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Введение к статье
Ипохондрическая паранойя пред-

ставляет собой бредовое расстрой-

ство (моносимптоматический ипо-

хондрический психоз – МИП по

A.Munro, 1978), картина которого

определяется ипохондрическим си-

стематизированным бредом (бре-

довые идеи формируются вне связи

с патологией внутренних органов

или кожных покровов) с непоколе-

бимой убежденностью в соматиче-

ской природе страдания, озабочен-

ностью своим состоянием, требова-

ниями неадекватных методов тера-

пии, попытками самолечения и ау-

тодеструктивным поведением. В

большинстве случаев проявления

ипохондрической паранойи пере-

крываются с бредовыми нарушени-

ями перцепции, сенсопатиями, обо-

нятельными галлюцинациями и

расстройствами схемы тела.

E.Kraepelin (1921 г.), признавая су-

ществование ипохондрического

бреда, в связи с ограниченностью

наблюдений не рассматривал эту

форму параноида в качестве само-

стоятельного варианта паранойи.

Ситуация менялась по мере разви-

тия психосоматического направле-

ния в психиатрии и накопления

случаев, соответствующих МИП. C

введением в клиническую практику

DSM-ІІІ-R (1987 г.), а также в после-

дующих пересмотрах вплоть до по-

следнего, МИП определяется как со-

матический подтип бредового рас-

стройства (297.1 в DSM-IV-TR). В

МКБ-10 ипохондрическая пара-

нойя включена в рубрику «бредовое

расстройство» (F22.8).

В рамки ипохондрической па-
ранойи включаются дерматозой-

ный (зоопатический) и дисморфи-

ческий бред, а также близкий к нему

бред распространения неприятного

запаха (бредовые идеи дисфункции

анального сфинктера и недержания

кишечных газов, парфюмерная дис-

морфомания с распространением

дурного запаха изо рта, из половых

органов, запаха пота и др.).

Выделяются также некоторые

другие формы ипохондрического

бреда, среди них – нозомания, бред

поражения тяжелым (опасным для

жизни) заболеванием. Среди чаще

всего встречающихся в последние

годы содержательных характери-

стик бреда – бред инфицирования

венерическим заболеванием (преи-

мущественно СПИДом), а также

канцеромания (W.Harth и соавт.,

2009). 

Настоящая публикация посвяще-

на эпидемиологическим, клиниче-

ским и терапевтическим аспектам

основных форм ипохондрического

бреда (зоопатический и дисморфи-

ческий), которые, по данным неко-

торых авторов, составляют около

половины всех случаев бреда пара-

нойяльной структуры в амбулатор-

ной психиатрической практике,

опережая персекуторный и бред

ревности (S.Hebbar и соавт., 1999), а

также доминируют в общемедицин-

ской сети.

Ипохондрическая паранойя – 
моносимптоматический 

ипохондрический психоз: 
эпидемиология, клиника, терапия

Ä.Å.ëÏÛÎÂ‚Ë˜, ë.Ç.à‚‡ÌÓ‚, Ñ.Ç.êÓÏ‡ÌÓ‚
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Эпидемиология
МИП (ипохондрическая пара-

нойя) традиционно относится ав-

торами к редким бредовым син-

дромам. Так, по данным начала 80-х

годов прошлого века распростра-

ненность стойких паранойяльных

состояний в населении составляли

24–30 на 100 тыс., а частота новых

случаев в течение года – 0,7–3,0 на

100 тыс. (K.Еndler, 1982). Однако в

современных исследованиях ука-

зывается, что из-за сложностей

оценки популяционных показате-

лей этих расстройств соответству-

ющие значения явно занижались

(M.Bogren и соавт., 2009). Согласно

данным, полученным в последние

два десятилетия, распространен-

ность бредового расстройства в на-

селении многократно выше: рас-

пространенность в течение жизни

– 0,18–0,67% (H.Hwu и соавт., 1989;

J.Perala и соавт., 2007), т.е. 180–670

на 100 тыс. населения; частота но-

вых случаев (заболеваемость) – 7

на 100 тыс. и выше (S.Proctor и со-

авт., 2004).

С этими показателями согласу-

ются расчеты, приводимые как для

соматического подтипа ипохонд-

рического бредового синдрома

[храспространенность, по данным

Ипохондрическая паранойя – 

моносимптоматический 

ипохондрический психоз: 

эпидемиология, клиника, терапия

Ä.Å.ëÏÛÎÂ‚Ë˜1,2, ë.Ç.à‚‡ÌÓ‚1,2, Ñ.Ç.êÓÏ‡ÌÓ‚2

1çñèá êÄåç, åÓÒÍ‚‡; 2ååÄ ËÏ. à.å.ëÂ˜ÂÌÓ‚‡

Резюме. Статья посвящена моносимптоматическим ипохондрическим психозам (МИП) – редким формам

психических расстройств, реализующимся дерматозойным (зоопатический) бредом и дисморфическими

расстройствами, распространенность которых оценивается в 0,08–0,09% и 0,7–2,4% соответственно. Фор-

мируясь по механизмам развития паранойяльного бреда вне связи с патологией внутренних органов или

кожных покровов, МИП определяются убежденностью в соматической природе страдания в сочетании с

бредовыми нарушениями рецепции, аномальными телесными сенсациями, телесными и обонятельными

галлюцинациями и расстройствами схемы тела и сопровождаются аутодеструктивным поведением. МИП

характеризует монотематичность бредовых построений, простота и однотипность телесных сенсаций,

хроническое течение при отсутствии тенденций к генерализации и формированию негативных изменений.

В контексте нозологической принадлежности МИП может квалифицироваться в рамках самостоятельного

паранойяльного расстройства или шизофрении. Приоритетная роль в лечении МИП отводится психофар-

макотерапии. Выбор психотропных средств и интенсивность фармакологического воздействия зависят от

типологической и нозологической принадлежности МИП. В случаях дерматозойного бреда наиболее эффе-

ктивны антипсихотики. При дисморфоманических расстройствах наилучший результат лечения обеспечи-

вается серотонинергическими антидепрессантами как в режиме монотерапии, так и в комбинации с анти-

психотиками.

Ключевые слова: ипохондрическая паранойя, моносимптоматический ипохондрический психоз, зоопа-

тический бред, дисморфическое расстройство, эпидемиология, клиника, терапия.

Hypochondriacal paranoia – monosymptomatic hypochondriacal psychosis: 

epidemiology, clinical presentations, therapy

A.B.Smulevich1,2, S.V.Ivanov1,2, D.V.Romanov2

1Mental Health Research Center of Russian Academy of Medical Science; 
2I.M.Sechenov Moscow Medical Academy  

Summary. Monosymptomatic hypochondriacal psychoses (MHP) are relatively rare psychiatric disorders typically

presented with dermatozoic (zoopathic) delusion (DeD) and dysmorphic disorder (DyD) with prevalence

0,08–0,09% and 0,7–2,4% respectively.

MHP manifests with no association with somatic or dermatological pathology. Clinical manifestations of MHP

include strong beliefs in somatic nature of symptoms, delusional perception disorders, abnormal bodily sensations,

somatic and olfactory hallucinations, body image disorders and self-destructive behaviors. MHP is characterized with

monothematic delusion, simple and uniformity of pathological bodily sensations without the tendency to general-

ization and negative symptoms. Nosological qualification of MHP include paranoiac delusional disorder and schizo-

phrenia.

Pharmacotherapy is the preferable approach to MHP treatment. Published data suggest that antipsychotics are the

most effective class for dermatozoic delusion treatment, whereas serotoninergic antidepressants administering in

monotherapy or in combination with antipsychotics are more beneficial in patients with dysmorphic disorder.

Key words: hypochondriacal paranoia, monosymptomatic hypochondriacal psychosis, dermatozoic (zoopathic)

delusion, dysmorphic disorder, epidemiology, clinical presentations, therapy.
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N.Retterstol (1968 г.), 0,4%, т.е. 400

на 100 тыс.], так и для отдельных,

наиболее часто встречающихся

его вариантов – дерматозойного

(зоопатический) и дисморфиче-

ского бреда.

При эпидемиологической хара-

ктеристике дерматозойного
бреда, несмотря на более чем сто-

летнюю историю изучения этого

симптомокомплекса и достаточно

широкое использование понятия

как в психиатрии, так и в дермато-

логии, когда речь идет о распро-

страненности и заболеваемости,

нередко приходится сталкиваться

с такими определениями, как «не

доступны точной оценке» (P.Räsä-
nen и соавт., 1997) или даже «неиз-

вестны» (L.Le, P.Gonski, 2003;

D.Robles и соавт., 2008).

Тем не менее, по данным немно-

гочисленных популяционных ис-

следований, распространенность

зоопатического бреда в населении

поддается учету и находится в пре-

делах 0,08–0,09%, т.е. 80–90 на 100

тыс. (M.Heim, J.Morgner, 1980; A.AÏt-

Ameur и соавт., 2000), а среди амбу-

латорных больных психиатриче-

ского профиля возрастает до 0,5%,

т.е. 500 на 100 тыс. (T.Srinivasan и

соавт., 1994; S.Hebbar и соавт.,

1999). Частота новых случаев в на-

селении в течение года соответст-

вует 20–30 на 100 тыс. (A.Skott,

1978; A.AÏt-Ameur и соавт., 2000),

среди психически больных – 70 на

100 тыс. (A.Marneros и соавт., 1988).

Хотя еще в 1995 г. W.Trabert

опубликовал метаанализ, объеди-

нивший 1223 случая дерматозой-

ного бреда, крупных эпидемиоло-

гических исследований этого син-

дрома в медицинской практике, в

частности в дерматологии, где

происходит его накопление, до

сих пор не проводили, а литерату-

ра по данному вопросу продолжа-

ет пополняться преимущественно

описаниями отдельных случаев

(case report).

Попытка предварительного эпи-

демиологического анализа дерма-

тозойного бреда в дерматологии,

отражающая не только актуаль-

ность и значимость проблемы, но

и предполагающая более высокую

распространенность зоопатиче-

ского бреда именно в этом звене

медицинской помощи, осуществ-

лена в публикации J.Szepietowski и

соавт. (2007 г.). Соавторами был

разработан и распространен сре-

ди 118 дерматологов со стажем ра-

боты от 1 года до 52 лет специаль-

ный опросник, включавший воп-

росы о том, сколько пациентов с

дерматозойным бредом врачам

удалось увидеть за все время своей

профессиональный карьеры и за

предшествующие 5 лет, а также о

пациентах, наблюдающихся на

момент опроса. Оказалось, что по-

давляющее большинство дермато-

логов (84,7%) хотя бы 1 раз сталки-

вались с такими больными. Более

трети специалистов (33%) выяви-

ли 1–2 случая дерматозойного

бреда за последние 5 лет, а 27,9%

врачей лечили от 3 до 5 таких

больных, 16,1% – 6 и более. На мо-

мент проведения исследования

наблюдали пациентов с этим рас-

стройством 19,5% докторов.

На основании полученных дан-

ных авторы исследования прихо-

дят к выводу, что дерматозойный

бред является не столь уж редким

расстройством и значительное

число дерматологов имеют опыт

работы с подобными пациентами.

С заключением J.Szepietowski и

соавт. (2007 г.) согласуются резуль-

таты работы A.Ehsani и соавт.

(2009 г.) «Психодерматологиче-

ские расстройства: эпидемиологи-

ческое исследование». Авторы об-

следовали выборку из 178 боль-

ных, обратившихся в универси-

тетскую клинику дерматологии по

поводу кожных жалоб, обуслов-

ленных психодерматологической

патологией. A.Ehsani и соавт. про-

анализировали долевую структуру

расстройств этого круга. Дермато-

зойный бред среди психодермато-

логических расстройств оказался

на третьем месте по частоте (9% –

16 из 178 больных, выявленных в

течение 2 лет), уступив лишь нев-

ротическим экскориациям (71,9%)

и трихотилломании (12,4%). Проа-

нализировав нозологическую

принадлежность изученной фор-

мы бреда, авторы оценили 3 из

этих 16 наблюдений в рамках

МИП, что составляет 1,7% от обще-

го числа больных изученной вы-

борки; еще 2 больным был устано-

влен диагноз «шизофрения», а в 7

случаях состояние расценивалось

как проявление зависимости от

психоактивных веществ1.

В отличие от распространенно-

сти и частоты новых случаев, уста-

новленных лишь на популяцион-

ном уровне и фактически остаю-

щихся «неизвестными» в общей

медицине и дерматологии, такие

эпидемиологические характери-

стики, как гендерное и повозраст-

ное распределение, определены

достаточно точно. Так, общепри-

знано, что чаще заболевание раз-

вивается после 45 лет (G.Berrios,

1985; W.Trabert, 1995; M.Bhatia и

соавт., 2000). При этом в возрас-

тной группе до 50 лет гендерные

различия отсутствуют, тогда как в

более позднем возрасте отмечает-

ся практически двукратное преоб-

ладание женщин (A.Lyell, 1983;

T.Reilly, D.Batchelor, 1986;

M.Musalek и соавт., 1990).

Таким образом, основные эпиде-

миологические показатели (рас-

пространенность и заболевае-

мость) зоопатического бреда ни в

общей медицине, ни в дерматоло-

гии, где, по всей видимости, они

наблюдаются чаще, чем в психиат-

рических выборках, до сих пор не

проанализированы2. Соответст-

венно всестороннее изучение дер-

матозойного бреда требует пере-

www.consilium-medicum.com ����������� 	
���	�
���
 � ����
 �������� №3

1Остальные 4 пациента от консультации психиатра отказались.
2Показатели, приводившиеся выше в публикациях J.Szepietowski и соавт. (2007 г.) и A.Ehsani и соавт. (2009 г.), не позволя-

ют создать четкого представления о распространенности зоопатического бреда в дерматологии, поскольку рассчитыва-
лись иначе, чем стандартные значения «prevalence» и «incidence».

3В 2006 г. в средствах массовой информации США появились сообщения о необычных симптомах, приписываемых
morgellons desease – «болезни моргеллонов» (моргеллоны – нематодоподобная форма жизни), название и описание кото-
рой было дано в 2001 г. Mary Leitao, считавшей, что этим расстройством страдает ее двухлетний сын. По мнению M.Leitao,
при этой болезни на коже появляются раны, сопровождающиеся жжением и зудом, возникает ощущение, что под кожей и
по ней ползают какие-то паразиты, а из кожи появляются волокна различного цвета и гранулоподобные образования. При
многочисленных обследованиях у педиатров и дерматологов ребенок был признан здоровым, а M.Leitao предложено обра-
титься к психиатру. Отрицая психическое расстройство, M.Leitao в 2002 г. организовала фонд изучения «неизвестного нау-
ке» заболевания (Morgellons Research Foundation), директором которого стал доктор R.Wymore, «чудесным образом излечив-
шийся от этого недуга с помощью собственного лекарственного средства – специального раствора коллоидного серебра».
За несколько лет число зарегистрированных фондом больных в Техасе, Калифорнии и Флориде превысило 4 тыс., а сообще-
ний, оставленных на сайте организации пользователями со всего мира, – 12 тыс. В 2006 г. статьи, посвященные «новой бо-
лезни», были опубликованы не только в популярных изданиях, но и в научных медицинских журналах (V.Savely и соавт.,
2006), а центральные телеканалы США транслировали передачи о «борьбе матери с ужасным недугом ребенка». В результа-
те в Центре по контролю и профилактике заболеваний США (CDC) была организована рабочая группа, и стартовало иссле-
дование, направленное на изучение «болезни моргеллонов» как возможного опасного инфекционного заболевания.
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хода на более высокий методоло-

гический уровень с опорой на дос-

товерные данные хорошо сплани-

рованных крупных эпидемиоло-

гических исследований. Только

подобный анализ способен пре-

дотвратить в будущем «вспышки»

таких «загадочных» состояний,

как, например, «болезнь моргелло-

нов»3.

Дисморфическое расстрой-
ство в эпидемиологическом отно-

шении является одним из наибо-

лее исследованных соматизиро-

ванных нарушений психотическо-

го регистра. Однако обращаясь к

его основным эпидемиологиче-

ским характеристикам, необходи-

мо оговориться, что большая часть

данных, приводимых в литерату-

ре, касается дисморфического

расстройства, классифицируемо-

го по последним пересмотрам

DSM или МКБ. Эти систематики

позволяют исследователям отно-

сить к одной и той же диагности-

ческой категории как бредовой,

так и небредовой варианты син-

дрома4.

В населении распространен-

ность дисморфического рас-

стройства колеблется в пределах

0,7–2,4% (C.Faravelli и соавт., 1997;

O.Bienvenu и соавт., 2000; M.Otto и

соавт., 2001; W.Rief и соавт., 2006;

L.Koran и соавт., 2008).

Среди студентов независимо от

принадлежности к той или иной

культуре распространенность дис-

морфии по результатам исследо-

ваний в США, Германии, Турции и

Пакистане (A.Bohne и соавт., 2002;

A.Cansever и соавт., 2003; A.Taqui и

соавт., 2008), составляет 4–5,8%5,

что несколько выше популяцион-

ных показателей и может отра-

жать аффинитет данной патоло-

гии к юношескому возрасту.

Психиатрам достаточно редко

приходится сталкиваться с обсуж-

даемым расстройством, поскольку

в силу особенностей клинической

картины речь идет о «скрытом за-

болевании, по поводу которого па-

циенты обычно не обращаются за

помощью» (D.Veale, 2001). Под-

тверждением этому факту являют-

ся данные D.Vinkers и соавт. (2008

г.) о распространенности дисмор-

фического расстройства среди ам-

булаторных больных психиатри-

ческого профиля. Из обследован-

ных авторами 5848 пациентов

этот диагноз поставлен лишь 45

(0,8%), что соответствует мини-

мальным значениям популяцион-

ных. Не удивительно, что в резуль-

тате диагноз дисморфического

расстройства психиатры устанав-

ливают в среднем через 10 лет по-

сле дебюта (K.Phillips, 1998).

Показано, что большинство

больных с дисморфическим рас-

стройством обращаются не к пси-

хиатрам, а к пластическим хирур-

гам, дерматологам и косметологам.

Так, в публикации K.Phillips и S.Diaz

(1997 г.) указано, что из 250 паци-

ентов с этим диагнозом 45% наблю-

дали дерматологи, а 23% опериро-

ваны пластическими хирургами.

При этом в 83% случаев такие про-

цедуры не привели к желаемому

эффекту или ухудшили состояние.

Соответственно значимость сведе-

ний относительно распространен-

ности рассматриваемого рас-

стройства в медицинской практике

трудно переоценить (cм. таблицу).

В дерматологии и пластической

хирургии значения показателей

оказались сопоставимыми:

8,5–14,1% (K.Phillips и соавт., 2000;

O.Uzun и соавт., 2003; N.Vulink и со-

авт., 2006; W.Bowe и соавт., 2007) и

7–15% (D.Sarwer и соавт., 1998;

J.Ishigooka и соавт., 1998; N.Vulink и

соавт., 2008). Максимальный пока-

затель (29,4%) приходится на кос-

метологию – клиника эстетиче-

ской медицины в Сингапуре (C.Hsu

и соавт., 2009)6. При этом единст-

венной публикацией, в которой

расчет распространенности осу-

ществлялся дифференцированно

для бредового и небредового вари-

анта (4,8 и 10,1% соответственно)

является работа J.Ishigooka и соавт.

(1998 г.), обобщающая результаты

исследования дисморфического

расстройства у 415 обследованных

в пластической хирургии.

Таким образом, распространен-

ность дисморфического рас-

стройства психотического уровня

как в населении, так и в общей ме-

дицине (и в первую очередь в дер-

матологии) требует уточнения.

Завершая обсуждение эпиде-

миологических аспектов основ-

ных форм ипохондрической па-

ранойи, приходится констатиро-

вать, что психосоматическая пато-

логия этого круга до сих пор оста-

ется одной из наименее исследо-

ванных областей. Во многом это

связано со стойкими представле-

ниями о казуистическом характе-

ре таких нарушений, основанны-

ми на выводах, полученных в пси-

хиатрических выборках, тогда как

в общей медицине их распростра-

ненность, несомненно, выше. Це-

лый ряд псевдосоматических рас-

стройств психотического регист-

ра требуют более детального эпи-

демиологического анализа.

Клиническая картина
Клинические проявления зоопа-

тического бреда, с одной стороны,

обнаруживают свойства, харак-

терные для интерпретативного

бреда. Вместе с тем в отличие от

4Для интерпретации эпидемиологических показателей, вероятно, это не имеет большого значения, поскольку, по мне-
нию одного из крупнейших специалистов в области изучения дисморфического расстройства K.Philips (2006 г.), при срав-
нительной характеристике бредового и небредового вариантов синдрома значимых различий по целому ряду параметров
(социодемографические характеристики, влияние на качество жизни, коморбидные расстройства) обнаружено не было.
Однако при анализе показателей распространенности и заболеваемости, несомненно, необходима корректировка значе-
ний, приводимых для дисморфии в целом, и уточнения соответствующих параметров бредового варианта. Согласно име-
ющимся сведениям отношение небредовой к бредовой дисморфии составляет приблизительно 2:1 (J.Ishigooka и соавт.,
1998).

5Эти данные уточняют полученные в более ранних исследованиях показатели (E.Biby и соавт., 1998; S.Mayville и соавт.,
1999), диапазон которых соответствует 2,2–13,0%.

6В ряде публикаций постулируется преобладание среди больных дисморфическим расстройством женщин (J.Rosen,
J.Reiter, 1996; D.Veale, 1996; C.Faravelli и соавт., 1997; A.Bohne и соавт., 2002; A.Cansever и соавт., 2003), чем можно было бы
объяснить такие высокие значение обсуждаемых показателей в косметологии. Однако согласно работам некоторых авто-
ров дисморфическое расстройство с одинаковой частотой встречается среди представителей обоего пола (K.Phillips,
S.Diaz, 1997; K.Phillips, D.Castle, 2001; L.Fontenelle и соавт., 2006) и даже, напротив, отмечается преобладание мужчин (J.Ishi-
gooka и соавт., 1998; O.Bienvenu и соавт., 2000; A.Taqui и соавт., 2008). Таким образом, гендерное соотношение в настоящее
время с определенностью установить невозможно, что требует более крупных эпидемиологических исследований в раз-
личных выборках. Установленным, однако, является тот факт, что основанием для озабоченности у мужчин и женщин при
дисморфическом расстройстве являются различные проявления. Мужчины чаще сообщают о проблемах с кожей (акне или
шрамы), волосами (выпадение или избыток), носом (размер или форма) и гениталиями (R.Honigman, D.Castle, 2007). Для
женщин по мере снижения значимости жалобы распределяются следующим образом: избыточная масса тела, состояние
кожи и зубов (A.Taqui и соавт., 2008).
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клинических характеристик клас-

сической крепелиновской пара-

нойи, исключающих наличие гал-

люцинаторных расстройств, зна-

чительная роль в становлении

дерматозойного бреда принадле-

жит тактильному галлюцинозу.

Однако наличие патологических

телесных сенсаций не противоре-

чит классификации этой формы

бреда в рамках паранойи. Сенсо-

патии (в отличие от других форм

паранойяльного бреда) столь же

обязательны для формирования

психопатологической структуры

ипохондрической паранойи (со-

ставляют ее специфику), сколь не-

обходимы кататимные комплексы

(любовь, ревность и др.) для мани-

фестации сверхценного бреда.

Психопатологические проявле-

ния дерматозойного бреда, фор-

мирующиеся в рамках паранойи,

отличает монотематичность бре-

довых построений, простота и од-

нотипность телесных сенсаций,

хроническое течение при отсутст-

вии тенденции к генерализации и

формированию негативных изме-

нений. Вместе с тем характеристи-

ка зоопатического бреда соотно-

сится с особенностями психопа-

тологической структуры инволю-

ционных психозов – инволюци-

онная паранойя (K.Kleist, 1911;

O.Bumke, 1948).

Дерматозойный бред, по дан-

ным исследования, проведенного

совместно психиатрами и дерма-

тологами (А.Б.Смулевич и соавт.,

2004), в большинстве случаев

(90,6%) манифестирует на 5–7-м

десятилетии жизни, т.е. у лиц ин-

волюционного и пожилого воз-

раста, что согласуется с данными

литературы (A.Munro, 1999;

R.Freudenmann, 2002) о том, что

дебют дерматозойного бреда в

среднем возрасте – казуистика. С

влиянием возрастного фактора

можно связать и такие клиниче-

ские проявления зоопатического

бреда, как «малый размах», обы-

денность содержания бредовых

идей, отсутствие идей преследова-

ния, преднамеренного причине-

ния вреда.

Динамика психопатологических

проявлений дерматозойного бреда

реализуется по стереотипу, сопос-

тавимому с основными этапами

формирования паранойи (А.Б.Сму-

левич, М.Г.Щирина, 1972; А.Б.Смуле-

вич,1996, 2009; A.Munro, 1999).

Этап манифестации чаще всего

отличается аутохтонным возник-

новением идей инвазии по типу

«озарения», когда внезапно появ-

ляются мысли о заражении пара-

зитами – первичный дерматозой-

ный бред. В формировании карти-

ны дебюта заболевания соучаству-

ют ложные воспоминания (псев-

дореминисценции) о мнимых

контактах с насекомыми или их

личинками, имевшими место не-

сколько недель и даже месяцев то-

му назад, а также тактильные ил-

люзии, сопровождающиеся ощу-

щениями локальной болезненно-

сти либо неровности кожных по-

кровов, интерпретируемыми как

укусы в местах проникновения на-

секомых.

Этап систематизации бредовых

расстройств характеризуется ус-

ложнением и детальной разработ-

кой бредового сюжета. При этом

характерна визуализация бредо-

вых представлений, происходя-

щая за счет присоединения так-

тильных галлюцинаций. Опреде-

ляются вид паразитов и морфоло-

гические признаки (размеры, кон-

фигурация – присоски, ножки,

глаза, усики, цвет), формы жизне-

деятельности, пути передвижения

(под/над кожным покровом), цикл

размножения. Идеи заражения па-

разитами зачастую ограничива-

ются констатацией наличия в ор-

ганизме реально существующих в

природе видов насекомых (вши,

клещи). При помощи увеличитель-

ных приборов «обнаруживаются»

и сами паразиты, в качестве кото-

рых обычно выступают обломки

волос, частицы эпидермиса.

Процесс формирования бредо-

вого поведения представлен тремя

последовательными стадиями (до-

казательство инвазии, защита,

борьба с паразитами), сопостави-

мыми с этапами (за исключением

первого) – миграция, защита, ата-

ка – видоизменения бреда с систе-

матической эволюцией V.Magnan

(1889 г.). На стадии доказательства

инвазии основные усилия направ-

лены на установление факта суще-

ствования насекомых (с этой це-

лю их собирают в коробки или пу-

зырьки – «match-box»-симптом,

симптом «спичечного коробка») и

верификацию диагноза. На стадии

«защиты» на первый план выступа-

ют мероприятия по предотвраще-

нию распространения паразитов

– ограничение или прекращение

контактов с родственниками (тер-

риториальная изоляция, отдель-

ная посуда и пр.). Борьба с насеко-

мыми (3-я стадия) ведется при по-

мощи рутинных методов – паци-

енты смывают их водой, снимают

с себя, кипятят одежду, белье. Стре-

мясь избежать распространения

паразитов, они проводят обработ-

ку жилья с использованием извест-

ных противопаразитарных

средств. Бредовое поведение при

паранойе (в отличие от больных

шизофренией с дерматозойным

бредом)7 практически никогда не
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Распространенность дисморфического расстройства в медицинской практике (хирургия, дерматология, косметология)

Автор, год Определяемые показатели и объем выборки Значения показателей, %

D.Sarwer и соавт., 1998 Частота среди женщин, обращающихся к пластическим 
хирургам (n=100) 7

J.shigooka и соавт., 1998 Частота среди пациентов, обращающихся к пластическим 10,1 – небредовой вариант 
хирургам (n=415) 4,8 – бредовой вариант

N.Vulink и соавт., 2008 Распространенность в течение полугода среди амбулаторных 10
больных в челюстно-лицевой хирургии (n=160)

C.Hsu и соавт., 2009 Распространенность в косметологии – центр эстетической 29,4
медицины (n=198)

O.Uzun и соавт., 2003 Частота среди больных c акне в клинике дерматологии (n=159) 8,8
W.Bowe и соавт., 2007 Частота среди больных c акне в клинике дерматологии 141–21,1 (в зависимости от тяжести

акне)
N.Vulink и соавт., 2006 Распространенность в течение полугода среди амбулаторных 8,5 и 3,2

больных в дерматологии и пластической хирургии (n=530 и 
475 соответственно)

K.Phillips, и соавт., 2000 Частота среди дерматологических больных 11,9

7Бредовое поведение больных шизофренией (борьба с «паразитами») носит черты аутоагрессии. Разрабатываются соот-
ветствующие способы «вытравливания» паразитов из организма, включающие использование едких веществ (дихлофос,
керосин, горчица, уксус, дустовое мыло и т.д.), сопровождающееся ожогами, нанесение многочисленных экскориаций ост-
рыми предметами (иголки, ножницы), что приводит к глубоким, длительно персистирующим дефектам кожи (А.Б.Смуле-
вич и соавт., 2005).
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реализуется аутоагрессивным по-

ведением – деструктивные изме-

нения кожи или отсутствуют вооб-

ще, или носят единичный харак-

тер и чаще представляют собой

эритематозные очаги, образовав-

шиеся в силу попадания на кожу

химических дезинфектантов

(простой контактный дерматит),

реже экскориации, рубчики в об-

ласти лица, шеи, волосистой части

головы, верхних конечностей.

Дисморфический бред (F22.8

в МКБ-10, дисморфомания по М.В.

Коркиной, 1984) – бред мнимого

физического недостатка, неприят-

ного для окружающих, – домини-

рующая в сознании и определяю-

щая поведение убежденность в

уродстве, аномалиях строения или

деформации определенных час-

тей тела (нос, уши, фигура и др.),

фиксация на малозначимых дер-

матологических аномалиях (мор-

щины, повышенная сальность ко-

жи, гиперемия, шелушение, под-

черкнутый сосудистый рисунок,

облысение или, напротив, излиш-

нее оволосение и др.).

В зарубежной литературе дис-

морфизм включает такие понятия,

как ипохондрия «красоты» –

S c h ö n h e i t s h y p o c h o n d r i e

(W.Jahrreiss, 1930), «уродства»

(G.Ladee, 1966), ипохондрия «но-

са», «веса», «внешнего вида»

(S.Zaidens, 1950).

Среди клинических проявлений

дисморфического бреда, так же

как и при некоторых других ипо-

хондрических параноидах (в пер-

вую очередь коэнестезиопатиче-

ская паранойя и бред распростра-

нения неприятного запаха, мани-

фестирующий совместно с обоня-

тельными галлюцинациями), вы-

ступают обманы телесного вос-

приятия – сенестопатии, телесные

галлюцинации (П.В.Морозов,

1977), тактильные сенсации, со-

провождающиеся ощущением

дискомфорта в области лица, на-

пряжения мимической мускулату-

ры (A.C.Garcia и соавт., 2006).

Возможны также и слуховые об-

маны – искажение восприятия

произносимых звуков, сопряжен-

ное с убежденностью в уродстве

собственного голоса и голосовых

связок (М.С.Артемьева и соавт.,

2007). Сенсопатии и другие обма-

ны восприятия при явлениях дис-

морфомании носят характер вто-

ричных психопатологических об-

разований. Их формирование

можно рассматривать с позиций

когнитивно-перцептуальной цен-

тробежной – «сверху вниз» (top-

down) – модели ложных воспри-

ятий, выдвигаемой в психологиче-

ски ориентированных исследова-

ниях (A.Aleman, F.Larøi, 2008). Эта

модель предполагает связь про-

цессов формирования восприятия

(и соответственно обманов вос-

приятия – А.С.) с экспектациями8,

обусловленными внутренними

психическими процессами. В слу-

чаях дисморфомании экспекта-

ции, модулирующие процессы

восприятия внешнего мира, связа-

ны с искаженными представлени-

ями образа собственного тела

(А.Ю.Березанцев, 2001), приняв-

шими форму сложившейся лож-

ной гипотезы, и вытекают из со-

держания бредовых расстройств.

Отметим, что немецкий физик,

физиолог и психолог H.Helmholtz

(1894 г.), предвосхищая современ-

ную концепцию «top-down», ввел

термин «бессознательное умозак-

лючение» (unconscious inference)

для описания психических фено-

менов, при формировании кото-

рых система восприятия, стремясь

получить полноценный образ, ин-
дуктивно достраивает его (кур-

сив наш. – А.С.) по имеющейся не-

полной сенсорной информации.

Идеи физического недостатка у

больных дисморфоманией чаще

всего перекрываются с социофо-

бией (высокая распространен-

ность социофобии – 27% – среди

больных с дисморфическим рас-

стройством подчеркивается

D.Vinkers и соавт. 2008), а также с

сенситивными идеями, принима-

ющими форму сенситивного бре-

да отношения (Ю.С.Николаев,

1945, 1949; М.В.Коркина, 1984). В

клинической картине доминиру-

ют представления об уродливой

фигуре или других мнимых при-

знаках физической неполноцен-

ности как объекте всеобщего ос-

меяния, бросающемся в глаза и на-

ходящемся в центре внимания ок-

ружающих.

Сенситивные идеи отношения,

как правило, совмещены с бредо-

выми восприятиями: больные за-

мечают на себе неодобрительные,

презрительные взгляды, видят как

прохожие их сторонятся, слышат

шушуканье за спиной.

Бредовое поведение при дис-

морфомании принимает различ-

ные формы. Среди них охрани-

тельные действия – камуфляж

мнимых дефектов внешности с

помощью особых маскирующих

причесок или наложения макияжа.

Наряду с этим в ход идут темные

очки, шляпы, одежда особого по-

кроя, закрывающая «уродливые»

части тела. При ухудшении состо-

яния на первый план выступают

другие формы «защиты» – избега-

ющее поведение, нередко завер-

шающееся полной социальной

изоляцией (испытывая нелов-

кость, стыд и смущение на людях,

больные сокращают контакты да-

же с ближайшими друзьями, не

пользуются общественным транс-

портом, перестают посещать учеб-

ные заведения, бросают работу).

В некоторых случаях картина за-

болевания принимает форму па-

ранойи борьбы, проявляющейся

настойчивыми требованиями хи-

рургического вмешательства, ино-

гда приобретающими характер су-

тяжной активности. Чаще всего

приходится иметь дело с домога-

тельствами пластических опера-

ций (ринопластика и др.). Данные

C.Pavan и соавт. (2008 г.) свиде-

тельствуют о большом числе стра-

дающих дисморфией (6–15%)

среди обращающихся к помощи

косметической хирургии.

Наряду с делегируемой врачам

агрессией (стремление к операци-

ям и другим медицинским проце-

дурам) выступают и явления аутоа-

грессии с самодеструктивным по-

ведением. В этих случаях на пер-

вый план выходит целенаправлен-

ное стремление к самостоятельно-

му удалению (иногда с помощью

бритвы, ножа или раскаленных

предметов – выжигание пигмент-

ных пятен и других «уродующих»

участков кожи) или исправлению

«дефекта» (сбривание и выдерги-

вание волос, подрезание носа,

подпиливание зубов).

Терапия
Лечение ипохондрической па-

ранойи сопряжено с рядом труд-

ностей, обусловленных не только

резистентностью этих состояний

к психофармакотерапии (А.Б.Сму-

левич, М.Г.Щирина, 1972), но и свя-

занных с проблемой организации

медицинской помощи. Убежден-

ные в соматической природе стра-

дания, больные дерматозойным и

дисморфическим бредом обраща-

ются к специалистам соматиче-

ского профиля (дерматологи, хи-

8Экспектация (от англ. expectation – ожидание) – социально-психологический термин, определяющий индивидуальные
ожидания человека, обусловленные свойственным ему типом социального поведения, его социальным статусом, а также
характеристиками современного ему общества.

PROM 3.qxd  12/23/09  16:04  Page 8



9

рурги, косметологи). Отсутствие у

пациентов критического отноше-

ния к болезни и подчас полное от-

рицание возможности психиче-

ского расстройства, лежащего в

основе «телесных» симптомов,

приводит к тому, что направление

к психиатру зачастую расценива-

ется крайне негативно. В результа-

те (данные J.Szepietowski, 2007 г.)

около 30% дерматологов, зная о

первичном характере психиче-

ского расстройства, редко или ни-

когда не направляют больных зоо-

патическим бредом к психиатрам

и продолжают лечить пациентов

самостоятельно. При этом в 25%

случаев используются седативные

средства, в 22,2% – анксиолитики,

в 16,6% – плацебо, в 13,9% – проти-

возудные препараты, в 11,2% – ан-

тидепрессанты и лишь в остав-

шихся 11,1% случаев – антипсихо-

тики.

Оптимальным выходом из ситу-

ации (согласно рекомендациям

одного из известных европейских

психодерматологов U.Gieler, 2009)

является организация консульта-

тивной психиатрической помощи

в соматической клинике и совме-

стное ведение таких пациентов

двумя специалистами. В таком слу-

чае, подразумевающем назначе-

ние комплексной патогенетиче-

ской терапии, гораздо чаще удает-

ся достичь благоприятного исхо-

да. Менее эффективной, по мне-

нию U.Gieler (2009 г.), является мо-

дель последипломного обучения

врачей-соматологов со специали-

зацией в области психосоматиче-

ской медицины.

При любых обстоятельствах ле-

чение этого контингента больных

требует соблюдения ряда принци-

пов, ориентированных на прове-

дение длительной, непрерывной

психофармакотерапии и достиже-

ние комплаентности. Для установ-

ления доверительных отношений

с больным нередко требуется не-

сколько консультативных прие-

мов, в течение которых не только

уточняются особенности клини-

ческой картины, но и обосновыва-

ется необходимость «успокоить

нервы, количество которых на по-

верхности кожи огромно», «снять

психологическое напряжение, вы-

званное болезнью», «справиться с

бессонницей» или другими сопут-

ствующими симптомами со сторо-

ны ЦНС. Попытка «сходу» объяс-

нить природу заболевания сугубо

психической патологией, требую-

щей немедленного назначения

психотропных средств, обычно

обречена на провал.

Подавляющее большинство сов-

ременных клиницистов отводит

центральное место в лечении дер-
матозойного бреда психофар-

макотерапии и прежде всего анти-

психотикам9, хотя встречаются от-

дельные публикации результатов

применения разных методик пси-

хотерапии (N.Macaskill, 1987;

M.Musalek, 1996; A.Hillert, U.Gieler,

V.Niemeier, 2004).

В то же время приходится кон-

статировать, что в соответствии с

доступными зарубежными и оте-

чественными публикациями на се-

годня не выполнено ни одного

рандомизированного плацебо-

контролируемого исследования

эффективности антипсихотиков

при дерматозойном бреде. Этот

факт подтверждается и авторами

опубликованного недавно анали-

тического обзора литературы по

фармакотерапии дерматозойного

бреда (P.Lepping и соавт., 2007). Со-

ответственно основная информа-

ция может быть почерпнута в со-

общениях, посвященных отдель-

ным клиническим наблюдениям

или простым открытым исследо-

ваниям, выполненным на неболь-

ших выборках.

Среди типичных антипсихоти-

ков, изучавшихся в качестве

средств фармакотерапии дермато-

зойного бреда, указываются пимо-

зид (1–12 мг/сут), трифлуопера-

зин (2–15 мг/сут), хлорпромазин

(150–300 мг/сут), перфеназин

(4–12 мг/сут), перициазин (5

мг/сут), тиоридазин (75 мг/сут),

галоперидол (1–10 мг/сут) и суль-

пирид (50–150 мг/сут), а также де-

понированные формы – флуфена-

зин (7,5–25 мг/сут) и флупентик-

сол (2–20 мг/сут), по данным

P.Lepping и соавт. (2007 г.).

Наиболее изученным на сегодня

антипсихотиком в контексте тера-

пи дерматозойного бреда является

пимозид (Орап), который в соот-

ветствии с опубликованными дан-

ными применяется намного чаще

всех других препаратов этого

класса. Так, например, по данным

P.Lepping и соавт. (2007 г.), из 92

опубликованных клинических

случаев применения антипсихо-

тиков у пациентов с дерматозой-

ным бредом в 53 использован

именно пимозид. Обоснованность

приоритетности выбора пимози-

да, подчеркиваемой многими ис-

следователями (A.Munro, 1978;

K.Hamann, C.Avnstorp, 1982;

G.Berrios, 1985; R.Wykoff, 1987;

J.Damiani и соавт., 1990; K.Hanu-

manta и соавт., 1994; J.Koo, C.Gam-

bla, 1996; S.Zomer и соавт., 1998;

A.Aït-Ameur и соавт., 2000; M.Bhatia

и соавт., 2000; R.Freudenmann,

2002; W.Van Vloten, 2003), пока не

определена в связи с ограничен-

ностью данных. Согласно резуль-

татам, полученным разными ис-

следователями, доли пациентов с

частичными и полными ремисси-

ями на фоне терапии пимозидом

варьируют от 67 до 89%, а в казуи-

стических сообщениях достигают

100%. Учитывая условность подоб-

ных сравнений из-за дефицита

информации, тем не менее можно

указать на сопоставимость этих

показателей с результатами при-

менения других антипсихотиков,

эффективность которых составля-

ет 82–89%. Кроме того практиче-

ски все авторы подчеркивают зна-

чительную выраженность кардио-

токсических эффектов препарата

(нарушения ритма и проводимо-

сти – увеличение продолжитель-

ности интервала QT
c

и замедление

внутрижелудочковой проводимо-

сти), а также экстрапирамидных

нарушений, ограничивающих

применение пимозида у пациен-

тов пожилого возраста (P.Lepping

и соавт., 2007).

В некоторых работах сообщает-

ся о редукции проявлений зоопа-

тического бреда при использова-

нии галоперидола (Э.Я.Штернберг,

1999; E.Andrews и соавт., 1986;

T.Srinivasan и соавт., 1994; P.Rasa-

nen и соавт., 1997; J.Slaughter и со-

авт., 1998), тиоридазина (А.А.Ка-

ламкарян и соавт., 1978;

Э.Я.Штернберг, 1999), хлорпрома-

зина (T.Srinivasan и соавт., 1994).

В последние годы появились

данные о применении при тера-

пии дерматозойного бреда ати-

пичных антпсихотиков. Так, в ис-

следованиях с использованием

рисперидона (И.Ю.Дороженок и

соавт., 2003; О.De Leon и соавт.,

1992; G.Galucci, G.Beard, 1995;

J.Koo, C.Lee, 2001; C.Kim и соавт.,

2003; G.Colombo и соавт., 2003),

оланзапина (И.Ю.Дороженок,

2004; А.Н.Львов, 2006; M.Wenning и

www.consilium-medicum.com ����������� 	
���	�
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9В некоторых работах приводятся данные о лечении состояний с картиной дерматозойного бреда трициклическими ан-
тидепрессантами, например амитриптилином (Е.И.Архангельская, А.Е.Архангельский, 1977; M.Musalek, 1989, 1991, 1996;
A.Ait-Ameur, P.Bern и соавт., 2000). Необходимо подчеркнуть, что в указанных сообщениях речь идет о зоопатическом бре-
де, формирующемся в структуре депрессивной фазы.
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соавт., 2003; W.Meehan и соавт.,

2006), сертиндола (G.Yorston,

1997) установлены достаточно вы-

сокая антипсихотическая актив-

ность и минимальная выражен-

ность побочных эффектов этих

средств. Однако, как уже отмечено,

приведенные данные следует ин-

терпретировать с осторожностью,

поскольку выводы об эффектив-

ности того или иного препарата в

значительной части случаев дела-

ются авторами на основе анализа

не более чем нескольких клиниче-

ских наблюдений.

В отделе по изучению погранич-

ной психической патологии и

психосоматических расстройств

НЦПЗ РАМН рассмотрены вопро-

сы психофармакотерапии дерма-

тозойного бреда. Анализ результа-

тов лечения 21 пациента: в 7 случа-

ях зоопатический бред квалифи-

цирован в рамках паранойи, в 14

наблюдениях – шизофрении

(В.И.Фролова, 2006); возраст боль-

ных 58–75 лет, – проводимого с

учетом возраста больных и сопут-

ствующей соматической патоло-

гии в режиме монотерапии (пред-

почтительно атипичными анти-

психотиками – рисполепт, оланза-

пин)10 в малых дозах, показал сле-

дующее.

Предиктором эффективности

терапии атипичными антипсихо-

тиками являлась нозологическая

принадлежность дерматозойного

бреда. Наиболее эффективными

рисперидон и оланзапин оказа-

лись у пациентов с зоопатическим

бредом в структуре паранойи. На

момент завершения первого курса

лечения результаты терапии у 6

больных из 7 были расценены как

«выраженное улучшение» либо как

«значительное улучшение» по

шкале CGI-I. При этом выражен-

ный эффект регистрировали уже

на 1-й неделе лечения – редукция

проявлений коэнестезиопатиче-

ского круга (сенсопатии, тактиль-

ные галлюцинации). Начиная со

2–3-й недели лечения уменьша-

лась аффективная «заряженность»

бреда, полностью дезактуализиро-

вались идеи о наличии паразитар-

ной инвазии.

При дерматозойном бреде, ма-

нифестирующем в рамках шизо-

френии (а также в 1 наблюдении,

отнесенном к паранойе), отмече-

на более выраженная устойчи-

вость к лечебному воздействию

атипичных антипсихотиков. По

окончании первого курса терапии

«существенное улучшение» либо

«выраженное улучшение» зареги-

стрировано лишь у 2 (14,3%) из 14

больных с шизофренией.

Учитывая приведенные обстоя-

тельства, в 13 наблюдениях (12 па-

циентов с шизофренией и 1 с па-

ранойей) назначали второй курс

терапии с заменой атипичного ан-

типсихотика галоперидолом (пе-

рорально в стартовой дозе 2,25 мг)

с корректорами экстрапирамид-

ных симптомов. У всех 13 больных

на момент завершения исследова-

ния результаты терапии оценива-

ли как «выраженное улучшение»

либо «значительное улучшение».

Полученные данные сопоставимы

с результатами других авторов,

подтверждающими высокую ак-

тивность типичных антипсихоти-

ков при терапии бредовых рас-

стройств (А.Б.Смулевич, 1972,

1987; Д.Э.Выборных, 2000; G.Ser-

ban, 1984). Во всех случаях уже в

течение 10 дней терапии было за-

регистрировано обратное разви-

тие психопатологических появле-

ний дерматозойного бреда, что

соответствовало таковым при ле-

чении атипичными антипсихоти-

ками.

Таким образом, в целом у всех

пациентов с зоопатическим бре-

дом, получавших терапию анти-

психотиками, была достигнута

клиническая ремиссия, при этом у

8 (38,1%) больных эффективной

оказалась монотерапия атипич-

ными антипсихотиками, а у 13

(61,9%) больных редукция психо-

патологических проявлений дер-

матозойного бреда наступила на

фоне терапии галоперидолом.

Эффективные дозы применяв-

шихся антипсихотиков составили:

рисперидон 1,5–4 мг/сут (средняя

доза 2 мг/сут), оланзапин 5–10

мг/сут (средняя доза 7,5 мг/сут),

галоперидол 2,25–10 мг/сут (сред-

няя доза 4,5 мг/сут).

Побочные эффекты отмечены

только у 9 пациентов (акатизия на

терапии рисперидоном – 2 на-

блюдения и галоперидолом – 4 на-

блюдения; выраженный седатив-

ный эффект – 2 наблюдения, появ-

ление периферических отеков – 1

наблюдение при терапии оланза-

пином). Во всех случаях выражен-

ность нежелательных явлений бы-

ла незначительной, они подверга-

лись редукции на фоне дополни-

тельного назначения противопар-

кинсонических средств либо не-

значительного снижения дозы. Не

зафиксировано ни одного случая

отказа от лечения из-за побочных

эффектов препаратов.

Литература, посвященная пси-

хофармакологическому лечению

дисморфических расстройств, ог-

раничена11. Тем не менее на совре-

менном этапе средствами выбора

считают серотонинергические ан-

тидепрессанты со свойствами ин-

гибиторов обратного захвата се-

ротонина – ИОЗС (K.Phillips,

2002).

На сегодняшний день выполне-

но только два контролируемых ис-

следования, посвященных фарма-

котерапевтическому лечению дис-

морфофобии. В первом из них –

перекрестном рандомизирован-

ном исследовании с участием 29

пациентов – показано, что кломи-

прамин более эффективен, чем не

обладающий свойствами ИОЗС

трициклик дезипрамин (E.Hollan-

der и соавт., 1999). В другом плаце-

бо-контролируемом исследова-

нии (n=67) ИОЗС флуоксетин зна-

чимо превосходил по эффектив-

ности плацебо (K.Phillips и соавт,

2002).

Дополнительные подтвержде-

ния эффективности ИОЗС получе-

ны в ряде сравнительных откры-

тых исследований, в которых со-

поставляли ИОЗС с препаратами

других групп, в то числе и с трици-

клическими, без выраженного се-

ротонинергического действия

(K.Phillips и соавт., 1993; E.Hollan-

der и соавт., 1994; K.Phillips, 2002).

Список доказательств клиниче-

ской ценности ИОЗС при дисмор-

фическом расстройстве дополня-

ется результатами двух проспек-

тивных открытых исследований

ИОЗС флувоксамина, в котором

2/3 пациентов отнесены к респон-

дерам (G.Perugi и соавт., 1996;

K.Phillips, 1998) и циталопрама –

11 респондеров из 15 пациентов

(K.Phillips, F.Najar, 2003).

10С тем чтобы избежать развития неблагоприятных побочных эффектов (В.А.Концевой, 1999), на начальном этапе тера-
пии использованы рисперидон и оланзапин в рекомендуемых минимальных стартовых дозах (1 и 2,5 мг соответственно)
с постепенным индивидуальным повышением дозы до максимально переносимой (рисперидон 4 мг, оланзапин 10 мг). Ан-
ксиолитики (клоназепам в дозе 0,5 мг) назначали 2 (10,5%) пациентам с явлениями стойкой инсомнии. 

11Сказанное относится и к психотерапии. Публикации, посвященные психотерапевтическим интервенциям при дис-
морфическом расстройстве, немногочисленны и далеки от соблюдений требований доказательной медицины. При этом в
качестве предпочтительного метода рассматривается когнитивно-поведенческая терапия (K.Phillips, 2002; F.Neziroglu,
S.Khemiani-Patel, 2002).
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В соответствии с опубликован-

ными данными, касающимися эф-

фективных режимов дозирования

ИОЗС при дисморфическом рас-

стройстве, по всей видимости, тре-

буются более высокие дозы в срав-

нении с применяемыми при де-

прессии. Так, по результатам свод-

ного анализа ряда исследований

средние эффективные дозы серо-

тонинергических антидепрессан-

тов составили 66,7±23,5 мг/сут для

флуоксетина, 308,3±49,2 мг/сут

для флувоксамина, 55,0±12,9

мг/сут для пароксетина, 202,1±45,8

мг/сут для сертралина и 203,3±52,5

мг/сут для трициклического анти-

депрессанта кломипрамина

(K.Phillips и соавт., 2001). При этом

указывается, что некоторые паци-

енты реагируют только на дозы,

превышающие максимальные ре-

комендуемые, например 80–100

мг/сут циталопрама или пароксе-

тина. Следует также отметить, что

терапевтический эффект ИОЗС

реализуется со значительным от-

ставанием: даже в при относитель-

но быстром наращивании старто-

вой дозы препаратов среднее вре-

мя до появления первых призна-

ков ответа на терапию составило

6–9, а в отдельных случаях –

12–14 нед (K.Phillips, 2002).

В ряду стратегий усиления тера-

певтического эффекта ИОЗС

предлагается присоединение бус-

пирона (40–90 мг/сут) или трици-

клического антидепрессанта с вы-

раженными серотонинергически-

ми свойствами (кломипрамин) и

селективных ингибиторов обрат-

ного захвата серотонина.

Высказывается предположение,

что в случаях, когда дисморфиче-

ское расстройство имеет бредо-

вую форму (дисморфомания), це-

лесообразно назначение антипси-

хотика в комбинации с ИОЗС, од-

нако систематических исследова-

ний эффективности и переноси-

мости такого фармакологическо-

го подхода к терапии дисморфо-

мании пока не проводилось.

У пациентов с ажитацией или

выраженной тревогой можно ком-

бинировать ИОЗС с бензодиазепи-

нами. В случаях неэффективности

одного из ИОЗС возможна также

замена на другой препарат этой

группы или антидепрессант двой-

ного действия – венлафаксин.

В заключение необходимо отме-

тить, что за кажущейся простотой

моносимптоматической ипохонд-

рии, картина которой определяет-

ся преимущественно бредом пара-

нойяльной структуры, скрывается

целый пласт дискуссионных аспе-

ктов эпидемиологического, кли-

нического, административного и

терапевтического характера. Со-

ответственно большинство вопро-

сов, касающихся дерматозойного

и дисморфического бреда (осо-

бенно учитывая сложности и про-

тиворечия, существующие в кон-

цептуализации паранойи вооб-

ще), оставаясь крайне актуальны-

ми, требуют не только детального

научного анализа, но нуждаются и

во всестороннем обсуждении с ор-

ганизационной и практической

точек зрения.
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Введение
Смертность от сердечно-сосу-

дистых заболеваний среди паци-

ентов с шизофренией значитель-

но больше, чем среди психически

здоровых [1, 2]. У больных шизо-

френией в США, Западной Европе,

а теперь и в России обнаружена

высокая частота метаболического

синдрома (МС) [3–9] – важнейше-

го фактора риска сердечно-сосу-

дистых катастроф и сахарного ди-

абета (СД) типа 2. Поэтому изуче-

ние причин и механизмов разви-

тия метаболических расстройств у

больных шизофренией представ-

ляется чрезвычайно важным для

разработки мер снижения прежде-

временной смертности при этом

психическом заболевании.

Задачей данного исследования

было определение факторов, вы-

зывающих нарушение обмена ве-

ществ у больных параноидной

шизофренией, обследованных в

одной из психиатрических боль-

ниц Санкт-Петербурга.

В качестве исходной рабочей

гипотезы было выдвинуто предпо-

ложение, что повышение риска

метаболических расстройств сре-

ди больных шизофренией связано

с влиянием нескольких групп фак-

торов:

1. Прямое и опосредованное
влияние психопатологических
факторов. Больные шизофре-

нией испытывают значимый

стресс как от реальных воздейст-

вий (неблагоприятные жизнен-

ные события, факт наличия забо-

левания, трудности социальной

адаптации и пр.), так и от «псевдо-

стрессоров» (переживания, обу-

словленные бредом и галлюцина-

циями). У страдающих шизофре-

нией часто выявляются депрессив-

ные расстройства, связь которых с

сердечно-сосудистыми заболева-

ниями в настоящее время широко

обсуждается в кардиологии. Изве-

стно, что стресс и депрессия при-

водят к повышенной активности

гипоталамо-гипофизарно-надпо-

чечниковой оси и длительной ги-

перкортизолемии, что в свою оче-

редь способствует развитию абдо-

минального ожирения, инсулино-

резистентности и повышению ар-

териального давления (АД).

Выявляемые при шизофрении

эмоционально-волевые расстрой-

ства (в частности, апатия) могут,

хотя и косвенно, способствовать

формированию нездорового об-

раза жизни с гипокинезией, нера-

Факторы риска обменных 

нарушений у больных шизофренией

ç.É.çÂÁÌ‡ÌÓ‚1, 2, à.Ä.å‡Ú˚ÌËıËÌ2, ç.Ä.ëÓÍÓÎflÌ1, Ñ.Ä.í‡ÌflÌÒÍËÈ3

1ë‡ÌÍÚ-èÂÚÂ·Û„ÒÍËÈ Ì‡Û˜ÌÓ-ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡ÚÂÎ¸ÒÍËÈ ÔÒËıÓÌÂ‚ÓÎÓ„Ë˜ÂÒÍËÈ 
ËÌÒÚËÚÛÚ ËÏ. Ç.å.ÅÂıÚÂÂ‚‡; 2ë‡ÌÍÚ-èÂÚÂ·Û„ÒÍËÈ „ÓÒÛ‰‡ÒÚ‚ÂÌÌ˚È 
ÏÂ‰ËˆËÌÒÍËÈ ÛÌË‚ÂÒËÚÂÚ ËÏ. ‡Í‡‰. à.è.è‡‚ÎÓ‚‡; 3çàà ˝ÍÒÔÂËÏÂÌÚ‡Î¸ÌÓÈ
ÏÂ‰ËˆËÌ˚ ëáé êÄåç

Резюме. С целью изучения связи обменных нарушений с особенностями клинической картины шизофре-

нии и образом жизни больных обследованы 163 больных с параноидной шизофренией (81 мужчина и 82

женщины), госпитализированных в одну из психиатрических больниц Санкт-Петербурга. Средний возраст

мужчин составил 39 лет, женщин – 45,1 года. Средняя длительность заболевания – 12,7±11,1 года. Получен-

ные данные оценивали с использованием методов корреляционных плеяд и логистической регрессии. Свя-

зи с длительностью заболевания и продолжительностью антипсихотической терапии не выявлено. Предпо-

лагается, что высокая частота метаболических расстройств у больных шизофренией обусловлена особенно-

стями обмена веществ, существовавшими у больных еще до появления отчетливой симптоматики шизофре-

нии.

Ключевые слова: шизофрения, метаболический синдром, сердечно-сосудистые заболевания, факторы ри-

ска, шизофрения.

Risk factors of metabolic syndrome in patients with schizophrenia

N.G.Neznanov1,2, I.A.Martynikhin2, N.A.Sokolian1, D.A.Tanyansky3

1St.-Petersburg Bekhterev Psychoneurological Research Institute; 2St.-Petersburg I.P.Pavlov State Medical

University; 3Institute of Experimental Medicine of the NorthWest Branch of the Russian Academy 

of Medical Sciences

Summary. Schizophrenic patients have high risk of metabolic syndrome (MS). Our hypothesis was that three groups

of factors may lead to this disorder: psychopathology of schizophrenia (stress, depression, apathy, unhealthy lifestyle

et al.), effects of antipsychotic medications, potential association between pathogenesis of schizophrenia and meta-

bolic disturbances. One hundred sixty three paranoid schizophrenia patients (81 men, 82 women) admitted to one

of the Saint-Petersburg psychiatry hospital were examined. The average male age was 39 and female age – 45,1. The

average schizophrenia duration was 12,7±11,1 (SD). There were no significant correlations between metabolic dis-

turbances, schizophrenia clinical features and lifestyle. Neither duration of schizophrenia nor years of antipsychotic

exposure were significant predictors of MS status. For this reason metabolic disturbances existing before manifesta-

tion of schizophrenia appear to have a key role in the association between schizophrenia and metabolic syndrome.

Key words: schizophrenia, metabolic syndrome, cardiovascular diseases, risk factors, schizophrenia.
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циональным питанием, отсутстви-

ем заботы о своем здоровье. От-

дельную роль играют несбаланси-

рованное питание и материально-

бытовые условия жизни больных.

По данным европейских исследо-

ваний, страдающие шизофренией

чаще здоровых употребляют в пи-

щу жиры и реже – растительную

клетчатку [10]. Это объясняют бо-

лее низким уровнем жизни паци-

ентов. Однако в нашей стране об-

раз и условия жизни многих пси-

хически больных в большей мере

связаны с недостатком питания,

чем с употреблением относитель-

но дорогого и высококалорийно-

го фаст-фуда, поэтому они могут

стать факторами, снижающими

риск ожирения и обменных нару-

шений. Длительные госпитализа-

ции в психиатрические стациона-

ры также способны вносить опре-

деленные коррективы в образ жиз-

ни больных, поскольку могут быть

обусловлены более низкой физи-

ческой активностью и менее кало-

рийным питанием.

Прежде в исследованиях мета-

болических нарушений у больных

шизофренией не учитывался тип

течения заболевания, длитель-

ность госпитализаций, наличие

депрессивных расстройств в

анамнезе, экономический статус и

характер питания больных. При

этом выраженность симптомати-

ки шизофрении на момент обсле-

дования не выявляла связи с МС

[11]. И хотя в одном из исследова-

ний было продемонстрировано

повышение частоты нарушений

обмена веществ с увеличением

длительности заболевания [6], эту

связь еще нельзя считать установ-

ленной, так как длительность ши-

зофрении увеличивается вместе с

возрастом – главным фактором

риска кардиометаболических рас-

стройств.

2. Влияние антипсихотиче-
ской терапии. Больные шизо-

френией нуждаются в длительном

приеме антипсихотиков. Препара-

ты этой группы способны значи-

мо влиять на обменные процессы

в организме больного. В большом

числе проспективных исследова-

ний показано, что антипсихотики

воздействуют практически на все

компоненты МС: способствуют

повышению массы тела, уровня в

крови глюкозы, холестерина (ХС)

и триглицеридов [12]. При этом

значительно большее влияние на

обмен веществ оказывают атипич-

ные антипсихотики, в особенно-

сти клозапин и оланзапин [13], ме-

ханизм которого пока недоста-

точно ясен, хотя обсуждается роль

развития инсулино- и лептиноре-

зистентности. Кроме того, пока

достоверно не изучены отдален-

ные последствия антипсихотиче-

ской терапии (в частности, в ис-

следовании CATIE связь между МС

и длительностью предшествую-

щей антипсихотической терапии

не выявлена [11]).

3. Возможное единство па-
тогенетических механизмов
обменных нарушений и шизо-
френии. Предполагать наличие

такой взаимосвязи позволяют дан-

ные о широкой распространенно-

сти нарушений обмена веществ у

«первичных» пациентов, недавно

заболевших шизофренией [14, 15],

высоком семейном отягощении

нарушениями обмена веществ и

СД при шизофрении у пробанда

[16], а также сведения о значимом

и устойчивом снижении уровня

аполипопротеина А1 у этих паци-

ентов [17, 18].

Предметом изучения в нашей

работе стала значительная часть

перечисленных выше факторов

наряду с биохимическими показа-

телями, прямо или опосредованно

связанными с обменными нару-

шениями. Для анализа неблаго-

приятных последствий, к которым

могут приводить метаболические

расстройства, изучалась их связь с

сердечно-сосудистыми заболева-

ниями и качеством жизни боль-

ных.

Методы
В исследование были включены

пациенты (жители одного из рай-

онов Санкт-Петербурга), госпита-

лизированные на момент обсле-

дования в городскую психиатри-

ческую больницу по поводу пара-

ноидной шизофрении (диагноз

установлен по критериям МКБ-

10). С целью формирования вы-

борки, наиболее точно соответст-

вующей общей популяции боль-

ных шизофренией, использовали

метод сплошного отбора. У всех

пациентов натощак, после 12-ча-

сового воздержания от приема пи-

щи, производили забор образцов

венозной крови, измеряли АД,

рост, массу тела, окружность та-

лии. В день забора крови в клини-

ко-диагностической лаборатории

НИПНИ им. В.М.Бехтерева оцени-

вали показатели глюкозы, тригли-

церидов, общего ХС, ХС липопро-

теидов высокой плотности (ХС

ЛПВП) и липопротеидов низкой

плотности (ХС ЛПНП) фермента-

тивным методом на биохимиче-

ском анализаторе «Sapphire 400»

(Япония) с использованием реа-

гентов фирмы «RANDOX» (Велико-

британия). Оставшиеся образцы

крови замораживали при темпера-

туре -20°C. В последующем имму-

ноферментным методом опреде-

ляли концентрации аполипопро-

теинов А1 и В, кортизола, пролак-

тина и инсулина. Уровни сомато-

тропного гормона, дегидроэпиан-

дростерон-сульфата (ДГЭА-С), фа-

ктора некроза опухоли α (ФНОα),

интерлейкина (ИЛ) 1β, лептина,

адипонектина, неэстерифициро-

ванных жирных кислот (НЭЖК)

были определены только для пер-

вых 80 больных. Три последних

параметра определяли в отделе

14
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Таблица 1. Критерии МС (IDF и NCEP ATP III)

Критерии IDF, 2005 [19] Критерии ATP III, 2001 [20]

Диагноз МС устанавливается при наличии признаков: Диагноз МС устанавливается при наличии любых трех 
• Центрального (абдоминального) ожирения из следующих нарушений:
(для европеоидной расы диагностируется при окружности • Окружность талии у мужчин 102 см и более, у женщин 88 см и более
талии у мужчин 94 см и более, у женщин 80 см и более) • Уровень триглицеридов выше 1,7 ммоль/л или специфическая терапия 
Любых двух из следующих: этого нарушения
• уровень триглицеридов выше 1,7 ммоль/л или • Низкая концентрация ХС ЛПВП (уровень ХС ЛПВП: 
специфическая терапия этого нарушения для мужчин ниже 1,03 ммоль/л, для женщин ниже 1,29 ммоль/л или 
• низкая концентрация ХС ЛПВП (уровень ХС ЛПВП: специфическая терапия этого нарушения
для мужчин ниже 1,03 ммоль/л, для женщин ниже • АД: 
1,29 ммоль/л или специфическая терапия этого нарушения систолическое АД≥130 мм рт. ст., или 
• АД: диастолическое АД≥85 мм рт. ст., или 
систолическое АД≥130 мм рт. ст., или лечение гипертензии, диагностированной прежде
диастолическое АД≥85 мм рт. ст., или • Уровень глюкозы натощак выше 6,1 ммоль/л или 
лечение прежде диагностированной гипертензии прежде диагностированный СД
• уровень глюкозы в плазмы крови натощак выше
5,6 ммоль/л или прежде диагностированный СД
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биохимии НИИ эксперименталь-

ной медицины СЗО РАМН (руково-

дитель – проф. А.Д.Денисенко).

Оценивали коэффициент атеро-

генности [КА; КА = (общий ХС–ХС

ЛПВП)/ХС ЛПВП], индекс массы

тела [ИМТ; ИМТ = масса тела

(кг)/рост2 (м2)], соотношение кор-

тизола и ДГЭА-С (кортизол/ДГЭА-

С) и индекс инсулинорезистент-

ности HOMA-IR [HOMA-IR = глю-

коза (ммоль/л) × инсулин

(мкЕД/мл)/22,5]. МС диагностиро-

вали по критериям ATP III и IDF

(табл. 1). С пациентами проводили

клиническое интервью с исполь-

зованием психометрических шкал

PANSS, CDSS, SARS, AIMS, BARS (рей-

тер – И.А.Мартынихин, опыт ис-

пользования указанных шкал бо-

лее 3 лет). Больные заполняли оп-

росник качества жизни SF-36, оп-

росник CINDI, разработанный

ВОЗ для мониторирования пове-

денческих факторов риска сер-

дечно-сосудистых заболеваний.

Кроме того, пациентам предлага-

ли вопросы для изучения уровня

их благосостояния и степени ком-

плаентности. Особенности тече-

ния шизофрении и объективные

данные анамнеза определяли по

историям болезни.

Всего в анализ включили 64 фак-

тора. Перечень всех факторов и

дефиниции факторов, определяв-

шихся по собственным критери-

ям, приведены в табл. 2. Для опре-

деления взаимосвязей изучаемых

факторов использовали метод

корреляционных плеяд, при кото-

ром анализируются корреляции

между всеми изучаемыми призна-

ками с визуализацией выявленных

связей на схеме. Для статистиче-

ской обработки использовали ме-

тод ранговой корреляции Спир-

мена. Учитывая принцип множе-

ственных сравнений, значимыми

считали связи с коэффициентом

корреляции более 0,3 и статисти-

ческой значимостью p<0,001. Фак-

торы располагали на схеме таким

образом, чтобы взаимосвязанные

факторы были расположены друг

к другу максимально близко. Фак-

торы, имевшие меньшее количест-

во разнонаправленных связей, та-

ким образом, оказывались дальше

от центра схемы. Факторы, не

имевшие значимых связей с дру-

гими факторами, в схему не вклю-

чали. Для анализа независимой

значимости длительности шизо-

френии и длительности антипси-

хотической терапии, т.е. оценки

вклада этих факторов в повыше-

ние риска развития МС, выполнен

бинарный логистический регрес-

сионный анализ с МС в качестве

зависимой переменной, и полом,

возрастом и длительностью шизо-

френии либо антипсихотической

терапии – в качестве ковариат.

Статистический анализ проведен

с использованием программы

SPSS 17.0.

Результаты
В соответствии с критериями

включения для обследования пер-

воначально был отобран 181 боль-

ной шизофренией (из них 12 от-

казались от обследования, 5 ис-

ключены в связи с недостаточно

обоснованным диагнозом шизо-

френии по МКБ-10, данные еще 1

больной были исключены в связи

с наличием у нее декомпенсиро-

ванного СД типа 1). Итого в стати-

стическую обработку были вклю-

чены данные 163 больных (81

мужчина и 82 женщины). Средний

возраст мужчин составил 39 лет,

женщин – 45,1 года. Средняя дли-

тельность шизофрении – 12,7 года

(SD 11,1). У 110 (67,5%) больных

зарегистрировано непрерывное

течение шизофрении, у остальных

53 (32,5%) – эпизодическое или

эпизодическое с нарастающим де-

фектом. В течение 6 мес перед об-

следованием 81 (49,7%) пациент

получал атипичные антипсихоти-

ки (в том числе клозапин – 41

больной, оланзапин – 14).

Частота МС по критериям NCEP

ATP III cоставила 36,2% (среди

мужчин – 27,2%, среди женщин –

45,1%), по критериям IDF – 38,0%

(среди мужчин – 22,2%, среди жен-

щин – 53,6%). Частоты выявления

отдельных параметров МС по кри-

териям IDF приведены на рис. 1.

Средний ИМТ среди мужчин со-

ставил 23,6 кг/м2 (SD 3,66), а среди

женщин – 24,9 кг/м2 (SD 5,03). При

этом 41,6% от общего числа обсле-

дованных имели избыточную мас-

су тела (ИМТ>25 кг/м2), ожирение

различных степеней (ИМТ>30

кг/м2) – 8,5%.

При построении корреляцион-

ных плеяд в схему было включено

54 фактора, остальные факторы не

имели значимых связей. Корреля-

ционные плеяды показателей об-

мена веществ и факторов риска их

нарушений изображены на рис. 2.

С факторами, большая часть свя-

зей с которыми были обратными,

для облегчения восприятия схемы

произведены обратные трансфор-

мации (например, физическая ак-

тивность в снижение физической

Таблица 2. Факторы, включенные в корреляционный анализ, и дефиниции факторов, определявшихся по собственным крите-

риям.

Факторы, имевшие значимые корреляционные связи с другими факторами и включенные в схему при построении плеяд 

1. Лабораторные показатели: общий ХС, ХС ЛПНП, ХС ЛПВП, триглицериды, глюкоза в плазме крови, инсулин, аполипопротеины А1 и В,
пролактин, ДГЭА-С, лептин, адипонектин

2. Данные, полученные при физикальном обследовании: окружность талии, АД
3. Расчетные значения: КА, ИМТ, инсулинорезистентность (HOMA-IR), кортизол/ДГЭА-С, наличие МС по критериям IDF (2005) и ATP III

(2001), фрамингемские факторы риска (10-летний риск коронарной катастрофы)
4. Анамнестические сведения: пол, возраст, длительность шизофрении (от момента появления первых достоверных симптомов), дли-

тельность госпитализаций (сумма всех известных госпитализаций в психиатрические больницы в месяцах), длительность госпитали-
заций за последний год, длительность антипсихотической терапии [=(давность начала терапии нейролептиками – длительность гос-
питализаций) × комплаенс (см. далее)/100) + длительность госпитализаций], возраст манифестации, наличие детей, тип течения ши-
зофрении, наличие депрессии в анамнезе, социальная адаптация (субъективно, по данным истории болезни, по сравнению с психи-
чески здоровым человеком того же возраста), наличие поддержки в семье, назначение атипичных антипсихотиков за последние 6
мес, назначение клозапина за последние 6 мес.

5. Данные, полученные при заполнении опросников больным: качество жизни по шкале SF-36 (общий балл, физический аспект здоро-
вья, психический аспект здоровья), курение, употребление алкоголя за последний год (в пересчете на среднее количество миллилит-
ров спирта в сутки), средний доход в месяц (в рублях), физическая активность (характер физической активности в среднем за послед-
ние 6 мес), потребление мясных продуктов (в среднем грамм в день), потребление овощей и фруктов (в среднем грамм в день), факт
прибавки массы тела на фоне терапии каким-либо из антипсихотиков в прошлом.

6. Данные, полученные в ходе клинического интервью: выраженность симптомов шизофрении (общий балл шкалы PANSS, подшкал по-
зитивной, негативной симптоматики, общей психопатологии, пункты тревога и соматическая озабоченность), выраженность депрес-
сии (CDSS), наличие поздней дискинезии (шкала AIMS) 

Факторы, не имевшие значимых связей и не включенные в схему при построении плеяд

1. Лабораторные показатели: кортизол, соматотропный гормон, ФНОα, ИЛ-1β, НЭЖК
2. Анамнестические данные: семейное отягощение психическими заболеваниями, образование
3. Данные, полученные при заполнении опросников больным: отягощенная наследственность по ожирению, СД, комплаенс (ответ паци-

ента на вопрос: «Какой процент лекарств, назначенных Вам психиатрами, Вы действительно принимаете дома после выписки?»)
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активности). Связи окружность та-

лии – инсулинорезистентность

(r=0,290, p=0,0008), окружность та-

лии – сердечно-сосудистые забо-

левания (r=0,287, p=0,0003), ади-

понектин – ХС ЛПВП (r=0,344,

p=0,0011), адипонектин – муж-

ской пол (r=-0,290, p=0,0006) были

включены в схему условно и обо-

значены пунктирной линией, так

как их значения не достигали за-

данных условий, но были близки к

ним.

По результатам логистического

регрессионного анализа после

включения в модель в качестве ко-

вариат пола и возраста ни дли-

тельность шизофрении, ни дли-

тельность антипсихотической те-

рапии не оказывали влияния на

частоту МС.

Обсуждение
Приведенные корреляционные

плеяды дают возможность взве-

шенно оценить всю совокупность

связей метаболических показате-

лей у больных шизофренией с па-

раметрами, которые принято счи-

тать факторами риска обменных

нарушений. При этом можно вы-

делить следующие особенности,

выявленные при построении пле-

яд.

1. Параметры метаболизма прак-

тически не имеют значимых свя-

зей с особенностями клинической

картины шизофрении, социаль-

ным статусом, образом жизни и

оценкой больными качества жиз-

ни. Ни длительность шизофрении,

ни длительность приема антипси-

хотиков не выявили связи с нали-

чием МС как при анализе плеяд,

так и при регрессионном анализе

с контролем по полу и возрасту.

Так как эти параметры можно рас-

сматривать в качестве критериев

для интегральной оценки влияния

психопатологической симптома-

тики шизофрении и антипсихоти-

ческой терапии на обменные про-

цессы, можно сделать предполо-

жение, что высокая частота мета-

болических расстройств у боль-

ных шизофренией, выявленная

как в нашей работе, так и в зару-

бежных исследованиях, обуслов-

лена особенностями обмена ве-

ществ, имеющимися у больных

еще до появления отчетливой

симптоматики шизофрении. Од-

нако подтвердить или опроверг-

нуть подобное предположение

сможет лишь более детальное со-

поставление обменных процессов

у впервые заболевших больных

шизофренией и психически здо-

ровых лиц.

2. МС, диагностированный по

современным международным

критериям, у больных шизофре-

нией не имел взаимосвязи с увели-

чением риска сердечно-сосуди-
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Рис. 2. Корреляционные плеяды показателей обмена веществ и факторов риска их нарушений.

Обозначения:
– связи с коэффициентом корреляции 0,301–0,499 и статистической значимостью менее p=0,001,
– связи с коэффициентом корреляции более 0,500 и статистической значимостью менее p=0,001,

° – обратные корреляции; sch – шизофрения; Фрамингем. Риск инфаркта миокарда (ИМ) – 10-летний риск коронарной катастро-
фы.

Рис. 1. Частота различных компонентов МС в изученной выборке по критери-

ям IDF (2005).
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стых заболеваний. Таким образом,

возможно, у этой категории боль-

ных он не выполняет ту прогно-

стическую функцию, ради кото-

рой был разработан. Однако для

подтверждения этого тезиса тре-

буются дальнейшие проспектив-

ные исследования. Кроме того,

связь МС с качеством жизни боль-

ных шизофрений в настоящем ис-

следовании не подтвердилась.

3. Течение МС у пациентов с ши-

зофренией имеет существенное

отличие от общей популяции: от-

сутствует связь МС с инсулиноре-

зистентностью, которая является

ключевым механизмом патогене-

за МС у психически здоровых лю-

дей. Наиболее сильные связи МС у

больных шизофренией наблюда-

ются с ожирением, в том числе аб-

доминального фенотипа, и с гор-

моном жировой ткани лептином.

Кроме того, МС имеет множест-

венные связи с атерогенными ли-

пидами. Таким образом, высокая

частота МС, выявленного у обсле-

дованных нами больных, отража-

ет высокую частоту дислипидемий

и абдоминального ожирения в об-

следованной выборке, но не инсу-

линорезистентность.

4. Концентрация ДГЭА-С и отно-

шение кортизол/ДГЭА-С оказа-

лись в центре схемы за счет мно-

жества связей, имеющихся у них с

большинством параметров липид-

ного обмена и сердечно-сосуди-

стыми заболеваниями. Известно,

что ДГЭА-С оказывает нейропро-

тективное и стресс-протективное

действие, защищая организм от

пагубного влияния повышенной

секреции кортизола. Согласно не-

давнему исследованию [21] дан-

ные гормоны и их соотношение

являются значимыми предиктора-

ми ответа на антипсихотическую

терапию. Кроме того, отмечена их

связь с тревогой и депрессией,

когнитивными расстройствами и,

по аналогии с нашими результата-

ми, была выявлена связь этих по-

казателей с возрастом манифеста-

ции шизофрении [21]. Не исклю-

чено, что в дальнейшем это позво-

лит рекомендовать ДГЭА для при-

менения в качестве средства вспо-

могательной терапии при шизо-

френии.

5. Выявлены значимые связи ме-

жду характеристиками течения

шизофрении, образом жизни и со-

циально-экономическим статусом

больных. Так, среди обследован-

ных нами больных шизофренией

курили 73% человек, а имели хотя

бы какие-то физические нагрузки

только 22% больных. Среди обсле-

дованных пациентов средний до-

ход составил 3 тыс. руб. в месяц

(цены 2008 г.). Снижение социаль-

ного статуса в свою очередь при-

водит к значимым изменениям в

рационе питания: 60% обследо-

ванных больных указало, что из-за

недостатка денег хотя бы иногда

ограничивают себя в употребле-

нии мясных продуктов и сладо-

стей, 54% – во фруктах, а 20% – да-

же в простой еде (хлеб, крупы).

6. В целом характеристики кли-

ники и течения шизофрении, осо-

бенности психического статуса

продемонстрировали закономер-

ные и хорошо известные взаимо-

связи друг с другом, что может

свидетельствовать в пользу доста-

точной валидности всей схемы да-

же с учетом ее оценочного харак-

тера.
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кстрапирамидные синдро-

мы – группа двигательных

нарушений, возникающих в

результате повреждения базаль-

ных ганглиев и подкорково-тала-

мических связей [1].

Нейролептики могут вызывать

практически весь спектр экстра-

пирамидных расстройств: пар-

кинсонизм, дистонию, тремор, хо-

рею, атетоз, акатизию, тики, мио-

клонии, стереотипии. В большин-

стве случаев экстрапирамидные

синдромы, возникшие на фоне

приема того или иного препарата,

после его отмены постепенно рег-

рессируют, но некоторые разно-

видности нейролептических дис-

кинезий и дистоний носят стой-

кий характер и персистируют да-

же после отмены вызвавшего их

препарата.

Вероятность развития ятроген-

ных экстрапирамидных симпто-

мов зависит от фармакологиче-

ских свойств нейролептика, его

дозы и схемы приема, а также ин-

дивидуальной чувствительности

больного.

Патогенез нейролептических
экстрапирамидных 
расстройств

Патогенез экстрапирамидных

нейролептических осложнений

до настоящего времени до конца

не ясен. В настоящее время накоп-

лено много данных о влиянии ан-

типсихотиков на дофаминергиче-

ские, адренергические, серотони-

нергические, ГАМКергические, хо-

линергические и другие нейроме-

диаторные процессы. Нейролеп-

тики разных групп блокируют до-

фаминовые рецепторы различ-

ных структур головного мозга, что

обеспечивает не только антипси-

хотическую активность, но и появ-

ление побочных экстрапирамид-

ных синдромов. Угнетение цент-

ральных норадренергических ре-

цепторов (в ретикулярной форма-

ции) обусловливает седативное и

гипотензивное действие.

Нейролептические гиперкинезы

могут возникать в результате ком-

пенсаторного усиления синтеза и

высвобождения дофамина в ответ

на блокаду дофаминовых постси-

наптических рецепторов стриату-

ма, что приводит к активации неза-

блокированных D
1
-рецепторов
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Диагностика и лечение 

нейролептических 

экстрапирамидных синдромов

ç.Ç.îÂ‰ÓÓ‚‡, í.ç.ÇÂÚÓıËÌ‡
ä‡ÙÂ‰‡ ÌÂ‚ÓÎÓ„ËË êåÄèé, ñÂÌÚ ˝ÍÒÚ‡ÔË‡ÏË‰Ì˚ı Á‡·ÓÎÂ‚‡ÌËÈ, 
åÓÒÍ‚‡

Резюме. Рассматриваются вопросы диагностики и лечения ятрогенных – нейролептических экстрапира-

мидных синдромов, возникающих в результате повреждения базальных ганглиев и подкорково-таламиче-

ских связей. Показано, что вследствие лечения нейролептиками может возникать широкий спектр экстра-

пирамидных расстройств – от паркинсонизма до стереотипий. Обсуждаются подходы к их адекватной тера-

певтической коррекции.

Ключевые слова: нейролептические экстрапирамидные синдромы, типология, клиника, терапия, тригек-

сифенидил (циклодол) и амантадина сульфат (ПК-Мерц).

Diagnosis and treatment of neuroleptic-induced extrapyramidal syndromes

N.V.Fedorova, T.N.Vetokhina

Department of Neurology, Russian Medical Academy for Advanced Studies, Center of extrapyramidal 

diseases

Summary. Diagnostic and therapeutic aspects of iatrogenic conditions (neuroleptic-induced extrapyramidal syn-

dromes) developing as a result of basal ganglia and subcortical-talamic tracts damage are considered. It is demon-

strated that a wide range of drug-induced extrapyramidal disorders could arise (e.g. parkinsonism, stereotypy).

Approaches to the relevant therapy strategies for the conditions are discussed.

Key words: neuroleptic-induced extrapyramidal syndromes, classification, clinical picture, therapy, Trihexiphenidil

(Cyclodol) and Amantadine Sulfate (PK-Merz).

Нейролептические экстрапирамидные расстройства

Ранние

Возникают через несколько дней–
недель, имеют доброкачественное 
течение
1. Острая дистония и дискинезия
2. Острая акатизия
3. Паркинсонизм
4. Ранний тремор
5. Ранние миоклония и тики
6. Злокачественный нейролептический

синдром

Поздние

• Возникают через несколько меся-
цев–лет

• Иногда возникают после отмены ней-
ролептиков

• Имеют стойкий характер
1. Поздняя дистония и дискинезия
2. Поздняя акатизия
3. Поздний тремор
4. Поздняя миоклония
5. Поздние тики
6. Паркинсонизм
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или повышению чувствительности

D
2
-рецепторов. Усиление высвобо-

ждения дофамина может быть свя-

зано и с блокадой пресинаптиче-

ских D
2
-рецепторов [2].

Одна из важнейших ролей в па-

тогенезе экстрапирамидных ней-

ролептических синдромов при-

надлежит глутаматергической си-

стеме. Блокада дофаминовых ре-

цепторов, регулирующих актив-

ность глутаматергических корти-

костриарных терминалей, усили-

вает высвобождение возбуждаю-

щей аминокислоты – глутамата,

который оказывает эксайтотокси-

ческое действие на ГАМКергиче-

ские нейроны. Повреждающее

действие оказывает и избыточная

активность глутаматергических

субталамических нейронов. Раз-

вивается дисбаланс в нейротранс-

миттерной системе и активируют-

ся процессы окислительного

стресса. Нейролептики благодаря

своей липофильности способны

встраиваться в клеточные мембра-

ны и нарушать энергетический

метаболизм нейронов.

Побочные экстрапирамидные

эффекты полностью не коррели-

руют с антипсихотической актив-

ностью нейролептиков, что свиде-

тельствует о неодинаковой чувст-

вительности различных дофами-

нергических структур мозга к раз-

ным препаратам. Меньшее побоч-

ное экстрапирамидное действие

отмечено у нейролептиков, обла-

дающих большей антихолинерги-

ческой активностью. Установлено,

что способность классических

нейролептиков вызывать экстра-

пирамидные расстройства возрас-

тает с известной закономерно-

стью от алифатических к пипера-

зиновым производным фенотиа-

зина и бутирофенонам. При этом,

как правило, изменяется характер

экстапирамидного побочного

синдрома – от преобладания аки-

нетико-ригидного к гиперкинети-

ческому и дискинетическому син-

дромам [3].

Атипичные нейролептики обла-

дают избирательностью действия

по отношению к мезолимбиче-

ской и мезокортикальной дофа-

минергической системе мозга и

меньшим влиянием на нигростри-

арные структуры. Атипичные ней-

ролептики одновременно блоки-

руют 5НТ
2
-серотониновые рецеп-

торы, что приводит к компенса-

торному повышению концентра-

ции дофамина в нигростриарной

системе [4].

Экстрапирамидные синдромы,

вызываемые нейролептиками,

принято делить на две группы:

ранние и поздние [5].

Ранние экстрапирамидные син-

дромы возникают в течение пер-

вых дней или недель после начала

приема нейролептика или на фо-

не повышения его дозы и обычно

регрессируют вскоре после отме-

ны препарата или при переводе

больного на атипичный антипси-

хотик.

Поздние экстрапираминые син-

дромы возникают вследствие дли-

тельного (в течение нескольких

месяцев или лет) приема нейро-

лептика, иногда вскоре после его

отмены, имеют стойкий или часто

необратимый характер.

Клинические проявления ран-

них и поздних экстрапирамидных

синдромов весьма разнообразны

(см. схему). На всех этапах нейро-

лептической терапии могут появ-

ляться паркинсонизм, дистония и

дискинезия, акатизия, миоклония,

тики, изолированный тремор. При

этом наиболее тяжелое экстрапи-
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рамидное расстройство – злока-

чественный нейролептический

синдром – встречается лишь на

ранних этапах терапии нейролеп-

тиками.

Разнообразие клинических про-

явлений и течения экстрапира-

мидных нейролептических син-

дромов вызывает трудности их ди-

агностики и терапии, особенно у

больных психиатрических кли-

ник, когда в силу остроты психо-

тических проявлений нет возмож-

ности отменить типичный нейро-

лептик или снизить его дозу, а так-

же назначить атипичный нейро-

лептик, обладающий меньшей ан-

типсихотической активностью. В

этой ситуации обычно применяе-

мые в качестве корректоров холи-

нолитики порой неэффективны, а

в ряде случаев они даже усиливают

проявления нейролептических

синдромов (при поздней дискине-

зии), вызывают появление побоч-

ных эффектов и приводят к нарас-

танию когнитивных нарушений.

Целью исследования явилось

изучение спектра клинических

проявлений экстрапирамидных

нарушений, вызванных приемом

нейролептиков, и подходов к их

адекватной терапевтической кор-

рекции.

Материал и методы
В исследовании участвовали 115

больных с диагнозом параноид-

ной шизофрении, установленном

специалистами психиатрических

больниц №1, 13, 14 г. Москвы, у ко-

торых отмечены нейролептиче-

ские экстрапирамидные синдро-

мы. Средний возраст больных со-

ставил 45,7±15,5 года, средняя

продолжительность нейролепти-

ческой терапии – 11,9±10,1 года.

Из типичных нейролептиков,

назначаемых в средних терапев-

тических суточных дозах, наибо-

лее часто применяли алифатиче-

ские производные фенотиазина

(n=37), пиперазиновые производ-

ные фенотиазина (n=44), пипери-

диновые производные фенотиа-

зина (n=16), производные бутиро-

фенона (n=49), производные тио-

ксантена (n=36), замещенные бен-

замиды (n=6). Каждый пациент по-

лучал комбинации этих препара-

тов между собой и с атипичными

нейролептиками, из которых при-

меняли производные бензизокок-

сазола (n=17), производные ди-

бензодиазепина (n=25), пролон-

гированные формы нейролепти-

ков (n=35).

Некоторые пациенты получали

нейролептики в комбинации с

трициклическими антидепрессан-

тами (n=21), транквилизаторами

(n=16) и препаратами лития (n=3).

В настоящем исследовании сте-

пень тяжести нейролептического

паркинсонизма определяли с по-

мощью следующих оценочных

шкал:

1) шкалы M.M.Hoehn, M.Yahr в мо-

дификации O.Lindvall и соавт.

(1989 г.); Tetrud, Langstone (1989

г.);

2) унифицированной шкалы

оценки болезни Паркинсона

(УШОБП) (Unified Parkinson,s

Disease Rating Scale – UPDRS), 3-

я версия (S.Fahn и соавт., 1987).

Для оценки степени тяжести

тремора использовали:

1) шкалу клинической оценки тре-

мора – ШКОТ (Clinical rating

scalе for tremor – CRST, Fahn и

соавт., 1993).

2) унифицированную шкалу оцен-

ки болезни Паркинсона – III

часть, пункты 20, 21.

Степень тяжести дистоний оце-

нивали с помощью шкалы оценки

тяжести дистоний (S.Fahn, C.Mars-

den, R.Burke, 1985).

В результате исследования выяв-

лены следующие нейролептиче-

ские экстрапирамидные синдро-

мы (табл. 1).

Нейролептический паркин-
сонизм. Нейролептический пар-

кинсонизм является одним из са-

мых частых вариантов вторично-

го паркинсонизма, встречающего-

ся у 15–60% пациентов, принима-

ющих нейролептики [6]. Этот син-

дром обусловлен блокадой пост-

синаптических дофаминовых ре-

цепторов и возникающим нейро-

химическим дисбалансом в виде

увеличения глутамата, ацетилхо-

лина и снижения дофамина; он

проявляется гипокинезией и ри-

гидностью, которые часто сопро-

вождаются тремором покоя и по-

стуральными расстройствами.

К факторам риска развития ней-

ролептического паркинсонизма

относятся пожилой возраст, жен-

ский пол, семейный анамнез бо-

лезни Паркинсона, предшествую-

щие моторные нарушения (дисто-

нии, дискинезии), а также ранний

возраст начала шизофрении, ког-

нитивные нарушения, тяжелая де-

менция.

Клиническая картина нейролеп-

тического паркинсонизма харак-

теризуется подострым или ост-

рым развитием симметричных

симптомов гипокинезии, ригид-

ности, реже – тремора и посту-

ральной нестабильности. Класси-

ческий тремор покоя (по типу

«скатывания пилюль») в изучен-

ной выборке встречался сравни-

тельно редко. Более характерным

был грубый постурально-кинети-

ческий тремор с частотой 5–8 Гц.

В то же время типичные для болез-

ни Паркинсона застывания, шар-

кающая, семенящая походка, за-

труднения инициации ходьбы для

пациентов с нейролептическим

паркинсонизмом были нехарак-

терны. Как правило, паркинсо-

низм сочетался с другими нейро-

лептическими синдромами. Сте-

пень выраженности паркинсониз-

ма зависела от дозы нейролептика

и продолжительности нейролеп-

тической терапии. После отмены

нейролептика или снижения его

дозы симптомы паркинсонизма,

как правило, регрессировали.

Острая дистония – синдром,

характеризующийся непроиз-

вольными медленными (тониче-

скими) или повторяющимися бы-

стрыми (клонико-тоническими)

движениями, вызывающими вра-

щение, сгибание или разгибание

туловища и конечностей с форми-

рованием патологических поз. По

распространенности гиперкинеза

выделяют фокальные, cегментар-

ные, мультифокальные, генерали-

зованные дистонии [7].

Острая дистония – наиболее

раннее экстрапирамидное ослож-

нение нейролептической тера-

пии, возникающее у 2–5% боль-

ных.

К факторам риска развития ост-

рой дистонии относятся молодой

возраст (до 30 лет), мужской пол,

коморбидный основному заболе-

Таблица 1. Частота нейролептических экстрапирамидных синдромов (n=115)*

Вид экстрапирамидных нарушений Частота

абс. %

Паркинсонизм 90 78
Острая дистония 12 10
Поздняя дискинезия 30 26
Акатизия 24 21
Тремор 31 27
Злокачественный нейролептический синдром 15 13

*Общее количество синдромов превышает 100%, поскольку у многих больных отмечено
их сочетание.
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ванию алкоголизм или органиче-

ское поражение головного мозга.

В настоящем исследовании ост-

рая дистония, как правило, разви-

валась в течение первых 5 дней по-

сле начала приема нейролептика

или увеличения его дозы. Иногда

острая дистония развивалась в

связи с отменой холинолитиче-

ского корректора или переводом

больного с перорального приема

нейролептика на парентеральное

введение. Острая дистония возни-

кала при приеме препарата в сред-

ней суточной терапевтической до-

зе.

Клиническая картина острой

дистонии характеризовалась вне-

запным началом с развитием дис-

тонических спазмов мышц головы

и шеи. Неожиданно возникали

тризм или форсированное откры-

вание рта, высовывание языка, на-

сильственные гримасы, кривошея

с поворотом или запрокидывани-

ем головы назад, стридор. У ряда

больных отмечены окулогирные

кризы, проявляющиеся насильст-

венным отведением глазных яб-

лок, блефароспазм или расшире-

ние глазных щелей (феномен «вы-

таращенных глаз»). При вовлече-

нии туловищной мускулатуры раз-

вивались опистотонус, пояснич-

ный гиперлордоз, сколиоз. В неко-

торых случаях наблюдали син-

дром «Пизанской башни», харак-

теризующийся тонической лате-

рофлексией туловища.

Нейролептическая акатизия
– состояние, характеризующееся

непреодолимой потребностью к

движению и изменению позы для

уменьшения чувства внутреннего

беспокойства и дискомфорта. Ос-

трая акатизия возникает в среднем

у 20% больных, принимающих

нейролептики [8, 9].

Выделяют острую и позднюю

акатизию. Острая акатизия разви-

вается у 3–50% больных в течение

1-й недели после начала приема

нейролептика или увеличения его

дозы, зависит от дозы препарата и

постепенно регрессирует при от-

мене или снижении дозы нейро-

лептика.

Поздняя акатизия развивается

у 25–30% больных, принимающих

нейролептики, после 3 мес лече-

ния препаратом в стабильной до-

зе; иногда проявляется на фоне

снижения дозы нейролептика или

даже его отмены; уменьшается

сразу после возобновления нейро-

лептической терапии или увели-

чения дозы препарата. Поздняя

акатизия длительно персистирует

после отмены нейролептика.

Клиническая картина акатизии у

больных изученной выборки

включала сенсорный и моторный

компоненты. Сенсорный компо-

нент представлял собой неприят-

ные внутренние ощущения, побу-

ждающие больного совершать

движения. Эти ощущения носили

общий характер (тревога, внут-

реннее напряжение, раздражи-

тельность) или соматические сим-

птомы (тяжесть или парестезии в

ногах). Двигательный компонент

акатизии был представлен движе-

ниями стереотипного характера. В

положении сидя больные посто-

янно меняли позу, раскачивали ту-

ловище, закидывали ногу на ногу,

покачивали и постукивали ногой,

стучали пальцами рук, перебирали

их, почесывали голову, поглажива-

ли лицо, расстегивали и застегива-

ли пуговицы. В положении стоя

они часто переминались с ноги на

ногу или маршировали на месте.

Поздняя нейролептическая
дистония возникает у 2–20%

больных через несколько лет пос-

ле начала лечения нейролепти-

ком, она длительно персистирует

после его отмены [10].

В данном исследовании позд-

нюю дистонию чаще отмечали у

молодых людей. К факторам риска

относили: органическое пораже-

ние мозга, наличие умственной

отсталости, проведенную ранее

электросудорожную терапию.

Клиническая картина поздней

дистонии характеризовалась оро-

мандибулярной дискинезией, спа-

стической кривошеей (ретрокол-

лис), торсионной дистонией. У 2

пациентов возникал боковой на-

клон туловища и головы, иногда с

некоторой ротацией и отклонени-

ем туловища кзади (синдром «Пи-

занской башни»). Типичная дисто-

ническая поза рук проявлялась ро-

тацией внутрь, разгибанием пред-

плечья и сгибанием кисти. Ниж-

ние конечности вовлекались в

процесс редко. При поздней дис-

тонии встречали окулогирные

кризы, иногда сопровождаемые

наплывом навязчивых мыслей,

галлюцинаций или усилением

тревожного аффекта.

Поздняя дискинезия (ПД).

Под этим понятием понимают лю-

бой гиперкинез, если он удовле-

творяет двум основным критери-

ям: 1) возникает вследствие дли-

тельного (более 3 мес) приема

нейролептика; 2) стойко сохраня-

ется после отмены препарата (в

течение нескольких месяцев или

лет) [5]. Для ПД характерны следу-

ющие особенности: 1) симптомы

становятся заметными после сни-

жения дозы нейролептиков или их

отмены; 2) симптомы уменьшают-

ся или исчезают при возобновле-

нии лечения нейролептиками или

повышения их дозы; 3) холиноли-

тические препараты не помогают

больным и часто ухудшают прояв-

ления ПД [11].

В среднем ПД возникает у

20–25% больных, длительное вре-

мя принимающих нейролептики

[12, 13]. Отмена нейролептика мо-

жет приводить к увеличению тя-

жести проявлений ПД или появле-

нию новых дискинетических сим-

птомов. У большей части больных

ПД становится необратимой. В

связи с этим ПД подразделяют на

обратимую и необратимую, или

персистирующую. По данным

D.Jeste и R.Wyatt (1982 г.), через 3

мес после отмены препарата у

36,5% больных с дискинезией от-

мечается ремиссия гиперкинеза

[14]. При этом отмена нейролепти-

ка сначала может приводить к уси-

лению дискинезии, которая, дос-

тигнув пика интенсивности через

1–2 нед, обычно постепенно

уменьшается вплоть до полного

исчезновения. Авторы полагают,

что наличие гиперкинеза через 3

мес после отмены нейролептика

можно рассматривать как крите-

рий персистирующей ПД.

Пациенты в возрасте старше 40

лет имеют в 3 раза больший риск

приобрести ПД, чем более моло-

дые больные [15]. В данной работе,

как и в большинстве исследова-

ний, подтверждаются данные

G.Muscettola и соавт. (1993 г.) о

том, что ПД преобладает среди

женщин. ПД чаще возникала при

более высокой суммарной дозе

нейролептика.

В ряде исследований показано,

что с увеличением длительности

нейролептической терапии риск

ПД возрастает. С другой стороны,

D.Jeste и R.Wyatt (1982 г.) указыва-

ли на то, что «лекарственные кани-

кулы» (прерывистая терапия ней-

ролептиком) приводила к больше-

му риску появления ПД [14]. Со-

гласно многочисленным наблюде-

ниям длительное применение хо-

линолитиков увеличивало риск

появления ПД [16]. Особая роль

принадлежит генетическим фак-

торам. Они могут быть основой

чувствительности к развитию ПД у

некоторых пациентов [17]. В ряде

исследований установлено, что

ПД чаще развивалась на фоне ор-

ганического поражения головно-

го мозга при наличии выражен-

ных когнитивных нарушений и
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злоупотреблении алкоголем [2].

Клинические проявления ПД

обычно реализуются своеобраз-

ным гиперкинезом хореиформ-

ного характера, вовлекающим

орофациальную область и язык

(букко-лингво-мастикаторный

синдром), иногда гиперкинез рас-

пространяется на туловище и ко-

нечности [10].

ПД у больных изученной выбор-

ки проявлялась разнообразными

гиперкинезами: хореей, хореоате-

тозом, стереотипиями, дистонией,

акатизией, тремором, миоклони-

ей, тиками или их сочетанием.

При вовлечении диафрагмы и ды-

хательных мышц возникали эпи-

зоды тахипноэ, одышка, нерит-

мичное прерывистое дыхание с

периодическими форсированны-

ми вдохами. При вовлечении в ги-

перкинез мышц гортани и глотки

развивались дизартрия, аэрофа-

гия, дисфагия. Движения в конеч-

ностях были как двусторонними,

так и односторонними. Иногда

движения в конечностях имели

хореоатетоидный или дистониче-

ский характер, реже напоминали

тики или баллизм.

Злокачественный нейролеп-
тический синдром (ЗНС)1 –

наиболее редкое и опасное из экс-

трапирамидных осложнений ней-

ролептической терапии. Он воз-

никает в среднем у 0,5–1% боль-

ных, принимающих нейролепти-

ки, обычно развивается в первые 2

нед после начала приема препара-

та или увеличения его дозы. Чаще

всего ЗНС развивается при приме-

нении высоких доз сильнодейст-

вующих препаратов (особенно

пролонгированного действия).

ЗСН чаще наблюдается у моло-

дых мужчин (от 20 до 40 лет). Фак-

торами риска являются интеркур-

рентная инфекция, физическое

истощение, нарушения водно-

электролитного баланса, дисфунк-

ция щитовидной железы, органи-

ческое заболевание ЦНС. Риск ЗНС

выше у больных, страдающих ал-

коголизмом и дефицитом железа.

Клиническая картина ЗНС про-

является тетрадой симптомов: ги-

пертермией, генерализованной

мышечной ригидностью, спутан-

ностью или угнетением сознания,

вегетативными расстройствами.

Дополнительно выявляются следу-

ющие синдромы: дистония, тре-

мор, дыхательная недостаточ-

ность, рабдомиолиз, повышение

креатинфосфокиназы, миоглоби-

нурия, лейкоцитоз.

Осложнениями ЗНС могут быть

аспирационная пневмония, ин-

фаркт миокарда, сепсис, тромбоз

глубоких вен голени, отек легких,

некротизирующий колит, почеч-

ная и сердечная недостаточность.

В 10–20% случаев ЗНС заканчива-

ется летальным исходом.

В настоящем исследовании за 5-

летний период наблюдения

(1999–2004 гг.) ЗНС выявлен у 15

больных (13% от их общего чис-

ла). Чаще этот синдром наблюдали

у молодых мужчин (средний воз-

раст 32,5±13,9 года). У всех паци-

ентов клиническая картина харак-

теризовалась спутанностью созна-

ния, гипертермией (до 39°С), дис-

фонией и дисфагией, выраженной

акинезией и генерализованной

мышечной ригидностью, а также

вегетативными расстройствами

(гиперсаливация, тахикардия, та-

хипноэ, гипотония, бледность

кожных покровов, олигурия).

Проводили следующую терапию

ЗНС:

• Прекращение приема нейролеп-

тика

• Назначение антипиретиков

• Коррекция водно-электролит-

ных расстройств

• Назначение амантадинов: ПК-

Мерц внутривенно капельно 500

мл (200 мг) со скоростью 50 ка-

пель в 1 мин 2 раза в сутки на

протяжении 10 дней с последую-

щим переходом на пероральное

введение – 300–600 мг/сут

• Назначение бензодиазепинов

(диазепам 10 мг внутривенно, за-

тем 5–10 мг перорально 3 раза в

сутки)

• Коррекция гемодинамических

нарушений

• Искусственная вентиляция лег-

ких при нарушениях дыхания

• Введение назогастрального зон-

да для обеспечения питания и

введения жидкости при наруше-

нии глотания

• Введение гепарина

• Профилактика вторичных ин-

фекций

У пациентов изученной выбор-

ки, получавших амантадина суль-

фат в дополнение к инфузионной

терапии, был выявлен наиболее

быстрый и наиболее значитель-

ный регресс клинических прояв-

лений СНС; летальных исходов не

отмечено. Регресс симптомов про-

исходил в течение 1–2 нед, но не-

которые симптомы (паркинсо-

низм, дискинезия, атаксия, когни-

тивные нарушения) сохранялись в

течение 3–8 нед и более.

Общие принципы терапии
экстрапирамидных нейролеп-
тических синдромов. Коррек-

ция осложнений нейролептиче-

ской терапии предполагает отме-

ну или снижение дозы типичных и

назначение атипичных нейролеп-

тиков (рисполепт, зипрекса, серо-

квель и др.), в меньшей степени

блокирующих дофаминовые D
2
-

рецепторы, обладающие избира-

тельностью действия по отноше-

нию к мезолимбической и мезо-

кортикальной дофаминергиче-

ской системе мозга и менее выра-

женным влиянием на нигростри-

арную систему. Атипичные нейро-

лептики в терапевтических дозах

связываются с D
2
-рецепторами

нигростриарной области значи-

тельно слабее, чем в лимбических

структурах, блокируют менее 50%

D
2
-рецепторов, что не приводит к

клинической манифестации экст-

рапирамидной симптоматики.

Для коррекции осложнений

нейролептической терапии в на-

стоящем исследовании использо-

ваны тригексифенидил (цикло-

дол) и амантадина сульфат (ПК-

Мерц).

Нейролептики блокируют дофа-

миновые D
2
-рецепторы в нигрост-

риальной системе мозга, что со-

провождается угнетением дофа-

минергической передачи, измене-

нием чувствительности дофами-

1Патогенез ЗНС остается неясным, но предполагают, что в его развитии играет роль снижение активности дофаминер-
гических систем не только в стриатуме, но и гипоталамусе. Дисфункция гипоталамуса может быть причиной гипертермии
и вегетативных нарушений. Предполагают, что нейролептики вызывают блокаду диэнцефально-спинальной системы, что
ведет к растормаживанию сегментарных нейронов симпатической нервной системы и развитию тахикардии, тахипноэ,
артериальной гипертензии. Выброс катехоламинов может индуцировать высвобождение кальция из саркоплазматическо-
го ретикулума, что приводит к повышению мышечного тонуса, метаболизма в мышцах, разобщению процессов окисли-
тельного фосфорилирования и усилению термопродукции в мышцах и жировой ткани. При этом нарушается также теп-
лоотдача (за счет вазоконстрикции). Усиленное потоотделение не обеспечивает достаточной теплоотдачи и приводит к
дегидратации. Нейролептики могут оказывать прямое влияние на мышцы, нарушая функционирование кальциевых кана-
лов, функции митохондрий, изменяя метаболизм глюкозы. Усиленное высвобождение норадреналина может быть причи-
ной лейкоцитоза. Блокада дофаминовых рецепторов в стриатуме, помимо ригидности, способна вызывать дистонию, хо-
рею и другие двигательные нарушения.
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новых рецепторов. Развивается

медиаторный нейрохимический

дисбаланс, который проявляется

повышением активности холи-

нергической, серотонинергиче-

ской систем, а также повышением

активности глутаматергических

субталамических нейронов. Это

приводит к увеличению высвобо-

ждения глутамата, который явля-

ется возбуждающим нейротранс-

миттером. При этом увеличивает-

ся приток ионов кальция в нейро-

ны, повышается уровень ацетил-

холина в нейронах полосатого те-

ла, активируются холинергиче-

ские системы и появляются тре-

мор, ригидность, гипокинезия.

Повышение концентрации каль-

ция в нигростриарных нейронах

способствует дегенерации этих

нейронов и активации окисли-

тельного стресса, который являет-

ся одним из основных факторов,

способствующих повреждению

нейронов базальных ганглиев.

Возбуждающее действие глутамата

опосредуется через рецепторы N-

метил-D-аспартата (NMDA-рецеп-

торы).

Амантадина сульфат (ПК-Мерц)

является антагонистом NMDA-ре-

цепторов глутамата. Препарат

снижает количество глутамата,

уровень ацетилхолина в полоса-

том теле; увеличивает синтез до-

фамина в пресинаптических тер-

миналях и его высвобождение в

синаптическую щель, тормозит

обратный захват дофамина в пре-

синаптическую терминаль, незна-

чительно стимулирует ДА-рецеп-

торы; уменьшает концентрацию

ионов кальция в нигростриарных

нейронах, в результате чего, воз-

можно, обладает нейропротектор-

ным действием [18, 19].

Механизм действия холиноли-

тиков заключается в уменьшении

функциональной активности хо-

линергических систем и восстано-

влении нарушенного в связи с де-

фицитом дофамина равновесия

дофаминергической и холинерги-

ческой систем в базальных гангли-

ях, блокировании обратного за-

хвата дофамина из синаптической

щели [20].

В настоящее время в ряде работ

зарубежных авторов широко обсу-

ждается вопрос о сравнительной

терапевтической эффективности

препаратов амантадина, холино-

литиков (тригексифенидил, бипе-

риден) в купировании экстрапи-

рамидных нейролептических син-

дромов. Одни исследователи ука-

зывают на больший фармакотера-

певтический эффект амантадина

[19], другие – об эквивалентной

эффективности этого препарата и

биперидена [21].

В двойном слепом контролируе-

мом плацебо исследовании, про-

веденном W.Fann и C.Lake (1976 г.),

выявлено, что при лечении нейро-

лептического паркинсонизма

амантадин в дозе 200 мг/сут тера-

певтически эквивалентен 8 мг/сут

тригексифенидила [22]. Аманта-

дин вызывал значительно менее

тяжелые побочные эффекты, чем

тригексифенидил. В то же время

сообщается о ряде преимуществ

амантадинов перед холинолити-

ками. По сравнению с антихоли-

нергическими препаратами ког-

нитивные функции у здоровых и

больных шизофренией при лече-

нии амантадином сохраняются

более длительное время [23, 24].

Кроме того, применение антихо-

линергических препаратов, обла-

дающих анксиолитическими

свойствами и способностью вызы-

вать эйфорию, может осложняться

явлениями зависимости и злоупо-

требления и в этой связи высказы-

вается предположение о том, что

эти препараты снижают антипси-

хотический эффект нейролепти-

ков [25]. Приводятся также данные

о том, что антихолинергические

средства могут продуцировать из-

менения в реполяризации сердца

и провоцировать появление арит-

мий [18]. По данным некоторых

исследователей [26], антихолинер-

гические препараты индуцируют

развитие поздней дискинезии.

В сообщении Американской

психиатрической ассоциации

(1992 г.) указывается, что аманта-

дин эффективен при лечении

поздней дискинезии. Улучшение

состояния наблюдали у всех 6 па-

циентов, получавших амантадин и

нейролептики. S.Angus, J.Sugars,

R.Boltezar и соавт. (1995 г.) провели

двойное слепое перекрестное

контролируемое плацебо иссле-

дование амантадина при поздней

дискинезии. В результате исследо-

вания у 10 из 16 пациентов выявле-

но улучшение на 20% и у 2 пациен-

тов – на 40%. Это улучшение было

достигнуто при отмене антихоли-

нергических препаратов.

Для сравнительного изучения

фармакотерапевтической эффек-

тивности препаратов в качестве

корректоров нейролептических

экстрапирамидных синдромов

больные изученной выборки раз-

делены на две группы:

• группа 1 (n=70) – пациенты, по-

лучавшие в качестве корректора

тригексифенидил (циклодол) в

средней суточной дозе 7,5 мг в

течение 1 мес терапии, с после-

дующим переходом на поддер-

живающую терапию 6 мг/сут;

• группа 2 (n=30) – пациенты, по-

лучавшие в качестве корректора

амантадина сульфат (ПК-Мерц)

в средней суточной дозе 300 мг в

течение 1 мес терапии.

Обе группы были сопоставимы

по возрасту, полу, продолжитель-

ности и характеру нейролептиче-

ской терапии.

У пациентов обеих групп диаг-

ностированы следующие экстра-

пирамидные синдромы: паркин-

сонизм (28 и 70 больных по груп-

пам соответственно), ранняя дис-

тония (12 и 7 пациентов), поздняя

дистония (по 18 больных соответ-

ственно).

У всех обследованных больных

на лечении экстрапирамидных
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Таблица 2. Оценка эффективности амантадина сульфата (ПК-Мерц) в купировании

проявлений нейролептического паркинсонизма (n=28)

Симптом паркинсонизма Баллы (M±δδ) % улучшений

(шкала UPDRS, III часть)

до лечения после лечения

Гипокинезия 19,2±9,2 9,4±6,6** 53
Ригидность 9,6±5,5 3,5±3,3** 64
Тремор 5,4±2,8 2,5±1,8* 54
Постуральная неустойчивость 1,8±0,9 0,9±0,5* 50
Общий балл 37,6±15,7 15,5±10,6** 58,8

* p<0,05; **p<0,01.

Таблица 3. Регресс раннего (n=12) и позднего (n=18) дистонических синдромов на

фоне лечения амантадином сульфатом (ПК-Мерц)

Оценка выраженности Выраженность симптомов % улучшений

дистонии (шкала Фана) (баллы M±δδ)

до лечения после лечения

Ранняя дистония 8,2±1,7* 1,1±0,3** 87
Поздняя дискинезия 11,9±6,2 5,8±3,1** 51

*p<0,05; **p<0,01.
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нейролептических синдромов

амантадином сульфатом в средней

терапевтической дозе 300 мг/сут

отмечена положительная динами-

ка клинических показателей (табл.

2, 3).

Как это видно из данных, пред-

ставленных в табл. 4, 5, эффектив-

ность тригексифенидила (цикло-

дола) существенно ниже.

Преимущество амантадина суль-

фата перед тригексифенидилом

реализуется при лечении основ-

ных двигательных нарушений, вы-

званных нейролептическим пар-

кинсонизмом. В отличие от триге-

ксифенидила терапия амантади-

ном сульфатом уменьшает выра-

женность расстройств позы и по-

ходки. Амантадина сульфат ока-

зался более эффективным, чем

тригексифенидил, и при коррек-

ции дискинетических и дистони-

ческих синдромов.

Заключение
Полиморфизм клинических

проявлений и разнообразие тече-

ния экстрапирамидных синдро-

мов (они могут приобретать стой-

кий и даже необратимый харак-

тер), осложняющих нейролепти-

ческую терапию, а также их рези-

стентность к традиционной кор-

ригирующей терапии холиноли-

тиками диктует необходимость

поиска альтернативного корриги-

рующего лечения. Более эффек-

тивным средством является препа-

рат амантадина сульфат (ПК-

Мерц), обладающий рядом преи-

муществ перед тригексифениди-

лом. ПК-Мерц эффективен при

поздней дискинезии, не вызывает

когнитивных нарушений, оказы-

вает нейропротекторный эффект,

применение препарата редко со-

провождается побочными эффек-

тами. Все эти свойства обеспечи-

вают амантадина сульфату пред-

почтительность при терапии экст-

рапирамидных нейролептиче-

ских синдромов.
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Таблица 4. Оценка эффективности тригексифенидила (циклодол) в купировании

проявлений нейролептического паркинсонизма (n=70)

Симптомы паркинсонизма Баллы (M±δδ) % улучшений

(шкала UPDRS, III часть)

до лечения после лечения

Гипокинезия 15,2±7,6 11,6±6,7** 23,7
Ригидность 9,6±3,9* 6,2±3,6** 35,4
Тремор 7,0±6,4 5,2±4,8** 25,7
Постуральная неустойчивость 1,2±0,4 1,1±0,3 8,3
Общий балл 33,1±13,2 23,4±13,3** 29,3

*p<0,05; **p<0,01.

Таблица 5. Регресс раннего (n=7) и позднего (n=18) дистонических синдромов пос-

ле курса лечения тригексифенидилом (циклодол)

Оценка выраженности Выраженность симптомов % улучшений

дистонии (шкала Фана) (баллы M±δδ)

до лечения после лечения

Ранняя дистония 20,3±10,4* 6,1±5,1** 70
Поздняя дискинезия 11,5±4,8 10,4±4,5** 10

*p<0,05; **p<0,01.

*
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Введение
Болезнь Меньера представляет

собой поражение внутреннего

уха, основными симптомами кото-

рого являются повторяющиеся

приступы системного головокру-

жения с вегетативными проявле-

ниями, односторонняя тугоухость

с флюктуацией слуха и субъектив-

ный шум в ухе [1–3]. Многие авто-

ры отмечают, что роль пускового

механизма в дебюте заболевания,

а также при обострениях нередко

играют психические травмы [1, 2,

4, 5]. Кроме того, показано, что

приступы головокружения в рам-

ках болезни Меньера сопровожда-

ются психогенными реакциями с

преобладанием тревожных рас-

стройств [4]. Вегетативные нару-

шения и тревога в структуре при-

ступа болезни Меньера имеют фе-

номенологическое сходство с па-

ническим расстройством. Можно

предположить, что психосомати-

ческие взаимоотношения играют

важную роль в развитии и течении

болезни Меньера.

Цель настоящего исследования

– изучить распространенность и

структуру нозогенных психиче-

ских нарушений при болезни

Меньера (психогенных рас-

стройств, манифестирующих в

связи с соматической патологией).

Материалы и методы
Проведено сплошное обследо-

вание 98 пациентов, находивших-

ся на амбулаторном лечении с ди-

агнозом «болезнь Меньера». Исс-

ледование включало детальный

анализ жалоб и анамнеза, опреде-

ление остроты слуха с помощью

шепотной и разговорной речи,

проведение тональной пороговой

и речевой аудиометрии, надпоро-

говых проб, акустической импе-

дансометрии, вестибулометрии с

помощью электронистагмогра-

фии. Основной метод изучения

психической сферы – клинико-

психопатологический. С целью

стандартизированной оценки де-

прессии применялась шкала Га-

мильтона (HDRS); проявления тре-

воги оценивались с помощью шка-

лы Спилбергера (STAI), динамика

состояния пациентов в процессе

лечения – по шкале глобальной

клинической оценки (CGI).

Для оценки достоверности раз-

ности показателей основной и

контрольной групп использовался

t-критерий Стьюдента для незави-

симых групп. С целью оценки ди-

намики состояния пациентов в

процессе терапии применялся t-

критерий Стьюдента для зависи-

мой выборки.

Результаты и обсуждение
Нозогенные психические рас-

стройства пограничного уровня

выявлены у 32 (32,7%) больных,

которые составили основную вы-

борку. В контрольную выборку

включены 28 пациентов, страдав-

ших болезнью Меньера без при-

знаков психических нарушений.

Средний возраст больных ос-

новной выборки составил 45,3±5,1

года, контрольной – 42,1±4,2 года.

Не отмечено достоверной разни-

К вопросу выявления 

и комплексной терапии нозогенных

психических нарушений 

при болезни Меньера

Ä.Ä.èË·˚ÚÍÓ‚, ç.Ç.èË·˚ÚÍÓ‚‡
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Резюме. Путем сплошного обследования 98 амбулаторных пациентов с диагнозом «болезнь Меньера» вы-

явлена 32,7% доля нозогенных психических нарушений, определяющихся тревожно-депрессивными (в 2/3

наблюдений) и тревожно-фобическими (панические атаки с агорафобией) расстройствами. Подтверждена

целесообразность применения селективных ингибиторов обратного захвата серотонина (флувоксамин) в

сочетании с психотерапевтическими методиками, дифференцированными в соответствии с типом актуаль-

ного синдрома.
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Diagnosis and therapy of psychiatric disturbances, occurring 

(due to the burder Meniere's disease
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Institute for Advanced Medical Studies, Penza; New clinic, Penza

Summary. By total suvey of 98 outpatients with diagnosis «Meniere's disease» was detected the ratio 32,7% of noso-

genic mental disorders, is defined by depressive disorders in 2/3 examinations and anxiety disorders (panic attacks

with agoraphobia). The expediency of use selective serotonin reuptake inhibitors (fluvoxamine) in combination

with phsycotherapeutic methods, graded according with type of actual syndrom.
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цы между основной и контроль-

ной выборками по таким парамет-

рам, как возраст, образовательный

ценз и социальный статус.

Особенности психопатологиче-

ской симптоматики у пациентов с

болезнью Меньера (основная вы-

борка) позволили выделить два ха-

рактерных типа нозогенных пси-

хических нарушений: тревожно-

депрессивное расстройство – ТДР

(24 случая, 75% наблюдений) и па-

ническое расстройство с агорафо-

бией (8 случаев, 25% наблюдений).

У больных с преобладанием ТДР

(первый тип) ведущими в клини-

ческой картине были болезненно

пониженное настроение и анкси-

озная симптоматика. Тревога про-

являлась в виде неясного чувства

опасности, внутреннего напряже-

ния, постоянного страха повторе-

ния приступа головокружения. От-

мечена зависимость выраженно-

сти ТДР от тяжести соматического

состояния в виде усугубления пси-

хопатологической симптоматики

при учащении приступов болезни

Меньера. У большинства пациен-

тов (22 наблюдения, 91,7%) в стру-

ктуре депрессии выявлены дис-

сомнические расстройства в виде

поверхностного беспокойного

сна с частыми пробуждениями.

Глубина депрессии по HDRS соста-

вила 12,1±1,9 балла, что достовер-

но (p<0,001) выше, чем в конт-

рольной группе (2,7±1,5 балла).

Уровень реактивной тревоги по

STAI (31,5±2,5 балла) был досто-

верно (p<0,001) выше, чем у паци-

ентов контрольной группы

(4,8±2,1 балла).

В структуре психических рас-

стройств у пациентов, отнесенных

ко второму типу, превалировали

панические атаки: пароксизмаль-

но возникающий страх смерти,

сопровождающийся тахикардией,

тремором, потливостью, одыш-

кой, ощущением нехватки воздуха.

С течением заболевания в структу-

ру психопатологических рас-

стройств включались явления аго-

рафобии в виде навязчивого стра-

ха пользоваться общественным

транспортом, находиться среди

большого количества людей. Фо-

бические расстройства больные

связывали с опасением перед воз-

можным повторением приступа

головокружения. Следует отме-

тить, что психопатологические

расстройства значительно усили-

вались при учащении приступов

болезни Меньера. Тем не менее

фобические нарушения и паниче-

ские атаки сохранялись даже при

длительном отсутствии приступов

головокружения и обусловливали

нарастающую социальную деза-

даптацию больных. У больных по-

являлось избегающее поведение,

Рис. 3. Соотношение респондеров и нонреспондеров среди больных с ТДР (по

CGI).

Рис. 4. Выраженность тревоги у больных с паническим расстройством и ага-

рофобией при оценке по STAI.

Рис. 5. Соотношение респондеров и нонреспондеров среди больных с паниче-

ским расстройством и агорафобией по CGI.

Рис. 1. Редукция депрессии у больных с ТДР (по HDRS).

Рис. 2. Редукция тревоги у больных с ТДР (по STAI).
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затруднения в социальной и про-

фессиональной сферах. В одном

из наблюдений отмечено распро-

странение избегания на любые си-

туации, вплоть до страха оставать-

ся одному в квартире.

Отчетливых депрессивных рас-

стройств в группе больных с сим-

птомами агорафобии не выявлено.

Результаты оценки состояния па-

циентов по HDRS (4,1±0,6 балла)

достоверно не отличались от тако-

вых в контрольной группе. Выра-

женность тревожных расстройств

по STAI составила 32,1±2 балла, что

было достоверно (p<0,001) выше,

чем в контрольной группе (4,8±2,1

балла).

Сравнительный анализ больных

с ТДР расстройствами (первый

тип) и агорафобией (второй тип)

выявил преобладание женщин

при втором типе (75% наблюде-

ний против 54,2% при первом ти-

пе). Кроме того, при этом типе от-

мечался более выраженный син-

дром головокружения в структуре

клинических проявлений болезни

Меньера. Не отмечено достовер-

ных межтипологических разли-

чий по возрасту, социальному ста-

тусу, степени снижения слуха, про-

должительности течения основ-

ного заболевания.

Все больные, включенные в ис-

следование, получали лечение по

поводу болезни Меньера: бетаги-

стин (бетасерк) в дозе от 24 до 48

мг/сут (средняя суточная доза 34,4

мг), ноотропы, препараты, улуч-

шающие мозговое кровообраще-

ние, дегидратационную терапию,

физиотерапию. С целью коррек-

ции психосоматических рас-

стройств применялась психофар-

макотерапия и психотерапевтиче-

ские методики (когнитивно-бихе-

виоральная и суггестивная психо-

терапия).

Больным с ТДР назначали флу-

воксамин (феварин) в дозе от 100

до 200 мг/сут (в среднем 119

мг/сут). Продолжительность тера-

пии составила 8 нед. Препарат

применялся однократно вечером,

дозы 200 мг/сут распределялись

на два приема.

Пациентам с паническим рас-

стройством был назначен флувок-

самин (феварин) в суточной дозе

от 100 до 250 мг (в среднем 143,8

мг/сут). Продолжительность тера-

пии также составила 8 нед. В даль-

нейшем пациентам рекомендова-

лась поддерживающая терапия

феварином. Кроме того, этим

больным назначали алпразолам в

суточной дозе от 1 до 2 мг (в сред-

нем 1,25 мг/сут). Алпразолам боль-

ные получали в течение 3 нед с по-

следующей постепенной отменой.

Состояние пациентов оценива-

лось в ходе 6 визитов: визит 1 –

оценка до лечения, визиты 2 и 3 –

исследование через 1 и 2 нед соот-

ветственно, дальнейшая оценка

проводилась каждые 2 нед, послед-

ний визит – после 8 нед терапии.

Из 32 больных, включенных в

исследование, полностью прошли

курс терапии 30 (93,8%). В обоих

случаях выбывания пациентов

причиной преждевременной от-

мены препарата были побочные

эффекты (выраженная тошнота).

Динамика состояния больных с

ТДР представлена на рис. 1 и 2.

Согласно полученным данным,

достоверное обратное развитие

депрессивных симптомов (оценка

по HDRS) начинается на 2-й неде-

ле лечения (р<0,05) и становится

все более отчетливым в ходе даль-

нейшей терапии с непрерывным

улучшением показателей вплоть

до 8-й (последней) недели наблю-

дения (p<0,001). Аналогичные ре-

зультаты получены при исследова-

нии уровня тревоги по STAI. Досто-

верное (р<0,01) улучшение состо-

яния отмечено на 2-й неделе тера-

пии с последующей положитель-

ной динамикой в течение всего

курса лечения. К окончанию ис-

следования выраженность тре-

вожных и депрессивных рас-

стройств у пациентов, отнесенных

к первому типу, значимо не отли-

чалась от показателей контроль-

ной выборки (p>0,05).

К моменту завершения исследо-

вания клинически значимое улуч-

шение («выраженное улучшение»

и «существенное улучшение» по

CGI) зафиксировано у 19 из 22 па-

циентов (86,4% респондеров).

Среди респондеров «существен-

ное улучшение» отмечено у 7

(31,8%), «выраженное улучшение»

– у 12 (54,6%) пациентов. Измене-

ние соотношения респондеров и

нонреспондеров в процессе тера-

пии отражено на рис. 3.

Динамика состояния больных,

психический статус которых оп-

ределялся паническим расстрой-

ством с агорафобией (второй

тип), отражена на рис. 4 и 5.

Данные, представленные на рис.

4, позволяют сделать вывод, что в

процессе лечения имела место не-

уклонная редукция тревожных

расстройств и к концу исследова-

ния выраженность тревоги (оцен-

ка по STAI) не отличалась от тако-

вой в контрольной выборке

(p>0,05). Достоверная редукция

тревожных расстройств (р<0,05)

отмечена уже к концу 1-й недели

терапии, что субъективно оцени-

валось пациентами как положи-

тельная динамика состояния. Од-

нако значимое клиническое улуч-

шение («выраженное» и «сущест-

венное» по шкале CGI) констати-

ровано лишь на 4-й неделе лече-

ния (см. рис. 5). Полученные ре-

зультаты можно объяснить быст-

рым снижением интенсивности

тревоги в результате применения

транквилизатора (алпразолама).

При этом панические атаки и аго-

рафобия, определявшие клиниче-

скую картину психосоматических

нарушений, оказались относи-

тельно резистентными симптома-

ми. Указанная динамика психопа-

тологических расстройств позво-

ляет рекомендовать достаточно

длительные курсы лечения – не

менее 8 нед с последующим пере-

ходом на поддерживающую тера-

пию. При этом методика лечения

дифференцируется в зависимости

от типа психопатологических рас-

стройств, определяющих клини-

ческую картину.

Для лечения тревожно-депрес-

сивных нарушений целесообраз-

но применять селективные инги-

биторы обратного захвата серото-

нина (флувоксамин) в сочетании с

психотерапевтическими методи-

ками. При паническом расстрой-

стве с агорафобией показана ком-

бинация селективных ингибито-

ров обратного захвата серотонина

(флувоксамин) с транквилизато-

рами (алпразолам), а также психо-

терапия.

Нозогенные психические рас-

стройства при болезни Меньера

отличаются относительно благо-

приятным прогнозом. Комплекс-

ный подход к лечению, включаю-

щий психофармакотерапию и

психотерапевтические техники,

позволяет достичь существенного

клинического улучшения в 86,7%

случаев.
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П
о мере накопления опыта

применения антидепрес-

сантов появляется все

больше данных, свидетельствую-

щих о том, что наряду с собствен-

но тимоаналептическим действи-

ем средства этого класса обладают

рядом дополнительных свойств,

позволяющих использовать их не

только в терапии депрессивных

состояний, но и других психопа-

тологических расстройств (обсес-

сивно-компульсивные, паниче-

ское, генерализованная тревога,

социальные фобии, посттравма-

тическое стрессовое расстройство

и др.). Некоторые антидепрессан-

ты с успехом используются для ле-

чения предменструального дис-

форического расстройства, сома-

тоформных расстройств, були-

мии, алкоголизма и других токси-

команий.

Особого внимания заслуживает

возможность успешного примене-

ния антидепрессантов при син-

дроме хронической боли. Гипоте-

зы и уже имеющиеся данные объ-

ясняют подобное расширение

сферы использования антидепрес-

сантов общностью патогенеза де-

прессивного расстройства и хро-

нического болевого синдрома

(ХБС) [8, 10, 24, 30, 53, 54], биологи-

ческую основу которого составля-

ет дефицит норадренергической и

серотонинергической нейро-

трансмиссии [15, 16, 44, 52]. Счита-

ется, что аналгезия определяется

усилением активности норадре-

нергических и в меньшей степени

серотонинергических систем, ока-

зывающих тормозящее влияние на

проведение болевых импульсов по

ноцицептивным путям в ЦНС.

Установлено, что наибольшую

эффективность при хронических

болях разной этиологии обнару-

живают трициклические антиде-

прессанты (ТЦА). Аналгезирую-

щие свойства ТЦА используются в

первую очередь при болях, прини-

мающих хронический характер

(невропатии, миофасциальные,

идеопатические, психогенные и

другие болевые синдромы), при-

чем эти свойства реализуются не

только за счет редукции сопутст-

вующей аффективной, тревожной

и инсомнической симптоматики,

но и за счет обезболивающего

действия, не связанного непосред-

ственно с тимоаналептическим.

По мнению О.С.Левина, ТЦА ока-

зывают свой эффект за счет блока-

ды обратного захвата норадрена-

лина и серотонина в пресинапти-

ческих нейронах, что способству-

ет активизации нисходящих анти-

болевых влияний и тормозит про-

хождение болевой афферентации

[4]. Кроме того, эффект ТЦА может

быть связан не только с воздейст-

вием препаратов на норадренер-

гическую и серотонинергическую

передачу в ЦНС, но и с антагониз-

мом по отношению к NMDA-глута-

матным рецепторам, которые

опосредуют гипералгезию и алло-

динию при болях, например, нев-

ропатического происхождения.

С изложенными представления-

ми согласуется факт, подтвер-

жденный результатами многочис-

ленных контролируемых исследо-

ваний: применение селективных

ингибиторов обратного захвата

серотонина (СИОЗС) оказалось

менее эффективным. Благоприят-

но воздействуя на депрессивные

проявления у пациентов с хрони-

ческими болями, СИОЗС не влия-

ют на болевые феномены, что, ве-

роятно, связано с отсутствием

прямого влияния на норадренер-

гическую передачу.

Появление нового антидепрес-

санта двойного действия милна-

ципрана, сопоставимого по кли-

нической активности с амитрип-

тилином, но обладающего более

благоприятным профилем пере-

носимости и безопасности [1, 3],

открыло новые возможности в те-

рапии ХБС [9, 17].

Милнаципран при лечении 
нейропатической боли

По данным литературы, в экспе-

рименте у милнаципрана выявле-

на антиноцицептивная актив-

ность. На модели нейропатиче-

ской боли (НБ) отмечена досто-

верная эффективность милнацип-

рана [23, 38]. В частности, в иссле-

довании D.Mochizucki (2004 г.) по-

казано, что при введении форма-

лина в лапу экспериментального

животного милнаципран в отли-

чие от флувоксамина обладает ан-

тиноцицептивным влиянием.

R.Takeda и соавт. (2009 г.) при ис-

пользовании модели сжатия седа-

лищного нерва у грызунов под-

твердили антиаллодинический и

антиноцицептивный эффекты

препарата. Милнаципран исполь-

зовался в дозе 7,5–120 мг/кг суб-

кортикально, интрацеребровент-

рикулярно или местно (210 нг – 21

мг/кг). Системное, интракорти-

кальное и интрацеребровентрику-

лярное введение милнаципрана

увеличивало порог изъятия и вре-

мя ожидания изъятия нерва у мы-

шей, в то время как местное введе-

ние препарата не имело никакого

эффекта. При моделировании НБ

использовался также эффект исто-

щения спинного серотонинерги-

ческого и норадренергического

нейронов путем воздействия оп-

ределенным нейротоксином (6-

hydroxydopamine или 5,7-dihy-

Милнаципран – антидепрессант 

с аналгезирующим эффектом

(обзор литературы)

ä.é.ó‡ı‡‚‡
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Milnacipran – antidepressant with analgetic effect (a review of literature)

K.O.Chakhava

Serbsky Institute for Social and Forensic Psychiatry, Moskow
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droxytryptamine) за 3 сут перед

оценкой болеутоляющего эффек-

та милнаципрана. Последующая

спинная денервация серотонерги-

ческих и норадренергических пу-

тей уменьшала анальгетический

эффект препарата. При этом утра-

та рассматриваемого эффекта

милнаципрана наблюдалась имен-

но при норадренергической де-

нервации, что указывает на доми-

нирующую роль в медиации боле-

вой чувствительности именно у

норадренергической системы. В

другом исследовании обнаружено,

что милнаципран снижает гипе-

ралгезию и потенцирует эффект

трамадола у крыс с НБ [39]. Годом

позже K.Matsuzawa-Yanagida и со-

авт. (2008 г.) изучали анксиолити-

ческий и антиаллодинический эф-

фекты милнаципрана через 7–28

дней после моделирования НБ пу-

тем изъятия седалищного нерва у

мышей. На 4-й неделе после вме-

шательства у животных развилось

выраженное беспокойство. В этих

условиях им назначали антиде-

прессанты (милнаципран, имип-

рамин, пароксетин), показавшие

разную степень анксиолитиче-

ской, аналгезирующей и антиал-

лодинической (существенное

снижение тепловой гипералгезии

и осязательной аллодинии) актив-

ности.

Экспериментальные данные

подтверждаются клиническими,

свидетельствующими о высокой

эффективности милнаципрана у

больных с различными соматиче-

скими нарушениями, наблюдаю-

щимися как при депрессиях [49],

так и при разных вариантах ХБС

(фибромиалгии, миофасциаль-

ные боли без сопутствующей де-

прессивной симптоматики) [26,

31, 50].

Милнаципран при тригеминии
Отдельные сообщения в литера-

туре касаются частных случаев те-

рапии милнаципраном. Так, в ста-

тье M.Ito (2007 г.) 64-летняя жен-

щина с диагнозом «невралгия

тройничного нерва» успешно ле-

чилась карбамазепином, однако

препарат был отменен из-за по-

бочных явлений (дисфункция пе-

чени). Отмена терапии привела к

обострению болевого синдрома,

сопровождавшегося нарастанием

признаков депрессии. После на-

значения милнаципрана (50

мг/сут в течение 2 мес) болевая и

депрессивная симптоматика пол-

ностью редуцировалась. Считает-

ся, что сочетанное применение

баклофена, миорелаксанта цент-

рального типа действия и агони-

стов рецепторов типа B к гамма-

аминомасляной кислоте (ГАМК),

позволяет усилить аналгезирую-

щее действие карбамазепина. Од-

нако о взаимодействии милнацип-

рана с ГАМК-рецепторами до на-

стоящего времени не сообщалось.

Приводятся также основанные на

экспериментальных данных ука-

зания, свидетельствующие о том,

что милнаципран усиливает эф-

фекты трамадола, являющегося

агонистом опиоидных рецепто-

ров, что позволяет предположить

возможность опосредования

аналгезирующего действия мил-

наципрана через воздействие на

опиоидные рецепторы. Хотя кар-

бамазепин остается препаратом

выбора при невралгии тройнич-

ного нерва, с появлением милна-

ципрана открывается терапевти-

ческая альтернатива.
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Милнаципран 
при фибромиалгии

В серии исследований S.Perrot

подчеркивается отсутствие едино-

го подхода к пониманию этиоло-

гии и патогенеза фибромиалгии

[41–43]. Автор полагает, что пато-

физиологические механизмы, ле-

жащие в основе этого синдрома,

по всей видимости, связаны с из-

менениями в центральной и пери-

ферической нервной системе.

Центральное повышение чувстви-

тельности может также лежать в

основе симптомов, сопровождаю-

щих боль, включая тревогу, инсом-

нию, усталость и другие наруше-

ния, в том числе синдром раздра-

женной толстой кишки и дизурии.

К этому мнению присоединяет-

ся S.Kasper, по наблюдениям кото-

рого фибромиалгия сопровожда-

ется не только болевым синдро-

мом, но и повышенной тревогой,

нервозностью [25]. Кроме того, на-

ряду с мышечными болями могут

наблюдаться головные боли, а так-

же жалобы на поверхностный сон,

чувство усталости, которые могут

интерпретироваться как проявле-

ния депрессий [13]. В качестве оп-

тимальных средств лечения фиб-

ромиалгии выделяются антиде-

прессанты (милнаципран и дулок-

сетин), а также антиконвульсант

прегабалин. В обзоре плацебо-

контролируемых исследований

эффективности средств, применя-

емых при лечении фибромиалгии,

М.Spaeth и соавт. (2009 г.) также от-

мечают значимое снижение уров-

ня боли как при применении мил-

наципрана и дулоксетина, так и

прегабалина.

Известный как эффективный

антидепрессант милнаципран [40]

стал применяться для лечения

синдрома фибромиалгии сравни-

тельно недавно, причем благодаря

полученным в ряде исследований

результатам [11–15, 19–21, 24, 28,

29, 35, 37, 40, 42, 45, 51, 52], аналге-

зирующий эффект препарата

включен в показания к его приме-

нению при болевых синдромах.

В работе отечественных авторов

Г.Р.Табеевой и Ю.Э.Азимовой (2006

г.) изучена эффективность милна-

ципрана при болевых и неболе-

вых проявлениях фибромиалгии

(20 наблюдений). Препарат назна-

чали в дозе 200 мг/сут. Оценка со-

стояния проводилась через 1, 2 и 4

мес; использовали психометриче-

ские шкалы (визуально-аналого-

вая шкала, комплексный болевой

опросник, шкалы Цунга, Монтго-

мери–Асберга, Спилбергера; каче-

ство ночного сна и жизни – с по-

мощью опросников «Качество

сна» и «Качество жизни»). На фоне

терапии милнаципраном через 1

мес зарегистрировано клиниче-

ское улучшение в виде достовер-

ного снижения интенсивности и

продолжительности боли, утрен-

ней скованности, депрессивных

проявлений. Уменьшилось влия-

ние боли на качество жизни. Через

2 мес отмечены снижение уровня

реактивной тревоги и улучшение

качества ночного сна. Авторы рас-

сматривают милнаципран как

препарат, обладающий аналгези-

рующим, антидепрессивным и

противотревожным действием и

эффективный в терапии не только

болевых, но и неболевых проявле-

ний фибромиалгии.

В двойном слепом плацебо-кон-

тролируемом рандомизирован-

ном исследовании (125 больных,

получавших плацебо или милна-

ципран с постепенным повыше-

нием дозы в течение 4 нед до 200

мг/сут и последующим приемом

установленной максимальной до-

зы в течение 8 нед) [53] оценивали

эффективность и безопасность

милнаципрана при лечении боли

и сопутствующих симптомов, в ча-

стности утомляемости, подавлен-

ного настроения и сонливости.

Среди получавших милнаципран

75% больных отнесены к числу

респондеров из контрольной вы-

борки (получавшие плацебо) –

38% (p<0,01). У 84% больных, ле-

чившихся милнаципраном, дозу

препарата удалось повысить до

максимальной – 200 мг/сут, при-

чем признаков непереносимости

препарата не выявлено.

В мультицентровом рандомизи-

рованном двойном слепом иссле-

довании P.Mease и соавт. (2009 г.)

безопасность и эффективность

милнаципрана (100 и 200 мг/сут)

оценивалась в течение 27 нед в

сравнении с плацебо (всего 888

пациентов). Уже через 15 нед тера-

пии милнаципран в дозе 200

мг/сут (эта доза признана наибо-

лее эффективной) показал стати-

стически значимое преимущество

по сравнению с плацебо по всем

использованным в работе форма-

лизованным показателям (сум-

марно по всем шкалам p<0,05;

PGIC p<0,001; SF-36 «усталость» –

p=0,016). Препарат хорошо пере-

носился всеми пациентами в тече-

ние 27-недельного курса терапии

и оценен как безопасный.

K.Kroenke и соавт. (2009 г.),

обобщая рекомендации, приводи-

мые в обзорных работах (данные

метаанализа, публикуемые начи-

ная с 2005 г.), посвященных лече-

нию хронических болей, значи-

мую роль в терапии фибромиал-

гий отводят милнаципрану.

Следует отметить, что американ-

ское Управление по контролю за

качеством пищевых продуктов и

лекарственных препаратов (Food

and Drug Administration – FDA)

официально рекомендует милна-

ципран для терапии фибромиал-

гии [32].

Милнаципран при болях 
в спине

Оценка эффективности препа-

рата при болевом синдроме этой

локализации (хроническая верте-

брогенная люмбоишиалгия, ком-

прессионная радикулопатия пояс-

нично-крестцовых корешков)

проведена отечественными авто-

рами – сотрудниками отдела по-

граничной психиатрии ФГУ

ГНЦССП им. В.П.Сербского [2].

Изученная выборка (30 наблюде-

ний) этого открытого 6-недельно-

го исследования была сформиро-

вана из числа стационарных и ам-

булаторных больных с ХБС пояс-

нично-крестцовой локализации,

направленных из отделения боли

и заболеваний периферической

нервной системы Клиники нерв-

ных болезней им. А.Я.Кожевникова

ММА им. И.М.Сеченова, у которых

при психопатологическом обсле-

довании выявляли коморбидные

нозогенные депрессии. Все паци-

енты получали милнаципран в до-

зе 100 мг/сут.

В зависимости от данных невро-

логического и нейроортопедиче-

ского обследования пациенты бы-

ли разделены на 2 диагностиче-

ские группы. В 1-й группе (11

больных) болевой синдром был

обусловлен органической невро-

логической патологией (компрес-

сионная радикулопатия пояснич-

но-крестцовых корешков L
4
–L

5
–S

1
,

вызванная протрузией межпозво-

ночного диска в центральный ка-

нал, сдавлением его содержимого

и воспалением окружающих тка-

ней). У пациентов этой группы

возникали преимущественно ост-

рые боли, парестезии и наруше-

ния чувствительности в зоне ин-

нервации соответствующего ко-

решка. Депрессивные расстрой-

ства характеризовались легкой

(76%) и средней (24%) степенью

выраженности (средний балл по

шкале Гамильтона 15,6).

Вторую группу составили 19

больных, у которых неврологиче-

ская патология носила функцио-

нальный характер (мышечно-то-
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ническая или миодистрофическая

форма люмбоишиалгии, люмбал-

гия без признаков вовлечения

нервных корешков). Основными

источниками болевых ощущений

в этих случаях являлись мышечно-

тонические и миофасциальные

синдромы с локальным изменени-

ем мышечного тонуса в результате

травматического воздействия (на-

пример, падения или переохлаж-

дения). Депрессивные расстрой-

ства средней степени выраженно-

сти (средний балл по шкале Га-

мильтона 19,2) у этих пациентов

регистрировали в 2 раза чаще, чем

в 1-й группе (56 и 24% соответст-

венно).

Как показали результаты иссле-

дования, милнаципран значимо

более эффективен при терапии

больных с неврологически обусло-

вленным ХБС. В процессе лечения

одновременно редуцировались не

только проявления депрессивного

аффекта, но и собственно болевые

ощущения. В оценке по визуаль-

ной ранговой шкале интенсив-

ность боли снижалась до «умерен-

ной» и «слабой» уже к концу 1-й не-

дели терапии, а пик положитель-

ного эффекта выявлялся к концу 4-

й недели. На момент окончания ис-

следования аналгезирующий эф-

фект отмечен у 54,5% больных 1-й

группы и у 26,3% пациентов 2-й

группы (р<0,005).

Авторы наблюдали снижение

выраженности как эмоциональ-

ной, так и сенсорной составляю-

щих болевого синдрома: средняя

(медиана) рангового индекса боли

в 1-й группе исходно составляла

27,9, а на момент окончания ис-

следования – 14,8, во 2-й группе –

24 и 12,3 соответственно (разли-

чия статистически недостоверны).

Милнаципран при головной 
боли

Эффективность милнаципрана

при терапии синдрома хрониче-

ской ежедневной головной боли у

30 пациентов (23 с трансформи-

рованной мигренью, 6 с хрониче-

ской головной болью напряжения,

1 с хронической пароксизмаль-

ной гемикранией) исследована

Г.Р.Табеевой и Ю.Э.Азимовой [6].

Положительный ответ на терапию

со снижением частоты фоновой и

приступообразной боли более

чем наполовину зарегистрирован

у 16 (57,1%) больных. Авторы кон-

статируют эффективность милна-

ципрана как в отношении цефал-

гического синдрома, так и комор-

бидных психовегетативных рас-

стройств.

В процессе лечения хрониче-

ской ежедневной головной боли у

120 больных А.В.Амелин и соавт.

(2007 г.) провели сравнение эффе-

ктивности и безопасности амит-

риптилина, эсциталопрама, мил-

наципрана и мапротилина. Отме-

чено положительное влияние всех

перечисленных антидепрессантов

на болевой синдром (особенно

при наличии в клинической кар-

тине признаков депрессии и тре-

воги), но наиболее эффективны-

ми оказались амитриптилин и

милнаципран (81,3 и 69,6% рес-

пондеров соответственно). В этих

случаях ежемесячное число дней с

головной болью уменьшилось на

50%. Анализ изменений отдельных

составляющих индекса головной

боли показал, что еженедельное

число дней с головной болью че-

рез 1 мес лечения достоверно со-

кратилось только у пациентов,

принимавших милнаципран, че-

рез 2 мес значение этого показате-

ля статистически значимо снизи-

лось вне зависимости от приме-

нявшегося антидепрессанта. При

этом среди пациентов, получав-

ших милнаципран, дней с голов-

ной болью было достоверно мень-

ше, причем положительный эф-

фект сохранялся в течение всего

курса лечения и даже через 1 мес

после его окончания. Авторы под-

тверждают благоприятный про-

филь переносимости и безопасно-

сти милнаципрана.

Милнаципран при тазовых 
болях, болях внизу живота 
и др.

Определяющие в подобных слу-

чаях алгический синдром посто-

янные или периодически повто-

ряющиеся феномены, свидетель-

ствующие о дисфункции нижнего

отдела мочевого тракта, кишеч-

ной, эректильной или гинеколо-

гической дисфункции при отсут-

ствии доказательств инфекцион-

ного заболевания или какой-либо

другой очевидной патологии, ука-

зывают на соматоформный харак-

тер синдрома.

Г.В.Селицкий и соавт. (2007 г.)

изучали эффективность примене-

ния милнаципрана при синдроме

хронической невоспалительной

тазовой боли (включая сексуаль-

ные нарушения). Обследовали 57

пациентов в возрасте от 26 до 44

лет (в среднем 36,2±6,9 года); дли-

тельность заболевания составляла

от 1 года до 5 лет. Все больные в те-

чение 12 нед получали милнацип-

ран в суточной дозе 100 мг. Эффе-

ктивность препарата оценивали

по результатам лечения 54 паци-

ентов (3 отказались от исследова-

ния из-за побочных эффектов).

Наблюдалось умеренное (26,1%)

снижение интенсивности болево-

го синдрома. Степень сопутствую-

щих тревожных, депрессивных и

сексуальных нарушений снижа-

лась до средних баллов, соответст-

вующих легким расстройствам.
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Влияние эсциталопрама

на динамику соматовегетативных

расстройств при разных типах 

депрессии

é.è.ÇÂÚÓ„‡‰Ó‚‡, ë.û.ÑËÍÓ‚
îÉì «åÓÒÍÓ‚ÒÍËÈ çàà ÔÒËıË‡ÚËË êÓÒÁ‰‡‚‡»

Резюме. Исследовали влияние эсциталопрама (Ципралекс) на динамику соматовегетативных расстройств

при разных типах эндогеноморфной депрессии умеренной и легкой степени (всего 39 больных). Обосно-

вывается вывод об эсциталопраме как активном препарате сбалансированного тимоаналептического и ан-

ксиолитического действия с хорошей переносимостью, оказывающего значительное влияние и на сомато-

вегетативную составляющую депрессии. Выявлены определенные различия в группах с ведущим тоскливым

или тревожным аффектом, особенно четко обнаружившиеся в отношении расстройств сна и либидо. Указы-

вается на необходимость учета соматовегетативных расстройств при оценке эффективности и определения

сроков терапии.

Ключевые слова: депрессия, соматовегетативные расстройства, эсциталопрам.

Influence of escitalopram on the dynamics of somatovegetatic disorders 

at the different types of depression
O.P.Vertogradova, S.Yu.Dikov

Moscow Research Institute of Psychiatry MoH RF

Summary. Influence of escitalopram was investigated on the dynamics of somatovegetatic disorders at the different

types of endogenomorfic depression of moderate and easy degree (only 39 patients). A conclusion is grounded about

escitalopram as active preparation of balanced timoanaleptical and anksiolitical action with good bearableness, ren-

dering considerable influence and on somatovegetative constituent of depression.
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Certain distinctions are exposed in groups with an anchorman by the depressed or anxious affect, especially express-

ly revealed in regard to somnipathies and libido. Specified on the necessity of account of somatovegetative disorders

at the estimation of efficiency and determination of terms of therapy.

Key words: depression, somatovegetative disorders, escitalopram.

Введение
Проблема депрессий все более

определенно и доказательно при-

знается одной из наиболее значи-

мых в общемедицинской практи-

ке и требует внимания при реше-

нии социально-психологических

и экономических аспектов жизни

и здоровья.

Сложности адекватной оценки

депрессий при значительной

представленности соматических и

вегетативных расстройств приво-

дит к тому, что только 10–20% та-

ких больных попадают в поле зре-

ния психиатров, а правильно диаг-

ностируется лишь 1–5% [22].

Соматовегетативные расстрой-

ства (нарушения сна, снижение

аппетита, либидо, общей активно-

сти, физического тонуса и др.) на-

ряду с аффективными и идеомо-

торными большинством авторов

признаются основными симпто-

мами депрессии, нередко возника-

ющими уже на продромальном ее

этапе и сопровождающими все по-

следующие этапы – манифестный,

развертывания психопатологиче-

ской симптоматики и ее обратно-

го развития [3, 5, 6, 8, 11–16, 20, 21].

Данные отечественной и миро-

вой литературы свидетельствуют о

необходимости наиболее полно

купировать не только собственно

аффективные, но и соматовегета-

тивные проявления депрессии.

Сохранение соматовегетативных

симптомов в ремиссии нарушает

качество жизни пациентов и по-

вышают вероятность рецидива,

что важно учитывать, оценивая

эффективность терапии совре-

менными антидепрессантами [23,

24].

Эсциталопрам – антидепрес-

сант, по механизму действия отно-

сящийся к группе селективных ин-

гибиторов обратного захвата се-

ротонина. Особенностью его хи-

мического строения в отличие от

предшественника циталопрама,

представляющего собой рацеми-

ческую смесь R-(правосторонне-

го) и S-(левостороннего) изоме-

ров, является наличие только S-

изомера, который определяет ин-

гибирование реаптейка серотони-

на. Экспериментально доказана

тормозящая роль R-энантиомера

на данный процесс. Особенностью

механизма действия эсциталопра-

ма является дополнительное взаи-

модействие активного вещества с

аллостерическим местом связыва-

ния белка-переносчика серотони-

на (аллостерическая модуляция),

что усиливает антидепрессивное

действие. Ингибирование обрат-

ного захвата серотонина приводит

к повышению концентрации дан-

ного нейромедиатора в синапти-

ческой щели, усиливает и пролон-

гирует его действие на постсинап-

тические рецепторные участки.

Эсциталопрам не имеет совсем

или имеет очень слабую способ-

ность связываться с рядом рецеп-

торов, включая серотониновые 5-

HT
1A

-, 5-HT
2
-рецепторы, дофами-

новые D
1
- и D

2
-рецепторы, α

1
-, α

2
-,

β-адренергические рецепторы, ги-

стаминовые Н
1
-рецепторы, м-хо-

линорецепторы, бензодиазепино-

вые и опиоидные рецепторы.

Эффективность эсциталопрама

при лечении депрессивных рас-

стройств подтверждена в ряде оте-

чественных и зарубежных работ

[1, 2, 4, 7, 9, 10, 13, 18, 19, 25].

В данном исследовании прове-

дена оценка влияния терапии эс-

циталопрамом на динамику сома-

товегетативных показателей у

больных тревожной и тоскливой

депрессиями.

Материалы и методы
В условиях стационарного отде-

ления ФГУ Московского НИИ пси-

хиатрии проведено открытое не-

сравнительное исследование эф-

фективности эсциталопрама у 39

больных депрессией легкой (2 па-

циента) и умеренной (37 пациен-

тов) степени тяжести. Завершили

исследование 35 человек. Четверо

обследованных не были включены

в анализ клинических данных в

связи с инверсией аффекта и раз-

витием побочных явлений. Выде-

лены 2 группы: с доминированием

тоскливого аффекта (1-я группа;

15 пациентов) и с доминировани-

ем тревожного аффекта (2-я груп-

па; 20 пациентов). Общая характе-

ристика больных приведена в

табл. 1.

В выборке преобладали женщи-

ны (60%), большинство в возрас-

тном диапазоне 21–40 лет; основ-

ная часть изученных состояний

соответствует критериям рекур-

рентного депрессивного рас-

стройства по МКБ-10 (62%).

Критерии исключения: шизо-

френия, психические и поведен-

ческие нарушения вследствие упо-

требления психоактивных ве-

ществ, хронические соматические

заболевания в стадии обострения,

верифицированные поражения

головного мозга.

Начальная доза эсциталопрама

составляла 10 мг/сут однократно

Таблица 1. Распределение больных (n=35) по показателя МКБ-10 в соответствии с возрастом и полом

Характеристика расстройств Возраст, годы; пол Общее 

(оценка по МКБ-10) количество

до 21 21–30 31–40 41–50 старше 50

м ж м ж м ж м ж м ж абс. %

Депрессивный эпизод умеренной 1 1 1 1 1 5 14,3
степени F32.1
Рекуррентное депрессивное 1 1 2 5,7
расстройство. Депрессивный эпизод 
легкой степени F33.0
Рекуррентное депрессивное 2 3 7 3 4 1 4 2 26 74,3
расстройство. Депрессивный 
эпизод умеренной степени F33.1
Биполярное аффективное расстройство. 1 1 2 5,7
Депрессивный эпизод умеренной 
степени F31.3
Всего... 0 3 3 8 5 6 0 2 6 2 35 100
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утром и при недостаточной эффе-

ктивности через 2 нед повышалась

до 20 мг/сут.

Оценка эффективности прово-

дилась клиническим методом с ис-

пользованием рейтинговой шка-

лы HDRS-21 (шкала Гамильтона

для оценки депрессии) и шкалы

глобального клинического впе-

чатления (CGI). Показатели оце-

ночных шкал регистрировались

до начала терапии – в день вклю-

чения в исследование, на 7, 14, 21 и

28-й день лечения. Сумма баллов

до начала лечения при оценке по

HDRS-21 составляла не менее 9, а

по CGI – не менее 2 баллов. Для оп-

ределения достоверности измене-

ний до и после лечения применял-

ся парный t-критерий Стьюдента.

Статистически значимыми счита-

ли различия при р<0,05.

Результаты исследования
Формализованная оценка дина-

мики состояния больных в процес-

се терапии эсциталопрамом пред-

ставлен на рис. 1: на момент окон-

чания исследования состояние ре-

миссии (суммарный балл по HDRS-

21 меньше 7) отмечалось у 68,6%

обследованных. Доля респондеров

(редукция суммарного балла по

HDRS-21 более чем на 50%) соста-

вила 82,9%, причем ремиссия отме-

чалась в 82,7% случаев.

Переходя к оценке полученных

результатов, отметим, что на мо-

мент включения в исследование

средний суммарный балл по

HDRS-21 составлял 20,3. На протя-

жении 2 нед терапии наблюдали

статистически достоверное сни-

жение суммарного балла. Макси-

мальная редукция отмечалась на

3-й, в меньшей степени на 4-й не-

деле лечения (р<0,05). К концу 4-й

недели терапии средний суммар-

ный балл составил 7,57.

Статистически достоверно

(p<0,05) снижался уровень тоскли-

вого и тревожного аффектов (на

79 и 75% соответственно; рис. 2).

Обратимся теперь к анализу

данных, полученных для групп с

ведущим тоскливым (1-я группа,

15 больных) и тревожным (2-я

группа, 20 больных) аффектами. В

обеих группах пресомнические и

интрасомнические нарушения

преобладали над постсомниче-

скими (рис. 3–5). У пациентов 1-й

группы значения показателей пре-

сомничеких и интрасомнических

нарушений к концу 4-й недели те-

рапии снизились на 54 и 68%,

постсомнические нарушения пол-

ностью редуцировались (р<0,05).

У пациентов 2-й группы выра-

женность пресомничеких наруше-

ний к концу 4-й недели терапии

уменьшилась на 66%, интрасомни-

ческих – на 75%, постсомниче-

ских – на 51% (р<0,05).

Значение показателя соматиче-

ской тревоги (пункт 11 по HDRS-

21) у пациентов 1-й группы к кон-

цу исследования снизилось на 53%

(р<0,05; рис. 6). Во 2-й группе дан-

ный показатель исходно был вы-

ше, чем в 1-й. При этом отмечалась

редукция соматической тревоги

на протяжении всего исследова-

ния (снижение на 68% к концу 4-й

недели) с максимальной выражен-

ностью положительной динамики

на 3-й неделе терапии (р<0,05).

Таблица 2. Нежелательные явления, зарегистрированные на фоне терапии эсцита-

лопрамом

Нежелательные явления Доля пациентов, % от общего числа

Головная боль 5,7
Тошнота 11,4
Пресомнические нарушения 5,7
Интросомнические нарушения 2,9
Дневная сонливость 5,7
Сухость во рту 8,6
Слабость 5,7
Гипергидроз 5,7
Головокружение 8,6

Рис. 1. Динамика среднего суммарного балла по HDRS-21.

Исходно 1 нед 2 нед 3 нед 4 нед

25
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Рис. 2. Динамика снижения уровня тоскливого и тревожного аффектов по

HDRS-21.

Рис. 3. Динамика редукции пресомнических нарушений HDRS-21.
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Нарушения аппетита были в

большей степени выражены у па-

циентов 1-й группы (рис. 7). К кон-

цу 4-й недели терапии эти показа-

тели снизились на 61%, у пациен-

тов 2-й группы – на 54% (р<0,05).

Нарушения показателей общих

соматических симптомов (ощуще-

ние тяжести и усталости в конеч-

ностях, спине, голове, боли в спи-

не, голове, мышечные боли) пре-

обладали в 1-й группе, причем, как

и во 2-й группе, наблюдалось рав-

номерное их снижение на протя-

жении 4 нед терапии (на 43 и 71%

соответственно; рис. 8).

У пациентов 1-й группы преоб-

ладали жалобы на чувство утраты

энергии, упадка сил, в то время как

во 2-й группе чаще регистрирова-

лись симптомы мышечного на-

пряжения (преимущественно в

шее и плечевом поясе).

Нарушения либидо в большей

степени были выражены у пациен-

тов 2-й группы (рис. 9). К концу 4-

й недели терапии у пациентов 1-й

группы соответствующие показа-

тели снизились на 36% против 68%

редукции во 2-й группе на

(р<0,05).

Переносимость
У 9 больных отмечались нежела-

тельные явления (тошнота, су-

хость во рту, головная боль, рас-

стройства сна, дневная сонли-

вость, слабость, гипергидроз, го-

ловокружение). Двое из них пре-

рвали лечение в связи с выражен-

ной тошнотой к концу 2-й недели

терапии. В остальных случаях не-

желательные явления были крат-

ковременными и самостоятельно

редуцировались к концу 1-й – на-

чалу 2-й недели (табл. 2).

Обсуждение
Полученные данные дают осно-

вания для оценки эсциталопрама

как активного препарата сбалан-

сированного тимоаналептическо-

го и анксиолитического действия,

оказывающего также значитель-

ное влияние и на соматовегетатив-

ную составляющую депрессии. Не-

смотря на изначально несколько

большую выраженность тревож-

ного аффекта, к концу 3-й недели

суммарные показатели тоски и

тревоги по шкале HDRS-21 оказа-

лись практически равными (0,59 и

0,63 соответственно).

Препарат хорошо переносится

больными и удобен в применении

в связи с однократным приемом,

невыраженностью и кратковре-

менностью нежелательных эффе-

ктов.

Анализ терапевтической дина-

мики соматовегетативных сим-

птомов депрессии выявил опреде-

ленные различия в группах с веду-

щим тоскливым или тревожным

аффектом, особенно четко обна-

ружившиеся в отношении рас-

стройств сна и либидо, что позво-
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Рис. 4. Динамика редукции интрасомнических нарушений по HDRS-21.

Рис. 5. Динамика редукции постсомнических нарушений по HDRS-21.

Рис. 6. Динамика показателей соматической тревоги по HDRS-21.

Рис. 7. Динамика показателей нарушения аппетита по HDRS-21.
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ляет предположить патогенетиче-

скую неоднородность этих сим-

птомов и их обусловленность тре-

вожным или тоскливым компо-

нентом депрессивного аффекта.

Обращает на себя внимание, что

редукция среднего суммарного

балла у обследованных до 7,57 по

HDRS-21 может интерпретиро-

ваться как значение, соответству-

ющее ремиссии, зарегистриро-

ванной у 66% больных. При этом у

большинства больных к концу 4-й

недели терапии сохраняются от-

дельные соматовегетативные сим-

птомы, которым они не придают

значения. Однако, по данным ли-

тературы, сохранение этих сим-

птомов содержит угрозу ухудше-

ния состояния с возвращением ос-

новной депрессивной симптома-

тики [24, 26], поэтому больным ре-

комендуется разъяснять необхо-

димость продолжения лечения

под наблюдением врача.
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Рис. 8. Динамика показателя общих соматических симптомов по HDRS-21.

Рис. 9. Динамика показателя нарушения либидо по HDRS-21.
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В
настоящее время проблема

психосоматических рас-

стройств (ПСР) привлекает к

себе все большее внимание иссле-

дователей [1–6]. Психосоматиче-

ские расстройства представляют

группу психопатологических на-

рушений, достаточно часто встре-

чающихся в практике стационаров

общесоматической сети – до

20–60% от числа поступивших на

лечение [1, 5–9]. К этой группе

(F54) относятся расстройства, в

происхождении и течении кото-

рых значимая роль принадлежит

воздействию психотравмирующих

факторов (бронхиальная астма, яз-

венная болезнь двенадцатиперст-

ной кишки, нейродермит, артери-

альная гипертензия, язвенный ко-

лит и др.), в связи с чем их нередко

называются стресс-зависимыми

заболеваниями [8]. Соматические

жалобы при ПСР развиваются на

фоне аффективных расстройств с

проявлениями тревоги и депрес-

сии, нарушениями сна. Достаточно

характерными для эмоциональ-

ных расстройств, сопровождаю-

щих психосоматическое заболева-

ние, являются симптомы хрониче-

ской тревожности [1, 8] и депрес-

сии [3–5], а также проявления алек-

ситимии у пациентов стационаров

общесоматического профиля. При

этом депрессивные проявления за-

нимают одно из ведущих мест сре-

ди характерных симптомов, со-

провождающих психосоматиче-

ские проявления [1–6]. Эти нару-

шения в большинстве случаев спо-

собствуют не только появлению,

но и закреплению соматической

симптоматики (С.И.Овчаренко и

соавт., 2001; В.С.Волков, И.Ю.Колес-

никова, 2001; Л.Д.Фирсова, 2003;

C.Lange и соавт., 2003).

Соматовегетативный симптомо-

комплекс нередко рассматривает-

ся в качестве облигатной характе-

ристики депрессии (А.В.Снежев-

ский, 1983; О.П.Вертоградова и со-

авт., 1992; Е.В.Зеленина, 1997;

K.Schneider, 1959; G.Storring, 1969;

H.Weitbrecht, 1972; J.Glatzel, 1982).

Многие авторы указывают на час-

тое сочетание тревожной и де-

прессивной симптоматики в пато-

генезе ПСР (J.Fawcett, H.Kravitz,

1983; M.Hamilton, 1983; L.Robins,

J.Helzer, M.Weissman, 1984; R.Schur-

man, P.Kramer, J.Mitchell, 1985).

В качестве эквивалентов депрес-

сии у детей чаще всего выступают

соматические вегетовисцераль-

ные нарушения, что позволяет го-

ворить о психовегетативных со-

стояниях [2, 3] и соматовегетатив-

ных депрессиях (В.М.Козидубова,

1988). У школьников младших

классов наиболее распростране-

ны вегетососудистые нарушения, а

у подростков достаточно частыми

являются изменения со стороны

сердечно-сосудистой системы [7].

При этом соматические наруше-

ния у детей чаще отмечаются в

структуре тревожно-депрессив-

ных состояний.

М.В.Коркина и В.В.Марилов

(1998 г.) пришли к выводу о непо-

средственной причинно-следст-

венной связи у подростков между

острой или длительной психотрав-
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Особенности терапии 

при депрессивных расстройствах 

у подростков с психосоматической

патологией

ã.è.å‡ËÌ˜Â‚‡1, å.Ç.áÎÓÍ‡ÁÓ‚‡2
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Резюме. В статье представлены и проанализированы методы терапии депрессивных расстройств у подро-

стков на примере 34 подростков, проходящих лечение в Кировской детской городской клинической боль-

нице.

Базируясь на полученных результатах, авторы делают вывод о необходимости использования наряду с меди-

каментозной терапией разных видов психотерапии. Терапия должна быть направлена на стабилизацию

эмоционального статуса, редукцию проявлений депрессии, расширение спектра адаптивных реакций.

Ключевые слова: подростки, комплексная терапия, депрессия, психосоматические расстройства, психоте-

рапия.

Specification of therapy depressive disorders at adolescents with 

psychosomatic pathology

L.P.Marincheva, M.V.Zlokazova

Kirov city children’s clinical hospital; Kirov State Medical academy, faculty of psychiatry

Summary. At this article were compared the methods of therapy depressive disorders at adolescents with psycho-

somatic diseas at 34 teenagers, taking place on treatment in Kirov city children’s hospital are being analyzed.

On the basis of the received results authors make a conclusion that for successful therapy of the depressive disease

besides medicamentous influence carrying out of various kinds of psychotherapy is necessary. Therapy must be

directed to: stabilization of an emotional status, reduction in signs of depression and uneasiness, correction of a

wrong impression of illness and expansion of a spectrum of adaptive ways of reaction.

Key words: teenagers, psychosomatic disorders, complex therapy, depression, psychotherapy.
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мирующей ситуацией и возникно-

вением соматического расстрой-

ства. Авторы обосновали единую

схему развития психосоматиче-

ской патологии – от функциональ-

ных нарушений к органическим.

Этапы формирования психосома-

тоза можно обозначить следую-

щим образом: воздействие психо-

гении – развитие невротической

депрессии – реактивация симпто-

матики детской невропатии – раз-

витие устойчивых психосоматиче-

ских реакций – вторичная фикса-

ция пациента на «соматическом Я»

– становление психогенно-сома-

тогенных циклов. Под психогенно-

соматогенными циклами понима-

ется чередование ухудшения пси-

хического состояния и обострения

соматического заболевания, когда

психогенное и соматогенное по-

очередно выступают в форме то

причины, то следствия.

А.Б.Смулевич и соавт. (1999 г.)

рассматривают возникновение

ПСР как результат взаимодействия

участвующих в болезненном про-

цессе соматических и психологи-

ческих факторов риска и предлага-

ют оригинальную клинико-психо-

патологическую двухуровневую

модель соматических расстройств.

Согласно этой модели в построе-

нии каждого отдельно взятого син-

дрома из числа соматоформных

обязательно участвует симптома-

тика соматопсихики («телесного

Я», по K.Jaspers, 1976 г.) и аутопси-

хики («собственно Я»). Симптома-

тика соматопсихического уровня

представлена патологическими те-

лесными сенсациями и функцио-

нальными расстройствами орга-

нов и систем (алгии, психовегета-

тивные нарушения и др.) без объе-

ктивного подтверждения сомати-

ческой патологии. Нарушения ау-

топсихического уровня включают

симптомы, относимые к так назы-

ваемым рефлексивным (тревож-

ные, депрессивные, фобические,

обсессивные), экспрессивным (ис-

терические), а также к феноменам

круга образных представлений. В

предлагаемой авторами модели

ПСР не являются простой совокуп-

ностью симптомов, а характеризу-

ются определенными отношения-

ми, отражающими синдромальное

единство нарушений сомато- и ау-

топсихики.

О.П.Вертоградова и соавт. (1992

г.) к соматическим проявлениям

депрессии, помимо расстройств

сна и необоснованных соматиче-

ских жалоб, относят и объективно

выявляемые вегетосоматические

расстройства, причем как функци-

ональные (вегетососудистые кри-

зы, функциональные нарушения

желудочно-кишечного тракта),

так и органического характера

(гипертоническая болезнь, язвен-

ная болезнь желудка и двенадцати-

перстной кишки).

А.В.Снежевским [6], О.П.Верто-

градовой и соавт., Е.В.Зелениной

соматовегетативные проявления

рассматриваются в качестве обли-

гатного признака депрессии.

П.К.Анохин также указывает на

связь висцеровегетативной сим-

птоматики с депрессивным аффе-

ктом [1]. Ю.Ф.Антропов и Ю.С.Шев-

ченко показали, что в основе пси-

хосоматических расстройств у де-

тей и подростков лежат аффектив-

ные (в большинстве случаев де-

прессивные) нарушения [7].

До настоящего времени дети и

подростки с ПСР часто поступают в

соматические стационары, где

имеющиеся у них депрессивные

нарушения редко диагностируют-

ся. Последствием гиподиагностики

является несвоевременное назна-

чение адекватной психофармако-

терапии и отсутствие четкого оп-

ределения мишеней медикамен-

тозного [7, 9] и других воздействий,

направленных на устранение аф-

фективных нарушений, а также

внутриличностных конфликтов и

связанных с ними эмоциональных

реакций, что ведет к хронизации

процесса и нарастанию явлений

социальной дезадаптации.

Целью исследования являлось

изучение результатов проведения

психофармакотерапии у подрост-

ков с ПСР.

Материал и методы
Проведено исследование дина-

мики показателей депрессии и

тревожности у подростков с ПСР.

Все пациенты проходили лечение

в Кировской детской городской

клинической больнице.

Экспериментальную группу со-

ставили 17 подростков в возрасте

16±0,5 года (8 – с эрозивным гаст-

ритом, 3 – с язвенной болезнью

двенадцатиперстной кишки, 6 – с

артериальной гипертензией) с ПСР

и проявлениями субдепрессии по

результатам клинических исследо-

ваний и психодиагностики. В каче-

стве психотропного средства в

комплексной терапии наряду с со-

матотропными средствами у боль-

ных этой группы использовали ти-

анептин (Коаксил). Препарат на-

значали в суточной дозе 25–37,5

мг; длительность курса лечения со-

ставляла от 2 до 5–6 мес.

Контрольную группу, сопоста-

вимую по возрасту и демографи-

ческим показателям, составили 17

подростков в возрасте 16±0,5 года

(7 – с артериальной гипертензией,

7 – с эрозивным гастритом, 3 – с

язвенной болезнью двенадцати-

перстной кишки), у которых в ка-

честве коморбидного ПСР выявля-

лись проявления субдепрессии.

Больные этой группы получали

анксиолитики (атаракс, грандак-

син, адаптол, феназепам и др.).

При обследовании применяли

клинико-психопатологический ме-

тод с анализом жалоб, субъектив-

ных и объективных анамнестиче-

ских сведений, данных, получен-

ных при работе с медицинской до-

кументацией, результатов клиниче-

ского наблюдения в условиях ста-

ционара, а также эксперименталь-

но-психологические методы: тест

«Шкала самооценки тревожности»

Е.Д.Спилбергера и Ю.Л.Ханина, ме-

тодика дифференциальной диагно-

стики депрессивных состояний

Цунга в адаптации Т.И.Балашовой,

Торонтская алекситимическая шка-

ла. Для уточнения диагноза приме-

нялись инструментальные методы

исследования (электрокардиогра-

фический, эндоскопический и др.).

Статистическая обработка полу-

ченного материала проводилась c

использованием программной сис-

Таблица 1. Динамика показателей депрессии, реактивной и личностной тревожно-

сти в экспериментальной группе (n=17) при терапии Коаксилом

Показатель До лечения Через 4 нед лечения p

Депрессия 63,41±5,55** 40,24±4,92 <0,01
Личностная тревожность 50,65±10,23** 34,12±8,09 <0,01
Реактивная тревожность 48,71±10,22** 35,33±6,45 <0,01
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Таблица 2. Динамика показателей депрессии, реактивной и личностной тревожно-

сти в экспериментальной группе (n=17) при терапии анксиолитиками

Показатель До лечения Через 4 нед лечения p

Депрессия 62,42±4,85 58,21±3,87 >0,05
Личностная тревожность 51,34±9,87** 38,11±9,09 <0,01
Реактивная тревожность 47,92±10,22** 34,97±5,99 <0,01

*p<0,05, **p<0,01
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темы «SPSS». Сравнение количественных показателей в

исследуемых группах на разных этапах исследования

выполнялось с использованием критерия Вилкоксона

(критерий статистической достоверности р<0,05).

Результаты исследования
Психофармакотерапия Коаксилом подбиралась

дифференцированно, с учетом имеющихся отклоне-

ний со стороны психического статуса, использовали

минимальные дозы, необходимые для достижения

клинического эффекта.

Сразу же отметим хорошую переносимость препа-

рата и устойчивый положительный эффект, выража-

ющийся в постепенной редукции тревожно-депрес-

сивной симптоматики уже со 2-й недели терапии.

Динамика формализованных показателей депрес-

сии (средний балл по шкале Цунга), реактивной и

личностной тревожности (шкала Спилбергера–Ха-

нина) позволяют убедиться в том, что при терапии

Коаксилом уже через 4 нед происходит достоверное

(p<0,01) снижение значений каждого из этих показа-

телей (табл. 1).

Эффективность терапии Коаксилом в экспери-

ментальной группе через 4 нед лечения по всем об-

суждавшимся параметрам сравнивали с результата-

ми лечения пациентов, которым в соответствии с су-

ществующей традицией педиатры назначали анкси-

олитики (табл. 2).

Применение анксиолитиков позволяет достовер-

но (p<0,01) снизить показатели тревожности. При

этом статистически значимого снижения показате-

лей депрессии не зарегистрировано.

Следует также отметить, что если исходно в экспе-

риментальной группе сумма баллов (63,4±5,5) по

шкале Цунга соответствует «умеренной депрессии»,

то на момент регистрации (через 4 нед) значение

этого показателя приближается к нормативному.

Таким образом, по результатам проведенного ис-

следования можно сделать вывод, что у подростков с

ПСР и коморбидной депрессивной симптоматикой

монотерапия анксиолитиками недостаточно эффе-

ктивна. Для устранения тревожно-депрессивных

проявлений, сопутствующих ПСР, необходимо при-

менение антидепрессантов, в частности Коаксила.

Наряду с традиционной соматотропной и психо-

фармакотерапией также должна применяться пси-

хотерапия, направленная на перестройку системы

детско-родительских отношений, расширение спек-

тра адаптивных реакций, устранение внутрилично-

стных конфликтов.
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Введение
Аффективные расстройства яв-

ляются достаточно частым ослож-

нением перенесенного инсульта

головного мозга. Постинсультная

депрессия встречается чаще дру-

гих аффективных расстройств: со-

ответствующий показатель колеб-

лется в пределах от 11 до 68%, что

объясняет особое внимание к про-

блеме. Для лечения аффективных

расстройств назначают антиде-

прессанты и психотерапию, а так-

же (особенно при резистентной к

антидепрессантам депрессии)

электросудорожную терапию,

транскраниальную магнитную

стимуляцию [1]. Вопрос эффектив-

ности и переносимости различ-

ных методов лечения постин-

сультных депрессий, в том числе

применения антидепрессантов,

дискутируется в научной литера-

туре [1–4].

Целью настоящего исследова-

ния явилась оценка эффективно-

сти и переносимости минималь-

ной терапевтической дозы анти-

депрессанта циталопрама в лече-

нии постинсультных аффектив-

ных расстройств.

Материалы и методы
В основную выборку включены

30 пациентов, перенесших ин-

сульт головного мозга и имеющих

тревожно-депрессивную симпто-

матику в конце острого и в раннем

восстановительном периоде ин-

сульта. Наряду с традиционным ле-

чением, направленным на репер-

фузию зоны ишемии и нейропро-

текцию мозговой ткани, с 3-й не-

дели заболевания они получали 4-

недельный курс лечения циталоп-

рамом в дозе 10 мг/сут.

Контрольная выборка насчиты-

вает 360 пациентов из числа пере-

несших инсульт головного мозга и

получавших традиционную тера-

пию без применения циталопрама

или иных антидепрессантов1.

Диагноз ишемического инсульта

и дисциркуляторной энцефалопа-

тии верифицировался компью-

терной (КТ) и магнитно-резо-

нансной томографией (МРТ). КТ

проводили на рентгеновском ком-

пьютерном томографе «SOMATOM

ARS» фирмы «Siemens» (Германия),

с толщиной исследуемого слоя

при одном сканировании

2–3–5–10 мм, пространственном

разрешении 256–512 мм; скани-

рование проводили в аксиальной

проекции, с возможной реконст-

рукцией изображения в сагитталь-

ной и фронтальной проекциях.

МРТ проводили на магнитно-ре-

зонансном томографе фирмы

«Siemens», напряженностью маг-

нитного поля 1,0 Тл, толщиной

срезов от 2 мм, пространственной

разрешающей способностью то-

мографа 1 мм; серии МР-томо-

грамм выполняли в аксиальной,

сагиттальной и фронтальной про-

екциях.

При диагностике аффективных

нарушений наряду с психологи-

ческим обследованием использо-

вали набор формализованных

психометрических методик: оп-

росник депрессии Бека [5], шкалу

Эффективность и переносимость

циталопрама при постинсультных 

аффективных расстройствах

à.è.üÒÚÂ·ˆÂ‚‡, Ä.Ö.çÓ‚ËÍÓ‚
ä‡ÙÂ‰‡ ÌÂ‚ÓÎÓ„ËË Ë ÌÂÈÓıËÛ„ËË Ééì Çèé à‚‡ÌÓ‚ÒÍÓÈ 
„ÓÒÛ‰‡ÒÚ‚ÂÌÌÓÈ ÏÂ‰ËˆËÌÒÍÓÈ ‡Í‡‰ÂÏËË îÂ‰Â‡Î¸ÌÓ„Ó ‡„ÂÌÚÒÚ‚‡ 
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Резюме. У 30 пациентов, перенесших инсульт головного мозга и имеющих аффективные расстройства, при-

меняли циталопрам в дозе 10 мг/сут в течение 4 нед. Эффективность проведенной терапии оценивали с

применением опросника депрессии Бека, шкалы самооценки тревоги Спилбергера, шкалы общего клиниче-

ского впечатления, опросника «EuroQol» и специально разработанного «Опросника субъективного измене-

ния самочувствия». Переносимость циталопрама оценивали с применением «Опросника возможных побоч-

ных эффектов циталопрама и им эквивалентных жалоб». Эффективность циталопрама составила 60%, пере-

носимость – 73,3%.

Ключевые слова: аффективные расстройства, инсульт, циталопрам.

Efficacy and Tolerance of Citalopram in Postinsult Affective Disorders

I.P.Yastrebtseva, A.E.Novikov

Department of neurology and neurosurgery, State Medical Academy, Ivanovo

30 patients after stroke with affective disorders were treated by citalopram in once a day dose 10 mg during 4 weeks.

Efficiency of therapy was evaluated by means of Beck Depression Inventory, Spilberger State-Trait Anxiety Invento-

ry, Scale of Common Clinic Impression, EuroQol Inventory and Feel Subjective Change Inventory. The tolerability of

Pram was valuated by means of Possible Adverse Effects of citalopram and Equivalent Complaints Inventory. Effi-

ciency of citalopram composes 60%, tolerability – 73,3%.

Key words: affective disorders, stroke, citalopram.

1Речь идет о той значительной (75,3%) части постинсультных состояний (271 пациент из 360 наблюдений), при которых
при сплошном обследовании была выявлена тревожно-депрессивная симптоматика.
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самооценки тревоги Спилберге-

ра, адаптированную Ханиным [6],

шкалу общего клинического впе-

чатления. Для выяснения функци-

ональных возможностей пациен-

тов применен опросник «Euro-

Qol» [7].

Все 30 пациентов основной вы-

борки и 245 (68,1%) пациентов из

360 контрольной наблюдались в

динамике. На 7-й неделе (в раннем

восстановительном периоде) они

повторно проходили неврологи-

ческое обследование и психологи-

ческое тестирование. Эффектив-

ность терапии оценивали с при-

менением тех же опросников и

шкал, что и в остром периоде, а

также специально разработанного

«Опросника субъективного изме-

нения самочувствия». Переноси-

мость циталопрама оценивали с

применением «Опросника воз-

можных побочных эффектов ци-

талопрама и им эквивалентных

жалоб».

По достигнутому эффекту было

выделено четыре группы сравне-

ния: 1) с редукцией аффективных

нарушений – 18 (60%) случаев из

30, на фоне терапии циталопра-

мом, 2) без улучшения на фоне

приема циталопрама – 12 (40%)

случаев из 30; 3) пациенты с тре-

вожно-депрессивной симптома-

тикой в конце острого и в раннем

восстановительном периоде ин-

сульта, не принимавшие циталоп-

рам – 184 (66,9%) наблюдения из

271; 4) пациенты без тревожно-де-

прессивной симптоматики и не

принимавшие циталопрам – 61

(22,2%) пациент из 271.

Результаты
В ходе проведенного в течение 4

нед курса лечения циталопрамом

у пациентов 1-й группы улучши-

лось самочувствие и настроение,

возросла их повседневная актив-

ность (табл. 1). Они отмечали

уменьшение головных болей, бо-

лей в области сердца, реже возни-

кали эпизоды несистемного голо-

вокружения, стабилизировалось

артериальное давление. Во 2-й

группе улучшения не отмечено. В

3-й группе наблюдали разнона-

правленные изменения самочув-

ствия, преимущественно в сторо-

ну нарастания тревоги, наруше-

ний сна, раздражительности, бо-

левых ощущений различной лока-

лизации, интолерантности к фи-

зическим нагрузкам, неуверенно-

сти при ходьбе. В 4-й группе дина-

мика имела позитивное значение

во всех наблюдениях.

С учетом противоположных

тенденций динамики состояния

(положительной в 1 и 4-й группах

и отрицательной в 3-й), достовер-

ные различия получены по пока-

зателям «жалобы на боль», «тре-

вожность» и «раздражительность».

Клинически у пациентов 1-й

группы отмечена редукция аффек-

тивных нарушений: согласно оп-

роснику депрессии Бека с 34±4 до

12±5 баллов, шкале самооценки

тревоги Спилбергера и Ханина с

56±6 до 37±6 баллов относительно

реактивной тревожности и с 58±6

до 40±5 баллов относительно лич-

ностной тревожности. Во 2-й

группе не отмечено улучшения са-

мочувствия, сохранялись аффек-

тивные расстройства по опросни-

ку депрессии Бека на уровне 35±5

баллов, шкале самооценки трево-

ги Спилбергера и Ханина – 53±4

балла относительно реактивной

тревожности и 59±4 балла относи-

тельно личностной тревожности.

Эффективность циталопрама со-

ставила, таким образом, 60% (18

наблюдений из 30).

Среди 30 пациентов, принимав-

ших циталопрам, нежелательные

явления наблюдали в 8 (26,7%) слу-

чаях (табл. 2). У 1 пациента зареги-

стрировано сочетание 3 нежела-

тельных эффектов: тошноты, уре-

жения пульса и усиления потоот-

деления. В целом же побочное

действие препарата касалось пре-

жде всего пищеварительной сис-

темы или регуляции потоотделе-

ния, имело невыраженную сте-

пень и преходящий характер, со-

храняясь только в первые дни те-

рапии.

Частота возникновения тех же

жалоб среди пациентов 3-й груп-

пы, не получавших антидепрес-

сантов, представлена в табл. 2. Она

достоверно выше относительно

сонливости, сухости во рту, уреже-

ния пульса, тремора и кожных ал-

лергических проявлений. У паци-

ентов 4-й группы жалобы, эквива-

лентные побочному действию ан-

тидепрессантов, выявлены суще-

ственно реже. Они могли быть свя-

заны с одновременным примене-

нием и других лекарственных пре-

паратов. Так, урежение пульса мог-

ло быть обусловлено приемом та-

ких гипотензивных средств,

какадреноблокаторы.

Таким образом, переносимость

циталопрама составила 73,3% (27
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Таблица 1. Изменение (в 1 и 4-й группах – улучшение, в 3-й – ухудшение) самочувствия пациентов

Жалоба Группа

1 (n=18) 3 (n=184) 4 (n=61)

абс. % абс. % абс. %

Головная боль 16 88,9 176 95,7 25 41,0
Головокружение 9 50,0 62 33,7 12 19,7
Шум в ушах/голове 2 11,1 15 8,15 0 0
Активность руки 8 44,4 53 28,8 11 18
Активность ноги 3 16,7 41 22,3 2 3,3
Уверенность/устойчивость при ходьбе 12 66,7 88 47,8 27 44,3
Общая слабость 15 83,3 132 71,7 52 85,2
Работоспособность 8 44,4 176 95,7 52 85,2
Переносимость физических нагрузок 17 94,4 182 98,9 56 91,8
Засыпание 4 22,2 102 55,4 1 1,6
Пробуждение среди ночи с трудностями 3 16,7 73 39,7 2 3,3
дальнейшего засыпания
Стабилизация артериального давления 4 22,2 91 49,5 0 0
Чувствительность/онемение 1 5,6 13 7,1 0 0
Двоение 00,0 00,0 11,6
Речь 1 5,6 5 2,7 0 0
Боль (в любом участке тела) 17 94,4* 182 99 2 3,3*
Настроение 17 94,4 142 77,2 59 96,7
Тревожность 15 83,3* 153 83,2 0 0
Повышенная раздражительность 3 16,7* 46 25,0 0 0

Примечание. Достоверные различия: * – p<0,05; данные по 2-й группе не приведены в виду отсутствия существенных изменений.
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случаев из 30), что указывает на

благоприятный профиль безопас-

ности этого препарата.

Обсуждение
Вопрос эффективности антиде-

прессантов при терапии постин-

сультных аффективных рас-

стройств дискутируется в научной

литературе [1–3]. Так, Г.М.Дюкова

[3] считает целесообразным на-

значение небольших/минималь-

ных доз селективных ингибито-

ров обратного захвата серотонина

(СИОЗС) для длительного лечения

неврологических больных пожи-

лого возраста. Вопрос о возмож-

ности назначения антидепрессан-

тов всем больным после инсульта с

целью профилактики постин-

сультной депрессии обсуждается в

работе М.А.Савиной [1]. M.Haskett и

соавт. [8], наблюдая 51 пациента с

постинсультной депрессией в ди-

намике, заключили, что в боль-

шинстве случаев это расстройство

разрешается спонтанно в течение

нескольких месяцев и лишь у час-

ти нуждается в специальной тера-

пии антидепрессантами.

По данным, полученным в на-

стоящем исследовании, антиде-

прессанты необходимо назначать,

если в конце острого периода ин-

сульта головного мозга выявляется

тревожно-депрессивная симпто-

матика, поскольку игнорирование

этих проявлений и отсутствие ре-

абилитационных мер влечет за со-

бой усугубление аффективных

расстройств в дальнейшем (3-я

группа сравнения).

Наиболее часто используемым

классом антидепрессантов явля-

ются СИОЗС, применение кото-

рых не сопровождается кардиото-

ксическими, гепатотоксическими

эффектами и сопутствующим сни-

жением когнитивных функций,

что имеет особое значение при

сосудистой патологии [9]. Цитало-

прам обладает сбалансированным

действием – не только антиде-

прессивной, но и анксиолитиче-

ской активностью – важным преи-

муществом при применении у по-

стинсультных больных. В рейтин-

ге предпочитаемых психиатрами

антидепрессантов циталопрам по-

лучил оценку 6,7 из 15 максималь-

но возможных, по эффективности

– 3,6 из 5, по переносимости – 3,9

из 5. Те же показатели в процент-

ном выражении для циталопрама

выглядят следующим образом: пе-

реносимость – 71,4%, эффектив-

ность – 52,6% [4].

В результате проведенного ис-

следования получены сопостави-

мые показатели переносимости

(73,3%) и эффективности (60%) [7].

Установленные в работе факты

свидетельствуют о кратковремен-

ном и невыраженном характере

побочных действий циталопрама,

что согласуется с данными других

авторов [10]. В тех случаях, в кото-

рых зарегистрированы побочные

эффекты циталопрама (26,7%),

они относились к пищеваритель-

ной системе и регуляции потоот-

деления. Эти нежелательные явле-

ния отнесены к вегетативным дис-

функциям. По данным других ав-

торов [11], наряду с усиленным по-

тоотделением (более 10%) при

приеме циталопрама наиболее ча-

сто возникают сонливость и седа-

ция (более 20%). Побочные эффе-

кты со стороны центральной нер-

вной системы в наших наблюде-

ниях практически не отмечены.

Полученные нами данные сов-

падают также с результатами,

представленными C.Davis и соавт.

[12]. У пациентов, не принимав-

ших препарат, частота ряда допол-

нительно возникших или усилив-

шихся жалоб, подобных выделен-

ным в литературе эффектам цита-

лопрама (сонливость – 18,2%, су-

хость во рту – 14,2%, урежение

пульса – 13,8%, тремор – 2,9%, кож-

ные аллергические проявления –

1,8%), достоверно превысила соот-

ветствующие расчеты для основ-

ной выборки. При этом тошнота и

усиление потоотделения – наибо-

лее частые побочные эффекты,

выявленные на терапии циталоп-

рамом, с сопоставимой частотой

отмечены и среди пациентов, не

принимавших антидепрессант.
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Таблица 2. Частота побочных эффектов циталопрама и эквивалентных жалоб пациентов, не принимавших антидепрессанты

Нежелательные явления Число обследованных, 3-я группа (n=184) 4-я группа (n=61)

принимавших циталопрам (n=30)

абс. % абс. % абс. %

Со стороны пищеварительной системы
сухость во рту 2 6,7 39 14,2* 0 0,0
тошнота 3 10,0 20 7,3 2 3,3

Со стороны центральной нервной системы
сонливость 1 3,3 50 18,2* 3 4,9
тремор 0 0,0 8 2,9* 0 0,0
судорожные припадки 0 0,0 2 0,7 0 0,0

Со стороны сердечно-сосудистой системы
урежение пульса 1 3,3 38 13,8* 4 6,6

Прочие 
кожные аллергические проявления 0 0,0 5 1,8* 0 0,0

усиление потоотделения 3 10,0 35 12,7 4 6,6

*p<0,001.
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Введение
Клинические неврологи и психи-

атры давно обнаружили высокую

распространенность психических

расстройств при неврологических

заболеваниях. Такая частая комор-

бидность психических и невроло-

гических симптомов неудивитель-

на, поскольку психические заболе-

вания, в частности шизофрения и

расстройства настроения, могут

быть индуцированы структурным

повреждением мозга. Предположи-

тельно дисфункция мозга при со-

стояниях, вызывающих неврологи-

ческие симптомы, – припадки, на-

рушения движения, ощущений, ре-

чи, также задействует области моз-

га, регулирующие настроение, эмо-

ции, процессы познания и воспри-

ятие. По большей части эта ветвь

психиатрии – нейропсихиатрия

оставалась относительно неиссле-

дованной, интерес к ней возродил-

ся лишь в течение нескольких пос-

ледних десятилетий. Основной

причиной этого пробела было

применение психологических

объяснений, таких как «реакции»,

для объяснения того, почему при

наличии неврологических встре-

чаются психические симптомы.

Традиционный «подход с позиций

повреждения», улучшивший наше

понимание неврологических забо-

леваний, в настоящее время все

больше применяется к психиче-

ским состояниям, наблюдаемым у

пациентов с неврологическими за-

болеваниями. Нейропсихиатрия

существует на стыке неврологии и

психиатрии. Традиционные подхо-

ды этих двух областей поддержива-

ют ее потенциал для лучшего пони-

мания взаимоотношений мозг –

поведение. Стало очевидным, что

частота психических симптомов

почти при всех неврологических

заболеваниях, задействующих цен-

тральную нервную систему, на-

столько высока, что у большинства

таких пациентов на протяжении

всего заболевания разовьется пси-

хическое расстройство – от аффе-

ктивных расстройств (депрессия,

мания) до когнитивных наруше-

ний (деменция, менее выраженные

когнитивные синдромы) и рас-

стройств восприятия (галлюцина-

ции, бред). Эти расстройства обыч-

но встречаются параллельно с

классическими неврологическими

симптомами – припадками, мотор-

ной слабостью, потерей чувстви-

тельности, расстройствами речи,

имеют тенденцию быть инвалиди-

зирующими и нарушать качество

жизни в той же степени, как и нев-

рологические симптомы, или даже

в большей.

Поскольку в настоящее время

десятки миллионов людей страда-

ют хроническими неврологиче-

скими заболеваниями, очевидна

важность с точки зрения здраво-

охранения выделения самостоя-

тельного раздела нейропсихиат-

рии как терапевтической области

психиатрии. 

Парадигма болезни
Нейропсихиатрия функциони-

рует, используя парадигму болезни

для объяснения рассматриваю-

щихся в ней феноменов. Это под-

ход сверху вниз, который начина-

ется с определения клинических

проявлений, симптомов и синдро-

мов в психическом состоянии и

поведении (известных как психо-

патология), связывания их с пато-

логией в заинтересованном органе

(в данном случае, в головном моз-

ге) и заканчивается попыткой по-

нять причины, вызывающие такую

патологию. В нейропсихиатрии

патофизиологический подход со-

стоит в тщательном описании кли-

нических феноменов, поиске их

взаимоотношений с неврологиче-

скими феноменами и затем в свя-

зывании полученных данных с ло-

кализацией, видом и выраженно-

стью патологии. Этот процесс бо-

лее сложен, чем у неврологов, по-

скольку однозначные взаимоотно-

шения между областью мозга и па-

тологией редки в нейропсихиат-

рии, в то время как они достаточно

часты в неврологии, где клиниче-

ские феномены, как правило, непо-

средственно связаны с патологией

в специфических областях мозга.

Патогенез – понимание того, как

происходят патологические про-

цессы. Понимание патогенеза па-

тологии мозга (как минимум при

широко распространенных забо-

леваниях мозга), со временем уг-

лубляется, хотя многое еще пред-

стоит выяснить в этой области. В

настоящее время нейропсихиат-

рия в большей степени связана с

патофизиологией и в меньшей – с

патогенезом и все больше перехо-

дит в область прикладной нейро-

науки, по мере того как эта область

становится более заинтересован-

ной в болезнях мозга.

Болезни головного мозга, имею-

щие отношение к нейропсихиат-

рии, относятся к нескольким пато-

генетическим группам: являются

результатом острой механической

травмы (травматическое повреж-

дение мозга с локальными и диф-

фузными эффектами на головной

мозг), сосудистого повреждения

(острого и хронического), демие-

линизации и нейродегенерации.

Гены влияют на вышеперечислен-

ные состояния, в некоторых слу-

чаях детерминируют расстрой-

ства (в частности, путем классиче-

ского менделеевского наследова-

ния), но чаще путем более слож-

ных их взаимодействий с окружа-

ющей средов. В то время как в ней-

ропсихиатрии подход к парадиг-

ме болезни осуществляется сверху

вниз, в бихевиоральной и общей

неврологии он осуществляется

снизу вверх, начиная с определе-

ния патологии в головном мозге и

заканчивая попыткой установле-

ния клинических синдромов, вы-

текающих из этой патологии.

Нейропсихиатрия сталкивается

с несколькими общими затрудне-

ниями, которые следует обсудить.

Первое связано с определением и

оценкой психических знаков и

симптомов у пациента с невроло-

гической болезнью. У пациентов с

повреждением мозга часто отме-

Психические проявления 

неврологических заболеваний: 

перспективы развития (реферат)

C.G.Lyketsos, N.Kozauer, P.V.Rabins
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чаются нарушения возможности

общения. В частности, когнитив-

ные нарушения, расстройства па-

мяти могут лимитировать возмож-

ность пациента описывать их пси-

хическую жизнь или вспоминать

ее; анозогнозия может нарушать

возможность пациента восприни-

мать собственные повреждения.

Таким образом, нейропсихиатры

должны тщательно проводить ха-

рактеристику изучаемых клиниче-

ских феноменов, зачастую необ-

ходимо собирать объективные

сведения у членов семьи и лиц,

осуществляющих уход за пациен-

тами, для того чтобы более точно

определить клиническую картину.

Однако информация от этих лю-

дей искажается, поскольку их пси-

хический статус и уровень нагруз-

ки, который они испытывают при

уходе за пациентом, могут значи-

тельно влиять на их суждение о со-

стоянии больного. В результате

этого оценка психического состо-

яния в нейропсихиатрии может

потребовать больше времени, но

при этом имеет более высокий

уровень надежности.

Второе затруднение в нейроп-

сихиатрии связано с временными

рамками. По большей части пси-

хические и неврологические рас-

стройства являются хронически-

ми заболеваниями мозга. В то вре-

мя как о регенерации в этом слу-

чае говорить не приходится, пла-

стичность мозга позволяет боль-

ным как минимум отчасти восста-

новиться или компенсироваться

после большинства повреждений.

Таким образом, орган, деятель-

ность которого определяет эти

психические симптомы, пласти-

чен, даже при заболеваниях мозга.

Разумеется, опытные клиницисты

осведомлены о том, что фенотип

психического состояния у одного

и того же пациента со временем

изменяется, а также варьирует от

пациента к пациенту. Поскольку в

большинстве исследований по

нейропсихиатрии не учитывали

временные рамки, а проводили

описание единовременно обнару-

женных данных, мы знаем очень

мало о временном течении психо-

патологических проявлений при

заболеваниях мозга.

Третье затруднение связано с

выраженным влиянием премор-

бидного состояния пациента на

появление психопатологии после

начала неврологического заболе-

вания. Отчасти это зависит от ког-

нитивных функций. Например,

при травматическом поврежде-

нии мозга (ТПМ) преморбидное

поведение пациента определяет

вероятность того, что его мозг бу-

дет травматизирован. У многих па-

циентов с ТПМ есть преморбид-

ные психические расстройства

(алкоголизм, импульсивность, де-

прессии, расстройства личности),

которые повышают вероятность

повреждения и также будут опре-

делять их поведение после повре-

ждения. Поскольку точно опреде-

лить преморбидное состояние по-

сле начала неврологической бо-

лезни сложно, не только клиниче-

ская, но и исследовательская рабо-

та будет подвержена влиянию это-

го ограничения.

Четвертое затруднение связано

с окружающей средой и социаль-

ной поддержкой. Болезни мозга

могут привести к изменению пове-

дения и психического статуса, что

часто зависит от окружения паци-

ента. Хорошо известно, что паци-

енты с хорошей социальной под-

держкой, находящиеся в окруже-

нии, приспособленном под их со-

стояние, менее подвержены прояв-

лению проблемного поведения

или других форм психопатологии.

С одной стороны, это подразуме-

вает, что манипуляции с окружени-

ем являются важным аспектом ухо-

да за больными, с другой стороны

– ставит важные вопросы о взаи-

модействии окружающей среды и

особых типов повреждения мозга

в контексте появления специфиче-

ских форм психопатологии.

Пятая и заключительная труд-

ность связана с применением

двух, порой конкурирующих, па-

радигм при попытке объяснить

появление психических симпто-

мов у пациентов с болезнями моз-

га. Уже упоминалась парадигма бо-

лезни, в которой психопатология

первично рассматривается как

симптом болезни мозга, как при

параличе, утрате речи или слепо-

те. Однако в дополнение к этому

следует отметить, что психопато-

логические феномены, даже экс-

тремальные, такие как мания и

галлюцинации, могут пониматься

как психологически понятные

следствия болезни (through mean-

ingful connections), как реакции

человека на то, что с ним происхо-

дит, на изменение его планов,

ожиданий и способа жизни по

причине заболевания. Этот метод

объяснения психологических со-

стояний с использованием описа-

ний, широко распространенный в

западном обществе, иногда проти-

воречит объяснениям, рассматри-

вающим те же самые симптомы,

как не имеющие отношения к лич-

ности последствия повреждения

мозга. Не следует считать эти точ-

ки зрения взаимоисключающими,

поскольку оба вида объяснения

могут привести к развитию тера-

певтических подходов, которые

можно использовать одновремен-

но, и которые полезны для паци-

ента с точки зрения практикующе-

го клинициста. Например, если у

пациента развивается депрессия

после инсульта в лобной доле, и

первичное объяснение таково, что

депрессия вызвана повреждением

мозга, несомненно, пациенту как

личности поможет психотерапия,

объясняющая, как можно приспо-

собиться к последствиям инсульта

и депрессии.

Специфические 
неврологические заболевания

Переходим к обсуждению пси-

хопатологии при отдельных забо-

леваниях. Обсуждаемые здесь бо-

лезни отобраны как вследствие их

наибольшей распространенности,

так и из концептуальных сообра-

жений, поскольку они демонстри-

руют развитие психопатологиче-

ских феноменов при болезнях

другого патогенетического проис-

хождения. Таким образом, обсуж-

дение фокусируется на следую-

щих состояниях:

• ТПМ – пример острой травмы

мозга с фокальными и диффуз-

ными эффектами;

• инсульт, обычно неожиданный,

возникший у пациента с выра-

женными факторами риска (ги-

пертензия, сахарный диабет и

заболевания сердца), вызываю-

щий первично фокальное по-

вреждение, хотя довольно часто

на фоне хронической сосуди-

стой недостаточности;

• болезнь паркинсона (БП), при-

мер нейродегенеративной бо-

лезни, берущей начало в подкор-

ковых ядрах;

• болезнь Альцгеймера (БА), при-

мер нейродегенеративной бо-

лезни, берущей начало в коре.

• рассеяный склероз (РС), демие-

линизирующее состояние, часто

с эпизодическим течением, диф-

фузно поражающее белое веще-

ство головного и спинного мозга;

• эпилепсия, при которой проис-

ходят повторяющиеся патологи-

ческие электрические разряды и

вероятно, имеется дополнитель-

ная патология головного мозга,

как правило, неизвестная, так что

психические нарушения могут

возникать как в связи с припадка-

ми, так и в связи с основным по-

вреждением мозга.
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Травматическое повреждение мозга
Ежегодно в США происходит около 1,5 млн случа-

ев ТПМ, ассоциированных как с неврологическими,

так и с психическими последствиями. Как правило,

неврологическое состояние со временем стабилизи-

руется, но психические расстройства имеют тенден-

цию к рецидивированию в течение долгих лет после

повреждения. У пациентов с ТПМ в анамнезе часто

встречаются злоупотребление алкоголем, импуль-

сивное поведение, недостаток социальной поддерж-

ки, наркомании и другие психические расстройства.

Самым частым психическим расстройством после

ТПМ является эпизод большой депрессии. Проявле-

ния депрессии довольно типичны: преобладают тос-

ка, ангедония, нарушения сна, аппетита и энергии,

чувство вины, мысли о собственной никчемности,

безнадежности, иногда с тенденцией к суицидально-

сти. Преморбидное социальное функционирование

и наблюдаемые вскоре после ТПМ повреждения ле-

вых дорсолатеральных фронтальных и/или левых

базальных ганглиев являются факторами риска по-

сттравматического эпизода большой депрессии.

Хотя депрессия часто встречается при ТПМ, об эф-

фективности терапии таких состояний известно ма-

ло, поскольку часто используются подходы к лече-

нию, заимствованные из общей психиатрии (в част-

ности, назначение антидепрессантов), хотя лишь в

небольшом числе рандомизированных контролируе-

мых исследований показана их эффективность у этой

категории больных. Психотерапия для лечения по-

сттравматических депрессий менее изучена, однако в

отдельных случаях показана ее польза для пациентов.

Маниакальные эпизоды встречаются после ТПМ

гораздо реже, чем депрессии, но ассоциированы с

атипичным фенотипом, и протекают с раздражи-

тельностью, возбуждением, импульсивностью, жес-

токостью, и иногда с персекуторным бредом или

слуховыми галлюцинациями. Маниакальные эпизо-

ды следует отличать от изменений личности, ассо-

циированных с ТПМ. Последние прежде всего вклю-

чают в себя импульсивность и расторможенность

без сопутствующих изменений аппетита и сна, пси-

хотических черт или агрессии. Учитывая отсутствие

систематических исследований, лечение посттрав-

матической мании и изменений личности сравнимо

с лечением мании при любом другом состоянии.

Тревожные расстройства, часто встречающиеся у

пациентов с ТПМ, включают посттравматическое

стрессовое расстройство, обсессивно-компульсив-

ное расстройство и генерализованное тревожное

расстройство (ГТР), являющееся самым распростра-

ненным. Паническое расстройство встречается не

чаще, чем в общей популяции. Как минимум в одном

исследовании было показано, что ГТР ассоциирова-

но с посттравматическим правополушарным повре-

ждением коры. О лечении тревожных расстройств

после ТПМ известно немного, чаще всего их лечат

так же, как и тревожные расстройства без ТПМ.

Часто после ТПМ встречается апатия, которая ха-

рактеризуется потерей интереса к повседневным за-

нятиям, снижением вовлеченности в межличност-

ные отношения, отсутствием инициативы к новым

видам деятельности, снижением мотивации и эмо-

циональной реактивности. Как правило, апатия поя-

вляется как новое расстройство, она не всегда возни-

кает в контексте депрессии. Повреждение медиаль-

ного отдела лобной доли и субкортикальных струк-

тур, как правило, связано с развитием апатии, хотя

исследования в этой области ограничены. Эмпири-
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чески для лечения посттравмати-

ческой апатии используют стиму-

ляторы, дофаминергические сред-

ства (например, амантадин или бу-

проприон) и ингибиторы холинэ-

стеразы, но опыт клинического

применения показывает их огра-

ниченный эффект. Образование

персонала, осуществляющего уход

за такими больными, очень важно,

поскольку персонал может вос-

принимать апатию как лень, что

затрудняет их взаимоотношения.

После ТПМ обнаружен ряд ког-
нитивных расстройств, включая

проблемы с бодрствованием, вни-

манием, концентрацией, памятью,

речью и другими формами испол-

нительных функций. Разные нару-

шения появляются на разных эта-

пах выздоровления после повреж-

дения. Сразу же после поврежде-

ния многие пациенты находятся

без сознания или страдают нару-

шением внимания, или у них на-

блюдаются легкие формы делирия,

манифестирующие плохой кон-

центрацией, спутанностью и дез-

ориентировкой. Позже, в период

реконвалесценции, обычно через

6–12 мес, появляются перманент-

ные последствия, затрагивающие

память, исполнительные функции,

и в некоторых ситуациях речь.

Когнитивный дефицит главным

образом является результатом ку-

мулятивных эффектов фокального

и диффузного повреждения мозга,

в особенности аксонального по-

вреждения, которое происходит

при ТПМ по мере того, как мозг

движется внутри черепа, врезаясь в

кость. Хотя некоторые препараты

используются для лечения этих

когнитивных симптомов, их эффе-

ктивность оказывается невысокой.

В некоторых случаях эффектив-

ной оказывается когнитивная реа-

билитация, при которой пациенты

обучаются разным когнитивным

стратегиям. Такая реабилитация

может быть элементарной и обу-

чать пациентов составлению рас-

порядка дня, списка необходимых

дел и другим способам организа-

ции жизни или более сложной, с

применением компьютеризован-

ных методов улучшения функцио-

нальной памяти и обучения новым

словам. Несмотря на широкое ис-

пользование когнитивной реаби-

литации, этот метод в контролиру-

емых исследованиях не изучен, и

поэтому целесообразность его ис-

пользования не доказана.

После ТПМ часто встречаются

поведенческие проблемы, затруд-

няющие реабилитацию. Самыми

распространенными являются со-

циальная неадекватность, импуль-

сивность, агрессия и снижение

критики, что иногда приводит к

опасному поведению. Считается,

что эти синдромы отражают ис-

полнительную дисфункцию, вклю-

чающую повреждение фронталь-

ных субкортикальных петель, име-

ющих важное значение в регуля-

ции комплексного социального и

межличностного поведения. Лече-

ние таких нарушений поведения

комплексное и требует тщатель-

ной оценки наличия других син-

дромов (мании, психоза или де-

прессии), при отсутствии которых

нарушения поведения обычно ле-

чатся эмпирически фармакологи-

ческими и нефармакологически-

ми методами, которые в настоящее

время плохо изучены. Эффектив-

ными могут быть манипуляции с

окружением больного в комбина-

ции с эмпирической фармакоте-

рапией (амантадин, бромокрип-

тин, психостимуляторы, антипси-

хотики и антидепрессанты).

Посткоммоционный синдром
(ПКС), ассоциированный с ТПМ,

включает в себя кластер клиниче-

ских феноменов, чаще наблюдае-

мых после легких форм ТПМ. ПКС

сопровождается физическими,

когнитивными и эмоциональны-

ми симптомами (головная боль, го-

ловокружение, усталость, чувстви-

тельность к шуму, провалы памяти,

нарушение концентрации, грусть,

раздражительность, тревога, ла-

бильность настроения). Спонтан-

но в первые 3 мес после поврежде-

ния выздоравливают 90% пациен-

тов с ПКС, что заставляет большин-

ство экспертов считать этот син-

дром результатом приспособления

к травме диффузно поврежденно-

го мозга. Однако в 10–15% случаев

отмечается хронический резиду-

альный ПКС, который может

длиться в течение нескольких лет.

В этом задействовано диффузное

аксональное повреждение. У паци-

ентов с ПКС отмечаются трудно-

сти с возвращением к работе и

приспособлением к ней, часто для

успешного функционирования

требуются структурирование жиз-

недеятельности, наблюдение и со-

циальная поддержка.

Цереброваскулярные 
заболевания

С распространенностью в тече-

ние года более чем 600 000 случаев

инсульт стоит на 3-м месте среди

причин смерти в США. Достиже-

ния современной медицины суще-

ственно повысили выживаемость

после инсульта. В настоящее время

около 4,5 млн взрослого населе-

ния США живут с осложнениями

инсульта. Психические синдромы,

ассоциированные с инсультом, ве-

дут к выраженному психологиче-

скому дистрессу, функциональ-

ным нарушениям, плохим исхо-

дам реабилитации и повышению

смертности.

Наиболее распространенные

психические расстройства, наблю-

даемые после инсульта, включают

когнитивные нарушения и демен-
цию, депрессию, манию, тревож-
ные расстройства, насильствен-

ный плач и смех, относимые в на-

стоящее время к расстройству не-

произвольного выражения эмоций

(РНВЭ). Выявлены разные типы

когнитивного дефицита, особенно

в зависимости от локализации по-

вреждения мозга. Левополушарные

инсульты часто вызывают дисфа-

зию, в то время как правополушар-

ные ассоциированы с анозогнози-

ей, небрежностью, нарушением

пространственного мышления и

синдромом отсутствия внимания.

Мотивация, память, способность к

суждению и контроль импульсов

могут нарушаться после инсультов

в лобной доле. Кроме того, цереб-

роваскулярные заболевания (ЦВЗ)

ассоциированы с развитием де-

менции. Это может быть результа-

том одного инсульта, поражающе-

го единственную критическую зо-

ну, например таламус, или множе-

ственных инсультов, поражающих

области мозга, важные для когни-

тивных процессов, или хрониче-

ской сосудистой недостаточности,

приводящей к изменениям белого

вещества с ассоциированными

когнитивными проблемами («сосу-

дистая когнитивная недостаточ-

ность»). И наконец, ЦВЗ и сосуди-

стые факторы риска ассоциирова-

ны с повышением риска и усилен-

ным прогрессированием альцгей-

меровской деменции.

Постинсультная депрессия

(ПИД), впервые охарактеризован-

ная в работе Robinson и соавт., мо-

жет быть дифференцирована от

деморализации, связанной с ин-

сультом, на основании ее тяжести

и стойкости. При инсультах встре-

чаются эпизоды как большой, так

и малой депрессии, причем пер-

вые охарактеризованы лучше. У

25% пациентов, госпитализиро-

ванных с острым инсультом, раз-

вивается эпизод большой депрес-

сии, феноменологически неотли-

чимый от эпизода депрессии иди-

опатической. Оставленный без ле-

чения эпизод большой ПИД пер-

систирует в большинстве случаев
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около 1 года, после чего ослабля-

ется до малой депрессии без пол-

ной ремиссии. В лонгитудиналь-

ных исследованиях предполагает-

ся, что большая ПИД и, возможно,

малая депрессия являются основ-

ными факторами, определяющи-

ми инвалидизацию, невозмож-

ность возвращения к работе, нару-

шение межличностного взаимо-

действия и смертность.

Причины ПИД противоречивы,

хотя существуют доказательства

того, что повреждения в передних

и левых областях мозга с большей

вероятностью вызывают депрес-

сии. Предотвращению ПИД в на-

стоящее время уделяется при-

стальное внимание. В рандомизи-

рованных исследованиях показа-

но, что антидепрессанты эффек-

тивны в предупреждении депрес-

сий, могут препятствовать инвали-

дизации и, возможно, снижать ас-

социированную с ПИД смерт-

ность. По этой причине в настоя-

щее время предпринимаются по-

пытки выяснить, следует ли начи-

нать психофармакотерапию пос-

ле определенных типов инсультов

для предотвращения депрессии.

Постинсультное ГТР встречается

в 1/4 случаев острого инсульта. У па-

циентов отмечают беспокойство,

дисфорию, усталость, сложности

концентрации и нарушение сна без

сопутствующих грусти, депрессии

или ангедонии. Эти симптомы тре-

воги могут быть очень изнуряющи-

ми; отмечается хороший ответ на

традиционную противотревожную

терапию. Однако эта область недос-

таточно изучена, необходимо даль-

нейшее проведение рандомизиро-

ванных исследований.

РНВЭ – расстройство выражения

эмоций, наблюдаемое при ряде

неврологических заболеваний, но,

возможно, лучше всего описанное

после инсультов. Пациенты под-

вержены выражению эмоций, про-

воцированных неспецифичными

и неподходящими стимулами; в не-

которых случаях выражение не-

уместных эмоций спонтанно и

происходит без провокации. Клас-

сическое описание расстройства: у

пациента появляются эмоции –

смех или плач без соответствую-

щей смены настроения. Эти эпизо-

ды неконтролируемы и непреодо-

лимы, медленно разрешаются и мо-

гут быть достаточно тяжелыми и

инвалидизирующими. Иногда смех

и плач появляются одновременно.

Частота РНВЭ после инсультов со-

ставляет порядка 10–20%. Отчетли-

вой связи с повреждениями специ-

фических отделов мозга не выявле-

но, расстройство может персисти-

ровать в течение многих месяцев

после инсульта. В рандомизирован-

ных исследованиях показано, что

применение нортриптилина и ин-

гибиторов обратного захвата серо-

тонина (СИОЗС) может привести к

редукции этих изнуряющих сим-

птомов. В проведенных позже ран-

домизированных исследованиях

показано, что дексметорфан в ком-

бинации с хинидином с целью

уменьшения метаболизма дексме-

торфана также эффективен при

РНВЭ. Причина такого эффекта

дексметорфана неизвестна, но, воз-

можно, он объясняется воздействи-

ем на сигма-рецептор (препарат

является его агонистом). Это также

свидетельствует в пользу того, что

РНВЭ не является аффективным

расстройством, а может быть регу-

ляторной проблемой – формой ис-

полнительной дисфункции, когда

нарушен регуляторный контроль

эмоций, осуществляемый фрон-

тальной субкортикальной петлей.

БП
БП ассоциирована с когнитив-

ными, аффективными расстрой-

ствами, расстройствами контроля

импульсов и повторными дейст-

виями, психотическими феноме-

нами. В эру, когда моторные сим-

птомы на ранних и средних стади-

ях БП относительно хорошо под-

даются контролю с помощью L-до-

пы, психопатологические синдро-

мы часто являются основным ис-

точником инвалидизации, дист-

ресса и снижения качества жизни

как у пациента, так и у персонала,

осуществляющего за ним уход.

У большинства пациентов с БП

выявляются определенные когни-

тивные нарушения, в 25–40% случа-

ев в течение заболевания развива-

ется деменция. В лонгитудиналь-

ных исследованиях показано, что

тип и тяжесть когнитивных нару-

шений зависят от стадии заболева-

ния. На ранних стадиях у пациен-

тов возникают проблемы с памя-

тью и обработкой информации,

что, вероятно, является результатом

первичного поражения подкорко-

вых структур. На более поздних ста-

диях у многих пациентов появля-

ются нарушения корковых функ-

ций – праксис и амнезия. У под-

группы пациентов с коморбидной

БА развиваются выраженные рас-

стройства речи. В исследованиях

этой патологии получены неодно-

значные результаты: в некоторых

работах предполагается, что пер-

вичные расстройства вызваны ут-

ратой дофаминергических связей

и ассоциированной потерей кор-

тикальных связей, в других иссле-

дованиях показано, что как мини-

мум у части пациентов с БП также

имеется альцгеймеровская патоло-

гия, в то время как у других есть дис-

семинированные тельца Леви в ко-

ре («деменция с тельцами Леви»).

Таким образом, деменция у пациен-

тов с БП остается неизученной и,

вероятно, определяется несколь-

ким этиологическими факторами.

При БП часты депрессивные рас-

стройства, их распространенность

составляет 40–50% в течение жиз-

ни. Менее чем у половины больных

встречается эпизод большой де-

прессии; у большинства пациентов

наблюдаются менее выраженные

формы – дистимия или субсиндро-

мальная депрессия. Эти эпизоды

плохо изучены в их временных ха-

рактеристиках и могут фенотипи-

чески отличаться от идиопатиче-

ских депрессий, протекая с выра-

женной тревогой и раздражитель-

ностью. Часто встречаются ангедо-

ния, сниженный уровень интереса

и вовлеченности в повседневную

деятельность. Такие депрессии час-

то недовыявляются и не лечатся,

что усугубляет их стойкость и ассо-

циированную инвалидность. С

этой точки зрения, не выявлено от-

четливых факторов риска, опреде-

ляющих появление депрессий при

БП. РНВЭ также ассоциировано с

появлением депрессии, хотя ино-

гда этот синдром возникает неза-

висимо у пациентов с БП.

При БП часто встречается трево-

га, однако этот аспект изучен не-

достаточно. Симптомы тревоги

выявляются у 40% пациентов с БП.

Часто отмечается паническое рас-

стройство, его распространен-

ность составляет 25%. Довольно

типична форма панических атак с

внезапным началом, сопровожда-

ющихся мрачными предчувствия-

ми и тревогой, ассоциированных

со страхом сердечного приступа и

смерти, и рядом сопутствующих

соматических симптомов. При БП

часта коморбидность депрессив-

ных и тревожных расстройств; как

правило, ни одно из них не встре-

чается в изолированном виде.

Флюктуации уровня L-допы, отно-

симые к состояниям «on-off»1, ас-
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1Феномен «on-off» (от англ. «включение-выключение») – непредсказуемые резкие флюктуации двигательной активности
с быстрым чередованием хорошего состояния (on-фаза) с акинетическим (off-фаза). Период «off» сопровождается выра-
женными нарушениями походки и акинезией вплоть до состояния застывания (freezing).
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социированы с депрессией и осо-

бенно с тревогой. Пациенты часто

описывают начало тревожных

симптомов во время периодов

«off», причем они продолжаются

даже после улучшения моторной

функции. Со временем это дает на-

чало более стойкой, иногда тяже-

лой ситуационной тревоге. Тече-

ние тревожных расстройств при

БП описано недостаточно.

Галлюцинации встречаются у

50% пациентов с БП, у 30% отмеча-

ется бред. Типичны зрительные

галлюцинации в виде простых об-

разов или сцен с отчетливо очер-

ченными образами людей. Другие

галлюцинации включают ощуще-

ние присутствия постороннего

или кратковременные зрительные

образы на периферии поля зре-

ния. Бред имеет тенденцию к пер-

секуторным построениям с тща-

тельно продуманной темой пре-

следования, часто он связан с гал-

люцинаторными феноменами.

Развитие таких психотических

феноменов при БП связано с до-

фаминергической терапией, но

может и предшествовать началу ее

применения. Взаимосвязь между

дозировкой и частотой симпто-

мов слабая, и у многих пациентов

такие симптомы встречаются до

начала приема L-допы или после

его окончания. Другие факторы

болезни, помимо дофаминергиче-

ской терапии, по всей вероятно-

сти также задействованы в разви-

тии психотических симптомов.

Недавно выявлено, что у пациен-

тов с БП часто встречаются рас-

стройства контроля импульсов, хо-

тя их точная распространенность

не известна. Гиперсексуальность,

невоздержанность в трате денег,

патологический гэмблинг и пере-

едание описаны отдельно от случа-

ев, когда они возникают в контек-

сте маниакальных состояний. Эти

проявления могут быть очень про-

блематичными с клинической точ-

ки зрения и подвергать опасности

пациентов и лиц, осуществляющих

уход за ними. У 14% пациентов с БП

отмечены сходные симптомы в

сфере исполнительных функций,

включающие повторные действия

(например, разборка и сборка ме-

ханизмов, перекладывание книг на

полках, повторный набор цифр на

калькуляторах). Эти феномены от-

носят к punding – бесцельным по-

вторяющимся манипуляциям с

предметами. Такое поведение явля-

ется обсессивно-компульсивным,

достаточно стереотипным, а вы-

полнение действий сопровождает-

ся облегчением чувства тревоги.

БА
БА первичная корковая демен-

ция, характеризуемая амнезией,

дисфазией, агнозией и диспракси-

ей, которые развиваются в течение

десятилетия или дольше. В то вре-

мя как деменция является наибо-

лее распространенным психиче-

ским расстройством, другие ней-

ропсихические симптомы встре-

чаются почти у всех пациентов с

БА на протяжении их заболевания.

Наиболее распространены аффек-

тивные симптомы – депрессия,

апатия и тревога, а у 40–50% раз-

виваются также бред и галлюцина-

ции. Когнитивный синдром в пер-

вую очередь связан с появлением

корковой болезни мозга, которая

начинается в энторинальной об-

ласти коры и гиппокампе, распро-

страняется в височную, теменную

и лобную области на ранних ста-

диях и со временем задействует

весь мозг.

На патофизиологическом уров-

не при БА отмечается отложение

амилоидных бляшек, сопровожда-

ющееся повреждением нейронов

с формированием нейрофибрил-

лярных клубков и впоследствии –

к их смерти, что дает начало сим-

птоматике заболевания, механиз-

мы которого плохо изучены.

Аффективные симптомы ати-

пичны по клинической картине,

протекают с выраженной ангедо-

нией и потерей интереса, а также с

раздражительностью и тревогой,

при менее выраженных идеях ви-

ны и суицидальных мыслей. Де-

прессии при БА часто сопровож-

даются бредом и реже галлюцина-

циями. Такая атипичная картина

дала повод для выделения диагно-

стических критериев депрессий

при БА, включая критерии NIMH

«Депрессии при БА», а также кри-

терии Cache Country для ассоции-

рованных с БА аффективных рас-

стройств. Депрессии сопровожда-

ются инвалидизацией и значи-

тельными нарушениями качества

жизни пациентов. Данные о лече-

нии депрессий при БА неодно-

значны. Результаты рандомизиро-

ванных исследований антиде-

прессантов противоречивы, есть

некоторые указания на эффектив-

ность СИОЗС по сравнению с пла-

цебо, но в других исследованиях

эффективность тех или иных ан-

тидепрессантов не обнаружена.

У пациентов с БА часто встреча-

ются расстройства сна, ассоции-

рованные с повреждением nucleus
suprachiasmaticus; однако патоге-

нез этих нарушений сна неизвес-

тен.

Бред и галлюцинации встреча-

ются у 30–40% пациентов с БА.

Бред ассоциирован с аффектив-

ными симптомами и во многих

случаях считается их последстви-

ем. Галлюцинации являются фено-

меном поздней стадии деменции,

и во многих случаях сопряжены с

дистрофией сетчатки.

У пациентов с БА распростране-

на апатия, хотя она часто сочета-

ется с аффективными симптома-

ми и тревогой. На поздних стадиях

деменции пациенты более подвер-

жены возбуждению – синдрому,

характеризуемому эмоциональ-

ным дистрессом и физической ги-

перактивностью, двигательным

беспокойством, неусидчивостью,

раздражительностью и тревогой.

Во многих случаях этот синдром

можно дифференцировать от де-

прессии, иногда такие состояния

сопровождаются агрессией с при-

менением силы. Состояние явля-

ется основным источником инва-

лидизации и нарушения качества

жизни. На поздних стадиях у паци-

ентов развивается ряд неспрово-

цированных расторможенных

действий, включая бродяжничест-

во, вспышки агрессии и неспособ-

ность сотрудничать с лицами, осу-

ществляющими уход. Эти проявле-

ния считаются признаками экс-

тенсивного повреждения мозга,

вызванного нейродегенерацией.

РС
РС характеризуется демиелини-

зацией, аксональным повреждени-

ем, воспалением и глиозом, повре-

ждающими головной, спинной

мозг и зрительные нервы. Заболе-

вание может характеризоваться

эпизодическими экзацербациями,

разделенными периодами покоя

или иметь непрерывное течение. В

типичных случаях встречаются

мультифазные мультифокальные

неврологические инсульты. РС

страдают 350 тыс. жителей в США,

заболевание диагностируется меж-

ду 20 и 40 годами, встречается в 2

раза чаще у женщин, чем у мужчин.

РС является 2-м по распространен-

ности заболеванием мозга у людей

молодого и среднего возраста.

Психопатологические синдро-

мы при РС включают деморализа-

цию, большой депрессивный эпи-

зод, манию, РНВЭ, когнитивные

расстройства и психоз. Деморали-

зация особенно сложна при РС из-

за интермиттирующей природы

состояния, что может значительно

усложнять борьбу с ней. У пациен-

тов, как правило, наблюдается

больше сложностей при адапта-
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ции к внезапным изменениям те-

чения заболевания. Они могут ста-

новиться все более деморализо-

ванными при состоянии, которое

ремиттирует, на некоторое время

стабилизируется и затем снова

возвращается (часто с более выра-

женными симптомами). В некото-

рых исследованиях указано, что со

временем многие пациенты с РС

считают все более сложным адап-

тироваться к новым эпизодам, и

что это может неблагоприятно

влиять на их взаимоотношения с

окружающими и социальное

функционирование.

Высокая распространенность

депрессий при РС была признана

еще в работах Charcot. В развитии

РС распространенность больших

депрессивных эпизодов составля-

ет 40–60%. Диагностика депрес-

сий при РС может быть затрудне-

на, поскольку многие симптомы

(нарушения сна, утомляемость,

апатия) совпадают с первичными

проявлениями заболевания. Нес-

мотря на это, при тщательном кли-

ническом обследовании депрес-

сии могут быть диагностированы

с достаточной уверенностью. Они

являются основным источником

инвалидизации и снижения каче-

ства жизни. Достаточно распро-

странены у пациентов с РС суици-

дальные мысли, их частота с тече-

нием заболевания достигает по-

рядка 30%. От 6 до 12% пациентов с

РС совершают суицидальные по-

пытки, что является довольно вы-

соким показателем в этой возрас-

тной группе. Как минимум, в од-

ном исследовании суицид был на

3-м месте среди причин смерти

при РС после злокачественных но-

вообразований и пневмоний.

Депрессии не коррелируют с тя-

жестью нетрудоспособности при

РС и скорее считаются результа-

том патогенеза болезни мозга, при

которой основную роль играет

иммунная система. Считается, что

в иммунной активации, приводя-

щей к повреждению нейрональ-

ных клеток через их демиелиниза-

цию, задействованы провоспали-

тельные цитокины, такие как ин-

терлейкин-6, и фактор некроза

опухоли-α, которые секретируют-

ся в повышенном количестве в го-

ловном мозге. Предполагается, что

иммунные механизмы ведут также

и к появлению депрессивных сим-

птомов. Эта инновационная гипо-

теза находится в стадии проверки

и имеет потенциал не только в от-

ношении улучшения лечения де-

прессии при РС, но и для лучшего

понимания иммунных механиз-

мов при любой депрессии и дру-

гих неврологических заболевани-

ях. Эта гипотеза детализирована в

исследовании Prucak и соавт.

Эйфория и другие симптомы ма-

нии выявлены при РС еще во вре-

мена Charcot. У 10% пациентов

развивается эйфория или более

выраженные формы мании. Кроме

того, эйфория и мания могут быть

результатом лечения РС (особен-

но при использовании стероидов).

В нейровизуализационных иссле-

дованиях выявлена связь между

появлением эйфории и потерей

вещества мозга в префронтальной

коре, хотя эти данные не воспро-

изводились. По большей части ле-

чение эйфории и мании при РС

сопоставимо с их лечением при

других состояниях.

РНВЭ встречается у 10% пациен-

тов с РС, его относят к поздним

феноменам, появляющимся через

десятилетие и более от начала за-

болевания. РНВЭ тяжело поддает-

ся лечению, хотя проведено не-

большое количество обнадежива-

ющих клинических исследований,

подтвердивших безопасность и

эффективность дексметорфана.

Когнитивная дисфункция при

РС недооценивается, хотя до 48%

пациентов не выполняют 4 когни-

тивных теста и более из 31. Чаще

всего у пациентов с РС манифе-

стируют нарушения памяти, труд-

ности концентрации внимания,

нарушение плавности речи, абст-

рактного мышления и простран-

ственной ориентации. Эти нару-

шения не связаны с длительно-

стью заболевания после первых

нескольких лет болезни. Они ассо-

циированы с физической беспо-

мощностью и со скоростью про-

грессирования заболевания. Мето-

ды лечения когнитивных наруше-

ний при РС ограничены.

Эпилепсия
Психические симптомы встре-

чаются у 50% пациентов с эпилеп-

сией. Наиболее распространены

когнитивные, аффективные, тре-

вожные и психотические рас-

стройства. Поскольку эпилепсия –

гетерогенное и хроническое со-

стояние, ее сложность также отра-

жена в ассоциированных психи-

ческих расстройствах. Эпилепти-

ческие синдромы в настоящее вре-

мя классифицируются по типу су-

дорог, они делятся на фокальные и

генерализованные. По большей

части психические расстройства

категоризируются согласно тому,

являются ли они прямым проявле-

нием припадков, чертами после-

припадочного состояния или фе-

номеном межприступного перио-

да. В то время как эта классифика-

ция имеет интуитивный смысл и

важна, поскольку как минимум не-

которые психопатологические

феномены на самом деле являются

последствиями припадка, она не-

сет в себе риск отвлечения внима-

ния от поврежденного мозга и на-

правления его исключительно на

припадки. Большинство психопа-

тологических синдромов при эпи-

лепсии возникает в межприступ-

ный период и поэтому имеет боль-

шее отношение к состоянию моз-

га при отсутствии чрезмерных

электрических разрядов, чем к са-

мим разрядам.

Когнитивная дисфункция при

эпилепсии у 30–50% пациентов

манифестирует умственной за-

торможенностью, дисфункцией

памяти, проблемами внимания.

Если заболевание начинается в

детстве, могут развиваться рас-

стройства обучения и дефицит ре-

чи из-за эффектов, оказываемых

болезнью на созревание мозга.

Причины когнитивной дисфунк-

ции у пациентов с эпилепсией

сложны и включают болезнь моз-

га, воздействие хронических по-

вторяющихся припадков на функ-

ционирование мозга, кратко- и

долговременные эффекты проти-

воэпилептических препаратов.

Наиболее распространенными

психическими расстройствами у

пациентов с эпилепсией являются

депрессивные, но они часто не вы-

являются и не лечатся, несмотря на

их значительное влияние на паци-

ентов. У 50% пациентов может раз-

виться большой депрессивный

эпизод, хотя в популяционных ис-

следованиях у пациентов с эпилеп-

сией показана значительно мень-

шая частота депрессий на протя-

жении жизни – порядка 6–30%.

Этот показатель выше у пациен-

тов-кандидатов на хирургическое

лечение эпилепсии. Клиническая

картина депрессивных рас-

стройств по большей части типич-

на. Однако у 1/3 пациентов с эпи-

лепсией картина депрессии имеет

атипичные черты и тенденцию к

интермиттирующему течению. Де-

прессии похожи на дистимию и

сопровождаются ангедонией, уто-

мляемостью, тревогой и раздражи-

тельностью с менее выраженными

нарушениями самокритики, идея-

ми самоуничижения и суицидаль-

ными мыслями. Однако в целом

уровень суицидов в 4 раза выше у

пациентов с эпилепсией и в 25 раз

выше при височной эпилепсии,
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чем среди населения. Мало что из-

вестно о течении, прогнозе и лече-

нии депрессий при эпилепсии, хо-

тя антидепрессанты назначают ча-

сто. Следует отметить, что некото-

рые антиэпилептические препара-

ты (такие, как леветирацетам) мо-

гут индуцировать изменения на-

строения, и поэтому их следует на-

значать с осторожностью.

Оказывается, частота маниакаль-

ных синдромов при эпилепсии ча-

ще и обычно они атипичны по кар-

тине, с большей частотой сопрово-

ждаются раздражительностью и

повышением активности, чем иди-

опатические биполярные рас-

стройства, распространенность

которых при эпилепсии не выше,

чем среди населения. Это способ-

ствовало формированию мнения,

что ассоциированное с эпилепси-

ей повреждение мозга является ос-

новной причиной появления ма-

нии и височной эпилепсии.

Распространенность психотиче-

ских симптомов в межприступном

периоде составляет порядка 5–7%.

У пациентов с эпилепсией височ-

ной доли эти расстройства часто

шизофреноформные по картине.

Есть указания на параноидный или

персекуторный бред и как на зри-

тельные, так и на слуховые галлю-

цинации. В ассоциации с бредом и

галлюцинациями встречаются так-

же симптомы, сходные с негатив-

ными феноменами шизофрении, –

амотивация, апатия, сглаженность

аффекта, дезорганизация поведе-

ния, что дало повод к выдвижению

гипотезы «шизофреноформных

психозов при эпилепсии», которая

остается противоречивой.

Выводы
Из краткого обсуждения отдель-

ных неврологических заболеваний

и их психопатологии можно сде-

лать вывод о свойственных этой

патологии общих чертах. Во-пер-

вых, независимо от причины нев-

рологической болезни психиче-

ские расстройства имеют общие

черты и делятся на несколько опре-

деляемых и узнаваемых групп,

включая когнитивные расстрой-

ства (деменция и недеменция по

тяжести), аффективные расстрой-

ства (включая большой депрессив-

ный эпизод, атипичные депрессии,

мании, биполярные расстройства),

тревожные расстройства (особен-

но генерализованная тревога и па-

нические расстройства) и ряд фе-

номенов, указывающих на испол-

нительную дисфункцию (апатия,

компульсии, агрессию-возбужде-

ние, изменения личности).

Однако несмотря на то, что есть

определяемые группы, среди рас-

стройств наблюдается значитель-

ная вариабельность, которая до

конца не охарактеризована. На-

пример, при некоторых состояни-

ях, включая инсульт и ТПМ, могут

наблюдаться «классические состо-

яния» (большой депрессивный

эпизод), в то время как для БА и в

меньшей степени для БП классиче-

ский эпизод большой депрессии

менее характерен, чем атипичные

расстройства настроения. При

эпилепсии наблюдается смесь ти-

пичных и атипичных расстройств.

Другой причиной вариабельно-

сти является коморбидность раз-

ных психопатологических син-

дромов друг с другом. Большинст-

во доступной литературы состоит

из описаний индивидуальных пси-

хопатологических синдромов, фе-

номенология которых заимствует-

ся из DSM-IV или других априор-

ных критериев, которые затем ис-

следуются при отдельных болез-

нях мозга без учета их коморбид-

ности. Например, наиболее рас-

пространенной проблемой являет-

ся частая коморбидность депрес-

сивных и тревожных синдромов.

Классификация в настоящее время

перешла к применению aприор-

ных критериев, созданных груп-

пой экспертов на основе ограни-

ченной доказательной базы в про-

тивоположность эмпирическому

подходу, исследующему появление

и кластеризацию индивидуальных

психопатологических синдромов

как пути их выявления. Этот под-

ход недавно был успешно приме-

нен при изучении БА: было показа-

но, что при неврологических бо-

лезнях эмпирическая классифика-

ция психических расстройств яв-

ляется более подходящей. Такие

подходы в большей степени вос-

производимы в изучаемых выбор-

ках, лучше рассматривают разные

формы коморбидности и более до-

стоверны. В эру, когда терапия ин-

дивидуальных синдромов критич-

на в контексте неврологических

болезней, эмпирическая класси-

фикация нозологических единиц

является более адекватной, чем ис-

пользование диагностических еди-

ниц из DSM-IV, которые были соз-

даны с другой целью.

Вторая общая черта – существо-

вание стойких связей между спе-

цифическими типами психопато-

логии и отдельными областями

мозга независимо от характера за-

болевания. Например, депрессив-

ные расстройства при неврологи-

ческих заболеваниях наиболее

тесно связаны с лобными долями,

базальными ганглиями и ядрами,

продуцирующими восходящие

моноамины – дофамин, серото-

нин и норадреналин. Другие стру-

ктуры мозга могут быть задейство-

ваны, когда депрессия представле-

на в других контекстах. Бред свя-

зан с патологией височных и в не-

которых случаях теменных долей.

Когнитивные расстройства корре-

лируют с более диффузным одно-

временным повреждением не-

скольких областей, наблюдаются

вариации когнитивного фенотипа

в зависимости от преобладания

процесса в коре или подкорке. Та-

кие синдромы, как апатия и другие

формы исполнительной дисфунк-

ции, отражают повреждение

фронтальных подкорковых петле-

вых цепей. Таким образом, психо-

патология, сопутствующая невро-

логическим заболеваниям, пред-

ставляется в большей степени свя-

занной со специфическим пора-

жением нейрональных цепей, а не

с патологией, вызывающей дис-

функцию этих цепей.

Более проблематичной общей

чертой является малая изучен-

ность этой области и то, что у кли-

ницистов нет четких рекоменда-

ций для выявления, лечения и уме-

ния справляться с психическими

расстройствами при неврологиче-

ских заболеваниях. Это ведет к не-

скольким рекомендациям, важным

для дальнейшего развития этой

области.

Феноменология
Важно дальнейшее исследование

психических фенотипов разных

болезней мозга и на протяжении

каждого заболевания. В таком ис-

следовании должны рассматри-

ваться широкий круг проблем и

предприниматься попытки устано-

вления специфических для заболе-

вания эмпирических классифика-

ций психопатологических синдро-

мов, а не использоваться классифи-

кации из DSM-IV или МКБ-10, кото-

рые были созданы не для этих це-

лей. Будет особенно важно провес-

ти работу на популяционных вы-

борках, поскольку данные, полу-

ченные на других выборках, недос-

таточно достоверны. Например, в

области изучения БА много иссле-

дований было проведено на клини-

ческих выборках пациентов из нев-

рологических и психиатрических

клиник. Данные, полученные в та-

ких клинических исследованиях,

зависят от ошибки отбора; если

они получены из психиатрических

клиник, то обнаруживается тенден-
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ция к большей выраженности пси-

хических расстройств или даже от-

дельных психопатологических

форм, в случае если психиатриче-

ская клиника специализируется на

отдельных расстройствах (напри-

мер, на депрессиях или психозах).

Также важно, чтобы при попытках

описания учитывалось прогресси-

рование болезни мозга, поскольку

существенным моментом может

оказаться описание расстройств на

разных стадиях заболевания. Под-

разумевается, что существует дос-

тупное и надежное разделение нев-

рологических болезней на стадии.

Существуют разные подходы для

выделения стадий: для состояний с

острыми этапами, за которыми сле-

дует восстановительный период

(ТПМ, инсульты), для интермитти-

рующих (РС, эпилепсия) или про-

грессирующих состояний (БА, БП).

Факторы риска
Исследования факторов риска

при неврологических заболевани-

ях и болезнях мозга были проведе-

ны для описанных выше феноти-

пов. Эти исследования имеют огра-

ниченную ценность и, как правило,

в них не выявлялось стойких пат-

тернов. Это может отражать отсут-

ствие систематического подхода

или недостаток сотрудничества ме-

жду группами исследователей в

процессе работы или при сопоста-

влении результатов исследования

разных заболеваний мозга. Несмо-

тря на это, как только будет опреде-

лен феноменологический поход,

следует провести хорошо проду-

манные и специфичные для раз-

ных стадий заболевания исследо-

вания. Нужно исследовать некото-

рые группы факторов с акцентом

на статус головного мозга во время

появления психопатологических

феноменов, преморбидной исто-

рии пациента, персональных фак-

торах и факторах окружающей

среды на момент исследования. В

таких исследованиях должны изу-

чаться факторы риска появления

психических феноменов, но также

следует тщательно исследовать их

продольное влияние на качество

жизни пациента и прогрессирова-

ние неврологических заболеваний.

Одной из наиболее сложных проб-

лем нейропсихиатрии является не-

обходимость выявить, указывает ли

появление психических феноме-

нов на более тяжелые формы забо-

леваний мозга или эти феномены

сами способствуют ухудшению со-

стояния мозга.

Привлечение нейронаук для
понимания патофизиологии
и патогенеза

В дело включаются мощные но-

вые методы – нейровизуализация и

генетика. Оригинальные техники

визуализации обладают широкими

возможностями благодаря нали-

чию инструментов, которые могут

сопоставить структуру и функцию

мозга в режиме реального времени.

Нейропсихиатры столкнутся на

этом этапе со значительными

сложностями, поскольку многие

пациенты в нейропсихиатрии с

трудом поддаются визуализации,

хотя со временем этот барьер пре-

одолевается. Развиваются иннова-

ционные парадигмы, в особенно-

сти благодаря использованию

функциональной магнитно-резо-

нансной томографии (МРТ), поз-

воляющей обследовать пациентов

в разных состояниях: во время сна,

бодрствования, отдыха, решения

тех или иных задач с целью визуа-

лизации функционирования клю-

чевых зон мозга. Другие важные

инновационные методы, основан-

ные на МРТ, диффузионно-тензор-

ная визуализация, которая облегча-

ет получение изображений взаи-

мосвязанных структур мозга (ней-

рональных цепей), и магнитно-ре-

зонансная спектроскопия, позво-

ляющая получать изображение ме-

таболического состояния клеток

мозга. Когда станут доступными

мощные МРТ-аппараты, такие как

7-Tesla МРТ-аппарат, возможности

для повышения разрешения до

уровня крупных протеинов позво-

лит визуализировать, например,

амилоид при БА. Сходным образом

большими возможностями облада-

ет метод позитронной эмиссион-

ной томографии (ПЭТ), поскольку

визуализация молекул является

мощным способом сопоставления

действия с патофизиологией. Ког-

да лиганды для ПЭТ, визуализирую-

щие определенные молекулы в го-

ловном мозге, станут более доступ-

ными, станет возможной визуали-

зация специфических нейротранс-

миттеров наряду с другими важны-

ми молекулами. Так же и с генети-

кой: гены взаимодействуют с окру-

жающей средой и играют роль в

происхождении и поддержании

многих нейропсихических син-

дромов. Генетические исследова-

ния с продуманным дизайном и

(возможно) семейные исследова-

ния выявят генетические факторы,

ассоциированные с появлением

психопатологии при болезнях моз-

га.

Развитие методов лечения
Урок, многократно извлекаемый

нейропсихиатрами: терапевтиче-

ские стратегии, развитые в других

областях, следует протестировать

заново в контексте нейропсихиат-

рии. Специфичные для каждой бо-

лезни достижения, основанные на

феноменологии и исследовании

факторов риска, как уже говори-

лось, будут критичными для разви-

тия специфических методов тера-

пии психопатологических син-

дромов, наблюдаемых при болез-

нях мозга. Многие из них первое

время будут симптоматическими,

но следует прилагать усилия к раз-

витию методов терапии, направ-

ленных на лечение самой болезни

мозга и на причины, лежащие в ос-

нове развития нейропсихических

симптомов.

Заключение
В последние десятилетия возро-

дилась область нейропсихиатрии

– ветвь медицины, стоящая на пе-

ресечении дисфункции головного

мозга и поведенческих феноменов.

В данной дискуссии обсуждается

проблема высоких показателей

психопатологических расстройств

при таких состояниях, как ТПМ,

инсульт, БП, БА, РС и эпилепсия, не-

смотря на разное психопатологи-

ческое и патогенетическое проис-

хождение этих заболеваний. Во-

оруженные клинической экспер-

тизой наряду с последними дости-

жениями в области нейронауки,

нейропсихиатры используют

прагматические и методологиче-

ские подходы для понимания боль-

шого числа этих сложных состоя-

ний. Продуманное применение па-

радигмы болезни представляет со-

бой обоснованный инструмент для

развития этого процесса. Улучшен-

ная характеристика бихевиораль-

ной феноменологии установит ос-

нову для прояснения релевантных

факторов риска, придаст значение

применению методов нейровизуа-

лизации и генетики и, в конечном

счете, приведет к развитию опти-

мизированных подходов к лече-

нию. Конечным результатом этого

процесса будет постоянное совер-

шенствование понимания болез-

ней, изучаемых в этом сложном

разделе, и, что важнее всего, совер-

шенствование стратегий для облег-

чения тяжелого бремени пациента

и персонала, ежедневно сталкива-

ющихся с этими разрушительны-

ми состояниями.

Dialogues Clin Neurosci 2007; 9
(2): 111–24
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анные многочисленных эпи-

демиологических исследова-

ний свидетельствуют о том,

что во многих развитых странах

артериальная гипертония (АГ) яв-

ляется одним из самых распро-

страненных, прогрессирующих и

прогностически неблагоприят-

ных заболеваний сердечно-сосу-

дистой системы. Хорошо извест-

но, что наиболее широко АГ рас-

пространена в популяции пожи-

лых пациентов. Имеются доказа-

тельства того, что население пла-

неты прогрессивно стареет и к

2025 г. 20% жителей промышленно

развитых регионов составят люди

старше 65 лет, а 80 лет и старше –

около 30%. У пожилых пациентов

АГ часто ассоциируется с высокой

распространенностью когнитив-

ных нарушений, которые являют-

ся не только признаками сосуди-

стой деменции и манифеста бо-

лезни Альцгеймера, но и представ-

ляют собой неотъемлемую часть

начальных проявлений дисцирку-

ляторной энцефалопатии.

По официальным данным, в на-

шей стране частота сосудистой де-

менции среди лиц старше 60 лет

достигает 5,4%, а заболеваемость

сосудистой деменцией – 6–12 слу-

чаев на 1000 населения старше 70

лет в год. Однако эти данные не от-

ражают истинной распространен-

ности сосудистой деменции и ког-

нитивных нарушений. В особой

мере это касается случаев сосуди-

стых расстройств, сопровождаю-

щихся легкими и умеренными ког-

нитивными нарушениями, при ко-

торых четкая граница между нор-

мальным старением человека и

легкими когнитивными нарушени-

ями отсутствует. По некоторым

данным, распространенность лег-

ких когнитивных расстройств дос-

тигает 10% среди лиц старше 65 лет,

а распространенность связанных с

возрастом нарушений памяти и

возрастного когнитивного сниже-

ния – 38 и 26% соответственно. По

результатам исследования пациен-

тов, находящихся на амбулаторном

наблюдении у невролога, частота

выявления когнитивных наруше-

ний составила 70%, причем у 25%

из них обнаруживается значитель-

ная степень выраженности когни-

тивных расстройств.

Таким образом, около 1/3 паци-

ентов старшей возрастной груп-

пы имеют признаки легких или

умеренных когнитивных наруше-

ний, к которым относятся сниже-

ние памяти, забывчивость, рассе-

янность, нарушение концентра-

ции внимания, повышенная утом-

ляемость при нормальном общем

состоянии интеллекта, отсутствии

признаков деменции и наруше-

ний активности в повседневной

жизни. Такие изменения у пациен-

та, безусловно, будут влиять на те-

чение соматических заболеваний,

в том числе АГ, поскольку резко

снижают комплаентность боль-

ных.

В последние годы стало очевид-

но, что современный стандарт ле-

чения пациентов с АГ должен быть

основан на комплексном подходе и

включать в себя как медикаментоз-

ное лечение, так и немедикамен-

тозные методы терапии. Среди не-

медикаментозных методов лечения

особое внимание уделяется различ-

ным методикам обучения пациен-

тов в рамках индивидуальных собе-

седований и школ для пациентов.

Анализ причин госпитализаций

больных с АГ, приводимый в ряде

исследований, показал, что в боль-

шинстве случаев их можно было

предотвратить с помощью опреде-

ленных вмешательств. Так, более

половины госпитализаций по по-

воду прогрессирующего течения

АГ обусловлены несоблюдением

больными предписанной медика-

ментозной терапии и/или диеты, в

частности, избыточным количест-

вом принятого с пищей натрия.

Многочисленные исследования,
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Опыт использования Пронорана 
для повышения эффективности 
интерактивного обучения пациентов
пожилого возраста с артериальной 
гипертонией и когнитивными 
расстройствами

í.ä.óÂÌfl‚ÒÍ‡fl
Ééì Çèé êÉåì êÓÒÁ‰‡‚‡, åÓÒÍ‚‡

Резюме. Обучение пожилых пациентов с когнитивными расстройствами с АГ при использовании Проно-

рана приводит к улучшению состояния.

Ключевые слова: обучение, когнитивные нарушения, Проноран.

Usage of Pronoran for the advanced efficacy of interactive education of the aged

patients with arterial hypertension and cognitive disturbances

T.K.Tsherniavskaya

Russian State Medical University, Moscow

Summary. Education of aged patients with cognitive disturbances and with arterial hypertension lead to improv-

ment when Pronoran was added.

Key words: education, cognitive disturbances, Pronoran
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проведенные в странах Западной Европы и США, позво-

лили выявить, что низкая приверженность больных ле-

чению отмечается не менее чем у 18–27% больных, дос-

тигает среди пожилых пациентов 50% (а по некоторым

данным даже 90%). Более того, даже среди пациентов,

приверженных лечению, часто наблюдаются те или

иные отклонения от предписанного режима, например,

при улучшении состояния они устраивают себе перио-

ды «лекарственных каникул» («drug holidays»), прекра-

щая на время прием лекарственных препаратов.

Во многом отклонения от рекомендаций, данных

врачом, пациенты объяснят забывчивостью, снижени-

ем памяти и внимания, рассеянностью, т.е. признаками

развития когнитивных расстройств – предвестниками

тяжелых проявлений сосудистой деменции. Следует

помнить, что в связи с увеличением продолжительно-

сти жизни ожидается рост числа пациентов с когнитив-

ными расстройствами в виде деменции: от 3,3 до 81,1

млн человек в мире к 2040 г. В то же время продолжи-

тельность жизни пациентов с сосудистой деменцией

после установления диагноза составляет около 5 лет.

Непосредственной причиной летального исхода у та-

ких больных являются инсульт (нередко повторный)

или инфаркт миокарда на фоне бесконтрольного по-

вышения уровня артериального давления (АД).

В связи с имеющимися прогнозами все очевиднее

становится тот факт, что даже передовые достижения

современной медицины в лечении АГ останутся нереа-

лизованными на практике, если не внедрять современ-

ные методологические подходы, в том числе обучение

больных в сочетании с мерами, улучшающими когни-

тивную функцию и снижающими темпы развития и

прогрессирования деменции.

Обучение пациентов в школах больных с АГ проводит-

ся по определенной схеме, подразумевающей лекцион-

ный материал и выдачу пациенту методических руко-

водств на руки, однако при этом остается неясной сте-

пень усвоения материала и способность использовать

его в повседневной жизни в условиях имеющихся когни-

тивных нарушений. Улучшение когнитивных функций

возможно при применении лекарственных средств,

влияющих на активность нейрогормональных систем

(холинергических, норадренергических, дофаминерги-

ческих и др.). Среди данных препаратов хорошо изучено

действие антагониста дофаминовых рецепторов пири-

бедила (Проноран), эффективность которого убедитель-

но продемонстрирована у пациентов с мягкими и уме-

ренными когнитивными расстройствами.

В связи с этим представляет интерес сопоставить две

схемы ведения пациентов пожилого возраста с АГ и

легкими когнитивными нарушениями: схема медика-

ментозного лечения пациента с обучением по адапти-

рованной программе в школе для пациентов с АГ и кон-

тролем усвоения знаний пациентами на фоне приме-

нения Пронорана и без него.

В исследование были включены 58 больных с АГ и мяг-

кими и умеренными когнитивными расстройствами, ко-

торые были рандомизированы в соотношении 1:1 в две

группы по 29 человек. В 1-й группе интерактивное обуче-

ние сочеталось с Пронораном в дозе 50 мг/сут, во 2-й

проводилось только интерактивное обучение (рис. 1).

Средний возраст больных в 1-й группе составил

70±7,4 года, во 2-й – 70±6,8 года. Все больные, включен-

ные в исследование, имели АГ и находились на стандарт-

ной терапии ингибиторами ангиотензинпревращающе-

го фермента (иАПФ) и диуретиками, при необходимо-

сти к лечению добавляли блокаторы кальциевых кана-

лов или β-блокаторы. Целевым АД являлся уровень менее

140/90 мм рт. ст.
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Наличие и степень выраженно-

сти когнитивных нарушений оце-

нивали у всех включенных пациен-

тов по краткой шкале оценки пси-

хического статуса (КШОПС). Ис-

ходно сумма баллов по КШОПС со-

ставила 25±1 в обеих группах, что

свидетельствовало о наличии у всех

пациентов преддементных когни-

тивных нарушений. Для оценки на-

рушений памяти также использова-

ли опросник самооценки памяти

McNair и Kahn. Изначально пациен-

ты в среднем имели 56±4 и 57±4

балла (по группам соответственно),

что указывало на несомненное сни-

жение памяти и наличие когнитив-

ных расстройств. Характеристика

включенных пациентов в исследо-

вание представлена в табл. 1.

Интерактивное обучение в обе-

их группах проводилось в рамках

3 занятий с пациентами в поли-

клинике, в процессе которых па-

циентам выдавали информацион-

ные материалы, с последующим

амбулаторным наблюдением и те-

лефонными контактами с часто-

той 1 раз в месяц. Во время после-

дующих встреч проводили тест на

«выживание знаний», полученных

в рамках образовательных заня-

тий в поликлинике. В обеих груп-

пах оценивали приверженность

терапии (комплаенс), число гос-

питализаций и/или обращений к

врачу в связи с ухудшением тече-

ния АГ и/или по любым сердечно-

сосудистым причинам, динамику

сопутствующих жалоб (голово-

кружение, нарушение сна, голов-

ная боль, утомляемость, снижение

памяти, внимания). Период на-

блюдения составил 6 мес.

По окончании исследования бы-

ли получены следующие результа-

ты (табл. 2). На протяжении 6 мес

наблюдения зафиксировано 27

госпитализаций, из них 9 в группе

Пронорана и 18 в контрольной

группе (р<0,05). При этом госпи-

тализации по причинам, связан-

ным с сердечно-сосудистым забо-

леванием, составили лишь 45% от

их общего числа в 1-й группе, в то

время как в группе сравнения ко-

личество таких госпитализаций

составило 67% (р<0,05). Число ле-

тальных исходов в группах досто-

верно не различалось. Статистиче-

ски достоверными оказались раз-

личия в частоте обращений за ме-

дицинской помощью в связи с

обострением сердечно-сосуди-

стых заболеваний (21 против 54

соответственно; р<0,05).

Особое внимание уделяли опре-

делению приверженности пациен-

та лечению. Изначально в рамках

образовательных занятий в поли-

клинике каждый пациент получал

четкие рекомендации по лекарст-

венной терапии (препараты, дозы,

кратность и режим приема), неме-

дикаментозному лечению (особен-

ности диеты, физической активно-

сти) и навыкам самоконтроля (пра-

вила измерения АД и частоты сер-

дечных сокращений – ЧСС, конт-

роль массы тела, окружности та-

лии, диуреза, дистанции ходьбы).

По результатам тестирования ис-

ходно от всех пациентов получено

согласие следовать всем правилам

медикаментозного и немедикамен-

тозного лечения, а также осуществ-

лять самоконтроль состояния.

Однако через 6 мес наблюдения

результаты определения привер-

женности пациентов лечению

оказались разными (табл. 3).

У пациентов, получавших Проно-

ран, через 6 мес наблюдения сохра-

нился высокий комплаенс, о чем

свидетельствуют представленных в

табл. 3 данные о приеме лекарст-

венных препаратов, в то время как в

контрольной группе на момент

окончания исследования у значи-

тельной части больных зафиксиро-

ваны нарушения лекарственного

режима, которые они связывали с

забывчивостью и невнимательно-

стью. Сразу же отметим, что по двум

другим параметрам комплаентно-

сти (модификация диеты и физиче-

ской активности и использование

полученных навыков самоконтро-

ля) зарегистрированы более низ-

кие показатели, но при этом в груп-

Рис. 1. Дизайн исследования.

Рис. 2. Динамика психического статуса (по КШОПС).

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов, включенных в исследование

Показатель Группа 1 (проноран), n=29 Группа 2 (контроль), n=29

Пол, м/ж 9/20 8/21
Средний возраст, лет 70±7,4 70±6,8
АГ, абс. (%) 29 (100) 29 (100)
Предшествующие ОНМК, абс. (%) 17 (59) 18 (62)
Предшествующие ОИМ, абс. (%) 14 (48) 13 (45)
Нарушение толерантности к глюкозе, абс. (%) 3 (10) 3 (10)
Сахарный диабет, n (%) 7 (24) 6 (21)
Нарушение сердечного ритма, абс. (%) 4 (14) 4 (14)
ХСН NYHA I, абс. (%) 15 (52) 16 (55)
САД, мм рт. ст. 134±4,4 133±5,1
ДАД, мм рт. ст. 82±3,4 84±4,5
Сумма баллов по КШОПС 25±1 25±1
Сумма баллов по тесту McNair и Kahn 56±4 57±4

Примечание. ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения, ОИМ – острый инфаркт миокарда, ХСН – хроническая сердечная
недостаточность, САД – систолическое АД, ДАД – диастолическое АД.
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пе терапии Пронораном значения

этих показателей были существен-

но выше: более половины больных

(54 и 58%) придерживались диеты,

контролировали свое состояние и

др., тогда как в группе сравнения

лишь 13% и 9% больных оказались

комплаентными. При выяснении

причин недостаточной привер-

женности пациентов немедика-

ментозным методам лечения и ис-

пользованию навыков самоконтро-

ля, пациенты 1-й группы отметили,

во-первых, сложности, связанные с

социально-экономическими аспе-

ктами (высокая стоимость «пра-

вильных» продуктов питания, от-

сутствие приборов для регулярного

контроля массы тела и уровней АД

и ЧСС), и, во-вторых, нежелание

выполнять полученные рекоменда-

ции. Пациенты 2-й группы наряду с

перечисленными причинами отме-

чали забывчивость, неуверенность

в правильности выполняемых

предписаний, приводившую к не-

соблюдению рекомендаций по ле-

чению.

Информативными оказались ре-

зультаты оценки динамики психи-

ческого статуса по КШОПС (рис. 2).

Уже начиная с 4-й недели тера-

пии все более отчетливой станови-

лась положительная динамика пси-

хического статуса у больных 1-й

группы по сравнению с контроль-

ной. Такое улучшение можно свя-

зать не только с эффективностью

сердечно-сосудистой терапии,

нормализующей центральную ге-

модинамику и улучшающей мозго-

вой кровоток, но и комплексной

терапией, включающей Проноран.

Аналогичные результаты полу-

чены при исследовании памяти на

основе субъективной оценки (оп-

росник McNair и Kahn; рис. 3). Че-

рез 6 мес терапии с применением

Пронорана пациенты 1-й группы

отмечали улучшение когнитивных

функций (в суммарной оценке эта

динамика выражалась снижением

субъективных нарушений памяти

с 56 до 46 баллов). В контрольной

группе изменений исходных по-

казателей не зарегистрировано.

И наконец, суммирующим ре-

зультатом лечения и наблюдения в

сравниваемых группах является

анализ жалоб пациентов (рис. 4). В

обеих группах отмечено улучше-

ние: больные сообщали, что их

меньше беспокоят головокруже-

ния, головные боли, снижение па-

мяти, нарушение сна и быстрая

утомляемость. При этом у пациен-

тов, получавших Проноран, нару-

шения памяти редуцировались

наиболее существенно.

Таким образом, обучение пожи-

лых пациентов с мягкими и уме-

ренными когнитивными рас-

стройствами в сочетании с АГ при

использовании препаратов, влия-

ющих на выраженность когнитив-

ных нарушений, приводит к улуч-

шению состояния (редукция голо-

вокружений, восстановление сна,

снижение частоты и интенсивно-

сти головных болей, утомляемо-

сти). Наилучший эффект в плане

улучшения когнитивного функци-

онирования, способствующего

повышению комплаентности и

снижению частоты госпитализа-

ций по любым сердечно-сосуди-

стым причинам, зарегистрирован

при проведении комплексной те-

рапии с применением Пронорана.

Комплексное ведение пожилых

пациентов с АГ и мягкими и уме-

ренными когнитивными рас-

стройствами, включающее не

только антигипертензивную тера-

пию, но и обучение и коррекцию

когнитивных расстройств, поз-

воляет улучшить информирован-

ность больных о своем заболева-

нии, способствует повышению

приверженности лечению, фор-

мирует у них мотивацию к сохра-

нению своего здоровья.
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Рис. 4. Динамика сопутствующих жалоб.

Рис. 3. Результаты самооценки памяти.

Таблица 2. Сравнительная частота госпитализаций, летальных исходов и обращений за медицинской помощью по поводу

сердечно-сосудистых заболеваний

Показатель Группа 1 Группа 2 р

Госпитализации 9 18 <0,05
Госпитализации по поводу обострения сердечно-сосудистого заболевания 4 12 <0,05
Летальные исходы – 1
Обращения за медицинской помощью в связи с обострением 21 54 <0,05
сердечно-сосудистого заболевания

Таблица 3. Показатели комплаенса (по группам), %

Следование исходно полученным рекомендациям Группа 1 Группа 2

Проноран 92 – 
иАПФ 95 75
Диуретики 91 71
β-Блокаторы 74 66
Блокаторы кальциевых рецепторов 73 53
Модификация диеты и физической активности согласно полученным рекомендациям 54 13
Использование полученных ранее навыков самоконтроля 58 9
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М
онография посвящена ак-

туальной проблеме – ана-

лизу коморбидных де-

прессивных расстройств (ДР) у

больных, перенесших инсульт. Рас-

сматриваются вопросы диагности-

ки, клинической картины и тера-

пии постинсультной депрессии.

Авторы отмечают, что при мно-

гих соматических заболеваниях

психические, поведенческие и

психосоциальные расстройства

осложняют их течение, сущест-

венно снижают качество жизни

пациентов и ее продолжитель-

ность. Доказательством этого по-

ложения, в частности, является вы-

сокая распространенность де-

прессивных расстройств в обще-

медицинской практике. Церебро-

васкулярные заболевания и унипо-

лярная депрессия по распростра-

ненности входят в первую десятку

заболеваний. По расчетам специа-

листов Национальной ассоциа-

ции по борьбе с инсультом, в Рос-

сии ежегодно инсульт поражает

более 450 тыс. человек.

Эволюция взглядов на клиниче-

скую систематику аффективных

расстройств связана с выделением

униполярной депрессии как само-

стоятельного расстройства Аме-

риканской психиатрической ассо-

циацией в 1980 г., а в дальнейшем

– ВОЗ (1991 г.). Этот период мож-

но обозначить как начальный об-

щемедицинский этап диагностики

депрессий. С ним связано изуче-

ние эпидемиологии, включая оп-

ределение частоты депрессий при

различных соматических и невро-

логических заболеваниях. Законо-

мерным оказалось повышение по-

казателей среди заболеваемости

депрессией пациентов с хрониче-

скими заболеваниями. Инсульт как

острая цереброваскулярная пато-

логия способствует проявлению

униполярной депрессии.

Описывая распространенность

ДР, авторы подчеркивают, что еже-

годно в мире эти расстройства, ко-

торые становятся одной из основ-

ных причин нетрудоспособности

и влекут за собой тяжелое мораль-

ное и экономическое бремя, диаг-

ностируются не менее чем у 200

млн человек.

Рассматривая выделяемые в Ме-

ждународной классификации бо-

лезней 10-го пересмотра (МКБ-10)

диагностические критерии де-

прессии, авторы указывают на зна-

чимость психометрических под-

ходов при оценке расстройств

этого круга, таких как опросник

Цунга (1993 г.), шкала самооценки

депрессии А.Бека (BDI; 1961 г.),

шкала Гамильтона (HDRS; 1988 г.).

Авторы останавливаются на тру-

днодиагностируемых вариантах

депрессии (соматизированная, ма-

скированная), рассматривают со-

отношение депрессии с алексити-

мией, отмечают, что диагностику

постинсультной депрессии затруд-

няют общность признаков инсуль-

та и депрессии, а также имеющиеся

у больных речевые нарушения, на-

сильственные эмоции и апатия.

Исследователи обобщили сведе-

ния литературы по изучению по-

стинсультной депрессии за пос-

ледние 20 лет. Подчеркивается,

что их природа имеет сложный

характер и не до конца ясна. В

формировании депрессии играют

роль социальные, личностные и

биологические факторы.

Механизмы развития депрессии

связывают со снижением в цент-

ральной нервной системе синтеза

и обмена моноаминов – норадре-

налина, серотонина, дофамина.

Биохимический ответ каждой из

гемисфер мозга на инсульт может

быть разным. При вовлечении

правой гемисферы идет увеличе-

ние выработки серотонин-рецеп-

торных связей, не наблюдающееся

при очаге в левом полушарии.

Принято считать, что в левой ге-

мисфере меньше серотониновых

связей, что способствует развитию

более тяжелой депрессии.

Патологоанатомические данные

свидетельствуют о высокой смерт-

ности больных от цереброваску-

лярных заболеваний при их соче-

тании с депрессией. По данным

компьютерной томографии го-

ловного мозга, у больных с депрес-

сией особенно часто выявляются

«немые» инсульты и диффузные

изменения подкоркового вещест-

ва ишемического характера.

По данным разных исследовате-

лей, частота депрессии у больных,

выживших после инсульта, колеб-

лется от 11 до 79%, причем частота

и выраженность депрессии выше

между 6 мес и 2 годами после ин-

сульта независимо от характера

поражения. Ряд авторов отмечают,

что тяжесть ДР не связана с тяже-

стью неврологического пораже-

ния; другие исследователи обнару-

жили корреляции степени выра-

женности депрессивных проявле-

ний с уровнем повседневной ак-

тивности пациентов, связанной с

последствиями инсульта. У 10%

больных длительно сохраняется

афазия, которая является причи-

ной инвалидизации и социальной

дезадаптации. Отмечается опас-

ность суицида у пациентов с тала-

мическими болями после инсульта.

При лечении постинсультной

депрессии все более широкое при-

менение находят современные се-

лективные антидепрессанты, со-

четанные методы психо- и фарма-

котерапии. Однако способы лече-

ния депрессии в зависимости от

степени ее выраженности, тяже-

сти неврологического дефицита

находятся в стадии изучения.

Методологические подходы к

изучению постинсультной депрес-

сии авторами обосновываются в

соответствии с концепцией ко-

морбидности.

Диагностика инсульта и сопутст-

вующих ДР и тревожных рас-

стройств проводилась исследова-

телями с учетом современных

критериев МКБ-10 (1994 г.) для ин-
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сульта и последствий инсульта

(I60–I69), ДР (F32) и тревожных

расстройств (F41.0, F41.1), включа-

ла формализованную оценку нев-

рологической симптоматики, ла-

бораторные аппаратные комплек-

сы, объективизирующие инфор-

мацию о неврологическом дефи-

ците.

Критериями включения в основ-

ную группу были пациенты в воз-

расте 28–80 лет, перенесшие ише-

мический и геморрагический ин-

сульт (первичный, повторный),

наличие сопутствующих ДР.

Критериями исключения явля-

лись признаки выраженной де-

менции, тяжелые клинические

проявления инсульта (нарушение

сознания, дыхательные расстрой-

ства), тотальная афазия.

Клинико-неврологическое и

психиатрическое исследование

дополнялось батареей экспери-

ментально-психологических ме-

тодов и психиатрическим интер-

вью, которое опиралось на общие

методы диагностики и оценки де-

прессивных симптомов, рекомен-

дованные в I и II Образовательных

модулях Всемирной психиатриче-

ской ассоциации и Международ-

ного комитета по профилактике и

терапии ДР (1996 г.). Дополнитель-

ным инструментом для подтвер-

ждения диагноза ДР и с целью кон-

троля за лечением больных анти-

депрессантами применялась шка-

ла самооценки депрессии Бека. Для

исследования свойств личности

применяли опросник Г.Айзенка

(1964 г.), с помощью характероло-

гического опросника К.Леонгарда

(1997 г.) определяли акцентуиро-

ванные черты личности. Для про-

ведения статистической обработ-

ки фактического материала ис-

пользовали статистические пакеты

SPSS 11.5 (SPSS Inc., США), Origin-5.

С целью определения частоты ДР

обследовали 405 больных (201

мужчина, 204 женщин). Фоновыми

заболеваниями являлись гиперто-

ническая болезнь и церебральный

атеросклероз в 98% случаев, у 12%

больных сосудистая патология со-

четалась с сахарным диабетом, в

45% наблюдений – с шейным ос-

теохондрозом. Поражение в бас-

сейне внутренней сонной артерии

наблюдалось у 246 пациентов, у 115

– в вертебрально-базилярной сис-

теме. Больные были разделены на

группы с учетом локализации очага

поражения: левое полушарие

(31,3%), правое полушарие (29,4%),

стволовые структуры (28,3%). У 297

(73,4%) пациентов отмечалось ост-

рое ишемическое поражение моз-

га, у 16 (3,9%) носило геморрагиче-

ский характер; в остром периоде

повторного инсульта наблюдались

64 (15,8%) пациента, 28 (6,9%) име-

ли остаточные явления инсульта.

Превалировали пациенты в остром

периоде инсульта (93,1%). Группа

сравнения была представлена

больными с церебральным ишеми-

ческим и геморрагическим инсуль-

том без ДР – 160 человек: 91 (56,9%)

мужчина, 69 (43,1%) женщин.

Среди 405 обследованных боль-

ных постинсультная депрессия

выявлена у 198 (48,9%): мужчин

было 85, женщин – 113. Большин-

ство (93,4%) пациентов обследова-

ны в остром периоде заболевания,

последствия инсульта наблюда-

лись у 6,6% больных.

Авторы обнаружили, что в по-

стинсультном периоде частота ДР

составила 48,9% (легкий депрес-

сивный эпизод у большинства

больных с функциональными рас-

стройствами, умеренный – у поло-

вины пациентов с легким невро-

логическим дефицитом, тяжелый

– у 1/3 пациентов с легким и у

42,4% – с грубым моторным дефи-

цитом). Отмечено, что ДР чаще на-

блюдаются у женщин с низким об-

разовательным уровнем.

Выявлена значимая корреляция

между тяжестью депрессии по

критериям МКБ-10, показателями

по шкале Бека и периодом инсуль-

та. У лиц с первым и повторным

инсультом преобладают более лег-

кие депрессии, чем при остаточ-

ных явлениях инсульта. По мне-

нию авторов, усугублению ДР спо-

собствуют отдаленные последст-

вия инсульта с тяжелыми двига-

тельными нарушениями и речевы-

ми расстройствами.

В монографии детально проана-

лизирована клиническая картина

ДР в зависимости от локализации

очага поражения (полушарие и

ствол мозга). Получены данные об

отличительных особенностях по-

лиморфизма нарушений. При нев-

рологической и психиатрической

клинической оценке тяжелая де-

прессия с ведущим аффектом тре-

воги и тоски в раннем периоде ин-

сульта чаще наблюдается при по-

ражении левой гемисферы, чем

правой и ствола. По данным ВОЗ,

предикторами постинсультных

депрессий являются: депрессия в

анамнезе, преимущественная ло-

кализация инсульта в области пе-

реднего полюса левой гемисферы,

речевые проблемы, плохое функ-

циональное состояние, социаль-

ная изоляция. Установлено, что

постинсультная депрессия может

продуцировать интеллектуальные

нарушения, хотя во многих иссле-

дованиях связь между локализаци-

ей повреждения, объемом очага и

депрессией не подтверждена. Ха-

рактерны негативное отношение

к лечению, апатия, снижение са-

мооценки. Дисфатические нару-

шения влияют на тяжесть депрес-

сии: при умеренной и тяжелой де-

прессии чаще наблюдаются выра-

женные речевые нарушения. При

правополушарной локализации

процесса ДР чаще (чем при других

локализациях) сочетаются с идеа-

торными ипохондрическими об-

разованиями, адинамией, что от-

рицательно влияет на восстанов-

ление утраченных функций. Фор-

мируется склонность к овладеваю-

щим представлениям и сверхцен-

ным идеям с суицидальными тен-

денциями. Выражена низкая моти-

вация к выздоровлению и наруше-

ние комплаентности.

Клинические особенности де-

прессии в зависимости от локали-

зации поражения проявляются не

только различиями ее тяжести, но

и согласуются со степенью выра-

женности моторного неврологи-

ческого дефицита. При пораже-

нии левой гемисферы преоблада-

ют умеренно выраженные мотор-

ные расстройства. При страдании

ствола головного мозга превали-

рует легкий моторный дефицит,

ассоциированный с картиной лег-

кого депрессивного эпизода, про-

текающего с ипохондрической

сипмтоматикой.

Авторами обнаружена положи-

тельная корреляция между мотор-

ным дефицитом и выраженно-

стью депрессии у постинсультных

больных, хотя у исследователей по

данному вопросу имеются разные

точки зрения.

Отмечается, что нарушение ком-

муникативности пациентов вслед-

ствие дисфатических расстройств

ухудшает психическое состояние

больных и способствует развитию

депрессии.

Функциональная специфика по-

лушарий накладывает отпечаток

на проявление ДР. Детальный ана-

лиз симптоматологии депрессии в

этом направлении показал ряд от-

личий, имеющих диагностиче-

ское, терапевтическое и прогно-

стическое значение.

При поражении левого полуша-

рия на фоне нарушения коммуни-

кативности пациентов в связи с

выраженными дисфатическими

расстройствами преобладают (по

сравнению с поражением правого

полушария и ствола) когнитивные
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признаки депрессии: утрата инте-

ресов и способности получать удо-

вольствие, снижение самооценки,

идеи виновности, а также мрачное

видение будущего, нарушение сна

и снижение аппетита. Отмечается

значительная частота сочетанных

проявлений очерченного депрес-

сивного эпизода и генерализован-

ного тревожного расстройства с

когнитивными переживаниями,

приводящими к опасениям, беспо-

койству, вегетативной гиперреак-

тивности. При поражении правого

полушария у пациентов часто на-

блюдаются психопатологические

синдромы в виде дереализации, де-

персонализации, неадекватности

поведения в острейшем периоде

инсульта за счет поражения коры

теменно-затылочной и лобной до-

лей, что затрудняет диагностику де-

прессии. В дальнейшем выявляют-

ся склонность к идеаторным ипо-

хондрическим образованиям, тре-

вожным опасениям, что снижает

мотивацию к выздоровлению, за-

медляет восстановление утрачен-

ных функций. У пациентов с пора-

жением ствола головного мозга по-

стинсультная депрессия часто со-

четается с тревожными расстрой-

ствами. Отмечаются патологиче-

ские телесные сенсации, склон-

ность к ипохондрическим образо-

ваниям.

Изучение внутренней картины

болезни (ВКБ) при постинсульт-

ных ДР показало интра- и интер-

психическую направленность реа-

гирования со снижением социаль-

ной адаптации. Выявлена взаимо-

связь между типом ВКБ и выражен-

ностью ДР. При тяжелых депресси-

ях у постинсультных больных вы-

являются апатический, ипохондри-

ческий, обсессивно-фобический и

эгоцентрический типы ВКБ. Легкие

ДР наблюдаются у пациентов с нев-

растеническим, тревожным, пара-

нойяльным, сенситивным и эрго-

патическим типами ВКБ.

Авторы показали, что высокий

уровень интроверсии и невротиз-

ма способствует развитию депрес-

сивных нарушений у постинсульт-

ных пациентов. Оценено влияние

преморбидных особенностей

личности на возникновение ДР,

которые проявляются в меланхо-

лических, дистимических и эмо-

тивно-лабильных акцентуациях.

Авторы доказали, что депрессия

отягощает течение инсульта, за-

медляет восстановление нарушен-

ных функций у больных, ухудшает

социальную адаптацию. Реабили-

тация больных с коморбидной де-

прессией включала проведение

сочетанной биологической тера-

пии и психотерапии. Анализ ее

эффективности по семи группам

пациентов позволил обосновать

индивидуальные программы лече-

ния с контролем нервно-психиче-

ского состояния. Катамнез паци-

ентов с постинсультной депресси-

ей, получавших антидепрессанты,

показал в этой группе лиц повы-

шение качества жизни, снижение

бремени болезни и показателей

смертности. Рекомендовано в ран-

нем периоде инсульта наряду со

стандартным неврологическим

обследованием проводить психи-

атрическое обследование, ориен-

тированное на распознавание де-

прессии как клинического рас-

стройства.

Книга будет полезной для сту-

дентов медицинских вузов, невро-

логов, психиатров, терапевтов, ин-

тересующихся проблемой распоз-

навания и терапии ДР в общемеди-

цинской практике.
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В
семирная психиатрическая

ассоциация (Wolrd Psychiatric

Association – WPA), организо-

вавшая конгресс, посвященный но-

вым стратегиям лечения в психиат-

рии, включает в настоящее время

134 национальных психиатриче-

ских общества, представляющих

122 страны, объединяя около 200

тыс. психиатров по всему миру. Ос-

новной задачей WPA заявлено по-

вышение квалификации специали-

стов, ответственных за оказание

психиатрической помощи посред-

ством информирования о совре-

менных методах диагностики и ле-

чения психических расстройств. 

Последний Международный кон-

гресс WPA прошел в Италии (Фло-

ренция) с 1 по 4 апреля 2009 г. и со-

брал специалистов из многих стран

мира. Невозможно охватить все ас-

пекты, обсуждавшиеся на его секци-

ях. Остановимся лишь на ключевых

выступлениях, имевших отноше-

ние к взаимодействию психиатрии

и общей медицины.

Необходимо подчеркнуть, что

прошедшие симпозиумы по этой

проблеме касались большинства ак-

туальных терапевтических, а также

организационных направлений со-

временной психосоматической ме-

дицины и консультативной психиа-

трии. Обсуждались вопросы лече-

ния ипохондрических нарушений

(псевдосоматических или необъяс-

нимых с медицинской точки зре-

ния), проблемы коморбидности

психических и соматических рас-

стройств, распознавания и лечения

депрессий у соматически больных,

профилактики и организации по-

мощи при соматической патологии

у пациентов с тяжелыми психиче-

скими расстройствами. Еще раз

подтверждена необходимость обу-

чения не только врачей-соматоло-

гов принципам распознавания и ле-

чения психических расстройств, но

и психиатров основам общей меди-

цины.

Роль психосоматического подхо-

да трудно переоценить при необъ-

Отчет о работе Международного 
конгресса Всемирной 
психиатрической ассоциации 

(1–4 апреля 2009 г., Флоренция, Италия)

Ñ.Ç.êÓÏ‡ÌÓ‚
Ééì Çèé ååÄ ËÏ. à.å.ëÂ˜ÂÌÓ‚‡
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яснимых с медицинской точки зре-

ния симптомах (medically unex-

plained symptoms), что подчеркнул

в своем докладе G.Fava (Болонья,

Италия) – известный специалист в

области соматоформных и ипохон-

дрических расстройств. Докладчик

указал на высокую распространен-

ность этих состояний: более 1/3

(30–40%) больных общемедицин-

ской сети обнаруживают функцио-

нальные соматические симптомы,

значительно увеличивающие обра-

щаемость за медицинской помо-

щью и повышающие затраты систе-

мы здравоохранения на диагности-

ку и лечение. Автор подчеркнул, что

интерпретация подобных жалоб в

рамках традиционных медицин-

ских специальностей обоснована

недостаточно, поскольку решение

проблемы требует холистического

(интегративного) подхода. По мне-

нию G.Fava, психиатрическая пози-

ция при этом часто подвергается

влиянию сомнительных и даже

опасных предположений, согласно

которым считается, что если не мо-

гут быть выявлены органические

факторы, ответственные за возник-

новение псевдосоматических (апо-

фатических) симптомов, обязатель-

но должно иметь место психиатри-

ческое их обоснование, способное

полностью объяснить клиническую

картину. Психосоматическая лите-

ратура пестрит бесконечной чере-

дой примеров, когда психопатоло-

гическими нарушениями можно

объяснить лишь часть функцио-

нальных соматических рас-

стройств. Автор считает, что совре-

менные работы, выполненные в

пределах психосоматической пара-

дигмы, должны учитывать сложное

взаимодействие биологических фа-

кторов, психологических кластеров

(сопоставимых с включенными в

«Диагностические критерии для

психосоматических исследова-

ний»), а также межличностной из-

менчивости поведения в болезни и

отношения к здоровью. Такая оцен-

ка позволит разрабатывать индиви-

дуализированные планы лечения,

базирующиеся на специфических

персонифицированных приорите-

тах и последовательных стратегиях,

учитывающих как биологические,

так и небиологические составляю-

щие расстройства.

Актуальность проблематики не-

объяснимых с медицинской точки

зрения соматических симптомов

обосновывалась также в докладе

O.Gureje (Ибадан, Нигерия), исходя

из того, что их лечение представля-

ет собой трудную задачу, а результа-

ты интервенционных исследова-

ний неоднозначны, что затрудняет

создание руководств по терапии

этих состояний. 

Переходя к рассмотрению дан-

ных одного из оригинальных тера-

певтических исследований, посвя-

щенных лечению необъяснимых с

медицинской точки зрения сомати-

ческих симптомов, необходимо от-

метить работу F.Creed (Манчестер,

Великобритания). Автором прове-

дена сравнительная оценка исполь-

зования при этих состояниях анти-

депрессантов или психотерапии.

Исследователь начал свое выступле-

ние с обсуждения данных система-

тических обзоров, согласно кото-

рым хорошие результаты могут да-

вать оба подхода. Это позволило

F.Creed прийти к выводу, что улуч-

шение прогноза не зависит от сни-

жения выраженности тревоги и де-

прессии – данные методы лечения

оказываются действенны не благо-

даря прямому влиянию на аффек-

тивные нарушения. В соответствии

с представлениями автора, группа

больных с необъяснимыми сомати-

ческими симптомами должна быть

достаточно гетерогенна, и вполне

вероятно, что в ее пределах могут

быть выделены подгруппы, в кото-

рых актуальны те или иные меха-

низмы действия. F.Creed иллюстри-

рует это положение на примере

изучения эффективности антиде-

прессантов и психотерапии в соб-

ственной выборке больных с тяже-

лой формой синдрома раздражен-

ного толстого кишечника. В рандо-

мизированное контролируемое ис-

следование были включены 257 па-

циентов (82 больных с депрессией,

65 – с выраженной соматизацией,

64 – с неврастенией, 56 человек во-

шли в контрольную группу). Эффе-

кты антидепрессантов и психотера-

пии анализировали в отношении

каждой из подгрупп больных. Ста-

тистический анализ с использова-

нием метода критического пути по-

казал, что при краткосрочном лече-

нии как применение антидепрес-

сантов, так и психотерапия были ас-

социированы с уменьшением тяже-

сти депрессии, однако лишь препа-

рат группы селективных ингибито-

ров обратного захвата серотонина

(СИОЗС) непосредственно дейст-

вовал на боль. 

Во вводном выступлении к сим-

позиуму «Коморбидность психиче-

ских и соматических расстройств»

N.Sartorius (Женева, Швейцария)

проанализировал значимость фе-

номена коморбидности, указывая

на особенности организации меди-

цинской помощи и условия форми-

рования врачебного мышления,

способствующие недооценке проб-

лемы.

Значительная доля докладов по

проблеме коморбидности психиче-

ских и соматических расстройств

была посвящена наиболее распро-

страненной в общей медицине пси-

хической патологии – депрессии,

рассматривавшейся в аспекте ее не-

гативного влияния на соматиче-

скую патологию.

Так, согласно приведенным

M.Riba (Анн-Арбор, США) сведени-

ям, если распространенность боль-

шой депрессии в США составляет

6,6%, что сопоставимо с соответст-

вующим показателем для сахарного

диабета, то в общей медицине доля

депрессивных расстройств сущест-

венно повышается: депрессия пере-

ходит на 2-е место после артериаль-

ной гипертензии и наиболее часто

встречается при хронических сома-

тических заболеваниях.

Докладчик перечислил ряд серь-

езных заболеваний, при которых

наблюдается отчетливое взаимное

влияние аффективных и соматиче-

ских расстройств. Депрессия ассо-

циирована с гиперлипидемией и

повышенным риском осложнений

диабета, причем уменьшение тяже-

сти депрессии сопровождается

улучшением контроля гликемии. Во

многих исследованиях показано,

что диабет в свою очередь удваивает

риск развития коморбидной де-

прессии. У больных с сердечно-со-

судистой патологией депрессия яв-

ляется предиктором развития ос-

ложнений и летального исхода. Су-

ществуют обоснованные доказа-

тельства неблагоприятного прогно-

за после перенесенного инфаркта

миокарда (ИМ) при сопутствующей

депрессии или депрессивных сим-

птомах. Риск кардиальной смерти

через 6 мес после острого ИМ при-

близительно в 4 раза выше у боль-

ных с депрессией по сравнению с

пациентами без аффективной пато-

логии. При раковых опухолях рас-

пространенность большой депрес-

сии достигает 38%, а расстройств де-

прессивного спектра – 58%.

Подтверждением факта неслу-

чайного характера ассоциации со-

матической и психической патоло-

гии стали данные, приведенные в

докладе испанских исследователей,

озаглавленном «Кластерная гипоте-

за коморбидности психических и

соматических расстройств у пожи-

лых» (A.Lobo, A.Lobo-Escolar, G.Mar-

cos, C.De la Cdmara, A.Campayo,

P.Saz). Для базового обследования

авторами была случайным образом

сформирована репрезентативная

стратифицированная выборка,
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включавшая 4803 пожилых жителя

Сарагосы в возрасте старше 55 лет.

Обследование проводилось с ис-

пользованием стандартизованных

адаптированных в Испании опрос-

ников, включая шкалу оценки пси-

хического состояния в гериатрии

(Geriatric Mental State – GMS-AGE-

CAT). Психические расстройства

диагностировались по критериям

GMS-AGE-CAT, а соматические забо-

левания – с помощью опросника

факторов риска EURODEM (EURO-

DEM Risk Factors Questionnaire).

Большинство пожилых людей стра-

дали по меньшей мере от одного со-

матического заболевания (3430 на-

блюдений, 81,1%), а у 2592 (54%) об-

следованных были диагностирова-

ны психические нарушения. Дан-

ные интерпретировались с исполь-

зованием «кластерной» гипотезы

ассоциации соматических и психи-

ческих расстройств. В окончатель-

но скорректированной модели от-

мечена положительная статистиче-

ски значимая ассоциация между со-

матической и психической патоло-

гией (отношение шансов – ОШ

1,61; p<0,001), что подтверждает ра-

бочую гипотезу исследования. Ас-

социация депрессии с сердечно-со-

судистыми заболеваниями рассмат-

ривалась и в других докладах. Необ-

ходимость интегративной диагно-

стики и терапии депрессий и карди-

оваскулярных нарушений обосно-

вывалась в выступлении F.Tudose

(Бухарест, Румыния). Автор доло-

жил результаты собственного кли-

нико-эпидемиологического иссле-

дования, направленного на уточне-

ние распространенности депрес-

сий в кардиологической практике.

Базой проведения этого трехлетне-

го систематического исследования,

насчитывающего 1200 пациентов,

стационированных в отделение

кардиологии и обследованных пси-

хиатрами консультативной службы,

послужил университетский госпи-

таль Бухареста. Аффективные рас-

стройства верифицировались с по-

мощью шкалы депрессии Бека (The

Beck Depression Inventory – BDI), в

результате чего большая депрессия

была диагностирована у 16,3% (сум-

марный балл по BDI >24) и малая –

у 11% пациентов (суммарный балл

по BDI>10). Полученные показате-

ли сопоставляли со значениями, по-

лученными в группе сравнения (712

пациентов, госпитализированных

за тот же период в отделение гаст-

роэнтерологии). В этой группе

большая депрессия выявлена в 5,4%,

малая – в 8,1% случаев; различия с

основной выборкой были статисти-

чески достоверными.

Полученные данные позволили

F.Tudose прийти к выводу, что, учи-

тывая сведения современной лите-

ратуры об ИМ как факторе риска де-

прессии и о депрессии как факторе

риска развития сердечно-сосуди-

стых заболеваний, необходимо, во-

первых, настоятельно рекомендо-

вать проведение скрининга депрес-

сии у всех кардиологических боль-

ных, госпитализированных в ста-

ционар, начиная с 1-го дня пребы-

вания; во-вторых, разрабатывать со-

гласованную с кардиологом и пси-

хиатром индивидуальную терапев-

тическую программу; в-третьих,

осуществлять динамическое на-

блюдение за психическим состоя-

нием пациентов; в-четвертых, раз-

делять ответственность за результа-

ты терапии и исходы между вра-

чом-соматологом и психиатром.

Среди докладов, посвященных

связи депрессии и соматической

патологии, нельзя не выделить вы-

ступление C.Nemeroff (Атланта,

США) «Депрессия и воспаление: на-

учное обоснование и значение для

клиники», в котором автор попы-

тался вскрыть механизмы, лежащие

в основе выявленной на клиниче-

ском уровне и подтвержденной в

эпидемиологических исследовани-

ях ассоциации. Докладчик обобщил

данные ряда работ, согласно кото-

рым у пациентов с большой депрес-

сией наблюдается повышение уров-

ня ряда воспалительных медиато-

ров: C-реактивного белка, интер-

лейкина-6, фактора некроза опухо-

ли и др., а также снижение клеточ-

ной активности естественных кил-

леров. Значимость этих находок, по

мнению докладчика, крайне высо-

ка, поскольку перечисленные нару-

шения могут лежать в основе повы-

шенной уязвимости больных де-

прессий к сердечно-сосудистым за-

болеваниям, диабету и, возможно,

онкологической патологии. Еще од-

ним источником данных о связи де-

прессии и воспаления согласно

C.Nemeroff являются исследования,

изучающие обратную взаимосвязь,

т.е. обнаруживающие высокую час-

тоту депрессий при первичной вос-

палительной патологии, включая

сердечно-сосудистые заболевания.

Депрессогенные эффекты α-интер-

ферона, используемого в терапии

меланомы и гепатита C, а также пре-

дотвращение интерферониндуци-

рованной депрессии с помощью

профилактического назначения

препаратов группы СИОЗС пред-

ставляют собой факты, требующие,

по мнению автора, обобщающих

исследований. C.Nemeroff завершил

свое выступление, отметив, что это

направление перспективно в плане

разработки терапевтических вме-

шательств, учитывающих интерак-

ции депрессии и процессов воспа-

ления.

Необходимо отметить, что в док-

ладах по проблеме ассоциации де-

прессии и соматических рас-

стройств обсуждались не только

«прямые эффекты» коморбидной

психической патологии на сомати-

ческое состояние самого больного,

но и ее опосредованное влияние на

здоровье следующего поколения.

Эта проблема была проанализиро-

вана в выступлении E.Suardi, E.Sorel,

H.Siddiqi, R.Dutta, I.Orinda (Вашинг-

тон, США) «Послеродовая депрес-

сия и здоровье ребенка: эпидемио-

логия, методы терапии, исходы, на-

правления будущих исследований».

Авторы доклада считают, что тогда

как сами беременные и «диада мать

– дитя» являются типичными мише-

нями социальных программ и

служб здравоохранения, влияние

психической патологии женщин в

перинатальном периоде на состоя-

ние ребенка часто недооценивает-

ся. Послеродовая депрессия, рас-

пространенность которой состав-

ляет 10–15% в развитых странах и

еще выше в развивающихся, являет-

ся серьезной социальной пробле-

мой. В докладе приведены данные

исследований, показавших серьез-

ные негативные эффекты этой пси-

хической патологии на развитие

ребенка, включая замедление ког-

нитивного и моторного развития,

повышение риска травматизации,

неполноту профилактических ме-

роприятий (например, охваченно-

сти вакцинацией), недоедание, за-

держку роста, а также формирова-

ние межличностных связей и отста-

вание в психологическом развитии.

Авторы представили сведения о фа-

кторах риска послеродовой депрес-

сии, ее профилактике, распознава-

нии, терапии, влиянии на здоровье

матери и ребенка, стратегиях, на-

правленных на минимизацию нега-

тивного воздействия психического

расстройства. На конкретных при-

мерах обсуждались также удачные и

неудачные попытки интеграции

психиатрической помощи в пер-

вичную медицинскую практику и

службу социальной поддержки. Ис-

ходя из анализа литературы, E.Suardi

и соавт. выдвинули следующие

предложения: необходимы скри-

нинг матерей на депрессию и дру-

гие психические расстройства во

время патронажных визитов, инте-

грация психиатрической помощи

матерям в службу по оказанию ле-

чебной и социальной помощи де-
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тям, включение в многоуровневую

модель оказания помощи этому

контингенту больных на первом

этапе социальных работников и

других лиц, не имеющих медицин-

ского образования.

В качестве обобщения приведен-

ных выше представлений о роли

психосоматической медицины и

консультативной службы при тера-

пии коморбидных соматических и

психических расстройств можно

рассматривать доклад M.Rigatelli,

S.Ferrari, L.Pingani (Модена, Италия).

По мнению авторов, комплексное

взаимодействие между телесными и

психическими расстройствами от-

ражается в противоречии, подразу-

мевающем традиционное, истори-

ческое, культурное разделение со-

матического и психического. Со-

гласно M.Rigatelli и соавт., одной из

основных целей современной кон-

сультативной психиатрии и психо-

соматической медицины является

развитие биопсихосоциальной па-

радигмы, основывающейся на по-

строении мощной доказательной

базы c помощью эпидемиологиче-

ских исследований и изучения пси-

хобиологических коррелятов забо-

леваний. Имеющиеся сведения, ис-

ходя из которых не менее 1/4 амбу-

латорных больных в первичной ме-

дицинской практике страдают от

необъяснимых с медицинской точ-

ки зрения симптомов, или данные о

том, что 30–60% госпитализиро-

ванных в стационары общего про-

филя имеют клинически выражен-

ные психические нарушения, объ-

ясняют повышенный научный ин-

терес к этой области исследований,

что, несомненно, влияет на повсе-

дневную клиническую практику и

организацию здравоохранения. Со-

гласно данным одного из послед-

них исследований ВОЗ, цитируе-

мых в докладе, около 250 тыс. обсле-

дованных продемонстрировали,

например, что депрессия при срав-

нении с другими факторами вносит

наиболее значительный вклад в

ухудшение состояния здоровья. 

В докладе R.Fahrer (Буэнос-Айрес,

Аргентина) освещалась роль психи-

атра в обучении врачей-соматоло-

гов общемедицинского стационара

профилактике, диагностике и лече-

нию психических расстройств. По

мнению автора выступления, пси-

хиатрия интегрировалась в общую

медицину в виде психосоматиче-

ской медицины, в связи с чем на-

грузка на психиатров значительно

возросла, тогда как их число не уве-

личилось. Поэтому легкие психиче-

ские расстройства продолжают и

будут продолжать лечить интернис-

ты и врачи общей практики, потре-

буется адаптация все большего чис-

ла длительных терапевтических

стратегий к реалиям повседневной

жизни и запросам пациентов. В свя-

зи с этим врач общей практики дол-

жен обладать соответствующими

навыками, направленными на ока-

зание адекватной помощи с макси-

мальным коэффициентом полезно-

го действия. Более того, в связи со

старением населения повышается

доля нейропсихических рас-

стройств позднего возраста (демен-

ции, инсульты, болезнь Паркинсо-

на). Поэтому врачей общей практи-

ки необходимо обучать методам ди-

агностики, оказания лечебно-реа-

билитационной помощи и профи-

лактики на инициальном этапе те-

рапии таких состояний. 

Наряду с выступлениями, в кото-

рых обсуждались проблемы психи-

ческой патологии в соматических

стационарах, значительная часть

докладов на конгрессе касалась и

другого принципиально важного

аспекта психосоматики – сомати-

ческого здоровья больных с тяже-

лыми психическими расстройства-

ми, как правило, получающих меди-

цинскую помощь в специализиро-

ванной психиатрической сети.

Так, M.De Hert и J.Peuskens (Кор-

тенберг, Бельгия), обсуждая тера-

пию коморбидной соматической

патологии у этого контингента

больных, очертили круг ключевых

проблем данной области психосо-

матической медицины и наметили

возможные пути их решения.

Авторы привели данные, соглас-

но которым пациенты, страдающие

тяжелыми психическими заболева-

ниями, например шизофренией

или биполярным расстройством,

отличаются от населения в целом

более слабым соматическим здо-

ровьем и более низкой, чем ожидае-

мая, продолжительностью жизни

(риск смерти среди них в 2–3 раза

выше популяционного, причем раз-

рыв в показателях смертности, ас-

социированных с психической па-

тологией, по сравнению со значе-

нием у населения за последние го-

ды значительно увеличился). Паци-

енты с тяжелой психической пато-

логией в большей степени склонны

к ожирению, чаще курят и страдают

от диабета, артериальной гипертен-

зии и дислипидемии. Антипсихоти-

ки в свою очередь значимо повыша-

ют риск развития метаболических

нарушений и сердечно-сосудистых

заболеваний. Наряду с кардиоваску-

лярными расстройствами у этих

больных высока распространен-

ность и других соматических нару-

шений. Несмотря на повышенный

риск коморбидных заболеваний,

многие из этих пациентов имеют

ограниченный доступ к службе об-

щей медицинской помощи, харак-

теризуются недостаточным скри-

нингом факторов сердечно-сосуди-

стого риска, неполнотой объема

врачебного (как терапевтического,

так и профилактического) консуль-

тирования.

По мнению авторов, решением

проблемы в сложившейся ситуации

может быть более широкое вовле-

чение самих психиатров в преодо-

ление существующих трудностей. В

докладе подчеркивается, что за пос-

ледние годы несколькими исследо-

вательскими группами разработа-

ны рекомендации по скринигу и

мониторингу соматических заболе-

ваний у больных шизофренией. Ав-

торы считают, что психиатр должен

также отвечать за осуществление

необходимого медицинского скри-

нинга и направление к соматологам

для соответствующего лечения. Не-

обходима мультидисциплинарная

оценка как психического, так и со-

матического статуса. В заключение

докладчики делают вывод, что со-

матотропная терапия больных с тя-

желыми и хроническими психиче-

скими заболеваниями должна соот-

ветствовать помощи, оказываемой в

общемедицинской сети пациентам

без душевных расстройств.

Один из важных симпозиумов

конгресса, освещавший ключевые

аспекты коморбидности соматиче-

ской патологии и тяжелых психи-

ческих заболеваний, был посвящен

проблеме сердечно-сосудистой па-

тологии. 

В частности, в докладе J.Camm

(Лондон, Великобритания) «Эффе-

ктивные стратегии снижения кра-

диоваскулярного риска в населе-

нии» подчеркивается тот факт, что

благодаря активному выявлению и

коррекции факторов риска в пос-

ледние годы уровень смертности от

сердечно-сосудистых заболеваний

во многих европейских странах

снижается. Однако прогресс в этой

области не распространяется на па-

циентов с тяжелой психической па-

тологией, которые, как известно, от-

личаются более высокой частотой

метаболических расстройств и по-

вышенным кардиоваскулярным ри-

ском, что приводит к росту смерт-

ности среди этого контингента. Та-

кое положение, по мнению автора

выступления, обусловлено не толь-

ко особенностями стиля жизни и

генетической предрасположенно-

стью, но и приемом таких препара-

тов, как атипичные антипсихотики.
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J.Camm проводит аналогию с насе-

лением в целом и считает, что боль-

ные тяжелыми психическими забо-

леваниями сходным образом име-

ют как модифицируемые, так и не-

модифицируемые факторы кардио-

васкулярного риска. Подчеркивает-

ся, что модифицируемые факторы

риска поддаются формализован-

ной оценке и определению степени

их выраженности, что позволяет

проанализировать их вклад в об-

щий сердечно-сосудистый риск. В

Европе индивидуальное определе-

ние кардиоваскулярного риска у на-

селения проводится с использова-

нием SCORE-теста, показывающего

риск возникновения фатального

сердечно-сосудистого события в

течение последующих 10 лет. Если

риск выше 5%, рекомендуется пер-

вичная профилактика в целях его

снижения.

По мнению докладчика, оценка

факторов риска должна осуществ-

ляться в комплексе с активным

скринингом и регулярным монито-

рингом, а также вмешательствами,

направленными на целевую редук-

цию повышенных факторов риска.

Ключевым фактором для профила-

ктики сердечно-сосудистых собы-

тий и улучшения исходов является

коррекция аномально высоких фа-

кторов риска. Это положение спра-

ведливо как в случае первичной

профилактики сердечно-сосуди-

стых событий, так и при вторичной

профилактике уже диагностиро-

ванной сердечно-сосудистой пато-

логии. В обеих ситуациях приори-

тетом является снижение всего

спектра факторов риска за счет из-

менения образа жизни и фармако-

терапии (например, статинами, пе-

роральными гипогликемическими

и антигипертензивными средства-

ми). Среди больных с психически-

ми расстройствами, у которых к

числу факторов риска могут быть

отнесены также побочные эффек-

ты психофармакотерапии, пере-

смотр терапии и смена препаратов

могут быть принципиальными мо-

ментами редукции такого рода фак-

торов. 

Одна из возможностей выявления

группы повышенного сердечно-со-

судистого риска среди больных с

тяжелой психической патологией

обсуждалась в докладе J.Newcomer

(Сент-Луис, США). По мнению док-

ладчика, обнаружение повышенно-

го уровня риска по основным фак-

торам может быть обеспечено с по-

мощью использования простых ин-

струментов, которые легко вне-

дрить в практику психиатров, на-

пример скрининговые опросники.

Разработанный под руководством

J.Newcomer диагностический инст-

румент представляет собой про-

стой перечень факторов, которые

необходимо фиксировать, оцени-

вать и отслеживать.

Проблема кардиоваскулярного

риска у больных, госпитализиро-

ванных в психиатрические клини-

ки или получающих лечение в амбу-

латорной психиатрической прак-

тике, рассматривалась также в док-

ладах P.Mohr (Прага, Чехия) и

J.Montes (Мадрид, Испания).

Авторы обеих работ подняли воп-

рос приоритетов лечения в госпи-

тальных и амбулаторных условиях.

В стационаре терапия направлена

на купирование острых приступов

шизофрении и биполярного рас-

стройства, цели которой отличают-

ся от задач длительного лечения

этих заболеваний. При госпитали-

зации необходимо высокоэффек-

тивное, надежное лечение с быст-

рым началом действия. Этим требо-

ваниям соответствует внутримы-

шечное введение антипсихотиков,

которое стало основной частью те-

рапии острых возбужденных боль-

ных. Напротив, как указано в докла-

де J.Montes, в амбулаторных услови-

ях больные нуждаются в длитель-

ной стабильной терапии, мало

влияющей на соматическое состоя-

ние, при этом большие сомнения

вызывает необходимость замены

подобранного препарата и гораздо

меньше возможностей имеется для

дополнительного обследования.

При рассмотрении проблемы со-

матического здоровья пациентов,

госпитализированных в острое от-

деление, и амбулаторных больных

авторы обоих докладов обращают

внимание на парадоксальность сло-

жившейся ситуации. В условиях ста-

ционара больше возможностей для

проведения лабораторных обсле-

дований и достаточно персонала

для осуществления скрининга сер-

дечно-сосудистой патологии наря-

ду с потенциально более подходя-

щими условиями для безопасной и

контролируемой смены терапии.

Однако при этом конкурирующей и

основной проблемой является дос-

тижение быстрого контроля за пси-

хотическими симптомами.

Более того, в качестве барьеров,

возникающих на пути реализации

холистического подхода в психиат-

рических стационарах, авторы рас-

сматривают нехватку финансиро-

вания, времени и ресурсов. Если же

их преодолеть, госпитальные усло-

вия могут стать идеальным местом

для осуществления скрининга кар-

диоваскулярных факторов риска.

Докладчики доказывают, что удач-

ная смена препаратов в госпиталь-

ных условиях при лечении острых

состояний не только может обеспе-

чить длительный контроль за пси-

хотической симптоматикой, но и

снижать влияние кардиоваскуляр-

ных факторов риска.

В амбулаторных условиях, по

мнению J.Montes, барьеры те же, что

и в госпитальных (недостаток фи-

нансирования, времени и ресур-

сов). Соответственно, больным не-

обходимо облегчать доступ к служ-

бам медицинской помощи, включая

скрининг и мониторинг. Согласно

представлениям докладчика, жиз-

ненно необходимо осуществление

интегративного подхода, включая

разработку и осуществление психо-

образовательных программы. 

Завершая обсуждение проблемы

соматической патологии при тяже-

лых и хронических психических

расстройствах, необходимо обра-

тить внимание на сообщение

K.Alptekin (Измир, Турция), посвя-

щенное проблеме психологиче-

ских барьеров и недостаточной мо-

тивации как одного из барьеров на

пути реализации холистического

подхода. Докладчик соглашается с

имеющимися в литературе сведени-

ями, согласно которым основным

методом преодоления недостатка

мотивации является психообразо-

вание. Одной из проблем, имеющих

место в психиатрии, согласно

K.Alptekin является приоритет конт-

роля симптомов психических рас-

стройств перед соматическим со-

стоянием. По мнению автора, нель-

зя игнорировать физическое здоро-

вье психически больных, а боязнь

развития сердечно-сосудистой па-

тологии должна использоваться в

качестве мотивации для изменения

поведения. 

Таким образом, при реализации

холистического подхода речь

должна идти не только о повыше-

нии квалификации врачей-сомато-

логов, нуждающихся в информации

относительно диагностики и воз-

можностей лечения психических

расстройств, распространенных в

общей медицине, что обсуждается в

литературе достаточно широко, но

и о дополнительном образовании

специалистов-психиатров в облас-

ти диагностики, профилактики и

методов терапии наиболее частых

соматических нарушений, диагно-

стируемых у больных с тяжелыми

психическими заболеваниями.
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