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Psychometryczna weryfikacja tzw. defektu schizofrenicznego
w Swietle koncepcji objawow negatywnych i pozytywnych
schizofrenii*

Psychometric verification of the so-called "schizophrenic defect state” in terms of the positive
and negative schizophrenic symptoms concept

MARIA LINKA
Z Katedry i Kliniki Psychiatrii AM w Bydgoszczy

STRESZCZENIE. W celu okreslenia czym w $wie-
tle koncepcji rozréznienia objawéw negatywnych i
pozytywnych moze byé tzw. "defekt schizofrenicz-
ny", zbadano 53 chorych z rozpoznaniem zweryfiko-
wanym przy pomocy DSM-11I-R. Wykorzystano ska-
le kliniczne (BPRS, skalg depresji wg Hamiltona
oraz skale objawdw negatywnych [SANS] i pozy-
tywnych [SAPS] wg Andreasen), informacje z bada-
nia klinicznego oraz wskaziniki z badania EEG i test
hamowania deksametazonem. Analiza wynikéw
pozwala autorce na powigzanie "defektu” z nega-
tywnym wymiarem choroby oraz na wskazanie pew-
nych zaleznosci pomigdzy objawami negatywnymi a
niektérymi z analizowanych zmiennych klinicznych.

(red.)

SUMMARY. In order to determine the so-called
"schizophrenic defect” in terms of the concept di-
stinguishing positive and negative schizophrenic
symptoms, 53 patients diagnosed by the DSM-III-R
criteria were examined using clinical scales (BPRS,
the Hamilton Depression Scale, scales of negative
[SANS] and positive [SAPS] symptoms by Andrea-
sen, as well as data from the clinical examination,
EEG records, and the dexamethasone inhibition test
results. Research findings allow to associate the
“defect” with the negative dimension of the disease,
and suggest some relationship between negative
symptoms and some of the clinical vaiables under
study (Eds. )
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Fenomen psychopatologiczny, kryjacy sie
pod nazwa “"schizofrenia”, przysparza wielu
cierpiefi chorym, budzi lgk spoleczenstwa, a
dla badaczy stanowi wcigz nie rozwigzang za-
gadke. Mimo wielkiej liczby odkryé i kon-
cepcji, istota zaburzen schizofrenicznych
pozostaje niezgiebiona. Wyrazem fatalistycz-
nych postaw w stosunku do schizofrenii jest
m. in. pojecie "defektu schizofrenicznego”. W

powszechnym rozumieniu pojgcie to oznacza
trwaly, nieodwracalny ubytek psychiczny, kli-
nicznie odpowiadajacy kraepelinowskiej “de-
mentia praecox” albo objawom fundamental-
nym schizofrenii w ujeciu E. Bleulera, naj-
czeSciej utozsamiany z niekorzystng diugo-
terminowa prognoza choroby.

Pewng szanse uzgodnienia kontrowersji na-
gromadzonych wok6l schizofrenii stanowia

*  Streszczenie rozprawy doktorskiej (promotor: Prof Janusz }‘lybakowski), obronionej przed Rada Naukowa AM w Bydgo-

szezy, w czerweu 1993r.
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proby podziatu jej objawdw na negatywne i
pozytywne, zainicjowane w Anglii przez Ti-
mothy Crowa (10, 11), a w USA przez Nancy
Andreasen (2, 3). Koncepcja objawoéw nega-
tywnych i pozytywnych schizofrenii zaktada
obecno$¢ dwoch wymiardw choroby.

W obrazie klinicznym wymiaru negatywne-
go dominuja objawy ubytkowe. Badania za
pomocg réznych technik wykazaty zwigzek
tych objawéw ze zmianami strukturalnymi
oSrodkowego ukiadu nerwowego, zwlaszcza
w obrebie platdw czotowych, skroniowych i
jader podstawy (3, 10, 11, 32) oraz cechami
ubytkowymi w testach neuropsychologicznych
(15). Leczenie neuroleptyczne objawoéw ubyt-
kowych jest zazwyczaj mato skuteczne, a pro-
gnoza dlugoterminowa raczej niekorzystna.

Wymiar pozytywny klinicznie wyraza
obecno$¢ objawdéw wytwodrczych takich jak
omamy i urojenia. U ich podloza lezq prawdo-
podobnie zmiany biochemiczne, giéwnie w
postaci nadczynnoS$ci dopaminergicznej (9, 21,
28, 30). Leczenie neuroleptyczne przynosi tu-
taj wyrazna poprawe, niekiedy pozwalajaca na
dobre funkcjonowanie przez dtuzszy okres.

W Swietle powyzszej koncepcji mozna
przyjaé zalozenie, ze defekt schizofreniczny
stanowi wymiar negatywny choroby.

CEL PRACY

Dla zbadania tej hipotezy sformulowano
nastepujace cele:

1. okreSlenie psychometrycznego wymiaru
"defektu schizofrenicznego" w $wietle kon-
cepcji objawdw negatywnych i pozytyw-
nych schizofrenii,

2. przeprowadzenie analizy "defektu schizo-
frenicznego" w aspekcie psychometrycz-
nym, klinicznym i w odniesieniu do wybra-
nych badan pracownianych.

BADANI PACJENCI

Badaniem objeto 53 chorych z rozpozna-
niem schizofrenii wg kryteriow DSM-III-R,
hospitalizowanych w Klinice Psychiatrii Aka-
demii Medycznej w Bydgoszczy w latach

1985-1989. W grupie tej bylo 32 mezczyzn w
wieku 18-39 lat (Srednio 26 £ 6 lat) i 21 kobiet
w wieku 16 - 51 lat (Srednio 32 * 12 lat).

METODY
Ocena psychometryczna

Oceny psychometrycznej dokonywano w
okresie nasilenia objawdw chorobowych,
przed rozpoczgciem leczenia i w okresie po-
prawy klinicznej na podtrzymujacych daw-
kach lekéw. Zastosowano nastgpujace skale
psychometryczne:

1. Skala BPRS (Brief Psychiatric Rating Sca-
le) 18-punktowa w modyfikacji Becha i
wsp. (6, 24, 25),

2. Skala Hamiltona (Hamilton Depression
Scale) 17-punktowa (17),

3. Skala SANS (Scale for the Assessment of
Negative Symptoms) (1), obejmujaca 20 ob-
jawow ubytkowych, wchodzacych w sklad
5 grup: blado§é afektywna, alogia (zuboze-
nie myS§lenia), awolicja, anhedonia-asocjal-
no$¢ i zaburzenia uwagi,

4. Skala SAPS (Scale for the Assessment of
Positive Symptoms) (4), zawierajaca 30 ob-
jawdw wytworczych, sktadajacych si¢ na 4
grupy: halucynacje, urojenia, dziwaczne za-
chowania i formalne wytworcze zaburzenia
mysSlenia.

Badania kliniczne

Obcigienie dziedziczne chorobg psychicz-
ng. Obciazenie takie odnotowano u 13 os6b
(24%), w tym I stopnia u 8 osdb; II stopnia u
5 oséb.

Czas trwania choroby i liczba hospitaliza-
¢ji.Czas choroby wahat si¢ od 2 miesigcy do
16 lat; Srednio nieco powyzej S lat (63 miesia-
ce). Hospitalizowanych po raz pierwszy byto
21 osdb, po raz drugi - 12, liczba hospitalizacji
pozostatych osob wahata si¢ od 3 do 16.

Badania eksperymentalne

1. EEG - badanie to wykonywano przed rozpo-
czeciem leczenia.
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Tablica 1. Punkty BPRS o najwyzszej korelacji z globalng punktacjqg SANS

Punkt Nazwa Wsp. korelacji P
16 stgpienie uczuciowe 0.72 <0.001
13 zahamowanie 0.69 <0.001
3 wyobcowanie uczuciowe (autyzm) 0.65 <0.002
14 brak wspdtpracy * z badajacym 0.61 <0.005

* p. uwaga w tekscie

2. Test hamowania deksametazonem wykony-
wano metodg Carolla (8), przed rozpo-
czeciem leczenia, a u czeSci 0s6b, rowniez
po kuracji neuroleptycznej. Pierwszego
dnia stezenie kortyzolu oznaczano o godzi-
nie 16.00, a 0 23.00 podawano 1 mg deksa-
metazonu. Nastepnego dnia badano steZenie
kortyzolu po 17 i 24 godzinach od podania
deksametazonu. SteZenie kortyzolu po 17
i/lub 24 godzinach wyzsze niz 5 g/ml ozna-
cza wynik patologiczny (nonsupresje). Po-
ziom kortyzolu oznaczano metodg pomiaru
polaryzacji immunofluorescencji FPIA (sy-
stem TDX firmy Abbot).

Analiza statystyczna

Wykorzystano testy nieparametryczne: test
Manna-Whitney‘a - dla danych niezaleznych i
test Wilcoxona dla danych powiazanych

(przed i po leczeniu) oraz wspdlczynnik kore-
lacji Spearmana.

WYNIKI

Korelacja miedzy punktami skali BPRS i
globalng punktacja skal SANS i SAPS w
okresie nasilenia objawoéw chorobowych

W tabelach 1 i 2 przedstawiono objawy
skali BPRS wykazujace wysoka korelacje
(wsp. korelacji p< 0.50) ze skalami SANS i
SAPS.

Na podstawie uzyskanych wynikéw przyje-
to, Ze wymiar negatywny schizofrenii w skali
BPRS okreslaja: autyzm, zahamowanie psy-
choruchowe i blado§¢ afektywna, a wymiar
pozytywny: dezorganizacja procesdw mySle-
nia, zmanierowanie ruchowe, treSci wiel-
koSciowe, podejrzliwo&¢, omamy, niezwykte
treSci mySlenia i podniecenie. Punkt "brak

Tablica 2. Punkty BPRS o najwyzszej korelacji z globalng punktacjq SAPS

Punkt Nazwa Wsp. korelacji P
15 niezwykle tre§ci mySlenia 0.79 <0.001
7 " zmanierowanie ruchowe 0.79 <0.001
12 omamy 0.72 <0.001
8 tre§ci wielko§ciowe 0.64 <0.002
11 podejrzliwosé 0.57 <0.01
4 dezorganizacja proceséw my$lenia 0.57 <0.01
17 podniecenie 0.56 <0.01
14 brak wspdlpracy * z badajacym 0.55 - <0.02

* p. uwaga w tekscie
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Rys. 1. Procentowa redukcja nasilenia objawéw w podskalach skali BPRS oraz w skali Hamiltona

wspblpracy z badajacym” wylaczono ze
wzgledu na jego niespecyficzno$¢ (wysoka
korelacja zar6wno z SANS jak i z SAPS).

Objawy negatywne i pozytywne schizofrenii
w okresie zaostrzenia objaw6w chorobowych
i po leczeniu (analiza psychometryczna za
pomoca skali BPRS i skali Hamiltona)

Jak wida¢ na rycinie 1, wszystkie objawy
psychopatologiczne schizofrenii ulegly re-
dukcji po leczeniu. W najwigkszym stopniu
dotyczylo to objawéw pozytywnych (56%),
dalej depresyjnych (46%), a w ostatniej kolej-
noSci objawdw negatywnych (37%).

Pomigdzy zespolem objawdw ubytkowych
a zespolem objawdw wytwérczych schizofre-
nii stwierdzono wyraZna wspdtzalezno$¢ za-
réwno w okresie zaostrzenia choroby jak i w
stanie poprawy, co ilustruje rycina 2.

Nasilenie objawdéw depresyjnych u bada-
nych chorych wykazywato korelacje z objawa-
mi ubytkowymi, bardzo wysoka w okresie

remisji (wspolczynnik korelacji przekraczal
warto$¢ 0.70).

Objawy negatywne i pozytywne schizofrenii
a wybrane parametry kliniczne

Nie stwierdzono istotnych rdznic dotycza-
cych nasilenia objawdw negatywnych i pozy-
tywnych w zaleznoSci od pici, obcigzenia
rodzinnego schizofrenig oraz liczby dotych-
czasowych hospitalizaciji.

W okresie zaostrzenia choroby stwierdzono
wieksze nasilenie objawdw negatywnych w
stosunku do pozytywnych u chorych miod-
szych. W okresie remisji zaréwno nasilenie
psychopatologii ubytkowej jak i wytwdrczej
bylo wigksze u 0s6b z dluzszym czasem trwa-
nia choroby.

Objawy negatywne i pozytywne schizofrenii
a wyniki EEG i testu DST

Nie stwierdzono r6znic pomigdzy wynika-
mi EEG a nasileniem psychopatologii ubytko-
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Rys. 2. Korelacje punktacji objawéw negatywnych, pozytywnych i depresyjnych w ostrej fazie

schizofrenii i w okresie poprawy

wej i wytworczej zarbwno w okresie zaostrze-
nia choroby, jak i po leczeniu.

Patologiczny wynik DST stwierdzono u
29% badanych w okresie zaostrzenia choroby.
Nie wykazano réznic w nasileniu objawéw
pozytywnych, negatywnych ani depresyjnych
u 0s6b z prawidlowym i patologicznym wyni-
kiem DST.

W okresie remisji stwierdzono istotne ob-
niZzenie poziomdéw kortyzolu przed podaniem
deksametazonu, po 17 i po 24 godzinach, w
poréwnaniu z okresem zaostrzenia. Stwier-
dzono rowniez korelacje miedzy redukcja
wyjSciowego poziomu kortyzolu a redukcja
globalnego nasilenia psychopatologii.

OMOWIENIE

Oznaczenie korelacji poszczegdlnych pun-
ktow skali BPRS z globalng punktacja skali
SANS pozwolilo na okreSlenie wymiaru nega-

tywnego schizofrenii przez zespdt objawbw:
autyzm, zahamowanie psychoruchowe i bla-
do§¢ afektywna. Triada ta wymieniana jest w
literaturze jako podskala BPRS "withdrawal-
retardation” (33).

Jakkolwiek objawy ubytkowe ulegaja pew-
nej redukcji po leczeniu, korzystny rezultat
farmakoterapii dotyczy w wigkszym stopniu
objaw6éw produktywnych.

Wspb6tzalezno$¢ pomiedzy zespolem obja-
wow ubytkowych a zespolem objawow wyt-
worczych schizofrenii, stwierdzona takze
przez Grzywe (16), przeczy pogladowi Crowa
(10), Ze sa to niezalezne procesy chorobowe.
Nie znajduje réwniez potwierdzenia sugestia
Andreasen i Olsena, Ze objawy negatywne i
pozytywne s3 przeciwstawne, tzn. ubytek jed-
nych nastgpuje kosztem wzrostu drugich (3).
By¢ moze redukcja objawdw negatywnych
przez leczenie neuroleptyczne wiaze si¢ z jego
dziataniem na objawy pozytywne.
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Korelacja pomiedzy nasileniem objawdw
depresyjnych i ubytkowych jest najbardziej
widoczna w okresie po ustapieniu ostrych ob-
jawdw psychotycznych, co zdaje sie potwier-
dzaé postulowane wczeSniej (12, 22)
powigzanie psychopatologii ubytkowej z obja-
wami depresji. Uzasadnia to réwniez doniesie-
nia na temat korzystnego dziatania na objawy
negatywne lekdw przeciwdepresyjnych (7, 19,
31). Préby dodawania do kuracji neurolep-
tycznej lekéw przeciwdepresyjnych moglyby
zatem dawa¢ pewng szansg przelamania pow-
szechnej w stosunku do objawdw ubytkowych
bezradnoSci terapeutycznej.

Mimo sugerowanego zwigzku nasilenia ob-
jawdw negatywnych (defektu schizofreniczne-
go) z pilcia meska (27), predyspozycja
genetyczng (14, 23) oraz hospitalizacja psy-
chiatryczng (18, 20), w obecnej pracy nie uda-
fo si¢ tego potwierdzic,

Stwierdzona w niniejszym badaniu domi-
nacja objawdw ubytkowych u chorych w mtod-
szym wieku, przy tendencji odwrotnej u pa-
cjentdw starszych, w innym $wietle stawia po-
jecie defektu schizofrenicznego, nadajac mu
range réwnoleglego wymiaru schizofrenii, kto-
ry nie zawsze musi kojarzy¢ sig z ciezkim sta-
nem zejSciowym choroby.

Wigksze nasilenie zardwno psychopatologii
ubytkowej jak i wytwdrczej w okresie po ku-
racji u 0sob z dluzszym czasem trwania cho-
roby zdaje sig potwierdza¢ doniesienia
o wigkszej skutecznoSci leczenia we weze§-
niejszych stadiach schizofrenii (34) i, co jest
charakterystyczne, dotyczy obydwu jej wy-
miaréw.

Patologiczne wyniki DST stwierdzane u ok.
30% chorych na schizofreni¢ wskazuja na po-
wigzanie psychopatologii schizofrenii z pato-
logia w ukiadzie endokrynologicznym. Mimo
prac sugerujacych powiazanie patologii DST z
objawami negatywnymi, w obecnym badaniu,
zgodnie z wigkszoScia autoréw (5, 13) nie
potwierdzono tego zwigzku. Réwniez zgodnie
z innymi (26, 29) nie potwierdzono zwigzku
patologii DST z nasileniem objawdéw depre-
syjnych w schizofrenii.

Spadek poziomu Kkortyzolu po leczeniu
wskazuje prawdopodobnie na normalizacje
czynnoSci osi podwzgbrze - przysadka - nad-
nercza po leczeniu, co sugeruje zwiazek po-
miedzy nasileniem objawéw psychopato-
logicznych schizofrenii a patologia tej osi. Na
taki zwiazek wskazuje rowniez wspdizale-
zno§¢ pomigdzy redukcja objawdéw w skali
BPRS i obniZeniem poziomu kortyzolu po ku-
racji. Jest mozliwe, ze jednym z mechanizméw
patologicznych wynikdw testu DST u bada-
nych chorych w okresie zaostrzenia bylo od-
stawienie lekdw neuroleptycznych i zwigzany
Z tym stres.

WNIOSKI

1. W Swietle koncepcji objawdéw negatywnych
i pozytywnych schizofrenii defekt schizo-
freniczny stanowi wymiar negatywny cho-
roby okre§lony przez trzy sktadniki psycho-
patologiczne: wyobcowanie (autyzm), ste-
pienie uczuciowe (blado&¢ afektywna) i za-
hamowanie psychoruchowe.

2. Nasilenie objawdw ubytkowych schizofrenii
w okresie zaostrzenia choroby jest wigksze
u 0s6b mlodszych, a w fazie remisji wigksze
ich nasilenie jest zwigzane z czasem trwania
choroby. Nie wykazuje ono zwiazku z plcig,
obcigzeniem genetycznym, wynikami ba-
dan EEG i wynikami testu DST ani w ostrej
fazie choroby, ani w okresie poprawy.

3. Leczenie farmakologiczne objawdw ubytko-
wych schizofrenii jest generalnie mniej sku-
teczne niz leczenie objawdw wytwadrczych,
daje lepsze wyniki we wczeSniejszych sta-
diach choroby i moze by¢ bardziej efektyw-
ne przy dodatkowym zastosowaniu lekow
przeciwdepresyjnych z uwagi na wyraZne
powiagzanie objawoéw ubytkowych z depre-
syjnymi.
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