. С назначением инказана состояние выровнялось. 

Катамнез. В течение 3 лет после последней выписки постоянно принимает лекарства (петелил, мелипрамин, ноотропил, френолон, феназепам). При этом работает в электроцехе ЛТМ при диспансере. Раз в неделю ходит на занятия английским языком. С матерью смотрит недублированные английские фильмы. Иногда читает произведения Агаты Кристи в оригинале. Не отказывается от предложений матери посетить выставку, музей. Дифференцированно подходит к просмотру телепередач, например, нравится джазовая музыка. Говорит, по-прежнему, мало. Однако временами обсуждает с родителями какую-нибудь книгу или фильм. Остается по-детски привязанным к матери, может подойти и поцеловать. По своей инициативе по дому ничего не делает. Но по просьбе может вынести мусор, помочь донести сумки из магазина. Замкнут, избегает общения с людьми. Не отвечает на телефонные звонки. Если к нему обращаются посторонние отвечает односложно, либо молчит. В то же время охотно беседует со знакомым психиатром, может с ним разговориться. Посещает церковь по той причине, что видит там таких же как он «несчастных» и «обездоленных». Не избегает общения с больными, работающими с ним в мастерской. В последние годы больше следит за собой, старается выглядеть опрятно. Однако ему все же приходится напоминать о необходимости принять ванну, побриться. Заметно похудел, не ест мучного, сладкого, старается больше двигаться. Мышечная скованность по-прежнему остается, но двигаться стал быстрее. Остаются стереотипные движения: постукивание кончиками пальцев по голове для стимуляции умственной деятельности или потирание подбородка. Иногда до 2-3 раз в день, одев наушники, под музыку делает 5 шагов вперед, 5 – назад, после чего совершает глубокий вдох. При ходьбе может одну руку держать опущенной, другую – согнуть в локте. По-прежнему, остается бледность кожных покровов, синюшность конечностей, особенно ступней, повышенная чувствительность к холоду. Периодически, без внешних причин, становится раздражительным. В таком состоянии может вспылить, накричать на родителей, разбить попавшуюся под руку вазу. В такие периоды плохо спит, много курит. Выглядит возбужденным, ходит взад-вперед по комнате. Пытается снимать такие состояния хвойными ваннами. В последние месяца настроение неплохое, хотя остается вялым, апатичным, быстро устает от умственной нагрузки, перестает усваивать прочитанное и тогда его можно застать подолгу сидящим за одной и той же страницей книги.

Соматическое состояние. Телосложение правильное, астеническое. Подкожно-жировая клетчатка развита слабо. Кожные покровы бледные, без видимых повреждений. Лимфатические узлы не увеличены. Над легкими при перкуссии ясный легочный звук, аускультативно обнаруживается везикулярное дыхание с жестким оттенком. Сердце в размерах не увеличено, выслушиваются ритмичные приглушенные тоны. Артериальное давление 120/75 мм рт.ст. Живот мягкий, при пальпации чувствительный в области эпигастрия. По заключению терапевта у больного хронический гастрит вне обострения.

Неврологическое состояние. Зрачки одинакового размера с живой симметричной реакцией на свет. Глазные щели равной величины. Движения глазных яблок в полном объеме. Лицо симметричное, язык по средней линии. Координаторные пробы выполняет уверенно. В позе Ромберга устойчив. Сухожильные рефлексы с обеих сторон ослаблены. Тонус мышц повышен. ЭКГ. Ритм синусовый. Умеренная тахикардия. Вертикальное положение оси сердца. Нарушений проводимости миокарда нет. Рентген черепа. Форма и размеры турецкого седла не изменены. Костные изменения свода черепа отсутствуют. Глазное дно. Диски зрительных нервов розовые, округлые. Сосудистый рисунок не изменен. Имеется слабовыраженная миопия. Анализ крови. Гемоглобин 80 ед., эритроциты 5,5 млн, цв.показатель 0,9, лейкоциты 7,2 тыс (базофильные 0, эозинофильные 1, сенгентоядерные 7, палочкоядерные 57, лимфоцитов 18, моноцитов 5), СОЭ- 7 мм/ч. Анализ мочи. Прозрачная, цвет светло-желтый, уд.вес 1020, реакция кислая, сахар и белок в осадке отсутствуют, 2-3 лейкоцита в поле зрения.

Патопсихологическое исследование. В ходе экспериментальной работы отмечаются трудности усвоения инструкций, понимания сложных заданий. Порой в процессе деятельности больной упрощает их или принимает во внимание лишь часть инструкций. Уровень производимых мыслительных операций – неравномерный, со стойкой тенденцией к функционированию на сниженном уровне обобщения при самостоятельной работе. Будучи поставленным в условия выбора больной предпочитает конкретно-ситуационные решения, затрудняется в выделении существенных признаков. Уровень вербализации порой ниже уровня производимых действий, иногда неадекватно пытается использовать прежние знания в отрыве от конкретного материала экспериментальной деятельности и поставленной задачи.

Исследование позволяет выявить повышенную ригидность мыслительных процессов. Деятельность пациента успешна при выполнении заданий, требующих повторения определенной простой схемы, набора несложных операций, введение же нового элемента или промежуточного результата дезорганизует деятельность. Имеет место перенос инструкции предыдущего задания на последующее. При построении опосредствующих образов для запоминания ригидность проявляется в стереотипности ассоциативных образов и их графического выражения.

Полученные результаты указывают на снижение психической активности у больного и нарушение произвольной регуляции психических процессов: снижена активность произвольного внимания, нарушена его переключаемость. Отмечается выраженная тенденция к созданию самощадящего режима, избеганию интеллектуальных нагрузок. В ходе исследования для продолжения деятельности необходима дополнительная стимуляция.

Разбор. Как видно из приведенной истории болезни настоящее состояние определяется сочетанием псевдоорганического дефекта потипу псевдобрадифрении и шизоидных изменений типа дефицитарных шизоидов.

Рассмотрим первый из выделенных радикалов. В структуре псевдобрадифрении так же, как и брадифрении, описанной в качестве негативных изменений, развивающихся после перенесенных энцефалитов и других органических заболеваний головного мозга, на первый план выступает сочетание трех симптомов – замедление всех психических процессов, падение побуждений и уменьшение объема психической деятельности в целом. Причем, обращает на себя внимание то, что большинство авторов, описавших брадифрению, прямо указывают на ее сходство с шизофреническими изменениями личности.

Так, впервые описавший брадифрению Naville T. отмечает, что замедление интеллектуальных операций – концентрации внимания, рефлексии, сиюминутно-творческого решения, адаптации к новому, а также снижение всей психомоторной активности составляют большое сходство между брадифренией и изменениями личности при раннем слабоумии.

М.И.Аствацатуров, рассматривая брадифрению, делает акцент на потере побуждений, резкой апатии, отсутствии интереса к окружающему, что, с его точки зрения, также родник брадифрению с шизофреническим дефектом. Наконец, обращает внимание на сходство в рамках брадифрении и шизофренического дефекта таких симптомов, как обеднение мышления с опустошением мыслей вплоть до ощущения полной пустоты в голове.   

С другой стороны, концепция «неспецифичности» шизофренического дефекта строится, наоборот, на основании сходства шизофренических изменений с психоорганическими изменениями личности.

Вместе с тем, из истории болезни следует, что диагноз шизофрении, причем типичной и классической по своим проявлениям, не вызывает сомнений.

С нашей точки зрения признаками характерности дефекта для шизофрении здесь является следующее.

В рамках псевдобрадифрении наблюдаются стереотипии, циклические монополярные аффективные фазы с усилением всей дефицитарной симптоматики, кататоноподобные нарушения с преобладанием гипокинетических проявлений, отсутствие выраженной аспонтанности, паркинсонизма, дисмнестических расстройств, свойственных органическим поражениям ЦНС.

 Однако, главное то, что в корне отличает даже статус больного от истинной брадифрении, это бесспорное наличие выраженных шизоидных изменений по типу дефицитарных.

К признакам таких изменений следует, прежде всего, отнести астенический аутизм, который сочетается с сокращением объема психической деятельности. Однако аутизм здесь выражается не столько в пассивности контактов, сколько в почти полном их избегании, отказе от общения с людьми.

Другим признаком шизоидных изменений является эмоциональное обеднение, развитие ярко выраженных симбиотических форм контактов, хотя сензитивность сохраняется, имеется обостренное переживание своей несостоятельности.

Наконец, свойственное псевдоорганическим нарушениям падение побуждений коррелирует с характерными для дефицитарных шизоидов проявлениями в виде пассивности, отсутствия честолюбия, смиренности, ведомости и подчиняемости.

Таким образом, как и в предыдущем наблюдении, здесь отчетливо выступает тенденция к интеграции шизоидных и  псевдоорганических нарушений, однако, в другом виде -  падении психической активности. Эта тенденция и в данном случае отмечается на всем протяжении болезни, но особенно отчетливо влияние в единую психопатологическую структуру происходит при завершенных, малодинамичных формах дефекта с прекращением практически дальнейшего течения болезни.

Так, вслед за преморбидом, который можно расценить в рамках шизоидной конституции по типу образцовых детей в 13 лет развиваются первые признаки заболевания.

В течение 7 лет болезни состояние определяется аутохтонной астенией с чувством потери собственной активности. В этот же период наблюдается появление выраженных шизоидных изменений по типу дефензивных. Однако здесь имеются также стертые аффективные расстройства.

В дальнейшем параллельно нарастают как псевдоорганические (псевдобрадифрения), так и шизоидные (изменения типа дефицитарных шизоидов) расстройства.

По сравнению с предыдущим наблюдением темп нарастания дефекта здесь значительно выше и течение заболевания приближается к злокачественному.

Развитие стойкого дефекта по типу псевдобрадифрении наступило более рано- уже к 20 годам. В дальнейшем состояние можно расценить как относительно стабильное, наблюдается лишь некоторое нарастание негативной симптоматики.

Завершая разбор, можно упомянуть о наследственности, в которой отмечается родственник по прямой линии (дед со стороны матери), коррелирующий по своим особенностям с заболеванием пациента. Речь идет, по-видимому, о дефицитарном шизоиде с чертами зависимости, который в период инволюции обнаружил апатическое состояние с полной бездеятельностью.

Таким образом, исследование систематики шизофренического дефекта показало, что он имеет сложную структуру, интегрирующую в себе одновременно в той или иной степени выраженности сочетание двух основных радикалов – шизоидного и псевдоорганического.

Многообразие сочетание различных вариантов шизоидного и псевдоорганического дефекта реализуется, в первую очередь, за счет вариантов, формирующихся преимущественно на начальных стадиях развития дефекта. Так, изменения по типу нивелирования личностных особенностей сочетается с дефектом типа фершробен, дефицитарных и экспансивных шизоидов, а аутохтонная астения – с изменениями по типу дефензивных, дефицитарных и экспансивных шизоидов.

Основные тенденции формирования дефекта здесь только намечаются. При более тяжелых негативных изменениях, определяющих завершающие стадии дефекта (дефект типа фершробен, дефицитарных шизоидов, снижение уровня личности, псевдобрадифрения) обнаруживаются иные закономерности.

Интеграция негативных изменений шизоидного и псевдоорганического круга фактически ограничивается двумя парами сочетаний: дефект с изменениями типа фершробен чаще всего связан со снижением уровня личности, а псевдобрадифрения – с шизоидными изменениями круга дефицитарных.

Эти крайние варианты интеграции шизоидных и псевдоорганических изменений могут рассматриваться с современных позиций как дефект с преобладанием деформации структуры личности и падения психической активности, один из которых, как это было показано в данной главе, свойственный исключительно изменениям психопатоподобного типа, а другой – редукции энергетического потенциала без каких-либо иных негативных изменений.

По нашим же данным при этих типах дефекта, завершающих его формирование, как и на более ранних стадиях, сочетания шизоидных и псевдоорганических изменений сохраняется, что подтверждает  интегративную модель дефекта.

4.2. Клинические аспекты систематики дефекта.

Влияние общеклинических факторов (формытечения, темпа прогредиентности заболевания, его стадии) на развитие шизофренического дефекта специально исследовались в большом числе работ.

Немаловажное значение придается также роли пола и возраста начала заболевания на особенности формирования дефекта. Так, при шизофрении, протекающей с преобладанием негативных расстройств отмечается преобладание мужчин и раннее начало заболевания.

Однако, влияние этих факторов на формирование конкретных клинических вариантов дефекта, в частности, сочетаний тех или иных компонентов шизоидного и псевдоорганического дефекта, разработаны недостаточно.

В связи с этим, приведенная нами в предыдущем разделе, систематика негативных расстройств отражает лишь сугубо схематические закономерности таких сочетаний.

Тем не менее, прежде, чем перейти к анализу закономерностей развития отмеченных вариантов дефекта, необходимо подчеркнуть, что по данным литературы формирование дефекта часто растягивается на многие десятилетия и имеет, так же, как и сам стереотип развития непрерывнотекущей (в частности, протекающей с преобладанием негативных расстройств) три этапа – инициальный, что соответствует понятию транзиторного дефекта, наиболее активного формирования негативной симптоматики, описанного, например, при простой форме шизофрении в юношеском возрасте и относительной стабилизации или наиболее выраженных, стойких резидуальных расстройств.

Клинический анализ формирования дефекта показал, что его структура в значительной степени детерминируется общей картиной клинических проявлений (возраст начала, активного становления дефекта и наступления резидуального состояния), но главным образом темпом развития шизофренического процесса.

При наиболее медленном темпе, особенно характерном для вялого течения заболевания, на первый план выступают шизоидные изменения. Латентный этап здесь наиболее длителен, начало формирования выраженного стойкого дефекта наиболее позднее, резидуальное состояние формируется в наиболее позднем возрасте. Именно в этих случаях отчетливее всего прослеживается этапность развития негативных расстройств.

Так, в наблюдениях с преобладанием негативных изменений шизоидного круга (56 больных, из них 40 мужчин и 16 женщин, соотношение 3,5:1), завершающихся дефектом типа фершробен, начало формирования изменений личности наступало в детском или подростковом возрасте. 

Латентный этап формирования негативных изменений длился от 10 до 15-20 лет, а возраст окончательно сформированного дефекта относился к наиболее позднему – 40-60 лет. (Не случайно, по-видимому, в большинстве классических описаний дефекта типа фершробен приводятся  больные зрелого или позднего возраста).

В латентной стадии отмечался дизонтогенез, носящий наиболее легкий характер и проявляющийся отдельными признаками диссоциации между моторной неловкостью и достаточно быстрым интеллектуальным развитием. Происходила динамика негативных расстройств шизоидной структуры, описанная в разделе Ш.

Период активного формирования дефекта характеризовался развитием дефекта типа фершробен. В периоде активного формирования дефекта, наряду с изменениями типа фершробен появлялись, как правило, и выраженные когнитивные расстройства. Развивались признаки непоследовательности, разорванности мышления, а также особенно ярко выраженная в этих случаях тенденция к опоре на малозначащие, латентные свойства предметов.

На резидуальном этапе отчетливо выступали признаки снижения уровня личности. Особенностью этого сопутствующего негативного расстройства, относящегося к кругу псевдоорганического дефекта, наряду с типичными был сравнительно меньший ущерб формальных свойств интеллекта. Здесь преобладала своеобразная аутистическая деменция – наиболее были нарушены высшие сферы самосознания – критическая оценка собственной деятельности, опосредованная оценка своего «я» (осознание своей личности, индивидуальности посредством сопоставления с другими).

У больных практически отсутствовало осознание своей глубокой неадекватности.

 Сходная картина закономерностей формирования негативных изменений наблюдалась также при сочетании дефекта типа фершробен с нивелированием личностных особенностей и аутохтонной астенией и, кроме того, при сочетании изменений типа экспансивных, дефензивных и дефицитарных шизоидов с нивелированием личностных особенностей (17 больных, из них 12 мужчин и 5 женщин, соотношение 3:1).

При наиболее быстром темпе развития дефекта на первый план чаще всего выступают псевдоорганические расстройства. Так, если они преобладают в структуре дефекта, то этап активного формирования негативных изменений происходит наиболее рано – в детском и юношеском возрасте, преимущественно с отчетливыми сдвигами. Соответственно наиболее рано формируется картина резидуального состояния.

Так, в  случаях с преобладанием псевдоорганических изменений с грубым снижением уровня личности (36 больных, из них 32 мужчины и 4 женщины, соотношение 10:1) латентный этап практически отсутствовал. Этап активного формирования дефекта начинался наиболее рано – с 3-5 лет и длился от 5 до 17 лет. 

Становление резидуального состояния происходило с 15-20 лет.

Активный этап формирования дефекта характеризовалс выраженными нарушениями развития, которые включали отчетливые признаки задержанного дизонтогенеза, возникающих после патологически протекающих детских кризов с проявлениями детского аутизма.

Нарушения познавательной деятельности отчетливо выявлялись уже при поступлении детей в школу. Пациенты учились с большим трудом, были медлительны, рассеяны, неусидчивы, плохо овладевали чтением, письмом, счетом и т.п.

К подростковому возрасту все более отчетливо нарастало отставание от сверстников в интеллектуальном развитии и к этому времени уже происходило завершение формирования стойкого олигофреноподобного дефекта.

Дефект же типа фершробен развивался как бы без латентной стадии и присоединялся к олигофреноподобному уже в стадии завершения его формирования.

Проявления дефекта типа фершробен носили более редуцированный характер и были выражены преимущественно в моторной сфере.

Также сопутствующий характер носили другие шизоидные изменения – по типу экспансивных, дефицитарных или дефензивных шизоидов.

В случаях с преобладанием псевдобрадифрении было исследовано 42 больных (36 мужчин и 6 женщин, соотношение 6:1).

Следует отметить, что в этой группе возраст начала формирования негативных изменений, длительность латентного периода и возраст окончательно сформированного дефекта был сходен с группой больных, у которых преобладало грубое снижение уровня личности. Здесь также активный период формирования негативных изменений совпадал с наиболее активным периодом онтогенеза. Разница же заключалась в том, что картина латентного периода была значительно легче, дизонтогенез был диссоциированного типа, формирование выраженного и стойкого дефекта происходило более активно в юношеском возрасте, а окончательное формирование завершалось намного позже – к 25-30 годам.

Именно в юношеском возрасте быстро развивались псевдоорганические расстройства, имеющие черты юношеской астенической несостоятельности, переходящее вскоре в стойкий псевдобрадифренический дефект.

В стадии окончательного формирования псевдоорганических расстройств развивались также отчетливые признаки, свойственные негативным изменениям по типу дефицитарных шизоидов.

Особенностью этих изменений была значительно более выраженная пассивность, безынициативность, астенический аутизм, черты ведомости, симбиотические формы контакта. При этом сочетании псевдоорганические расстройства были наиболее грубыми и преобладали над шизоидными.

Следует отметить, что в двух группах больных с преобладанием в картине дефекта псевдоорганических расстройств наблюдалось наибольшее преобладание мужчин.

Что касается трех сочетаний шизоидных и астенических расстройств (шизоастения по Н.Еу), то они распределяются подобно описанным полярным типам не только с точки зрения структуры дефекта, но и клинически.

Так, в случаях шизоастении со сравнительно более высоким темпом развития (сочетание астении с дефектом по типу дефицитарных – 12 больных, из них 9 мужчин и 3 женщины и с дефектом по типу экспансивных шизоидов – 15 больных, из них 8 мужчин и 7 женщин) негативные расстройства по всем клиническим параметрам стоят ближе к псевдоорганическим. Манифестация заболевания приходилась на юношеский возраст, а формирование стойкого резидуального состояния наступало чаще всего к 30 годам.

В активном периоде формирования дефекта, а также в стадии резидуа в структуре астенических нарушений отмечаются так называемые базисные когнитивные расстройства, относящиеся к псевдоорганическим – снижение концентрации внимания, замедленность и затруднение образования понятий, нечеткость и расплавчатость умозаключений.

В целом ряде случаев развиваются такие расстройства мышления как затруднение в выделении главного от второстепенного, ригидность, вязкость, обстоятельность, аморфность. Что касается шизоидных расстройств, то они формировались параллельно астеническим.

Среди изменений по типу экспансивных шизоидов преобладали аутистические сверхценности ипохондрического, либо отвлеченного содержания. Дефект по типу дефицитарных шизоидов в большей степени определялся патохарактерологическими нарушениями, ближе всего стоящими к зависимым личностям.

В случаях же астении с медленным темпом развития (сочетание с дефектом по типу дефензивных шизоидов – 22 больных, из них 11 мужчин и 11 женщин) негативные расстройства, напротив, были ближе к эволюционирующей шизоидии.

Так, первые признаки негативных изменений наиболее часто выявлялись в 15-20 лет.

Весь латентный этап длился от 2 до 10 лет, а активного формирования дефекта – от 10 до 30 лет.

Окончательно сформированное резидуальное состояние развивалось к 35-45 годам.

Необходимо подчеркнуть, что в этой группе случаев как астенические, так и шизоидные нарушения отличались наибольшей легкостью.

Так, астенические расстройства носили характер псевдоневрастении, нарушения мышления при этом были неглубокими – плохая концентрация внимания, рассеянность, рассредоточенность, повышенная отвлекаемость, снижение интеллектуальной активности, явления ментизма.

Среди шизоидных проявлений, развивающихся параллельно с астеническими, выступали признаки аутизма, снижение витальности, заострение психоэстетической пропорции.

Таким образом, как  видно из анализа динамики дефекта, его структура в значительной степени детерминируется общей картиной клинических проявлений (возраст начала и становления стойкого выраженного дефекта, тип течения), но, главным образом, темпом развития шизофренического процесса.

При наиболее быстром темпе чаще всего на первый план выступают псевдоорганические расстройства. Так, если они преобладают в структуре дефекта или присоединяются в выраженном виде, формирование стойкого дефекта происходит в детском или юношеском возрасте преимущественно после отчетливых сдвигов.

При наиболее медленном темпе на первый план чаще всего выступают изменения шизоидной структуры.

Начало формирования дефекта, как правило, чрезвычайно стертое, как бы исподволь, иногда трудноуловимо.

Процесс развивается без сдвигов, по типу растягивающейся на десятилетия эволюционирующей шизоидии.

Что же касается астенического дефекта, то он распределяется полярным образом.

Так, когда манифестация негативных изменений падает на юношеский возраст и протекает с заметными сдвигами, астенический дефект по всем параметрам стоит ближе к псевдоорганическому.

В случаях же развития выраженных и стойких проявлений дефекта в более позднем возрасте негативные изменения характеризуются медленным темпом развития и близки к эволюционирующей шизоидии.

V. ВОПРОСЫ ТЕРАПИИ И СОЦИАЛЬНОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ

Согласно данным современных исследований терапии больных с преобладанием в клинической картине шизофренического дефекта выделяется два аспекта – лечение с использованием психотропных средств и социальная реабилитация.

5.1. Психофармакологическая терапия негативных расстройств

Проблема шизофренического дефекта в аспекте психофармакологической терапии является весьма спорной.

Так, одни авторы исходят из посылки, что дефект полностью некурабелен. Другие же исследователи придерживаются противоположной точки зрения, утверждая, что психотропные средства оказывают на негативные изменения положительное и едва ли не такое же воздействие, как на позитивную симптоматику.

Наконец, необходимо обратить внимание и на точку зрения, согласно которой применение нейролептиков углубляет дефект.

Такое расхождение в результатах разных исследователей нуждается в специальном анализе, тем более, что каждый из них имеет под собой ту или иную реальную почву.

Серьезным основанием для первой из точек зрения, базирующейся на положении о некурабельности дефекта, являются данные исследования психофармакологической резистентности. Одной из ее причин при лечении больных шизофренией многие авторы считают именно наличие выраженных негативных изменений.

В то же время в большинстве современных источников положение о полной некурабельности дефекта носит сугубо теоретический характер. Такие выводы делаются при широких концептуальных работах, направленных на попытку создания новой классификации шизофрении (позитивный и негативный типы). Причем, в исследованиях позитивной и негативной шизофрении авторов интересуют преимущественно корреляции между воздействием фенотиазинов  и наличием или отсутствием расширения боковых желудочков при компьютерной томографии.

В представлениях этих исследователей отсутствие положительной реакции на лечение является одним из диагностических критериев негативной шизофрении, а не предметов специального изучения эффективности воздействия психотропных средств на шизофренический дефект.

Зачастую, причем, в качестве негативных квалифицируются явно позитивные симптомы, такие как, например, галлюцинации за счет того, что авторы находят в них некий «налет органичности».

Точка зрения, свидетельствующая об отрицательном воздействии психотропных средств на дефект связана, с одной стороны, с тем, что нейролептики вызывают побочные явления (паркинсонизм, брадипсихия), сходные с негативными изменениями при шизофрении.

В связи с этим возникла концепция фармакогенного влияния, как одного из факторов, способствующих формированию дефекта.

С другой стороны, взгляду об отрицательном воздействии психотропных препаратов на дефект содействуют работы, в которых исследуется какой-то частый симптом дефекта.

Так, M.Mayer с соавт. Рассмотрели влияние фенотиазинов избирательно на уплощенный аффект. Исследование показало усиление негативной симптоматики, что так же, как и в работе W.T.Karpenter с соавт., связывается со сходством клинической картины негативных изменений при шизофреническом дефекте и паркинсонизме.

Однако, как отмечено в наблюдениях Г.Я.Авруцкого и А.А.Недувы, при отмене психотропных средств эти побочные явления вначале обостряются, а затем в большинстве случаев полностью исчезают.

Рассмотрим теперь точку зрения, согласно которой психотропные средства оказывают положительное влияние на шизофренический дефект.

Исследования, результатом которых являются подобные выводы, методически более корректны. Речь идет о прицельном изучении терапии дефекта в рамках негативной шизофрении.Эти работы проводятся с учетом большого опыта, накопленного при психофармакотерапии позитивных расстройств.

Так, во-первых, дефект рассматривается как структурно сложное психопатологическое образование и действие препаратов (фенотиазинов) анализируется дифференцированно на тот или иной компонент дефекта (или симптом в понимании N.Andreasen) при использовании современных шкал. Так, исследования S.C.Goldberg показали, что нейролептики положительно влияют на такие симптомы при негативной шизофрении, как неучастие в социальных отношениях и плохой уход за собой.

В работах A.A.Kurland et al., I.F.Casy et al., D.R.Gorham et al., S.C.Goldberg, G.Klerman установлено выраженное влияние нейролептиков на расстройства мышления, безразличие, отгороженность, аутистическое поведение и манерность.

Кроме того, было показано положительное действие энергизирующих нейролептиков, в частности сульпирида (эглонил), на заторможенность и уплощенный аффект.

Несмотря на том, что в нашем материале имеются определенные описательные развития по сравнению с приведенными источниками, наши данные частично совпадают с последними из приведенных.

С нашей точки зрения описанная в разделе IV систематика дефекта позволяет более дифференцированно подойти к психофармакологической терапии негативных изменений.

Всего лечение психотропными препаратами проходило 156 больных (125 мужчин и 31 женщина). При этом вследствие особенностей клинического состояния больных, представленного исключительно негативными изменениями, наблюдающимися чаще всего в резидуальной стадии течения заболевания, применение медикаментов осуществлялось в рамках коррегирующей (33 пациента), курсовой (82 пациента(, а в случаях развития психогенных реакций – интенсивной (43 пациента) терапии. В 44 случаях психотропные средства не применялись, в связи с хорошей компенсацией дефекта.

Дифференцированное же использование препаратов зависело от типа дефекта – развивается ли он по линии деформации структуры личности или падения психической активности.

В случаях сочетания дефекта типа фершробен со снижением уровня личности, а также других сочетаний, свойственных более ранним стадиям деформации личностей структуры (изменения по типу экспансивных шизоидов с нивелированием личностных особенностей и др.), чаще всего применялись нейролептики широкого спектра действия – стелазин, галоперидол, триседил, лепонекс.

Учитывая сравнительно большую компенсацию дефекта, значительный удельный вес приобретала коррегирующая (33 больных) и курсовая (36 больных) терапия. Лишь в 7 наблюдениях проводилось купирующее лечение.

Длительность курсов была различной – от 2 месяцев до 2-3 лет. Наиболее затяжная терапия осуществлялась преимущественно с неоднократной сменой препаратов.

Курсовая терапия (стелазин в дозе 5-15 мг, галоперидол – 1,5-3 мг, триседил – 1,5-3 мг, лепонекс – 50-150 мг) проводилась обычно при усилении аутистической активности, расстройств мышления с разорванностью и явлениями монолога, двигательной суетливости и кататоноподобных нарушений, активизации сверхценных образований.

Под влиянием лечения происходило некоторое упорядочивание поведения, значительно уменьшались расстройства мышления, в отдельных случаях сглаживались кататоноподобные проявления в моторике.

Полного улучшения не наступало. Однако в большинстве случаев расстройства мышления сглаживались, больные становились значительно спокойнее, уменьшалась аутистическая активность.

Купирующая терапия применялась лишь в 7 наблюдениях у больных с бредовыми реакциями (у 3 пациентов такие состояния развивались в прошлом и обошлись без лечения).

В этих случаях инфузионно вводились большие дозы нейролептиков – галоперидол и триседил по 5-10 мг, стелазин – 10-20 мг. Параноидные расстройства обходились на лечении в течение 1-2 месяцев.

У 6 больных происходила полная редукция бредовой симптоматики и лишь у 1 сохранялись остаточные идеи отношения, которые обошлись после 2-месячного амбулаторного лечения галоперидолом 3 мг в сутки в сочетании с хлорпротиксеном 50 мг в сутки.

Если развитие дефекта происходило по пути падения психической активности, то чаще всего применялись препараты с отчетливым активизирующим действием (из нейролептиков – эглонил, из антидепрессантов – анказан, петелил; из стимуляторов – сиднокарб; из ноотропов – пирацетам).

Большей частью применялась комбинированная терапия, обычно с добавлением нейролептиков широкого спектра действия в малых дозах (стелазин 1-5 мг, мажептил 1-2 мг, лепонекс 25-100 мг).

Учитывая более выраженную (по сравнению с предыдущей группой) тенденцию к декомпенсации дефекта, преобладала курсовая (45 больных) и купирующая (33 больных) терапия

При этом, курсовое лечение проводилось длительно.

Более половины пациентов получали психотропные средства от 2 до 10 лет, остальные – от 2 недель до 2 лет.

Эглонил применялся в дозах 200-400 мг, инказан – 50-100 мг, петелил – 50-100 мг, сиднокарб – 10-30 мг, пирацетам 1200-1600 мг.

В 2/3 случаев терапия носила комбинированный характер.

Под влиянием проводимого таким образом лечения у больных несколько уменьшались явления психомоторной заторможенности, они становились живее, общительнее, разговорчивее. Меньше менялось субъективное чувство усталости (при аутохтонной астении), явления ангедонии и слабость побуждений (при псевдобрадифрении).

Кроме того, нередко отмечалась нестабильность и недолгосрочность действия психотропных препаратов, что вообще свойственно стимуляторам, особенно амфетаминового ряда.

У большинства больных наступало незначительное уменьшение астенических явлений и психомоторной заторможенности или же эффект полностью отсутствовал.

Для увеличения эффективности терапии в этой группе больных, части из них (17 человек) было проведено пролонгированное лечение пирацетамом. С этой целью применялись  термофузионные дозаторы двух модификаций – ДЛТН-1 и ДЛТН-2, опытная партия которых изготовлена Истринским отделением ВНИИЭМ. Они предназначены для непрерывного введения жидких  лекарственных препаратов под кожу, в мышечную ткань, в вену и артерию при общей или регионарной инфузии. Дозаторы устанавливались в любом удобном месте на теле, фиксируясь повязкой.

Пирацетам использовался в дозе 1000-3000 мг в сутки.

Полученные данные позволяют отметить стойкий активизирующий эффект медикамента при пролонгированном его применении. У пациентов с изменениями по типу аутохтонной астении значительно уменьшалась вялость, слабость, умственная и физическая утомляемость, улучшалась концентрация внимания, качество усвоения информации, сглаживались также явления психомоторной заторможенности и астенического аутизма. Такое действие было выражено на протяжении всего курса лечения (2 недели) и оставалось после его окончания.

Важно подчеркнуть, что предшествующее применение стимуляторов в подобных состояниях не давало соответствующих результатов в связи с кратковременностью их клинического эффекта.

У большинства больных отмечалось значительное уменьшение астенических явлений.

Наконец, в 33 случаях возникала необходимость проведения терапии у больных с реактивными состояниями, протекающими по типу реакции отказа.

Психофармакотерапия психогений, формирующихся по типу реакции отказа, осуществлялась купирующими методами с преимущественно парэнтеральным (внутривенным капельным или внутримышечным), реже пероральным введением больших доз медикаментов.

В процессе лечения большей части психогений, представленных тревожно-апатической депрессией, использовались тимоаналептики (мелипрамин по 100-150 мг, инказан – 125-200 мг, адапромин – 60-80 мг).

В ряде случаев при выраженной тревоге применялось инфузионное введение транквилизаторов по двум методикам – с ежедневным чередованием инфузий седуксена (50-80 мг) днем и тералена (25-50 мг) вечером и дискретным (через день) введением больших дозировок транквилизаторов (до 100-150 мг седуксена, 200 мг валиума, 400 мг либриума).

Продолжительность лечения по первой методике составляла 2 недели, по второй – до 2 месяцев. Иногда вначале проводилось лечение по первой методике и продолжалось по второй.

У подавляющего большинства пациентов после проведенной терапии реакции полностью купировались. Лишь у 3 человек оставалась легкая тревожность, обусловленная особо выраженной и протрагированной психотравмирующей ситуацией.

У большинства больных происходила полная редукция реактивных нарушений. В случаях минимальной остаточной симптоматики она сходилась через 1-2 месяца поддерживающей амбулаторной терапии мелипрамином и сонапаксом.

5.2. Социальная адаптация и реабилитация больных 

        шизофренией, протекающей с преобладанием

        негативных расстройств

Вопросам социальной реабилитации больных шизофренией, протекающей с преобладанием негативных расстройств, посвящено значительное число исследований.

Наиболее адекватным для нашего материала является реабилитационное направление, разработанное Д.Е.Мелеховым, суть которого в общем виде заключается в изучении социального приспособления больных шизофренией в зависимости от психопатологических и клинических особенностей дефекта и построения на этой основе дифференцированной реабилитационной помощи.  

Следует отметить, что такой принцип реабилитации является ведущим и в НИИ клинической психиатрии АМН СССР в течение многих лет.

Здесь так же, как и при проведении психофармакологической терапии, мы опирались на разработанную в разделе IV систематику дефекта, учитывая, прежде всего, развивается ли дефект по линии деформации структуры личности или же падения психической активности.

Рассмотрим сначала закономерности социальной адаптации и реабилитации в группе больных с тенденцией к деформации структуры личности.

Наиболее яркий и завершенный ее вариант – сочетание дефекта типа фершробен со снижением уровня личности. Общей особенностью таких пациентов была значительная диссоциация между выраженностью негативных изменений и уровнем социальной адаптации.

Так, при значительной глубине дефекта у наблюдавшихся лиц, формальные данные, отражающие качество социальной адаптации были относительно высокими. К моменту обследования многие работала на квалифицированных инженерных должностях, другие занимались научной работой, некоторые преподавали в ВУЗе или средней школе.

Такую диссоциацию можно частично объяснить тем, что отмеченный тип дефекта формировался чаще на фоне стойкой гиперстении, его развитие происходило медленно, а период наиболее активных изменений падал на зрелый возраст.

В структуре этого дефекта шизоидные расстройства в подавляющем большинстве случаев превалировали над псевдоорганическими.

Сходная диссоциация была выражена и на более ранней стадии развития дефекта по типу деформации структуры личности, когда шизоидные изменения характеризовались преимущественно экспансивностью и эмоциональным огрубением, а псевдоорганические – нивелированием личностных особенностей. При этом наблюдались даже явления гиперкомпенсации.

В работе больные были самостоятельны, активны, не знали усталости, не нуждались в побуждении со стороны администрации. Нередко они выполняли обязанности за своих подчиненных, брали задания на выходные дни, с ответственностью выполняли различные общественные поручения.

Однако особенностью трудовой деятельности пациентов  было то, что она характеризовалась большим своеобразием, отсутствием гибкости, быстроты переключения с одного вида трудовой деятельности на другую, узостью круга производимых операций.

Сменив несколько мест работы, больные останавливались на чем-то одном и в последующем многие годы выполняли трафаретные задания. Изменение стереотипа надолго нарушало их профессиональную адаптацию.

Наряду с этим большинству больных в работе были свойственны неожиданные, нередко парадоксальные решения производственных вопросов, которые пациенты упорно отстаивали, легко вступали в конфликты.

В соответствии с особенностями нарушений трудовой адаптации реадаптационные мероприятия проводились в двух направлениях.

С целью создания оптимальных индивидуальных условий труда было необходимо сохранение существующего профессионального стереотипа. Поэтому в ряде случаев пациенты освобождались от командировок, ночных смен, им создавался индивидуальный режим с учетом особенностей их самочувствия.

Для уменьшения конфликтности больных и профилактики неадекватных поступков с больными проводились соответствующие психотерапевтические беседы. Благодаря внушаемости и легкой подчиняемости многих из них, нередко удавалось предотвратить необоснованный переход на другую работу, развитие сутяжных или реформаторских тенденций, повлиять на соблюдение опрятности во внешнем облике.

Кроме того, важную роль играло доброжелательное отношение к больным в коллективе. В связи с этим в разъяснительных беседах с сослуживцами обращалось особое внимание на добросовестность, бескорыстие, честность, трудолюбие пациентов, подчеркивалась необходимость в снисходительном отношении и тактичности к их болезненному поведению.

В отличие от предыдущего типа негативных изменений у больных с тенденцией к падению психической активнсоти наиболее крайний, завершенный вариант дефекта (сочетание псевдобрадифрении с изменениями по типу дефицитарных шизоидов) отличался прямопротивоположными особенностями социальной адаптации.

Здесь во всех случаях наблюдалась полная потеря трудоспособности. Больные находились на 2 группе инвалидности, большинство из них проводили время дома и нуждались в уходе, другая часть пациентов работала в лечебно-трудовых мастерских при ПНД.

Такая выраженность нарушений социально-трудовой адаптации коррелировала с психопатологическими особенностями негативных изменений (падение психической активности  и побуждений, психомоторная заторможенность), а также с высоким темпом нарастания изменений личности, более ранним возрастом активного формирования дефекта, преобладанием псевдоорганических расстройств.

Вместо повышенной и искаженной социальной активности наблюдалась пассивность, бездеятельность, отказ от контактов с людьми. Адаптация этих пациентов носила форму симбиотического приспособления.

Описанный характер социальной адаптации определял и особенности реабилитации, которая направляется в этих случаях, в первую очередь, на активизацию больных. Помощь осуществлялась прежде всего за счет устройства ряда пациентов в лечебно-трудовые мастерские. Если же это не удавалось, то для больных, в пределах их возможностей, составлялась постепенно усложняющаяся система заданий, связанных с интересами, ценностной ориентацией, интерперсональными отношениями, особенностями быта, режима дня, увлечениями и другой деятельностью.

Средовая психокоррекция в первую очередь направлена на поощрение положительной деятельности со стороны пациентов – соблюдение правильного режима дня, общение, чтение художественной литературы и периодики, посещение кино, театров и другие виды активности.

Необходимо создание благожелательного отношения к больным со стороны родственников, обращается внимание на важность правильной опеки над пациентами.

Разъясняются наиболее положительные качества больных, необходимые для их активизации в социальной среде – определенное понимание своего положения, подчиняемость, исполнительность, педантичность.

В целях психокоррекционной работы рекомендуется выработка у пациентов большей уверенности в собственных силах.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В настоящей работе проведено клиническое и психопатологическое исследование шизофренического дефекта. Моделью для исследования послужила шизофрения, протекающая с преобладанием негативных расстройств.

Обсуждая методологию исследования дефекта, необходимо отметить, что его изучение на модели шизофрении, протекающей с преобладанием негативных расстройств на всем протяжении болезни, начатое еще E.Kraepelin  показало, что при таком подходе создаются наиболее оптимальные условия для его исследования.

Следует отметить, что, начиная с 70-х годов и по настоящее время такая модель шизофрении, определяемая как «негативная», чаще всего используется для исследлования дефекта.

Создаются описательные шкалы, в которых также отражается разнородность структуры дефекта, выделяются разнообразные симптомы и их сочетания (N.Andreasen).

Следует согласиться с J.Klosterkotter, который, оценивая нозологическую систематику E.Kraepelin с позиций современных концепций шизофрении, в центр которых вышло исследование дефекта, главное теоретическое значение придает простой форме, называя ее дефектологической моделью шизофрении.

Именно простая форма, выделенная в рамках раннего слабоумия, по мнению J.Klosterkotter позволила не только наиболее убедительно объединить остальные формы  E.Kraepelin  в единое заболевание.

Идея выдвижения апсихотической формы шизофрении в центр ее классификации сыграла исплючительно важную роль и для исследования дефекта в «чистом» виде.

Что касается нашего исследования, то такая модель себя полностью оправдала, т.к. позволила изучить негативные изменения при шизофрении не только в статике в чистом виде, но и в динамике путем их сопоставления как на начальном, активной, так и на отдаленном этапе течения заболевания.

Исследование проведено на материале, который составили 200 больных шизофренией, текущей с преобладанием негативных расстройств. В обследованную группу вошли 146 мужчин и 54 женщины, что не может рассматриваться как следствие искусственного отбора, т.к. пациенты включались в материал исследования независимо от пола, исходя только из клинических параметров.

Критериями включения в материал исследования являлось доминирование в клинической картине заболевания на всем его протяжении шизофренического дефекта разной степени выраженности; рудиментарный характер позитивных расстройств, представленных кругом аффективных, неврозоподобных, ипохондрических и психопатоподобных образований, а также транзиторной симптоматикой параноидного и кататонического регистров; длительность заболевания не менее 15 лет; признаки резидуального состояния в течение 5 и более лет до момента обследования.

Вместе с тем, критериями исключения из группы исследования были возраст больных, выходящий за рамки интервала от 20 до 60 лет; наличие в клинике болезни стойких позитивных расстройств; сопутствующие основному заболеванию хронические соматоневрологические нарушения.

Возраст пациентов к моменту обследования, согласно критериям отбора варьировал от 20 до 60 лет, причем преобладали лица зрелого возраста (от 30 до 50 лет – 160 больных).

Подобранный таким образом материал с длительным сроком наблюдения как раз и дал возможность изучить шизофренический дефект как в статике, так и в динамике.

В работе выделено два основных вида негативных расстройств при шизофрении – дефект шизоидной структуры и псевдоорганический. Это позволило сформулировать наиболее общий принцип квалификации многообразных психопатологических проявлений шизофренического дефекта, суть которого основывается на определенном сходстве психопатологической картины дефекта с нозологически разными расстройствами – в одних случаях со свойственными шизоидной психопатии, в других – психоорганическим изменениям.

Квалификация как тех, так и других изменений как основных проявлений шизофренического дефекта позволила объединить две крайние точки зрения.

Так, согласно первой из них, основывающейся на представлениях E.Bleuler, шизофренический дефект имеет сугубо специфическую клиническую картину. В общем виде это соответствует дефекту шизоидной структуры, включающему в себя аутизм, эмоциональные изменения, странности и чудачества в поведении, вычурность моторики.

Согласно второй точке зрения шизофренический дефект ограничивается исключительно неспецифической редукцией энергетического потенциала, свойственной в одинаковой степени органическим поражениям головного мозга и шизофрении (падение психической активности, продуктивности, стойкая психомоторная заторможенность, уменьшение объема психической деятельности).

Анализ нашего материала показал, что шизофренический дефект носит интегративный характер и включает в себя негативные изменения как шизоидного, так и псевдоорганического круга. Это принципиально новое положение позволяет разрешить противоречивые трактовки шизофренического дефекта как специфического или неспецифического.

Тем самым во многом решается и диагностическая проблема – наличие в структуре дефекта псевдоорганических изменений позволяет отграничить его от личностных расстройств при пограничных состояниях, а наличие шизоидных – от изменений, наступающих в результате органических заболеваний головного мозга.

Однако, интегративная модель дефекта на первый взгляд входит в другое противоречие – с наиболее распространенной концепцией негативных расстройств, основанной на учении H.Sackson, согласно которой дефект на начальных этапах своего развития характеризуется деформацией личностной структуры, или шизоидизацией по А.В.Снежневскому, а на отдаленных – более тяжелыми изменениями в виде редукции энергетического потенциала, снижения уровня личности и другими, соответствующими псевдоорганическому дефекту.

Проведенное тщательное раздельное описание как шизоидных, так и псевдооорганических расстройств и дальнейший анализ особенностей их интеграции показали, что это противоречие лишь частично.

Так, описание шизоидных и псевдоорганических изменений выявило их глубокую неоднородность.

Дефект шизоидной структуры подразделяется на два психопатологически неоднородных континуума – завершающийся негативными изменениями по типу «фершробен» и «дефицитарных шизоидов».

На ранних стадиях первого из них могут встречаться различные изменения шизоидной структуры – подобные сензитивным, дефензивным, экспансивным шизоидам.

В дальнейшем наиболее характерно развитие по типу экспансивной шизоидии. При  углублении негативных изменений они целиком исчерпываются явлениями «фершробен». Такая динамика дефекта происходит за счет грубого сдвига психоэстетической пропорции, формирования «бедного» аутизма с отрывом от реальности и нарастания странностей, чудачества, нелепостей.

При развитии второго континуума шизоидного дефекта начальные признаки негативных изменений характеризуются заострением преморбидных шизоидных особенностей, ближе всего стоящих к «образцовым» личностям. При углублении дефекта развиваются негативные изменения по типу «дефензивных».

Окончательное формирование дефекта определяется проявлениями, подобными «дефицитарным» шизоидам с постепенным нарастанием пассивности, безынициативности, астенического аутизма, бездеятельности.

Псевдоорганический дефект так же, как и шизоидный, подразделяется на два психопатологически полярных континуума – завершающихся соответственно снижением уровня личности и псевдобрадифренией.

На ранних этапах первого из них развивается нивелирование личностных особенностей с ущербом критических функций и нарушением опосредованной самооценки (осознание своей личности, индивидуальности посредством сопоставления с другими). В завершающей стадии структура дефекта определяется уже выраженным снижением уровня личности со снижением уровня суждений, трафаретностью, банальностью, примитивностью и конкретностью мышления.

Такая динамика псевдоорганического дефекта происходит преимущественно за счет постепенного снижения личности.

При развитии второго континуума псевдоорганического дефекта начальные признаки негативных изменений выступают в рамках астенического дефекта (аутохтонная астения), при котором наряду с псевдоневрастенической симптоматикой превалирует стойкое снижение активности своего «я» с ощущением недостаточности умственной активности, собственных сил, способности к действиям.

В завершающей стадии структура дефекта приобретает характер псевдобрадифрении – на первый план выдвигается падение побуждений, спонтанности и замедленности всех психических процессов, а также нарастающая инертность мыслительных функций. Происходит значительное сокращение объема психической деятельности, однако, без выраженных нарушений критики и снижения уровня суждений.

Анализ же интеграции шизоидных и псевдоорганических изменений показал, что он осуществляется неодинаково во всех случаях, либо по пути деформации структуры личности, либо падения психической активности.

Причем, при относительно более легких негативных изменениях, свойственных начальных этапам формирования дефекта отмечается многообразие сочетаний шизоидных и псевдоорганических расстройств.

Так, изменения по типу нивелирования личностных особенностей сочетаются с дефектом типа дефицитарных и экспансивных шизоидлов, а аутохтонная астения – с изменениями по типу дефензивных и экспансивных шизоидов.

Основные тенденции развития дефекта лишь намечаются здесь в некотором преобладании сочетаний нивелирования личностных особенностей с изменениями типа фершробен и аутохтонной астении с изменениями по типу дефензивных.

В основном же интеграция шизоидных и псевдоорганических изменений носит полиморфный характер, что свойственно несформированным психопатологическим образованиям.

Если же обратиться к более тяжелым негативным изменениям, определяющим у больных шизофренией с преобладанием негативных расстройств завершающие стадии развития дефекта, то здесь обнаруживаются несколько иные закономерности. Негативные изменения шизоидного и псевдоорганического круга фактически ограничиваются двумя парами сочетаний: дефект типа фершробен чаще всего связан со снижением уровня личности, а псевдобрадифрения – с шизоидными изменениями дефицитарной структуры.

Рассмотрим характер анальгамирования основных структурных элементов в рамках этих сочетаний.

При сочетании изменений типа фершробен со снижением уровня личности в качестве одного из главных признаков негативных проявлений шизоидной структуры выступает бедный аутизм по E.Minkowski.

В отличие от «богатого» аутизма (тенденция к аутистическому фантазированию, мечтательности и т.п.), не являющимся, с точки зрения автора, патогномоничным для шизофрении, бедный аутизм – процессуальное расстройство, характеризующееся утратой витальной связи с реальностью.

На первый план наряду с формальностью контактов выступает патологическая аутистическая активность, сопровождающаяся вычурными, не согласующимися с конвенциональными нормами нелепыми поступками, реализация которых отражает как полный отрыв от реальности, так и от прошлого жизненного опыта.

В значительной мере страдает и ориентация в сфере будущего, отсутствуют и четкие планы и определенные намерения. Пациенты живут как бы одним днем, их поступки продиктованы сиюминутными побуждениями, они не задумываются о последствиях своей деятельности.

Формирование бедного аутизма тесно связано с такими псевдоорганическими нарушениями, как распад критических функций, который по А.О.Эдельштейну является наиболее характерным проявлением псевдоорганического дефекта, отражающим нарушение высших психических свойств личности.

У пациентов отмечаются расстройства опосредованной оценки своего «я» (осознание личности, индивидуальности посредством сопоставления с другими).

Больные не понимают того, что ведут себя неадекватно, как о чем-то само собой разумеющемся рассказывают о своих странных поступках, привычках, увлечениях.

Зная о том, что среди близких и сослуживцев слывут «чудаками», людьми «не от мира сего», считают такого рода представления неправильными, не понимают на чем они основаны.

Существенное место в структуре шизоидных изменений наряду с аутизмом занимает эмоциональное огрубение. Практически полностью редуцируются черты сензитивности и ранимости, исчезает склонность к внутреннему конфликту, значительно угасают родственные чувства. Грубо нарушается нюансировка межличностных отношений, чувство дистанции, такта.

Пациенты нередко эйфоричны, ни к месту шутят, склонны к пустой патетике, пафосу, самодовольству. Развиваются признаки регрессивной синтонности.

Однако такого рода эмоциональные сдвиги тесно связаны с относящимися к кругу псевдоорганических интеллектуальными нарушениями.

Строй мыслей у этих пациентов приобретает сугубо конкретный характер. При этом суждения теряют индивидуальную окраску, их отличает трафаретность, а подчас и банальность, исчезают прежние творческие возможности.

Пациентам чужд мир абстракций, остаются за пределами понимания юмор и шутки. Они пренебрегают условностями, с трудом улавливают многозначность тех или иных ситуаций, сложности интенперсональных отношений.

Формирование психопатоподобных изменений типа фершробен нередко, особенно при появлении признаков повышенной активности, сопровождается тенденцией к образованию сверхценных идей, которые носят характер необычных, подчас лишенных всякого смысла увлечений.

Чаще всего речь идет об ипохондрии «здоровья», реформаторстве или собирательстве (составление нелепых диет, разработка ненужных, основанных на случайной идее «нововведений», бессмысленное коллекционирование вещей, найденных на свалках).

В отличие от сверхценных увлечений при пограничных состояниях, формирование и редукция которых тесно связаны с условиями окружающей среды, в рассматриваемых случаях речь идет о чрезвычайно стойких, не коррегируемых внешними воздействиями психопатологических образованиях. Сверхценные увлечения с такими особенностями чаще всего образуются при изменениях, во многом сопоставимых с формирующимися при органических заболеваниях ЦНС; на первый план выступает ригидность, вязкость, обстоятельность, торпидность.

При сочетании явлений псевдобрадифрении и изменений типа дефицитарных шизоидов, свойственное псевдоорганическому дефекту сокращение объема психической деятельности выступает одновременно с признаками астенического аутизма.

Наряду с замедлением психических процессов постепенно происходит разрыв контактов с окружающими. Вместе с упадком сил, постоянным ощущением усталости, непереносимостью физических и особенно умственных нагрузок пропадает и стремление к общению.

Ссылаясь на утомление, больные избегают прежних компаний, все реже встречаются со знакомыми и друзьями, мотивируя необходимостью экономии сил, ограничивают интерперсональные связи узкими рамками семейных отношений.

Другому признаку  псевдобрадифрении – психомоторной заторможенности, сопровождающейся парциальным интеллектуальным снижением и в первую очередь сужением круга интересов – сопутствуют изменения эмоциональной жизни, ближе всего стоящие к негативным расстройствам шизоидной структуры. Нарастающая медлительнось, обеднение ассоциативных связей значительно затрудняет профессиональную деятельность и ограничивают общую активность.

Однако такого рода явления сопровождаются не только ощущением беспомощности, как это бывает при изменениях, связанных с органическим поражением ЦНС.

В ряде случаев на первый план выступает эгоцентризм, знаменующий собой как исчезновение прежних привязанностей, так и появление новой, уже не эмоциональной, а рациональной структуры взаимоотношения с людьми, что приводит к особым формам симбиотического существования. (Одни пациенты становятся безжалостными эгоистами, эксплуатирующими и истязающими родственников, другие превращаются в послушных и ведомых). Однако большинство из них лишено истинных чувств, искренности, способности к сопереживанию. Если они иногда и тревожатся, проявляя заботы и участия при недомогании родителей или других родственников, то лишь из опасения остаться в случае болезни или смерти опекающих их лиц без поддержки и ухода.

Наконец, свойственные псевдоорганическим нарушениям падение побуждений, проявляющееся в утрате интересов к окружающему, безразличии, бездеятельности, отсутствие спонтанности во всех проявлениях, коррелирует с такими характерными для дефицитарных шизоидов проявлениями как пассивность, безинициативность, отсутствие целеустремленности, честолюбия.

Больные не ставят себе высоких целей, довольствуясь ролью ведомых, подчиняемых.

При столкновении с малейшими трудностями они дают реакции избегания и отказа, с поразительной легкостью сдают прежние позиции – бросают занятия в высших учебных заведениях, работу, без всяких колебаний примиряются со статусом инвалида.

Обсуждая приводимые выше описания можно сказать, что и по нашим данным подтвердилось подразделение шизофренического дефекта на крайние типы – деформацию структуры личности и падение психической активности, которые при более тяжелых, свойственных отдаленным этапам течения болезни вариантах дефекта подразделяются наиболее жестко, носят стабильный характер и не подвержены видоизменениям.

При этом необходимо подчеркнуть, что дефект обоих типов подвергался психопатологическому анализу в работах ряда авторов.

Причем, в рамках дефекта с преобладанием деформации структуры личности рассматриваются исключительно изменения психопатоподобного типа, а при явлениях падения психической активности – чистый астенический дефект, предполагающий редукцию энергетического потенциала без каких-либо иных негативных изменений.

Наши же данные свидетельствуют о том, что при этих, завершающих формирование негативных изменений у больных негативной шизофренией – типах дефекта, как и на более ранних этапах его формирования, сочетания шизоидного и псевдоорганического круга изменений сохраняются.

Приведенная систематика негативных расстройств отражает лишь сугубо схематические закономерности рассматриваемых значений, в то время как структура дефекта в значительной степени детерминируется общей картиной клинических проявлений (возраст начала заболевания, наиболее активного формирования негативных изменений и становления резидуального состояния), но, главным образом, темпом развития шизофренического процесса.

При наиболее медленном темпе на первый план выступают чаще всего шизоидные изменения (эволюционирующая шизоидия). Латентный этап здесь наиболее длителен, дизонтогенез носит характер диссоциированного, начало формирования выраженного стойкого шизоидного дефекта происходит в зрелом возрасте.

Псевдоорганические изменения не сопровождаются задержкой психического развития.

При наиболее быстром темпе развития дефекта на первый план выступают псевдоорганические расстройства. Так, если они преобладают в структуре дефекта, этап активного формирования негативных изменений происходит наиболее рано – в детском и юношеском возрасте, преимущественно с отчетливыми сдвигами. Соответственно,  наиболее рано формируется картина резидуального состояния.

Это положение имеет принципиальное значение для перспектив и методологии комплексного (в сочетании в первую очередь с компьютерной томографией головного мозга) исследования дефекта.

Последнее связано с тем, что в рамках развивающейся на протяжении последнего десятилетия в США, Англии и некоторых других странах новой концепцией шизофрении с подразделением ее на позитивный и негативный подтипы, при негативной шизофрении в большом числе исследований обнаружены структурные изменения головного мозга при компьютерной томографии.

Однако, получаемые данные подчас противоречивы.

Так, структурные изменения головного мозга обнаруживаются не при всех случаях негативной шизофрении.

Кроме того, существуют противоречивые точки зрения о преимущественной локализации этих изменений.

Такие противоречия могут быть связаны с тем, что исходный материал обработан и исследуется в виде шкал, представляющих собой набор негативных симптомов, или единый синдром. Наши же данные свидетельствуют о том, что существует, по крайней мере, две разные тенденции формирования дефекта, причем в рамках одной из них псевдоорганические изменения чаще всего представлены меньше, чем в другом.

Обращают на себя внимание существенные психопатологические различия псевдоорганических изменений при деформации структуры личности и падении психической активности.

Необходимо так же отметить, что при изучении корреляций между клиническими и инструментальными исследованиями не учитывается темп прогредиентности заболевания, возраст его начала и становления резидуального состояния, что нашим клиническим данным оказывает существенное влияние на формирование дефекта и, в частности, на удельный вес в его структуре псевдоорганических изменений.

Введение приведенных психопатологических и клинических параметров систематики дефекта в программы его комплексного изучения, с нашей точки зрения, могло бы способствовать получению более четких представлений в недостаточно ясном вопросе о структурных изменениях головного мозга при шизофреническом дефекте.

ВЫВОДЫ

1. Шизофренический дефект имеет сложную структуру, интегрирующую в себе два основных вида негативных изменений – относительно специфичные шизоидные и малоспецифические псевдоорганические.

2. Психопатологич шизоидного дефекта характеризуется преимущественно изменениями по типу дефензивных, дефицитарных, экспансивных шизоидов, а также фершробен.

Псевдоорганический дефект включает изменения по типу нивелирования личностных особенностей, снижения уровня личности, аутохтонной астении и псевдобрадифрении (падение побуждений, психомоторная заторможенность, снижение объема психической деятельности).

3. Систематика шизофренического дефекта проявляется многообразием сочетаний различных вариантов шизоидного и псевдоорганического дефекта (изменения по типу нивелирования личностных особенностей сочетается с дефектом типа дефицитарных и экспансивных шизоидов, а аутохтонная астения – с изменениями по типу дефицитарных, дефензивных, экспансивных шизоидов) на начальных стадиях его развития, что свойственно незавершенным психопатологическим образованиям.

Окончательно сформированный дефект практически ограничивается двумя парами сочетаний, отражающими основные тенденции – по типу деформации структуры личности (сочетание изменений типа фершробен со снижением уровня личности) и падения психической активности (сочетание псевдобрадифрении с изменениями по типу дефицитарных шизоидов), что может рассматриваться в качестве двух основных его типов.

4. Формирование дефекта в значительной степени определяется влиянием ряда клинических параметров – возрастом начала заболевания и становления стойкого выраженного дефекта, но, главным образом, темпом развития шизофренического процесса.

При наиболее медленном темпе на первый план выступают чаще всего шизоидные изменения (эволюционирующая шизоидия). Латентный этап здесь наиболее длителен, дизонтогенез носит характер диссоциированного, начало формирования выраженного стойкого шизоидного дефекта происходит в зрелом возрасте.

Псевдоорганические изменения не сопровождаются задержкой психического развития.

При наиболее быстром темпе развития дефекта на первый план выступают псевдоорганические расстройства. Так, если они преобладают в структуре дефекта, этап активного формирования негативных изменений происходит наиболее рано- в детском и юношеском возрасте, преимущественно с отчетливыми сдвигами.

Соответственно, наиболее рано формируется картина резидуального состояния.

5. Интегративная модель шизофренического дефекта позволила разработать новые диагностические критерии негативных изменений – наличие в структуре дефекта псевдоорганических изменений позволяет отграничить его от личностных расстройств при пограничных состояниях, а наличие шизоидных – от изменений, наступающих в результате органического заболевания головного мозга.

6. Терапия, социальная реабилитация определяются основными тенденциями интеграции дефекта.

При формировании негативных изменений по типу деформации структуры личности показана коррегирующая и курсовая терапия нейролептиками с широким спектром действия (стелазин, галоперидол, триседил, мажептил, лепонекс).

В редких случаях при развитии бредовых реакций применяется купирующая инфузионная терапия.

Реабилитационные мероприятия направлены на создание профессионального стереотипа, коррекцию необдуманных действий, сутяжных тенденций, производственных и семейных конфликтов.

При формировании же негативных изменений по типу падения психической активности наиболее эффективна курсовая терапия с применением препаратов, обладающих активизирующим действием (из нейролептиков – эглонил, из антидепрессантов – инказан, адопрамин, из ноотропов – пирацетам, энцефабол, из стимуляторов – сиднокарб).

В связи с более частой декомпенсацией дефекта в этой группе (потипу реакции отказа) шире применяется инфузионная купирующая терапия антидепрессантами широкого спектра действия (мелипрамин, амитриптилин) и транквилизаторами (седуксен, элениум).

Реабилитационные мероприятия направлены на разностороннюю активизацию больных – устройство их на работу с облегченным режимом, в лечебно-трудовые мастерские, составление программ, направленных на повышение общительности, участие в различных социально-культурных мероприятиях.

� Диагноз шизофрении, основанный на критериях «Руководства по психиатрии» под редакцией академика АМН СССР А.В.Снежневского у всех 200 больных установлен в различных психиатрических учреждениях еще до периода обследования и подтвержден во время настоящего исследования.


� Следует отметить, что это определение полностью соответствует критериям психопатоподобного дефекта по В.А.Внукову.





