	Шизофрения. Большинство психозов, например маниакальные и депрессивные расстройства, относятся к нарушениям настроения. Шизофрения – это прежде всего нарушение мышления. При шизофрении проявляются разные формы когнитивных расстройств, включая т.н. принцип фон Домаруса, «палеологическое» мышление, неизбирательное мышление, потерю основных установок, неустойчивость ассоциативных связей, конкретное мышление. Некоторые из этих понятий пересекаются. Принцип фон Домаруса – это ошибочное отождествление двух объектов на том основании, что они имеют общее качество. Больные шизофренией не в состоянии увидеть ошибку в рассуждении: 

Собаки имеют хвосты. 
Львы имеют хвосты. 
Следовательно, собаки – это львы. 

Их этого примера видно, что больным шизофренией трудно отсеивать несущественное, и потому они легко объединяют понятия, предметы или явления по случайным признакам. Это составляет также одну из форм неизбирательного мышления. Отмечая, что неизбирательное мышление при шизофрении отличается слишком высоким уровнем обобщений и что эта особенность в норме наблюдается у детей, ведущий специалист по шизофрении С.Aриети назвал его «палеологическим», сравнив с мышлением людей до возникновения письменности. Больные шизофренией патологически буквальны в интерпретации афоризмов или морали произведения, что свидетельствует о неспособности к абстрагированию, или, иными словами, о сугубо конкретном мышлении. Шизофреническое рассуждение не выдерживает критики из-за непоследовательности и отсутствия логики – проявлений неустойчивости ассоциативных связей. Еще одна особенность мышления таких больных – утрата основных ранее усвоенных установок. Вероятно, шизофреники неспособны переносить свой прошлый опыт в настоящее: они трактуют знакомые ситуации как совершенно новые. 

Поскольку шизофрения оказалась таким сложным явлением, выдвигалось много теорий о ее природе и причинах. Генетическая теория видит их в наследственном факторе. Тесно связанная с ней теория предрасположенности к стрессовым расстройствам объединяет конституциональную предрасположенность со стрессогенной ситуацией в окружающей среде. Социокультурные концепции усматривают причину нарушений в семейном или других культурных факторах. Например, согласно теории «двойной связи» Г.Бейтсона, симптомы шизофрении отражают попытку избежать невыносимой тупиковой ситуации, при которой необходимо сделать выбор из взаимоисключающих альтернатив равной силы и в равной мере неприемлемых. Биохимическая теория (дофаминовая гипотеза) видит причину шизофрении в избыточной продукции в мозге нейромедиатора дофамина. Считается, что эффективность антипсихотических средств, прежде всего производных фенотиазина, связана с их способностью блокировать рецепторы дофамина и тем самым препятствовать проявлению его действия. Эти средства поразительно быстро снимают острые симптомы и приводят к ремиссии, но не излечивают заболевания. 
Группа британских и американских ученых обнаружила органическую причину шизофрении, точнее одной из ее форм, которая чаще встречается в старшем возрасте. Они установили, что парафрения на самом деле является не связанным с шизофренией заболеванием, при котором отмечается отложения так называемого тау-белка в нервных клетках в области мозга, известной как гиппокамп. 

В ходе исследования под руководством доктора Мануэля Казановы (Manuel Casanova) из Медицинского колледжа Джорджии, был исследован мозг 64 пациентов с шизофренией и 18 здоровых людей. О своем открытии ученые рассказали на ежегодном заседании Американской академии неврологии, которая проходит в Денвере. Они добавили, что название для новой болезни еще не придумано. 

Исследователи рассказали, что тау-белок в клетках регулирует образование микротрубочек, которые являются «скелетом» клетки. Кроме того, они служат для проведения информации из одной ее части в другую. В результате при нарушении его работы информация внутри клетки не передается и наблюдается ее дисфункция. Все эти изменения можно наблюдать под микроскопом. 

Эксперты отметили, что открытия доктора Казановы может привести к созданию новых лекарств от психических заболеваний. Они полагают также, что в свете последних данных особого внимания заслуживают попытки провести разделение между различными формами психических заболеваний, которые раньше считались едиными, на основе изучения морфологических измерений в мозге. 

Согласно статистике, до одного процента населения планеты страдает шизофренией. Из них примерно у каждого пятого наблюдается заболевание, которое изучалось в данном исследовании. 
Шизофрения и маниакально-депрессивный психоз: намеки на новое лечение 
Как сообщает новое английское исследование, поврежденные клетки мозга могут вызывать шизофрению и МДП. Согласно этому исследованию, обеспечивать это повреждение могут олигодендроциты. 

Группа ученых, руководимая Sabine Bahn из Babraham Institute in Cambridge обнаружила, что как минимум 11 генов олигодендроцитов подавлены в мозгу 15 пациентов, умерших с диагнозом шизофрении. 
Более ранние исследования также предполагали участие олигодендроцитов в развитии шизофрении. 

Также группа Sabine Bahn обнаружила схожие нарушения в мозгу 15 человек, при жизни имевших диагноз "маниакально-депрессивный психоз". 
Исследование генетических причин возникновения шизофрении является очень сложной задачей, заболевание, вероятно, возникает на фоне поражения комбинации различных генов при определенных условиях. 

Группа исследовала около 22 000 генов в мозгу пациентов с шизофренией, МДП и другими заболеваниями. Поврежденные гены нарушали жизнедеятельность олигодендроцитов, вызывая демиелинизацию нервных волокон и уничтожая соответсвующие связи между различными отделами мозга. 

В большей, неопубликованной работе, изучив 150 посмертных образцов мозга, Bahn обнаружила, что у шизофреников повреждаются также энергопроизводящие структуры клеток. 
Если данные исследования будут подтверждены при углубленном изучении вопроса, будут пересмотрены схемы лечения шизофрении, и вместо(или вместе) с нейролептиками логичным будет использовать ремиелинизирующие средства. 
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К вышесказанному следует только добавить, что ремиелинизирующие средства, активно используемые в неврологии при лечении демиелинизирующих заболеваний головного мозга, таких как рассеянный склероз, не являются пока высоко эффективными. Требуется дальнейшая разработка действительно восстанавливающих миелин лекарств, в случае появления таковых следует ожидать огромного прорыва в лечении множества заболеваний, поражающих центральную и периферическую нервную систему, пока же даже при подтверждении вышеизложенной теории особо выдающихся результатов от ремиелинизирующей терапии не предвидится. 
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В настоящее время в арсенале психиатров имеется множество препаратов, принадлежащих различным классам – нейролептики (антипсихотики), антидепрессанты, анксиолитики и др. Одной из важнейших проблем психофармакотерапии является отсутствие обоснованных критериев выбора конкретного препарата внутри одного класса. В практической работе врача-психиатра препараты чаще всего адресуются без учета клинической картины, темпов развития и продолжительности заболевания, дебютирующих симптомов, характера течения и др. Правомерность подобного подхода в большинстве случаев вызывает сомнения. Исключения относятся, пожалуй, к ургентной психиатрии, когда острота состояния требует неспецифического, как правило, гипноседативного или анксиолитического эффекта.

Отсутствие обоснованных дифференци-рованных показаний к применению отдельных препаратов во многом связано с методологическими особенностями клинических испытаний, проводимых в области психофармакотерапии [Попов М.Ю., 2003]. Одной из важных причин является распространенная практика включения пациентов в клинико-фармакологические исследования на основании нозологического диагноза. Однако даже современные классификации психических заболеваний (МКБ-10 и DSM-IV), обладая достаточно высокой воспроизводимостью и надежностью, характеризуются очень низкой валидностью. Очевидно, что рубрики, выделенные на основании крайне формальных критериев, вряд ли являются истинными нозологическими единицами. При использовании подобных критериев происходит формирование гетерогенных групп пациентов. При суммарной оценке эффективности препарата в таких группах невозможно уловить его влияние на более мелкие подгруппы, в результате чего теряется важная информация. Все более популярные мета-аналитические исследования психотропных препаратов еще сильнее затрудняют решение данной проблемы.

Сказанное было убедительно проиллюстрировано на примере депрессии. Эффективность различных антидепрессантов при суммарной оценке всех больных депрессией была приблизительно равной, но существенно различалась при их дифференцированном назначении в зависимости от соотношения стимулирующего и анксиолитического компонента в их действии и от структуры состояния [Нуллер Ю.Л., 2002]. Кстати, именно результаты психофармакотерапии подтверждают обоснованность деления депрессии на анергический, меланхолический и тревожно-депрессивный синдромы.

Как ни странно, синдромология шизофрении, имеющая "фармакотерапевтическое приложение", разработана гораздо меньше. Имеются лишь интуитивно очевидные, и при этом недостаточно обоснованные, указания, такие как рекомендации применения при острых психотических состояниях седативных нейролептиков, а в случае выраженных дефицитарных расстройств – препаратов со стимулирующим компонентом действия. Критерии выбора того или иного антипсихотика в зависимости от клинических проявлений заболевания отсутствуют. Более того, в научной литературе последних лет доминирует представление о равной эффективности различных нейролептиков при терапии шизофрении [Tamminga C.A., 2000]; при выборе же конкретного препарата предлагается руководствоваться лишь профилем его побочных эффектов. Подобный, удивительный с точки зрения клинической реальности, подход зачастую способствует шаблонной и недостаточно обоснованной терапии [Нуллер Ю.Л., 2002]. 

Шизофрения представляет собой гетерогенное заболевание с точки зрения этиологии, патофизиологии, симптоматики, течения и прогноза [Arango C. et al., 2000; Roy M.-A. et al., 2001]. Следовательно, можно ожидать, что определенные, более гомогенные, подгруппы пациентов будут по-разному реагировать на различные антипсихотики. Поэтому важнейшим вопросом является адекватная группировка больных. Однако ограниченность знаний в области патогенеза шизофрении оказывается серьезным препятствием для выделения однородных групп пациентов и соответственно для выбора лекарственных препаратов. Именно понимание патогенетических механизмов и их связи с клиническими симптомами имеет ключевое значение для обоснования фармакотерапии.

Существует несколько подходов к делению шизофрении. В основе одного из них лежит применение исключительно эмпирико-дескриптивных методик. Различные теоретические школы выделяли в рамках заболевания разнообразные типы, подгруппы, варианты, формы течения, многочисленные синдромы, что нередко вносило терминологическую путаницу и неразбериху. В качестве крайнего примера можно упомянуть школу Kleist – Leonhard, делившую шизофрению на большое число ядерных и атипичных ("несистематических") форм [Леонгард К., 1967]. Но любое деление представляется оправданным лишь постольку, поскольку выделяемые группы отражают потенциальные различия в патогенетическом, терапевтическом или прогностическом аспекте. С этой точки зрения обоснованность подобных "дроблений" шизофрении оказалась сомнительной. Характерно, что на сегодняшний день хоть какое-то практическое значение сохраняет лишь деление шизофрении на те формы, которые более 100 лет назад и были сгруппированы под общим названием dementia praecox – параноидная, гебефреническая, кататоническая.

В основе другого подхода лежат попытки объединения наблюдаемых при шизофрении феноменов в определенные группы. Понятно, что группировка феноменов (симптомов) – это не совсем то же самое, что группировка пациентов, хотя диагностические критерии любой потенциальной подгруппы шизофрении (как и самой шизофрении) обязательно должны включать определенный набор симптомов. В рамках данного подхода наиболее известно деление симптомов шизофрении на позитивные и негативные.

Деление симптоматики на позитивную и негативную, основанное на идеях [Jackson H., 1931], применялось в психиатрии достаточно давно. Однако концептуализацию этой дихотомии в ее современном виде связывают с именем британского психиатра T.J. Crow, который попытался разделить шизофрению на два типа, противопоставив их с различных точек зрения [Crow T.J., 1980]. В качестве характерных признаков первого типа предложено рассматривать внезапное начало, сохранность когнитивных функций, хорошую терапевтическую чувствительность к традиционным нейролептикам, возможное увеличение числа D2-дофаминовых рецепторов и отсутствие дефицитарных симптомов. Второй тип отличается постепенным развитием, снижением когнитивных функций, расширением боковых желудочков, резистентностью к классическим нейролептикам и выраженностью дефицитарных симптомов. T.J. Crow предположил, что позитивный синдром, лежащий в основе первого типа, отражает нарушение дофаминергической передачи, тогда как негативный синдром, характерный для второго типа, связан с утратой клеток определенных структур мозга. Таким образом, была предпринята попытка патогенетического подхода к делению шизофрении.

Исследование патогенеза шизофрении тесно связано с успехами современной психо-фармакологии и нейрохимии. Точно установлено, что к развитию психотических состояний причастны дофаминергическая, серотонинергическая и глутаматергическая медиаторные системы мозга [Kim J.S. & Kornhuber H.H, 1982; Costall B. & Naylor R.J., 1991; Carlsson A.., 1988]. Большинство из известных средств с антипсихотическим спектром действия прямо или косвенно изменяют активность, прежде всего, дофаминергической передачи. С ее функциональными изменениями связывают развитие как лечебного, собственно антипсихотического действия нейролептиков – при действии на уровне мезолимбических и мезокортикальных проекций, так и их побочных эффектов – при влиянии на нигростриатную и тубероинфундибулярную дофаминергическую передачу. Однако здесь следует подчеркнуть, что, вопреки расхожему мнению, антипсихотическое действие не связано непосредственно с блокадой дофаминергических систем, имеются факты, не укладывающиеся в данную парадигму. Например, не выявлено корреляции между нейробиологическими знаками, указывающими на снижение дофаминергических процессов, и динамикой психического статуса (антипсихотический эффект появляется не ранее чем через 2-4 недели от момента назначения препаратов, данные фармакокинетических исследований свидетельствуют о том, что отсутствует четкая связь между терапевтической активностью и концентрацией препаратов в плазме крови, уровень пролактина не коррелирует с изменением психотической симптоматики) [Кроу Т.Дж., Джонстоун Е.С., 1982].

Поэтому можно предполагать, что антипсихотическая активность этих препаратов связана с нейрохимическими изменениями, вызываемыми нейролептиками вторично по отношению к их дофаминонегативному действию. В то же время, хорошо известно, что применение дофаминопозитивных средств приводит к развитию психотического эпизода [Ginovart N. et al., 1999]. Развитие позитивных симптомов шизофрении связано, скорее всего, именно с гиперактивностью дофамин-ергической системы, поскольку функциональная активность дофамин-ергических процессов отождествляется с усилением мотивационных, когнитивных, психомоторных, ритмоводящих и др. физиологических систем, страдающих при психотических расстройствах. Естественно, любые нейрохимические изменения в структурах мозга сказываются, прежде всего, на электрической активности популяций нейронов, отвечающих за формирование конкретной физиологической функции [Шеперд Г, 1987]. Причем известно, что в развитии высших функций при реализации какого-либо поведенческого акта речь идет не о возбуждении какой то одной структуры, а о вовлечении в реакцию множества популяций нейронов, располагающихся часто в самых различных отделах мозга [Черкес В.А., 1988]. Характер возбуждающего или тормозящего взаимодействия между отдельными популяциями нейронов определяет "нормальность" или патологию формируемой физиологической функции.

Хорошо известно, что к средствам, обладающим дофаминопозитивным эффектом, довольно быстро развивается пристрастие с формированием толерантности, а при их отмене – абстиненция с симптомами, имеющими противоположную направленность по отношению к периоду повышенной активности. По-видимому, нечто подобное происходит и с уровнем активности эндогенных нейрохимических систем. Можно предполагать, что, с одной стороны, при обострении в пораженном "психотическом мозге" формируется специфическая нейрохимия "острого психотического эпизода", а с другой, по миновании фазы обострения развивается период дестабилизации, связанный с ремиссией болезни. Причем от выраженности и повторяемости этих процессов может зависеть как удельный вес острой симптоматики, так и степень прогредиентности болезни. Вполне вероятно, первично могут иметь место нарушения на уровне изменения активности не только дофаминергической передачи, но также и других нейромедиаторных систем, в частности, возбуждающих аминокислот (ВАК) и серотонина. Можно полагать, что со временем, по мере истощения активности ведущей медиаторной системы, к патологической "работе" подключается иная нейрохимия, и симптоматика болезни меняется, уменьшается острота процесса. Опять же, если рассматривать временной фактор как важную составляющую течения заболевания, то, с точки зрения нейрофизиолога, несомненно, что особенно важное значение принадлежит симптомам, регистрируемым в дебюте болезни, поскольку именно на этом этапе наиболее четко будет проступать та симптоматика, которая инициирована первичной "поломкой" ведущей нейрохимической системы.

В связи с этим следует упомянуть о том хорошо известном, но несколько подзабытом в настоящее время факте, что эффективность терапии тем выше, чем ярче и острее симптоматика заболевания. Можно предполагать, что в случае острой патологии в развитии болезни принимает участие минимальное количество нейрохимических звеньев. При хроническом течении в патологический процесс со временем вовлекается все больше новых механизмов, закрепляются как патологические связи между отдельными мозговыми структурами, так и реакции, возникающие в больном мозге, направленные на коррекцию сформировавшейся патологической системы.

Если при обострениях наблюдается активация дофаминергических процессов, то состояние, развивающееся при ремиссиях, можно обозначить как "эндогенная абстиненция", особенно тогда, когда оно спровоцировано необоснованным назначением нейролептиков. Таким образом, можно предположить, что эндогенная периодически повторяющаяся психотическая активность может быть связана с полярными колебаниями дофаминергических процессов и вторичными изменениями нейрохимических систем мозга. Эти колебания, по всей вероятности, могут также участвовать в развитии нейродегенеративных процессов, поскольку изменение чувствительности рецепторного аппарата может инициировать начало нейротоксических реакций. Известно, что в эксперименте усиление активности дофаминергических процессов приводит к развитию нейродегенеративных изменений [Kelley A.E., Delfs J.M., Chu B., 1990]. 

Таким образом, мы выделяем два основных патогенетических механизма, определяющих прогредиентность течения психоза и формирующих исход заболевания:

· важная роль в формирования нейрохимического гомеостаза в "психотическом мозге" принадлежит временному фактору, который инициирует механизм "включения-выключения" медиаторных систем, что определяет гетерогенность симптоматики на разных этапах заболевания;

· повторяющиеся эпизоды обострений и ремиссий производят эффект, подобный раскачке ("kindling") при периодических колебаниях функциональной активности дофаминергической передачи, приводя к развитию нейродегенеративных изменений мозга.

Развитие нейродегенеративных процессов, сказывающееся, по всей видимости, клинически регистрируемыми негативными симптомами, с одной стороны, является следствием заболевания (часто исход), а с другой, может быть обусловлено и влиянием нерационально проводимой терапии нейролептиками (длительное назначение в малых дозах, ранняя и/или резкая отмена препаратов, полипрагмазия), основной эффект которых связан с антидофаминовым действием. Вероятно, именно последним обстоятельством можно объяснить известный феномен "терапевтической эквифинальности" эндогенных психозов под влиянием нейролептических препаратов.

Учитывая все сказанное, можно полагать, что деление шизофрении на два типа, предложенное T.J. Crow, достаточно условно. Выделенные типы отражают скорее два варианта (этапа) единого в своей основе патогенеза. Если в процессе течения шизофрении первого типа появляются выраженные и стойкие негативные симптомы (что нередко и происходит), то ее следует начинать рассматривать как второй тип, т.е. возможен переход одного типа в другой (по крайней мере, от первого ко второму). Мы полагаем, что соответствующая трансформация патогенетических механизмов может быть обусловлена либо временным фактором, либо фактором "силового" участия дофаминергической системы. 

Любопытно, что формирование позитивной и негативной симптоматики еще лучше, чем с дофаминергической, согласуется с другой концепцией патогенеза шизофрении, а именно – антиглутамат/антиаспартатергической [Kim J.S., Kornhuber H.H., 1982]. Хорошо известно, что ВАК – глутамат и аспартат – являются основными медиаторами возбуждения в ЦНС. С гиперактивностью соответствующих систем связывают развитие многих положительных реакций – усиление когнитивных способностей, памяти, обучения, контроля пищевого поведения и др. [Кертис Д.Р., 1990; Watkins J.C., Evans R.H., 1981]. Снижение функциональной активности этих систем сопровождается развитием психотических реакций, что хорошо известно на примере использования препаратов, обладающих антиВАКергическим действием на уровне блокады NMDA-рецепторов (кетамин, фенциклидин, дизоцилпин и др.) [Allen R.M., Young S.J., 1978; Adams B., Moghaddam B., 1998]. Понятно, что при слабости ВАКергической передачи наряду с симптомами психоза, будет присутствовать и негативная симптоматика.

К сожалению, в арсенале современной психофармакологии пока отсутствуют препараты, способные оказывать стимулирующее влияние на процессы ВАКергической передачи. Но поскольку участие этой системы в патогенезе шизофрении несомненно, нам представляется небезынтересным оценить эффект, в частности, глицина (не вдаваясь в детали его ВАК-потенцирующего действия) при психотических расстройствах и дефицитарной симптоматике, а также действие других агонистов ВАК.

Таким образом, в патогенезе как позитивных, так и негативных симптомов шизофрении, помимо нарушения дофаминергических процессов, могут также участвовать и изменения на уровне других нейромедиаторных систем (в частности, недостаточная активность ВАКергической передачи). Как известно, позитивные симптомы чаще встречаются при острых картинах, а негативные – при хронической шизофрении, при этом нельзя исключить, что последние могут быть и следствием неправильно проводимой антипсихотической терапии. Причем речь идет не о проявлениях так называемой нейролепсии, а об усугублении антипсихотическими препаратами нейродегенеративных процессов, возможность чего обсуждалась выше.

Были разработаны шкалы для оценки как позитивной, так и негативной симптоматики, соответственно SAPS и SANS [Andreasen N.C., 1990], получившие широкое признание. Появилась возможность количественного, как будто бы "объективного" измерения психопатологии шизофрении, что позволило устанавливать статистические связи (не обязательно причинные) между симптоматикой и биологическими маркерами. Например, вроде бы была показана связь между негативными симптомами и расширением желудочков мозга, которое, несомненно, нередко встречается у шизофреников. Однако при трактовке подобных результатов необходимо учитывать низкую валидность психометрических шкал и их "зашумленность" разнообразными факторами, а также специфичность найденных знаков.

Предпринималось немало попыток верификации дихотомии позитивные/ негативные симптомы, преимущественно с использованием методов многомерной статистики. На основании факторного анализа симптоматики шизофрении были предложены трех-, четырех- и пятифакторные модели [Liddle P.F. & Barnes T.R.E., 1990; Dollfus S. & Everitt B., 1998; Lancon C. et al., 1998]. Но с точки зрения потенциального пато-генетического и фармакотерапевтического значения, только выделение "дефицитарного" синдрома шизофрении оказалось в какой-то степени валидным [Carpenter W.T. et al., 1988; Roy M.-A. et al., 2001]. 

В контексте обсуждаемых вопросов интерес представляет подход, разрабатываемый в рамках так называемой "функционально ориентированной" психопатологии [Van Praag H.M., 1990; 1999]. В современной психиатрии (особенно с распространением МКБ-10 и последних изданий DSM) доминирует "горизонтальная" диагностика, т.е. симптомы регистрируются и суммируются без учета их значимости. Однако любое психопатологическое состояние имеет определенную иерархическую структуру: симптомы делятся на первичные, непосредственно отражающие биологический субстрат, и вторичные, являющиеся производными разнообразных (в том числе, компенсаторных) патофизиологических процессов. Крайне важен структурный анализ симптоматики, целью которого является "вертикализация" диагноза [Van Praag H.M., 1999]. Первичные симптомы должны служить основной "мишенью" как фармакотерапии, так и патогенетических исследований. Способствовать такой "вертикализации" может выделение ряда дисфункций (таких как нарушения регуляции настроения, процессов обработки информации, памяти и т.д.), гипотетически лежащих в основе наблюдаемых симптомов. Например, галлюцинации – симптом, а подлежащая дисфункция – некое нарушение обработки сенсорной информации. "Вертикализация" диагноза может принципиально изменить стратегию фармакотерапии, сдвинув акцент с терапии шизофрении на терапию первичных дисфункций, лежащих в основе конкретных психопатологических состояний [Van Praag H.M., 1999]. 

Была выдвинута гипотеза, имеющая транснозологический характер и постулирующая, что отдельные дисфункции связаны с определенными нейромедиаторными нарушениями и, следовательно, должны характеризоваться различной терапевтической чувствительностью [Van Praag H.M., 1990]. Анализ большого объема биохимических и фармакологических данных позволил предположить, что нарушение метаболизма одного из моноаминов – дофамина, серотонина и норадреналина – проявляется на уровне психопатологии соответственно как "инертность", "агрессия/тревога" и "ангедония". Хотя все многообразие симптомов шизофрении вряд ли может быть выведено из предложенных дисфункций, ценность данного подхода состоит, на наш взгляд, в попытке выделения подгрупп заболевания на основании потенциальных различий в терапевтической чувствительности к определенным препаратам в зависимости от патогенетических механизмов. Причем нам хотелось бы подчеркнуть тот факт, что "функционально ориентированная" психопатологическая концепция может играть важную роль в выявлении первичной вовлеченности нейрохимических систем, обусловливающих появление "медиаторно-ориентированных" симптомов в дебюте заболевания. Это может иметь определенное значение в подборе адекватной терапии, которая, по нашему пониманию, во многом определяет дальнейшее течение заболевания.

Анализируя упомянутые подходы к делению шизофрении, нетрудно заметить, что на их эволюцию существенное влияние оказывали достижения в области психофармакологии, вносившие существенный вклад в развитие представлений о патогенезе заболевания. Так, до начала "нейролептической эры" применялись исключительно методы "тонкого психопатологического анализа", что мало способствовало решению обсуждаемых вопросов. Внедрение нейролептиков и широкое признание дофаминовой гипотезы привело к формулировке концепции T.J. Crow о двух типах шизофрении. Появление атипичных антипсихотиков, вызвав интерес к другим нейромедиаторным системам, способствовало развитию "функционально ориентированной" психопатологии и, казалось бы, могло стимулировать обоснование дифференцированной терапии, но здесь имеется целый ряд ограничений. Большинство авторов связывают антипсихотическую активность атипичных нейролептиков как с серотононегатиным действием относительно некоторых подтипов серотониновых рецепторов, так и с традиционным антидофаминовым эффектом [Blin O., 1999]. Поэтому ключевым является вопрос: в чем проявляется "антисеротониновое участие" атипичного препарата – в снижении побочных "антидофаминовых" эффектов или в усилении антипсихотического действия? Если антисеротониновый эффект значим для развития антипсихотической активности, то препараты с подобным действием могли бы быть средствами выбора в тех случаях, когда в дебюте заболевания четко выражены симптомы, гипотетически "связанные" с этим медиатором, например, аффективные расстройства. К сожалению, нам неизвестны антипсихотики, обладающие "чистым" антисеротониновым эффектом, их появление могло бы в известной мере разрешить вопрос о первичном вовлечении серотонина в развитии психотического состояния. Подобное можно предположить, если опираться на данные изучения "серотониновых" препаратов, обладающих психоделической активностью. Однако полной ясности в понимании спектра нейрохимического действия этих средств пока не достигнуто [Strassman R.J., 1995].

Итак, сказанное выше свидетельствует о перспективах подхода к делению шизофрении, основанного на вовлеченности различных медиаторных систем (в частности, дофамин-, ВАК-, серотонинергической) и связанных с их активностью симптомах заболевания. Нам представляется, что этот подход может иметь прикладное значение, особенно в дебюте болезни, но его ценность для понимания патогенетических механизмов и адекватного выбора фармакологического воздействия будет тем ниже, чем больше продолжительность заболевания. Исходя из этого, можно выделить два фактора, имеющих значение для обоснования фармакотерапии: 1) симптоматика, отражающая первичную "поломку" определенной нейромедиаторной системы; 2) временной фактор. Учитывая важную роль временного фактора, определяющего включение новых патогенетических механизмов, можно полагать, что в процессе прогредиентного развития шизофрении терапевтическая ценность селективно действующих препаратов будет снижаться, в то время как средств с диффузным нейрохимическим влиянием, напротив, возрастать. Ограничения предложенной гипотезы связаны, с одной стороны, с очевидными трудностями идентификации первичных симптомов (в какой-то мере способствовать их преодолению может упоминавшаяся "вертикализация" диагностики [Van Praag H.M., 1999]), с другой стороны, с отсутствием в арсенале психиатров антипсихотических препаратов, обладающих "чистым" действием на нейромедиаторные системы (ВАКергическую, серотонинергическую). 

В заключение авторы хотели бы подчеркнуть, что они ни в коей мере не претендуют на всеобъемлющее освещение проблемы патогенетической дифференциации и направленного лечения психотических состояний при шизофрении. Целью опубликования настоящей статьи является желание привлечь внимание врачей и исследователей к обсуждаемым вопросам, поскольку их разрешение, по глубокому убеждению авторов, возможно лишь при совместном участии патонейрофизиологов, нейрохимиков, психофармакологов и клиницистов. 

Патогенетические предпосылки гетерогенности шизофрении: значение для обоснования фармакотерапии

В.Л. Козловский, М.Ю. Попов

Актуальной проблемой фармакотерапии шизофрении является отсутствие обоснованных критериев выбора конкретных антипсихотических препаратов. Учитывая гетерогенность шизофрении, важное значение приобретает адекватная группировка пациентов. Существуют различные подходы к делению шизофрении, однако, выделение гомогенных групп возможно только на основании изучения патогенеза. Выдвинуто предположение, что в дебюте заболевания может быть задействовано минимальное количество патогенетических механизмов (в частности, изменение активности отдельных нейромедиаторных систем: дофаминергической, серотонинергической, ВАКергической), а по мере его развития вовлекаются все новые звенья. Исходя из этого, выделены два фактора, имеющие значение для обоснования фармакотерапии: 1) симптоматика, отражающая первичную "поломку" определенной нейромедиаторной системы; 2) временной фактор. Можно полагать, что в процессе развития заболевания терапевтическая ценность селективно действующих препаратов будет снижаться, а средств с диффузным нейрохимическим влиянием, напротив, возрастать.

Pathogenetic premises of heterogeneity

of schizophrenia: pharmacotherapeutic implications

V.L. Kozlovsky, M.Yu. Popov

One of the major problems in pharmacotherapy of schizophrenia is lack of criteria for the choice of different antipsychotics. Taking into account the heterogeneity of schizophrenia, adequate subdivision of this disorder is crucial. Several sybtyping strategies exist, but identification of homogeneous subgroups
Дофамин и серотонин - вещества, играющие важную роль в передаче сигналов по нейронным сетям мозга. Иными словами, эти вещества отвечают за возникновение у человека тех или иных реакций на определенную ситуацию: например, обостряют или притупляют чувство опасности. Ученые изучают воздействие данных веществ на психику человека с тем, чтобы определить, насколько соотношение дофамина и серотонина определяет темперамент человека.

Так, участники подобных исследований проходили специальные психологические тесты, позволяющие количественно измерить черты темперамента. Далее генетики определяли разницу в строении гена, участвующего в обмене серотонина или дофамина у этих людей, и сравнивали выраженность психологических различий у носителей разных генетических вариантов. В качестве гена-кандидата при изучении "поиска новизны" рассматривали ген рецептора дофамина четвертого типа DRD4. В этом гене был обнаружен полиморфизм, проявляющийся в изменении числа нуклеотидных повторов - у разных людей это число варьировало от 4 до 7. Оказалось, что лица, имеющие форму гена (аллель) с числом повторов 7, отличались большей тягой к "поиску новизны", чем лица с числом повторов, равным 4. Такой вывод исследований позволяет говорить о том, что в среднем обладатели аллеля 7 более любознательны и экстравагантны, более импульсивны и раздражительны, а также чаще склонны нарушать мешающие им правила.

При исследовании гена, отвечающего за перенос серотонина, ученые также выявили, что изменения в его структуре могут отражаться на психике человека. Оказалось, что активность этого гена обусловлена числом нуклеотидных повторов в его структуре, что в конечном итоге влияет на уровень поступления серотонина в мозг. Были найдены 2 аллеля этого гена, которые обозначают как длинный и короткий. При изучении темперамента у носителей разных аллелей было обнаружено, что носители короткого аллеля являются более тревожными людьми по сравнению с носителями длинного аллеля.

Известно, что любой ген имеет 2 аллеля, полученные по одному от каждого из родителей. Человек, носитель гена с двумя короткими аллелями, будет достаточно сильно отличаться по своим психологическим качествам от носителя гена с двумя длинными аллелями. Темперамент таких людей будет сильно различаться: доказано, что в среднем носители двух длинных аллелей менее тревожны, более агрессивны и обладают большей выраженностью шизоидных черт.

Полиформизм другого гена (ген моноаминооксидазы А (МАОА)), также влияющего на серотониновый обмен в мозгу человека, напрямую связан с такими характеристиками темперамента как агрессивность, враждебность и импульсивность. Учеными-генетиками было обнаружено несколько полиморфных вариантов этого гена, различающихся по длине, которые обозначают как 1, 2, 3, 4 в зависимости от его длины. Для аллелей 2 и 3 гена характерно увеличение активности соответствующего фермента, а для аллелей 1 и 4 - ее снижение, что указывает на существование определенной длины аллеля, которая является оптимальной для регуляции активности фермента серотонина.

Для получения данных о том, насколько полиформизм этого гена влияет на психику человека, было проведено уникальное исследование. Изучались группы детей мужского пола - обладателей определенной формы гена МАОА. Наблюдение за ними проводилось от рождения до совершеннолетия. Генетики изучали детей, которые росли в неблагополучных семьях, с целью определить, почему одни из них при неправильном воспитании совершают асоциальные поступки, а другие - нет. Оказалось, что носители генетического варианта, связанного с высокой активностью фермента серотонина, в целом несклонны к асоциальному поведению, даже если они росли в неблагополучных семьях.

Приведенные примеры являются достаточно убедительной иллюстрацией того, насколько серьезное влияние оказывает множественность форм генов (молекулярно-генетический полиморфизм) на формирование черт личности человека. Однако следует отметить, что каждый из упомянутых выше генов вносит лишь небольшой вклад в проявление отдельного психологического признака. Например, влияние полиморфизма гена, отвечающего за перенос серотонина, на выраженность тревожности у человека составляет всего 3-4%. Ученые считают, что за возникновение того или иного психологического признака отвечают не менее 10-15 генов, при этом формирование психического расстройства (или же устойчивой черты темперамента, например, агрессивности) возможно лишь при условии возникновения целого ряда генетических изменений у человека.

Расстройства психического развития

Рассмотрим теперь непосредственно нарушения психического развития у детей и попытаемся ответить на вопрос, существует ли генетическая предрасположенность к возникновению такого рода нарушений.

Одним из проявлений нарушений психического развития ребенка, которое может быть обусловлено генетическими факторами, является неспособность к обучению. Наиболее подробно влияние генетики изучено для одной из форм дислексии, которая связана со специфической неспособностью к чтению, в частности, неспособностью сопоставить написанные и произнесенные слова. Такая форма дислексии может передаваться по наследству, и в настоящий момент ведутся активные поиски гена, отвечающего за возникновение этого нарушения. На сегодняшний день получены доказательства того, что один из участков хромосомы 6 может быть связан с этой формой дислексии.

Такое заболевание, как синдром дефицита внимания с гиперактивностью (СДВГ), диагностируемое у 6-10% детей, также обусловлено генетическими изменениями. Проявлениями этого синдрома являются двигательное беспокойство, легкая отвлекаемость, импульсивность поведения ребенка. Данное расстройство чаще всего возникает в случае генетической предрасположенности ребенка: так, по мнению исследователей, наследуемость СДВГ составляет от 60 до 80%. Изучение приемных детей, страдающих этим синдромом, показало, что у их биологических родственников он отмечался чаще, чем у приемных родителей. Следует отметить, что СДВГ часто сочетается с другими психическими нарушениями, например, депрессией, асоциальным поведением, упомянутой выше дислексией, что позволяет делать выводы о наличии общих генетических основ у этих расстройств.

Действительно, изменения в строении отдельных генов могут влиять на возникновение у человека синдрома дефицита внимания, а также депрессии и импульсивности поведения. При этом ученые утверждают, что данные генетические нарушения чаще всего передаются ребенку от одного из родителей.

Аутизм - достаточно редкое, но тяжелое психологическое заболевание - также является генетически наследуемым. Проявляется аутизм достаточно рано - как правило, этот диагноз ребенку ставят в первые 3 года жизни. Частота встречаемости этого заболевания составляет около 0.02%, а основными его симптомами являются нарушение социального развития, отсутствие или недоразвитие речи, необычные реакции на внешнюю среду и ярко выраженная стереотипность в поведении.

Роль генных изменений в развитии аутизма очень высока, что доказывается такими фактами, как, например, высокий процент совпадения этого заболевания у близнецов. Доказано, что в 90% случаев аутизмом заболевают оба близнеца. Однако, по мнению многих исследователей, психологические отклонения, характерные для аутизма, могут встречаться и у нормальных людей - вынесение диагноза "аутизм" определяется только степенью выраженности этих отклонений.

Развитие этого заболевания обусловлено нарушениями в структуре сразу нескольких генов - от 2-х до 10-ти, которые предположительно расположены на хромосомах 5, 15, 16, 17. Также имеются сведения о том, что причиной аутизма могут стать нарушения в строении генов серотониновой и глютаминовой систем мозга человека.

Шизофренические и аффективные расстройства

Многочисленные исследования показали, что генетические факторы играют значительную роль в развитии таких психических заболеваний как шизофрения и маниакально-депрессивный психоз. К такому выводу привели длительные исследования семей, близнецовых пар, а также приемных детей, страдающих этими психическими расстройствами.

Шизофрения представляет собой заболевание, для которого характерны различные психологические отклонения, связанные с нарушением восприятия, мышления, поведения, эмоциональной сферы, движения. Распространенность этой болезни составляет примерно 1-2%.

Зачастую неспециалисты в этой области полагают, что шизофрения возникает в раннем возрасте, однако это не совсем так. Действительно, наиболее тяжелые формы этого заболевания проявляются с детства, однако их число не превышает 5% от всех случаев. В остальных случаях средний возраст начала заболевания варьирует от 20 до 33 лет. Принято считать, что в развивающихся странах люди заболевают шизофренией в более раннем возрасте, чем жители развитых стран. Однако, согласно данным исследований, в США этот показатель равен 21±6 лет, а, например, в Германии и Дании - 33±9 лет. По данным Всемирной организации здравоохранения в Москве средний возраст возникновения шизофрении составляет 32±9 лет. Эти цифры, возможно, завышены, поскольку при расчете за нижнюю границу брали 18 лет, а не 15, как в других странах. По другим данным, полученным в рамках не эпидемиологических, а научных исследований, средний возраст начала заболевания шизофренией у жителей Москвы несколько ниже - 22±7 лет. Также отмечено, что мужчины заболевают шизофренией в более молодом возрасте, чем женщины.

Заболеваемость шизофренией в большой степени связана с генетическими факторами и передается по наследству. Оценка вероятности наследования шизофрении имеет очень высокий процент - от 68 до 89%. Однако реальный риск развития этого заболевания (даже при наличии генетической предрасположенности) намного ниже - даже у одно-яйцевых близнецов он составляет только 48%. Риск возникновения шизофрении у ребенка, имеющего одного больного родителя - 13%, при обоих больных родителях - 46%. Если больны родственники второй степени родства (бабушки, дедушки, дяди, тети), то величина риска развития шизофрении составляет всего 4-5%.

Для анализа степени наследуемости шизофрении проводят различного рода исследования. В целом такие исследования подтверждают факт, что у детей, рожденных от больных шизофренией родителей, риск развития этого заболевания выше, чем у детей, чьи родители психически здоровы.

В частности, проводилось изучение детей, рожденных от больных шизофренией родителей и впоследствии усыновленных здоровыми семьями. Обследование показало, что у таких детей вероятность развития заболевания была на уровне 10%, в то время как у биологических детей их приемных родителей эта вероятность составляла 1,5%.

В другом исследовании изучалось психическое состояние приемных детей, от которых отказались больные шизофренией родители. Было обнаружено, что у этих детей гораздо чаще возникали пограничные расстройства (например, расстройства личности) по сравнению с детьми, биологические родители которых были психически здоровы.

Несмотря на то, что за возникновение шизофрении чаще всего отвечают генетические факторы, не стоит забывать и про влияние внешних воздействий на развитие этого заболевания. Многие ученые придают большое значение роли внешней среды в развитии шизофрении у больного. На сегодняшний день исследователями выделено несколько не относящихся к генетике факторов, влияние которых увеличивает риск возникновения шизофрении: рождение в зимние месяцы, рождение в густонаселенной местности, вирусные инфекции, осложненные беременность и роды, и некоторые психосоциальные факторы, например, эмиграция.

Доказательства вирусного происхождения шизофрении являются, в основном, косвенными. Исследования, проведенные в ряде стран, показали, что у женщин, перенесших вирусные инфекции в течение первого триместра беременности, повышена вероятность рождения ребенка, подверженного риску возникновения шизофрении. Сезонность рождения больных шизофренией (зимние месяцы) объясняется именно тем фактом, что распространение многих вирусных заболеваний тесно связано со временем года. Однако до сих пор ученым не удалось обнаружить конкретный вирус, вызывающий шизофрению. Было найдено лишь несколько косвенных обоснований вирусного происхождения этой болезни. Так, у некоторых больных шизофренией отмечалось увеличение содержания антител к отдельным паразитам микробного происхождения, заражение которыми может происходить через домашних кошек. Были даже проведены несколько исследований, в которых было обнаружено, что больные шизофренией чаще соприкасались с кошками, чем лица контрольной группы.

Связь возникновения шизофрении с осложненными беременностью и родами является одним из аргументов в пользу теории возникновения шизофрении, основывающейся на дефектах развития. Согласно этой теории последующее развитие шизофрении обусловлено поражением головного мозга, которое имеет место в определенный период развития плода или непосредственно после рождения ребенка.*

Поиску генов шизофрении посвящены многочисленные исследования, но пока все результаты носят предварительный характер. В частности, были обнаружены специфические участки на хромосомах 1, 6, 8, 13 и 22, где с большой вероятностью могут быть расположены эти гены. Более конкретные данные были получены в результате исследований связи данного заболевания с изменениями генной структуры нескольких генов кандидатов: так, у больных шизофренией чаще встречаются определенные полиформные варианты генов рецептора серотонина, рецептора дофамина и СОМТ, однако эти же генные изменения связаны, как уже упоминалось, и с проявлением некоторых других психологических признаков и психических нарушений.

XXII. 1973. К вопросу о «шизофренических психических расстройствах» Манфреда Блейлера. Общая концепция шизофрении.  

	Э. Блейлер назвал свою книгу не «Шизофрения», но «Dementia Praecox oder Gruppe der Schizophrenien». М. Блейлер озаглавил свою книгу «Шизофренические психические нарушения», и я уже в первых комментариях подчеркивал важность этой «десубстанциализации». Теперь остается оценить степень интереса и риска. 

Именно при такой оценке результатов своего методического исследования 208 «Probanden» и в теоретическом изложении вытекающих из него ориентации (с. 511-633) автор возвращается ко всем концептам, широко обсуждавшимся в связи с психопатологией шизофренических нарушений. Ничто не осталось в тени в ходе этой продолжительной дискуссии, по окончании которой М. Блейлер имел смелость занять четкую, хоть порой и спорную позицию. 

Прежде напомним вместе с ним (с. 511-562) основные фактические данные, сформулированные по истории 208 больных, терпеливо наблюдаемых в течение нескольких десятков лет. Нет сомнения, что частота появления шизофренических нарушений со временем и в естественном пространстве совершенно не изменилась; что зачастую они обусловлены предпсихотическим характером и семейными аффективными факторами; что за эти последние десятки лет изменился клинический облик; что эволюция индивидуально вносит перемены, которые ощущаются даже и через 15-20 лет. Таким образом, прогноз менее мрачен, чем представлялся (2/3 и, может быть, 3/4 больных с проявившимися шизофреническими нарушениями эволюционируют, говорит он, скорее в положительную 

сторону). Среди всех случаев примерно треть, от 29 до 49 % (табл. на с. 522), демонстрирует всего лишь один острый приступ (мы увидим далее, чтобы осознать важность важностью этой констатации); дефицитные эволюции (шизофренические катастрофы) быстро почти исчезли; случаи позднейшего начала более многочисленны, чем было общепринято считать. В завершении такого статистического перечня некоторые пункты должны быть отмечены особо. 

Так называемая «шизофреническая деменция» далеко не всегда окончательна; она зависит от условий среды. Она не является «нуклеарным синдромом» болезнетворного разрушительного наследственного процесса (с. 526). 

«Влияние среды» (факты существования) должно быть оценено по его патогенному действию с максимальной объективностью, и с этой точки зрения очень ценны показания, извлеченные из статистических корреляций. Они демонстрируют, что: 1) играют важную роль в генезисе шизофрении, но при этом ни один реляционный факт или фактор не кажется существенно важнее других; 2) эта роль более непосредственно патогенна при поздних шизофрениях, тогда как чем определены события детства — шизоидной конституцией или наоборот— выявить сложно; 3) эти факты воздействуют на начало, ухудшение состояния, улучшение его или излечение болезни; 4) такое влияние выявляется в результате психотерапии, хотя в этом отношении сложно считать, что причиной любой шизофренической болезни является психогенный механизм (Vorgang) (с. 534); 5) формы для благоприятной фазовой эволюции состоят в более прямой связи с наследственной предрасположенностью; 6) в зависимости от пола разнится реакция на события аффективной жизни; последняя больше влияет на эволюцию нарушений у женщин, чем у мужчин (с. 535-539) и, в частности, в том, что касается поздних шизофренических эволюции (spater schizophrenien). 

Относительно наследственности шизофренических нарушений он представляет здесь (с. 539) свои выводы, к которым возвращается далее (с. 555, и далее — с. 600). Низкая фертильность больных, страдающих шизофренией (50 % фертильности всего населения) не мешает показателю заболеваемости шизофренией оставаться таким же. Мысль о наследственной передаче шизофренического фактора (гена) с распределением согласно законам Менделя должна быть отброшена, что подтверждает статистика, которая, начиная с работ школы Rudin'a, постоянно свидетельствует: наблюдаемые показатели не соответствуют гипотетическим показателям, которых требует теория. Точно изыскания автора утверждают: нельзя считать шизоидных психопатов просто больными, страдающими шизофренией, соответствие монозиготных близнецов не является абсолютным доказательством генетической обусловленности шизофрении; потому что на самом деле, если два близнеца происходят из одного и того же яйца, то они происходят и из одной «среды». М. Блейлер, разумеется, согласен, что наследственность может играть определенную роль (irgendeine Rolle, с. 544), но довольно странно, что он, резюмируя, не упоминает здесь о повышенных относительно определенной нормы показателях заболеваемости шизофренией в семьях, подразумевая, возможно, тем самым, что семья играет здесь роль «Umwelt» — среды, в которой более явно распространяются эпидемиологическое влияние и аффективные связи, чем генетические факторы&#133; [1]. Тем не менее мы убедимся, что он считает: никакая патогенная теория, по его словам (с. 564), не может не учитывать этого. Далее автор делает выводы о наследственности и исследовании семей его 208 «Probanden», напоминая, что шизоидная психопатия, встречающаяся у четверти этих больных, существенным образом коррелирует с неприятными событиями детства — и что среди подобных психозов констатируют определенную тенденцию к выявлению общих черт (с. 552); точно так же, как у различных психически больных наблюдают определенную тенденцию к шизофрении среди тех, у кого в семье была незначительная склонность (leichte familiare Tendenz) к шизофрении. 

Наконец, М. Блейлер повторяет (с. 554-560) советы быть сдержанными и осторожными, которые он ранее давал уже неоднократно по поводу показаний и оценки воздействий различных терапевтических средств. Он заканчивает на оптимистической ноте, восставая против прежнего убеждения в фатальности шизофренической катастрофы и отмечая активное участие, которое может принимать больной, страдающий шизофренией, в поддержании или восстановлении своего существования с другими. Короче говоря, шизофрения — аффекция устрашающая (furchtbare Krankheit), но менее фатальная, чем представлялось по теориям о ранней деменции или дегенеративным психозам. 

Итак, какова концепция шизофренической болезни М. Блейлера? Он излагает ее в последней части работы. Она основана на том знании, которое он извлек из фактических данных, вычислений и размышлений, составляющих предмет этого продольного и семейного исследования шизофренических нарушений. Проследим его мысль шаг за шагом и в последний раз. 

1) Являются ли шизофрении телесными заболеваниями? Мысль о том, что шизофрения при последнем анализе — соматоз, классична. Она представляет своеобразную априорность (Люксенбургер), которая до настоящего времени не находила никакого эмпирического подтверждения, хотя интуитивно это угадывалось по «непонятному» характеру, то есть по сложности установления психогенной мотивации шизофренических нарушений. Одно место особенно привлекло мое внимание (с. 578-580): где М. Блейлер, рассматривая проблему в целом, считает возможным, если не необходимым, превзойти традиционные дуалистские термины сомато-психического параллелизма. В связи с функциональными психозами он указывает, что существует форма организации личности (такая, как разум), которая «располагается» в «психической организации» и что, возможно, именно на этом уровне «располагается» шизофреническое нарушение. Естественно, такому требованию отвечает, по моему мнению, понятие «психического тела», поскольку только оно способно заставить нас считать «психическую болезнь» болезнью организации, а не «органической болезнью как остальные», такие, которые соматическая патология считает патологией жизнеспособности (нет смысла подчеркивать, что эти размышления принадлежат мне, а не М. Блейлеру, которому я их и представляю для критики). Автор выявляет проницательность, «прочесывая» все аргументы, доказывающие гормональную или метаболическую патогению, и показывая, что всегда, когда речь идет о психических нарушениях органической природы, они не соответствуют феноменологии шизофренического психоза. При современном состоянии наших знаний и с эвристической точки зрения следует, говорит он, скорее уделять больше внимания образованию и развитию личности в психодинамике составляющих ее отношений, чем в менее известных телесных условиях, и которые, возможно никогда ими не станут. 

2) Роль наследственности. Эта проблема, в какой-то степени вытекающая из предыдущей (но не вполне, поскольку наследственные склонности — тенденции, а не специальные гены, подчиняющиеся вейсмановским законам чистоты и автономности гамет), трактуется в духе той же неумолимой точности. Мы уже упоминали об опасениях и колебаниях (может быть, даже противоречиях), которые на протяжении всего произведения сопровождают рассуждения автора об основной теме его клинического опыта. Сейчас мы довольствуемся тем, что прежде воспроизведем фразы, заключающие этот последний критический обзор проблемы, а затем выделим основные пункты. 

Вот его выводы (с. 600): существуют наследственные тенденции развития, которые играют определенную роль в генезисе шизофрении; шизофрении не передаются генетически согласно простой менделевской модели; наследственные склонности к шизофрении связаны с многочисленными генами (полимерия), которые дополняют друг друга или сочетаются; склонность к шизофрении может следовать из раздвоенности наследственных тенденций, передаваемых от отца или матери. В том, что касается несводимости наследственной склонности к менделевской теории генетических факторов, М. Блейлер еще раз подвергает вычисления, направленные на установление этого по мутациям моногенов или полигенов, жесткой и, можно даже сказать, чрезмерной критике (с. 586-590). 

Зато он подчеркивает конфликт тенденций, плохо сочетающихся в наследственной конституции отца и матери. По этому поводу — в наиболее гипотетической умозрительной части всего произведения— он сопоставляет факты некоторых скрещиваний и помесей, наблюдаемых среди животных (с. 590-593). В частности, он говорит о необходимости заместить теорию простых генов теорией регуляции генетических сочетаний; таким образом, создание существа не является и не может быть только воспроизведением, но операцией, стремящейся установить единство индивида, его автономию. Шизофреническое раздвоение — ослабление этой конвергентной гармонии, к которой М. Блейлер сводит (с. 594— 596) фундаментальные черты шизофренического расстройства (в объеме, действии, репрезентации и перцепции шизофренической личности). 

3) Роль психотравматических фактов. Если наследственность содержит предрасположенность, то есть предполагает определенную неспособность индивида к господству единства его личности, то настолько же вероятно и то, что такие наследственные склонности являются всего лишь виртуальностью, актуализация которой (проникновение и выразительность генов, признанных всеми генетиками) требует благоприятных окружающих условий. Иначе говоря, развитие шизофренической личности требует определенных условий существования, которые могут определить клинические проявления болезни. Разумеется, не существует ни единого события, никакой психической травмы, ни какой-либо фазы, пусть и очень давней, либидинальной жизни (с. 602-603), которые бы специфически обусловливали шизофреническое развитие; но очевидно, что психические травмы играют свою 

роль в генезисе шизофрении. Если верно, что часто психотравматические условия, имеющие место в детстве или дальнейшем существовании больных, страдающих шизофренией, как правило, бывают и в жизни многих здоровых людей, то не менее верно и то, что эти психогенные факторы входят в генезис болезни. Чтобы подытожить мысль автора, мы можем сказать, что для него эти психо-динамические условия являются недостаточными, но необходимыми для эволюции шизофренических нарушений. 

4) Что остается здоровым у больных, страдающих шизофренией, что шизофренического есть у здоровых людей. Этой теме, а что это главным образом тема джэксоновская, согласятся все, М. Блейлер (вполне определенно говорит об этом — с. 612) посвятил несколько ясных и четких страниц, имея целью напомнить, что больной, страдающий шизофренией, способен в некоторые моменты или на определенных уровнях своей жизни среди других, думать и действовать, как все люди, и что все люди постоянно подвержены иррациональным мыслям. Тут как тут сама способность видеть сны (с. 610), будто бы для того, чтобы связать анормальное существование больного, страдающего шизофренией, с нормальными колебаниями бодрствования людей, умственно здоровых. Это особенно чувствуется, когда переходим к анализу творчества, художественной «creativity» 14° и сравниваем такое творчество больного, страдающего шизофренией, с творчеством авторов произведений искусства (здесь М. Блейлер цитирует книгу L. Navratil, 1965, что избавило меня от необходимости документации). Конечно, предчувствие такой схожести оправдывает сближение больного, страдающего шизофренией, с нормальным человеком, но оно рискует приблизить гений к безумию, что мне кажется неоправданным, поскольку отношения между патологическим и непатологическим не являются вполне обратимыми, при этом нормальным следует считать нормативное, то есть рассматривать его в ценностной системе, которая отводит патологическому более низкое место&#133; Но не станем настаивать. Возможно, здесь достаточно просто упомянуть о значении этой фундаментальной главы. 

5) Психопатология. До сего момента М. Блейлер редко обращался к крупным дискуссиям о шизофреническом процессе и, в частности, о соответствующем взаимном значении «первичных симптомов» и «вторичных симптомов»; но в самом конце и после предшествующих солидных рассуждений, явившихся результатом длительного и тщательно рассчитанного клинического опыта, он приступает к рассмотрению того, что действительно составляет самое основное в проблеме «сущности шизофрении». 

Это «телеология», конечность шизофренического существования. Она составляет предмет современных психопатологических исследований, которым М. Блейлер придает наибольшее значение (Фрейд и его школа, в особенности же феноменология или экзистенциальная антропология Е. Минковского, Вирша, Л. Бинсвангера и др.). Совершенно очевидно, что любое описание экзистенциального проекта или любого Deseinanalyse больных, страдающих шизофренией, выдвинет на первый план судьбы этих больных, страдающих шизофренией, аутистическое строение их мира, то есть замену или наложение на мир реальный мира вымышленного. И М. Блейлер описывает аутизм и его представления, мысли, убеждения или бредовый опыт именно как своеобразный мир образов, подчиненных принципу удовольствия, удовлетворяющего одновременно желанию избежать реальности, разделяемой с другими, и потребности обзавестись собственной реальностью (Eigenwelt, как говорит Вирш). Но все более и более подменяя (следуя в этом своей тесной привязанностью к клинической реальности шизофренического мира учению Э. Блейлера) аутизм раздвоением как экзистенциальным ядром шизофрении, М. Блейлер стремится сократить значение — а, возможно, более и не учитывать его — первичных симптомов, более фундаментально непонятных, то есть несводимых к чистому психогенезу, до простого обращения к психическим мотивациям. Но, осознавая такое смещение, он заботится о том, чтобы подтвердить (с. 623) то значение, которое имело введенное Э. Блейлером фундаментальное разделение на первичные симптомы и симптомы вторичные. Оно выполнило свою медико-историческую миссию. Но новое видение шизофренического существования, которое всеми современными психопатологами и клиницистами воспринимается как более живое, более динамичное, чего клиницисты начала века просто не могли себе представить, это видение не затмило значения разделения между «первичным» и «вторичным» в строении аутистического мира больных, страдающих шизофренией. 

Суть шизофренических болезней (des Wesen der schizophrenen Geisteskran-kheiten), каковой ее выводит по своим исследованиям (но также и по работам других авторов, которые более целенаправленно изучали динамику этих нарушений) М. Блейлер, заключается в создании нового мира, мира символов, что не исключает обязательного обращения к таким понятиям, как слабость «Я», нарушение ассоциаций, интрапсихическая атаксия, спад энергии, недостаточности self-system (само-системы) и т. д. Однако вот что нового в концепции, оформившейся после длительного анализа мира и семьи больного, страдающего шизофренией: нарушение обосновывается в сфере разума и психической жизни (Geist и Gemiit) на уровне того, что составляет особенность человека (с. 430). Итак, мы должны применить к нашим усилиям по лечению рассуждения уже не о фатальном процессе, но об интенциональном направлении экзистенциальной траектории. И (еще раз не то чтобы точно переведем текст, но скорее перефразируем его) речь идет о том, чтобы поспешить на помощь больным, страдающим шизофренией: они не механические роботы или неизбежно обреченные на своеобразную пустоту, но люди, чьи неисчерпаемые резервы всегда могут помочь нашим усилиям вылечить их (с. 632) [2]. 

Вовсе не чистая случайность, что примерно в одном и том же возрасте, при одинаковом стаже клинического опыта, равно заинтересованные черпать в клинических наблюдениях и семьях единственно достоверную информацию о природе эволюции шизофренических психозов, М. Блейлер и я сам, в конце наших карьер, могли бы пересечься по многим и многим существенным пунктам. Разумеется, я не претендую на то, чтобы противопоставить знание, воспоминания и клинические интуиции (впрочем, как говорит автор, столь же важные, как и объективные данные) моего собственного и общего опыта кропотливой работе по статистической обработке, которую М. Блейлер дважды — в 1941, а затем в 1972 году — провел для нас. Действительно, мы все должны быть ему признательны за то, что можем анализировать и обсчитывать клинические образцы, описанные столь совершенно. Общее впечатление, которое я вынес после чтения и анализа, строка за строкой, этого монументального произведения, — то, что мы удаляемся от Крепелина, приближаясь к Блейлерам, что мы теряем в геометрическом распространении нозографического пространства шизофрении то, что выигрываем, погружаясь в экзистенцию больного, страдающего шизофренией. Что касается меня, то я пережил примерно такую же эволюцию [3]. Как, на самом деле, не согласиться, когда в течение десятков лет наблюдаешь стольких больных и следуешь тому виду судьбы, которым является их болезнь? Как Фрейду, Ясперсу, Бинсвангеру, Минковскому, Э. и М. Блейлерам было не согласиться с тем, что сказали по этому поводу Laing или D. Cooper, приписывая традиционному коллективу заслугу в этом открытии?.. 

Но теперь, когда это глубокое согласие подчеркнуто, я должен указать, до того, как сформулирую тезисы, что в нем есть черты расхождения, которые отделяют меня от блейлеровской концепции (говорю именно «блейлеровской», чтобы показать, что между клиницистом Эйгеном Блейлером и клиницистом Манфредом Блейлером существует преемственность мысли) определения шизофрении. 

Мне кажется, что определяя их (с. 26-30), в основном, негативными критериями (не путать с симптоматическими психозами органической аффекции, маниакально-депрессивными психозами, неврозами и т. д.) и склонностью к несоответствию, дисгармонии, открывают путь к чрезмерному расширению концепта, и так слишком туманного. И это особенно очевидно и опасно, если отказаться от эволюционного характера. Действительно, говорить, что категорически отвергают критерий эволюции, поскольку при этом упраздняют априори проблему прогноза, было бы мудрой методологической предусмотрительностью, если бы был с полным основанием установлен положительный диагноз. Но это не тот случай, потому что «шизофренические нарушения» составляют предмет всего лишь несколько затейливого описания, симптомы которого не могут быть вновь соотнесены с условием их повторного помещения в структуру «диссоциации», в чем, собственно, и заключается их давнее противостояние, то есть сложность постижения смысла и структуры. Оценка клинической картины не может не учитывать эволюционного движения шизофрении, поскольку если клиницист запрещает себе выносить свое суждение и свой взгляд на то, чему его как раз и научают углубленные исследования М. Блейлера относительно вариаций и интенциональности шизофренической экзистенции, то он обрекает себя на: 1) застывший образ «шизофрении», своего рода незаконный возврат к чисто эндогенной единице, всегда равной себе самой по возможностям и проявлениям; 2) путаницу между острыми шизофрениями и хроническими шизофрениями. 

Наше внимание должен привлечь именно этот второй пункт: он является фундаментальным для точного определения и расширения понятия «шизофрения». С самого начала изложения книги М. Блейлера я подчеркивал, что мне кажется сложным «уложить в одну сумку» случай No 34 и случай No 71 (ср. с. 30-34), при этом в последнем случае пациент вел нормальное существование на продолжении 27 лет между первым кризисом, случившимся с ним в 34-летнем возрасте (6 месяцев) и «рецидивом», имевшим место в 61 год (в течение 3 лет). Как мне кажется, совершенно естественно, что случаи такого рода, несмотря на «шизофренические» черты, которые они могут представлять [4], заставляют думать о периодических психозах. И это при едином условии: не поднимать шизофрению и маниакально-депрессивный психоз до двух единиц, но считать, что маниакально-депрессивные кризисы (как острые галлюцинаторные и бредовые психозы) являются проявлениями разрушения структуры поля сознания (ср. Том III моих «Исследований»), и что острые шизофрении относятся скорее к этой категории, чем к истинным шизофрениям, менее характеризуемым критерием продолжительности или неизлечимости, чем психическим расстройством личности. Иначе говоря, по моему убеждению, по эволюции, тяготеющей к типичному терминальному состоянию (даже если иногда оно обратимо), следует отличать шизофренические психозы от острых бредовых психозов, которые под названием острых шизофрении являются ложными шизофрениями. 

Я прекрасно понимаю, что все это происходит на спорной клинической площадке, площадке фактов; но мне кажется очевидным, и это подтверждает мой собственный опыт (или опыт, изложенный М. Блейлером), что заболеваемость шизофренией чрезмерно раздувают, включая в нее 1/3 случаев, которые М. Блейлер (и, кстати, большинство иностранных авторов) относит к ней в виде острых шизофрении. Они как «Троянский конь» этой нозографической войны, которая — увы! не только интересуется игрой разума, но и руководит отношениями, мерами, прогнозом, лечением этих больных, которую нельзя спутать (без большого ущерба) в одном и том же диагнозе, тогда как их структурный анализ и их прогноз должны бы предохранить нас от этой ошибки. 

Как бы там ни было, но когда я сравниваю показатель заболеваемости среди населения и вероятность благоприятного прогноза нескольких сотен больных, наблюдавшихся в Бонневале с 1933 до 1965 (не принимаю в расчет 1965—1970 годы, на которые еще нельзя взглянуть с достаточного удаления), то есть в среднем в течение 20-30 лет, то становится очевидным, что получаемые мной цифры не такие высокие, а эволюции представляются менее благоприятными. Но если учитывать, что я исключил оттуда острые бредовые психозы (острые шизофрении), может быть, когда 15 лет тому назад я оценивал показатель эволюции как 30 % (статистика 1957 года), а затем внес показатель 50 % за последние 12 лет, то эти показатели, вовсе не превращая нас в пессимистов, напротив, должны воодушевить нас на пересмотр эволюционного потенциала шизофрении с начала века. И что касается как раз этого пункта, то я в это верю не меньше М. Блейлера. 

Да будет мне позволено, наконец (если после того, как я оставался сам собой, если после такого количества личных комментариев я могу еще испрашивать у авторов и читателей позволения превысить права критики, а, возможно, и приличия), показать, насколько сходны, не считая нескольких разногласий, концепция, которую М. Блейлер вывел из шизофренической судьбы, и моя собственная концепция шизофренического процесса. 

Мы совершенно согласны в том, чтобы не ассимилировать этот процесс с процессом собственно соматической аффекции или, точнее, не сводить ее к симптоматической форме органической аффекции в расхожем смысле, в котором можно говорить, например, о посттравматических, энцефалитных и прочих психических нарушениях. Поскольку, даже если подобного рода случаи могут встречаться, то органический церебральный процесс не является достаточным основанием для развития шизофрении: патология, характеризующаяся разрушением структуры поля сознания, сама по себе и лишь собой не составляет достаточного основания. Иначе говоря, как я уже писал (Evolution Psychiatrique, Journee de Bonneval 1957), это «процесс одновременно бессилия и необходимости, то есть он подчиняется закону «органоклинического отклонения», наиболее типичной иллюстрацией которого является». Быть, или точнее, стать [5] больным, страдающим шизофренией, означает при «отрицательном» условии (эндогенном или экзогенном) врожденного или, возможно, случайно приобретенного (бессилие) порока, «положительным образом» руководить своей жизнью в значении прекращения общения с другим (потребность). И именно между этими двумя координатами проходит кривая судьбы больного, страдающего шизофренией. Именно аутизм в полном и динамичном смысле слова (первоначальный процесс, символический, вымышленный мир и, скажем прямо, главным образом Делирий с большой буквы) характеризуют такой способ существования, как если бы вторичная симптоматология обгоняла негативную симптоматологию [6]; но тень первичного нарушения (того, что психологически непонятно, но этиологически определяемо) никогда не прекращает влиять на совокупность симптоматологии, которой сообщает свой ореол формальных нарушений и ту форму эволюции, которой передает свой дефицитный потенциал [7]. 

В заключение следует прийти и к завершению шизофрении. Конечно, М. Блейлер совершенно прав (и все клиницисты, соответствующие этой категории, обладающие терпением и дисциплиной разума для того, чтобы наблюдать «шизофреническое становление», с ним согласятся), с уверенностью утверждая, что естественный конец шизофрении — не деменция и не Verblodung, и даже не окончательный и необратимый Defekt. Но, тем не менее, эти статистические данные показывают (с. 257), что только 20 % больных, наблюдаемых более 20 лет, выздоровели, то есть ни на каком уровне не проявляют никаких более-менее явных признаков типичной Endzustand. Иными словами, несмотря на осторожность, возникающую в ответ на фатализм механистской концепции, заимствованной у косной нозографии XIX века, тенденция к разрыву межсубъектного общения и закрытости мира составляет само противоположное направление шизофренического состояния. Если его конец (его завершение) не всегда столь радикально дефицитен и незыблем, как предполагали Морель и Крепелин, то его конечная цель (его интенциональность) заключается именно в изменении орбиты его существования на противоположную. Шизофреническая эволюция, шизофренический процесс — это путешествие в центр себя самого или возвращение к источникам аффектов или изначальных связей. 

Психиатрия обязана Манфреду Блейлеру, который сумел поставить на службу этому классическому (после Эйгена Блейлера) тезису холодную точность метода наблюдения и жар своего апологетического усердия, предоставлением концепции, основательно расширенной преимущественно клиникой психоза, которая, не исключая динамизма отношений больного, страдающего шизофренией, с его прежним, нынешним и будущим миром, запрещает рассматривать больных, страдающих шизофренией, вне какого-либо психопатологического контекста, считать чудесными, если не необыкновенными и даже «сверхнормальными». Конечно, они, как видящий сны, чудесно фантастичны, но под действием работы, разлаживающей их «физическое тело», той модальности организации человека, которая позволяет ему достичь не только свободного движения воображения, но и свободы, независимости его существования. Будем же читать и перечитывать эту психиатрическую «Сумму», чтобы убедиться и разобраться в том, что «шизофренические нарушения» следуют из родственных связей, связей, в которых смешиваются кровь и любовь. 

7. Такая перспектива позволяет мне показать (в частности, в «Traite des Hallucinations»), какие клинические проявления (род хронических и все виды систематизированного, аутистического и фантастического бреда) могли прогрессировать, трансформироваться, регрессировать или фиксироваться в ходе перипетий этих эволюционных движений. 

ПРИМЕЧАНИЯ 

1. Этот парадокс кажется «удивительным» John Hoenig'y (British J. Psychiatry, май 1973), который превратил работу М. Блейлера в длинное и блестящее критическое изложение (при этом постоянно называя Э. Блейлера Эмилем — именем Крепелина&#133;). 

2. Работа завершается очень интересным очерком одного из сотрудников М. Блейлера об исследованиях, предпринятых среди родственников больных, страдающих шизофренией, протестированных по методу Роршаха. В этом очерке описан латентный интрапсихический и невыносимый конфликт среди родственников больных, страдающих шизофренией. 

3. Ту главу о шизофренических психозах, которую я написал для Энциклопедии в 1955 году, я бы не написал в том же виде 17 лет спустя, но когда я ее перечитывал (ср. в частности главу о прогнозе и эволюции, 37 285 А-10) М2, то мне понравилось утверждение, что я заранее (или уже занимаясь исследованиями в цюрихской школе) был согласен с М. Блейлером в необходимости выделить реверсивности, гибкости, нефатальности психотической эволюции. 

4. Когда я писал эти комментарии, то прочел в последнем номере British J. of Psychiatry статью D. P. Ollevenshaw о классификации функциональных психозов, которая вернула бы меня — будь в том необходимость — к вопросам, которые я задавал себе ежедневно после моей совместной работы с J. Rouart (1927). 

5. Именно в таком смысле в 1957 году я тркже писал: «шизофрения (существует) не в начале, но в конце», подразумевая под этим то, что она коренится главным образом в движении, движении по созданию своего собственного мира (Eigenwelt). 

6. Ср. по этому поводу мое сообщение на франкоязычном Психиатрическом конгрессе в Цюрихе (1946), «Принципы Джэксона в психологии Эйгена Блейлера», работу, в которой я показал, что есть все основания ассимилировать первичные симптомы Блейлера с негативными нарушениями, а вторичные симптомы — с позитивными нарушениями.


Как установили исследователи Кэмбриджского университета (Cambridge University), шизофрения и маниакально-депрессивный синдром могут иметь одну и ту же генетическую природу. 

В ходе исследования фрагментов нервной ткани, взятой из мозгов умерших людей, страдавших от этих заболеваний, обнаружилось отсутствие генов, отвечающих за производство миелиновой оболочки нейронов мозга. Это было характерно и для шизофреников, и для тех, кто страдал маниакальной депрессией. 

В опубликованных ранее исследованиях указывалось на возможную связь миелиновых генов с шизофреническими состояниями у людей. 

Характерно, однако, что обе вышеупомянутые болезни имеют различную симптоматику и для их лечения используются совершенно разные лекарства.

ШИЗОФРЕНИЯ:
Несуществующая болезнь

(Лоренс Стивенс (Lawrence Stevens), д-р юр. наук)

Перевод Игоря Гирича, 2001 г. E-mail: hvp@alt.ru


Слово "шизофрения" имеет традиционное научное звучание, по-видимому, придающее ему доверие и харизму, которые ослепляют людей. В своей книге "Молекулы мышления - Прекрасная новая наука 'Молекулярная психология'" Джон Франклин (Jon Franklin), профессор журналистики университета штата Мэрилэнд, называет шизофрению и депрессию "двумя классическими формами душевных болезней" (Dell Publishing Co., 1987, стр. 119). В соответствии со статьёй в журнале "Time" за 6 июля 1992 г., шизофрения - "самая дьявольская из душевных болезней" (стр. 53). Книги и статьи, подобные этим, а также факты, на которые они ссылаются (например, четверть всех больничных коек, занятых так называемыми шизофрениками), приводят большинство людей к ложному убеждению о том, что действительно существует заболевание, называемое шизофренией. Шизофрения - один из величайших мифов нашего времени. 

В своей книге "Шизофрения - священный символ психиатрии" профессор психиатрии Томас Зац (Thomas S. Szasz), д-р мед. наук, говорит: "Коротко говоря, такой вещи, как шизофрения, не существует" (Syracuse University Press, 1988, стр. 191). В эпилоге своей книги "Шизофрения - медицинский диагноз или моральный приговор" Теодор Сарбин (Theodore R. Sarbin), д-р филос. наук, профессор психологии Калифорнийского университета в Санта-Крузе, который провёл три года на работе в психиатрических больницах, и Джеймс Манкузо (James C. Mancuso), д-р филос. наук, профессор психологии университета штата Нью-Йорк в Албани, говорят: "Мы подошли к концу нашего путешествия. Среди других вещей, мы пытались показать, что модель нежелательного поведения - шизофрения - не заслуживает доверия. Анализ неизбежно приводит нас к заключению, что шизофрения - это миф" (Pergamon Press, 1980, стр. 221). В своей книге "Против терапии", опубликованной в 1988 году, Джеффри Мэссон (Jeffrey Masson), д-р филос. наук, психоаналитик, пишет "Существует растущая осведомлённость об опасности навешивания ярлыков категории болезней типа шизофрении, и многие люди начинают признавать, что такого понятия просто не существует" (Atheneum, стр. 2). Так называемая шизофрения скорее не истинное заболевание, а неопределённая категория, которая включает почти все поступки, мысли и чувства человека, неодобряемые другими людьми или самими так называемыми шизофрениками. Существует очень мало так называемых психических заболеваний, которые не назывались, в то или иное время, шизофренией. Поскольку шизофрения - термин, охватывающий почти все действия и мысли, которые не нравятся другим людям, это понятие очень трудно определить объективно. Обычно определения шизофрении смутны или не согласуются друг с другом. Например, когда я попросил одного "врача", который был помощником управляющего государственной психиатрической "больницы", определить для меня термин "шизофрения", он со всей серьёзностью ответил: "Расщепление личности - вот самое популярное определение". В противоположность этому, в брошюре, опубликованной "Национальным союзом за душевнобольных" и озаглавленной "Что такое шизофрения?", пишется: "Шизофрения - не расщепление личности". В своей книге "Ши-зо-фре-ни-я: Откровенный разговор для семьи и друзей", опубликованной в 1985 году, Мэрилин Уолш (Maryellen Walsh) говорит: "Шизофрения - одна из самых непонятных болезней на планете. Большинство людей думает, что это значит иметь расщеплённую личность. Большинство людей ошибается. Шизофрения не есть расщепление личности на множество частей" (Warner Books, стр. 41). Руководство по диагностике психических расстройств Американской психиатрической ассоциации (АПА), известное под названием DSM-II, опубликованное в 1968 году, определяет шизофрению как "характерное нарушение мышления, настроения или поведения" (стр. 33). Трудность подобного определения в том, что оно настолько широкое, что почти всё то, что не нравится другому человеку или что он считает ненормальным, может попасть под это определение. В предисловии к DSM-II Эрнест Грюнберг (Ernest M. Gruenberg), д-р мед. наук, председатель Комитета по номенклатуре АПА, говорит: "Рассмотрим, например, психическое заболевание, отмеченное в Руководстве как 'шизофрения', ... Комитет, даже если бы попытался, не смог бы достичь согласия относительно того, чем является данное заболевание" (стр. ix). Третье издание этого справочника, известное как DSM-III, также довольно откровенно говорит о смутности этого термина: "Пределы применимости понятия шизофрения неясны" (стр. 181). Переработанное издание 1987 года DSM-III-R содержит подобное утверждение: "Следует отметить, что нет ни одной характерной черты, присущей только шизофрении" (стр. 188). DSM-III-R также говорит о близком диагнозе, "шизоаффективном расстройстве": "Термин 'шизоаффективное расстройство' использовался во множестве различных случаях, поскольку впервые он был введён как подтип шизофрении, и представляет собой одино из самых запутанных и противоречивых понятий психиатрической терминологии" (стр. 208). 

Особенно стоит упомянуть, в преобладающем сегодня интеллектуальном климате, в котором душевные болезни рассматриваются как имеющие биологические или химические причины, о том, что DSM-III-R говорит о подобных физических причинах этого модного понятия - шизофрении. В книге говорится, что диагноз шизофрении "ставится только тогда, когда нельзя установить органических факторов, вызвавших и поддерживающих расстройство" (стр. 187). Это определение шизофрении как небиологической сущности подчёркивается в издании 1987 года "Руководства по диагностике и терапии" (The Merck Manual of Diagnosis and Therapy), в котором говорится, что (так называемый) диагноз шизофрении ставится только когда, когда упомянутое выше нежелательное поведение "не вызвано органическим психическим нарушением" (стр. 1532). 

Противополжное утверждает психиатр Е. Фуллер Торри (E. Fuller Torrey), д-р мед. наук, в своей книге "Побеждая шизофрению: Руководство для семьи", опубликованной в 1988 г. Он говорит: "Шизофрения - болезнь мозга, и это сейчас точно известно" (Harper & Row, стр. 5). Конечно, если шизофрения - болезнь мозга, то она органическая. Однако, официальное определние шизофрении, опубликованное в "Диагностическом и статистическом руководстве по психическим расстройствам" АПА, специально исключает органические причины из определения шизофрении. В книге "Побеждая шизофрению" д-р Торри признаёт "распространённые в американской психиатрии психоаналитическую теорию шизофрении, а также теорию влияния семьи" (стр. 149), которые якобы объясняют её. 

В выпуске за 10 ноября 1988 журнала "Nature" исследователь-генетик Гарвардского университета и Массачусетского технологического института Эрик Ландер (Eric S. Lander) таким образом суммирует эту ситуацию: "Последний судья Верховного суда США Поттер Стюарт в знаменитом деле о непристойности заявил, что, хотя он и не может строго определить понятие 'порнография', но говорит: "Я знаю это, когда я вижу это". Психиатры во многом находятся в таком же положении в отношении диагноза шизофрении. Примерно через 80 лет после того, как был сфабрикован этот термин для описания опустошённого состояния, включающего расщепление функций мышления, эмоций и поведения, всё ещё не существует общепринятого определения шизофрении" (стр. 105). 

Согласно д-ру Торри в его книге "Побеждая шизофрению", так называемая шизофрения включает несколько сильно различающихся типов личности. Среди них - параноидальные шизофреники, имеющие "иллюзии и/или галлюцинации" типа "преследования" или "величия", гебефренические шизофреники, у которых "сильно выраженные иллюзии обычно отсутствуют"; кататонические шизофреники, которых можно охарактеризовать "позированием, ригидностью, ступором и часто молчаливостью" или, другими словами, пребыванием в неподвижном, нереактивном состоянии (в противоположность параноидальным шизофреникам, имеющих склонность к подозрительности и подвижности); а также простые шизофреники, проявляющими "потерю интереса и инициативы", подобно кататоническим шизофреникам (хотя и не строго) и, в отличие от параноидальных шизофреников, "не имеющие иллюзий и галлюцинаций" (стр. 77). Издание 1968 г. "Диагностического и статистического руководства по психическим расстройствам" АПА, DSM-II, указывает на очень счастливых личностей (проявляющих "чётко выраженное приподнятое настроение", которых по этой причине можно определить как шизофреников ("Шизофрения, шизо-аффективного типа, возбуждённая"), либо на очень несчастных ("Шизофрения, шизо-аффективного типа, депрессивная") (стр. 35), и издание 1987 г., DSM-III-R, указывает на личностей, которые могут быть "диагностированы" как шизофреники из-за того, что не проявляют ни счастья, ни несчастья ("нет признаков аффективного выражения") (стр. 189), которых д-р Торри называет простыми шизофрениками ("притупление эмоций") (стр. 77). Согласно профессору психиатрии Джонасу Робитсчеру (Jonas Robitscher), д-ру мед. и юр. наук, в его книге "Сила психиатрии", люди, у которых чередуются состояния счастья и несчастья, что называется маниакально-депрессивностью, или "биполярным расстройством", также могут быть названы шизофрениками: "Многие случаи, диагностированные как шизофрения в Соединённых Штатах, были бы диагностированы как маниакально-депрессивное расстройство в Англии или Западной Европе" (Houghton Mifflin, 1980, стр. 165). Так что предполагаемые "признаки", или характеристики, определения "шизофрении" действительно широки, определяя людей как шизофреников потому, что они имеют иллюзии или не имеют иллюзий, имеют галлюцинации или не имеют галлюцинаций, подвижны или неподвижны, счастливы, грустны, или ни счастливы, ни грустны, или счастье периодически сменяется грустью. Так как никаких физических причин "шизофрении", как мы увидим вскоре, не было найдено, то эта "болезнь" может быть определена только в терминах её "симптомов", которые, как Вы можете видеть, можно назвать вездесущими. Как говорит Брюс Эннис в своей книге "Узники психиатрии": "Шизофрения - такой широкий термин, охватывающий такой большой диапазон поведения, что имеются немного людей, которые не могли бы, в то или иное время, считаться шизофрениками" (Harcourt Brace Jovanovich, Inc., 1972, стр. 22). Люди, которыми овладевают некоторые мысли, или склонные выполнять некоторые действия, типа неоднократной мойки рук, как обычно считается, страдают отдельной психической болезнью, называемой "расстройство навязчивости". Однако, люди с навязчивыми мыслями или поведением также назывались шизофрениками (например, доктором Торри в его книге, "Побеждая шизофрению", стр. 115-116). 

В этой книге доктор Торри весьма искренне допускает невозможность определения "шизофрении". Он говорит: "Были даны определения большинства человеческих болезней. ...Почти во всех болезнях имеется кое-что, что можно увидеть или измерить, и это может использоваться, чтобы определить болезнь и отделить её от неболезненных состояний. Не так с шизофренией! До настоящего времени мы не имеем никакой отдельной вещи, которая может быть измерена и на основании которой мы можем тогда говорить: "Да, это шизофрения". Из-за этого определение болезни - источник большого беспорядка и споров" (стр. 73). Что меня озадачивает - как урегулировать это утверждение доктора Торри с другим, которое он делает в той же книге, которое я цитировал выше и которое более полно выглядит так: "Шизофрения - болезнь мозга, что теперь известно определённо. Это - реальное научное и биологическое понятие, так же точно, как диабет, склероз, и рак - научные и биологические понятия" (стр. 5). Как может быть известно, что шизофрения - болезнь мозга, когда мы не знаем, что такое шизофрения? 

Правда заключается в том, что ярлык шизофрении, подобно ярлыкам порнографии или психической болезни, указывает на неодобрение того, к чему этот ярлык применяется, и ничего более. Подобно "психической болезни" или порнографии, "шизофрения" не существует в том смысле, в котором существуют рак и сердечные болезни, но существует только в смысле, в котором существует хорошее и плохое. Как и другие так называемые умственные болезни, диагноз "шизофрении" - отражение ценностей или идей говорящего или "диагноста" относительно того, каким "должен быть" человек, часто вместе с ложным (или, по крайней мере, недоказанным) предположением, что неодобряемые мышление, эмоции или поведение следуют из биологических отклонений. После рассмотрения множества случаев, в которых она использовалось, становится ясно, что "шизофрения", не имеет никакого специфического значения, отличного от "мне не нравится это". Из-за этого я теряю часть уважения к профессионалам в области душевного здоровья, когда слышу, что они используют слово "шизофрению" таким образом, что подразумевается, что это - реальная болезнь. Я делаю это по той же причине, по которой я потерял бы уважение к чьей-то проницательности или честности, услышав то, как он или она восхищаются новой одеждой императора. В то время как обывательское определение шизофрении, внутренне непоследовательное, может иметь некоторый смысл, использование термина "шизофрения" в том смысле, что говорящий думает, что это - реальная болезнь, равносильно принятию того, что он не знает того, о чём говорит. 

Многие "профессионалы" в области душевного здоровья и другие "научные" исследователи, однако, упорны в своей вере в то, что "шизофрения" - реальная болезнь. Они подобны толпам людей, наблюдающих новую одежду императора, неспособным или нежелающим видеть правду, потому что многие их предшественики сказали, что эта болезнь реальна. Взгляд на статьи, внесенные в список "Шизофрения" в указателе медицинских периодических изданий Index Medicus, показывает, как широко распространён стал миф о шизофрении. И потому, что эти "ученые" полагают ", что "шизофрения" - реальная болезнь, они пробуют найти физические причины для этого. Как говорит психиатр Уильям Глассер (William Glasser), д-р мед. наук, в своей книге "Положительная наркомания", изданной в 1976 году: "Шизофрения звучит так похоже на болезнь, что видные ученые вводят себя в заблуждение в поисках её лечения" (Harper & Row, стр. 18). Это - глупые усилия, потому что эти, предположительно видные, ученые не могут определить "шизофрению" и, соответственно, не знают того, что ищут. Согласно трём профессорам психиатрии Стэнфордского университа, "в поиске биологической основы шизофрении доминировали две гипотезы". Они говорят, что эти две теории - трансметиловая и дофаминовая гипотезы. (Джек Д. Барчас (Jack D. Barchas), д-р мед. наук, и другие., "Биогенные аминовые гипотезы шизофрении", в книге "Психофармакология: От теории к практике", Oxford University Press, 1977, стр. 100). Трансметиловая гипотеза была основана на идее, что "шизофрения" могла бы быть вызвана "отклонениями в формировании метиловых аминов", подобно действию галюциногенного препарата мескалина, в метаболизме так называемых шизофреников. После рассмотрения различных попыток проверить эту теорию, они заключают: "Более чем через два десятилетия после представления трансметиловой гипотезы, нельзя сделать никаких заключений относительно её уместности или причастности к шизофрении" (стр. 107). Профессор психиатрии Колумбийского университета Джерролд С. Максмен (Jerrold S. Maxmen), д-р мед. наук, кратко описывает вторую главную биологическую теорию так называемой шизофрении, дофаминовую гипотезу, в своей книге "Новая психиатрия", изданной в 1985 году: "...многие психиатры полагают, что шизофрения связана с чрезмерной активностью системы дофаминовых рецепторов,... симптомы шизофрении вызываются, в частности, рецепторами, переполненными дофамином" (Mentor, стр. 142 и 154). Но в статье трёх профессоров психиатрии Стэнфордского университа, упомянутой выше, говортся: "прямое подтверждение того, что дофамин ответственен за шизофрению, продолжает ускользать от исследователей" (стр. 112). В 1987 г. в своей книге "Молекулы мышления" профессор Джон Франклин говорит "дофаиминовая гипотеза, короче говоря, была неверной" (стр. 114). 

В этой же самой книге профессор Франклин точно описывает усилия по поиску других биологических причин так называемой шизофрении: " Как всегда, шизофрения была показательной болезнью. В течение 1940-ых и 1950-ых, сотни учёных занимались испытанием реакций тела и жидкостей шизофреников. Они проверяли проводимость кожи, клеток кожи, анализировали кровь, слюну и пот, и вдумчиво смотрели в тестовые трубы с мочой шизофреников. Результатом всего этого был продолжающийся ряд заявлений о том, что найдены те или иные различия. Один ранний исследователь, например, утверждал, что выделил из мочи шизофреников вещество, которое заставляло пауков ткать "кривую" паутину. Другая группа думала, что кровь шизофреников содержала дефектный метаболит адреналина, который вызывал галлюцинации. Ещё одна предполагала, что болезнь была вызвана дефицитом витаминов. Такие заявления порождали большие газетные статьи, которые вообще намекали, или прямо предсказывали, что загадка шизофрении, наконец, решена. К сожалению, при близком рассмотрении ни одно из открытий не выдерживает критики" (стр. 172). 

Другие усилия по поиску биологического основания так называемой шизофрении включали сканирование мозга пар идентичных близнецов, из которых один, предположительно, был шизофреником. Они действительно показывают, что так называемый шизофреник имеет повреждения мозга, отсутствующие у его близнеца. Недостаток этих исследований - то, что так называемому шизофренику неизбежно давались разрушающие мозг препараты, называемые нейролептиками, в качестве так называемого лечения его так называемой шизофрении. Именно эти препараты, а не так называемая шизофрения, вызвали повреждение мозга. Любой человек, употребивший эти "лекарства", будет иметь такое повреждение мозга. Ошибочное убеждение в том, что подобное повреждение мозга эксцентричных, неприятных, образно мыслящих, или умственно слабых в достаточной степени для того, чтобы называться шизофрениками, людей имеет антишизофренические свойства - одно из самых мрачных и непростительных последствий сегодняшней широко распространенной веры в миф о шизофрении. 

В Новом гарвардском руководстве по психиатрии, изданном в 1988 году, Сеймур С. Кети (Seymour S. Kety), д-р мед. наук, профессор нейрологии в психиатрии, и Стивен Мэттисс (Steven Matthysse), д-р филос. наук, профессор психобиологии, оба из Гарвардской медицинской школы, говорят: "беспристрастное прочтение свежайшей литературы не даёт обнадёживающего подтверждения катехоламиновой гипотезы, а также не существует убедительных доказательств существования других биологических отличий, характеризующих мозг пациентов с психическими расстройствами" (Harvard University Press, стр. 148). 

Вера в биологические причины так называемых психических болезней, включая шизофрению, возникает не от науки, а от выдавания желаемого за действительное или от нежелания согласиться с причинами нежелательного поведения или истощения человека, связанными с его личным опытом и условиями среды. Повторяющиеся неудачные попытки найти биологические причины так называемой шизофрении говорят о том, что "шизофрения" принадлежит только к категории общественно- или культурно-недопустимого мышления или поведения, а не к категории биологии или "болезни", к которой её относят многие. 



АВТОР, Лоренс Стивенс (Lawrence Stevens) - юрист, в чью практику входило представление интересов психиатрических "пациентов". Он опубликовал серию статей о различных аспектах психиатрии, включая психиатрические препараты, электрошок и психотерапию. Вы можете свободно делать копии этих статей для распространения тем, кому они нужны. 

ОБНОВЛЕНИЕ 1998 ГОДА: "Этиология шизофрении неизвестна. ...Шизофрения, как полагают многие, имеет нейробиологическую основу. Наиболее известная теория - дофаминовая гипотеза, которая утверждает, что шизофрения возникает из-за гиперактивности дофаминергических проводящих путей в мозге. ...Более современные исследования сосредоточились на структурных и функциональных отклонениях посредством сравнения мозга шизофреников и других (контрольных) популяций. До настоящего времени никто не нашёл подходящей теории для объяснения этиологии и патогенеза этой сложной болезни".
Майкл Дж. Мёрфи (Michael J. Murphy), д-р мед. наук, M.P.H., член общества клинической психиатрии, Гарвардская Медицинская Школа; Рональд Л. Коуан (Ronald L. Cowan), д-р мед. наук, д-р филос. наук, член общества клинической психиатрии, Гарвардская медицинская школа; и Ллойд И. Седерер (Lloyd I. Sederer), д-р мед. наук, профессор клинической психиатрии, Гарвардская Медицинская Школа, в их учебнике "Проекты в психиатрии" (Blackwell Science, Inc., Malden, Massachusetts, 1998, стр. 1). 

ОБНОВЛЕНИЕ, ДЕКАБРЬ 1999 ГОДА: "Причина шизофрении ещё не определена..."
Доклад о психическом здоровье в США Главного хирурга Дэвида Сэтчера (David Satcher), д-ра мед. наук, д-ра филос. наук. Это - слова на открытии секции этиологии шизофрении. После этого Главный хирург упоминает несколько недоказанных теорий так называемой шизофрении. Он цитирует более высокую вероятность диагностирования шизофрении у однояйцевых близнецов, чем у двуяйцевых, как доказательство генетического компонента предполагаемой болезни, но он пропускает исследования, показывающие намного менеьшее соответствие между идентичными близнецами, чем те, на которые он полагается. Например, в своей книге "Передаётся ли алкоголизм по наследству?" Дональд В. Гудвин (Donald W. Goodwin), д-р мед. наук, цитирует исследования, показывающие, что величина согласия для так называемой шизофрении у идентичных близнецов составляет всего шесть процентов (6 %) (Ballantine Books, Нью-Йорк, 1988, стр. 88). Доктор Гудвин также замечает: "Сторонники генетической основы шизофрении могут бессознательно преувеличивать число диагнозов шизофрении у идентичных братьев-близнецов" (там же, стр. 89). Главный хирург говорит о мозговых нарушениях у людей, называемых шизофрениками, пропуская тот факт, что они часто вызваны препаратами, которые применялись к так называемым шизофреникам. Он даже полагается на дискредитированную дофаминовую гипотезу. Он продолжает защищать использование нейролептических препаратов для так называемой шизофрении, даже при том, что нейролептики вызывают постоянное повреждение мозга, о котором свидетельствуют (по словам Главного хирурга) "острая дистония, паркинсонизм, тардивная дискинезия и акатизия", которые, как он подтверждает, происходят примерно у 40% людей, принимающих эти препараты. Он вызывает, вероятно, ложную надежду на то, что более новые так называемые антипсихотические или антишизофренические препараты являются менее разрушительными, чем старые. 

