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СПИСЪК НА ИЗПОЛЗВАНИТЕ СЪКРАЩЕНИЯ И ОБОЗНАЧЕНИЯ 

 

МКБ–10 Международна класификация на болестите, десета ревизия  

МУ Медицински университет 

СЗО Световна здравна организация 

сътр. Сътрудници  

ЦНС централна нервна система 

df степени на свобода  

F критерий на Fisher  

N брой изследвани лица  

PANSS – Positive and Negative Syndrome Scale 

r коефициент на корелация  

SD стандартно отклонение  

t коефициeнт на Student  

W критерий на Wilcoxon Rank Sum 
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1. Въведение 

Шизофренията е изключително сложно и многопластово заболяване, най-

голямото предизвикателство за теоретичната мисъл в психиатрията, а може би 

и в цялата медицина. През различните периоди от развитието на диагностиката 

и терапията й са преобладавали различни (понякога коренно противоположни) 

идеи за нейната същност. Като се започне от разглеждането й като начин на 

адаптация към непоносимата реалност, премине се през теориите за 

шизофреногенната майка и психогенната етиология и се стигне до 

съвременните представи за генетично обусловена мозъчна патология, все още 

остава неясно какво всъщност се крие зад клиничните й прояви и как може да 

се постигне най-ефективното й лечение. Анти-психиатрията е обявявала 

шизофренията за мит, научна налудност и етикет, който се поставя на бунтари и 

дисиденти създаващи проблеми на властта. Според някои твърдения, 

публикувани и в научни издания, шизофренията не е болест, а проява на 

креативност, уникалност, оригиналност на мисленето и т.н. И до днес, въпреки 

серията от Нобелови награди в областта на невронауките, все още се водят 

дискусии дали психиката е функция на мозъка и дали шизофренията се дължи 

на мозъчна патология. Оспорва се и самата необходимост от прилагане на 

биологично лечение. Макар всяка година да се инвестират милиони долари за 

генетични проучвания и да се публикуват многобройни съобщения за 

новооткрити гени на шизофренията, все още се публикуват и цели книги 

обясняващи колко ненаучни са такива открития, а корените на лежащите в 

основата им генетични теории се търсят в идеологията на нацизма, реализирана 

от преселили се в САЩ бивши нацисти.  

Наличието на толкова крайни и даже абсурдни становища, които неуморно се 

тиражират и се приемат безкритично от общественото мнение, ясно говори за 

липсата на общоприета концепция относно етиологията и патогенезата на 

шизофренията като заболяване на мозъка и психиката. Това налага да се търсят 

нови подходи и идеи за да се хвърли повече светлина върху противоречивите 

данни, които изпълват страниците на стотици книги и списания, без да им бъде 

дадено адекватно обяснение. Необятната литература, посветена на 

шизофренията, предлага разнопосочна информация, която не би била особено 

полезна, ако не бъде систематизирана и осмислена в стройна теория. Една 
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такава теория би могла да внесе някакъв ред в концептуалния хаос, който 

съпровожда заболяването от първите му клинични описания до съвременните 

данни за генетичните, мозъчните, психологичните и социалните му механизми. 

Ето защо, всяко ново решение на нерешените в продължение на повече от 

столетие проблеми следва да се разглежда като важна стъпка към разкриване на 

механизмите на шизофренното симптомообразуване. Освен научно-теоретично, 

вникването в тези механизми би имало и голямо практическо значение. 

Шизофренията безспорно е най-значимото психиатрично заболяване, което 

инвалидизира пациентите още от ранна младежка възраст и ангажира техните 

близки и обществото в обгрижването им, което нерядко продължава през целия 

им останал живот. За лечение и рехабилитация на шизофренно болните 

ежегодно се отделят милиарди долари като още толкова се изразходват за 

фундаментални и приложни научни изследвания. За съжаление, въпреки 

положените усилия и огромните разходи на средства, постигнатите досега 

резултати са повече от скромни и в явен контраст с очакванията на учените, 

лекарите, пациентите и техните близки. Все още редица аспекти на 

заболяването и неговото лечение остават необяснени, а наличните обяснения – 

повърхностни и незадоволителни. 

Настоящият дисертационен труд си поставя амбициозната цел да хвърли повече 

светлина върху важни механизми на параноидната шизофрения, която е и най-

разпространената форма на заболяването. Акцентът е поставен върху 

определени прояви на афективна и социално-когнитивна дисрегулация при 

остри параноидни психози, които са останали сравнително неизследвани или 

недостатъчно изследвани в иначе необятната литература, свързана с 

афективните и социално-когнитивните дефицити при шизофрения. Надяваме 

се, че по такъв начин дисертационният труд ще даде отговор на неизяснени 

досега фундаментални и научно-приложни проблеми, свързани с психотичното 

симптомообразуване при параноидна шизофрения и съответно ще допринесе за 

задълбочаване на познанието в тази изключително важна, но все още слабо 

проучена научна област. Задълбочаването на познанието за тези афективни и 

социално-когнитивни психотични механизми би позволило да се разберат по-

добре и механизмите на антипсихотичната терапия, както фармакологична, така 

и психологична. 
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2. Проблемът за афективните и когнитивните нарушения при 

шизофрения: исторически преглед и критичен анализ на данни от 

литературата 

Болестта е описана за първи път от Emil Kraepelin (1896) под името dementia 

praecox с идеята, че се касае за дегенеративно мозъчно заболяване, подобно на 

други ранни деменции, дебютиращи с когнитивна психотична продукция 

(налудни идеи и халюцинации) и завършващи с мозъчна дегенерация и 

когнитивен дефицит. Поради психотичната симптоматика Kraepelin (1899) я 

разглежда като ендогенна психоза и я разграничава от психозите при манийно-

депресивната болест въз основа на различия не само в симптоматиката, но най-

вече в протичането и крайния изход. Това категориално разграничаване, 

известно като Крепелинова дихотомия, фактически разделя когнитивни от 

афективни нарушения и на практика продължава традицията в донаучната 

психиатрия, която разглежда психозите като лудост (insanity) и ги подразделя на 

рационални и емоционални (Stone et al, 2006). Затова, макар да отбелязва 

наличието и на афективни дефицити в клиничната картина на dementia praecox, 

Kraepelin поставя акцента върху когнитивните дефицити, докато при манийно-

депресивната болест, въпреки наличието и на когнитивна психотична 

продукция, акцентът е поставен върху афективната продукция. Така всъщност 

излиза, че психозите при dementia praecox са когнитивни, докато при манийно-

депресивната болест те са афективни. Оттук води началото си съществуващото 

и до днес разграничаване между афективни и неафективни психози, с 

причисляване на шизофренията към неафективните (Tohen et al, 2016).  

Подобен подход, обаче, влиза в противоречие с по-ранната научна концепция за 

единната ендогенна психоза, разработвана от Joseph Guislain (1833), Ernst 

Albrecht von Zeller (1834), Wilhelm Griesinger (1845) и Heinrich Neumann (1859), 

която разглежда ендогенните психози като резултат от принципно сходна 

генетично обусловена мозъчна патология, но с различна тежест, обхват и 

продължителност (Berrios & Beer, 1994). В зависимост от развитието на 

болестния процес в мозъка клиничните прояви преминават последователно от 

инициална неврозоподобна фаза през остри параноидно-халюцинаторни 

психози към хронична психотична фаза с добавени нелепи налудни идеи за 

величие, която завършва в органична деменция. Концепцията допуска 
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двупосочни динамични преходи между манийно-депресивна и параноидно-

халюцинаторна психотична продукция в рамките на единна нозологична 

категория, на която френският психиатър Benedict Augustin Morel (1852) дава 

названието „démence précoce“. Счита се (вж. Garrabé, 1992), че латинизираната 

версия („dementia praecox”) на същото название е използвана от Kraepelin 

(1896), но вече за обозначаване само на част от въпросните психози. Подходът 

на концепцията за единната ендогенна психоза ясно подсказва, че афективните 

и когнитивните психотични симптоми отначало не само не са били разделяни и 

противопоставяни, но са били разглеждани като неразривно свързани, 

отразяващи различни прояви на единен болестен процес в мозъка, който в 

крайна сметка довежда до необратима органично-мозъчна патология. От 

съвременна гледна точка, обаче, подобен подход поставя под общ знаменател 

както ендогенни, така и екзогенни психози, на базата на крайния им изход, 

разграничавайки ги нозологично от други клинично сходни психози, които 

имат по-благоприятна прогноза и по правило не завършват с органична 

деменция. Този критерий е непрактичен и фактически предполага поставянето 

на окончателна диагноза едва на аутопсионната маса, когато вече е твърде 

късно от гледна точка на терапията и прогнозата. Ето защо, в този си вид 

концепцията за единната ендогенна психоза е имала предимно теоретична 

стойност за психиатричната диагностика. За неин нозологичен модел отначало 

е била приемана прогресивната парализа, при която преминаването през 

отделните фази до настъпването на крайния изход в деменция е особено 

отчетливо. По-късно обаче става ясно, че в основата на това заболяване лежи 

инфекциозен процес (луес). Така излиза, че в своя първообраз единната 

ендогенна психоза е била по-скоро екзогенна (или екзогенно провокирана) от 

гледна точка на съвременния начин на мислене. Аналогична ситуация се е 

получила и при летаргичния енцефалит, който отначало също е бил 

диагностициран като dementia praecox (шизофрения), преди да бъде разкрита 

истинската му причина. Подобни находки водят до появата на инфекциозни и 

имунологични теории за шизофренията, на чието възраждане сме свидетели и 

през последните години (Anders & Kinney, 2015; Blomström et al, 2016; Calcia et 

al, 2016; Dickerson et al, 2016; Feigenson et al, 2014; Kinney et al, 2010; Meyer & 

Feldon, 2009a, 2009b; Pathmanandavel et al, 2013).  



 

8 

В същия контекст следва да отбележим, че заличаването на резките граници 

между двете ендогенни психози и дори между тях и екзогенните психози или 

въобще между психози и неврози, не противоречи нито на медицинския модел, 

нито на нозологичния подход в психиатрията. Теорията за единната ендогенна 

психоза предполага наличие на общи закономерности в клиничните прояви на 

сходна мозъчна патология, обединявайки по такъв начин неврологията и 

психиатрията като медицински специалности. Тя не изключва обособяването на 

отделни нозологични единици, но се съобразява с клинично неоспоримия факт 

на тяхното частично припокриване и възможностите за взаимни преходи 

помежду им. До принципно същия извод за континуум между отделните 

психични заболявания и даже между психична норма и психопатология по-

късно достига и психологично ориентираната психиатрия, което е показателно. 

Според нас самият факт, че две противоположни по своя произход направления 

в теоретичната мисъл (психологично и неврологично) независимо едно от 

друго достигат до идеята за клиничен континуум между ендогенните психози, 

красноречиво показва, че дименсионалният подход в психиатрията по-добре 

отразява клиничната реалност, отколкото измислените (изкуствено създадени) 

рязко разграничени нозологични категории. Това се потвърждава и от 

нарастващия брой публикации, които възраждат идеята за единна ендогенна 

психоза под формата на трансдиагностичен психотичен спектър, в единия 

полюс на който са шизофренните психози, а в другия – афективните (манийно-

депресивни), с множество междинни (шизоафективни) преходи между тях 

(Adam, 2013; Balzan et al, 2012, 2013a, 2013b; Bentall et al, 2008, 2009; Bodnar et 

al, 2014; Calkins et al, 2014; Craddock & Owen, 2005, 2007, 2010; Crespi et al, 

2016; Daros et al, 2014; DeRosse & Karlsgodt, 2015; Fischer & Carpenter, 2009; 

Goghari & Sponheim, 2013; Kring & Sloan, 2010; Linscott & van Os, 2013; 

Marneros & Akiskal, 2007; McGrath et al, 2015; Mitchell & Young, 2015; Möller, 

2008; Möller & Falkai, 2011; Morgan et al, 2014; Poletti & Sambataro, 2013; Reilly 

et al, 2014; Reininghaus et al, 2013; Ruocco et al, 2014; Schilbach et al, 2016; 

Schulze et al, 2014; So et al, 2015; Tamminga et al, 2014; van Dellen et al, 2014; van 

Os, 2015; van Os & Linscott, 2012; van Os & Reininghaus, 2016; van Os et al, 2009; 

Versmissen et al, 2008). Предлаганият дименсионален подход не отменя 

категориалната дихотомия, но я адаптира по-добре към клиничната реалност.  
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От своя страна, направеният от нас историко-теоретичен анализ разкрива, че 

създаването на едни и заличаването на други нозологични категории извън 

единната ендогенна психоза винаги е било твърде произволно, хаотично и в 

много отношения спорно и противоречиво. Разграничавайки dementia praecox 

от манийно-депресивната болест Kraepelin (1899) на практика извежда 

афективните психози от единната ендогенна психоза, но в същото време 

разширява обхвата на самата dementia praecox в друга посока, включвайки в нея 

описаните преди това като отделни нозологични единици: хебефрения на 

Edward Hecker (1871), кататония на Karl Ludwig Kahlbaum (1874) и обособената 

от самия него dementia paranoides (Kraepelin, 1896), която предварително е 

разграничил от параноята. В резултат от тези размествания, днешната 

параноидна шизофрения се оказва разделена в две нозологични категории: 

dementia paranoides (която става една от формите на dementia praecox) и параноя 

(която се разглежда в тясна връзка с психогенните заболявания, отделно от 

dementia praecox). Може да се каже, че хроничните злокачествени форми на 

параноидна шизофрения с непрекъснато-прогредиентно протичане и 

прогресивно задълбочаващ се когнитивен дефицит се причисляват към 

dementia paranoides, а продуктивните форми на параноидни психози без 

клинично установим когнитивен дефицит – към параноята. Доста по-късно 

Eugen Bleuler и неговите последователи обединяват двата варианта, 

присъединявайки параноята към параноидната форма на шизофренията, заедно 

с всички останали параноидни и параноидно-халюцинаторни неорганични 

психози, независимо от наличието или липсата на афективна (депресивна и/или 

манийна) продукция в клиничната им картина. От нозологична гледна точка, 

едно такова обединяване също се доближава до концепцията за единната 

ендогенна психоза, но на базата на сходство в клиничната симптоматика, без 

оглед на протичане и краен изход и без съобразяване с афективността на 

психозите или с предполагаеми различия в обуславящата ги (но практически 

неоткриваема при конкретните болни) генетична и/или мозъчна патология. 

Подобно разширяване на параноидната шизофрения за сметка на афективните 

(манийно-депресивни) психози има две важни последствия. Първо, заличава се 

разграничаването между афективни и неафективни психози, изведено на 

преден план от привържениците на Крепелиновата дихотомия. И второ, 
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междинните (шизоафективни, циклоидни, фазови, атипични) варианти на 

ендогенни психози изцяло се включват в рамките на шизофренията, а при 

наличие на параноидно-халюцинаторна симптоматика – конкретно в 

параноидната й форма. По принципно аналогична схема (но с противоположни 

изводи) някои автори изтъкват засилената афективност на параноидните 

психози като аргумент да ги включат не към шизофренията, а към биполярното 

афективно разстройство (Lake, 2008a, 2008b, 2012), разширявайки значително 

неговите граници за сметка на „неафективните“ шизофренни психози, които се 

стесняват обратно към първоначалната версия на dementia praecox в нейния 

класически (песимистичен) вариант с лоша прогноза. Така на практика се 

възпроизвежда Крепелиновата дихотомия, но чрез ново разделяне вътре в 

самата шизофрения. Параноидните психози се извеждат и се присъединяват 

към биполярното афективно разстройство като негова по-тежка психотична 

форма, а в рамките на шизофренията остават само другите й три класически 

клинични форми (кататонна, хебефренна и проста), чиито симптоми обаче не 

отговарят напълно на представата за психоза. Подобен теоретичен подход 

всъщност превръща биполярното афективно разстройство в алтернативен 

(оптимистичен) вариант на единната ендогенна психоза, който е с относително 

по-добра прогноза (Lake, 2006, 2007, 2008a, 2008b, 2012).  

За родоначалник на въпросния доброкачествен афективен вариант на единната 

ендогенна психоза се счита Gustav Specht (1901), който изтъква сходството 

между манийни и параноидни психози отбелязвайки, че в тематиката на 

последните се включват и налудности за величие, а афективността им нерядко е 

сходна с манийната (Ewald, 1941; Lake, 2008a). На този ранен етап от 

развитието на концепцията си, Specht (1901) изглежда приема, че параноидната 

симптоматика се съпътства не толкова от неудоволствена (негативна), колкото 

от удоволствена (позитивна) афективност. Неговата хипотеза е в съзвучие с 

клиничното впечатление, че параноидните пациенти нерядко изпитват 

удоволствие от психотичните си преживявания и ги предпочитат пред 

обективната реалност (достигайки до социална изолация) като в същото време 

отричат болестния им характер и отказват да се лекуват.  

В случая е важно да се подчертае, че и двете противоположни теоретични 

алтернативи на Крепелиновата дихотомия (на Bleuler и на Specht), които по 
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свой начин се връщат към идеята за единна ендогенна психоза, на практика 

разглеждат параноидните психози като афективни. Редица психологично 

мислещи психиатри също поставят под въпрос причисляването на 

параноидните психози към неафективните, доколкото клиничните им 

наблюдения и анализи установяват засилена, а не отслабена афективност при 

тях. Докато Gustav Specht (1901) поставя акцента върху засилената позитивна 

(манийна) афективност, по същото време Alexander Margulies (1901) разкрива 

наличието и на патологично засилени негативни емоции (тревожност, неясно 

безпокойство, недоумение и чувство за наближаваща катастрофа) в ранната 

фаза от развитието на параноидните психози. От своя страна, Theodor Tiling 

(1902) забелязва, че те са предшествани от неопределен страх и чувство за 

безпомощност, поради което и той допуска участието на засилени негативни 

емоции в механизмите на параноидното симптомообразуване. Видно е, че 

липсата на афективност при шизофренните психози не само не се потвърждава 

от клиничната практика, но точно обратното – разкрива се засилена 

афективност, както позитивна, така и негативна.  

Макар и от друга гледна точка, нещо подобно установява и психоаналитикът 

Otto Gross (1904). Той изтъква, че в основата на психотичната симптоматика 

при dementia praecox лежи своеобразно нарушение в интегративните и 

координиращи функции на съзнанието, което води до разкъсване на връзките 

между паралелно протичащи асоциативни вериги и предизвиква нарушена 

координация (дисоциация) между мислене и афективност. За да обозначи 

постулираното когнитивно-афективно нарушение Gross (1904) заимства от Carl 

Wernicke (1899) термина „sejunction“ (разделяне, дисоциация), който е въведен 

като антоним на „conjunction“ (сливане, асоциация) и използван за 

обозначаване на хипотетично блокирани връзки между неврони, 

предизвикващи прекъсване на асоциативния поток. Gross (1904) обозначава с 

него отслабените (разхлабени) връзки между паралелни асоциативни вериги и 

поставя акцента върху дефицита в интегративните функции на съзнанието, 

разграничавайки се от оригиналната концепция на Wernicke (1899), която 

предполага локализирана мозъчна патология и по своята същност е повече 

неврофизиологична, отколкото психологична. Трябва да отбележим, обаче, че 

при описаната от Wernicke (1899) „sejunktionspsychose” (дисоциативна 
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психоза), която от съвременна гледна точка би могла да бъде разглеждана като 

шизофренна, прекъсването на асоциативната верига е само обяснителен 

принцип, но на клинично ниво е изведена аналогична дисоциация (нарушена 

координация) между когнитивни и афективни психични процеси. На базата на 

концепцията си Gross (1904) обосновава, че dementia praecox на Kraepelin би 

следвало да се нарича dementia sejunctiva (дисоциативна деменция), тъй като 

при нея се стига до разцепване на съзнанието и изолиране на комплекси от 

асоциации, което е пречка за постигане на необходимата координация между 

мисловно съдържание и емоционално преживяване. Той обръща внимание, че 

постулираният от него дефицит на интеграция клинично се проявява и чрез 

разкъсване на асоциациите и/или на афективността. Същите клинични 

феномени по-късно са включени от Eugen Bleuler (1911) към фундаменталните 

симптоми на шизофренията и са обозначени съответно като халтавост на 

асоциациите (разкъсано мислене) и амбивалентност. Самото понятие „схизис“, 

което е в основата на новото название може да се разглежда като гръцки превод 

на „sejunction“ и дава основание на Gross да се оплаче на своя учител Sigmund 

Freud, че Bleuler е използвал неговите идеи без да признае приоритета му.  

За приоритет в откриването на разкъсани връзки между когнитивни и 

афективни психологични процеси претендира и австрийският психиатър Erwin 

Stransky (Kretzechmar & Petit, 1994; Triarhou, 2012), който още през 1903 г. 

между другото използва термина „schism” за обозначаване на откритата от него 

дисоциация между афект и когниция при dementia praecox (Garrabé, 1992). 

Малко след публикацията на Gross (1904) той публикува статия (превърнала се 

в класика), в която обосновава, че базисно нарушение при това заболяване е 

нарушената координация (обозначена вече като интрапсихична атаксия) между 

ноопсихика (когниция) и тимопсихика (афективност). Той изрично 

разграничава своята концепция от сходните концепции на Wernicke (1899) и 

Gross (1904) изтъквайки, че докато в тях базисното нарушение е в 

координиращата и интегрираща функция на съзнанието, в неговата на преден 

план е изведена ролята на нарушенията във вниманието, което осъществява 

интрапсихичната координация и по-специално съгласуването между афект и 

когниция. От гледна точка на настоящия труд, особено важно е направеното от 

Stransky уточнение, че интрапсихичната атаксия се проявява в два 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Triarhou%20LC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22399146
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противоположни варианта: прекалено слаба афективна реакция при 

възприемане и осмисляне на емоционално значими представи и/или събития и 

обратно – прекалено силна афективна реакция при възприемане и осмисляне на 

емоционално незначими представи и/или събития. Макар самият той да не се 

опитва да обясни тази двойственост, от описаните два варианта логически 

следва, че в едни случаи афективността при dementia praecox може да бъде 

патологично отслабена, а в други – точно обратното – патологично засилена 

спрямо непосредствения когнитивен повод. Изтъкнатата от Stransky 

равнопоставеност на когнитивните и афективните нарушения, както и 

убедеността му, че не само органично-мозъчни, но и психологични механизми 

участват в генезата на симптомите, са в основата на предложението му 

заболяването да бъде наречено „афективна деменция”.  

В сходен контекст на двойствена афективност доразвива идеите си и Gustav 

Specht (1905). Той отново обосновава, че при параноидни психози често е 

налице засилена афективност, но вече я различава от манийната заради нейната 

двойственост, съчетаваща удоволствието от надценяването на собствената 

личност с неудоволствието от преследването. Specht отново подчертава, че 

параноидните пациенти се преживяват като център на вниманието на околните 

и неоснователно си приписват особена социална значимост. Този мегаломанен 

компонент му дава допълнителен аргумент да разглежда параноидните психози 

в континуум с манийните. В крайна сметка той стига до заключение, че в 

основата на всички ендогенни психози лежи болестно засилена афективност. 

Въпреки приносите на издирените от нас негови предшественици, с безспорно 

най-големи заслуги за вникване в афективните механизми на параноидните 

психози все пак си остава Eugen Bleuler, който днес се приема за родоначалник 

на това направление в изучаването на заболяването (Birchwood, 2004). Още 

преди да разработи своята концепция за шизофренията, в която оспорва 

съществени елементи на Крепелиновата дихотомия, той публикува теоретична 

монография, в която обосновава първостепенната роля на афективността за 

всички останали психични функции в норма и патология (Bleuler, 1906). В нея 

изрично подчертава, че наличието на повишена афективност води до засилване 

на автосугестията и активиране на психологични механизми, лежащи в 

основата на параноидното налудообразуване. Под негово научно ръководство 
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асистентът му Carl-Gustav Jung (1907) публикува знаменитата си монография 

„Психология на dementia praecox”, в която за първи път използва 

психоаналитичната концепция на Sigmund Freud в обсъждането и 

интерпретацията на данни от експериментално изследване на асоциациите 

(асоциативен експеримент) при болни с dementia praecox. В тази монография, 

наред с идеите на самия Bleuler, са доразвити и емпирично потвърдени основни 

теоретични идеи на Pierre Janet и Sigmund Freud, свързани с ролята и 

значението на несъзнаваните афективни и когнитивни механизми в 

психогенезата на невротични и психотични симптоми. Jung (1907) разкрива, че 

в основата на налудообразуването и халюциногенезата при dementia praecox 

лежат несъзнавани комплекси от асоциации, обединени от общ афект, поради 

което ги обозначава като афективни комплекси. Той признава, че по своята 

същност тези експериментално разкрити когнитивно-афективни феномени се 

вписват в разработената от Pierre Janet концепция, според която невротичните и 

психотичните симптоми са резултат от болестна редукция на психична сила 

(психастения), допускаща обратно нахлуване в съзнанието на дисоциирани от 

него афективно натоварени комплекси от асоциации, обозначени като 

несъзнавани фикс идеи. Новото название, което им дава Jung (1907), подчертава 

ролята на засилената афективност при формиране и поддържане на 

несъзнаваните фикс идеи. Така той имплицитно признава и тясната връзка 

между афективни и когнитивни нарушения в генезата на параноидните 

психози. Такава връзка вече е обоснована теоретично от неговия научен 

ръководител Eugen Bleuler (1906), но Jung (1907) я доказва и емпирично, на 

базата на експериментално установени психологични факти. Същественото в 

случая е, че психогенезата на параноидните психози се доказва не само при 

параноя (за която отдавна се приема, че е психогенна), но и при едно считано за 

генетично обусловено дегенеративно мозъчно заболяване като dementia praecox. 

Bleuler & Jung (1908) публикуват съвместна теоретична статия, аргументираща 

ролята на афективните комплекси в механизмите на психотичното 

симптомообразуване при dementia praecox. В нея двамата обсъждат не само 

общите си идеи, но и различията помежду си. Bleuler приема извода на Jung, че 

психотичните симптоми се обуславят от психологични механизми (нахлуване в 

съзнанието на дисоциирани от него и придобили относителна автономност 
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афективни комплекси), но за разлика от своя млад асистент той счита, че 

самото заболяване и неговите базисни психологични дефицити са резултат от 

първична мозъчна патология. От своя страна Jung отстоява тезата, че dementia 

praecox е психогенно заболяване, което вторично може да доведе до мозъчна 

патология, вследствие на патогенно влияние от страна на болестно увредените 

психични функции върху мозъчния субстрат. Въпреки принципните различия, 

двамата съавтори се обединяват около експериментално установените от Jung 

несъзнавани афективни механизми в психотичното симптомообразуване при 

dementia praecox. Приемането от страна на утвърден академичен учен и 

уважаван клиницист като Bleuler на възможността за психологична генеза дори 

само на част от симптомите на dementia praecox представлява значителен 

пробив в доминиращия невробиологичен подход в психиатрията, споделян от 

привържениците както на Крепелиновата дихотомия, така и на концепцията за 

единната ендогенна психоза. В историята на психиатрията това е преломен 

момент, който (ако беше доведен до своя логичен завършек) би позволил да се 

стигне до творчески синтез между двете противодействащи си и досега 

направления (невробиологично и психологично). Въпреки че формално остава 

на невробиологични позиции, отстоявайки мозъчната генеза на дефицитните 

симптоми на заболяването (които по-късно в концепцията си за шизофренията 

разглежда като първични и фундаментални), Bleuler отстъпва от тях по 

отношение на психотичните симптоми, които по-късно разглежда като 

вторични и допълнителни. Така (макар и частично) той се оказва в лагера на 

най-големия идеен противник на Kraepelin и основен идеолог по онова време 

на психологичния подход в психиатрията – Sigmund Freud, който вече е станал 

световноизвестен като създател на психоанализата. Историко-теоретичният 

анализ обаче показва, че както Bleuler, така и Jung всъщност са били силно 

повлияни от известния френски философ и психолог Pierre Janet. 

Тук можем да добавим, че теоретичните разработки на Janet предшестват 

появата на психоанализата и оказват влияние не само върху Freud, Jung и 

Bleuler, но и върху много други представители на психодинамичната 

психиатрия, сред които е и видният френски психоаналитик Jacques Lacan, 

както и неговият учител в клиничната психиатрия Gaëtan Gatian de Clérambault, 

оставил името си като съавтор на концепцията за синдрома на психичния 
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автоматизъм (синдром на Кандински-Clérambault) при шизофренни психози. В 

публикуваната си докторска дисертация по философия, озаглавена „Психичен 

автоматизъм”, Janet (1889) приема, че болестно обусловена психична слабост 

(психастения) предизвиква отслабване на връзките между асоциациите и води 

до тяхното лесно разпадане под влияние на прекалено силни (травматични) 

афективни преживявания. Затова допуска, че психиката се защитава от такива 

непоносими преживявания чрез блокиране на асоциациите към тях, което води 

до тяхната дисоциация от съзнанието. При тежка степен на психастения и/или 

прекомерна сила на афективните преживявания, дисоциираните комплекси от 

асоциации придобиват относителна автономност (психичен автоматизъм) под 

формата на несъзнавани фикс идеи и (подобно на хипнотични внушения) 

започват да оказват неосъзнато влияние върху мисленето и поведението на 

болния. При още по-голямо засилване на психастенията и/или на 

дисоциираната афективност, несъзнаваните фикс идеи преодоляват 

дисоциацията (частично или напълно) и проникват обратно в съзнанието като 

го обсебват, формирайки невротични и/или психотични симптоми. Ето защо 

Janet (1889) разглежда пациентите с такива симптоми като „обсебени“, 

включвайки както невротично, така и психотично „обсебване”. В монографията 

си „Неврози и фикс идеи” (1898) той уточнява, че при невротични състояния 

несъзнаваните фикс идеи настойчиво привличат вниманието на болния, 

натрапвайки се в съзнанието му (обсесии), но се възприемат като собствени 

(макар и неприемливи за съзнателната личност) мисли, спомени, представи, 

асоциации и импулси. В капиталния си труд „Обсесии и психастения” Janet 

(1903) разглежда вече обособената от Kraepelin (1896) dementia praecox като 

екстремна форма на психастения, при която се стига до насилствено 

проникване на несъзнавани фикс идеи в съзнанието. Поради изчерпване на 

енергията й от болестния процес, съзнателната личност вече не е в състояние 

да им се противопоставя, въпреки опитите й да се защити от тях като ги 

разграничава и отчуждава от себе си, в резултат на което те се преживяват от 

болния като идващи отвън под формата на преследвачи, гласове и външни 

въздействия. За да обясни наблюденията си Janet (1903) приема, че някои 

индивиди са предразположени към лесна дисоциация на съзнанието под 

влияние на силно афективни (травматични) преживявания, а степента и 
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механизмите на тази предразположеност определят степента на отклоненията 

им от нормата. Колкото по-тежка е наличната (включително генетична) 

предразположеност, толкова по-леки външни въздействия могат да предизвикат 

съответни болестни отклонения и да доведат до невротични или психотични 

симптоми. Външните въздействия варират от хипнотични внушения, 

изтощение, соматични и неврологични заболявания до експериментални 

физически или химически фактори, сред които са електрическия ток и 

наркотични вещества като хашиш и алкохол. Видно е, че Janet разглежда 

различията между невротични и психотични симптоми като количествени 

(дименсионални), а не качествени (категориални). До същото заключение по-

късно достигат и други представители на психологичното направление в 

психиатрията, включително и психоаналитично ориентирани теоретици като 

Freud и Jung, чиито заслуги за вникване в глъбинните когнитивно-афективни 

механизми на неврози и психози са широко известни. По-малко известен е 

фактът, че още преди тях Janet обсъжда значението на несъзнаваната психика в 

психогенезата на невротични и психотични симптоми и за първи път въвежда 

динамичен метод за тяхното лечение, наречен „психологичен анализ“. Важно е 

да се отбележи, че негови теоретични идеи са в основата не само на 

психологичния, но и на неврофизиологичния подход към психиатричните и 

неврологичните симптоми, който по-късно намира приложение и в теорията на 

клиничната невропсихофармакология. Като философ той се интересува от 

общите принципи на функциониране на мозъка и психиката не само при 

психиатрични и неврологични пациенти, но и при клинично здрави индивиди, 

разглеждайки психичната норма и патология в единен континуум от 

постепенно задълбочаващи се промени в динамиката на психичната енергия. 

Важно е да се знае, че в разработената от него концепция психичната енергия 

се разглежда в два нейни аспекта: „психична сила” и „психично напрежение”, 

по аналогия със силата и напрежението на електрическата енергия. 

Използваното понятие „психично напрежение” (на френски: „tension 

psychologique”) много често се превежда и като „психичен тонус” по аналогия с 

мускулния тонус и неговото разграничение от мускулната сила.  

Jean Delay (1960, 1962), който е един от най-влиятелните ученици на Janet и 

един от създателите на съвременната психофармакология, обяснява понятието 
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именно в такъв физиологичен контекст. В доклада си „Психотропни 

медикаменти и експериментална психиатрия“, изнесен по случай 10-

годишнината от собственото му откритие (съвместно с асистента му Pierre 

Deniker) на първия антипсихотик, той за пореден път отдава почит на учителя 

си и подчертава, че психотропните медикаменти дават възможност за 

експериментално доказване на психодинамичната теория на Janet, която по 

своята същност е на границата както между психология и физиология, така и 

между психиатрия и неврология. Според Delay (1962), психофармакотерапията 

не трябва да се противопоставя на психотерапията, защото и двете имат сходни 

и взаимно допълващи се механизми, като медикаментите подпомагат 

психотерапията и ускоряват постигането на желания лечебен ефект. Той 

разглежда влиянието на различните видове психотропни медикаменти върху 

психичния тонус и признава, че на тази основа са обособени три големи групи: 

1) психолептици (понижаващи психичния тонус), 2) психоаналептици 

(повишаващи психичния тонус) и 3) психодизлептици (водещи до лабилност на 

психичния тонус). Названието на първата група (в която са включени 

антипсихотици, транквилизатори и антиконвулсанти) е пряко и съзнателно 

изведено от термина „психолепсия”, въведен от Pierre Janet за обозначаване на 

понижен психичен тонус. Названието на втората група (в която са включени 

психостимуланти и антидепресанти) е въведено като антоним на психолептици 

(психоаналепсия = повишен психичен тонус). Що се отнася до названието на 

третата група (в която са включени психозомиметици и халюциногени), то е 

неологизъм, който отразява дисрегулацията на психичния тонус с хаотично 

редуване на повишение и понижение. Когато се установява, че психолептиците 

потискат и неврологични функции (предизвиквайки медикаментозен 

паркинсонов синдром), Delay и Deniker (1960) въвеждат по аналогия термините 

„невролепсия“ и „невролептици“, с които се обхващат не само психичните, но и 

неврологичните им ефекти. В същото време, психостимуланти и 

антидепресанти остават с названието си „психоаналептици“ за да бъде 

съхранена връзката с оригиналната терминология на Janet, заедно със 

съдържащия се в нея теоретичен контекст. В своя доклад Delay (1962) 

разглежда противоположните ефекти на невролептици и психоаналептици като 

експериментален модел, доказващ теоретичните идеи на Janet за психичната 
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динамика при неврози и психози и по-специално – за промените в психичния 

тонус при тях. Той обръща внимание, че невролептиците действат в посока на 

болестните отклонения при описаната от Janet психолепсия и могат да ги 

индуцират, докато антидепресанти и психостимуланти действат в обратна 

посока, преодолявайки психолепсията, но при предозиране могат да индуцират 

болестно повишаване на психичния тонус (психоаналепсия), предизвиквайки 

симптоми на възбуда, тревожност, мания и параноя. Изводът му е, че 

психотропните медикаменти само коригират описаните от Janet нарушения на 

психичния тонус, подобно на динамичната психотерапия, а тяхното прекалено 

въздействие само в едната или в другата посока (индуциране или редуциране) 

може да доведе до нарушаване на психичния баланс и до болестни отклонения 

в обратната посока на отклонението, което е трябвало да коригират.  

Интересен е фактът, че и други двама класици на френската психиатрия (Henry 

Baruk и Henry Ey) също са повлияни от идеите на Janet. По време на честването 

на неговата стогодишнина, Henry Baruk го обявява за човека, който е дал 

теоретична основа на съвременната неврофизиология (Ellenberger, 1970). Henry 

Ey (1939) пък признава, че в разработването на своята органодинамична теория, 

вдъхновена от неврологичната концепция на Hughlings Jackson за дисолюцията 

(Azima, 1954; Ey, 1962), той е доразвил и някои принципи на своя сънародник.  

От своя страна, Sigmund Freud отначало също признава заслугите на френския 

философ, но по-късно отрича да е повлиян от идеите му, изтъквайки 

собствените си приноси в целенасоченото разкриване и изучаване на 

несъзнаваните механизми, които обуславят не само психопатологичните 

симптоми, но и сънищата. Трябва да се признае, че неговите приноси в 

практическото прилагане на психологичен анализ (вече под името 

„психоанализа“) за вникване в психодинамичните (несъзнавани) механизми на 

невротичното и психотичното симптомообразуване наистина са значителни, 

включително и при параноидна шизофрения (dementia paranoides). За разлика 

от своя връстник Kraepelin, който по същото време акцентира върху крайния 

изход в деменция, Freud (1896) разглежда заболяването като защитна 

психоневроза и изтъква сходството на психодинамичните му механизми с тези 

при хистерични, фобийни и натрапливи състояния. Съпоставяйки 

симптомообразуването при неврози и психози Freud (1896) обобщава, че 
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психотичните (подобно на невротичните) симптоми възникват в резултат на 

неуспешен опит за изтласкване на тягостни или нежелани за Аза, но заредени с 

афективна и/или сексуална енергия спомени и представи, които до голяма 

степен определят съдържанието на налудните идеи и халюцинации.  

За да илюстрира идеите си той описва болна, която твърди, че всичко около нея 

се променя и хората вече не я уважават, презират я, преследват я и проникват в 

мислите й. Тя се оплаква от неприятни видения на мъжки и женски гениталии, 

които обяснява с непристойни мисли на нейната прислужница. Анализирайки 

случая, Freud разкрива, че поведението на болната на пръв поглед изглежда 

хистерично, но изтласканите мисли не се проявяват под формата на свободни 

фантазии (както е при хистерия), а придобиват формата на халюцинации, които 

пациентката приема за реалност. Freud подозира, че обсебващите съзнанието 

халюцинаторни образи най-вероятно отразяват потиснати сексуални желания. 

Самата пациентка твърди, че изпитва силен срам от голотата си включително и 

пред други жени. Такава силна емоция също предизвиква подозрение за 

наличие на изтласкани от съзнанието сексуални преживявания. По време на 

психоаналитичните сеанси пациентката възпроизвежда редица събития от 

миналото си, връщайки се постепенно назад към времето, когато е била на 

осемгодишна възраст. Оказва се, че оттогава е започнала да се срамува да се 

къпе пред майка си и сестра си. Връщайки се още по-назад във времето тя 

достига до възпроизвеждането на епизод, когато е била на шестгодишна 

възраст и спяла в една стая с брат си, пред когото се събличала всяка вечер 

преди лягане. Тогава тя не се смущавала от неговото присъствие и даже двамата 

имали навика да се показват един пред друг голи, играейки си на съпруг и 

съпруга, без да изпитват никакъв срам от това. Така Freud стига до заключение, 

че в психозата пациентката компенсира липсата на срам в детска възраст. Той 

формулира механизма на психотичното симптомообразуване в случая като 

трансформация на несъзнавания ранен детски ексхибиционизъм в чувство за 

срам и вина, с последваща трансформация на това чувство в параноидни идеи 

за отношение и преследване. Направеният от него анализ показва, че 

психиатричната симптоматика започва с депресия, възникнала след спор между 

болната и съпруга й, заради който брат й престанал да ги посещава в дома им. 

Понеже тя била силно привързана към брат си, с тази случка обяснява началото 
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на душевните си проблеми. По-късно Freud изяснява, че появилото се 

подозрение за презрително и оскърбително отношение на околните към нея, 

прераства в налудна убеденост след случайно дочута реплика от сестрата на 

съпруга й. Пациентката отначало пропуснала тези думи покрай ушите си, но 

по-късно се сетила за тях и й се сторило, че съдържат намек за лекомисленото й 

отношение към сериозни неща. Затова си внушила, че в тях се крие незаслужен 

упрек към нея. Оттогава започнала да се преживява като жертва на клевети и 

злословия. Freud прави заключение, че аргументацията й е паралогична и 

параноидна. Продължавайки да търси истинската причина за възникване на 

налудната идея, той изяснява, че сестрата на съпруга на болната е обсъждала 

някакви проблеми на своите братя. Затова приема, че причината се крие в 

асоциацията с отношенията между брат и сестра, която събужда изтласкани от 

съзнанието, но останали заредени с афективна енергия сексуални спомени от 

ранното детство, от които пациентката несъзнавано се е срамувала. Според 

него, случайни асоциации с актуални събития активират афекта на 

изтласканите спомени, предизвиквайки появата на (обективно необосновано) 

чувство на срам, което на свой ред води до параноидни интерпретации. (Тук 

можем да напомним, че българската народна мъдрост е отразила подобна 

психологична ситуация в поговорката: „гузен негонен бяга“). По-нататък Freud 

насочва вниманието си към анализа на съдържанието на вербалните 

халюцинации. Интересува го защо наглед безобидни халюцинаторни фрази се 

възприемат от болната като обидни и й причиняват страдание. Прави му 

впечатление, че гласовете се появяват за първи път след четене на конкретна 

книга, повтаряйки отделни пасажи от съдържанието й, в които обективно няма 

нищо особено. Според интерпретацията му, чрез лесно проследима верига от 

асоциации се е осъществила връзка между преживяванията на героинята на 

романа и сексуалните страхове на болната. Тази асоциативна връзка в крайна 

сметка активира афективно заредени спомени от ранното детство. Под влияние 

на вторично възникнала вътрешна съпротива те са били изтласкани от 

съзнанието, но при отслабване на тази съпротива отделни привидно безобидни 

фрагменти от книгата (които обаче са асоциативно свързани с нежеланите 

спомени от детството) започват да нахлуват обратно в съзнанието на 

пациентката под формата на вербални халюцинации. Freud дава за пример 
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лесно разпознаваемата асоциация с интригите и клеветите, които съседите 

разпространяват по адрес на героинята на романа. Пациентката открива 

множество аналогии със себе си, особено в лошото отношение на съседите. Тя 

твърди, че нейното недоверие към собствените й съседи е предизвикано от 

реални събития. Обяснява, че след като се омъжила, двамата с мъжа й живеели 

в малка квартира, в която само една стена отделяла спалнята им от тази на 

съседите. Това се превърнало в повод за сексуална стеснителност. Според 

Freud, съпружеският живот е отключил спомените й за детските игри на съпруг 

и съпруга с нейния брат и изтласканите дотогава емоции отново са се 

активирали и проникнали обратно в съзнанието й. Пациентката споделила, че 

постоянно се е страхувала да не би съседите й да чуят какво прави с мъжа си в 

спалнята и притеснението й прераснало в подозрителност към тях и 

параноидни интерпретации на отношението им спрямо нея. Freud интерпретира 

случая в контекста на концепцията си (Freud, 1894), че психодинамичните 

механизми на неврози и психози са принципно сходни, но симптомите им 

отразяват различни нива на примитивни (регресивни) защити на Аза, които 

условно могат да бъдат подразделени на невротични и психотични. Характерно 

за психотичните защити е, че изтласканите спомени и асоциации се отчуждават 

от Аза и по време на психозата се преживяват субективно като идващи отвън 

под формата на обсебващи съзнанието налудни идеи и халюцинации. 

Приведеният анализ на клиничния казус много добре илюстрира ролята на 

повишената афективност в психогенезата на психотичните симптоми при 

параноидна шизофрения. 

Въпреки очевидното сходство с някои идеи на Janet (Ellenberger, 1970; Oulahbib, 

2009), приносите на Freud в тази посока активно се изтъкват от Jung (1907), 

който цитира и една по-ранна негова публикация (Freud, 1893). Формално тя е 

включена в изследванията на хистерията, но има отношение и към проблема за 

психологичните механизми на психотичното симптомообразуване в по-общ 

план. В нея е обсъден клиничен казус, от който е видно, че на базата на 

непоносим за съзнанието афект възниква онейроидна халюцинаторна психоза, в 

рамките на която налудностите компенсират неудовлетворени желания на 

болния, а халюцинаторните видения компенсират онова, което му е отказано в 

действителността. Ето защо, той несъзнателно търси убежище в психозата и 



 

23 

чрез нея се самоизолира от обективната реалност. Макар въпросният казус да е 

включен в изследванията на хистерията, Jung (1907) приема, че той отразява 

онази общност на защитните механизми при хистерични и параноидни 

психози, която дава основание на Freud (1894) да ги разглежда в единен 

континуум. В този континуум са включени защитните механизми на Аза не 

само при хистерични и параноидно-халюцинаторни психози, но също така при 

фобийни и натрапливи неврози. Така се прокарва теоретичен мост между 

невротични и психотични симптоми от гледна точка на тяхната психогенеза. 

Всъщност се доразработват основни идеи от концепцията на Pierre Janet за 

психологичните механизми на неврози и психози (Ellenberger, 1970; Oulahbib, 

2009), но на базата на анализ на конкретен емпиричен (макар и казуистичен) 

материал. В крайна сметка, Freud (1911) посвещава цяла монография на 

психотичното симптомообразуване при параноидна шизофрения. В нея подлага 

на анализ психодинамичните механизми на изключително сложната налудна 

система на най-известния пациент в историята на психиатрията – 

председателят на апелативния съд в Дрезден Daniel Paul Schreber, описал в 

книга психотичните си преживявания и идеи (Schreber, 1903). Freud базира своя 

анализ и теоретичните си обобщения както на информация от самата книга, 

така и на някои данни от историята на заболяването и биографията на болния, 

които е събрал допълнително. От анализа става ясно, че психотичната 

симптоматика ползва афективната енергия на неприемливи за Аза 

инстинктивни влечения, частично изтласкани в несъзнаваното, които се 

активират по време на психотичните декомпенсации и определят съдържанието 

на налудните идеи и халюцинации. С помощта на увлекателно поднесени и 

добре аргументирани хипотези Freud обосновава, че цялата сложна налудна 

система на болния може да бъде сведена до компромис между две 

противоположни психодинамични тенденции: желанието да бъдат 

удовлетворени изтласкани в несъзнаваното (неприемливи за Аза) 

хомосексуални импулси и противопоставящи им се примитивни защитни 

механизми, чиято цел е да не допуснат обратното проникване на тези забранени 

импулси в съзнанието. Анализирайки поредицата от трансформации, които 

претърпява изтласканото хомосексуално влечение при компромисното му 

превръщане в параноидно-халюцинаторна симптоматика Freud разкрива, че в 
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основата на интрапсихичния конфликт при болния лежи частично изтласканият 

в подсъзнанието му хиперафективен (макар и амбивалентен) ранен детски 

спомен за неговия баща. Този афективен комплекс (известен още като Едипов) 

от свързани с бащиния образ спомени, представи и асоциации съвместява 

силна любов, възхищение и уважение – от една страна – и силна омраза, 

примесена със страх – от друга. Според интерпретацията на Freud, именно 

амбивалентната хиперафективност на комплекса дава енергия на психотичните 

симптоми и определя съдържанието на параноидните и експанзивно-

мегаломанните налудни идеи на болния. Така на практика той обосновава 

хиперафективната генеза на шизофренните психози без да се съобразява с 

доминиращата представа за тяхната неафективност. 

Трябва да се отчете, че (подобно на Janet) Freud не е академичен психиатър и се 

занимава с пациенти само в рамките на частната си амбулаторна практика, 

поради което има ограничен достъп до болни с психози. Затова е разбираемо, 

че на онзи ранен етап, когато в теорията на психиатрията доминира 

концепцията за единната ендогенна психоза (а Крепелиновата дихотомия все 

още предстои да бъде обоснована), акцентът е поставен не върху особеностите 

на отделна диагностична категория, а върху отделни казуистични описания, с 

акцент върху континуума между неврози и психози. Впрочем, по същото време 

в единен континуум са били разглеждани както ендогенни и екзогенни психози, 

така и психичната норма и психопатологията. Сънищата са едно от онези 

състояния, осъществяващи прехода между психична норма и психопатология, 

които могат да бъдат разглеждани и като форма на преходна психоза при здрави 

лица (Bob & Louchakova, 2015). По време на сън съзнателните психични 

процеси са временно потиснати и инхибиторното им влияние върху 

несъзнаваните афективни комплекси отслабва. Както показват проучванията на 

Freud (1899), в резултат на тази преходна дезинхибиция, нежелани (частично 

изтласкани в несъзнаваното) афективни преживявания получават достъп до 

съзнанието и могат да определят съдържанието на някои сънища. Още от 

зората на психоанализата се счита, че сънищата са „царският път към 

несъзнаваното“. До голяма степен те са своеобразен модел и на психогенезата 

на психотичното симптомообразуване. Сходствата между сънища и психотични 

състояния са забелязани много отдавна. В книгата си “Тълкуване на сънищата” 
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Freud (1899) прави критичен обзор на наблюденията и аргументите на редица 

свои предшественици по този въпрос. Интересно е да се отбележи, че първият 

труд, в който сънят се разглежда като обект на психологията, принадлежи на 

самия Аристотел (“За сънищата и тяхното тълкуване”). В него между другото 

фигурира наблюдението, че сънят превръща постъпващите от обективната 

реалност слаби дразнители в силни. Като илюстративен пример се привежда 

слабото затопляне на една или друга част от тялото, при което в спящия се 

предизвиква субективно преживяване, че върви през огън и изгаря. Този 

пример е в съзвучие с аналогичните субективно преувеличени усещания в 

началната фаза на шизофренните психози. С него се илюстрира и принципната 

възможност афективно неутрални външни стимули да формират съдържанието 

на халюцинаторните преживявания на фона на отслабен контрол от страна на 

съзнанието (Хараланов, 1987). Нека напомним, че Аристотел е влязъл в 

историята на психодинамичната психиатрия и с концепцията си за катарзиса 

като механизъм за разтоварване на психиката от натрупани неудовлетворени 

желания и породените от тях негативни емоции. Както е известно, Freud 

започва съвместните си изследвания с Josef Breuer именно в сферата на 

катарзисното разтоварване на акумулираната афективна енергия при болни от 

хистерия (Breuer & Freud, 1895). Клиничният опит му позволява да разбере, че 

символиката на сънищата може да бъде ключ към разбиране и на хистеричните 

симптоми. Така се разкрива, че сънища, психокатарзис и хистерични симптоми 

имат общи (сходни) психологични механизми. По-късно се изяснява, че 

анализът на сънищата е подстъп към психодинамиката не само на неврозите, но 

и на психозите и по-специално на психозите при параноидна шизофрения 

(dementia paranoides и параноя). Благодарение на него става възможно да се 

вникне в символиката на несъзнаваното мислене, която е в основата на 

невротичното и в още по-голяма степен на психотичното симптомообразуване. 

В обзора на книгата си Freud (1899) привежда характерни примери за сходство 

между психодинамичните механизми на сънища и психози. Един от най-ярките 

сред тях е свързан с онейроидните психози, които по своята същност са преход 

от съновидения към психотични преживявания. При тях тълкуването на сънища 

е практически неразграничимо от интерпретацията на онейроидните 

халюцинаторни видения. В книгата си Freud (1899) дава своеобразна формула 
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за обяснение на психодинамичните механизми не само на различни видове 

сънища, но и на невротични и психотични симптоми. Разглеждайки в единен 

континуум фобии и параноидни симптоми, той разкрива, че те всъщност са 

проява не на самия страх като емоция (афект), а на мисловна (когнитивна) 

защита срещу него. За пример посочва агорафобията, която се дължи на 

преживян силен страх (панически пристъп) по време на пресичане на обширни 

пространства и впоследствие води до отбягването на подобни места, където 

липсват условия да бъде оказана помощ при евентуална поява на нов панически 

пристъп. Отбягващото поведение при такива болни води до нежелание, а в 

крайна сметка и до отказ да излизат от дома си без придружител. Именно в това 

се проявява самата фобия като симптом, който всъщност цели избягване на 

страха (паническия пристъп). Ако болният бъде накаран да преодолее симптома 

и да не се подчини на продиктуваното от него отбягване на опасността, тогава 

се появява нов пристъп на паника, което доказва, че фобията има и защитна 

функция. Принципно сходна е и ролята на компулсивните ритуали при 

натраплива (обсесивно-компулсивна) невроза. Всеки опит да се прекрати 

ритуала предизвиква силен пристъп на тревожност и много често самите болни 

изтъкват този факт като аргумент в полза на придържането си към ритуалите. 

Нещо подобно е налице и при параноидните психози, при които също се 

наблюдава социално оттегляне и активно отбягване на социални контакти 

(социална аверзия). Тези психотични прояви се разглеждат като косвено 

следствие от параноидния страх. Имплицитно се допуска, че именно страхът от 

други хора е базисната патология, докато параноидните налудности и 

халюцинации са резултат от патологична защита срещу него. Според Freud 

(1899), както сънищата, така и психопатологичните (невротични и психотични) 

симптоми се стремят към въображаемо или символично осъществяване на 

заредено с афективна енергия настойчиво желание (в основата на което лежи 

нагонно влечение, най-често със скрит или явен сексуален произход, 

обозначено като libido), чиято крайна цел е преживяване на удоволствие или 

избягване на неудоволствие. Реалното удовлетворяване на желанието се е 

оказало невъзможно и затова то е било потиснато и не е било допуснато до 

съзнанието, оставайки в неговото преддверие (предсъзнанието). Там 

представната му (когнитивна) част е подложена на сложни трансформации, 
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чрез разкритите от Freud психодинамични механизми на изместване, 

преместване, заместване и сгъстяване. В същото време афективната му част 

остава непроменена. Freud изрично подчертава, че най-важният елемент в 

психогенезата на сънищата (респективно на невротичните и психотичните 

симптоми) е именно афективността. Той обръща внимание, че докато 

представите (образите) в сънищата имат характера на халюцинации и са 

продукт на паметта и въображението, то афектът е напълно реален и не следва 

да бъде подценяван при събуждането. В обзорната част на книгата си Freud се 

позовава на прозорливата забележка на Stricker (1879), че ако насън се 

страхуваме от разбойници, то страхът е реално афективно преживяване, макар 

разбойниците да не са реални. По-нататък посочва, че в будно състояние 

афектът е неразривно свързан с предизвикалите го представи, спомени и 

асоциации, но по време на сън има самостоятелна роля и е по-вероятно да 

предопределя тематиката на сънищата, отколкото да е следствие от нея. За да 

докаже това свое твърдение Freud (1899) дава за пример наличието на 

дисоциация между афективно и представно (когнитивно) съдържание на 

сънищата, която се проявява под формата на два контрастни варианта. При 

единия от тях сънуващите попадат в опасни или отвратителни ситуации, но не 

изпитват страх или отвращение. При другия е точно обратното: незначителни и 

обикновени ситуации се придружават от силни емоции на страх, гняв, 

отвращение и пр. При първия вариант сънища със страшно съдържание се 

преживяват напълно спокойно и хладнокръвно, без особен съпътстващ афект, 

докато при втория – сънища с незначително и емоционално индиферентно 

съдържание се преживяват с несъразмерно силен афект. Прави впечатление, че 

въпросните два варианта на несъответствие между афективно и когнитивно 

съдържание на сънищата много приличат на описаните от Stransky (1903) два 

противоположни вида интрапсихична атаксия при dementia praecox (вж. по-

горе). Тази прилика е поредното доказателство за сходство между механизмите 

на сънища и психотични симптоми, изтъквана както от самия Freud (1899), така 

и от редица автори преди и след него, включително и в наши дни (Bob & 

Louchakova, 2015; Dresler M et al, 2015; Limosani et al, 2011; Mota et al, 2016).  

Теоретично обоснованата теза на психоанализата, че в основата както на 

сънища, така и на невротични и психотични симптоми лежи компенсаторно 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dresler%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25092021
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осъществяване на потиснато желание, на пръв поглед влиза в противоречие с 

интензивното преживяване на страх при част от сънищата, при фобийните 

неврози и при параноидните психози. За да обясни връзката между 

осъществяването на желание и възникването на страхово преживяване, Freud 

(1899) прави разграничение между два вида осъществяване на желания. При 

единия от тях потиснатото желание се осъществява пряко, макар и във 

въображаема и/или символична форма. Осъщественото желание води до 

преживяване на удоволствие и с помощта на психоанализа се разкрива 

сравнително лесно в детските сънища, в хистеричните и в манийните 

симптоми. При втория вид, обаче, се разкрива преживяване на необясним 

(интрапсихично възникнал) страх. Именно такъв е страхът в някои сънища, при 

фобийните неврози и при параноидните психози. На пръв поглед тези случаи 

не се вписват в модела на осъщественото желание, тъй като липсва осъзнато 

преживяване на удоволствие. Freud е принуден да използва по-сложна 

психодинамична аргументация за да ги обясни. За целта той приема, че за да се 

поддържа изтласкването на неприемливите за Аза желания е необходимо 

определено количество психична енергия. При редуциране на тази енергия (по 

време на сън или при болестни състояния) изтласкването не може повече да се 

поддържа и неприемливото нагонно желание успява да проникне в съзнанието. 

Поради остатъчната съпротива на Аза, обаче, въпросното желание не може да 

бъде осъществено в чист вид, а се трансформира в защитни невротични и 

психотични симптоми, респективно фобии и параноидни идеи. Тези 

психодинамични трансформации всъщност са проява на компромис между две 

противоположни желания с различни интрапсихични източници – съзнание и 

подсъзнание. Доколкото съзнателното желание се противопоставя на 

подсъзнателното, еднопосочното осъществяване на последното не е възможно, 

но при дадените условия не е възможно и по-нататъшното му трайно 

изтласкване. Разрешаването на интрапсихичния конфликт е под формата на 

компромисно (въображаемо или символично) осъществяване на 

подсъзнателното (най-често сексуално) желание, което води до удоволствено 

преживяване, но с цената на неудоволствието от съпътстващия го страх като 

следствие от остатъчната съпротива на Аза. Затова ендогенно възникналият 

(безпричинен) страх може да се разглежда и като своеобразна цена, която 
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подсъзнанието плаща за да осъществи желанието си, макар и в силно 

трансформиран и компромисен вид. В крайна сметка и двете страни в 

интрапсихичния конфликт са задоволени, макар и частично. В същото време и 

двете заплащат цената на частичния си успех. Резултатът е появата на страха. 

Ако се гледа от страната на подсъзнателното желание, то е частично 

осъществено, макар и трансформирано. От страната на съзнателния Аз 

желанието за изтласкване също е частично осъществено. Неприемливото 

подсъзнателно желание не е допуснато в първоначалния си вид, породил 

съпротивата, но в замяна на това съзнанието е обзето от необясним страх.  

Може да се каже, че при параноидните психози този страх сътворява 

въображаемата заплаха на преследването и заплашителното съдържание на 

вербалните халюцинации, в резултат на което болният започва да се преживява 

като жертва на „преследвачи“ и „гласове“. От цялостната концепция следва, че 

засилената афективност при параноидните психози е амбивалентна, тъй като 

негативната валентност на психотичния страх се комбинира с позитивната 

валентност на частично осъщественото (неприемливо за Аза) нагонно желание. 

Теоретичните идеи на Freud за несъзнаваните механизми на параноидните 

психози са доразвити от неговия млад последовател Jung (1907), който ги 

прилага при болни с dementia praecox, обогатявайки ги с принципно сходни 

идеи на Janet и Bleuler. От съществено значение е фактът, че научен 

ръководител и директор на болницата, в която Jung прави изследванията и 

откритията си, е именно Bleuler. От една страна, в цитираната вече монография 

Bleuler (1906) обосновава ролята на засилената афективност в психологичните 

механизми на параноидното налудообразуване. От друга страна, той активно 

насочва Jung към експериментална проверка на идеите на Janet за дисоциацията 

и му препоръчва използването на асоциативния експеримент (Bleuler, 1904). 

Известно е, че Bleuler е имал приятелски отношения с Freud във време, когато 

академичната психиатрия като цяло се е отнасяла с пренебрежение към 

сензационните твърдения на психоанализата. На практика, по онова време той е 

единственият утвърден психиатър, който не отхвърля психоаналитичния 

подход, а проявява добронамереност и разбиране, назначавайки на щат при себе 

си двама видни последователи на Freud като Jung и Karl Abraham. Под негово 

ръководство и двамата правят съществени приноси в прилагането на 
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психодинамичен подход при шизофренно болни. След споменатата съвместна 

публикация с Jung (Bleuler & Jung, 2008), Bleuler (1911) изгражда собствена 

концепция за dementia praecox, която представлява продължение на идеите му 

за ролята на повишената афективност в психогенезата на налудните идеи при 

параноя (Bleuler, 1906), но включва и съществени елементи от откритията на 

Janet, Freud и Jung относно психодинамичните механизми на психозите.  

За разлика от Janet и Freud, които са предимно учени-теоретици, а в 

амбулаторната си частна практика се занимават главно с невротични пациенти, 

Bleuler е класически академичен психиатър и ръководи най-престижната 

университетска психиатрична болница в света, в която по онова време се 

лекуват голям брой пациенти с dementia praecox. Той проявява специален 

научен интерес към това заболяване и (променяйки названието му на 

„шизофрения“) прави съществени приноси в обяснението на неговите 

невробиологични и психологични механизми (Bleuler, 1911). Собствената му 

сестра страда от dementia praecox (шизофрения) и се лекува в ръководената от 

него болница. За да се грижи ежедневно за нея Bleuler фактически живее сред 

пациентите. Внимателно наблюдава поведението им и детайлно изучава 

техните изказвания и реакции в различен житейски контекст. Анализът на 

наблюденията го убеждава, че в основата на болестта лежат неадекватни 

(патологични) асоциативни връзки. Подобно на Wernicke, Janet, Gross, Stransky 

и Jung, той констатира разцепване (schisis, sejunction, schism, дисоциация, 

интрапсихична атаксия) на асоциативния поток и отцепване от него на 

автономни комплекси от афективно свързани помежду си асоциации. Обяснява 

ги с влиянието на непоносима за съзнанието патологично повишена 

афективност, която отклонява асоциативния процес от законите на логиката. В 

обясненията си дава приоритет на някои психодинамични механизми, разкрити 

от психоанализата и (както вече споменахме) ги разглежда като следствие от 

отслабването на Аза с последващо нахлуване в съзнанието на непълноценно 

изтласкани в подсъзнанието афективни комплекси. Той не се задоволява само 

да оспори критерия на Kraepelin за краен изход в деменция, но въвежда и нова 

дихотомия: между фундаментални (първични) и допълнителни (вторични) 

шизофренни симптоми (Блойлерова дихотомия). Към първичните причислява 
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характерни дефицити на нормални психични и социални функции, а към 

вторичните – психотичните симптоми (налудности и халюцинации). 

От съвременна гледна точка Блойлеровата дихотомия е своеобразен първообраз 

на биполярността между негативни (дефицитни) и позитивни (продуктивни) 

шизофренни симптоми (Хараланов, 2013; Хараланов и съавт., 2005, 2006а, 

2006б, 2011; Шкодрова. 1993). Разликата е предимно във факта, че той изтъква 

психодинамичните механизми на психотичната продукция, докато днес 

акцентът е поставен върху нейната невробиологична (невромедиаторно-

синаптична) генеза. Както е известно, съвременната концепция за 

шизофренията се базира на допаминовата хипотеза на Нобеловия лауреат за 

2000 г. Arvid Carlsson, според която шизофренните психози се обуславят от 

излишък на допамин (хипердопаминергия) в мозъка и затова антипсихотиците 

(които са допаминови антагонисти) потискат психотичната продукция, а 

допаминовите агонисти са психозомиметици. Bleuler (1911) също е бил убеден, 

че в основата на болестния процес лежат мозъчни (включително биохимични) 

дисфункции, но ги е свързвал с фундаменталните (негативните), а не с 

допълнителните (позитивните) шизофренни симптоми (Heckers, 2011). От 

гледна точка на мозъчната генеза на първичните (фундаменталните) симптоми 

неговата концепция за шизофренията е в съзвучие с Крепелиновата концепция 

за dementia praecox като мозъчно заболяване. Основната разлика между двете 

концепции според нас е във фазата, която разглеждат. Докато Kraepelin поставя 

акцента върху постпсихотичната невродегенерация и крайния изход в 

деменция, Bleuler визира предимно предпсихотичната фаза на заболяването, 

обръща внимание и на непсихотичните му форми (каквито са простата и 

латентната) и обосновава вторичния (незадължителен) характер на 

психотичните симптоми. Според Блойлеровата концепция (Bleuler, 1911, 1930) 

фундаменталните (негативните) шизофренни симптоми са пряко (макар и 

неспецифично) следствие от болестния процес в мозъка, докато 

допълнителните (позитивните) симптоми са косвено (макар и специфично) 

следствие, включващо примитивни психологични защитни механизми 

(психотични защити по Freud), които са продукт на незасегната от болестния 

процес част на психиката. Както са забелязали и други автори, в тази 

концепция има неизяснен елемент, създаващ впечатление за вътрешна 
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противоречивост. Според нея, психотичните симптоми (налудни идеи и 

халюцинации) са допълнителни (вторични) и тяхното наличие не е необходимо 

за поставяне на диагнозата, но в същото време са специфични и могат да бъдат 

използвани като диференциално-диагностичен критерий при разграничаване на 

шизофрения от манийно-депресивна болест. Допълнителен проблем е фактът, 

че психологичният му подход към психотичното симптомообразуване влиза в 

противоречие както с неврологичната традиция на единната ендогенна психоза 

и Крепелиновата дихотомия, така и със съвременните представи за мозъчно-

биологичните основи на шизофренните психози.  

Историко-теоретичният анализ показва, че в концепцията си за шизофренията 

Bleuler (1911) доразвива свои по-ранни идеи за базисната роля на засилената 

афективност в психотичното симптомообразуване при параноя (Bleuler, 1906) и 

dementia praecox (Bleuler & Jung, 1908). По уникален, макар и недостатъчно 

систематизиран начин, той се опитва да интегрира двете доминиращи 

направления в психиатрията, представлявани от Kraepelin и Freud. За 

съжаление опитът му да ги примири и да изглади противоречията им остава 

неразбран и бива подложен на критика и от двете страни. Психологично 

мислещите психиатри не са съгласни да приемат мозъчната генеза на 

заболяването и второстепенната роля, която се приписва на психотичните 

симптоми и техните психодинамични механизми. Невробиологично мислещите 

психиатри пък не одобряват разглеждането на психотичните симптоми като 

психогенни и подходящи за лечение с психотерапия. Като цяло, Блойлеровата 

концепция е прекалено абстрактна за ежедневната клинична практика и затова 

се е наложило да бъде заменена с по-прагматичен, освободен от теоретични 

предпоставки (атеоретичен) подход.  

Именно такъв подход е предложен от представителя на феноменологичната 

психиатрия Kurt Schneider (1939), който е последовател на Bleuler в критериите 

за диференциране между шизофренни и манийно-депресивни психози на базата 

на актуалната клинична симптоматика, а не на протичането и изхода. Той 

подразделя когнитивните (перцептивни и мисловни) психотични симптоми на 

такива от I-ви и от II-ри ранг и приема, че наличието на поне един първорангов 

симптом или на поне два второрангови симптома е достатъчно за 

разграничаване на шизофренията от манийно-депресивната болест. 



 

33 

Предложеният от него прагматичен подход осъществява прехода от 

Блойлеровата концепция към сега действащите международни класификации. 

Като цяло, Schneider (1939) възприема идеята на Bleuler (1911) за диагностична 

специфичност на параноидно-халюцинаторните психотични симптоми, без да 

влиза в теоретична полемика доколко тази идея се съгласува с причисляването 

на психотичните симптоми към допълнителните (вторични и незадължителни) 

прояви на заболяването. От чисто прагматична гледна точка той съставя списък 

от стриктно дефинирани (операционализирани) критерии за идентифициране 

на първорангови симптоми, с помощта на които е възможно по стандартизиран 

начин да се разграничат шизофренни от манийно-депресивни психози, 

независимо от теоретичните възгледи на отделните психиатри. Тук е мястото да 

подчертаем, че в противоречие с някои общоприети клишета, първоранговите 

симптоми не са били предназначени за поставяне на диагнозата „шизофрения“, 

а само за разграничаването й от манийно-депресивната болест, при това не от 

психиатри, а от общопрактикуващи лекари. Едва впоследствие се стига до 

приписване едва ли не на патогмонична стойност на тези симптоми и до 

използването им за целите на диагностиката на самото заболяване, каквато 

тенденция е налице и в съвременните международни класификации.  

По принцип въвеждането на унифициран подход в диагностиката на 

шизофренията, който да повиши достоверността и сравнимостта на диагнозите 

поставени от различни теоретични школи, на определен етап от развитието на 

психиатрията е станало наложително както за ежедневната клинична практика, 

така и за научните (особено за международните) проучвания. Когато се 

откриват първите невролептици и става ясно, че тяхната терапевтична 

ефективност е именно спрямо психотичните симптоми на заболяването, 

критериите на Kurt Schneider се възприемат повсеместно. Махалото на 

теоретичното мислене отново се връща към невробиологичните основи на 

шизофренните психози след като за известно време се е било отдалечило от 

тях, поради надежди за терапевтична ефективност на психоанализата. Тези 

първоначални надежди не се оправдават и даже самият Freud стига до 

заключението, че шизофренните психози не се поддават на психоаналитична 

терапия (в разрез с изводите на някои негови съвременни последователи). Ето 

защо, убедителните успехи на антипсихотичната фармакотерапия дават 
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приоритет на невробиологичния подход към механизмите на психотичното 

симптомообразуване при параноидна шизофрения. Психодинамичният подход 

към тях (изтъкващ ролята на несъзнаваната хиперафективност) отстъпва на 

заден план и скоро остава извън фокуса на научната психиатрия. Акцентът 

отново е поставен върху когнитивните психотични симптоми (изведени на 

преден план от Schneider), а обоснованата от Bleuler базисна роля на засилената 

афективност в психогенезата на параноидните шизофренни психози е 

пренебрегната и фактически забравена. От концепцията му за шизофренията 

остава само названието на заболяването (възприето дори от Kraepelin), но 

предимно поради лингвистични, а не теоретични съображения. 

В крайна сметка Крепелиновата дихотомия и стимулираното от нея 

разглеждане на шизофренията като неафективна психоза надделява в световен 

мащаб и съвременните класификационно-диагностични системи (МКБ-10 и 

DSM-5) продължават да се придържат към нея, пренебрегвайки идеите на 

Bleuler за влиянието на афективната върху когнитивната продукция при 

параноидни шизофренни психози. За целите на настоящия труд е важно да се 

отбележи, че докато биологичната психиатрия (доминираща в теоретичното 

мислене и клиничната практика през последните десетилетия) продължава да 

игнорира теоретичните идеи на Bleuler (и на психодинамичната психиатрия 

като цяло), в рамките на психологичното направление тези идеи продължават 

да се развиват, а в последните години влиянието им бавно, но постоянно 

нараства (Beards & Fisher, 2014; Bentall et al, 2008, 2009; Bornstein et al, 1989; 

Challus, 1976, 1977, 1978; Heilbrun et al, 1985, 1986; Hingley, 2006; Kesting et al, 

2011, 2013; Kesting & Lincoln, 2013; Kinderman et al, 1992; Lyon et al, 1994; 

Mackinnon et al, 2011; McKay et al, 2007a, 2007b; Moritz et al, 2006; Nakamura et 

al, 2014; Rosenfeld, 1988; Segal, 1972; Sherwood, 1981; Worth, 1999; Zuk & Zuk, 

1998), особено в областта на феноменологията и когнитивната психология.  

Само две години след монографията на Bleuler (1911) излиза фундаменталният 

труд на Karl Jaspers (1913) “Обща психопатология”, в който философските идеи 

на феноменологията са въведени в теорията на психиатрията. На базата на 

задълбочен анализ на субективните преживявания на болните авторът посочва, 

че в най-ранните етапи на параноидното налудообразуване при шизофренни 

психози първият когнитивен параноиден симптом – налудно възприятие – се 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Beards%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25189139
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fisher%20HL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25189139
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предшества от ендогенно възникнала хиперафективност – налудно настроение. 

В известната си монография „Начални фази на шизофренията” неговият ученик 

Klaus Conrad (1958) обозначава тази фаза с театралния термин „trema”, 

превеждан като сценична треска. Субективното преживяване най-често е под 

формата на силно изразена социална тревожност и неопределен страх, които 

принуждават болните да търсят някакво обяснение. Може да се каже, че 

феноменологията доразвива идеята на психодинамичната психиатрия за 

базисната роля на несъзнаваните афективни комплекси, следвайки посоката на 

тяхното проникване в съзнанието. В същото време Jaspers (1913) разглежда 

налудното възприятие като мисловен симптом тясно свързан с налудното 

настроение, който бележи началото на първичната налудност за особено 

значение. Същността му се свежда до тенденция да се приписва скрито 

значение на незначителни (неутрални) събития. Например, болният може да 

възприеме случайни жестове на околните като сигнали или тайни знаци и да ги 

интерпретира като „доказателства“ за наличие на заговор или конспирация 

срещу него. Conrad (1958) обозначава тази фаза с гръцкия термин „apophenia“. 

Вече стана дума, че в концепцията си за шизофренията Bleuler (1911) се опитва 

да обясни психогенезата на психотичните симптоми в светлината на 

психодинамичните идеи на Janet, Freud и Jung и затова приема, че възникването 

на налудни идеи и халюцинации е патологичен защитен механизъм на Аза 

спрямо непоносимата за Аза хиперафективност. Впоследствие същата идея се 

доразвива и от други психоаналитично ориентирани изследователи на 

параноидните психози при шизофрения (Heilbrun et al, 1985, 1986; Klein, 1946; 

Rosenberg, 1949; Segal, 1972). По подобен начин, когнитивната психология 

разглежда параноидното налудообразуване като проява на патологичен защитен 

механизъм (Bentall et al, 2008; Lyon et al, 1994; McKay et al, 2007b; Nakamura et 

al, 2014), който отразява стремежа за логично обяснение на абнормните 

афективни и перцептивни преживявания на пациентите. Според някои 

социално-когнитивни теории, параноидните налудности са свързани с 

обяснение на негативните събития като резултат от злонамереност на външни 

лица (външна персонална атрибуция). Този тип социална атрибуция се 

разглежда като несъзнаван защитен механизъм на Аза за предпазване от ниско 

самочувствие с цел да се запази самоуважението на болния (Bentall et al, 2008; 
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Kesting & Lincoln, 2013; Lyon et al, 1994; Nakamura et al, 2014). Счита се, че при 

параноидна шизофрения е налице дисоциация между ниско ниво на 

имплицитно (несъзнавано) и високо ниво на експлицитно (съзнавано) 

самочувствие (Bentall et al, 2008; Kesting et al, 2011, 2013; Kesting & Lincoln, 

2013; Mackinnon et al, 2011; Nakamura et al, 2014). Тази дисоциация често се 

разглежда като защитен механизъм (McKay et al, 2007b), особено при наличие 

на „комплекс за малоценност” (Moritz et al, 2006; Smith et al, 2006). В 

зависимост от самочувствието на пациента при параноидна шизофрения са 

описани два вида налудности за преследване (Chadwick et al, 2005; Lincoln et al, 

2010b; 2013; Melo et al, 2006; Nakamura et al, 2014). При първия от тях, болните 

са с ниско самочувствие и се самообвиняват за реални или мними прегрешения, 

приемайки „преследването” за заслужено наказание, докато при втория вид те 

са с относително високо самочувствие и обвиняват околните в злонамереност и 

преднамереност, приемайки „преследването” за незаслужено и несправедливо. 

Именно при втория тип персекуторни налудности се среща дисоциацията 

между ниско имплицитно и високо експлицитно самочувствие.  

По принципно сходен начин и феноменологията разглежда параноидните 

налудности като патологичен защитен механизъм, който дава някакво (макар и 

налудно) обяснение на случващото се с болния и така му помага да се справи с 

непоносимото вътрешно напрежение, преживявано субективно като психотична 

тревожност и параноиден страх (налудно настроение).  Conrad (1958) обръща 

внимание, че появата на първичната налудност за отношение външно се 

разпознава по видимото успокояване на болните, най-вероятно поради 

редуциране на непоносимата неопределеност. Още Freud е отбелязал, че няма 

нищо по-страшно от неизвестната опасност. От такава гледна точка всичко 

друго е за предпочитане и дори налудното обяснение (превръщайки 

неизвестната опасност в известна) има успокояващо въздействие. По своята 

същност, обаче, то е проява на регресивен (примитивен) защитен механизъм на 

Аза (психотична защита по Freud) и затова позитивният му ефект върху 

психиката е относително краткотраен. Първоначалното неясно подозрение за 

евентуален заговор се превръща в налудна убеденост за наличието на такъв 

заговор и това води до възникване на страх от преследване и унищожение. Под 

влияние на параноидните си страхове, болните започват да възприемат и/или да 
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интерпретират случайни и неутрални събития като застрашителни и по този 

начин несъзнателно оправдават своя страх чрез въображаеми външни събития.  

От психодинамична гледна точка, обоснована и от Bleuler (1911), в основата на 

параноидното налудообразуване лежи амбивалентната несъзнавана 

хиперафективност на непълноценно изтласканите от съзнанието афективни 

комплекси. От една страна са депресивните нагласи с чувство за вина и 

склонност към самонаказание, а от друга – мегаломанната им компенсация с 

несъзнавано надценяване на собствената личност. Самият Bleuler (1911) 

изтъква, че по своята същност шизофренните психози са амбивалентни. За тях 

е характерно съчетаването на налудни идеи за отношение, преследване и 

въздействие с такива за особена значимост, като в същото време болните не са 

способни да се справят и с непоносимото си чувство за вина.  

В публикуваната си докторска дисертация по медицина Jacques Lacan (1932) 

подробно обосновава, че в някои случаи параноидното налудообразуване 

отразява дълбоки личностови нагласи, които водят до регрес на сексуалния 

нагон и предизвикват несъзнаван стремеж за мазохистично получаване на 

удоволствие чрез самонаказание. Така той обяснява амбивалентността на 

параноидните налудности, съчетаващи в себе си неудоволствени с 

удоволствени преживявания. Анализирайки на десетки страници един 

конкретен клиничен казус, Lacan (1932) претендира за принос в 

психоаналитичната теория на параноидните психози. Той изтъква, че докато 

другите преди него са се фокусирали върху интрапсихичния конфликт между 

съзнание и подсъзнание (Аз и То), неговата теория отдава заслуженото и на 

третата обособена от Freud психична инстанция – Свръхаза. Според 

интерпретацията на Lacan, Свръхазът наказва Аза, че не е бил достатъчно 

ефективен в съпротивата си срещу непълноценно изтласканите импулси на То и 

ги е допуснал да се реализират, макар реализацията им да е въображаема и 

символична. Затова чрез параноидната психоза анализираната от него болна 

фактически се самонаказва за сексуалната си разпуснатост и неосъзнатото си 

хомосексуално влечение към по-голямата си сестра, компенсаторно пренесено 

към други жени (заместители) с аналогична на сестра й склонност към 

садистично-мазохистични взаимоотношения. Обръщайки внимание на факта, 

че всички „преследвачи“ са по-възрастни от нея жени и в психозата те се 
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преживяват като отнасящи се към нея със садистична морална жестокост, Lacan 

обяснява, че болната „разцепва“ образа на сестра си като запазва нормалната си 

сестринска обич към реалния й образ, но създава нейни въображаеми 

двойници, към които проецира подсъзнателното си амбивалентно еротично 

отношение на любов и омраза, символично отразяващо взаимоотношенията в 

една садистично-мазохистична хомосексуална двойка. Нейният Свръхаз обаче 

не може да допусне подобен компромис и реагира като я наказва чрез 

параноидната психоза, в която хомосексуалните отношения се преобръщат и 

изтласканата в подсъзнанието омраза към сестрата се насочва към самата нея, 

но от страна на въображаемите садистично жестоки преследвачки. 

Интересното е, че като ученик на Clérambault, Lacan полага сериозни усилия да 

съчетава задълбочения психологичен анализ с невробиологичните традиции на 

класическата френска психиатрия. Той подробно обсъжда участието на 

генетични и органично-мозъчни фактори, които според него допринасят за 

възникването на психастения (по Janet), при която Азът на болната е отслабен 

от болестта и това го прави податлив на несъзнавани влияния както от страна 

на То (нахлуване на непълноценно изтласкани хомосексуални влечения), така и 

от страна на Свръхаза (наказание за грешните помисли). В стремежа си да бъде 

максимално обективен, Lacan отчита и ролята на социалните фактори. В 

обясненията си на параноидното налудообразуване намесва и ролята на 

религията с проповядваните от нея наказания и самонаказания за греховете, 

както и обществения морал, който с отхвърлянето си допринася за 

амбивалентно отношение към сексуалността и води до потискане на 

неприемливите за обществото еротични желания.  

Можем да обобщим, че класическите психологични концепции за психотичното 

симптомообразуване при параноидна шизофрения сравнително успешно 

обясняват развитието му от появата на налудно настроение до формирането на 

налудни идеи и халюцинации. Феноменологията дава отговор на въпроса какви 

са субективните преживявания на психотичния пациент, когнитивната 

психология описва и анализира когнитивните механизми на параноидните 

налудости и халюцинации, а психодинамичната психиатрия се съсредоточава 

върху движещите сили и ролята на афективните механизми в тяхната 

психогенеза.  
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След откриването на антипсихотиците и категоричното доказване на техния 

терапевтичен ефект върху психотичните симптоми, обаче, фокусът на 

теоретичните обяснения трайно се пренасочва към невробиологичните и в 

частност към невромедиаторните механизми на шизофренните психози 

(Миланов & Миланова, 2003). Биологичната психиатрия и клиничната 

психофармакология инвестират значителни средства и усилия за изясняване на 

невробиологичните механизми лежащи в основата на психотичните симптоми. 

Но тези сравнително елементарни молекулярни механизми сами по себе си 

няма как да обяснят изключително сложните субективни преживявания на 

психотичните пациенти. Ето защо, като естествена реакция срещу прекаленото 

биологизиране на психозите, възникнало в отговор на прекаленото им 

психологизиране преди това, напоследък махалото на теоретичното мислене 

отново се задвижва в обратна посока и в специализираната литература 

отчетливо се забелязва възраждане на интереса към психологичните механизми 

и субективната феноменология на параноидните психози, но вече без да се 

отрича и тяхната биологична обусловеност (Beck et al, 2009; Borda & Sass, 

2015; Freeman & Garety, 2014; Garety et al, 2007; Heckers, 2011; Howes & Murray, 

2014; Mishara & Fusar-Poli, 2013; Mishara et al, 2016; Moutoussis et al, 2007; 

Murray et al, 2015; Nelson et al, 2009; Sass & Borda, 2015; van der Gaag, 2006). 

Зачестяват ретроспективните съобщения за наблюдавани тревожно-депресивни 

и фобийни клинични прояви в продромалната (предпсихотична) фаза на 

психотичните шизофренни епизоди (Хараланов, 2014; Freeman et al, 2012; 

Freeman & Fowler, 2009; Freeman & Garety, 2003, 2004; Fusar-Poli et al, 2014; 

Granö et al, 2014; Haralanov et al, 2015; Michail & Birchwood, 2009; Rietdijk et al, 

2013; Pallanti et al, 2013; Paulik et al, 2006; Startup et al, 2007; Taylor & Stopa, 

2013). Такива предпсихотични невротично-афективни преживявания споделят и 

пациенти, преживели психотични епизоди (Chadwick, 2007; Ellerby, 2016). В 

последните години важната роля на патологичната хиперафективност 

(тревожност, страх и депресия) в параноидното налудообразуване се обсъжда и 

от гледна точка на когнитивната психология (Bentall et al, 2008, 2009; Freeman, 

2007; Freeman et al, 2008, 2011; 2012; 2013a, 2013b; Freeman & Fowler, 2009; 

Freeman & Freeman, 2008; Freeman & Garety, 2003, 2004; Gega et al, 2013; Horton 

et al, 2014; Huppert & Smith, 2005; Kesting et al, 2013; Lincoln et al, 2010a, 2010b; 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Fusar-Poli%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23180756
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Fusar-Poli%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23180756
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Lopes & Pinto-Gouveia, 2013; Lysaker & Salyers, 2007; Martin & Penn, 2001; 

Meyer & Lenzenweger, 2009; Morrison & Cohen, 2014; Moskowitz & Heim, 2014; 

Pallanti et al, 2013; Paulik et al, 2006; Smith et al, 2006; Startup et al, 2007; Stopa et 

al, 2013; Taylor & Stopa, 2013; Tone et al, 2011) и когнитивно-поведенческата 

психотерапия (Beck et al, 2009; Freeman, 2008, 2011; Freeman et al, 2016a, 2016b; 

Freeman & Garety, 2014; Lincoln et al, 2013). В тези публикации параноидните 

налудности се разглеждат като когнитивен защитен механизъм от страна на 

съхранена от болестния процес част на психиката, имащ за цел да даде някакво 

приемливо обяснение на необяснимата за болния патологична тревожност. 

Авторите им обосновават наличието на въпросната тревожност и между 

другото споменават, че е възможно тя да е свързана с мозъчните механизми на 

заболяването. С редки изключения (Howes & Murray, 2014; Murray et al, 2015) 

психологично ориентираните автори по принцип не уточняват какви са тези 

механизми (Beck et al, 2009; Garety et al, 2007; Moutoussis et al, 2007; Nelson et 

al, 2009; van der Gaag, 2006). В своите публикации те се задоволяват (подобно 

на ранния Freud) декларативно да признават евентуално наличие на 

невробиологични предпоставки за психологичните механизми на параноидното 

налудообразуване. Приема се, че параноидните идеи се формират от 

взаимодействието между психотични и афективни процеси (Beck et al, 2009; 

Freeman et al, 2012; 2013a, 2013b; Freeman & Fowler, 2009; Freeman & Freeman, 

2008; Freeman & Garety, 2003, 2004, 2014; Lincoln et al, 2010a; Moskowitz & 

Heim, 2013; Oliver et al, 2012; Startup et al, 2007; Stopa et al, 2013; Taylor & Stopa, 

2013), а параноята се разглежда като вид страх – „страх от другите“ (Freeman & 

Freeman, 2008; Stopa et al, 2013; Taylor & Stopa, 2013). Тревожността (и по-

специално социалната тревожност) се счита за патологично възникваща емоция 

(Freeman et al, 2012; 2013a, 2013b; Freeman & Fowler, 2009; Horton et al, 2014; 

Lincoln et al, 2010a; Startup et al, 2007; Stopa et al, 2013; Taylor & Stopa, 2013), 

която предизвиква търсене на обяснение. Това води до формиране на налудна 

убеденост за застрашеност от страна на околните – „междуличностна 

застрашеност“ (Beards & Fisher, 2014; Bentall et al, 2008, 2009; Freeman, 2007; 

Freeman & Freeman, 2008; Fuchs 2015a, 2015b; Heinz et al, 2013; Irarrázaval & 

Sharim, 2014; Schilbach, 2016; Stopa et al, 2013). С други думи, параноидността 

се поражда като опит за обяснение на безпричинната тревожност.  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lysaker%20PH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17803759
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Salyers%20MP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17803759
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Beards%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25189139
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fisher%20HL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25189139
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Irarr%C3%A1zaval%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24575073
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Sharim%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24575073
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schilbach%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26644599
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Сходството между когнитивното и феноменологичното обяснение на 

параноидното налудообразуване е очевидно. И в двата случая първопричината е 

ендогенно (интрапсихично) възникнала психотична социална тревожност 

(налудно настроение), а последствието – опит за когнитивното й осмисляне, 

който на фона на отслабения Аз (психастения по Janet) се превръща в 

патологична защита (налудно възприятие) и в съчетание с допълнителни 

предпоставки води до поява на параноидни налудности. От съвременна гледна 

точка, налудното настроение може да се разглежда като първична емоционална 

продукция, обуславяща абнормните когнитивни нагласи („изкривявания”) при 

психотично симптомообразуване. Това се потвърждава и от факта, че при 

психотични шизофренно болни с параноидни налудности многократно е 

установявано специфично когнитивно „изкривяване”, състоящо се в 

патологично придаване на емоционална значимост на иначе неутрални 

социални стимули (Balog et al, 2013; Ellett et al, 2008; Fletcher & Frith, 2009; 

Fisher et al, 2014; Haralanova et al, 2006a, 2006b, 2009a, 2009b; Habel et al, 2010; 

Haut & MacDonald, 2010; Holt et al, 2006; Kohler et al, 2003; Marshall & 

Zimbardo, 1979; Mertin & O’Brien, 2013; Meyer et al, 2004; Pinkham et al, 2011; 

Poletti & Sambataro, 2013; van Rijn et al, 2011; Uono et al, 2015). Сходни са и 

данните от някои по-стари експериментални проучвания, които демонстрират, 

че пациенти с остри шизофренни психози са склонни да придават 

заплашителен смисъл на индиферентни слухови и зрителни стимулации 

(Хараланов, 1987; Шкодрова, 1993). В общи линии, според съвременните 

когнитивни теории, параноидните налудности и халюцинации се формират 

поради „прибързано търсене на смисъл”, вследствие непоносимост към 

двусмисленост и неопределеност, предизвикана от безпричинната тревожност и 

страх (Хараланов, 1987; Хараланова и съавт., 2007; Шкодрова, 1993; Шкодрова 

и съавт., 2007; Amir et al, 2005; Balog et al, 2013; Buck et al, 2016b; Buhr & 

Dugas, 2006; Catalan et al, 2014; Chambon et al, 2011; Colbert et al, 2010; Corcoran 

et al, 2006; Dudley et al, 2016; Dugas et al, 2005; Dunovan et al, 2014; Fisher et al, 

2014; Freeman & Garety, 2004; Freeman et al, 2013; Green et al, 2006; Gross & 

Jazalieri, 2014; Gumley et al, 2013; Jenkins & Mitchell, 2010; Lincoln et al, 2010a, 

2010b; McKay et al, 2007a; McLean et al, 2016; Morrison & Cohen, 2014; Schmack 

et al, 2015; Speechley et al, 2010; van Elk, 2015; Vercammen & Aleman, 2010; 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Poletti%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23978732
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sambataro%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23978732
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White et al, 2016; White & Gumley, 2010). Следователно, на теоретично ниво се 

приема, че когнитивната психотична продукция при параноидна шизофрения се 

обуславя от базисна афективна продукция.  

Но макар да отговаря на емпиричните факти и да е в съответствие с основни 

психологични теории, подобно допускане влиза в концептуално противоречие с 

разглеждането на шизофренните психози като неафективни. Освен по линия на 

Крепелиновата дихотомия, догмата за редуцираната афективност при 

шизофрения се подхранва и от многобройни експериментални изследвания при 

шизофренно болни, които установяват данни както за дефицити в субективните 

афективни преживявания, така и за обективно измерима редукция на мозъчната 

активност в структури и функционални кръгове, които по правило се свързват с 

афективните функции. Установено е например, че активността на амигдалата в 

отговор на афективни (в сравнение с неутрални!) стимули е значително 

редуцирана при болни с параноидна шизофрения (Anticevic et al, 2012; 

Asgharpour et al, 2015; Gur & Gur, 2016; Habel et al, 2010;  Holt, 2016; Hortensius 

et al, 2016; Kohler et al, 2010; Lindner et al, 2016; Mier et al, 2014; Pankow et al, 

2013; Rosenfeld et al, 2011; Taylor et al, 2002; Williams et al, 2004; Wolf et al, 

2011). Редица проучвания установяват данни за съществени дефицити в 

перцепцията на афективни социални стимули (Allott et al, 2014, 2015; Amminger 

et al, 2012; Barkl et al, 2014; Bodapati & Herbener, 2014; Brüne, 2005; Daros et al, 

2014; Dickson et al, 2014; Irani et al, 2012; Kring & Elis, 2013; Kohler et al, 2000, 

2003, 2010; Lee et al, 2006; Lee et al, 2015; Lee et al, 2016; Lysaker et al, 2011; 

Maat et al, 2016; McIntosh & Park, 2014; Pinkham et al, 2007; Ruocco et al, 2014; 

Sasson et al, 2016; Statucka & Walder, 2013; Trémeau et al, 2009, 2015; Tsui et al, 

2013; Wolf et al, 2011), включително и в теоретизирането относно 

емоционалните преживявания на други хора под формата на афективна 

атрибуция (Brüne, 2005; Mier et al, 2010a, 2010b; Shamay-Tsoory et al, 2007; 

Steinbeis, 2016; Versmissen et al, 2008). В клиничната практика също доминира 

представата за емоционално нивелиране и притъпена емоционална реактивност 

при такива болни, особено в хроничните (изходни) стадии на заболяването. От 

друга страна, редица проучвания установяват данни за противоположни 

отклонения от нормата при параноидни шизофренни психози (Хараланов и 

съавт., 2013; Allen et al, 2007; Beards & Fisher, 2014; Bentall et al, 2009; Bornstein 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Beards%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25189139
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fisher%20HL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25189139
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et al, 1989; Combs et al, 2009; Cooper et al, 2016; Corcoran et al, 2006; Ellett et al, 

2008; Freeman & Fowler, 2009; Freeman & Freeman, 2008; Freeman & Garety, 

2003, 2004, 2014; Freeman et al, 2008a, 2012, 2013a, 2013b; Garfield, 1995; Gorun 

et al, 2015; Green et al, 2006; Haut & MacDonald, 2010; Horton et al, 2014; Jazaieri 

et al, 2013; Kesting et al, 2013; Lincoln et al, 2013; Mark et al, 2014; Michail & 

Birchwood, 2009; Modinos et al, 2015; Moutoussis et al, 2007; Myin-Germeys & 

van Os, 2007; Sass, 2004, 2007; Segal, 1972; Smith et al, 2006; Stopa et al, 2013; 

Sullivan, 1927; Taylor & Stopa, 2013; Tone et al, 2011; Underwood et al, 2015, 

2016; Uono et al, 2015; van Elk, 2015; van Rossum et al, 2011; White & Gumley, 

2010), особено спрямо неутрални социални стимули (Хараланов и съавт., 2013; 

Fischer et al, 2014; Fornells-Ambrojo et al, 2008; Freeman et al, 2003, 2005, 2008b, 

2010; Gega et al, 2013; Hall et al, 2008; Holt et al, 2006; Potvin et al, 2016; Seifert 

et al, 2008; Surguladze et al, 2006; Teufel et al, 2015; Valmaggia et al, 2007; van 

Rijn et al, 2011; Veling et al, 2014a, 2014b). Някои автори се опитват да обяснят 

съществуващите противоречия в резултатите от изследването на афективността 

при шизофрения с т.нар. „емоционален парадокс”, при който са налице 

болестно потиснати емоционална перцепция и емоционална експресия, но 

съхранени или даже засилени емоционални преживявания (Aleman & Kahn, 

2005; Kring et al, 1993; Kring & Neale, 1996; Mote et al, 2014).  

Друго възможно обяснение за драстичното разминаване между данните за 

засилена афективност, от една страна, и за отслабена афективност – от друга, 

може да бъде дадено от концепцията ни за биполярност на обективния болестен 

процес в мозъка и психозата като вторично субективно следствие от неговата 

декомпенсация при шизофрения (Хараланов и съавт., 2006а, 2006б; Haralanov & 

Haralanova, 2009; Хараланов и съавт., 2011). Според тази концепция, 

шизофренният процес има два противоположни ефекта върху психиката на 

болния. Единият се дължи на болестно редуцирана мозъчна активност, води до 

процесни когнитивно-афективни дефицити и се проявява клинично с първична 

негативна (процесна) симптоматика. Другият се дължи на редуцирана 

инхибиция (дезинхибиция) на незасегнати от болестния процес мезолимбични 

функции, вследствие на хипофункция в челния дял на мозъчната кора 

(хипофронталност). Този ефект предизвиква свръхактивиране на амигдалата и 

хипердопаминергия на невробиологично ниво, води до психотична когнитивно-
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афективна продукция на психологично ниво и се проявява клинично с 

позитивна (психотична) симптоматика. Докато процесните дефицити и 

негативните симптоми са пряка психична проява на отслабената от болестния 

процес корова активност, психотичната продукция и позитивните симптоми са 

косвена проява на декомпенсацията на болестния процес, водеща до включване 

на нормалпсихологични и патологични защитни механизми на Аза. Може да се 

предположи, че относително отслабената афективност в отговор на афективни 

стимули е част от проявите на шизофренния процес в мозъка, докато 

относително засилената ендогенна афективност, която се проецира върху 

неутрални външни стимули, е една от проявите на шизофренната психоза. 

Въпреки че от теоретична гледна точка подобна хипотеза изглежда логична и 

добре обоснована, все още няма достатъчно преки експериментални 

доказателства за нейната валидност.  Ето защо всяко проучване, което би могло 

да внесе известна яснота в тези сложни и противоречиви проблеми, би било 

много полезно и необходимо за психиатричната теория и практика. 

Заслужава да се отбележи, че невробиологичното направление, което от 

десетилетия доминира в психиатрията и клиничната психофармакология, почти 

не се занимава с психологичните (а още по-малко с афективните) механизми на 

психотичното симптомообразуване. От друга страна, обсъдените дотук 

психологични направления, които подробно обосновават базисната роля на 

афективната продукция (афективни комплекси, налудно настроение, депресия и 

социална тревожност) за развитието на когнитивната психотична продукция, 

изобщо не си поставят за цел да изяснят нейните невробиологични механизми. 

Дори когато декларативно признават евентуални невромедиаторни и/или 

неврофизиологични предпоставки за възникване на психотичните симптоми 

(Beck et al, 2009; Borda & Sass, 2015; Gaebel & Zielazek, 2011; Garety et al, 2007; 

Howes & Murray, 2014; Mishara & Fusar-Poli, 2014; Mishara et al, 2016; 

Moutoussis et al, 2007; Murray et al, 2015; Nelson et al, 2009; Sass & Borda, 2015; 

Underwood et al, 2015, 2016; van der Gaag, 2006), психологично ориентираните 

психиатри по принцип не се интересуват от тях, не ги обосновават в детайли и 

не ги изучават задълбочено. В практическата си работа те обикновено 

подценяват ефективността на антипсихотичната фармакотерапия и активно 

пропагандират нейното заместване с психотерапия (Beck et al, 2009; Eichner & 
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Berna, 2016; Ellerby, 2016; Foster et al, 2010; Freeman, 2011; Freeman & Garety, 

2014; Freeman et al, 2016a, 2016b; Garety et al, 2008; Gleeson & McGorry, 2004; 

Harder & Folke, 2012; Ishigaki, 2013; Jiang et al, 2015; Kuipers et al, 2006; Kumari 

et al, 2010; 2011, 2012; Laws, 2016; Mehl et al, 2015; Menon et al, 2015; Moritz et 

al, 2011, 2013, 2014; Nahum et al, 2014; Nordentoft & Austin, 2014; Premkumar et 

al, 2015; Rose te al, 2015; Schneider et al, 2016; van Oosterhout et al, 2016; 

Vitzthum et al, 2014). Вероятно това е една от основните причини проблемът за 

афективната дисрегулация при параноидна шизофрения да остане нерешен. 

Принципно аналогична е ситуацията и при концептуализирането на 

когнитивната (и особено на социално-когнитивната) дисрегулация при 

параноидна шизофрения. Повечето съвременни експериментални проучвания 

установяват данни за съществени социално-когнитивни дефицити (Abdel-

Hamid et al, 2009; Abdi & Sharma, 2004; Altamura et al, 2015; Andreu et al, 2015; 

Annemieke et al, 2016; Baez et al, 2013; Berman et al, 2016; Billeke & Aboitiz, 

2013; Bjorkquist & Herbener, 2013; Bodnar et al, 2014; Bora & Pantelis, 2013; 

Bosia et al, 2012; Buck et al, 2016a; Burns, 206a, 2006b; Chung et al, 2014; Das et 

al, 2012; Dodell-Feder et al, 2015; Eack, 2016; Eack et al, 2013; Fervaha et al, 2015; 

Fiszdon et al, 2013; Frith, 2004; Fujiwara et al, 2015; Green, 2016; Green et al, 

2015; Guastella et al, 2015; Gur & Gur, 2016; Healey et al, 2013; Horan et al, 2009; 

Irarrázaval & Kalin et al, 2015; Kästner et al, 2015; Kato & Kato,2014; Kern et al, 

2009; King & Lord, 2011; Kurtz et al, 2016; Lam et al, 2014; Lee et al, 2015; 

Lysaker et al, 2010, 2011; Maat et al, 2016; Mancuso et al, 2011; Mazza et al, 2012; 

McIntosh & Park, 2014; Mehl et al, 2010; Mehta et al, 2012, 2013, 2014; Mier & 

Kirsch, 2016; Mitchell & Young, 2015; Mohnke et al, 2016; Pedersen et al, 2011; 

Penn et al, 2008; Pentaraki et al, 2012; Peres-Rodriguez et al, 2015; Peyroux & 

Franck, 2014; Pinkham, 2014; Pinkham et al, 2008, 2012; Piskulic et al, 2016; 

Roberts & Penn, 2012; Rose et al, 2015; Rosenfeld et al, 2011; Salvatore et al, 2012; 

Sasson et al, 2011; Savla et al, 2013; Scherzer et al, 2012; Thompson et al, 2011, 

2012; van Donkersgoed et al, 2015; Versmissen et al, 2008; Wible, 2012; Yong et al, 

2014). Те обхващат различни нарушения, доколкото социалната когниция е 

обобщаващ термин (Adolphs, 2003; Adolphs et al, 1998, 2016; Amaral et al, 2003; 

Apperly, 2011; Bell, 2013; Dubois & Adolphs, 2016; Fossati, 2012; Gangopadhyay 

& Schilbach, 2012; Goldman, 2006; Hari et al, 2016; Li et al, 2014; Lombardo et al, 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Irarr%C3%A1zaval%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24575073
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2010; Mitchell, 2009; Mitchell & Phillips, 2015; Moskowitz, 2015; Saxe, 2006; 

Schaafsma et al, 2015; Schilbach et al, 2012; Schlaffke et al, 2015; Schutt et al, 

2015), който включва: разбиране и интерпретиране на вербална и невербална 

комуникация (социална перцепция), разпознаване на емоционални състояния 

(емоционална перцепция), насоченост на вниманието към околните (социално 

внимание) и теоретизиране относно техните мисли, емоции и намерения 

(метакогниция, ментализиране или атрибуция на психични състояния). При 

шизофрения са разкрити характерни дефицити във всяка една от тези области. 

Болните трудно разпознават мимики, жестове и лицеви изражения и трудно 

идентифицират емоционалните състояния и намеренията на околните. Те не 

обръщат достатъчно внимание на другите хора, не се интересуват от техните 

мисли, емоции и намерения, съответно не са в състояние да ги разпознават, 

интерпретират и декодират. В продължение на десетилетия стотици 

изследователи са изучавали отделните социално-когнитивни дефицити при 

болни с параноидна шизофрения и са разкрили различни особености в техните 

невробиологични и психологични механизми. Днес е общоприето, че тези 

дефицити са базисна проява на шизофренния процес, корелират с негативната 

симптоматика и своевременното им разкриване е свързано с ранно 

(предпсихотично) идентифициране на заболяването (Altamura et al, 2015; 

Fervaha et al, 2015; Fiszdon et al, 2013; Green et al, 2015; Lam et al, 2014; Mehta et 

al, 2012; Pentaraki et al, 2012; Pinkham, 2014; Piskulic et al, 2016; Rose te al, 2015; 

Savla et al, 2013; van Donkersgoed et al, 2015; Wible, 2012; Yong et al, 2014).  

Редица проучвания намират, че наличните социално-когнитивни дефицити 

корелират с параноидната симптоматика на шизофренните психози и по всяка 

вероятност я обуславят (Abdel-Hamid et al, 2009; Collip et al, 2011; Craig et al, 

2004; Fett et al, 2013; Green & Phillips, 2004; Harrington et al, 2005; Haut & 

MacDonald, 2010; Lehmann et al, 2014; McCormick et al, 2012; Mehl et al, 2010; 

Montag et al, 2011; Tseng et al, 2013; Versmissen et al, 2008; Westermann & 

Lincoln, 2011; Westermann et al, 2012, 2013, 2014). В същото време, при 

шизофренно болни в продромална и активна фаза на параноидни психози се 

разкриват противоположни отклонения от нормата в посока на засилен интерес 

към мислите, емоциите и намеренията на околните и свързан с него стремеж да 

се интерпретират себеотносно и погрешно техните изражения, изказвания и 
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действия (Abboud et al, 2016; An et al, 2010; Chiu et al, 2016; Clemmensen et al, 

2014, 2016; Dickson et al, 2014; Dimaggio et al, 2013; Ellett et al, 2008; Fretland et 

al, 2015; Haut & MacDonald, 2010; Heinz & Schlagenhauf, 2010; Hoffman et al, 

2007; Holt et al, 2006; Howes & Kapur, 2009; Howes & Nour, 2016; Jensen & 

Kapur, 2009; Jensen et al, 2008; Kapur, 2003a, 2003b; Kapur et al, 2005; Lehmann 

et al, 2014; Martin & Penn, 2001; McCormick et al, 2012; Montag et al, 2011; 

Murawiec, 2008; Oliver et al, 2012; Pankow et al, 2012; 2014, 2016; Paulik, 2012; 

Pinkham et al, 2011; Poletti & Sambataro, 2013; Regenbogen et al, 2015; Roiser et 

al, 2009, 2013; van Rijn et al, 2011; Uono et al, 2015; Winton-Brown et al, 2014). 

Тези социално-когнитивни изкривявания при параноидни психози могат да 

бъдат обозначени и като социално-когнитивна продукция. От клинична гледна 

точка може да се приеме, че те до голяма степен отговарят на дефиницията за 

налудно възприятие (Jaspers, 1913; Fuchs, 2005). Може да се обобщи, че при 

параноидна шизофрения се установяват двупосочно отклонени от нормата 

(биполярни) нарушения в социалната когниция. Ето защо, ние предпочитаме да 

говорим за социално-когнитивна биполярност или дисрегулация при тази 

форма на заболяването, а не просто за социално-когнитивни дефицити или 

социално-когнитивни изкривявания.  

Пряко отношение към проблема за социално-когнитивната дисрегулация има и 

Eugen Bleuler (1911), който въвежда термина „аутизъм” за да обозначи 

прекъснатата връзка на шизофренно болните с непосредствената им социална 

среда. Същият термин по-късно е използван в детската психиатрия от Hans 

Asperger (1938) за обозначаване на базисната патология при описаните от него 

„аутистични психопати“ и от Leo Kanner (1943) за обозначаване същността на 

описания от него като отделно заболяване „ранен детски аутизъм”. За да 

очертае границите на нововъведения термин Bleuler (1911) прави съпоставка с 

понятието „интроверсия”, предложено от асистента му Carl-Gustav Jung за 

обозначаване на активно оттегляне от обективната реалност и пренасочване на 

вниманието към субективната реалност от спомени, асоциации, представи и 

фантазии. Той изтъква, че за разлика от интроверсията (която може да бъде и 

нормална личностова черта), аутизмът е патологичен симптом, който може да 

включва склонност към интроверсия и/или пасивно оттегляне от социалната 

среда, но може да се прояви и на фона на прекомерна (но неадекватна на 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Poletti%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23978732
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sambataro%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23978732
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обективната реалност) социална активност. Известният френски психиатър и 

философ Eugène Minkowski (1926), който е пряк ученик на Bleuler, в 

дисертацията си на тема: „Понятието загуба на витален контакт с реалността и 

неговото значение за психопатологията” задълбочено анализира проявите на 

аутизма и разграничава два негови биполярно отклонени от нормата варианта, 

обозначени като „богат” и „беден”. „Богатият” аутизъм се отличава с наплив на 

болестни преживявания, които изолират болния от социалната реалност и му 

пречат да осъществи витален контакт с нея. Такива преживявания липсват при 

„бедния” аутизъм и болните се отдават на безплодни занимания, чийто краен 

резултат също е загуба на витален контакт със социалната реалност. В 

съвременните скали за оценка на шизофренната психопатология, включително 

и в Скалата за оценка на позитивни и негативни синдроми (Positive and 

Negative Syndrome Scale), известна като PANSS (Kay et al, 1987), се прави 

разграничение между активно и пасивно социално оттегляне, което в 

значителна степен съвпада с дихотомията на Minkowski. Активното социално 

оттегляне включва в себе си „богатия“ аутизъм и донякъде патологичния 

вариант на интроверсията на Jung, а пасивното се доближава до „бедния“ 

аутизъм. Ето защо при параноидна шизофрения бихме могли да говорим за 

пасивен и активен аутизъм, като пасивният е свързан с шизофренния процес, 

процесната когнитивно-афективна редукция и негативната симптоматика, а 

активният – с психотичната когнитивно-афективна продукция и позитивната 

симптоматика. И в двата случая същността му се свежда до социално-

когнитивни дефицити и свързани с тях проблеми в общуването, но причините 

за тези дефицити са диаметрално противоположни. Докато пасивният аутизъм е 

пряко следствие от липсата на психична енергия (психастения), активният е 

резултат от пренасочване на вниманието от обективната към субективната 

реалност и при него социално-когнитивните дефицити се съчетават със 

своеобразна социално-когнитивна продукция, която се проявява в социалната 

тематика на параноидните психози. Както показахме, когнитивните психотични 

симптоми при параноидна шизофрения са тясно свързани с преживявания на 

болния, че е застрашен от злонамерени действия на околните (An et al, 2010; 

Bentall et al, 2008; Chiu et al, 2016; Combs & Penn, 2004; Combs et al, 2007, 2009; 

Dudley et al, 2014; Freeman, 2007; Green & Phillips, 2004; Haut & MacDonald, 



 

49 

2010; Hooker et al, 2011; Kohler et al, 2003; Reininghaus et al, 2016; Salvatore et al, 

2012; Schmack et al, 2013, 2015; Teufel et al, 2010, 2015; van Elk, 2015; White et 

al, 2011) и в този смисъл не само налудното възприятие, но и самите 

параноидни налудности и халюцинации биха могли да бъдат разглеждани като 

проява на социално-когнитивна психотична продукция, състояща се в 

приписване на негативни социални емоции (злонамереност, враждебност, 

омраза, презрение и погнуса) на лица, чието действително отношение към 

пациента е неутрално или дори добронамерено. За отбелязване е, че тази 

абнормна атрибуция на негативни социални емоции закономерно се проявява 

спрямо афективно неутрални и други двусмислени социални стимули 

(Anticevic & Corlett, 2012; Cohen & Minor, 2010; Combs et al, 2007; Corcoran et 

al, 2006; Dickson et al, 2014; Ellett et al, 2008; Fuchs, 2005, 2015a, 2015b; Galdos 

et al, 2011; Gega et al, 2013; Haralanov et al, 1994; Haralanova et al, 2006a, 2006b, 

2009a, 2009b; Hassin et al, 2013; Holt et al, 2006; Jenkins & Mitchell, 2010; Lee et 

al, 2008; Modinos et al, 2015; Morriss et al, 2016; Peterman et al, 2015; Pinkham et 

al, 2011; Potvin et al, 2016; Schmack et al, 2015; Veling et al, 2014; White & 

Gumley, 2010; White et al, 2011).  

Напоследък се правят редица опити за съпоставяне на социално-когнитивните 

дисфункции при аутистични и шизофренни разстройства, при които се 

очертават две противоположни тенденции. В рамките на едната се потвърждава 

тезата на Bleuler за аутизма като фундаметален симптом на шизофренията, тъй 

като и при двете разстройства се разкриват съществени социално-когнитивни 

дефицити (Abdi & Sharma, 2004; Chung et al, 2014; Eack et al, 2013; Kästner et al, 

2015; King & Lord, 2011; Pinkham et al, 2008; Sasson et al, 2011, 2016; Sugranyes 

et al, 2011). В рамките на другата (съвсем нова) тенденция се установяват 

контрастиращи социално-когнитивни дисфункции (хипо- и хипер-

ментализиране), които се проявяват съответно с понижено разпознаване и 

повишенa атрибуция на субективни преживявания на други хора. В тези 

изследвания, обаче, изрично се уточнява, че сравнението всъщност е между 

разстройства от аутистичния спектър и параноидни психози при шизофрения 

(Abu-Akel et al, 2015; 2016a, 2016b; Badcock, 2010, 2011; Ciaramidaro et al, 2015; 

Craig et al, 2004; Crespi, 2010; Crespi & Badcock, 2008; Dinsdale et al, 2013; Uono 

et al, 2015). 
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Може да се обобщи, че в концептуалната история на шизофренията се откриват 

множество неразрешени противоречия и парадокси, засягащи афективните и 

социално-когнитивните дисфункции при това заболяване. От една страна, 

шизофренните психози се разглеждат от невробиологично мислещите 

психиатри като неафективни и се противопоставят на афективните (манийно-

депресивни) ендогенни психози. От друга страна, още в началото на миналия 

век редица авторитетни психологично мислещи психиатри изтъкват базисната 

роля на повишената афективност в когнитивните механизми на 

налудообразуването и халюциногенезата при шизофрения. За Jaspers (1913) 

невробиологичните теории за психиатричните заболявания са „мозъчна 

митология”. Той насочва вниманието си към субективните преживявания на 

шизофренно болните, където открива данни за афективна и социално-

когнитивна психотична продукция (налудно настроение и налудно възприятие) 

в ранните фази от развитието на заболяването. Прави впечатление, че въпреки 

очевидните противоречия между различните гледни точки към афективността и 

социалната когниция при шизофрения, в литературата все още липсват 

цялостни и задълбочени опити тези противоречащи си гледни точки да бъдат 

съпоставени, противопоставени и изяснени. Двете основни направления в 

теорията на психиатрията (невробиологично и психологично) продължават да 

се развиват паралелно, без да си взаимодействат съществено и в повечето 

случаи не се интересуват едно от друго вместо да се обогатяват взаимно от 

различието на гледните си точки. Съвременните когнитивни и афективни 

невронауки полагат сериозни усилия за разглеждане на субективните 

когнитивни и афективни преживявания на човека в светлината на обективните 

им мозъчни механизми както в норма, така и в патология. Засега обаче техните 

усилия са повече в сферата на добрите намерения, отколкото на реалните 

действия и постижения. И до днес остава неясно как се съотнасят помежду си 

не само невробиологичните и психологичните механизми на шизофренната 

симптоматика, но и механизмите на невробиологичната и психологичната им 

терапия. Не е ясно и какви са взаимоотношенията между афективните и 

социално-когнитивните дефицити, от една страна, и афективната и социално-

когнитивната продукция – от друга. Няма отговор и на въпроса каква е 



 

51 

афективността на шизофренните психози – понижена или повишена, или и 

двете едновременно.  

В заключение, механизмите на афективната и социално-когнитивната 

дисрегулация при параноидна шизофрения са изключително сложни и все още 

недостатъчно проучени. Публикуваните теоретични хипотези не са подкрепени 

от достатъчен брой емпирични проучвания, а наличните клинични и 

експериментални проучвания не са достатъчно осмислени теоретично. Това 

обосновава необходимостта от планиране и провеждане на нови изследвания, 

специално насочени към тези проблеми, с идеята да се вникне по-добре в 

механизмите на психотичното симптомообразуване и на тяхното повлияване 

както от медикаментозна, така и от психологична антипсихотична терапия.  
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3. Хипотеза на проучването  

Въз основа на направения обзор на литературата, съпоставен с данни от 

предходни собствени проучвания в Германия и САЩ, беше формулирана 

следната хипотеза: 

Противоречивите резултати при изследването на шизофренно болни могат да 

бъдат обяснени с неправомерното смесване на два биполярно отклонени от 

нормата компонента на заболяването: базисен болестен процес в мозъка 

(шизофренен процес) и надстроена над него субективна психотична продукция 

(шизофренна психоза). Шизофренният процес обуславя първични дефицити в 

различни невробиологични, психологични и психосоциални функции, 

клинично проявени като негативни (процесни) симптоми. Тези симптоми се 

дефинират като болестна редукция на нормални функции. От своя страна, 

шизофренната психоза се дължи на вторично възникнала (ендогенна) 

продукция в определени мозъчни и психични функции, останали незасегнати от 

самия шизофренен процес. Тя се проявява с позитивни (психотични) симптоми, 

чиято същност се свежда до болестно засилване на нормални функции или 

поява на нови функции, липсващи в нормата. При изследване на случайна 

извадка от шизофренно болни ще се установяват нарушения, които са 

биполярно отклонени от нормата в посока на процесна редукция или на 

психотична продукция. В зависимост от преобладаването на негативните или 

на позитивните симптоми в клиничната картина на изследваните пациенти, 

едната или другата тенденция ще преобладава и ще определя облика на цялата 

група. При сравнително равномерно разпределение на двата типа симптоми, 

биполярните отклонения от нормата взаимно ще се неутрализират и като цяло, 

изследваната група пациенти няма да се отличава от здравите контроли.  

За да се избегне замъгляването на резултатите вследствие на случайния подбор, 

изследователят трябва предварително да реши дали иска да изучава 

механизмите на шизофренния процес (например за целите на генетиката или за 

ранна предпсихотична диагностика на заболяването) или на шизофренната 

психоза (с оглед на ранното им идентифициране и превенция в продромалната 

фаза или пък механизмите на антипсихотичния ефект с оглед на неговото 
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количествено мониториране). Ето защо, за да се вникне в афективните и 

социално-когнитивните механизми конкретно на психотичните симптоми при 

параноидна шизофрения е необходимо да се подберат пациенти в острата фаза 

на заболяването (в състояние на активна психоза) с преобладаваща позитивна 

(продуктивна) симптоматика. 

В предходни проучвания с наше участие беше установено, че процесните 

афективни дефицити се проявяват главно в отговор на афективни (позитивни и 

негативни) стимули, а психотичната афективна продукция – главно в отговор на 

неафективни (неутрални) стимули (Хараланов и сътр., 2006а, 2006б, 2011, 

2012, 2013; Хараланова и сътр., 2007а, 2008; Haralanov & Haralanova, 2009; 

Haralanova et al, 2006a, 2006b, 2009a, 2009b). Ето защо, беше преценено, че 

използването на специално подбрани неутрални социални сцени е най-

подходящо за разкриването и детайлното изучаване на афективните и 

социално-когнитивните механизми на психотичното симптомообразуване при 

параноидна шизофрения, както и на неговото терапевтично повлияване от 

психофармакологични и психологични антипсихотични въздействия. 
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4. Цел на проучването 

Направеният анализ на данните от литературата недвусмислено доказва, че 

въпреки дългогодишните целенасочени проучвания в областта на 

афективността и социалната когниция при параноидна шизофрения, редица 

аспекти на техните механизми все още остават неизяснени и затова се налага 

въвеждане на принципно нов подход към изследването и анализа им. В 

настоящия труд си поставихме за цел да планираме и разработим нови 

(оригинални) компютъризирани методи за стандартизирано и количествено 

изследване на афективната и на социално-когнитивната дисрегулация, които да 

приложим при хоспитализирани психотични пациенти с параноидна 

шизофрения, а резултатите да съпоставим с тези на добре подбрана контролна 

група от здрави доброволци, след което на базата на направените съпоставки да 

се опитаме да направим изводи за някои неизследвани или малко изследвани 

механизми на параноидното психотично симптомообразуване и на неговото 

повлияване от фармакологична и/или психологична антипсихотична терапия. 
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5. Задачи на проучването 

За постигане на така поставената цел бяха планирани следните задачи: 

5.1. Да бъдат разработени собствени (оригинални) методи за стандартизирано и 

количествено изследване на субективни афективни преживявания при 

възприемане на неутрални социални сцени 

5.2. Да бъдат разработени собствени (оригинални) методи за стандартизирано и 

количествено изследване на социално-когнитивна атрибуция на афективните 

преживявания върху лица от същите неутрални социални сцени 

5.3. Разработените методи да бъдат приложени системно при хоспитализирани 

психотични пациенти с параноидна шизофрения и резултатите от тяхното 

изследване да бъдат съпоставени с тези при добре подбрана контролна група от 

здрави доброволци 

5.4. На базата на направените съпоставки да се направят изводи за 

неизследвани или малко изследвани механизми както на психотичното 

симптомообразуване, така и на антипсихотичния ефект при параноидна 

шизофрения 

5.5. На базата на съпоставки между данните получени с помощта на отделните 

методи да се направят и изводи за тяхната относителна информативност за 

изследване на афективната и социално-когнитивната дисрегулация при 

психотични пациенти с параноидна шизофрения 
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6. Материал и методика 

6.1. Дизайн 

Проучването беше срезово, без интервенции и включваше 16 експеримента с 

различни експериментални задачи. При повечето от тях фокусът беше 

сравнение между психотични пациенти с параноидна шизофрения и здрави 

контроли. За тази цел беше използван междугрупов дизайн. Независима 

променлива беше диагнозата – шизофренно болни или здрави контроли. 

Зависими променливи бяха средните величини от тестовете за афективни 

преживявания и за социално-когнитивни атрибуции. Допълнително бяха 

съпоставени субгрупи от пациенти в активна фаза на психозата и в пост-

психотична фаза на частично терапевтично подобрение – както помежду им, 

така и всяка от тях с контролна група от здрави лица. Бяха направени и 

вътрегрупови сравнения за да се установят взаимоотношенията между 

афективни преживявания и социално-когнитивни атрибуции. В този случай 

резултатите се анализираха и поотделно за всяка група изследвани лица. 

6.2. Изследвани лица 

В проучването участваха общо 268 изследвани лица: 

* Активно психотични и частично подобрени хоспитализирани пациенти с 

параноидна шизофрения, диагностицирани по МКБ-10 (N=134). 

*  Здрави контроли, съответстващи по демографски характеристики, без данни 

за настоящи и минали психични заболявания (N=134). 

Подбрани бяха само пациенти с диагноза „Параноидна шизофрения“ (F20 по 

МКБ-10) по време на болничен престой във връзка с непосредствено 

възникнала остра параноидна психоза. Изключващи критерии за пациенти и 

контроли бяха: наличие на (коморбидни) психиатрични или неврологични 

разстройства, IQ под 85 и липса на възможност или желание за даване на 

информирано съгласие. Пациентите бяха с умерено тежки позитивни и 

негативни симптоми, оценени по Скалата за позитивни и негативни синдроми – 

PANSS (Positive and Negative Syndrome Scale). Демографските и някои други 

характеристики на изследваните лица са представени в таблица: 
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Таблица 1: Демографски данни на изследваните лица 

Демографски характеристики 
Шизофренно 

болни 

Здрави 

контроли 

 
 

Брой изследвани лица 134 134   

Качествени характеристики   

Пол - брой мъже/жени 94/40 94/40   

Количествени характеристики Mean±SD Mean±SD W P 

Възраст 34.90±9.71 34.54±9.88 17770.5 .690 

Образование (години) 12.54±2.11 12.47±2.04 17834.5 .758 

Образование на родителите (години) 12.82±2.53 12.89±2.53 17984.5 .951 

 

Повечето шизофренно болни бяха изследвани непосредствено след постъпване 

в клиниката в състояние на активна психоза (активно психотични) и сред тях 

бяха подбрани онези, които са на монотерапия с арипипразол, а по PANSS са с 

обща оценка по субскалата на позитивните симптоми >17 и поне един айтем с 

оценка >3 по същата субскала. Малка част от болните бяха изследвани 

непосредствено преди изписването в относително подобрено от терапията 

психотично състояние (пост-психотични), но все още без да е постигната 

клинична ремисия. От тях бяха подбрани онези, които са на монотерапия с 

арипипразол, а по PANSS са с обща оценка по субскалата на позитивните 

симптоми <17 и без нито един айтем с оценка >3 по същата субскала. 

Резултатите от изследването на субективното емоционално активиране при 

всяка от така обособените субгрупи пациенти бяха съпоставени помежду им и 

поотделно с резултатите на специално подбрана съответстваща контролна 

група от здрави лица. Демографските данни и някои клинични характеристики 

на пациентите от двете обособени субгрупи в съпоставка с данните от 

съответстващата контролна група са представени в таблица:  
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Таблица 2: Демографски и клинични характеристики на изследваните лица във 

връзка с ефектите на психотичното състояние и на антипсихотичната терапия 

 
Психотични   

пациенти 

Пост-

психотични 

пациенти 

Здрави 

контроли 

 

Брой изследвани лица 15 15 30  

Пол мъже  

 Mean±SD Mean±SD Mean±SD P 

Възраст (год.) 37.4±13.42 38.67±12.11 38.03±12.47 .96 

Образование (год.) 13.13±2.53 14.07±3.83 13.60±3.20 .73 

Образование на родителите (год.) 13.30±3.56 12.17±3.39 13.37±4.18 .59 

Клинични характеристики     

Давност на заболяването (год.) 15.40±10.69 13.07±9.68 N/A .54 

Терапия (мг/ден) 25.67±4.58 26.33±3.99 N/A .67 

PANSS: Негативни симптоми 20.60±7.77 18.00±7.16 N/A .35 

PANSS: Позитивни симптоми 24.13±3.90 11.67±2.85 N/A .000 *** 

Давност на епизода (дни) 14.13±7.18 35.27±6.56 N/A .000 *** 

Легенда: PANSS = Скала за позитивни и негативни синдроми 

 

Идеята на тази съпоставка беше да се провери доколко установените различия 

между пациенти и здрави контроли биха могли да бъдат свързани с евентуални 

странични ефекти от терапията, с наличния шизофренен процес (trait) или с 

моментното психотично състояние (state) на пациентите. Логиката беше 

следната: Както активно психотичните, така и пост-психотичните шизофренно 

болни са подбрани да бъдат с практически идентична антипсихотична 

фармакотерапия. Подобен подбор извежда на преден план наличието на 

разлики само в два основни параметъра: продължителност на лечението на 

актуалния психотичен епизод (която е по-голяма при пост-психотичните 

пациенти) и интензивност на психотичната продукция (която е по-голяма при 

активно психотичните пациенти). От такава гледна точка възможните 

алтернативни теоретични варианти за обяснение на установени различия са 

само три. Първият от тях може да обясни случаите, в които активно 

психотичните пациенти се отличават както от терапевтично подобрените пост-
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психотични пациенти, така и от здравите контроли, които от своя страна не се 

различават съществено помежду си. При този вариант установеното различие 

най-вероятно се дължи на актуалния психотичен епизод и може да се 

разглежда като маркер на състоянието (state marker). Малко вероятно е това 

различие да е пряко следствие от наличния шизофренен процес или от 

странични ефекти на антипсихотичната фармакотерапия поради простата 

причина, че както ефектите на шизофренния процес, така и страничните ефекти 

на специално подбраната антипсихотична терапия са практически идентични и 

при двете субгрупи пациенти (независимо дали са активно психотични или 

пост-психотични). Респективно, вторият теоретичен вариант може да обясни 

случаите, в които двете шизофренни субгрупи не се различават съществено 

помежду си, но и двете еднопосочно се отличават от здравите контроли. При 

този вариант установеното различие между пациенти и здрави контроли най-

вероятно се дължи на наличния при пациентите шизофренен процес и това 

различие може да се разглежда като маркер на предразположеността към 

развитие на шизофренна психоза (trait marker). В същото време при него не 

може да бъде изключено влиянието и на някакви странични ефекти от 

терапията, доколкото и двете шизофренни субгрупи са на антипсихотична 

терапия за разлика от здравите контроли. В такива случаи от ключово значение 

е да се изследват немедицирани пациенти, но те пък не биха отразявали 

обичайния контингент на психиатричните клиники, доколкото възможността 

един шизофренно болен да бъде оставен без терапия е силно ограничена до по-

леките случаи и е почти невъзможно (и неетично) болни с остри параноидни 

психози да бъдат оставени без терапия. От своя страна, третият теоретичен 

вариант може да обясни установеното различие между пациенти и здрави 

контроли в зависимост от степента на отклонение от нормата на активно 

психотичната и пост-психотичната субгрупа. Именно този вариант позволява 

по много по-прост и по-достъпен начин да се отграничи влиянието на 

евентуални странични ефекти на терапията от това на наличния шизофренен 

процес. Логично е да се приеме, че ако степента на отклонение от нормата е 

значително по-изразена при пост-психотичните пациенти в сравнение с 

активно психотичните, тогава най-вероятното обяснение е свързано с някакви 

странични ефекти на антипсихотичната терапия, понеже тя е действала по-
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продължително при пост-психотичните пациенти и вероятността за поява на 

странични ефекти при тях е по-голяма. В случаите, в които съотношението е в 

обратна посока и степента на отклонение от нормата е значително по-изразена 

при активно психотичните в сравнение с пост-психотичните пациенти, 

хипотезата за влияние на евентуални странични ефекти на терапията с голяма 

степен на вероятност може да бъде отхвърлена, защото не е логично тези 

странични ефекти да са значително по-изразени при пациентите, които за по-

кратко време са били подложени на нейното въздействие. За нас е очевидно, че 

по-силно изразена патология при активно психотични в сравнение с пост-

психотични пациенти би следвало да отразява влиянието на шизофренната 

психоза, а не това на някакви странични ефекти от антипсихотичната терапия. 

Съответно, по-слабо изразена патология при пост-психотичните в сравнение с 

активно психотичните пациенти би следвало да отразява терапевтичния ефект 

на антипсихотиците. Няма логика при прехода от активно психотично към 

терапевтично подобрено състояние редуцирането на патологията да се дължи 

не на терапевтичните, а на някакви странични ефекти на терапията, особено 

когато тя е практически идентична и при двете шизофренни субгрупи.  

6.3. Стимули  

За стимули бяха използвани цветни снимки, представени на компютър, които 

изобразяват неафективни (неутрални) и афективни (позитивни и негативни) 

социални сцени с участието на поне един човек. Те бяха подбрани от 

Международната система за афективни картини (International Affective Picture 

System, IAPS), широко използвана при психиатрични пациенти (Jayaro et al, 

2008) и Мюнхенската система за афективни картини (Munich Affective Picture 

System, MAPS), разработена с наше участие. MAPS e стандартизирана база 

данни, сходна с IAPS. Тя включва картини (снимки) на социални сцени, които 

варират по своята емоционална валентност и степен на емоционално 

активиране. Повечето от избраните социални сцени бяха от MAPS, тъй като тя е 

предназначена за проучвания, свързани със социални взаимоотношения в норма 

и патология (Beraldi et al, 2006) и е особено подходяща за проучвания на 

емоционални преживявания и емоционална перцепция при клинични 

популации, в които социалните аспекти са на преден план. В такива случаи 

емоционалната перцепция е вид социална перцепция, която осъществява 
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концептуалния преход от афективност към социална когниция (Barrett & 

Satpute, 2013; Corradi-Dell’Acqua et al, 2014; Mitchell & Phillips, 2015;  Norris et 

al, 2004; Ochsner et al, 2004; Sakaki et al, 2012; Schutt et al, 2015; Steinbeis, 2016; 

Van Boven & Loewenstein, 2003). В изследването бяха използвани 10 

неафективни (неутрални) социални сцени, които бяха показвани многократно 

във връзка с различните задачи. За да им се създаде афективен и социален 

контекст наред с тях бяха включени 10 афективни социални сцени с позитивна 

валентност и 10 с негативна валентност, чиито оценки на са обект на анализ в 

настоящия труд. Неутралните сцени изобразяваха хора по време на обществени 

събития или на работа, докато се занимават с хобито си или с ежедневни 

задачи. Неутралните и афективните сцени си съответстваха по размер, яркост 

на цветовете, сложност на картината, брой на изобразените лица и формат. В 

допълнение към 30-те социални сцени имаше 30 несоциални и неактивиращи 

базисни картини, показвани след всяка от социалните сцени с цел да се 

неутрализира впечатлението от тях и да се маскира психологическото им 

въздействие. Редът на представяне на стимулите беше рандомизиран от 

компютърна програма. 

6.4. Скали  

Оценяването на представените стимули ставаше по 9-степенни скали, двата 

полюса на които представят двете крайни противоположни състояния 

съответно на: емоционално активиране, удоволствие, неудоволствие и 

преживяване на заплаха. Те бяха създадени по аналогия с известния 

инструмент за измерване на емоционални преживявания Self-Assessment 

Manikin (Bradley & Lang, 1994). Оценките се маркираха с помощта на 

клавиатурата на компютъра. 

6.5. Тестове  

Разработена беше батерия от 16 оригинални компютъризирани теста за 

изследване на както на самите афективни преживявания, така и на тяхната 

социално-когнитивна атрибуция. В първия случай от изследваните лица се 

изискваше да оценят субективното си преживяване непосредствено след 

предявяване на всеки стимул. Всеки стимул беше оценяван последователно по 

четирите скали на афективните преживявания (емоционално активиране, 



 

62 

удоволствие, неудоволствие и заплаха) като при всяка поредна инструкция 

беше представян за оценяване отново. Принципно аналогична процедура беше 

приложена и при социално-когнитивната атрибуция, но там се оценяваха 

афективните преживявания на лица от самите социални сцени. В половината от 

тестовете неутралните социални сцени бяха в контекст на афективни 

(позитивни и негативни) социални сцени, а в другата половина – без афективен 

и социален контекст. Идеята беше да се провери (за първи път в литературата) 

доколко е възможно да бъдат установени различия между пациенти и здрави 

контроли с трикратно по-кратката версия на тестовете, в която се оценяват само 

неафективни (неутрални) социални сцени. 

6.6. Апаратура 

Експериментът беше проведен в тих кабинет с лаптоп със следните 

характеристики: 14 инчов екран, разделителна способност 1024 x 768 пиксела, 

96 dpi и скорост на опресняване 60 Hz. Беше използван софтуерът 

„Presentation” (www.neurobs.com) за  провеждане на теста. Стимулите бяха 

показвани на екрана на лаптопа. Участниците стояха на такова разстояние от 

него, което им позволяваше да виждат добре и даваха отговорите си с помощта 

на мишката. Осветлението беше стандартно.  

6.7. Процедура  

6.7.1. Провеждане на тест 

Тестовете се прилагаха индивидуално – изследваните лица бяха тествани 

поотделно. Преди самото начало на всяка експериментална задача беше 

предоставена писмена и устна инструкция. Инструкцията бе последвана от 

пример с непосредствена обратна връзка с цел да се гарантира разбирането от 

страна на пациентите. Преди експерименталната задача се провеждаше и 

предварителна сесия за трениране на даване на желан отговор, чрез използване 

на скалата за оценка от основния експеримент. Това позволи участниците да се 

упражняват колкото е необходимо докато не свикнат с нея. Едва след като 

участниците усвояваха процедурата и ставаше ясно, че успяват да дадат своите 

отговори навреме, се преминаваше към основната задача. Схематично 

процедурата е представена на фигурата: 

http://www.neurobs.com/
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6.7.2. Експериментални задачи 

В експерименталните задачи участниците трябваше да оценят афективните си 

преживявания в отговор на всяка една социална сцена представена на екрана, 

както и афективните преживявания на определени лица от социалните сцени. 

Докато сцената е на екрана, участниците трябваше да я разглеждат пасивно и 

да се приготвят за оценката. При афективните задачи участниците трябваше да 

оценяват собствените си субективни преживявания (емоционално активиране, 

удоволствие, неудоволствие или застрашеност), а при социално-когнитивните – 

съответните преживявания на лицата от социалните сцени. 

6.8. Етични аспекти 

Проучването беше одобрено от местната етична комисия на Университетската 

многопрофилна болница за активно лечение по неврология и психиатрия „Св. 

Наум“ в София, България. То беше проведено в съответствие с последната 

версия на Декларацията от Хелзинки. Всички участници дадоха писмено 

информирано съгласие, преди да бъдат включени в проучването и след като 

процедурите и всички изисквания им бяха подробно разяснени.  

6.9. Статистически анализ на данните 

Извличането на данните, получени от софтуера „Presentation“ беше 

автоматизирано със софтуера „LANA“, който беше разработен от програмист 

специално за целите на настоящата докторантура чрез програмния език Python. 

 

Фигура 1: Процедура в рамките на един тест 
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Чрез LANA се генерираха файлове с данните във формат готов за 

статистически анализи. Статистическата обработка, както и генерирането на 

таблици и графики също беше осъществено с помощта на програмист със 

специализирания програмен език за статистически изчисления R. Някои от 

статистическите анализи бяха извършени със софтуер SPSS (версия 14.0, SPSS 

Inc., 2000). 

Софтуерът LANA и консултациите с програмист-статистик бяха финансирани 

от МУ – София по план-сметки от 2013, 2014 и 2015 г. 

По-долу са изброени използваните статистически методи:  

 Shapiro–Wilk Тест – за проверка на нормалността на разпределението за 

количествени променливи 

 Дескриптивна (описателна) статистика – за отделните променливи в 

демографските характеристики и в резултатите от приложените тестове. 

 Вариационен анализ: средна стойност, стандартно отклонение, минимум, 

максимум, медиана 

 Методи за проверка на хипотези – при изследване на влиянието на 

независима променлива (напр. диагноза, тип тест) върху зависимата (напр. 

резултати от теста). 

В зависимост от броя и вида на зависимите и независимите променливи бяха 

прилагани различни видове статистически методи. За количествени 

променливи с нормално разпределение приложихме параметричните методи. 

За количествени променливите, които нямаха нормално разпределение, както и 

за  качествени (пол) променливи, използвахме непараметрични методи. 

Анализите бяха свързани със сравняване на шизофренно болни и здрави 

контроли. Затова бяха прилагани тестове за независими извадки. 

Когато изследвахме влиянието на диагнозата на практика изследвахме 

влиянието на един фактор с две нива – пациенти с диагноза шизофрения и 

здрави контроли. В тези случаи, използвахме параметрични метод T-тест за 

независими извадки и непараметрични методи Хи-квадрат тест и Mann - 

Whitney U. 
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При анализиране на ролята на терапия, т.е. на състоянието, прилагахме 

еднофакторен дисперсионен анализ (ANOVA), тъй като в тези случаи се касае 

за фактор с повече от две нива: психотични пациенти, пост-психотични 

пациенти и здрави контроли. След като дисперсионният анализ разкри разкри 

значими статистически различия, бяха направени и планирани независими t-

тестове.  

Използваното критично ниво на значимост беше α=0,05. Съответната нулева 

хипотеза се отхвърляше при стойност на p < 0,05. 
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7. Резултати от изследванията 

Получените резултати от проведените изследвания обхващат широк кръг от 

проблеми и за по-лесното им възприемане ги представяме в тяхната логична 

последователност. В най-общи линии те са разделени в две тематични групи: 

1. Свързани с механизмите на психотичното симптомообразуване 

1.1. Свързани с афективните преживявания 

1.2. Свързани със социално-когнитивната атрибуция 

2. Свързани с механизмите на антипсихотичния ефект 

Резултатите от първата група са основни за настоящия труд, докато тези от 

втората група са допълнителни и селективни и са по-скоро предпоставка за 

бъдещи по-задълбочени проучвания, въпреки че още сега дават възможност за 

въвеждане на принципно нов подход към механизмите на антипсихотичния 

ефект, който поставя акцента върху потискането на ендогенната афективна 

продукция, обуславяща психотичните симптоми. Резултатите от тази тематична 

група са фокусирани върху субективното преживяване на емоционално 

активиране от неутрални социални сцени и неговата динамика под влияние на 

антипсихотичната фармакотерапия. От своя страна, резултатите от 

изследването на механизмите на психотичното симптомообразуване са много 

по-изчерпателни и със значително по-широк обхват. В тях акцентът е поставен 

върху базисната афективност на изследваните лица и нейната социално-

когнитивна проекция върху лица от неутралните социални сцени. Основният 

подход към афективността и социално-когнитивната й проекция е 

дименсионален и включва двете основни дименсии (емоционално активиране и 

емоционална валентност) от кръговия дименсионален модел на субективната 

афективност (Barrett & Russell, 1999; Beraldi et al, 2006; Bradley & Lang, 1994, 

2007; Bradley et al, 2001; Feldman, 1995; Gerber et al, 2008; Gerde et al, 2010; 

Hepach et al, 2011; Jones, 2003; Kreibig, 2010; Kuppens et al, 2013; Lang et al, 

1993, 2008; Löw et al, 2008; Nielen et al, 2009; Onorati et al, 2013; Posner et al, 

2005; Russell, 1980, 2003; Sakaki et al, 2012; Shabel, 2008; Shabel & Janak, 2009; 

Williams et al, 2004; Wilson-Mendenhall et al, 2013), който е прилаган успешно и 

при шизофренно болни (Gjerde, 1983, 1986; Haralanova et al, 2006a, 2006b, 

2009a, 2009b; Kring & Neale, 1996; Kring et al, 2003; Llerena et al, 2012; Williams 



 

67 

et al, 2004). Според този модел, всички афективни състояния могат да бъдат 

представени в рамките на двуизмерна координатна система, обхваната от 

окръжност. Емоционалната валентност се представя по абсцисата, а 

емоционалното активиране – по ординатата на координатната система. При 

биполярните скали емоционалната валентност варира от негативна до 

позитивна и включва целия спектър от неудоволствени и удоволствени 

афективни преживявания. При използваните от нас униполярни скали, 

негативната и позитивната емоционална валентност се оценяват поотделно и 

независимо една от друга, като по този начин изследваното лице не е принудено 

да избира между тях. При оценката на емоционалното активиране силно 

активиращите емоционални преживявания получават висока оценка, а слабо 

активиращите – ниска. Така комбинацията от оценките на емоционалното 

активиране и на всяка от двете субскали на емоционалната валентност 

(позитивна и негативна) възможно най-пълно отразява афективното 

преживяване на изследваното лице във връзка с представената социална сцена. 

Когато инструкцията бъде променена и от изследваното лице вече се изисква да 

оцени не собственото си, а емоционалното преживяване на лице (персонаж) от 

социалната сцена, тогава обект на изследване (специално при афективно 

неутралните социални сцени) става социално-когнитивната атрибуция 

(проекция), при която собствените афективни преживявания несъзнавано се 

приписват на съответното лице от сцената (Adolphs et al, 2016; Baumeister et al, 

1998; Bazinger & Kühberger, 2012; Buckner & Carroll, 2017; Chalus, 1978; 

Chambon et al, 2011; Cho & Knowles, 2013; Cotton, 1981; Fyfe et al, 2008; 

Gregory, 1980; Halpern & Goldschmitt, 1976; Hartmann et al, 2014; Hassin et al, 

2013; Hooker et al, 2011; Ibanez et al, 2014; Jardri & Denève, 2013: Jellema et al, 

2011; Klein et al, 2015; Kring & Campellone, 2012; Kuzmanovic et al, 2013; 

Lombardo et al, 2010; Pinkham et al, 2012; Schwarz et al, 2013; Sherwood, 1979, 

1981; Suess et al, 2015; Van Boven & Loewenstein, 2003; Volz & Hertwig, 2016; 

Wagner, 1983; Waytz & Mitchell, 2011; Wieser & Brosch, 2012; Wieser et al, 2014; 

Wood et al, 2010; Worth, 1999; Yoon & Zinbarg, 2007, 2008; Zuk & Zuk, 1998). В 

настоящата работа допълнително е включен и елемент от категориалния подход 

към афективността (Panksepp, 2005) като е изследвано преживяването за 

външна заплаха и неговата социално-когнитивна атрибуция.  
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От методична гледна точка, при всички изследвания е направена съпоставка 

между разгърнатия вариант на тестовете, в който неутралните социални сцени 

са поставени в афективен контекст от позитивни (предизвикващи удоволствие) 

и негативни (предизвикващи неудоволствие) социални сцени – от една страна, 

и съкратения вариант без афективен и соациален контекст – от друга. Целта в 

случая не беше да се изследва ролята на контекста за разграничаване на 

пациенти от здрави контроли (вж. Hassin et al, 2013; Kring & Campellone, 2012; 

Kring et al, 2014; Pinkham et al, 2012; Schwarz et al, 2013; Wieser & Brosch, 2012; 

Wieser et al, 2014; Wykowska et al, 2014), а да се провери дали по-краткият 

вариант може успешно да замести по-подробния и по-продължителен (и затова 

по-труден за прилагане) разгърнат вариант на тестовете в бъдещи 

широкомащабни изследвания. Доколкото трикратно по-кратката версия е много 

по-лесна за прилагане в ежедневната клинична практика (което е предимство 

както за изследователите, така и за пациентите), установяването на нейната 

сравнителна информативност има важно значение. Не трябва да се пренебрегва 

и теоретичното значение на самия факт, че използването на афективно 

неутрални социални стимули може да се окаже достатъчно за да бъдат разкрити 

наличните афективни и социално-когнитивни дисфункции при психотични 

пациенти с параноидна шизофрения. Тук трябва изрично да отбележим, че 

такъв род тестове (само с афективно неутрални социално сцени без 

допълнителен афективен и/или социален контекст) се прилагат за първи път в 

литературата не само при шизофренно болни, но и при клинично здрави лица. 

Ето защо, всеки резултат от тяхното прилагане би бил по презумпция уникален 

и полезен както за клиничната практика на психиатрията, така и за теорията и 

практиката на психологията. 

Разбира се, когато се получават уникални по своя характер експериментални 

данни винаги има опасност да се надценят някои установени различия или да 

се игнорират други. За да избегнем прибързаните заключения ние решихме да 

разделим фактите от техните теоретични интерпретации. Що се отнася до 

самите факти, не се задоволявахме просто да ги констатираме, но постоянно се 

стремяхме да ги разглеждаме в различен контекст, с помощта на съпоставки от 

различни гледни точки. Желанието ни беше максимално да се предпазим от 

предубеденост и теоретична предпоставеност и предпочитахме да подходим с 
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известна доза скептицизъм към всяка нова находка, вместо веднага да я 

приемем за безспорна и да преминем към нейното обсъждане. По тази причина, 

наред със стандартните съпоставки между шизофренно болни и здрави 

контроли по изследваните показатели, допълнително бяха направени 

междугрупови и вътрегрупови съпоставки и по други показатели: 

1. Между афективни преживявания и тяхната социално-когнитивна 

атрибуция 

2. Между емоционално активиране и субективно преживяване на 

застрашеност 

3. Между негативна и позитивна емоционална валентност 

4. Между разгърнатия и съкратения вариант на тестовете 

Идеята беше да се получи по-ясна представа за взаимодействията между 

различните показатели както при шизофренно болните, така и при здравите 

контроли. Натрупаният разнообразен и разностранен емпиричен материал беше 

използван за да се търси обяснение на редица важни теоретични и практически 

проблеми, останали необяснени или недостатъчно обяснени от предходни 

клинични, експериментални и теоретични проучвания по темата. Поради 

изключително големия брой получени емпирични данни, наложи се да проявим 

значителна селективност и да включим само част от направените допълнителни 

съпоставки и статистическата обработка на данните им.  

Включените в настоящия труд емпирични данни и статистически анализи са 

използвани за тестиране на определена теоретична хипотеза, която е изведена 

от обзора на литературата и от предходни наши проучвания в Германия и САЩ. 

Тази хипотеза от една страна е психологична, но от друга страна се стреми да 

прокара мост между наличните невробиологични, психологични и социално-

психологични данни за механизмите на психотичното симптомообразуване при 

параноидна шизофрения като ги обедини в една йерархична интегрирана 

концепция. Задълбоченото осмисляне на резултатите от изследването в 

светлината на въпросната концепция ще бъде направено при тяхното 

обсъждане. Следват самите резултати, придружени от кратки коментари и 

първичен анализ на значението им за проучването: 
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7.1. Оценка на субективното преживяване 

7.1.1. Субективно преживяване на емоционално активиране 

Тест с контекст 

 

Таблица 3: Тест: „Преживяване на емоционално активиране от неутрални 

социални сцени в контекст на позитивни и негативни“ 

 Mean±SD df t p 

Шизофренно болни 5.059±1.929 

88.35 1.83 0.036 * 

Здрави контроли 4.370±1.681 

Вижда се, че субективното преживяване на емоционално активиране е 

значително по-интензивно при пациентите. 

Фигура 2: Тест „Преживяване на 

емоционално активиране от 

неутрални социални сцени в 

контекст на позитивни и негативни“ 
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Кратък тест без контекст 

 

Таблица 4: Тест: „Преживяване на емоционално активиране от неутрални 

социални сцени извън контекст“ 

 Mean±SD df t p 

Шизофренно болни 5.095±2.019 

53.79 2.35 0.011 * 

Здрави контроли 4.084±1.581 

 

Същата находка се установява и при краткия тест с неутрални социални сцени 

извън контекст. Установените експериментални резултати потвърждават 

хипотезата ни за засилена афективност и противоречат на догмата за 

неафективност на шизофренните психози. 

   
Фигура 3: Тест „Преживяване на 

емоционално активиране от 

неутрални социални сцени извън 

контекст“ 
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7.1.2. Субективно преживяване на удоволствие 

Тест с контекст  

 

Таблица 5: Тест: „Преживяване на удоволствие от неутрални социални сцени в 

контекст на позитивни и негативни“ 

 Mean±SD df t p 

Шизофренно болни 5.209±1.989 

84.42 2.15 0.017 * 

Здрави контроли 4.415±1.529 

 

Неочаквано се установява, че удоволственото емоционално преживяване на 

неутралните социални стимули е значително по-интензивно при пациентите.  

Фигура 4: Тест „Преживяване на 

удоволствие от неутрални социални 

сцени в контекст на позитивни и 

негативни“ 
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Кратък тест без контекст 

 

 

Таблица 6: Тест: „Преживяване на удоволствие от неутрални социални сцени 

извън контекст“ 

 Mean±SD df t p 

Шизофренно болни 4.978±2.028 

53.39 2.46 0.009 ** 

Здрави контроли 3.918±1.585 

 

Краткият тест без афективен контекст потвърждава неочакваната находка за по-

интензивно удоволствено преживяване на неутралните социални стимули при 

шизофренно болните. 

Фигура 5: Тест „Преживяване на 

удоволствие от неутрални социални 

сцени извън контекст“ 



 

74 

7.1.3. Субективно преживяване на неудоволствие 

Тест с контекст 

 

Таблица 7: Тест: „Преживяване на неудоволствие от неутрални социални 

сцени в контекст на позитивни и негативни“ 

 Mean±SD df W p 

Шизофренно болни 4.206±2.005 

NA 1293.00 0.033 * 

Здрави контроли 3.431±1.550 

Очаквано се установява, че неудоволственото емоционално преживяване на 

неутралните социални стимули е значително по-интензивно при пациентите. 

Фигура 6: Тест „Преживяване на 

неудоволствие от неутрални социални 

сцени в контекст на позитивни и 

негативни“ 
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Кратък тест без контекст 

 

 

Таблица 8: Тест: „Преживяване на неудоволствие от неутрални социални 

сцени извън контекст“ 

 Mean±SD df W p 

Шизофренно болни 4.037±2.149 

NA 854.00 0.022 

Здрави контроли 3.299±1.790 

 

Значително по-интензивното емоционално преживяване на неудоволствие от 

неутрални социални стимули при шизофренно болните се потвърждава и чрез 

краткия тест без контекст.  

 

Фигура 7: Тест „Преживяване на 

неудоволствие от неутрални 

социални сцени извън контекст“ 
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7.1.4. Субективно преживяване на заплаха 

Тест с контекст   

 

Таблица 9: Тест: „Преживяване на заплаха от неутрални социални сцени в 

контекст на позитивни и негативни“ 

 Mean±SD df W p 

Шизофренно болни 3.071±1.718 

NA 1319.00 0.021 * 

Здрави контроли 2.384±1.335 

Тази експериментална находка потвърждава известният от клиничната 

практика факт, че параноидните шизофренно болни се преживяват като 

застрашени от околните и възприемат неутрални лица като заплашителни.  

Фигура 8: Тест „Преживяване на 

заплаха от неутрални социални 

сцени в контекст на позитивни и 

негативни“ 
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Кратък тест без контекст 

 

 

Таблица 10: Тест: „Преживяване на заплаха от неутрални социални сцени 

извън контекст“ 

 Mean±SD df W p 

Шизофренно болни 2.544±1.758 

NA 786.50 0.021* 

Здрави контроли 1.808±0.848 

 

По-интензивното субективно преживяване на заплаха от неутрални социални 

стимули при параноидните пациенти се потвърждава и от краткия тест. 

Фигура 9: Тест „Преживяване на 

заплаха от неутрални социални 

сцени извън контекст“ 
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7.2. Социално-когнитивна атрибуция  

7.2.1. Социално-когнитивна атрибуция на емоционално 

активиране  

Тест с контекст 

 

 

Таблица 11: Тест: „Приписване на емоционално активиране на лица от 

неутрални социални сцени в контекст на позитивни и негативни“ 

 Mean±SD df t p 

Шизофренно болни 5.475±1.342 

75.80 1.84 0.035 * 

Здрави контроли 5.026±0.913 

Фигура 10: Тест „Приписване на 

емоционално активиране на лица от 

неутрални социални сцени в 

контекст на позитивни и негативни“ 
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За разлика от доминиращата представа за наличие на социално-когнитивни 

дефицити при болните с параноидна шизофрения (проявяващи се в затруднено 

разпознаване на реалните мисли, емоции и намерения на околните), 

изследването на такива болни в състояние на активна психоза показва, че при 

тях е налице и обратното отклонение от нормата в посока на социално-

когнитивна продукция, проявяваща се под формата на повишена атрибуция на 

емоционално активиране на лица от неутралните социални сцени. Разкриването 

на такава субклинична психотична продукция потвърждава хипотезата ни, че 

при параноидна шизофрения е налице своеобразна социално-когнитивна 

биполярност. Наред с негативния полюс на известната от литературата 

социално-когнитивна редукция (проявяваща се спрямо афективни социални 

стимули), по време на остра психоза пациентите демонстрират и позитивен 

полюс на абнормна социално-когнитивна продукция, която се проявява спрямо 

афективно неутрални социални стимули. В клинични условия такава 

психотична социално-когнитивна продукция би влязла в противоречие с 

реалните мисли, емоции и намерения на другите хора и вместо да допринася за 

социалната адаптация на пациентите би довела до социалната им дезадаптация 

и до конфликти с околните. Установяването (за първи път в литературата) на 

обективно измеримо придаване на емоционална значимост на афективно 

неутрални социални стимули, създава предпоставки за вникване в 

психологичните механизми на параноидните шизофренни психози. На фона на 

установеното в предходния раздел повишено субективно емоционално 

активиране от неутрални социални сцени при психотичните шизофренно 

болни, приписването на аналогично емоционално свръхактивиране на 

неутрални лицеви изражения от същите сцени може да се разглежда като 

несъзнавана проекция на собственото емоционално свръхактивиране върху 

двусмислени и многозначни (и затова проективни) социални стимули. Известно 

е, че атрибутивната проекция на собствени (неприемливи за Аза) афективни 

преживявания върху други хора е характерна за параноидните психози и се 

разглежда като психотичен защитен механизъм (Ancona & Scoppetta, 1973; 

Bornstein et al, 1989; Chalus, 1976; Heilbrun et al, 1985, 1986; Hingley, 2006; 

Klein, 1946; Lyon et al, 1994; Nakamura et al, 2014; Segal, 1972; Sherwood, 1981; 

Worth, 1999; Zuk & Zuk, 1998). 
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Кратък тест без контекст 

 

Таблица 12: Тест: „Приписване на емоционално активиране на лица от 

неутрални социални сцени извън контекст“ 

 Mean±SD df t p 

Шизофренно болни 6.348±1.267 

47.80 1.71 0.047 * 

Здрави контроли 5.803±1.019 

 

И краткият тест потвърждава повишената проективна атрибуция на 

емоционално активиране на лица от неутралните сцени при пациентите. 

Фигура 11: Тест „Приписване на 

емоционално активиране на лица от 

неутрални социални сцени извън 

контекст“ 
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7.2.2. Социално-когнитивна атрибуция на удоволствие  

Тест с контекст  

 

Таблица 13: Тест: „Приписване на удоволствие на лица от неутрални социални 

сцени в контекст на позитивни и негативни“ 

 Mean±SD df t p 

Шизофренно болни 5.234±1.416 

165.91 2.28 0.012 * 

Здрави контроли 4.809±1.104 

 

Освен емоционално свръхактивиране, шизофренно болните неоснователно 

приписват на неутралните лица и засилено преживяване на удоволствие. 

Фигура 12: Тест „Приписване на 

удоволствие на лица от неутрални 

социални сцени в контекст на 

позитивни и негативни“ 
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Кратък тест без контекст 

 

Таблица 14: Тест: „Приписване на удоволствие на лица от неутрални социални 

сцени извън контекст“ 

 Mean±SD df t p 

Шизофренно болни 5.797±1.504 

87.49 2.88 0.002 ** 

Здрави контроли 4.969±1.367 

 

Шизофренно болните неоснователното приписват засилено преживяване на 

удоволствие и при краткия тест. На пръв поглед тази находка изглежда 

неочаквана, но принципно е обяснима, например като проява на социална 

завист или като проекция на собствено удоволствено преживяване. 

Фигура 13: Тест „Приписване на 

удоволствие на лица от неутрални 

социални сцени извън контекст“ 
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7.2.3. Социално-когнитивна атрибуция на неудоволствие 

Тест с контекст  

 

Таблица 15: Тест: „Приписване на неудоволствие на лица от неутрални 

социални сцени в контекст на позитивни и негативни“ 

 Mean±SD df t p 

Шизофренно болни 4.150±1.606 

128.13 1.74 0.042 * 

Здрави контроли 3.745±1.141 

 

Шизофренно болните приписват и засилено преживяване на неудоволствие на 

лица от неутралните социални сцени. Това може да се разглежда като проекция 

на собственото преживяване на неудоволствие. 

Фигура 14: Тест „Приписване на 

неудоволствие на лица от неутрални 

социални сцени в контекст на позитивни и 

негативни“ 
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Кратък тест без контекст 

 

Таблица 16: Тест: „Приписване на неудоволствие на лица от неутрални 

социални сцени извън контекст“ 

 Mean±SD df t p 

Шизофренно болни 4.155±1.505 

82.65 2.77 0.004 ** 

Здрави контроли 3.383±1.260 

 

Находката е аналогична и при краткия тест. Тя е в съответствие с данните от 

литературата за повишено възприемане на неутрални лицеви изражения като 

гневни, уплашени или отвратени (Dickson et al, 2014; Habel et al, 2010; Kohler et 

al, 2003; Pinkham et al, 2011).  

Фигура 15: Тест „Приписване на 

неудоволствие на лица от неутрални 

социални сцени извън контекст“ 
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7.2.4. Социално-когнитивна атрибуция на заплаха 

Тест с контекст 

 

Таблица 17: Тест: „Приписване на заплаха на лица от неутрални социални 

сцени в контекст на позитивни и негативни“ 

 Mean±SD df W p 

Шизофренно болни 3.580±1.727 

NA 2771.50 0.023 * 

Здрави контроли 2.961±1.081 

 

Шизофренно болните приписват повишено преживяване на заплаха на лица от 

неутралните сцени. Тази находка разглеждаме като резултат от проекция на 

собственото им повишено преживяване на заплаха. 

Фигура 16. Тест „Приписване на 

заплаха на лица от неутрални 

социални сцени в контекст на 

позитивни и негативни“ 
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Кратък тест без контекст 

 

Таблица 18: Тест: „Приписване на заплаха на лица от неутрални социални 

сцени извън контекст“ 

 Mean±SD df W p 

Шизофренно болни 3.169±1.494 

NA 1287.50 0.029 * 

Здрави контроли 2.633±1.306 

 

Същата находка се потвърждава и от краткия тест. Това ни дава основание да 

приемем, че параноидните пациенти проецират собственото си преживяване на 

заплаха върху афективно неутрални лица, приписвайки и на тях аналогично 

преживяване на застрашеност.  

Фигура 17: Тест „Приписване на 

заплаха на лица от неутрални 

социални сцени извън контекст“ 
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7.3. Съпоставки между собственото афективно преживяване и 

неговата социално-когнитивна атрибуция 

7.3.1. Съпоставка между преживяване и атрибуция на 

емоционално активиране  

Таблица 19: Резултати на шизофренно болни и здрави контроли по тестовете: 

„Преживяване на емоционално активиране от неутрални социални сцени“ и 

„Приписване на емоционално активиране на лица от неутрални социални 

сцени“ 

 

Преживяване на  

активиране 

Приписване на 

активиране 

Mean±SD Mean±SD 

Шизофренно болни 5.086±2.053 6.297±1.460 

Здрави контроли 4.127±1.571 5.814±1.104 

 

 

Таблица 20: Сравнение между шизофренно болни и здрави контроли по 

тестовете: „Преживяване на емоционално активиране от неутрални социални 

сцени“ и „Приписване на емоционално активиране на лица от неутрални 

социални сцени“ - Дисперсионен анализ за повторни измервания (Repeated 

measures ANOVA) 

Разлика между df F p 

Групите 1, 73 5.761 0.019 * 

Тестовете 1, 73 56.094 0.000 *** 

Интеракция: Групи × Тестове 1, 73 1.358 0.248 
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Вижда се, че нивото на социално-когнитивна атрибуция е по-високо от това на 

собственото преживяване и при двете изследани групи, но при шизофренно 

болните стойностите на емоционалното активиране (както собствено, така и 

проецирано) са значително по-високи. Анализът показва, че комбинацията от 

собственото преживяване и неговата проекция води до по-ефективно 

разграничаване между двете изследвани групи. Казано накратко, пациентите не 

само имат по-високо ниво на субективно емоционално активиране, но и в по-

голяма степен от здравите контроли го проецират върху неутрални лица. Тази 

находка подсказва, че комбинираното изследване на субективното емоционално 

активиране от неутрални лица и на неговата проекция върху същите неутрални 

лица е особено полезно за вникване в механизмите на шизофренните психози. 

 

Фигура 18: Тестове с неутрални социални сцени: преживяване (вляво) и 

приписване (вдясно) на емоционално активиране 
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7.3.2. Съпоставка между преживяване и атрибуция на 

удоволствие  

Таблица 21: Резултати на шизофренно болни и здрави контроли по тестовете: 

„Преживяване на удоволствие от неутрални социални сцени“ и „Приписване на 

удоволствие на лица от неутрални социални сцени“ 

 

Преживяване на 

удоволствие 

Приписване на 

удоволствие 

Mean±SD Mean±SD 

Шизофренно болни 4.923±2.039 5.914±1.533 

Здрави контроли 3.942±1.594 4.903±1.359 

 

 

Таблица 22: Сравнение между шизофренно болни и здрави контроли по 

тестовете: „Преживяване на удоволствие от неутрални социални сцени“ и 

„Приписване на удоволствие на лица от неутрални социални сцени“ - 

Дисперсионен анализ за повторни измервания (Repeated measures ANOVA) 

Разлика между df F p 

Групите 1, 73 11.815 0.001 *** 

Тестовете 1, 73 16.096 0.000 *** 

Интеракция: Групи × Тестове 1, 73 0.004 0.953 
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И при двете групи изследвани лица нивото на социално-когнитивна атрибуция 

е по-високо от това на собственото преживяване. Нивото както на собственото, 

така и на проецираното преживяване на удоволствие е значително по-високо 

при шизофренно болните. Находката е неочаквана с оглед на презумпцията за 

редуцирано преживяване на удоволствие (анхедония) при такива болни 

(Burbridge & Barch, 2007). Най-вероятно то се отнася само за хроничните 

(изходни) състояния и за тяхната реактивност спрямо афективни (позитивни) 

външни стимули, докато при остри психози и спрямо проективни неутрални 

стимули удоволственото преживяване не само не е редуцирано, но дори е 

засилено. Такова повишено преживяване на удоволствие по време на остра 

параноидна психоза би могло да обясни нежеланието на болните да се лекуват. 

 

 

Фигура 19: Тестове с неутрални социални сцени: преживяване (вляво) и 

приписване (вдясно) на удоволствие 
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7.3.3. Съпоставка между преживяване и атрибуция на 

неудоволствие  

 

Таблица 23: Резултати на шизофренно болни и здрави контроли по тестовете: 

„Преживяване на неудоволствие от неутрални социални сцени“ и „Приписване 

на неудоволствие на лица от неутрални социални сцени“ 

 

Преживяване на 

неудоволствие 

Приписване на 

неудоволствие 

Mean±SD Mean±SD 

Шизофренно болни 4.114±2.143 4.023±1.627 

Здрави контроли 3.308±1.809 3.336±1.284 

 

 

Таблица 24: Сравнение между шизофренно болни и здрави контроли по 

тестовете: „Преживяване на неудоволствие от неутрални социални сцени“ и 

„Приписване на неудоволствие на лица от неутрални социални сцени“ - 

Дисперсионен анализ за повторни измервания (Repeated measures ANOVA) 

Разлика между df F p 

Групите 1, 73 5.361 0.023 * 

Тестовете 1, 73 0.007 0.934 

Интеракция: Групи × Тестове 1, 73 0.060 0.807 
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Не се наблюдава съществена разлика между собственото преживяване и 

неговата социално-когнитивна атрибуция нито при шизофренно болните, нито 

при здравите контроли. Разликата е във факта, че нивото на неудоволствие 

(както собствено, така и проецирано) е значително по-високо при шизофренно 

болните. Тази експериментална находка е в съответствие с данните от 

литературата за установяване при психотични пациенти с параноидна 

шизофрения както на повишено собствено преживяване на неудоволствие от 

неутрални социални стимули, така и на повишено приписване на негативна 

валентност на неутрални социални стимули (Broome et al, 2013; Combs et al, 

2009; Combs & Penn, 2004; Cohen & Minor, 2010; Dickson et al, 2014; Green & 

Phillips, 2004; Habel et al, 2010; Haut & MacDonald, 2010; Holt et al, 2006b; 

Hooker et al, 2011; Kohler et al, 2003; Modinos et al, 2015; Peterman et al, 2015; 

Pinkham et al, 2011; Potvin et al, 2016). 

 

Фигура 20: Тестове с неутрални социални сцени: преживяване (вляво) и 

приписване (вдясно) на неудоволствие 
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7.3.4. Съпоставка между преживяване и атрибуция на заплаха  

 

Таблица 25: Резултати на шизофренно болни и здрави контроли по тестовете: 

„Преживяване на заплаха от неутрални социални сцени“ и „Приписване на 

заплаха на лица от неутрални социални сцени“ 

 

Преживяване на 

заплаха 

Приписване на 

заплаха 

Mean±SD Mean±SD 

Шизофренно болни 2.544±1.758 3.046±1.579 

Здрави контроли 1.822±0.842 2.666±1.383 

 

 

Таблица 26: Сравнение между шизофренно болни и здрави контроли по 

тестовете: „Преживяване на заплаха от неутрални социални сцени“ и 

„Приписване на заплаха на лица от неутрални социални сцени“ - Дисперсионен 

анализ за повторни измервания (Repeated measures ANOVA) 

Разлика между df F p 

Групите 1, 73 4.457 0.038 * 

Тестовете 1, 73 13.927 0.000 *** 

Интеракция: Групи × Тестове 1, 73 0.782 0.380 
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Вижда се, че и при двете изследвани групи социално-когнитивната атрибуция е 

с малко по-високи стойности от тези на собственото преживяване. Разликата 

между двете групи е във факта, че нивото както на собственото преживяване за 

външна заплаха, така и на неговата проекция върху неутрални лица, е 

значително по-високо при шизофренно болните. С други думи, не само 

болните, но и здравите контроли приписват собственото си преживяване за 

застрашеност на неутрални лица, но самото преживяване и неговата проекция 

са значително повишени при болните. Такава експериментална находка по 

принцип е очаквана при параноидните шизофренни психози. Известно е, че 

болните се чувстват застрашени от други хора. По-малко очаквани са 

относително ниските стойности на преживяването за заплаха и неговата 

проекция в сравнение с тези на другите изследвани от нас субективни 

преживявания и техните проекции (емоционално активиране и емоционална 

валентност) при шизофренно болните. 

 

Фигура 21: Тестове с неутрални социални сцени: преживяване (вляво) и 

приписване (вдясно) на заплаха 
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7.4. Съпоставки между наличие и липса на афективен контекст   

7.4.1. Съпоставка на афективните преживявания 

7.4.1.1. Преживяване на емоционално активиране  

 

Вижда се, че преживяването на емоционално активиране от неутрални 

социални сцени е значително по-силно изразено при шизофренно болните, но 

не се влияе съществено от наличието или липсата на афективен контекст. 

Такава експериментална находка подсказва, че емоционалното свръхактивиране 

при болните не се дължи нито на самите стимули, нито на техния афективен 

контекст. Оттук следва, че то не се дължи на обективната реалност, а най-

вероятно е свързано с ендогенно възникнало (психотично) субективно 

емоционално свръхактивиране. 

 

Фигура 22: Тестове за преживяване на емоционално активиране от неутрални 

социални сцени в афективен контекст (вляво) и извън контекст (вдясно) 
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7.4.1.2. Преживяване на удоволствие 

 

 

И тук не се установява съществено влияние на афективния контекст. И в двата 

случая субективното преживяване на удоволствие e със значимо по-висок 

интензитет при шизофренно болните. Тази находка подсказва, че най-вероятно 

става въпрос за ендогенно възникнало удоволствено преживяване, което не 

зависи нито от емоционалната валентност на външните стимули, нито от 

техния афективен контекст. 

 

 

Фигура 23: Тестове за преживяване на удоволствие от неутрални социални 
сцени в афективен контекст (вляво) и извън контекст (вдясно) 
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7.4.1.3. Преживяване на неудоволствие  

 

Както се вижда, независимо от афективния контекст, интензивността на 

субективното преживяване на неудоволствие при шизофренно болните е 

значимо по-висока в сравнение със здравите контроли. Находката е в 

съответствие с клиничните наблюдения за наличие на интензивни негативни 

афективни преживявания (тревожност, страх и депресивност) при болни с 

параноидна шизофрения (Bentall et al, 2008, 2009; Birchwood, 2004; Freeman, 

2007; Freeman & Fowler, 2009; Freeman et al, 2012, 2013b; Freeman & Garety, 

2003, 2004; Fusar-Poli et al, 2014; Granö et al, 2014; Hamm et al, 2016; Heim, 

1996; Jeppesen et al, 2015; Lysaker & Hamm, 2015; Lysaker & Salyers, 2007; 

Michail & Birchwood, 2009; Myin-Germeys & van Os, 2007; Rietdijk et al, 2013; 

Sass, 2005, 2007; Searles, 1961; Smeets et al, 2012; Smith et al, 2006; Taylor & 

Stoppa, 2013; Thewissen et al, 2011; Trémeau et al, 2009; van Rossum et al, 2011; 

Westermann et al, 2010, 2012; White & Gumley, 2010). 

 

Фигура 24: Тестове за преживяване на неудоволствие на лица от неутрални 

социални сцени в афективен контекст (вляво) и извън контекст (вдясно) 
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7.4.1.4. Преживяване на заплаха  

 

Съпоставката показва, че независимо от афективния контекст, интензитетът на 

субективното преживяване на заплаха е значително по-висок при шизофренно 

болните. Находката е в съответствие с клиничните и експериментални данни, 

че пациентите с параноидна шизофрения са склонни да се чувстват застрашени 

от неутрални социални стимули и ситуации (Хараланов, 1987, 2013, 2014; 

Хараланов и сътр., 2013; Хараланова и сътр., 2007а, 2008; Шкодрова, 1993; 

Шкодрова и сътр., 2007; Beard & Fischer, 2014; Chadwick, 2007; Corcoran et al, 

2006; Ellerby, 2016; Ellett et al, 2008; Fornelis-Ambrojo et al, 2008, 2015; Freeman, 

2007, 2008; Freeman & Freeman, 2009; Freeman & Garety, 2004, 2014; Freeman et 

al, 2005, 2008, 2010, 2013a; Green & Phillips, 2004; Haut & MacDonald, 2010; 

Myin-Germeys & van Os, 2007).  

 

Фигура 25: Тестове за преживяване на заплаха от неутрални социални сцени в 

афективен контекст (вляво) и извън контекст (вдясно) 
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7.4.2. Съпоставка на социално-когнитивните атрибуции 

7.4.2.1. Атрибуция на емоционално активиране  

 

Съпоставката показва, че независимо от афективния контекст, нивото на 

атрибуция на емоционално активиране е значително по-високо при 

шизофренно болните в сравнение със здравите контроли. Находката е в 

съответствие с клиничните и експериментални данни за склонност на 

пациентите с параноидна шизофрения несъзнавано да проецират собствените 

си емоции, мисли и намерения върху неутрални и двусмислени стимули и 

ситуации (Хараланов, 1987; Хараланова и сътр., 2007а, 2008; Шкодрова, 1993; 

Bornstein et al, 1989; Chalus, 1976; Corcoran et al, 2006; Ellett et al, 2008; Haut & 

MacDonald, 2010; Heilbrun et al, 1985, 1986; Hooker et al, 2011; McKay et al, 

2007a; Pinkham et al, 2011; van Rijn et al, 2011; Worth, 1999; Zuk & Zuk, 1998) 

 

 

Фигура 26: Тестове за приписване на емоционално активиране на лица от 

неутрални социални сцени в афективен контекст (вляво) и извън контекст (вдясно) 
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7.4.2.2. Атрибуция на удоволствие  

 

Съпоставката показва, че независимо от афективния контекст, нивото на 

атрибуция на субективни преживявания с позитивна емоционална валентност е 

значително по-високо при шизофренно болните в сравнение със здравите 

контроли. Находката може да бъде свързана с отделни публикации, в които 

между другото се споменава, че психотичните пациенти с параноидна 

шизофрения са склонни да приписват позитивни (удоволствени) емоционални 

преживявания и психични състояния на иначе неутрални лицеви изражения, 

най-вероятно поради ниско самочувствие и свързана с него социална завист 

(McIntosh & Park, 2014; Trémeau et al, 2016). От друга страна, според нас, може 

да се касае за атрибутивна проекция на собствено (ендогенно възникнало) 

преживяване на удоволствие. 

 

 

Фигура 27: Тестове за приписване на удоволствие на лица от неутрални 

социални сцени в афективен контекст (вляво) и извън контекст (вдясно) 
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7.4.2.3. Атрибуция на неудоволствие  

 

 

Съпоставката показва, че независимо от афективния контекст, нивото на 

атрибуция на неудоволствие е значително по-високо при шизофренно болните в 

сравнение със здравите контроли. Находката е в съответствие с клиничните и 

експериментални данни, които установяват несъзнавана атрибуция на 

негативни (неудоволствени) емоционални преживявания на иначе неутрални 

лицеви изражения (An et al, 2010; Combs & Penn, 2004; Combs et al, 2009; 

Dickson et al, 2014; Ellett et al, 2008; Freeman, 2007; Habel et al, 2010; Haut & 

MacDonald, 2010; Hooker et al, 2011; Kohler et al, 2003; Peterman et al, 2015; 

Pinkham et al, 2011; Potvin et al, 2016; Scherzer et al, 2012; Uono et al, 2015; van 

Rijn et al, 2011; White et al, 2016). 

 

Фигура 28: Тестове за приписване на неудоволствие на лица от неутрални 

социални сцени в афективен контекст (вляво) и извън контекст (вдясно) 
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7.4.2.4. Атрибуция на заплаха  

 

Съпоставката показва, че независимо от афективния контекст, нивото на 

приписана заплаха е значително по-високо при шизофренно болните в 

сравнение със здравите контроли. Находката е в съответствие с идеите на 

психоанализата, която разглежда несъзнаваната проекция като основен 

механизъм на психотичното симптомообразуване при параноидна шизофрения 

(Bornstein et al, 1989; Chalus, 1976; Heilbrun et al, 1985, 1986; Schmack et al, 

2013, 2015; Worth, 1999; Zuk & Zuk, 1998). От друга страна, приписване на 

заплаха би могло да се подозира и в случаите, в които болните погрешно 

възприемат неутрални лицеви изражения като гневни, враждебни или 

уплашени (Combs et al, 2009; Dickson et al, 2014; Habel et al, 2010; Kohler et al, 

2003; Pinkham et al, 2011; Potvin et al, 2016). 

 

Фигура 29:  Тестове за приписване на заплаха на лица от неутрални социални 

сцени в афективен контекст (вляво) и извън контекст (вдясно) 
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7.5. Съпоставки между негативна и позитивна емоционална 

валентност 

7.5.1. Съпоставка между преживяванията на неудоволствие и 

удоволствие 

В афективен контекст 

 

Съпоставката показва, че при пациентите интензитетът на емоционалното 

преживяване е значително по-висок и по двата полюса на емоционалната 

валентност (негативен и позитивен). Находката е в съответствие с данните от 

литературата за наличие на емоционална амбивалентност при параноидна 

шизофрения (Bleuler, 1911; Freud, 1911; Lacan, 1932; Antonius et al, 2013; 

Burnham et al, 1969; Cicero & Kerns, 2011; Cohen & Minor, 2010; Combs et al, 

2007; Docherty et al, 2014a, 2014b; Kwapil et al, 2002; Lake, 2008a; Mann et al, 

2008; Preckel et al, 2015; Trémeau et al, 2009, 2016).  

 

Фигура 30: Тестове за преживяване на неудоволствие и удоволствие от 

неутрални социални сцени в афективен контекст  
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Извън контекст 

 

И при краткия тест се установява значително по-високо ниво на емоционална 

амбивалентност при шизофренно болните. И при него (както и при теста с 

афективен контекст) преживяването на удоволствие е с по-висок интензитет от 

преживяването на неудоволствие. Такова преобладаване на позитивните над 

негативните емоции е твърде неочаквано при шизофренно болните с 

параноидни психози, при които се очаква доминиране на негативните емоции. 

От друга страна, от литературата е известно, че допаминът е преди всичко 

медиатор на удоволствените преживявания (Bromberg-Martin et al, 2010; Costa 

et al, 2010; Deserno et al, 2016; Matsumoto & Hikosaka, 2009; Root et al, 2009; 

Salamone, 1994; Salamone & Correa, 2012; Volman et al, 2013; Wang & Tsien, 

2011). Наличието на хипердопаминергия при остри психози (Henn, 2011; Howes 

& Kapur, 2009; Howes et al, 2009а, 2009б, 2011а, 2011б, 2013; Laruelle, 2013; 

Laviolette, 2007; Tost et al, 2010) би могло да обясни неочакваната ни находка. 

 

Фигура 31: Тестове за преживяване на неудоволствие и удоволствие от 

неутрални социални сцени извън контекст 
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7.5.2. Съпоставки между атрибуцията на неудоволствие и 

удоволствие  

В афективен контекст 

 

Съпоставката показва, че при шизофренно болните нивото на атрибуция е 

значително по-високо и по двата полюса на емоционалната валентност, но 

атрибуцията на удоволствие е с относително по-високи стойности. Находката 

ни е в съответствие с допускането, че социално-когнитивната атрибуция е 

свързана с несъзнавана проекция на собствените афективни преживявания 

върху лица от неутралните сцени. Според нас, наличната ендогенна 

емоционална амбивалентност на болните (с преобладаващо преживяване на 

удоволствие) несъзнавано се проецира върху проективните неутрални стимули 

и обуславя аналогична амбивалентна проективна атрибуция. 

 

 

Фигура 32: Тестове за приписване на неудоволствие и удоволствие на лица от 

неутрални социални сцени в афективен контекст  
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Извън контекст 

 

 

Вижда се, че краткият тест не само потвърждава установените закономерности 

в атрибуцията на емоционална валентност, но с още по-голяма степен на 

статистическа значимост разграничава шизофренно болните от здравите 

контроли. Потвърждава се хипотезата ни, че социално-когнитивната атрибуция 

е свързана с несъзнавана проекция на собствените афективни преживявания 

върху лица от неутралните социални сцени. Отново се установява 

амбивалентност на проективната атрибуция и преобладаване на позитивната 

над негативната емоционална валентност и при двете изследвани групи. Като 

цяло шизофренно болните се отличават от здравите контроли само по своето 

по-високо ниво на амбивалентна проективна атрибуция. 

 

 

Фигура 33: Тестове за приписване на неудоволствие и удоволствие на лица от 

неутрални социални сцени извън контекст 

 



 

107 

7.6. Съпоставки между емоционално активиране и заплаха  

7.6.1. Съпоставка между преживяванията на емоционално 

активиране и на заплаха  

В афективен контекст 

 

Съпоставката показва, че интензитетът и на двата вида преживявания е 

значително по-висок при шизофренно болните. И при двете изследвани групи 

преживяването на заплаха е с относително по-нисък интензитет от 

преживяването на емоционално активиране. Такава находка означава, че 

субективното емоционално активиране не може да бъде обяснено чрез 

преживяването на заплаха (както обикновено се счита). По-вероятно е 

обратното: ендогенно възникналото субективно емоционално свръхактивиране 

се преживява и/или интерпретира като заплаха за Аза. 

 

Фигура 34: Тестове за преживяване на емоционално активиране и на заплаха 

от неутрални социални сцени в афективен контекст 
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Извън контекст 

 

 

Може да се каже, че резултатите от краткия тест потвърждават факта, че 

шизофренно болните са със значително по-високи стойности и по двата вида 

субективни преживявания. Потвърждава се и фактът, че преживяването за 

външна заплаха, което обикновено се разглежда като първопричина за 

възникване на параноидните психози, всъщност е по-слабо в сравнение с 

преживяването за емоционално активиране, както при болните, така и при 

здравите контроли. Проективните свойства на неутралните социални сцени 

биха могли най-добре да обяснят тази афективна продукция при психотичните 

шизофренно болни, на фона на многобройните данни за афективна редукция 

при тях (но в отговор на афективни стимули). 

 

Фигура 35: Тестове за преживяване на емоционално активиране и на заплаха 

от неутрални социални сцени извън контекст 
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7.6.2. Съпоставка между атрибуцията на емоционално 

активиране и на заплаха 

 В контекст 

 

Вижда се, че и тези два вида социално-когнитивна атрибуция могат да се 

разглеждат като проекция съответните афективни преживявания както на 

шизофренно болните, така и на здравите контроли. Разликата между двете 

изследвани групи отново е в по-високото ниво на атрибуция при шизофренно 

болните, а съотношението между двата изследвани параметъра (активиране и 

заплаха) е принципно аналогично. Атрибуцията на емоционално активиране е с 

видимо по-високи стойности в сравнение с атрибуцията на застрашеност както 

при пациентите, така и при здравите контроли. Най-логичното обяснение на 

тази находка отново може да бъде дадено от хипотезата ни за несъзнавана 

проекция (атрибутивна проекция или проективна атрибуция) на съответните 

афективни преживявания върху лица от неутралните социални сцени.  

 

Фигура 36 : Тестове за приписване на емоционално активиране и на 

заплаха на лица от неутрални социални сцени в афективен контекст 
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Извън контекст 

 

Краткият вариант без афективен контекст и в този случай доказва своята 

равностойна на подробния вариант информативност. Атрибуцията на 

емоционално активиране е с двойно по-високи стойности от атрибуцията на 

застрашеност и при двете изследвани групи. Разликата между пациентите и 

здравите контроли отново е в значително по-високите стойности и на двата 

вида атрибуция при пациентите. Сходството със стойностите и съотношенията 

на съответните (предполагаемо проецирани върху лица от проективните 

неутрални стимули) афективни преживявания също е очевидно. Затова най-

вероятното обяснение си остава свързано с механизмите на несъзнаваната 

(атрибутивна) проекция, които са присъщи и на здрави лица (Blankenburg, 1975; 

Chalus, 1978; Halpern & Goldschmitt, 1976; Jenkins & Mitchell, 2010; Maltby, 

1996; Suess et al, 2015; Wagner, 1983; Waytz & Mitchell, 2011), но са особено 

силно проявени при шизофренно болни с параноидни психози (Bornstein et al, 

1989; Chalus, 1976, 1977; Heilbrun et al, 1985, 1986; Schmack et al, 2013, 2015; 

Worth, 1999; Zuk & Zuk, 1998). 

 

Фигура 37: Тестове за приписване на емоционално активиране и на заплаха 

на лица от неутрални социални сцени извън контекст 
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7.7. Влияние на антипсихотичната терапия 

За да се разграничат ефектите на самата психоза от ефектите на 

фармакотерапията при пациентите, беше проведено специално проучване, при 

което бяха подбрани пациенти с практически идентична антипсихотична 

терапия, но в различно клинично състояние по време на експерименталното 

изследване. Половината от тях бяха в състояние на активна психоза 

(психотични), а другата половина – в частично подобрено от терапията 

психотично състояние (пост-психотични). Характеристиките на тези пациенти 

и на контролната група от здрави лица, с която бяха съпоставени техните 

резултати вече бяха обсъдени в методичната част на настоящия труд. Там беше 

обоснована и основната идея на тази съпоставка. Казано накратко, при 

психотичните пациенти симптоматиката на самата психоза е по-интензивна, 

докато при пост-психотичните пациенти евентуалните странични ефекти от 

терапията би следвало да са по-чести и по-силно проявени (поради по-

продължителния период на активно лечение). В зависимост от тежестта на 

установените отклонения от нормата при всяка една от двете шизофренни 

субгрупи могат да се направят изводи доколко съответните нарушения се 

дължат на психотичната продукция или на странични ефекти от терапията. 

Най-общо може да се каже, че ако по-значимите отклонения от нормата са при 

психотичните пациенти, най-вероятно е те да се дължат на самата психоза. 

Обратно, ако по-значимите отклонения от нормата са при пост-психотичните 

пациенти, най-вероятно е те да се дължат на странични ефекти от терапията. 

В конкретния случай нашият интерес беше насочен към степента на субективно 

емоционално активиране. Сравнение беше извършено между психотични и 

пост-психотични шизофренно болни. Освен помежду им, всяка от двете 

субгрупи беше сравнена и със здравите контроли. Използвани бяха неутралните 

социални сцени в контекст от афективни (аверзивни). Резултатите от 

изследването показаха, че са налице значителни групови различия в 

субективното емоционално активиране само за неутралните социални сцени, но 

не и за негативните (аверзивни) социални сцени. За да се разбере между кои от 

трите групи има разлика в субективното емоционално активиране, бяха 

направени t-тестове за неутралните стимули. И трите групи се различаваха 

значително една от друга. Психотичните пациенти бяха със значително по-
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високо субективно емоционално активиране отколкото пост-психотичните 

пациенти: t(28) = -2.85, p = 0.01 и здравите контроли: t(19.60) = -7,54, p = 0.001. 

От своя страна, пост-психотичните пациенти бяха със значително по-високи 

нива на СEA отколкото здравите контроли: t(19.02) = -3.57, p = 0.001. 

Резултатите от статистическата съпоставка са представени на таблицата: 

Таблица 27: Тест: „Преживяване на емоционално активиране от неутрални 

социални сцени в контекст на негативни“ 

 Mean±SD df t p 

Психотични пациенти 5.52 ± 1.41 

2,57 32.48 0.001*** Пост-психотични пациенти 4,02 ± 1,48 

Здрави контроли 2,53 ± 0,88 

 

По-детайлният анализ на съотношенията между резултатите от трите 

изследвани групи е показан на фигурата: 

 

Фигура 38: Субективно емоционално активиране от неутрални и негативни 

социални сцени при психотични и пост-психотични пациенти и при здрави 

контроли. 

 

Както се вижда, от съществено значение са не само разликите между 

шизофренните субгрупи и между всяка една от тях и здравите контроли, но и 

между афективността на използваните стимули. Тези факти за пореден път 

потвърждават адекватността на избора ни да използваме набор от неутрални 
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социални сцени за да изследваме ендогенната афективност при параноидните 

шизофренни психози. От фигурата ясно личи, че при съпоставка между 

групите за всички стимули (неутрални и негативни), съществена разлика се 

установява само между психотичните пациенти и здравите контроли, а пост-

психотичните пациенти заемат междинна позиция. Когато обаче данните се 

анализират поотделно за двата вида стимули, става ясно, че значимите разлики 

са главно при неутралните социални сцени, които разграничават и трите 

изследвани групи. Най-високата степен на субективно емоционално активиране 

от неутралните стимули се наблюдава при активно психотичните пациенти, 

които се различават значимо не само от здравите контроли, но и от пост-

психотичните пациенти. От своя страна, пост-психотичните пациенти са със 

значително по-ниска степен на субективно емоционално активиране от 

психотичните пациенти, но в същото време са със значимо по-висока степен на 

субективно емоционално активиране от здравите контроли. Тези резултати ясно 

показват, че субективното преживяване на емоционално активиране от 

неутрални социални сцени е пряко свързано с тежестта на актуалното 

психотично състояние, а не със странични ефекти от терапията. Ролята на 

антипсихотичната фармакотерапия в случая е в обратна посока и се проявява в 

потискане на субективното емоционално активиране, както личи от разликата 

между психотичните и терапевтично повлияните пост-психотични пациенти. 

Допълнително доказателство за потискащ, а не за активиращ ефект на 

антипсихотичната терапия върху субективното преживяване на емоционално 

активиране е фактът, че при пост-психотичните в сравнение с активно 

психотичните пациенти е налице по-ниско ниво на такова преживяване не само 

спрямо неутралните, но и спрямо негативните стимули. Ето защо може да се 

приеме, че ефективната антипсихотична терапия потиска абнормно 

повишеното емоционално активиране, проецирано върху неутрални стимули 

(но без да го нормализира), а в същото време (най-вероятно при предозиране) 

потиска и нормалното емоционално активиране спрямо негативните стимули 

като го довежда значително под нивото на здравите контроли. Казано накратко, 

оказва се, че антипсихотичната терапия има еднопосочен (инхибиторен) ефект 

върху афективността, но този неин ефект се отличава със значителна 

селективност в зависимост от ендогенния или екзогенния характер на 
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таргетната афективност. Потискането на ендогенната афективност (проецирана 

върху неутралните социални стимули) е много по-силно в сравнение с 

потискането на екзогенната (предизвикана от аверзивните социални стимули) 

афективност на болните. С неизбежната за такива случаи условност може да се 

приеме, че потискането на психотичната афективност е основният 

терапевтичен таргет на антипсихотиците, докато потискането на нормалната 

афективност е субклинична проява на техни нежелани странични ефекти 

вследствие предозиране. В клиничната практика често се наблюдава подобен 

феномен. Антипсихотиците потискат параноидния страх и психотичната 

тревожност, но (особено при предозиране) това се придружава от нежелано 

потискане и известно притъпяване на нормалната емоционална реактивност 

(Schmidt & Roiser, 2009). Въз основа на тези факти можем с голяма степен на 

убеденост да твърдим, че влиянието на антипсихотичната терапия върху 

субективното емоционално активиране е в посока на потискане. В крайна 

сметка става ясно, че параноидната психоза се съпътства от абнормно 

повишено ниво на ендогенно емоционално активиране, а антипсихотиците 

действат в обратна посока като го потискат.  

7.8. Обобщение на резултатите 

Резултатите от настоящото изследване са пределно еднопосочни и внасят 

определен ред в съществуващия хаос от противоречиви данни за афективността 

и социалната когниция при параноидна шизофрения. В потвърждение на 

нашата предварителна хипотеза и в противоречие с догмата за неафективност 

на шизофренните психози, на практика всички изследвани показатели на 

афективните преживявания в отговор на неутрални социални сцени, както и 

съответстващите им социално-когнитивни атрибуции върху лица от 

неутралните сцени се оказват с повишени (а не с понижени!) стойности спрямо 

нормата. Допълнително се установява, че антипсихотичната терапия действа в 

посока на понижение на абнормно повишените нива на субективно 

емоционално активиране спрямо неутрални социални сцени, а също така (при 

евентуално предозиране) и на нормалната емоционална реактивност спрямо 

негативни (аверзивни) социални сцени. Благодарение на използването на 

униполярни скали за оценка на емоционалната валентност, настоящото 

изследване разкрива данни за емоционална амбивалентност не само при 
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психотичните шизофренно болни, но и при здравите контроли, макар и 

значително по-изразена при болните. Използването на дименсионален подход 

към афективността и социалната когниция ни позволи количествено да 

измерим повишените стойности на субективното преживяване на емоционално 

активиране от неутрални социални сцени, както и повишените стойности на 

социално-когнитивната му атрибуция върху лица от тези сцени. 

Количественото измерване на емоционалното активиране дава възможност за 

количествена оценка на тежестта на психотичната продукция при параноидна 

шизофрения, както и на степента на нейното повлияване от антипсихотична 

терапия. Съчетаването на дименсионалния с категориалния подход към 

афективността и социалната когниция, от своя страна, ни позволи да 

съпоставим субективното преживяване на външна заплаха от неутрални 

социални сцени и неговата проекция върху лица от тези социални сцени с 

интензитета на субективното емоционално активиране и неговата проекция 

върху лица от същите социални сцени. В резултат от тази съпоставка се изясни, 

че широко разпространеното мнение за първичност на преживяването за 

външна заплаха и вторичност на преживяването за емоционално активиране 

следва да бъде преразгледано. В светлината на количествените измервания на 

интензитета на тези два типа преживявания се оказа, че обратната причинно-

следствена връзка е по-вероятна. Значително по-високият интензитет на 

преживяването за емоционално активиране предполага неговата първичност по 

отношение на двойно по-ниския интензитет на преживяването за външна 

заплаха. Оттук се извежда, че субективното емоционално активиране изглежда 

е базисна (първична) психологична проява на психотично симптомообразуване 

при параноидна шизофрения, а неговото потискане най-вероятно е базисен 

психологичен механизъм на антипсихотичната фармакотерапия. 

И накрая, но не на последно място, изненадващ и ненапълно обяснен резултат 

от изследването остава установяването на трайно преобладаване на 

позитивната над негативната емоционална валентност в рамките на 

емоционалната амбивалентност при параноидна шизофрения. По-детайлен 

анализ на резултатите от настоящото изследване в контекста на данните от 

литературата ще бъде направен в обсъждането, което следва. 
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8. Обсъждане на резултатите 

В настоящия дисертационен труд беше разработена батерия от 16 нови 

компютъризирани теста за изследване на субективните афективни 

преживявания спрямо неутрални социални сцени и на тяхната социално-

когнитивна атрибуция (проекция) върху лица от същите сцени. Разработените 

тестове бяха успешно приложени при голяма група от шизофренно болни с 

остри параноидни психози и съответстваща й контролна група от здрави 

контроли. Резултатите доказаха, че за разлика от преобладаващите данни за 

наличие на афективни и социално-когнитивни дефицити при параноидна 

шизофрения (най-вероятно поради изследване предимно на хронични състояния 

с доминираща негативна симптоматика), при изследването на остри 

параноидни психози с доминираща позитивна симптоматика е налице 

противоположно отклонение от нормата в посока на афективна и социално-

когнитивна продукция, проявяваща се в абнормно повишени стойности както на 

субективните емоционални преживявания, така и на техните социално-

когнитивни атрибуции. За първи път в литературата върху значителен 

емпиричен материал беше демонстрирано, че въпросната афективна и 

социално-когнитивна психотична продукция се проявява и разкрива с помощта 

на специално подбрани неафективни (афективно неутрални) социални сцени. 

Както беше изтъкнато и в обзорната част на настоящия труд, почти всички 

досегашни експериментални изследвания на афективността и на социалната 

когниция при шизофрения са фокусирани върху перцепцията и/или 

интерпретацията на афективни (негативни и/или позитивни) социални 

стимули. Спрямо такива стимули изследваните шизофренно болни проявяват 

едни или други афективни (Allott et al, 2014, 2015; Aminoff et al, 2011; 

Amminger et al, 2012; Barkl et al, 2014; Bodapati & Herbener, 2014; Brüne, 2005; 

Daros et al, 2014; Dickson et al, 2014; Irani et al, 2012; Kohler et al, 2000, 2003, 

2010; Lee et al, 2006; Lee et al, 2015; Lysaker et al, 2011; Maat et al, 2016; 

McIntosh & Park, 2014; Mier et al, 2010a, 2010b; Pinkham et al, 2007; Ruocco et al, 

2014; Sasson et al, 2016; Taylor et al, 2002; Trémeau et al, 2009, 2015; Tsui et al, 

2013; Versmissen et al, 2008; Wolf et al, 2011) или социално-когнитивни (Abdel-

Hamid et al, 2009; Abdi & Sharma, 2004; Altamura et al, 2015; Andreu et al, 2015; 

Annemieke et al, 2016; Baez et al, 2013; Billeke & Aboitiz, 2013; Bjorkquist & 
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Herbener, 2013; Bodnar et al, 2014; Bora & Pantelis, 2013; Bosia et al, 2012; Buck 

et al, 2016a; Chung et al, 2014; Das et al, 2012; Dodell-Feder et al, 2015; Eack, 

2016; Eack et al, 2013; Fervaha et al, 2015; Frith, 2004; Fujiwara et al, 2015; Green, 

2016; Green et al, 2015; Guastella et al, 2015; Gur & Gur, 2016; Healey et al, 2013; 

Horan et al, 2009; Irarrázaval & Sharim, 2014; Kalin et al, 2015; Kästner et al, 2015; 

Kato & Kato,2014; Kern et al, 2009; King & Lord, 2011; Kurtz et al, 2016; Lam et 

al, 2014; Lee et al, 2015; Lehmann et al, 2014; Lysaker et al, 2010, 2011; Maat et al, 

2016; Mancuso et al, 2011; Mazza et al, 2012; McIntosh & Park, 2014; Mehl et al, 

2010; Mehta et al, 2012, 2013, 2014; Mier & Kirsch, 2016; Mitchell & Young, 2015; 

Mohnke et al, 2016; Montag et al, 2011; Pedersen et al, 2011; Penn et al, 2008; 

Pentaraki et al, 2012; Peres-Rodriguez et al, 2015; Peyroux & Franck, 2014; 

Pinkham, 2014; Pinkham et al, 2008, 2012; Piskulic et al, 2016; Roberts & Penn, 

2012; Rose et al, 2015; Rosenfeld et al, 2011; Salvatore et al, 2012; Sharim, 2014; 

Sasson et al, 2011; Savla et al, 2013; Scherzer et al, 2012; Sugranyes et al, 2011; 

Thompson et al, 2011, 2012; van Donkersgoed et al, 2015; Versmissen et al, 2008; 

Wible, 2012; Yong et al, 2014) дефицити. Въпреки натрупания огромен масив от 

емпирични данни, проучванията върху отделни детайли на установените 

дефицити продължават и дори се интезифицират. За нестихващия интерес към 

тази проблематика свидетелства и фактът, че в разрастващите се напоследък 

международни програми Cognitive Neuroscience Treatment Research to Improve 

Cognition in Schizophrenia (CNTRICS) и Measurement and Treatment Research to 

Improve Cognition in Schizophrenia (MATRICS), чиято цел е разработване на 

нови методи за лечение на шизофрения чрез повлияване на базисни когнитивни 

дисфункции, особено внимание се отделя именно на афективните и социално-

когнитивните дефицити (Addington et al, 2006; Altamura et al, 2015; Andreu et al, 

2015; Baez et al, 2013; Biederman et al, 2012; Bodnar et al, 2014; Buck et al, 2016а; 

Burns, 206a, 2006b; Byrne et al, 2015; Cacciotti-Saija et al, 2015; Caletti et al, 2013; 

Cassetta & Goghari, 2014; Catmur et al, 2016; Corcoran et al, 2015; Cotter et al, 

2016; Couture et al, 2006; Das et al, 2012; Davis et al, 2013, 2014; Dodell-Feder et 

al, 2015; Eack, 2016; Eack et al, 2013; Fernandez-Gonzalo et al, 2015; Fervaha et al, 

2015; Fiszdon & Reddy, 2012; Fiszdon et al, 2013; Gabay et al, 2015; Goghari & 

Sponheim, 2013; Green et al, 2015; Gur & Gur, 2016; Kalin et al, 2015; Kern et al, 

2009; Lam et al, 2014; Leekam, 2016; Lehmann et al, 2014; Lysaker et al, 2011; 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Irarr%C3%A1zaval%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24575073
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Sharim%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24575073
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Maat et al, 2016; Mehta et al, 2012, 2013; Nahum et al, 2014; Penaherrera & Duarte, 

2016; Penn et al, 2008; Pentaraki et al, 2012; Peyroux & Franck, 2014; Pinkham, 

2014; Pinkham & Harvey, 2013; Pino et al, 2015; Piskulic et al, 2016; Rose et al, 

2015; Rosenfeld et al, 2011; Savla et al, 2013; Statucka & Walder, 2013; Taylor et al, 

2011; Thompson et al, 2011; van Donkersgoed et al, 2015; Veltro et al, 2011; 

Versmissen et al, 2008). Макар че фокусирането върху такива базисни дефицити 

има голямо значение при изследване на генетичните основи на шизофренния 

процес и при разработване на нови методи за евентуалното му лечебно 

повлияване, според нас, паралелното изследване и на разкритата в настоящия 

труд афективна и социално-когнитивна психотична продукция е не по-малко 

значимо и практически полезно. Задълбоченото изучаване на механизмите на 

психотичните симптоми и на тяхното повлияване от антипсихотична терапия 

все още е на дневен ред и може доста по-бързо да доведе до пряко подобряване 

на лечението и качеството на живот на болните в непосредствено и обозримо 

бъдеще. Затова считаме, че използването на неутрални (вместо на афективни) 

стимули при изследването на остри психози (вместо на стабилизирани 

хронични състояния) крие редица предимства. Част от тях се потвърждават и от 

настоящия труд, който на практика доказва възможностите на разработения от 

нас нов подход към афективната и социално-когнитивната дисрегулация при 

шизофрения. Вместо да потвърждаваме отдавна известните данни за афективна 

и социално-когнитивна редукция при болни с параноидна шизофрения, ние 

предпочетохме да се насочим към разкриване и измерване на паралелно 

съществуващата при тях афективна и социално-когнитивна продукция.  

Трябва да подчертаем, че разкритата в настоящото изследване субклинична 

(несъзнавана) хиперафективност влиза в противоречие с доминиращото и до 

днес разглеждане на шизофренните психози като неафективни дори и от 

реномирани Харвардски изследователи (Tohen et al, 2016), но в същото време 

потвърждава прозренията на редица психологично мислещи психиатри и учени 

от ранга на Pierre Janet, Sigmund Freud, Carl-Gustav Jung, Eugen Bleuler, Jacques 

Lacan, Karl Jaspers, Klaus Conrad, Aaron Beck, Ruben Gur, Daniel Freeman, 

Philippa Garety (подробно обсъдени в обзорната част на настоящия труд), както 

и данните на многобройни техни последователи и сътрудници (Bentall et al, 

2009; Birchwood, 2004; Burnham et al, 1969; Ciompi, 1994; Fusar-Poli et al, 2014; 



 

119 

Granö et al, 2014; Hamm et al, 2016; Hartley et al, 2013; 2014; Heim, 1996; Holt, 

2016; Holt et al, 2006b, 2009; Johnson-Laird et al, 2006; Kohler et al, 2003; Lapidus 

& Schmolling, 1975; Lincoln et al, 2013; Lysaker & Hamm, 2015; Lysaker & 

Salyers, 2007; Lysaker et al, 2010; Marwaha et al, 2014; Michail & Birchwood, 

2009; Myin-Germeys & van Os, 2007; Pallanti et al, 2013; Paulik et al, 2006; Peters 

et al, 2012; Pinkham et al, 2011; Rietdijk et al, 2013; Sass, 2004, 2007; Sass & 

Pienkos, 2013; Segal, 1972; Smith et al, 2006; Taylor & Stopa, 2013) за наличие на 

засилена афективност при параноидните шизофренни психози. Както вече 

обосновахме, в сферата на афективността при шизофренните психози 

исторически се е създало драстично разминаване между невробиологичните и 

психологичните подходи, поради което съвременната биологична психиатрия и 

клинична психофармакология почти не се интересуват от откритията и 

теоретичните идеи в областта на психоанализата, феноменологията и 

когнитивната психология, аргументиращи базисната роля на засилената 

афективност в механизмите на психотичното симптомообразуване при 

параноидна шизофрения. В същото време психологично ориентираните 

изследвания и теоретични концепции не проявяват особен интерес към 

невробиологичните основи на изучаваните от тях афективни феномени и не се 

опитват да интегрират своите резултати с тези на биологичната психиатрия и 

клиничната психофармакология. Ето защо, прокарването на мост между двете 

привидно противоположни направления в изследването на афективността при 

параноидни шизофренни психози беше наложително.  

Именно това беше и една от задачите на настоящото изследване. Благодарение 

на използването на съвременен дименсионален подход към афективността 

успяхме да покажем, че наличието на засилена афективност при остри 

шизофренни психози не само е теоретично и клинично аргументирано, но може 

да бъде доказано и експериментално. В светлината на получените резултати, 

повишеното ниво на ендогенна (несъзнавана) афективност по време на остри 

психози при параноидна шизофрения може да се счита за твърдо установен 

факт. Такова повишено ниво се установява във всички варианти на 

разработените от нас нови тестове, включително и в техните съкратени версии 

от афективно неутрални социални сцени без афективен контекст (каквито се 

прилагат за първи път в достъпната ни литература). За отбелязване е, че 
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разкритата в настоящото изследване ендогенна хиперафективност (афективна 

продукция) има универсален характер и се проявява в нивото на емоционално 

активиране, в силата на неудоволствените и удоволствените преживявания, 

както и в интензивността на преживяването за външна заплаха. Повишено е 

нивото и на социално-когнитивните атрибуции (проекции) на съответните 

емоционални преживявания. Получените резултати са в съответствие с 

предварителната ни хипотеза, базирана на данни от литературата и от 

предходни наши изследвания в Германия и САЩ (Хараланова и съавт., 2007а, 

2008; Haralanova et al, 2006a, 2006b, 2009a, 2009b). Считаме, че тези ясни и 

еднопосочни резултати се дължат на избрания от нас оригинален методичен 

подход. Неговите основни предимства могат да бъдат сведени до две важни 

предпоставки: подбор на шизофренно болни с остри параноидни психози (с 

доминираща позитивна симптоматика) и на неутрални социални сцени, за 

които предварително е установено (Beraldi et al, 2006; Haralanova et al, 2006a, 

2006b), че се оценяват от широк кръг здрави лица с относително ниски 

стойности както по дименсията на субективното емоционално активиране, така 

и по двете дименсии на емоционалната валентност (негативна и позитивна).  

Същественото значение на психотичното състояние и на афективността на 

стимулите ясно проличава от установения в изследването ни факт, че 

субективното емоционално активиране спрямо неутралните социални сцени е 

с най-висок интензитет при активно психотичните пациенти, а след 

благоприятно повлияване от антипсихотичната фармакотерапия значително се 

редуцира, макар и да остава повишено в сравнение със здравите контроли. Този 

факт контрастира със субективното емоционално активиране на шизофренно 

болните спрямо негативните (аверзивни) социални сцени, което по време на 

активната психоза е нормално високо, но по време на пост-психотичната фаза 

се редуцира. Изводът е, че антипсихотичната терапия потиска абнормно 

повишеното емоционално активиране спрямо неутрални социални сцени (без 

да го нормализира), но при предозиране може да доведе до потискане и на 

емоционалното активиране спрямо аверзивни социални сцени (снижавайки го 

под нормата). Явно е, че при използване на афективни стимули и при 

изследване на шизофренно болни, които вече са повлияни от антипсихотичната 

фармакотерапия и са извън фазата на активна психоза (каквато е обичайната 
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методична постановка при повечето проучвания на други автори) резултатите 

ще бъдат твърде различни и дори противоположни на нашите. Едва ли е 

случайно, че авторите, които разкриват повишена афективност фактически 

изследват психотични или продромални пациенти (Хараланов, 2014; Хараланов 

и съавт., 2006б, 2011, 2013; Хараланова и съавт., 2007а, 2007б, 2008; Bentall et 

al, 2009; Birchwood, 2004; Burnham et al, 1969; Ciompi, 1994; Fusar-Poli et al, 

2014; Granö et al, 2014; Hamm et al, 2016; Haralanova et al, 2006a, 2006b, 2009a, 

2009b; Hartley et al, 2013, 2014; Heim, 1996; Holt, 2016; Holt et al, 2006b; 

Johnson-Laird et al, 2006; Krabbendam & van Os, 2005; Kohler et al, 2003; 

Laloyaux et al, 2016; Lapidus & Schmolling, 1975; Lincoln et al, 2013; Lysaker & 

Hamm, 2015; Lysaker & Salyers, 2007; Lysaker et al, 2010; Mark et al, 2014; 

Michail & Birchwood, 2009; Myin-Germeys & van Os, 2007; Pallanti et al, 2013; 

Paulik et al, 2006; Pinkham et al, 2011; Rietdijk et al, 2013; Sass, 2004, 2007; Sass 

& Pienkos, 2013; Segal, 1972; Smith et al, 2006; Taylor & Stopa, 2013), докато 

авторите, които разкриват понижена афективност (Allott et al, 2014, 2015; 

Amminger et al, 2012; Barkl et al, 2014; Bodapati & Herbener, 2014; Brüne, 2005; 

Daros et al, 2014; Dickson et al, 2014; Irani et al, 2012; Kohler et al, 2000, 2003, 

2010; Kucharska-Pietura & Mortimer, 2013; Lee et al, 2006; Lee et al, 2015; Lysaker 

et al, 2011; Maat et al, 2016; McIntosh & Park, 2014; Mier et al, 2010a, 2010b; 

Pinkham et al, 2007; Ruocco et al, 2014; Sasson et al, 2016; Taylor et al, 2002; 

Trémeau et al, 2009, 2015; Tsui et al, 2013; Versmissen et al, 2008; Wolf et al, 2011) 

фактически изследват хронични и/или стабилизирани от терапията шизофренно 

болни. За значението на фазата от развитието на заболяването свидетелства и 

фактът, че още при оригиналното си описание на шизофренията Eugen Bleuler 

(1911) отбелязва, че афективността на болните е повишена в ранните фази на 

заболяването, но при хроничен ход тя се редуцира и в изходните състояния се 

потиска напълно. Именно въз основа на повишената или понижената 

афективност Bleuler прогнозира принципната излечимост или неизлечимост на 

даден пациент. Според него, шизофренните психози са с оптимистична 

прогноза докато афективността им е висока, но когато се стигне до нейното 

потискане, прогнозата им става песимистична. Фактът, че Kraepelin е лекувал 

предимно запуснати хронично болни вероятно е допринесъл той да разглежда 

заболяването като ранна деменция и неафективна ендогенна психоза. 
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Въз основа на направения анализ ние считаме, че установяването на афективни 

дефицити от толкова много изследователи по света до голяма степен се 

предопределя както от избора на състоянието, в което пациентите се изследват, 

така и от афективността на използваните стимули. Фокусирането върху 

емоционалните реакции спрямо афективни социални стимули по всяка 

вероятност е обусловило преобладаването на данните за емоционална редукция 

при параноидна шизофрения. Като прибавим и подбора на кротки и 

стабилизирани хронично болни (които най-лесно и безпроблемно се изследват 

в лабораторни условия), както и потискащия ефект на антипсихотичната 

терапия върху емоционалната им реактивност, установяването на редуцирана 

афективност при такива пациенти става логично обяснимо. От друга страна, 

историко-теоретичният анализ разкрива, че данните ни за болестно повишено 

ниво на емоционалното активиране по време на остри параноидни психози и 

неговото потискане от ефективна антипсихотична терапия са в подкрепа на 

теоретичните идеи на един от създателите на съвременната психофармакология 

Jean Delay (Delay, 1960, 1962; Delay & Deniker, 1961), относно психологичните 

ефекти на психотропните медикаменти от гледна точка на психодинамичната 

концепция на Pierre Janet. Както споменахме в обзорната част на настоящия 

труд, първоначалното название на антипсихотиците е било „психолептици”, тъй 

като те предизвикват описаното от Janet състояние на понижен психичен тонус, 

обозначено като психолепсия. В своите пояснения за психичния тонус, Delay 

нерядко използва като синоним понятието „емоционален тонус“, имплицитно 

приемайки, че в основата му лежи енергията на интрапсихично възникналите 

емоционални състояния. Съпоставяйки тези две синонимни понятия (психичен 

и емоционален тонус) стигаме до заключението, че до голяма степен те се 

припокриват със същността на изследваното от нас емоционално активиране 

(arousal) и по-специално с неговия ендогенен вариант, който възниква по 

вътрешни (невробиологични) механизми, но несъзнавано се приписва на 

външни събития без да е пряко предизвикан от тях (вж. Blatt, 1975; Cotton, 

1981; Palumbo & Jellema, 2013). Ето защо считаме, че изследваното от нас 

субективно емоционално активиране само се проецира върху неопределени и 

двусмислени външни стимули (Amir et al, 2005; Beard & Amir, 2009; Fisher et al, 

2014; Jellema et al, 2011; Jenkins & Mitchell, 2010; Klein et al, 2015; Lombardo et 
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al, 2010; Marshall & Zimbardo, 1979; Meyer et al, 2004; Mitchell, 2009; Suess et al, 

2015; Todorov & Engell, 2008; Van Boven & Loewenstein, 2003; Wagner, 1983; 

Waytz & Mitchell, 2011; Wieser & Brosch, 2012; Wieser et al, 2014; Wood et al, 

2010; Yoon & Zinbarg, 2007, 2008), каквито са неутралните социални сцени, а не 

е предизвикано от тях. Подобно на психичния (емоционален) тонус по 

терминологията на Janet и Delay, то е с високи стойности по време на остри 

шизофренни психози и се потиска терапевтично от антипсихотиците. Така се 

стига до неочаквана връзка между съвременния дименсионален модел на 

афективните състояния (Barrett & Russell, 1999; Beraldi et al, 2006; Bradley & 

Lang, 1994, 2007; Bradley et al, 2001; Feldman, 1995; Gerber et al, 2008; Gerde et 

al, 2010; Gjerde, 1983, 1986; Haralanova et al, 2006a, 2006b, 2009a, 2009b; Hepach 

et al, 2011; Jones, 2003; Kreibig, 2010; Kring & Neale, 1996; Kring et al, Kuppens 

et al, 2013; Lang et al, 1993, 2008; Löw et al, 2008; Nielen et al, 2009; Onorati et al, 

2013; Russell, 1980, 2003; Sakaki et al, 2012; Shabel, 2008; Shabel & Janak, 2009; 

Williams et al, 2004; Wilson-Mendenhall et al, 2013), психодинамичните идеи на 

Janet и ранните психофармакологични идеи на Delay. С други думи, 

експерименталните ни данни за субклинично емоционално сврухактивиране 

могат да се разглеждат като липсващото звено между невробиологичните и 

психологичните механизми както на психотичните симптоми, така и на 

противодействащия им антипсихотичен ефект. Досега тези две нива (обективно 

и субективно) на психотичното симптомообразуване, респективно на 

антипсихотичния ефект, са били разглеждани отделно и независимо едно от 

друго. Малкото опити те да бъдат обединени са предимно теоретични и не са 

базирани на конкретни експериментални резултати.  

Важно е да се каже, че разкритото от нас емоционално свръхактивиране не е 

само субклинично субективно преживяване, съответстващо на клинично 

проявените „психотична социална тревожност” и „параноиден страх от 

другите“ в ранната фаза на острите параноидни психози при шизофрения 

(Cooper et al, 2016; Freeman, 2007; Freeman & Freeman, 2008; Freeman & Garety, 

2003, 2004; Freeman et al, 2008, 2012, 2013a, 2013b, 2014, 2016a, 2016b; Gega et 

al, 2013; Gorun et al, 2015; Haralanov et al, 2015; Horton et al, 2014; Michail & 

Birchwood, 2009; Taylor & Stopa), но то има и обективни невровегетативни 

прояви (централни и периферни), които подлежат на обективна и количествена 
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регистрация (Bauer, 1998; Bradley et al, 2008; de Lecea et al, 2012; Depue & 

Fowles, 1973; Kreibig, 2010; Lang et al, 1993; Mauss & Robinson, 2009; Onorati et 

al, 2013). Такива обективни прояви са били изследвани при различни 

контингенти шизофренно болни и в повечето случаи е установявано повишено 

ниво на спонтанни (ендогенни) реакции по време на остри психози, но 

редуцирана реактивност при хронифицирани състояния (Clamor et al, 2014, 

2015; Das et al, 2003; Dawson et al, 1992; Depue & Fowles, 1974; Dinzeo et al, 

2004, 2008; Garwood et al, 2013; Gjerde, 1983, 1986; Gruzelier & Venables, 1975; 

Haralanov et al, 1994; Hu et al, 2014; Kring & Neale, 1996; Mertin & O’Brien, 

2013; Ohman, 1981; Spain, 1966; Venables, 1977; Venables & Wing, 1962; Williams 

et al, 2004; Zahn, 1976; Zahn & Pickar, 2005; Zahn et al, 1968, 1981a, 1981b).  

Обобщавайки можем да кажем, че емоционалното свръхактивиране е резултат 

от невробиологичните (неврофизиологични и невромедиаторни) механизми на 

психотичното симптомообразуване при параноидна шизофрения, но в същото 

време е в основата на психологичните (психодинамични и когнитивни) 

механизми, които по-непосредствено обуславят клинично проявените 

психотични симптоми. Както показахме, антипсихотичната фармакотерапия 

действа в обратна посока и потиска емоционалното свръхактивиране. Най-

вероятно именно така тя води до потискане и на самите субективни психотични 

симптоми. Този принципно нов механизъм на антипсихотиците заслужава да 

бъде обстойно изучен, защото дава възможност за интегративно обяснение на 

ефекта както от фармакологичната, така и от психологичната терапия на 

психозите. Може да се предположи, че антипсихотиците потискат афективната 

психотична продукция чрез повлияване на невробиологичните й основи, а 

психотерапията постига същото чрез активиране на по-ефективни 

психологични защити срещу нея. Имаме достатъчно основания да считаме, че 

разкритото в настоящото изследване ендогенно емоционално свръхактивиране 

играе ключова роля в механизмите на психотичното симптомообразуване и 

съответно е таргет на антипсихотичната терапия, както фармакологична, така и 

психологична. 

От своя страна, ключовата роля на неутралната валентност на използваните в 

изследването ни социални сцени е в съответствие с данните от литературата и 

от предходни наши проучвания за абнормно придаване на емоционална 
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значимост на неутрални стимули при активно психотични и продромални 

пациенти (Хараланов, 1987; Хараланов и съавт., 2013; Шкодрова, 1993; 

Шкодрова и съавт., 2007; Barkus et al, 2014; Bristow et al, 2014; Combs & Penn, 

2004; Combs et al, 2007, 2009; Dickson et al, 2014; Eissler, 1953; Fischer et al, 

2014; Fornells-Ambrojo et al, 2008; Freeman et al, 2003, 2005, 2008b, 2010; Fyfe et 

al, 2008; Gega et al, 2013; Green & Phillips, 2004; Haralanova et al, 2006a, 2006b, 

2009a, 2009b; Haut & MacDonald, 2010; Hoffman et al, 2007; Holt et al, 2006b; 

Jellema et al, 2011; Jensen et al, 2008; Klein et al, 2015; Kohler et al, 2003, Kramer 

et al, 2014; Lakis & Mendrek, 2013; Lee et al, 2008; Llerena et al, 2012; Mark et al, 

2014; Modinos et al, 2015; Peterman et al, 2015; Pinkham et al, 2011; Potvin et al, 

2016; Suess et al, 2015; Underwood et al, 2016; Valmaggia et al, 2007; van Rijn et 

al, 2011; Veling et al, 2014a, 2014b). Всъщност именно така се осъществява 

преходът от афективно преживяване към социална когниция, за които е 

известно, че по принцип са взаимосвързани психологични феномени (Barrett & 

Satpute, 2013; Corradi-Dell’Acqua et al, 2014; Hepach et al, 2011; Mitchell & 

Phillips, 2015; Norris et al, 2004; Ochsner et al, 2004; Sakaki et al, 2012; Schutt et 

al, 2015; Steinbeis, 2016; Van Boven & Loewenstein, 2003), включително и при 

шизофрения (Adams et al, 2013; Cohen et al, 2015; Harder & Folke, 2012; Kalbe et 

al, 2010; Lehmann et al, 2014; Maat et al, 2016; Sass, 2014; Scherzer et al, 2012; 

Shamay-Tsoory et al, 2007). Разкритото в настоящото изследване абнормно 

приписване на афективни преживявания на лица от неафективните (неутрални) 

социални сцени по своята психодинамична същност може да се разглежда като 

атрибутивна (Chalus, 1977, 1978; Halpern & Goldschmitt, 1976; Maltby, 1996; 

Mikulincer & Horesh, 1999; Segal, 1972; Sherwood, 1979) или защитна (Bornstein 

et al, 1989; Chalus, 1976, 1977; Heilbrun et al, 1985, 1986; Lyon et al, 1994; Miceli 

& Castelfranchi, 2003; Sherwood, 1981; Worth, 1999; Zuk & Zuk, 1998) проекция 

на аналогичните собствени преживявания на психотичните пациенти (Blatt, 

1975). От гледна точка на влиянието на контекста при възприемане на 

двусмислени и многозначни стимули (каквито са неутралните социални сцени), 

липсата на съществено влияние на обективния афективен контекст предполага, 

че е налице засилено влияние на субективния афективен контекст върху 

социалната проекция (Adams et al, 2013; Barrett et al, 2011; Boden & Berenbaum, 

2010, 2012; Boden et al, 2012; Bohl & van den Bos, 2012; Brosch et al, 2013; 
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Kozlowska et al, 2015; McKendrick et al, 2016; Ngo & Isaacowitz, 2015; Palumbo 

& Jellema, 2013; Teufel et al, 2010; Van Boven & Loewenstein, 2003; Volz & 

Hertwig, 2016; Wagner, 1983; Waytz & Mitchell, 2011; Wood et al, 2010; Yoon & 

Zinbarg, 2007, 2008), каквото е характерно за параноидните шизофренни 

психози (Notredame et al, 2014; Sanchez et al, 2014; Teufel et al, 2015; Uono et al, 

2015; van Elk, 2015; Vercammen & Aleman, 2010; White et al, 2016; Worth, 1999). 

За отбелязване е, че специфичното значение на неафективните (неутрални) 

стимули за вникване в механизмите на шизофренните психози може да бъде 

изведено не само от анализа на субективните (психологични) преживявания на 

пациентите, но и от анализа на обективните (невробиологични) изследвания на 

техните мозъчни функции. Все повече се увеличават изследванията, които 

разкриват повишено активиране на определени мезолимбични мозъчни 

структури (най-вече на амигдалата) в отговор на неутрални социални стимули 

при психотични и продромални пациенти с параноидна шизофрения (Aleman & 

Kahn, 2005; Anticevic et al, 2012; Blasi et al, 2009a; Habel et al, 2010; Hall et al, 

2008; Holt et al, 2006a, 2012; Jardri et al, 2011; Lakis & Mendrek, 2013; Lee et al, 

2014; Mier & Kirsch, 2016; Potvin et al, 2016; Seiferth et al, 2008; Surguladze et al, 

2006; Underwood et al, 2015, 2016). Известно е, че амигдалата е част от 

защитните системи на емоционалния мозък, които в нормални условия се 

активират при наличие на външна опасност (Amaral, 2013; Blasi et al, 2009a; 

Blanchard et al, 2001; Britton et al, 2006; Brunetti et al, 2010; Dannlowski et al, 

2007; Davis & Whalen, 2001; Epstein et al, 1999; Feinstein et al, 2011; Fernandez-

Egea et al, 2010; Knight et al, 2005; LeDoux, 1996, 2000; 2003; Liddell et al, 2005; 

Mattavelli et al, 2014; Morriss et al, 2015, 2016; Pessoa & Adolphs, 2010; Phelps & 

LeDoux, 2005). Активирането им от афективно неутрални социални стимули 

при шизофренни психози може да се дължи на базисна хиперактивност на 

амигдалата, която не се потиска от челната кора при липса на актуална 

опасност (Beech et al, 1989; Berkowitz et al, 2007; Hariri et al, 2000; Holt et al, 

2009; Hu et al, 2014; Krug et al, 2014; Likhtik et al, 2014; Lindner et al, 2016; 

Morriss et al, 2015; Modinos et al, 2015; Pinkham et al, 2015; Potvin et al, 2016; 

Rasetti et al, 2009; Williams et al, 2005). Такава хиперактивност на амигдалата 

многократно е установявана при шизофренно болни (Fudge & Emiliano, 2003; 

Fudge et al, 1998; Halgren, 1982; Halgren et al, 1978; Holt et al, 2006, 2009, 2012; 
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Likhtik et al, 2014; Modinos et al, 2015; Morriss et al, 2015; Pankow et al, 2013; 

Pinkham et al, 2015; Rasetti et al, 2009; Rauch et al, 2010; Underwwod et al, 2015, 

2016; Whitfield-Gabrieli et al, 2009; Wible et al, 2009). Има данни и за 

потискането й от антипсихотична терапия (Blasi et al, 2009b; Rasetti et al, 2009). 

Може да се предположи, че установеното от нас емоционално свръхактивиране 

от неутрални социални сцени е следствие от налична хиперактивност на 

амигдалата, която от своя страна отразява дефицита на инхибиторен контрол от 

префронталната кора. По тази причина неутралните ситуации се възприемат 

като заплашителни и пациентите се чувстват емоционално свръхактивирани без 

да знаят защо. Известно е, че малките деца (преди да се научат да различават 

опасни от безопасни социални стимули) по същия начин активират амигдалата 

в отговор на неутрални лица (Thomas et al, 2001; Tottenham et al, 2013). 

Следователно, подобна липса на разграничаване (диференциране) на опасни от 

безопасни социални стимули при психотичните пациенти може да се разглежда 

като регрес към по-ранни етапи от развитието на емоционалния и социалния 

мозък. Анализирайки потискащия ефект на антипсихотичната фармакотерапия 

върху хиперактивността на амигдалата и върху разкритото от нас емоционално 

свръхактивиране, стигаме до хипотезата, че терапевтичният ефект най-

вероятно е насочен към потискане на базисната хиперактивност на амигдалата 

и по такъв начин вторично се постига потискане и на субективното 

емоционално свръхактивиране спрямо неутрални социални стимули 

(Хараланов & Хараланова, 2015; Хараланов и сътр., 2007, 2012; Хараланова и 

сътр., 2007б, 2011). Отчитайки ролята на проекцията в параноидното 

симптомообразуване (Bornstein et al, 1989; Chalus, 1976, 1977, 1978; Eissler, 

1953; Halpern & Goldschmitt, 1976; Heilbrun et al, 1985, 1986; Kurczek et al, 2015; 

Lyon et al, 1994; Segal, 1972; Sherwood, 1979, 1981; Worth, 1999; Zuk & Zuk, 

1998) ние считаме, че по своята базисна генеза субективното емоционално 

свръхактивиране на шизофренно болните с остри параноидни психози е 

ендогенно, но се проецира върху неутралните социални стимули (поради 

тяхната проективност) и по този начин се създава погрешното впечатление, че е 

предизвикано от тях. С други думи, преживяването за повишено емоционално 

активиране зависи от субективното състояние на пациентите, а не от 

обективната афективна и социална ситуация, в която те са поставени. От 
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феноменологична гледна точка това преживяване може да се разглежда като 

субклиничен аналог на налудното настроение. Оттук следва, че клинично 

проявеното налудно настроение при психотични пациенти с параноидна 

шизофрения също би могло да бъде обяснено с ендогенно свръхактивиране на 

защитните системи в емоционалния мозък и в частност на амигдалата. Такова 

обяснение е в съответствие с данните за експериментално провокиране на 

психотични преживявания при пряка електрическа стимулация на 

мезолимбични структури, включително и на амигдалата (Хараланов, 1987; 

Halgren, 1982; Halgren et al, 1978; Kellett & Kokkinidis, 2004; Whalen, 1998). 

Важно е да се поясни, че активирането на амигдалата по принцип е свързано с 

оценка на възприетите социални стимули, включително и лицеви изражения 

(Adolphs, 2003, 2008, 2013; Adolphs et al, 1998, 1999; Amaral, 2003; Blasi et al, 

2009a; Dannlowski et al, 2007; Fossati, 2012; Holt et al, 2006a; Kuzmanovic et al, 

2013; Rutishauser et al, 2015; Sander et al, 2003; Santos et al, 2011). Ето защо може 

да се очаква, че ендогенното й активиране може да доведе до замяна на 

перцепцията с проекция и придаване на несъществуваща емоционална 

значимост на афективно неутрални социални стимули. Една такава хипотеза 

косвено се потвъждава и от факта, че свръхактивирането на амигдалата от 

неутрални социални стимули обикновено се установява при шизофренно болни 

с продромална и психотична параноидна симптоматика, при които се 

наблюдава и субективно придаване на емоционална значимост на същите 

стимули (Epstein et al, 1999; Fudge & Emiliano, 2003; Fudge et al, 1998; Holt et al, 

2006a, 2012; Lakis & Mendreck, 2013; Modinos et al, 2015; Pankow et al, 2012; 

Pinkham et al, 2015; Potvin et al, 2016; Rasetti et al, 2009; Rauch et al, 2010; 

Regenbogen et al, 2015; Seiferth et al, 2008; Whitfield-Gabrieli et al, 2009).  

Ендогенният произход на разкритото в настоящото изследване психотично 

емоционално свръхактивиране може да бъде изведен и от данните, че 

шизофренните психози се обуславят от мезолимбична хипердопаминергия 

(Bauer et al, 2012; Bonoldi & Howes, 2013; Brisch et al, 2014; Brunelin et al, 2013; 

Carlsson, 1987, 1988; Carlsson & Carlsson, 2006; Deserno et al, 2016; Egerton et al, 

2013; Gray et al, 1995; Henn, 2011; Horvath & Meares, 1979; Howes & Kapur, 

2009; Howes et al, 2009a, 2009b, 2011a, 2011b, 2013; Laruelle, 2013; Mizrahi et al, 

2012; Tost et al, 2010), която води до придаване на абнормна мотивационна 
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(емоционална) значимост на иначе незначителни (неутрални) външни и 

вътрешни стимули и в крайна сметка довежда до появата на клинично 

установими психотични симптоми (Abboud et al, 2016; Catalan et al, 2014; 

Ceaser & Barch, 2016; Cicero et al, 2013; Dudley et al, 2016; Esslinger et al, 2012; 

Fyfe et al, 2008; Gray & Snowden, 2005; Heinz & Schlagenhauf, 2010; Howes & 

Kapur, 2009; Howes & Nour, 2016; Jensen & Kapur, 2009; Jensen et al, 2008; 

Kapur, 2003a, 2003b; Kapur et al, 2005; Lahera et al, 2013; Mark et al, 2014; Roiser 

et al, 2009, 2013; Murawiec, 2008; Pankow et al, 2012; 2014, 2016; Winton-Brown 

et al, 2014). От такава гледна точка се приема, че (потискайки мезолимбичната 

хипердопаминергия) антипсихотиците потискат придаването на абнормна 

значимост (aberrant salience) на неутрални стимули, вследствие на което се 

създават условия за дезактуализация и постепенно изчезване на психотичните 

симптоми (Kapur, 2003a, 2003b, 2004; Kapur & Mamo, 2004; Kapur et al, 2005; 

Murawiec, 2008). Във връзка с резултатите от настоящото изследване, можем с 

голяма степен на увереност да допуснем, че установеното от нас емоционално 

свръхактивиране спрямо неутрални социални сцени и неговата засилена 

социално-когнитивна атрибуция върху лица от тези сцени при шизофренно 

болни с остри параноидни психози, могат да бъдат разглеждани като абнормно 

придаване на емоционална значимост на неутрални социални стимули и 

съответно да бъдат обяснени с наличната при такива болни мезолимбична 

хипердопаминергия. В обратна посока, установеното от нас потискане на 

емоционалното свръхактивиране от антипсихотичната фармакотерапия може да 

се обясни с потискане на лежащата в основата му мезолимбична 

хипердопаминергия. Подобно обяснение е в съответствие и с вече обсъдената 

ранна психофармакологична концепция на Delay (1960, 1962) за емоционалните 

механизми на антипсихотиците като психолептици, т.е. като понижаващи 

емоционалния тонус.  

От казаното дотук може да се изведе, че обективните невробиологични 

механизми на психотичните симптоми (мезолимбична хипердопаминергия и 

свръхактивиране на амигдалата) пряко обуславят разкритата в настоящото 

изследване афективна и социално-когнитивна продукция (емоционално 

свръхактивиране и засилена социално-когнитивна атрибуция). Така се прокарва 

мост между невробиологичните, психологичните и социалните механизми на 
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психотичните симптоми, а в по-общ теоретичен план и между биологичното, 

психологичното и социалното направление в психиатрията. От друга страна, 

интегрирането на различните нива на инхибиторно въздействие (върху 

хиперактивността на амигдалата, мезолимбичната хипердопаминергия, 

емоционалното свръхактивиране и засилената социално-когнитивна атрибуция) 

позволява да се прокара мост и между невробиологичните, психологичните и 

социалните механизми на антипсихотичния ефект и съответно да се обединят 

обясненията на лечебния ефект на фармакологичната, психологичната и 

психосоциалната терапия на психозите при параноидна шизофрения. Логично е 

да се допусне, че разкритото в настоящото изследване емоционално 

свръхактивиране (проецирано върху лица от неутралните социални сцени) би 

могло да бъде потиснато както от антипсихотична фармакотерапия (Хараланов 

& Хараланова, 2015; Хараланов и сътр., 2007, 2012; Хараланова и сътр., 2007б, 

2011; Abbott et al, 2013; Blasi et al, 2009b; Kapur, 2003a, 2003b, 2004; Kapur & 

Mamo, 2004; Kapur et al, 2005; Rasetti et al, 2009; So et al, 2013, 2014), така и от 

антипсихотична психологична и психосоциална терапия (Beck et al, 2009; Bell 

& Freeman, 2014; Eichner & Berna, 2016; Ellerby, 2016; Freeman, 2008, 2011; 

Freeman & Garety, 2014; Freeman et al, 2016a, 2016b; Garety et al, 2008; Gleeson 

& McGorry, 2004; Hayward et al, 2011; Hazell et al, 2016; Hepworth et al, 2011; 

Ishigaki, 2013; Jiang et al, 2015; Kuipers et al, 2006; Kumari et al, 2010, 2011, 2012; 

Laws, 2016; Mason et al, 2016; Mehl et al, 2015; Menon et al, 2015; Moritz et al, 

2011, 2013, 2014; Nordentoft & Austin, 2014; Premkumar et al, 2015; Schneider et 

al, 2016; van Oosterhout et al, 2015; Vitzthum et al, 2014).  

За обяснение на нашите резултати специално внимание заслужават данните за 

тесни взаимовръзки между мезолимбичната допаминергична невротрансмисия 

и активирането на амигдалата (Bissiere et al, 2003; Blasi et al, 2009b; Kröner et al, 

2005; Marowsky et al, 2005; Pape, 2005), както и за техните взаимодействия в 

регулацията на страха и тревожността (Ahmad et al, 2016; Darvas et al, 2011; 

Fadok et al, 2010; Greba et al, 2001; Jones et al, 2015; Kienast et al, 2008; Salgado-

Pineda et al, 2005), включително и при шизофренни психози (Epstein et al, 1999; 

Fudge & Emiliano, 2003; Fudge et al, 1998; Holt et al, 2006a; Rosenfeld et al, 2011; 

Underwood et al, 2015). Има данни, че преживяванията на страх и тревожност 

(включително и при параноидни шизофренни психози) се обуславят както от 
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свръхактивиране на амигдалата, така и от мезолимбична хипердопаминергия 

(Aleman & Kahn, 2005; Boehme et al, 2015; Borowski & Kokkinidis, 1996; 

Brischoux et al, 2009; Lloyd & Dayan, 2016; Pezze & Feldon, 2004). В същата 

посока открихме и данни, че в основата на емоционалното свръхактивиране и 

придаването на емоционално значение на неутрални социални стимули може да 

лежи както мезолимбична хипердопаминергия (Barry et al, 2005; Berridge, 2012; 

Berridge et al, 2009; Bromberg-Martin et al, 2010; Cooper & Knutson, 2007; Costa 

et al, 2010; Horavath & Meares, 1979; Qu et al, 2008; Young, 2009) така и 

свръхактивиране на амигдалата (Adolphs et al, 1999; Blasi et al, 2009a; Bonnet et 

al, 2015; Cunningham & Brosch, 2012; Das et al, 2003; Davis & Whalen, 2001; 

Dannlowski et al, 2007; Fossati, 2012; Glӓscher & Adolphs, 2003; Ibanez et al, 2014; 

Jin et al, 2015; Kellett & Kokkinidis, 2004; Knight et al, 2005; Laine et al, 2009; 

Liberzon et al, 2003; Likhtik et al, 2014; McGaugh, 2004; Pape, 2010; Pessoa & 

Adolphs, 2010; Phan et al, 2003, 2004; Phelps & LeDoux, 2005; Rutishauser et al, 

2015; Sander et al, 2003; Santos et al, 2011; Shabel, 2008; Shabel & Janak, 2009; 

Whalen, 1998; Zald, 2003).  

На феноменологично ниво разкритото от нас абнормно приписване на 

афективни преживявания на лица от неутралните социални сцени (което 

обозначихме като социално-когнитивна продукция) може да се разглежда и 

като субклиничен аналог на клиничния симптом налудно възприятие (Jaspers, 

1913; Schneider, 1959) или апофения (Conrad, 1958; Fyfe et al, 2008). В 

последните години интересът към механизмите на този симптом видимо се 

възражда (Chambon et al, 2011; Catalan et al, 2014; Fletcher & Frith, 2009; Fyfe et 

al, 2008; Hoffman et al, 2007; Jellema et al, 2011; Klein et al, 2015; Kring et al, 

2014; Maj, 2013; Mishara, 2010; Mishara & Fusar-Poli, 2013; Mishara et al, 2016; 

Paulik, 2012; Sass & Pienkos, 2013; Vercammen & Aleman, 2010), но все още 

предимно на феноменологично (психологично) равнище. От такава гледна 

точка считаме, че разкритото от нас емоционално свръхактивиране спрямо 

неутрални социални сцени е експериментален модел на налудно настроение, а 

неговата социално-когнитивна атрибуция върху лица от същите сцени е 

експериментален модел на налудно възприятие. Считаме, че тези два 

психопатологични феномена (макар и различни) са неразривно свързани в 

своята психогенеза, формирайки порочен кръг или система с позитивна обратна 



 

132 

връзка (патологична доминанта по Ухтомский, 1966). Въз основа на данните от 

литературата в светлината на данните от настоящото изследване можем да 

приемем, че налудното настроение обуславя налудното възприятие, но то (от 

своя страна) води до допълнителното засилване на лежащата в основата му 

ендогенна хиперафективност, предоставяйки й липсващите й „обективни“ 

социално-когнитивни основания. 

Накратко, направеният дотук анализ ясно показва, че от гледна точка на 

ендогенната афективност острите психози при параноидна шизофрения не само 

не са неафективни, но точно обратното: всъщност са хиперафективни. Вече 

обсъдихме защо според нас се е стигнало до това концептуално противоречие с 

Крепелиновата дихотомия. Тук е важно да отбележим, че въпреки убедителните 

доказателства за наличие на хиперафективност не само при манийно-

депресивните, но и при шизофренните психози, в наскоро утвърдената 

американска класификация на психиатричните разстройства (DSM-5) 

нозологичното разграничаване между афективни (манийно-депресивни) и 

неафективни (шизофренни) психози в крайна сметка беше запазено, 

независимо от настойчивите и научно обосновани предложения двете 

ендогенни психози от Крепелиновата дихотомия да бъдат обединени в 

трансдиагностичен психотичен спектър, в който (наред с двата крайни полюса) 

да намерят място и широко разпространените междинни (шизоафективни) 

варианти, включващи в клиничната си картина, протичане и изход елементи и 

от двата полюса едновременно. В резултат от това недалновидно решение в 

ежедневната клинична практика продължава да се обсъжда диференциална 

диагноза между манийно-депресивни и шизофренни психози въз основа на 

наличие или липса на емоции. Когато при болни с параноидна шизофрения се 

установят интензивни емоционални преживявания, автоматично се поставя 

въпросът дали всъщност не се касае за афективна или за шизоафективна, а не 

за шизофренна (по презумпция „неафективна”) психоза.  

На този фон, разкриването на убедителни данни за повишено субективно 

емоционално активиране (ендогенна хиперафективност) при считаните за 

неафективни шизофренни психози би следвало да се противопостави на 

традиционните догми и да насочи теоретичното мислене към нови хоризонти в 

дименсионалното концептуализиране на ендогенните психози (Хараланов и 
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съавт., 2013; Haralanov et al, 2015). Mоже да се приеме, че налудното 

настроение е в континуум с манийното и депресивното, формирайки с тях 

единен хиперафективен спектър. Проблемът е, че в много случаи то е 

неосъзнато и затова може да бъде изследвано не толкова чрез пряко 

интервюиране на пациентите, колкото косвено (както е в настоящия труд) чрез 

неговата несъзнавана проекция върху неутрални (проективни) социални 

стимули. Затова ние считаме, че основната разлика между параноидни и 

манийно-депресивни психози не е в наличието или липсата на афективност, а в 

това, че при първите ендогенната хиперафективност е предимно неосъзната, 

докато при вторите тя е осъзната. 

Друга важна особеност на ендогенната хиперафективност при параноидна 

шизофрения е нейната (също така неосъзната) амбивалентност. Тя беше 

разкрита експериментално в настоящото изследване, но на клинично ниво е 

била описана много отдавна, най-напред от Specht (1905), а след това и от 

самия Bleuler (1911) в оригиналната му концепция за шизофренията. Както вече 

споменахме, Specht (1905) разглежда всички ендогенни психози като афективни 

и отбелязва, че параноидните психози съчетават неудоволствието от 

преследването с удоволствието от надценяването на собствената личност. От 

своя страна Bleuler (1911) обръща внимание, че болните често съчетават 

параноидните си страхове с чувство за всемогъщество, но в същото време не са 

в състояние да се справят с чувството си за вина. По сходен начин една наша 

болна се страхуваше да не бъде наказана от „висшите сили”, защото е способна 

да убива с мисъл, но същевременно се измъчваше от угризения, че от 

способностите й са пострадали и невинни хора. В зачестилите напоследък 

публикации със самонаблюдения на шизофренно болни, преживели психотични 

епизоди, също могат да бъдат открити множество примери за подобни 

съчетания на налудни идеи от трите основни тематични кръга: параноиден, 

меланхолен и мегаломанен. Исторически, при параноидните шизофренни 

психози са търсени феноменологични сходства както с манийни, така и с 

депресивни състояния. Нашите собствени проучвания установиха, че в 

основата на параноидните налудни идеи обикновено се крие несъзнавано 

мегаломанно ядро, доколкото в тях се съдържа имплицитна презумпция, че 

цели организации се занимават с личността на болния, изразходвайки 
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значителни средства, време и енергия. Оттук логически следва, че някой би 

организирал подобен гигантски заговор само ако преследваният субект е 

достатъчно значим и влиятелен в обществото за да си заслужава усилията. 

Мегаломанното ядро на параноидните психози особено ясно проличава, когато 

във въображаемото преследване на болния са включени и фигури от планетарен 

и космически мащаб (мафията, ЦРУ, КГБ, божества, дяволи, ангели, 

извънземните). В такива случаи мегаломанията им значително засенчва тази на 

манийните психози. Налага се изводът, че независимо от привидния дефицит на 

афективност в реакциите на параноидните пациенти, в основата на 

психотичната им продукция лежи и ендогенна манийна хиперафективност, 

която по правило е несъзнавана. Може да се приеме, че параноидните и 

манийните психози формират единен когнитивно-афективен континуум от 

мегаломанни идеи и манийна афективност, в рамките на който мегаломанията е 

по-изразена при параноидните, а манийната афективност – при манийните 

психози. В настоящото изследване несъзнаваната манийна хиперафективност 

се проявява в значително повишеното ниво на удоволствено преживяване от 

неутралните социални сцени, което несъзнателно се проецира и върху лица от 

тези сцени, на които също се приписва аналогично удоволствено преживяване. 

Вече отбелязахме, че на пръв поглед тази находка изглежда неочаквана и дори 

контраинтуитивна, на фона на широко разпространеното мнение, че 

параноидната шизофрения се свързва преди всичко с тревожно-страхови 

(неудоволствени) преживявания. Но от друга страна, много клиницисти са 

забелязали (подобно на цитирания по-горе Gustav Specht), че в началните фази 

на параноидните психози болните по-скоро изпитват удоволствие от налудните 

си преживявания, изолират се от обективната реалност за да не влизат в 

противоречие с нея и яростно се съпротивляват на опитите да им бъде 

обяснено, че тези преживявания са болестни и трябва да бъдат лекувани. Един 

от изследваните от нас болни по време на параноидната си психоза беше 

убеден, че млада и красива колежка е влюбена в него (еротоманна налудност на 

Clérambault), но нейният съпруг в съдружие с цяла организация от свои 

съмишленици (включително полицаи, прокурори, съдии и психиатри) полага 

неимоверни усилия за да попречи на тяхната връзка и затова го е вкарал в 

психиатрията. Параноидните пациенти често считат, че преследването им се 
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дължи на техни изключителни качества, че са избрани от най-високо място и са 

предопределени за велики дела, но са заобиколени от завистници и 

зложелатели, които са се организирали за да ги спрат и да ги обявят 

неоснователно за психично болни. Наличието на несъзнавани позитивни 

емоции при пациентите с параноидни психози може да бъде обяснено и с 

открития още от Freud факт, че избягването на опасност се преживява 

субективно като удоволствие (Kim et al, 2006). От такава гледна точка, 

установяването на изключително високо ниво на позитивни (удоволствени) 

емоционални преживявания при изследваните от нас шизофренно болни става 

разбираемо и престава да ни учудва. Въпреки че при рутинно клинично 

изследване същите пациенти много рядко споделят позитивни емоционални 

преживявания и външно изглеждат по-скоро апатични или напрегнати, явно е, 

че проективността на неутралните социални сцени позволява да се стигне до 

по-дълбоки пластове на несъзнаваната им психика.  

От гледна точка на хипотезата, че ендогенната психотична хиперафективност 

се обуславя от мезолимбична хипердопаминергия и/или хиперактивност на 

амигдалата, разкриването на повишена позитивна валентност на 

емоционалните преживявания, която се проецира и върху самите неутрални 

стимули, може да бъде обяснено от факта, че както амигдалата (Ahmad et al, 

2016; Belova et al, 2007; Cunningham & Brosch, 2012; Davis & Whalen, 2001; de 

Lafuente & Romo, 2011; Fernando et al, 2013; Hamman et al, 2002; Jin et al, 2015; 

Knapska et al, 2006; Liberzon et al, 2003; Namburi et al, 2015; Shabel, 2008, Shabel 

& Janak, 2009; Whalen, 1998), така и мезолимбичния допамин (Ahmad et al, 

2016; Blackburn et al, 1992; Bromberg-Martin et al, 2010; Faure et al, 2008; 

Lammel et al, 2011, 2012; Matsumoto & Hikosaka, 2009; Reynolds & Berridge, 

2008; Richard & Berridge, 2011; Root et al, 2009; Salamone, 1994; Salamone & 

Correa, 2012; Volman et al, 2013; Wang & Tsien, 2011) са свързани едновременно 

с негативни и с позитивни емоционални преживявания. С други думи, и двата 

евентуални източника на емоционалното свръхактивиране сами по себе си са 

амбивалентни. Макар амигдалата основателно да се свързва със защитата от 

външни опасности, респективно с негативни емоционални преживявания 

(Amaral, 2003; Blasi et al, 2009a; Dannlowski et al, 2007; Darvas et al, 2011; Fadok 

et al, 2010; Feinstein et al, 2011; Greba et al, 2011; Jones et al, 2015; Kellett & 



 

136 

Kokkinidis, 2004; Kienast et al, 2008; Knight et al, 2005; LeDoux, 1996, 2000; 

2003; Liddell et al, 2005; Likhtik et al, 2014; Lindner et al, 2016; Mattavelli et al, 

2014; Morriss et al, 2015, 2016; Pape, 2010; Pessoa & Adolphs, 2010; Phelps & 

LeDoux, 2005), напоследък се съобщава и за нейната връзка с позитивни 

емоции (Bonnet et al, 2015; Fernando et al, 2013; Jin et al, 2015; Knapska et al, 

2006; Shabel, 2008; Shabel & Janak, 2009; Whalen, 1998). От своя страна, 

мезолимбичният допамин обикновено се разглежда преди всичко като медиатор 

на позитивната мотивация и възнаграждението (Berridge, 2012; Berridge et al, 

2009; Deserno et al, 2016), но напоследък се изтъква и неговата връзка с 

негативни (тревожно-страхови) преживявания (Abraham et al, 2014; Borowski & 

Kokkinidis, 1996; Brischoux et al, 2009; Costa et al, 2010; Darvas et al, 2011; Greba 

et al, 2001; Jones et al, 2015; Kienast et al, 2008; Lloyd & Dayan, 2016; Pape, 2010; 

Pezze & Feldon, 2004). Самото емоционално активиране по дефиниция е 

амбивалентно (Bradley et al, 2001; Cotton, 1981; Lang et al, 1993, 2008; Löw et al, 

2008; Marshall & Zimbardo, 1979; Shabel, 2008, Shabel & Janak, 2009; Whalen, 

1998) и това също се вписва в хипотезата ни, че повишението му при 

параноидни шизофренни психози се дължи на хиперактивност на амигдалата 

и/или на мезолимбична хипердопаминергия. 

На клинично ниво, несъзнаваната амбивалентност на параноидните психози се 

проявява и в тематиката на налудните идеи. Освен амбивалентността между 

параноидния страх и удоволствието от надценяването на собствената личност 

(т.е. между параноидни и мегаломанни идеи), която обсъдихме, по-

внимателният анализ може да установи и втори вид амбивалентност: между 

меланхолна и мегаломанна тематика на параноидните психози. В последните 

години широко се обсъжда тясната връзка между параноидни и меланхолни 

идеи. От една страна, параноидните налудности се разглеждат като защита 

срещу депресията и непоносимото чувство за вина. От друга страна, се 

откриват преки връзки между параноидни и депресивни налудни идеи, 

проявени в обособените два субтипа параноидни налудности: на „греховния“ и 

на „нещастния“ Аз (Chadwick et al, 2005; Melo et al, 2006; Smith et al, 2006). В 

първия случай болният изпитва непоносимо чувство за вина и преживява 

преследването като заслужено наказание за извършени от него непростими 

грешки и въображаеми тежки престъпления, докато във втория случай счита 
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преследването за незаслужено и несправедливо, поради което страда или се 

възмущава. При „греховния Аз” се комбинират параноидни и меланхолни 

преживявания, а при „нещастния Аз” комбинацията включва както параноидни 

и меланхолни, така и мегаломанни преживявания, подобно на кверулантните 

налудности. Когато болният страда от неоснователното и незаслужено (според 

него) преследване, на преден план са меланхолните идеи, но когато се 

възмущава и стенично търси възмездие или когато си обяснява незаслуженото 

преследване със завистта на преследвачите, то тогава на преден план излизат 

мегаломанните идеи. Впрочем, внимателният анализ на всеки от двата 

депресивни варианта на параноидните налудности неизменно установява 

паралелно наличие и на характерните за всички параноидни психози 

несъзнавани мегаломанни идеи. Независимо дали преследването се преживява 

като заслужено или незаслужено, болният имплицитно приема, че в него са 

ангажирани значителни ресурси на държавни и международни организации, от 

което следва, че и в двата случая той несъзнателно се възприема като толкова 

значим, че дребните му (реални или въображаеми) прегрешения са се оказали 

обект на специално внимание и внушителен брой хора са си поставили за цел 

да го разобличат или злепоставят. Връщайки се обратно към установената от 

нас емоционална амбивалентност, не можем да не изтъкнем, че тя всъщност 

дава възможност за разкриване и количествено измерване на базисната 

амбивалентност на параноидните пациенти. В литературата има отделни 

публикации за експериментално разкрита емоционална амбивалентност, но тя 

се проявява не по отношение на афективно неутрални стимули, а чрез 

оценяване на позитивни стимули с негативна емоционална валентност и 

обратно – оценяване на негативни стимули с позитивна емоционална 

валентност (Antonius et al, 2013; Burnham et al, 1969; Cicero & Kerns, 2011; 

Cohen & Minor, 2010; Combs et al, 2007; Docherty et al, 2014a, 2014b; Kwapil et 

al, 2002; Lake, 2008a; Mann et al, 2008; Preckel et al, 2015; Trémeau et al, 2009, 

2016). Що се отнася до разкритата от нас засилена проективна атрибуция на 

емоционална амбивалентност върху неутрални социални стимули, обаче, в 

достъпната литература не открихме други данни за установяване на подобен 

феномен, което прави експерименталните ни данни уникални и затова ще се 

въздържим от обсъждането им. 



 

138 

В заключение можем да обобщим, че разработените в настоящия труд нови 

методи за изследване на афективна и социално-когнитивна продукция при 

психотични пациенти с параноидна шизофрения дават възможност и за бъдещи 

проучвания, които ще позволят да се навлезе още по-дълбоко в механизмите 

както на психотичното симптомообразуване, така и на действащия в обратна 

посока антипсихотичен ефект. Ние считаме, че разкритата от нас базисна 

хиперафективност при параноидни шизофренни психози е липсващото звено 

между обективните невробиологични (неврохимични и неврофизиологични) и 

субективните психологични (психодинамични и когнитивни) механизми на 

налудообразуването и халюциногенезата при параноидна шизофрения. В 

същото време повишеното субективно емоционално активиране може да се 

разглежда и като свързващо звено между шизофренни (параноидни) и 

афективни (манийно-депресивни) ендогенни психози в рамките на концепцията 

за психотичния спектър. С помощта на експерименталната ни находка става 

възможно концептуалното интегриране на привидно противоположни и 

противопоставящи се подходи, каквито са невробиологичното и 

психологичното направление в психиатрията или Крепелиновата дихотомия и 

концепцията за единната ендогенна психоза в нозологията на ендогенните 

психози. Може да се допусне, че разкритото от нас ендогенно емоционално 

свръхактивиране е обединяващо звено не само на ендогенните психози, но и 

въобще на психозите, независимо от конкретните им причини. Ако допускането 

е вярно, от него следват още поне две важни хипотези: 1) терапията на 

психозите би трябвало да е принципно сходна; 2) клинично установим 

антипсихотичен ефект може да се очаква от различни терапевтични подходи 

(фармакотерапевтични или психотерапевтични), които водят до потискане на 

ендогенното емоционално свръхактивиране. Нашите теоретични проучвания 

показват, че в литературата се откриват достатъчно данни в потвърждение и на 

двете хипотези. Най-различни (ендогенни, екзогенни и психогенни) психози се 

лекуват успешно с антипсихотици и с антипсихотични психотерапевтични 

техники. Тази терапия по един или друг начин, пряко или косвено, потиска 

наличното ендогенно емоционално свръхактивиране и може да се приеме, че 

именно така постига своя антипсихотичен ефект.   
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9. Изводи 

1.   При психотични пациенти с параноидна шизофрения се разкрива засилено 

преживяване на емоционално активиране от неутрални социални сцени, 

което разглеждаме като субклинична афективна продукция. 

2.   При същите пациенти се разкрива и повишено приписване на емоционално 

активиране на лица от неутралните социални сцени, което разглеждаме като 

субклинична социално-когнитивна продукция. 

3.   Така разкритата афективна и социално-когнитивна продукция, наред с 

установените при такива пациенти афективни и социално-когнитивни 

дефицити, доказва наличието на афективна и социално-когнитивна 

биполярност при тях. 

4.   Разкритата от нас субклинична афективна продукция при параноидни 

шизофренни психози противоречи на догмата за тяхната неафективност, но 

съответства на идеите за базисна роля на повишената афективност в 

психогенезата на психотичните симптоми при такива психози. 

5.   Разкритата от нас субклинична афективна продукция осъществява прехода 

от обективни невробиологични към субективни психологични механизми 

на психотичното симптомообразуване при параноидна шизофрения. 

6.   Ефективната антипсихотична фармакотерапия пряко потиска афективната 

психотична продукция и така допринася за дезактуализиране и отзвучаване 

на клинично проявените психотични симптоми. 

7.   Чрез тези данни се интегрират и поставят под общ знаменател привидно 

противоречащите си невробиологични и психологични обяснения на 

психотичното симптомообразуване, а ефектите на медикаментозната и 

психологичната антипсихотична терапия получават единно обяснение.  

8.   При психотичните пациенти с параноидна шизофрения се разкрива и 

субклинична емоционална амбивалентност, в съответствие както с 

едноименния клиничен симптом, така и с данните за амбивалентност на 

ефектите от обуславящите психозата неврофизиологични механизми. 

9.   Данните за засилена (макар и амбивалентна) афективност при параноидни  

шизофренни психози позволяват те да бъдат разглеждани в континуум с 

афективните (манийно-депресивни) психози и така да бъде аргументирана 

принципно сходната им фармакотерапия с атипични антипсихотици. 
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10. Приноси 

10.1. Приноси с клинико-теоретичен характер 

1. За първи път в литературата при параноидна шизофрения се разкрива 

субклинична афективна психотична продукция, която може да се разглежда 

като експериментален модел на налудно настроение. Така се опровергава 

догмата за неафективност на шизофренните психози и се потвърждават 

теоретичните идеи, обосноваващи базисната роля на повишената 

афективност в психогенезата на когнитивните психотични симптоми и 

възможността ендогенните психози да бъдат разглеждани в континуум. 

2. За първи път в литературата при параноидна шизофрения се разкрива и 

субклинична социално-когнитивна психотична продукция, която може да се 

разглежда като експериментален модел на налудно възприятие. 

3. Разкритата афективна и социално-когнитивна психотична продукция 

спрямо неутрални социални стимули, интегрирана с известните афективни 

и социално-когнитивни дефицити спрямо афективни социални стимули, 

разглеждаме като доказателство за афективна и социално-когнитивна 

биполярност, в съответствие с концепцията ни за биполярност между 

процесни дефицити и психотична продукция при параноидна шизофрения. 

4. Разработена е оригинална интегративна теоретична концепция, според 

която ендогенната афективна психотична продукция осъществява прехода 

от обективни невробиологични към субективни психологични механизми на 

психотичното симптомообразуване при параноидна шизофрения, доколкото 

се явява резултат от мезолимбична хипердопаминергия и свръхактивиране 

на амигдалата и лежи в основата на когнитивната психотична продукция.  

5. Разработена е и оригинална теоретична концепция, според която 

антипсихотичната фармакотерапия редуцира ендогенната афективна 

продукция и прави излишни психотичните защити срещу нея. В същата 

посока действат и различните психотерапевтични техники, които постигат 

своя антипсихотичен ефект чрез активиране на по-ефективни психологични 

защитни механизми за неутрализиране както на ендогенната афективна 

продукция, така и на социално-когнитивните последствия от нея.  
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6. За първи път в литературата при психотични пациенти с параноидна 

шизофрения се установява субклинична емоционална амбивалентност, в 

съответствие с клинично обоснованата теоретична идея, че параноидната 

психоза съчетава в себе си неудоволствието от преследването (негативна 

емоционална валентност) с удоволствието от надценяването на собствената 

личност (позитивна емоционална валентност). Според разработената от нас 

концепция, тази амбивалентност може да бъде обяснена с амбивалентните 

ефекти от активирането на мезолимбичния допамин и амигдалата.  

10.2. Приноси с клинико-приложен характер 

1. Разработени са и клинично са апробирани оригинални компютърни методи 

за количествено изследване на субклинична афективна и социално-

когнитивна продукция, които могат да бъдат използвани за ранно 

идентифициране на латентна готовност за психотично симптомообразуване, 

с оглед предприемане на своевременни превантивни мерки за 

предотвратяване на разгърнат психотичен епизод или психотичен рецидив. 

2. Разработените оригинални компютърни методи дават възможност и за 

количествено измерване на постигнатия субклиничен антипсихотичен ефект 

както от фармакотерапията, така и от психотерапията на параноидните 

шизофренни психози. 

3. Разработен е оригинален компютърен метод за разкриване и количествено 

измерване на субклинична емоционална амбивалентност при психотични 

пациенти с параноидна шизофрения и с негова помощ става възможно да 

бъдат детайлно изследвани мозъчните и психологичните механизми лежащи 

в основата на клинично проявената амбивалентност. 

4. Чрез пряка съпоставка между различните методи се установява, че дори 

кратката версия само с неутрални социални сцени (без афективен и 

социален контекст) е достатъчна за да бъде разкрита субклинична 

афективна и социално-когнитивна продукция при психотични пациенти с 

параноидна шизофрения. 
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