
127

Кубанский научны
й м

едицинский вестник №
 5 (154) 2015 

Проблема изучения эндогенной психической 
патологии, в частности шизофрении, на протя-
жении многих лет не только не утрачивает своей 
значимости, но становится всё более актуаль-
ной, так как вопросы, касающиеся этиологичес-
ких предпосылок её развития и патогенетических 
особенностей различных клинических форм, по 
сей день окончательно не разрешены. 

При этом крайне актуальной является не только 
задача максимально раннего выявления симптомов 
шизофренического процесса, но и вопросы, свя-
занные с определением надёжных и достоверных 
предикторов отдалённого прогноза уже на ранних 
этапах развития данного заболевания [13, 14]. 

Высокая частота манифестации шизофрении 
в юношеском возрасте [6, 8, 27], а также макси-
мальная значимость вопросов прогноза и реаби-
литации для молодых пациентов обусловливают 
необходимость проведения всестороннего иссле-
дования возможностей их клинической и соци-
альной адаптации на отдалённых этапах разви-
тия заболевания. 

При этом в настоящее время позиции различ-
ных авторов в отношении отдалённых прогнозов 
шизофрении сильно разнятся. Так, в соответствии 
с данными ВОЗ, шизофрения входит в десятку 
наиболее частых причин, вызывающих инвали-
дизацию пациентов в молодом возрасте (15–44 
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года), то есть на пике их социальной активности и 
продуктивности [28]. 

При манифестации заболевания в юношес-
ком возрасте, по данным Т. В. Лукьяновой (2004) 
[8], отмечалось наиболее частое развитие самой 
тяжёлой формы дефицитарных расстройств – 
псевдоорганического дефекта. Данные пациенты 
клинически проявляли выраженную утрату основ-
ных психических функций и были наименее соци-
ально адаптированы.

С другой стороны, для отечественной психи-
атрической школы зачастую была свойственна 
гипердиагностика шизофрении. Так, по данным 
ряда зарубежных исследователей [24], после 
манифестного психотического эпизода до 40% 
больных впоследствии не подпадают под крите-
рии шизофрении. 

В то же время, по данным некоторых иссле-
дователей, даже при подтверждённом диагнозе 
шизофрении около 50% больных обнаруживают 
хороший уровень социального функционирова-
ния и порядка 20% – практически полное выздо-
ровление при одноприступном течении заболева-
ния [20].

В целом можно говорить о том, что варианты 
динамики болезненного процесса после манифес-
тации возможны самые различные: от однопри-
ступного и ремиттирующего течения до тяжёлых, 
непрерывно текущих и злокачественных форм 
[24]. По данным многоцентрового исследования 
ВОЗ случаев со средне- и долгосрочным катам-
незом, наиболее активно заболевание течёт пер-
вые 2–3 года после его начала, и именно этот пе-
риод является ключевым для его коррекции [22]. 
Данная установка тем более актуальна, так как в 
последние годы широко обсуждаются проблемы, 
связанные с недостаточной надежностью и свое-
временностью выявления шизофрении. 

Таким образом, на фоне существующей в на-
стоящее время тенденции к усилению амбулатор-
ного звена психиатрической помощи необходима 
разработка более чётких верификаций предикто-
ров отдалённых исходов, которые позволили бы 
уже на манифестном этапе развития заболевания 
подобрать адекватные терапевтические, психо-
образовательные и социореабилитационные так-
тики с учётом индивидуализированного подхода 
к каждому пациенту. Причём данные предикторы 
по возможности должны быть не только обнару-
жены в клинико-психопатологической сфере, но и 
иметь характер нейробиологических, генетичес-
ких и прочих маркёров [20]. 

В настоящее время ряд исследователей пос-
вящает свои работы отдалённым исходам ши-
зофрении [16, 26]. При этом выявляется чёткая 
взаимосвязь между преморбидными личност-
ными аномалиями, длительностью течения ини-
циального этапа, типом манифестного психоза, 

характером формирующихся негативных рас-
стройств и общим исходом течения заболевания 
[10, 15]. Тем не менее остаётся неясным, почему 
при сходных продуктивных психопатологических 
проявлениях в острой фазе заболевания его ней-
робиологическая токсичность, выражающаяся 
в степени прогредиентности шизофреническо-
го процесса и формирующая его эндофенотип, 
столь сильно варьирует у различных пациентов. 

Кроме того, не вызывает сомнения тот факт, 
что для получения репрезентативных данных не-
достаточно обследовать лишь когорту больных, 
имеющих те или иные клинико-психопатологичес-
кие проявления болезни и постоянно наблюдаю-
щихся у психиатра. Как правило, под наблюдением 
остаётся контингент пациентов, у которых разви-
тие заболевания идёт по более неблагоприятно-
му сценарию, в то время как остальные больные 
зачастую выпадают из поля зрения психиатров 
[2]. В связи с этим представляется необходимым 
определение отдалённых исходов шизофрении 
на основании анализа данных отдалённого ка-
тамнеза на основе эпидемиологического подхода 
к сплошной изучаемой выборке [13].

Так, ещё Эмиль Крепелин, разрабатывавший 
феноменологические и клинические характерис-
тики деменции прекокс, делал это исключительно 
на основе анализа состояния манифестных боль-
ных, после чего сосредоточил акцент на начале в 
юношеском возрасте и ослабоумливающем тече-
нии данного заболевания. 

Последующие исследования, базировавшие-
ся на долгосрочном наблюдении пациентов, од-
нако показали, что шизофрения далеко не всегда 
приводит к слабоумию; скорее, альтернирующее 
действие заболевания можно определить как де-
зинтеграцию личностных черт с нарушениями в 
когнитивной, аффективной, ассоциативной и про-
чих сферах, то есть расстройство гармоничности 
взаимодействия между различными психически-
ми функциями [15].

Операциональные критерии, входящие в со-
став современных общепринятых клинических де-
финиций (МКБ-10 и DSM-IV), также основываются 
на взятой в поперечном сечении клинико-психо-
патологической картине шизофрении, в то время 
как было бы правильно рассматривать данное 
заболевание в долговременной перспективе, то 
есть совокупность синдромов и их динамику как 
отражение процесса развития болезни [21]. Это 
могло бы оказать влияние на современную диа-
гностическую практику и создать предпосылки 
для раннего терапевтического вмешательства. 

Необходимо отметить, что абсолютное боль-
шинство исследований, посвящённых изучению 
отдалённого прогноза при шизофрении [4, 13], 
проводилось на пациентах смешанных возраст-
ных групп, манифестация заболевания у которых 
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относилась к различным жизненным периодам, 
в то время как, несомненно, большой интерес 
представляет изучение последствий эндогенно-
го процесса, манифестировавшего в юношеском 
возрасте. Клиническая и психопатологическая 
картина таких состояний, очевидно, имеет свою 
специфику, обусловленную патопластическим 
влиянием пубертатного возрастного фактора на 
ранних этапах заболевания.

Большинство же существующих исследова-
ний, проведённых на юношеской когорте боль-
ных, посвящено изучению клинической картины 
манифестного приступа, а также следующих за 
ним этапов развития заболевания, созданию раз-
личных типологий с учётом специфичности синд-
ромов в юношеском возрасте. 

Кроме того, недостаточно освещён отдалённый 
прогноз у больных шизофренией, манифестирую-
щей в юношеском возрасте, на фоне различных 
реабилитационных и терапевтических меропри-
ятий, а существующие результаты исследований 
не всегда сопоставимы из-за разности критериев 
отбора [29]. При этом явления лекарственного 
патоморфоза как следствие изменения терапев-
тических тактик и развития психофармакологии в 
целом способны также оказывать существенное 
влияние на характер течения заболевания и фун-
кционирование пациента. 

Таким образом, посредством анализа от-
далённого катамнеза возможно получить данные 
о социально-трудовой адаптации больных ши-
зофренией с началом в юношеском возрасте на 
протяжении всего их наиболее активного жизнен-
ного периода.

Бесспорно, дефицитарная симптоматика, как 
неотъемлемая часть шизофренического про-
цесса, являющаяся наиболее показательным 
проявлением его альтернирующего влияния на 
личность и жизнедеятельность больного, макси-
мально полно представленная именно на этапе 
отдалённого катамнеза, традиционно вызывает 
живой интерес исследователей.

До сегодняшнего дня также существует неко-
торая терминологическая и феноменологическая 
путаница, связанная со смешением различных 
категориальных понятий. Это касается взаимоот-
ношений дефекта и ремиссии, негативных и де-
фицитарных расстройств. Кроме того, в работах 
ряда исследователей производится фактическая 
замена определения «дефектное состояние» на 
понятие «негативные расстройства».

Корни данной рассогласованности кроются в 
недостаточном понимании сущности дефекта.  
В соответствии с современными представле-
ниями существует первичная и вторичная не-
гативная симптоматика. Вторичная негативная 
симптоматика, фактически представляющая со-
бой «надстройку» над первичным, базисным де-

фектом, наслаивается на исходную эндогенную 
симптоматику и наиболее часто бывает вызвана 
неадекватностью терапевтических схем, госпита-
лизмом, а также привходящими социальными де-
компенсирующими факторами. Помимо этого не-
которые клинические черты дефекта могут быть 
фактически обусловлены проявлениями продук-
тивной психопатологической симптоматики, де-
прессивного фона настроения и т. д.

Предлагающиеся в различных работах типо-
логические деления клинических вариантов ши-
зофренического дефекта нередко носят характер 
явственных противоречий, поскольку не учитыва-
ют связь проявлений дефекта с формой течения 
шизофренического процесса, возрастом мани-
фестации заболевания, а также компенсаторны-
ми возможностями психики индивидуума на раз-
личных этапах развития [3].

Также в определённой степени полярными ос-
таются мнения различных исследователей отно-
сительно степени прогредиентности и подходов к 
оценке дефектных состояний.

Так, ряд авторов стоят на позициях того, что 
степень и качество дефекта с достаточной до-
стоверностью могут быть установлены только 
после окончательного завершения болезненного 
процесса, и лишь некоторую, в значительной сте-
пени предварительную, информацию о степени 
его выраженности можно получить в состояниях 
ремиссии, в то время как достоверные суждения 
о тяжести и структуре дефекта в активном пери-
оде болезни невозможны, так как процессуаль-
ная дефицитарная симптоматика внешне ничем 
не отличается от симптомов дефекта [7, 11]. При 
этом, на их взгляд, дефекты личности отличаются 
стойкостью, практически не зависят от терапевти-
ческих тактик и изменений ситуации.

С другой стороны, многие исследователи по-
лагают, что после нескольких лет наиболее ак-
тивного течения заболевания, когда происходит 
формирование основы шизофренического дефек-
та, наступает фаза стабилизации с последующей 
его консолидацией [13, 18]. При этом данная кон-
солидация вовсе не означает полной остановки 
в развитии заболевания, шизофренический про-
цесс может прогрессировать, а глубина и степень 
выраженности дефекта изменяться, его клини-
ческая картина трансформироваться [14].

Ряд наиболее радикально настроенных иссле-
дователей [1] придерживается мнения, что на-
иболее тяжелые проявления, которые считаются 
стойкими дефект-симптомами, в принципе обра-
тимы. Эти авторы предлагают заменить термины 
«дефект», «исходное состояние» понятием «ши-
зофреническая дисфункция». В целом исследо-
вания последних десятилетий всё больше ставят 
под сомнение критерии «целостности» и «необ-
ратимости» шизофренического дефекта.
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Таким образом, вопросы, касающиеся динами-
ки различных психопатологических образований 
в структуре дефицитарных состояний, выявления 
закономерностей их развития и трансформации, 
в настоящее время остаются также крайне важ-
ными, значимыми и требуют дополнительного 
изучения.

Можно говорить о том, что дефект не явля-
ется клинически и патогенетически однородным 
образованием. Это динамическая, пластичная, 
гетерогенная структура, представляющая собой 
консолидацию различных субъединиц и варьиру-
ющая по степени выраженности каждой из них. 

При этом несомненный интерес и большую 
практическую значимость имеет более чёткая и 
определённая верификация понятий, связанных 
с различными проявлениями симптомокомплекса 
шизофренического дефекта.

В работах различных авторов имеются много-
численные ссылки на то, что динамика дефици-
тарных проявлений зависит от множества факто-
ров, в частности, от модифицирующего влияния 
социальных, трудовых воздействий, совокупности 
преморбидных личностных черт, компенсаторных 
возможностей конкретного индивидуума и т. д. 
Однако степень патопластического влияния каж-
дого из перечисленных факторов до настоящего 
времени не является в достаточной мере изучен-
ной, проведение научных изысканий в данной 
области осложняется также тем, что клинические 
проявления дефекта, по-видимому, не только иг-
рают отрицательную, дестабилизирующую роль, 
но и во многом выступают в качестве компенса-
торных механизмов, отражающих фундаменталь-
ную и закономерную реакции психики человека 
в ответ на повреждающее влияние болезни. По-
добная реакция психики, вероятно, направлена 
на сохранение максимально возможного в усло-
виях искажённой заболеванием психики уровня 
функционирования больного.

Вопросы взаимовлияния шизофренического 
дефекта и адаптивных возможностей больного 
являются тем более значимыми, что в современ-
ной медицине происходит несомненный сдвиг от 
патернализма к принципам партнёрства, всё бо-
лее актуальной становится проблема не просто 
выживания больного, но и качества его жизни 
как критерия оценки успешности лечения и ре-
абилитации [15]. При этом основным фактором, 
определяющим качество жизни больного, являет-
ся уровень его социального функционирования. 
Именно поэтому необходима разработка подхо-
дов, изучающих адаптацию пациентов, которые 
не только учитывали бы проблему дефицитарных 
расстройств как фактора приспособления боль-
ного к оптимальному в каждом данном случае 
уровню существования, но и предполагали бы 
изучение клинико-психопатологических предпо-

сылок хронизации болезни, её профилактики и 
возможностей компенсации шизофренического 
дефекта. 

Очевидным является тот факт, что, несмот-
ря на крайнюю важность анализа клинико-пси-
хопатологической сущности шизофренического 
процесса, современность требует активного при-
менения различных нейробиологических, ней-
ровизуализационных и нейрофизиологических 
подходов, призванных более чётко определить 
глубинную биологическую сущность шизофрении 
и этиопатогенетических механизмов, лежащих в 
основе данного заболевания [5].

В последние десятилетия в мире проводится 
достаточно большое количество эпидемиологичес-
ких, генетических, нейрохимических, нейропсихо-
логических и нейровизуализационных исследова-
ний шизофрении. При этом интерес представляют 
в первую очередь мультидисциплинарные иссле-
дования, позволяющие максимально объективизи-
ровать подходы к изучению данного заболевания, 
попытаться осмыслить весь спектр нарушений, 
вызываемых болезненным процессом, на различ-
ных этапах его течения, всесторонне оценивая не 
разрозненные сведения, а данные, полученные на 
единой когорте пациентов. 

По сути, до настоящего времени отсутствует 
целостная картина мультидисциплинарного изу-
чения клинико-эпидемиологических показателей 
шизофрении с началом в юношеском возрасте на 
всём протяжении её течения с позиций анализа 
динамических характеристик. 

К примеру, в дискуссии об этиологии ши-
зофрении так и не найден ответ на вопрос, что 
первично: генетические или средовые факторы, 
и как они взаимодействуют друг с другом. На-
иболее распространённая (но далеко не окон-
чательная) модель шизофрении подразумевает 
сочетанное действие различных генов и факто-
ров окружающей среды. Вследствие этого край-
не важными являются и исследования в области 
генетики. Несмотря на то что, по меткому выра-
жению Jones и Murray (1991) [26], «генетический 
код существует для белков, а не для бреда и 
галлюцинаций», именно обнаружение специфи-
ческих для шизофренического процесса генов-
мишеней с биологически детерминированным 
влиянием на эндофенотип шизофрении, то есть 
верификация генетической предиспозиции, яв-
ляется одним из перспективных направлений 
изучения [24]. 

Кроме того, в последнее десятилетие в контекс-
те поиска этиопатогенетических основ существен-
но возрос интерес к изучению нейрокогнитивного 
дефицита при шизофрении, тех нейрофункцио-
нальных изменений, которые лежат в его основе, 
а также их взаимосвязи с клинической картиной 
заболевания. Известно, что выраженный ней-
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рокогнитивный дефицит является предиктором 
плохого исхода [20]. Более того, высказываются 
мнения, что именно нейрокогнитивный дефицит и 
негативная симптоматика являются наиболее но-
зоспецифичными симптомами шизофрении, в то 
время как продуктивные расстройства являются 
лишь отдалённым следствием длительного пато-
физиологического мозгового процесса, которым 
является шизофрения [15]. В соответствии с этим 
предположением различные этапы течения ши-
зофренического процесса являются динамичес-
кими проявлениями базисного нейрокогнитивного 
дефицита, меняющегося на фоне онтогенетичес-
кого развития или деструкции органического суб-
страта [9]. Данная гипотеза также требует допол-
нительного изучения и уточнения с привлечением 
специальных нейропсихологических методик. 

Исследование общей популяции пациентов, 
манифестировавших в юношеском возрасте, 
на этапе отдалённого катамнеза, является 
подходом, позволяющим получить наиболее 
объективные представления о характере те-
чения шизофрении и её исходов. Мультидис-
циплинарность же данного исследования с 
привлечением нейробиологических, клинико-
генетических, нейрофизиологических, нейро-
психологических, клинико-психологических и 
психопатологических методов исследования 
даст возможность составить максимально 
всестороннюю картину этиопатогенетических 
предпосылок и механизмов развития шизоф-
рении, возможную на данном этапе развития 
психиатрической науки и инструментальных 
методов исследования [9].

Проведение подобного эпидемиологического 
и катамнестического мультидисциплинарного ис-
следования позволит получить клинические и со-
циальные характеристики течения шизофрении у 
больных, манифестировавших в юношеском воз-
расте, которые будут способствовать верификации 
предикторов исходов, разработке современных те-
рапевтических и социореабилитационных тактик, 
включая действенные программы психокоррекции. 
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В статье приведён обзор современных методов диагностики компрессионно-ишемической невропатии средин-
ного нерва на уровне запястного канала. Освещены вопросы этиологии, клинической картины и классификации 
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The article gives an overview of modern diagnostic methods compression-ischemic neuropathy of the median nerve 
at the carpal tunnel. The etiology, clinical presentation and classification of the disease. We present the clinical and 


