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	«Что касается области страданий, то и здесь тело зачастую оказывается повинным в пороках души. Так, когда острая и соленая флегма, а также горькие желчные соки, блуждая по телу, не находят себе выхода наружу, то скапливаются внутри и возмущают примесью своих паров движения души, они вызывают всевозможные душевные недуги разной силы и длительности. Поскольку же они могут вторгаться в любую из трех обителей души, то в зависимости от места, в которое они попадают, рождаются многообразные виды подавленности и уныния, дерзости и трусости, забытья и тупоумия. Если же к такой предрасположенности прибавляются порочные государственные установления, а равно и дурные речи, наполняющие как частную, так и общественную жизнь, и если при этом не изучаются уже с юных лет те науки, чья целительная сила могла бы противостоять этому злу, то под воздействием этих двух причин, совершенно неподвластных нашей воле, и становятся порочными все те из нас, кто порочен»
(Платон «Тимей»)


Глава 1. ВВЕДЕНИЕ В ПРОБЛЕМУ ПСИХОСОМАТИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ
Психосоматическая медицина в настоящее время переживает настоящий ренессанс и привлекает внимание, как клиницистов, так и специалистов, не имеющих традиционной клинической подготовки. Различные теоретические позиции авторов затрудняют овладение знаниями и применение этих знаний на практике. По мнению клиницистов-психиатров Г.В. Морозова и Н.Г. Шумского психосоматическая медицина – раздел общей патологии, изучающий соматические расстройства и болезни, возникающие под влиянием или при участии эмоционального напряжения, в частности, психических воздействий, испытанных индивидуумом в прошлом или в настоящее время.

Современная психосоматическая медицина изучает расстройства соматических функций самых различных систем организма: пищеварительной, дыхательной, сердечно-сосудистой, эндокринной и других. Наблюдающиеся при этом нарушения имеют различную степень выраженности. Это могут быть субклинические нарушения, при которых психические расстройства характеризуются своей незавершенностью или кратковременны, или их выраженность позволяет установить психиатрический диагноз в соответствии с общепринятой классификацией болезней. Субклинические психические расстройства представляют значительные трудности для диагностики не только интернистами, но и психиатрами, привыкшими иметь дело с выраженными и клинически очерченными психическими расстройствами. Психосоматические нарушения близки к неврозам, однако в отличие от неврозов их характеризует отсутствие осознания психологических проблем. 

В международной классификации болезней 10-го пересмотра (МКБ-10) термин психосоматические не используется из тех соображений, что различия значений этого понятия зависят от теоретической концепции которой придерживается исследователь. Различаются следующие концепции: 1) традиционная клиническая концепция, определяющая психосоматические расстройства как «органные неврозы»; 2) современная эклектичная психиатрическая концепция, представленная в МКБ-10 и рассматривающая психосоматические нарушения как «соматоформные расстройства»; 3) современная психоаналитическая концепция при которой психосоматическая реакция рассматривается как следствие нарушенного взаимодействия с окружающими, сформированного в раннем детстве и манифестирующего во взрослом возрасте под действием социальных стрессоров; 4) психотерапевтические концепции, отличные от психодинамической позиции; 5) концепции психосоматической медицины, основанные на информационных теориях и др.

Психосоматическую медицину в любом случае следует рассматривать как холистическую и интегративную медицину. Комплексный подход к диагностике и лечению современных патологических состояний позволяет с большей эффективностью оказывать помощь больным и добиваться лучших долгосрочных прогнозов для пациентов. При этом актуальным представляется структурализация этих состояний для разделения полномочий специалистов в сфере психического здоровья. По нашим представлениям наиболее адекватным практическим подходом является применение функциональных многоосевых классификаций, примером которой может служить американская классификация психических расстройств DSM-IV. Многоосевая классификация позволяет оценить следующие расстройства: I ось – актуальные психические расстройства; II ось – особенности личности; III ось – соматические нарушения; IV ось – наиболее важные социальные и психологические стрессоры; V ось – уровень функционирования. При необходимости в многоосевую классификацию можно добавлять дополнительные оси. Так, например, к оси личностных особенностей можно добавить данные о выраженности алекситимии, а к оси уровня функционирования сведения о преодолевающих стратегиях (копинг). Многоосевая классификация позволяет определить стратегию терапии и распределить участие различных специалистов при оказании помощи этим больным. Значительная выраженность актуальных психических расстройств по I оси определяет необходимость психофармакотерапии и участие психиатра. Изменения по II оси требуют длительной терапии у психотерапевта. Выраженность соматических расстройств по III оси определяет участие интерниста. А при наличии значительных социальных и психологических стрессоров по IV оси возможно участие клинического психолога. Нарушения, выявленные по V оси, определяют участие социального работника. Таким образом, функциональный многоосевой диагноз при психосоматических расстройствах позволяет структурировать взаимодействия различных специалистов, работающих в сфере общей медицины и психического здоровья.

О распространенности психосоматических нарушений в целом судить трудно. Вследствие многообразия их клинических проявлений больные наблюдаются в медицинских учреждений, как общесоматического, так и психиатрического профиля, но чаще всего обращаются к представителям нетрадиционной медицины. Опубликованные данные свидетельствуют о том, что частота психосоматических расстройств достаточно высока и колеблется в населении по данным Б. Любан-Плоцца, В. Пельдингера и Ф. Крюгера, К. Ледеран-Гофман - от 15 до 50%. Среди контингента многопрофильных лечебных учреждений психосоматические расстройства были выявлены в 53,6% случаев (Смулевич А.Б. и др., 1999). С учетом классических психосоматических заболеваний общее число собственно психосоматических заболеваний среди населения трудоспособного возраста колеблется в пределах от 50 до 70% (Сидоров П.И., Соловьев А.Г., Новикова И.А., 2006).
Глава 2.1 ТЕОРИИ ПСИХОСОМАТИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ

Понятие «психосоматика» впервые было использовано немецким психиатром J. Heinroth в начале XIX века для объяснения психогенного характера некоторых соматических болезней. M. Jacobi в 1822 году ввел понятие «соматопсихический» для того чтобы подчеркнуть соматогенный характер некоторых психических расстройств.

Возобновление интереса к психосоматической медицине связано с развитием психоанализа. Венский психоаналитик F. Deutsch в 1927 г. возобновил понятие «психосоматика» и сформулировал основную концепцию. «Психосоматическая медицина» обозначалась F. Deutsch как прикладной психоанализ в медицине. Первой психосоматической моделью в рамках психоанализа следует рассматривать понятие конверсии, сформулированное S. Freud и описанное им как истерический симптомокомплекс. Работая с пациентами-истериками, S. Freud отметил, что те эмоции, которые не выдерживаются сознанием, вытесняются из сознания и замещаются динамическим фактором - органическим симптомом.

Вслед за S.Freud его последователь и семейный врач M. Schur (1928) на примере кожных заболеваний предложил модель психосоматических болезней, названную им моделью «десоматизации-ресоматизации». Согласно этой модели ранние детские реакции удовольствия и неудовольствия понимаются как диффузные защитные феномены, которые проявляются в некоординированной мышечной деятельности. В процессе развития боль и страх осознаются и перерабатываются в ощущениях, представлениях, мышлении. Вместо диффузного реагирования возникает рациональная переработка ситуации. При этом преодоление диффузных соматических феноменов и, следовательно, агрессивности и сексуального либидо описывается как процесс десоматизации. В случаях регрессивного развития может вновь возникать прорыв либидо и агрессии, которые при слабости «Я» приводят к появлению психосоматических симптомов («ресоматизация»).

F. Alexander (1953) под психосоматическим подходом понимал «одновременное и координированное использование соматических и психологических методов и представлений». Он разграничил истерические конверсионные реакции и адаптивные изменения вегеативных функций, вызываемых эмоциональным напряжением. Для формирования психосоматических нарушений, по F.Alexander, необходим «конституциональный фактор Х» со следующим механизмом развития. В ответ на психическое напряжение возникает физиологическая реакция, сопровождающая эмоции. Если эмоциональное напряжение не реализуется во вне, то возникает блокада, приводящая к необратимым изменениям в органах. Причиной блокады действий являются жизненные констелляции, в которых актуализируются конфликты из превербальной жизни индивидуума. То обстоятельство, что речь идет о конфликтах, сформированных в то время, когда психическая структура была еще мало дифференцирована, облегчает, наряду с конституциональным фактором, телесные проявления. Из патологических состояний, определяемых понятиями «неврозы органов» F.Alexander выделил группу болезненных состояний – семь заболеваний, в дальнейшем обозначенных как «Holy seven»: язвенную болезнь 12 п.к., язвенный колит, эссенциальную гипертонию, ревматоидный артрит, гипертиреоз, нейродермит и бронхиальную астму, и четко отграничил их от конверсионных симптомов. Классификация F.Alexander строилась на различении симпатической и парасимпатической готовности. Так, если не изживаются агрессивно-враждебные стремления, то они соматизируются через симпатическую систему в виде эссенциальной гипертонии, если не реализуется потребность пассивного поиска помощи, соматизация происходит через парасимпатическую систему и реализуется в виде язвенной болезни 12 п.к. Теория F.Alexander называется «теорией специфических для болезни психодинамических конфликтов». Сообразно со своей теорией, F.Alexander видел терапевтические возможности в психоанализе. В дальнейшем F.Alexander попытался связать психоаналитические, физиологические и терапевтические знания своего времени в единую всеобъемлющую концепцию, давая пример сотрудничества психоаналитиков и клиницистов.

Современные психоаналитические концепции предлагают следующие представления о возникновении психосоматических расстройств: 1) психосоматические расстройства как «эквивалент приступа тревоги»; 2) психосоматический симптом как симптоматическое поведение; 3) психосоматический симптом как судьба инстинкта; 4) соматический язык «потока конверсий»; 5) психосоматический симптом как изменение «Я»; 6) психосоматический симптом как результат ресоматизации функций «Я»; 7) психосоматические заболевания в спектре архаических болезней «Я»; 8) психосоматические заболевания как проявления симптомов группы.

Ян Бастиаанс для интегрального лечения психосоматических болезней призывает к использованию специалистами следующих представлений: болезнь как конфликт, болезнь как психическое событие, болезнь как симптом неадекватного решения проблемы или болезнь как проявление напряжения, существующего в семье, в профессиональной сфере и в более крупных группах общества.

Классические психосоматические работы характерологического направления принадлежат F. Dunbar (1948), которая в результате клинических наблюдений определила у 80% людей, имевших повторные несчастные случаи, характерный личностный профиль. F. Dunbar  охарактеризовала их как «личность, склонная к несчастьям». Этому профилю личности F. Dunbar противопоставила личность, склонную к кардиальным жалобам и развитию инфаркта миокарда. Такие люди описываются как выдержанные, способные к последовательной, целенаправленной деятельности и могущие отказаться от непосредственного удовлетворения своих потребностей ради достижения отдаленной цели. R. Rosenmann, M. Friedman (1959) описали угрожаемое инфарктом поведение как поведение типа А, противопоставив его поведению типа В.

Современные представления о психосоматических заболеваниях связываются с явлением «алекситимии». Алекситимия характеризуется затруднением или неспособностью человека точно описать собственные эмоциональные переживания и понять чувства другого человека, трудностями определения различий между чувствами и телесными ощущениями, фиксацией на внешних событиях в ущерб внутренним переживаниям.

Различают первичную и вторичную алекситимию. Первичная (конституциональная) алекситимия связывается с нарушениями в области палеостриального тракта, в результате чего, происходит подавление импульсов от лимбической системы к коре головного мозга. К вторичной алекситимии относят, в частности, состояния глубокого торможения аффектов или «оцепенения», наступающее в результате тяжелой психологической травмы. Алекситимия в этом случае может отражать патологической форме горе или скрытую депрессию. Подтверждение возможной роли алекситимии в развитии психосоматических заболеваний можно найти во многих работах. Она была описана при ишемической болезни сердца, первичной артериальной гипертензии, сахарном диабете, бронхиальной астме, язвенной болезни желудка и 12 п.к., болезни Крона, злокачественных новообразованиях. P. Sifnoes (1973) приводит характерные особенности таких пациентов: они многословно описывают свои ощущения, затрудняясь их четко сформулировать; образ жизни таких людей – действия, межличностные связи, как правило, бедны. Некоторые исследователи подчеркивают также, что у таких пациентов бедные по содержанию фантазии и сновидения, им трудно передать словами свои телесные ощущения – контакт с собственной психической сферой как бы затруднен; отмечается натянутость в позе и движениях, бедность мимики, роботообразная деятельность. У некоторых пациентов отмечается тенденция к ипохондрии и склонность к ожирению.

В.В. Николаева (1987) указывает на возможность психологического генеза алекситимии и высказывает предположение о том, что «явление алекситимии есть результат прижизненного формирования психики в особых, дефицитарных, в том или ином отношении, условиях. Она же выделяет ряд условий, в которых протекало формирование психики этих пациентов: специфический телесный опыт (болезнь), длительное переживание неуспеха в значимой деятельности, ограничение эмоционального опыта спектром негативных эмоций.

У пациентов с диагнозом ишемической болезни сердца алекситимия встречается в 31-49% случаев. Гиперхолестеримия, избыточная масса тела, сахарный диабет, артериальная гипертензия, гиперурикемия, курение, злоупотребление алкоголем чаще встречается именно у алекситимических больных ишемической болезнью сердца, в связи, с чем алекситимия рассматривается как один из факторов риска развития этого заболевания.

Тенденция к уменьшению положительных эмоций и радостных событий и одновременно выраженность таких чувств, как гнев, печаль и враждебность, характеризует алекситимических больных с артериальной гипертонией, устойчивой к терапии. Доказано, что присутствие алекситимических черт в структуре личности больного гипертонической болезнью ассоциируется с более тяжелыми проявлениями. Больных гипертонической болезнью с алекситимией отличает более тяжелое течение заболевания, что проявляется большим временем гипертонической нагрузки, большей частотой поражения органов-мишеней, интенсификацией процессов перекисного окисления липидов и снижением активности системы антиоксидантной защиты, нарушением жирового обмена. Ночная гипертония или недостаточное ночное снижение АД достоверно чаще выявляется у больных алекситимией.

Если алекситимия имее место у больных бронхиальной астмой, то таким пациентам требуются более длительные госпитализации, они часто злоупотребляют β-адреномиметиками и нерегулярно пользуются ингалируемыми кортикостероидами.

В последнее время активно изучается влияние хронической боли на развитие алекситимии.

В биологических исследованиях показано, что у алекситимичных пациентов наблюдается также снижение показателей клеточного и гуморального иммунитета. 

Из изложенного следует, что алекситимия не просто располагает к развитию психосоматической патологии, но и несет существенную прогностическую информацию о течении заболевания в целом и эффективности терапии. Отмечен низкий уровень комплайенса у пациентов с алекситимией.

Концепция «органных неврозов» представляет собой отдельное направление психосоматической медицины. По определению А.Б. Смулевича с соавт. (1999), органные неврозы – психосоматическая патология, представленная общими для психической (личностные, психопатологические расстройства тревожно-фобического, аффективного, ипохондрического круга) и соматической патологии функциональными симптомокомплексами. Проведенное авторами исследование позволило предположить, что органные неврозы – это группа самостоятельных заболеваний. Топическая проекция (дыхательная, сердечно-сосудистая система, желудочно-кишечный тракт и др.) органных неврозов, в отличие от конверсионных, отражает не только специфику психосоматических расстройств, но и свойственные им закономерности течения и прогноза. 
Течение гипервентиляционного синдрома (ГВС) волнообразное с периодическими обострениями и неполными ремиссиями, при синдроме Да Коста (СДК) – фазное (ремитирующее), при синдроме раздраженного кишечника (СРК) – хроническое без четких фаз и интервалов течения. ГВС и СДК коморбидны более легкой психической (личностные, тревожно-фобические расстройства) и соматической патологии. СРК не только ассоциируется с более тяжелой психической (сверхценно-ипохондрические, аффективные расстройства) патологией, но и хроническими заболеваниями внутренних органов (пищеварительная система).

В результате многочисленных исследований психосоматических расстройств НЦПЗ РАМН была выдвинута клиническая гипотеза относительно механизмов формирования психосоматических расстройств. В соответствии с этой гипотезой психосоматические расстройства рассматриваются с учетом взаимодействия психических и соматических факторов. В соответствии с описанной моделью личность характерологической или патохарактерологической структуры при соматическом заболевании реализует взаимодействие на психологическом (внутренняя картина болезни) и на клиническом уровне (нозогенная/психогенная реакция). Варианты сочетаний базисных черт личности и конвенциональных семантических характеристик диагноза определяют характер психосоматических соотношений на психологическом уровне. Это может быть игнорирование болезни или гипернозогнозия. На клиническом уровне это могут быть разнообразные нозогенные ипохондрические проявления (тревожно-невротические, депрессивные и рентные/конверсионные). Значительно реже отмечаются параноические реакции, а также реактивные состояния, протекающие с идеями «рационализации» терапии и восстановления внутренних органов и систем организма, сопоставимыми со сверхценными идеями.

Соврменной концепцией является системно-динамическая концепция возникновения психосоматических заболеваний П.И. Сидорова и соавт. (2006): психосоматическое заболевание возникает при воздействии специфического для личности стрессора, который взаимодействует с наиболее значимой «жизненной сферой» личности; но, несмотря на это, заболевание возникает только у лиц, имеющих определенные психофизиологические особенности, которые обеспечивают степень физиологической реакции на стрессор, Выбор органа зависит от наследственной слабости органов или систем и общего соматического состояния на момент воздействия стрессового фактора.
Глава 3. СИСТЕМАТИКА ПСИХОСОМАТИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ

В ранних исследованиях доминировало понимание психосоматических расстройств как «переходной» психической патологии, составляющей звено в «психосоматическом континууме», границами которого с одной стороны является соматическая патология, с другой патология психическая.

B. Luban-Plozza с соавт. (1996) выделяет два аспекта: психосоматическую медицину и психосоматические заболевания. Психосоматическая медицина представляет собой современную, хотя и не новую концепцию, общую ориентацию здравоохранения в целом. Она учитывает комплексные соматопсихосоциальные взаимодействия при возникновении, течении и, в особенности, при терапии заболеваний. При психосоматических заболеваниях выделяют три группы симптомов: конверсионные симптомы; функциональные синдромы (органные неврозы); психосоматические заболевания в узком смысле слова (психосоматозы). Кроме того, существуют соматические симптомы при таких психопатологических расстройствах как тревога и депрессия. Соматические симптомы, которые нельзя в достаточной степени объяснить органическими заболеваниями, с момента введение американской классификационной системы DSM-III (с 1980 г.) принято называть «соматоформными расстройствами». Эта терминология вошла и в МКБ-10.

В МКБ-10 различают семь подгрупп таких расстройств:

· Соматизированное расстройство (F45.0)

· Недифференцированное соматоформное расстройство (F45.1)

· Конверсионное расстройство (F44.xx)

· Соматоформное болевое расстройство (F45.4)

· Ипохондрия (F45.2)

· Дисморфофобическое расстройство (F45.2)

· Соматоформное расстройство неуточненное (F45.9)

По DSM-IV выделяются следующие диагностические критерии соматизированного расстройства:

А. Многочисленные соматические нарушения, начавшиеся до 30 лет и продолжавшиеся в течение многих лет, привели к поиску помощи у специалистов или к значительным нарушениям в социальной, профессиональной, и других важных сферах функционирования.

Б. Каждый из следующих критериев должен быть выполнен, причем отдельные симптомы могут возникать в любое время в течение болезни:

1) четыре болевых симптома

2) два желудочно-кишечных симптома

3) один сексуальный симптом

4) один псевдоневрологический симптом

В. Должен быть выполнен или критерий 1), или критерий 2):

1) после адекватного обследования ни один из симптомов критерия Б не удается объяснить наличием соматической болезни или непосредственным воздействием психоактивных веществ;

2) если симптом связан с соматической болезнью, то соматические или вытекающие из них социальные или профессиональные нарушения значительно больше, чем можно бы было ожидать на основе анамнеза, соматического обследования или лабораторных исследований.

Г. Симптомы не вызываются намеренно и не симулируются.

Классификационная система МКБ-10 в отличие от американской классификации DSM-IV различает диссоциативные (конверсионные) расстройства (F44) и соматоформные расстройства (F45).

Общие признаки, присущие диссоциативным и конверсионным расстройствам, заключаются в частичной или полной потере нормальной интеграции между памятью на прошлое, осознанием самоидентичности и непосредственных ощущений, а также контролем над движением тела. При диссоциативных расстройствах всех типов наблюдается тенденция к наступлению ремиссии спустя несколько недель или месяцев, особенно если возникновение расстройства было связано с психотравмирующими жизненными событиями. Начало развития расстройств с более хроническим течением часто ассоциируется с неразрешимыми проблемами или трудностями в межличностных отношениях.

Симптоматика часто отражает представления пациента о том, как должно проявляться соответствующее соматическое заболевание. При медицинском обследовании не удается выявить какого-либо соматического или неврологического расстройства. Кроме того, обнаруживаются доказательства того, что утрата функций представляет собой выражение эмоциональных конфликтов или потребностей. Симптомы могут развиваться в тесной связи с психологическим стрессом и часто возникают внезапно.

Главной чертой соматоформных расстройств является повторяющееся предъявление соматических симптомов наряду с постоянными требованиями медицинского обследования, вопреки многократному получению отрицательных результатов. При дифференциальной диагностике следует исключать аффективные расстройства, панические расстройства и шизофрению. 

Критерии диагностики МКБ-10 и DSM-IV значительно отличаются друг от друга. Одно из серьезных различий при диагностике множественных соматоформных расстройств между МКБ-10 и DSM-IV состоит в том, что в МКБ-10 еще выделяется соматоформная дисфункция вегетативной нервной системы (F45.3). Соматоформная дисфункция вегетативной нервной системы отличается от панических атак и других фобических расстройств.

Соматические симптомы соматизированного расстройства (F45.0) по МКБ-10:

Желудочно-кишечные симптомы:

· боли в животе;

· тошнота;

· метеоризм;

· неприятный вкус во рту или сильно обложенный язык;

· жалобы на рвоту или отрыжку после еды;

· жалобы на частые приступы жидкого стула.

Сердечно-сосудистые симптомы:

· одышка без какого-либо напряжения;

· боли в груди.

Мочеполовые симптомы:

· дизурия или жалобы на частое мочеиспускание;

· неприятные ощущения в области половых органов;

· жалобы на необычное или обильной менструальное кровотечение.

Кожные или болевые симптомы:

· жалобы на появление пятен на коже или изменение ее цвета;

· боли в конечностях и суставах;

· неприятное онемение или покалывание.

Как видно из описания, соматизированное расстройство классифицировалось в классических описаниях, как «невроз органов».

Ипохондрическое расстройство определяется в МКБ-10 примерно так же, как и в DSM-IV, однако дисморфофобическое расстройство является подгруппой ипохондрии, а не образует отдельную группу, как в DSM-IV.

Следует отметить, что в МКБ-10 соматоформные симптомы учитываются и в других группах заболеваний. Так, они приводятся в диагностической рубрике неврастения (F48.0), причем картина болезни характеризуется в первую очередь астенией с головными болями, раздражительностью и расстройствами сна.

Унифицированная диагностика соматоформных расстройств проводится в соответствии с диагностическими критериями и использованием стандартных клинических и психологических опросников.

Опросники, используемые для диагностики соматоформных расстройств:

· Фрайбургский личностный опросник

· Гиссенский опросник соматических нарушений

· MMPI (шкала ипохондрии)

· Скрининг соматоформных расстройств (SOMS)

· Шкала ипохондрии-истерии (HHI)

· Опросник поведенческих расстройств (IBQ) и др.

Следует отметить, что кроме Шкалы скрининга соматоформных расстройств (SOMS), ни одна шкала не прошла валидизации согласно концепции соматоформных расстройств. Установлено, что SOMS вполне подходит для предварительного отбора пациентов с соматоформными расстройствами. При соматизированных синдромах часто имеет место коморбидность с другими психическими расстройствами, например с депрессией и тревогой, что необходимо учитывать при терапии.

При клинической психиатрической диагностике следует помнить, что современные классификации (МКБ-10, DSM-IV) созданы для статистических целей и не всегда адекватно отражают реальное состояние пациента. При этом диагноз ставится на картинах состояния (E.Bleuler, von K. Schneider), а не течения (Э. Крепелин, G. Langfeld H.C. Rümke). Для тонкой клинической диагностики соматоформных расстройств следует учитывать наследие классической психиатрии. Одним из важнейших принципов такой диагностики является структурно-динамический подход школы А.В. Снежневского и оценка «почвы» по С.Г. Жислину.
Глава 4. ПСИХОПАТОЛОГИЯ ТЕЛЕСНОЙ СФЕРЫ И КОМОРБИДНЫЕ ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА (СЕМИОЛОГИЯ) 

§ 4.1 Астенический синдром


Состояние проявляется повышенной утомляемостью, ослаблением или утратой способности к продолжительному физическому или умственному напряжению. У больных наблюдается раздражительная слабость, выражающаяся повышенной возбудимостью и быстро наступающей вслед за ней истощаемостью, аффективной лабильностью с преобладанием пониженного настроения с чертами капризности и неудовольствия, а также слезливостью и гиперестезией. Для астенического состояния характерны следующие явления: а) астенический ментизм – появление потока ярких образных представлений на фоне психического утомления; б) метеопатический симптом Н.И.Пирогова – изменение состояния больного при изменении погоды. Патокинез астенического синдрома: первые признаки – повышенная утомляемость и раздражительность, сочетающаяся с нетерпеливостью и постоянным стремлением к деятельности – «усталость, не ищущая покоя»; при утяжелении состояния – аспонтанность, пассивность, адинамия. Астения – синдром неспецифический. Его можно наблюдать при многих психических и соматических заболеваниях. Астенический синдром следует дифференцировать от псевдоастенического синдрома, наблюдающегося в дебюте многих психических заболеваний. В МКБ-10 астеническому синдрому соответствует эмоционально лабильное (астеническое) расстройство, органическое (F06.6).

§ 4.2 Алекситимия


Алекситимия характеризуется затруднением или неспособностью человека точно описать собственные эмоциональные переживания и понять чувства другого человека, трудностями определения различий между чувствами и телесными ощущениями, фиксацией на внешних событиях в ущерб внутренним переживаниям (Taylor G.J., 1987).Термин «алекситимия» (от греч. a – отсутствие, lexis - слово, thymos – чувство) предложил P.Sifnoes (1973) охарактеризовав им некоторые расстройства у больных психосоматических клиник в познавательно-эмоциональной сфере. Единой концепции, объясняющей развитие алекситимии нет. Тем не менее, различают первичную (конституциональную алекситимию) в рамках модели дефицита фантазий и вторичную алекситимию, возникающую в результате тяжелой психологической травмы – модель «отрицания». Алекситимия в этом случае может отражать в патологической форме горе или скрытую депрессию. В данном случае она рассматривается как незрелый «защитный механизм». Алекситимические черты часто встречаются у больных с ПТСР. Установлена положительная связь между уровнем алекситимии, депрессии и тревоги. Существуют работы, в которых существенная роль в формировании алекситимии отводится семье: трудности при описании своих эмоций у взрослых были отмечены как при низком уровне материнской заботы, так и при гиперопеке матери в детстве (Lumley M.A. с соавт., 1996). 
При внутренних болезнях выявлена высокая частота алекситимии. Подтверждение возможной роли алекситимии в развитии психосоматических заболеваний можно найти во многих работах. Для определения степени выраженности алекситимии используются различные анкеты (BIQ, APBQ, SSPS, 22-пунктовая шкала алекситимии в MMPI). Но наибольшее распространение получила 26-пунктовая Торонтская алекситимическая шкала (TAS), адаптированная в Психоневрологическом институте им. В.М.Бехтерева и доказавшая стабильность, надежность и валидность ее факторной структуры. Исследование с использованием TAS показали, что от 5 до 23% здорового взрослого населения имеют отдельные алекситимические черты.
§ 4.3 Психовегетативный синдром


Психовегетативный синдром (общий психосоматический синдром) описан в 1958 г. W.Thiele. Проявляется психофизиологическими расстройствами с превалированием вегетативных нарушений в ответ на любое, в том числе незначительное, эмоциональное напряжение. В клинической картине представлены нейроциркуляторные расстройства, транзиторная гипертония, гипергидроз, нарушения сердечного ритма, головокружения. В генезе психовегетативных расстройств принято выделять генетические, конституциональные, социальные, психогенные и соматогенные факторы. Психовегетативный синдром в типичных случаях проявляется характерной триадой: нарушениями самочувствия, поведения и функции органов. Выделяют два клинических варианта психовегетативного синдрома: а) органный, при котором нарушения локализуются в определенной системе органов; б) общий, характеризующийся многообразием и полиморфизмом симптоматики. Составляющими психовегетативный синдром компонентами являются следующие: а) соматический, включающий разнообразные по интенсивности, продолжительности и характеру болевые ощущения, дисфункции органов, парестезии, удушье и т.п.; б) неврологический – оживление рефлексов, незначительный тремор языка, клонус стоп, симптом Хвостека; в) психический, клиническим выражением которого являются внутреннее беспокойство, тревога, расстройства сна, озабоченность состоянием своего здоровья, склонность к рефлексии, лабильность настроения, повышенная истощаемость, расстройство концентрации внимания, снижение инициативы. «Общий психосоматический синдром» проявляется либо нарушениями в определенных органах – «органный», либо полиморфной симптоматикой – «общий».
§4.4 Конверсионный синдром


Понятие «конверсии» было введено S.Freud в психопатологию для учета трудно доступного осмыслению «прыжка из психики в соматическую иннервацию». Термин «конверсия» у S.Freud соотносится, прежде всего, с его экономической концепцией: либидо, отделенное от вытесненного представления, преобразуется в нервную энергию – энергию иннервации. Но для симптомов конверсии характерно как раз символическое значение, или, иначе, телесное выражение вытесненных представлений (Лапланш Ж., Ж.-Б. Понталис, 1996). Согласно Э. Кречмеру (2001), истерик окружает себя стеной от внешнего мира, состоящей из инстинктивных реакций бегства и обороны, чтобы «обмануть угнетающий, устрашающий внешний мир, испугать его, утомить и сделать уступчивым». 

Наиболее характерными свойствами истеро-конверсионного синдрома являются: 1) чрезмерность, нетипичность, экспрессивность, интенсивность клинических проявлений; 2) выбор «больного» органа или системы в связи с функциональной слабостью, врожденной или приобретенной; 3) особая динамика: изменчивость, подвижность, внезапность появления и исчезновения расстройств; 4) зависимость клинических проявлений от социально-культуральных условий и уровня медицинских знаний; 5) возможность имитации любых болезней; 6) видоизменение, обогащение и расширение круга симптомов под влиянием новой информации, ятрогении вследствие наблюдения за другими больными и т.п.; 7) усиление симптоматики в присутствии других, особенно заинтересованных лиц; 8) исчезновение или ослабление симптоматики по прошествии проблемной ситуации; 9) полиморфизм симптоматики – сочетание различных симптомов, никогда не встречающихся при одном  и том же заболевании; 10) зависимость симптоматики от специальности врача или представлении пациента об этой специальности (Гиндикин В.Я., 2000).

Соматизированные психические расстройства, возникающие по механизму истерической конверсии, включают многочисленные соматовегетативные расстройства, отличающиеся необычностью, причудливостью проявлений и локализаций, своеобразием манеры предъявления жалоб. Высокая коморбидность соматоформных и личностных расстройств (составляющая 61%, в том числе 13% - гистрионных) отражает актуальную проблему дифференциальной диагностики между соматизированными и конверсионными расстройствами с одной стороны, и истерическими расстройствами личности – с другой, а также возможности двойного диагноза. Высока вероятность формирования при истерической болезни так называемого «общего психосоматического синдрома» (Бройтигам В., 1999).

Синдром Брике является частным вариантом конверсионного расстройства с полиморфной симптоматикой. Характеризуется истерической атаксией с ослаблением мышечного чувства и кожной чувствительности, сочетанием таких симптомов, как охрипший голос, учащение дыхания, судорожные сокращения диафрагмы.

По В.Я.Гиндикину (2000) признаки усложнения истерической симптоматики, позволяющие предположить возможность развития прогредиентного или органического заболевания, предусматривающего незамедлительную психиатрическую консультацию следующие: потеря связи с психотравмирующей ситуацией (неадекватность, психологическая невыводимость); стойкость и тяжесть соответствующих расстройств; стереотипность жалоб, трансформация алгий в сенестопатии, присоединение обсессивно-фобических расстройств и тревожных опасений ипохондрического содержания. Важное диагностическое значение имеет появление расстройств мышления, нарастание астении и признаки снижения энергетического потенциала.
§4.5 Депрессивные состояния

Депрессивные состояния – наиболее частая форма психической патологии у пациентов, обращающихся за помощью в стационарные и амбулаторные медицинские учреждения. В результате проведенного А.Б. Смулевичем и соавт. (1999) сплошного клинико-эпидемиологического обследования установлено, что депрессивные расстройства в совокупности встречаются в 21,5% случаев. Первый этап процесса выявления депрессий – установление принадлежности к группе риска в плане возможности манифестации аффективных расстройств. Диагностические критерии депрессий опираются на признаки позитивной и негативной аффективности, нарушений психосоматических корреляций, аффективных расстройств в анамнезе, особенности преморбида и семейного отягощения (Смулевич А.Б., 2003).

Признаки патологического аффекта

(позитивная и негативная аффективность по А.Б. Смулевичу)

Позитивная аффективность

· Тоска
· Интеллектуальное торможение

· Двигательная заторможенность либо ажитация

Негативная аффективность

· Болезненное бесчувствие

· Депрессивная девитализация

· Апатия

· Дисфория

· Ангедония

Депрессивный содержательный комплекс

· Идеи малоценности, греховности, ущерба

· Идеи ипохондрического содержания

· Суицидальные мысли.

Проблема «маскированных депрессий» представляется чрезвычайно актуальной не только для психиатров, но и для врачей других специальностей. Следует помнить, что одним из первых клиницистов, описавших депрессивные соматовегетативные расстройства, был русский профессор терапии Д.Д.Плетнев (1927), назвавший эти состояния «соматической циклотимией». Если добавить к этому, что примерно в 75% случаев депрессия протекает как маскированная, проблема представляется архи важной. 
К наиболее типичным проявлениям маскированной депрессии относятся боли и парестезии, внезапные приступы головокружения, сопровождающиеся ощущением страха, психосоматические нарушения, отсутствие аппетита, истерические расстройства.
Признаком, позволяющим предположить наличие маскированной депрессии, является необычный характер жалоб больных. В значительной мере это относится к различного рода сенестопатически-алгическим проявлениям, выражающимся своеобразными неприятными ощущениями, с трудом поддающимися определению и описанию; с отсутствием точной локализации и мигрирующим характером болей, несоответствующим типичным зонам иннервации.

Клиническая картина маскированных депрессий по А.Б.Смулевичу

«Маски» в форме психопатологических расстройств:

· тревожно-фобические (генерализованное тревожное расстройство, тревожные сомнения, панические атаки, агорафобия);

· обсессивно-компульсивные (навязчивости);
· ипохондрические;

· неврастенические.

«Маски» в форме нарушения биологического ритма:

· бессонница;

· гиперсомния.

«Маски» в форме вегетативных, соматизированных и эндокринных расстройств:

· синдром вегето-сосудистой дистонии, головокружение;

· функциональные нарушения внутренних органов (синдром гипервентиляции, кардионевроз, синдром раздраженной толстой кишки и др.);

· нейродермит, кожный зуд;

· анорексия, булимия;

· импотенция, нарушения менструального цикла.
«Маски» в форме алгий:

· цефалгии;

· кардиалгии;

· абдоминалгии;

· фибромиалгии;

· невралгии (тройничного, лицевого нервов, межреберная невралгия, пояснично-крестцовый радикулит);

· спондилоалгии;

· псевдоревматические артралгии.

«Маски» в форме патохарактерологических расстройств:

· расстройства влечений (дипсомания, наркомания, токсикомания);

· антисоциальное поведение (импульсивность, конфликтность, конфронтационные установки, вспышки агрессии);

· истерические реакции (обидчивость, плаксивость, склонность к драматизации ситуации, стремление привлечь внимание к своим недомоганиям, принятие роли больного).
В Лексиконе психиатрии ВОЗ основанием для постановки диагноза «маскированная депрессия» считается легкие колебания настроения, ангедония, нерешительность, нарушения сна, тревога, легкие проявления обсессий. А.Б. Смулевич (2003) выделяет следующие критерии распознавания маскированных (соматизированных) депрессий.
Критерии распознавания соматизированных депрессий

· Отсутствие объективных признаков соматического заболевания. Диагностика соматического страдания ограничивается неопределенным диагнозом типа «вегето-сосудистая дистония».

· Периодичность (сезонность) манифестации болезненной симптоматики, ремитирующее течение

· Подчиненность самочувствия суточному ритму с улучшением вечером, реже утром

· Настойчивое обращение за медицинской помощью, несмотря на очевидное отсутствие результатов лечения

· Улучшение на фоне приема антидепрессантов.

Большое значение для распознавания аффективной патологии в этих случаях приобретают нарушения психосоматических корреляций.

А. Несоответствие проявлений соматовегетативных расстройств тяжести и характеру соматического заболевания.

Б1. Несоответствие динамики соматовегетативных расстройств характеру клинического течения соматического заболевания.

Б2. Изменчивость соматовегетативных проявлений, несвойственная динамике соматического заболевания.
Нозогенные депрессии (по А.Б. Смулевичу)


Нозогенные депрессии – депрессивные реакции у больных неврологическими и соматическими заболеваниями, детерминированы рядом психологических, социальных, личностных, биологических факторов, включающих объективные параметры телесного заболевания.

Среди психологических, а также социальных влияний, способствующих возникновению депрессивных реакций, первостепенную роль играет отношение пациента к собственному заболеванию – высокая субъективная значимость соматического страдания.
Акцентуация на патологии соматической сферы чаще всего связана с гипернозогнозией, выражающейся преувеличением серьезности симптомов заболевания. В других случаях психогенные расстройства являются следствием нарушения образа собственного тела с сознанием утраты физической привлекательности, ущербности в глазах окружающих. Клинические проявления в этих случаях наряду с аффективными расстройствами могут включать и социально обусловленные страхи – социофобии, а иногда и сенситивные идеи физического недостатка, неприятного для окружающих (Николаев Ю.С., 1949).

Выделяют следующие виды нозогенных депрессий:

· Кратковременные нозогенные депрессии с продолжительностью 1-2 месяца.
· Затяжные нозогенные депрессии – посттравматическое стрессовое расстройство, с продолжительностью 6-12 месяцев.

Хронификации депрессии способствуют многократные госпитализации с продолжительным лечением. «Почвой» для формирования затяжных реакций могут служить личностные девиации с акцентуацией на сфере телесного самосознания, когда преобладают черты тревожной мнительности, склонность к конверсионным и другим соматизированным реакциям. В случаях хронификации картина нозогении по психопатологическим проявлениям сближается с эндогеноморфными депрессиями.
§4.6 Тревожные расстройства
Наряду с депрессией, тревога относится к наименее специфическим психопатологическим феноменам. В последние году усилился интерес к изучению проблемы тревожных состояний, поскольку тревога относится к сфере переживаний человека и наиболее часто встречается в общемедицинской практике. 
Тревога характеризуется неопределенным, мучительным, трудно переносимым ощущением опасности и сопровождается соматическими симптомами. Тревога отличается от страха тем, что страх вызывается в ответ на конкретную угрозу. Страх квалифицируется как патологический в тех случаях, когда переживается в связи с объектами и ситуациями, обычно его не вызывающими.

Тревожность связана со стрессом, являясь первым признаком реакции на стресс, биологический смысл которых заключается в мобилизации резервов организма (Селье,1982). Тревога является форпост симптомом при развитии последовательной психопатологии: общая напряженность (ощущение дискомфорта и настороженность) - недифференцированное реагирование (раздражительность, аффект, агрессия и/или аутоагрессия) - собственно тревога (переживание неопределенной угрозы) - страх («опредмечивание опасности») - ужас (ощущение неотвратимости надвигающейся катастрофы) - тревожно-боязливое возбуждение (потребность двигательной разрядки, панический поиск помощи) - депрессия (отказ от борьбы, отчаяние) - смерть (Калуев,1998). Выделяют три уровня тревожности: нейроэндокринный уровень, двигательно-висцеральный уровень и уровень осознанного понимания. Осознанное понимание включает два компонента, во-первых, осознание физиологических ощущений (сердцебиение, потливость, пустота в желудке, стеснение в груди, подергивание коленей, дрожание голова), во-вторых, осознание человеком того, что он испытывает тревогу. В отличие от животных, у человека тревожное состояние усиливается чувством стыда за «потерю лица». В этом случае тревожное состояние приобретает «ситуационные якоря», включающие определенных лиц, предметы или обстановку. Таким образом, тревога перерастает в фобию. Тревога имеет адаптивное значение. Она предупреждает о внешней или внутренней опасности и подсказывает организму, что необходимо предпринять, чтобы избежать опасности или ослабить ее последствия. В отличие от адаптивной, физиологической тревоги, дезадаптивная, патологическая тревога требует врачебного вмешательства.

Критериями патологической тревоги являются ее выраженность и неадекватность до степени нарушения социальной адаптации и поведения, являясь источником страданий субъекта. 

Вопрос о классификации и типологии тревоги в настоящее время представляется довольно-таки запутанным. Это происходит вследствие того, что сам термин «тревога» является сборным понятием, служащим для обозначения гетерогенной группы расстройств, которые отличаются между собой как по клинико-психопатологическим характеристикам, так и по биологическим маркерам.

Несмотря на высокую степень распространенности тревоги во всем мире (по данным Kielholz и Adams,1989 примерно 1% населения) более половины пациентов с тревожно-фобическими расстройствами не получают необходимой помощи. Клинический опыт свидетельствует о том, что практические врачи недостаточно осведомлены о клинике, биологических основах и терапии этой группы страданий. Этому способствует то обстоятельство, что многие отечественные врачи продолжают пользоваться устаревшей парадигмой «тревожного невроза» как функционального расстройства. Эта парадигма ориентирована больше на психотерапию, нежели на биологическое лечение. Однако экспериментальные исследования на животных и гипотезы, возникшие в результате этих исследований, подчеркивают значение дисфункции некоторых нейротрансмиссионных систем в возникновении и развитии феноменов тревожности. Вместе с тем, исследования  на животных являются лишь моделями болезней человека, поскольку нет никаких доказательств, что эти модели адекватны тем психопатологическим состояниям, которые описывают пациенты. Очевидно, что для понимания природы тревожных расстройств и их успешного лечения необходим интегрирующий подход, объединяющий психоаналитические, бихевиориальные, когнитивные и биологические теории.

Феноменология и классификация тревожных расстройств

Феноменология тревожных расстройств состоит из психических (психологических) и соматических симптомов. Для врача общей практике важно диагностировать не только соматические симптомы, но и психические, указывающие на природу страдания. 

Соматические симптомы включают: 

· дрожь, подергивание, сотрясение тела

· боль в спине, головная боль

· мышечное напряжение

· нехватка воздуха, гипервентиляция

· утомляемость

Гиперактивность вегетативной нервной системы

· гиперемия, бледность

· тахикардия, учащенное сердцебиение

· потливость

· похолодание рук

· диарея

· сухость во рту

· учащенное мочеиспускание

· парестезии

· затруднение при глотании.

Психопатологические признаки включают: 

· ощущение опасности

· снижение способности к концентрации внимания

· сверхнастороженность

· инсомния

· понижение либидо

· ощущения «ком в горле», «мутит от страха».

Тревогу необходимо отличать от других психопатологических феноменов. Различение тревоги и депрессии может быть затруднительно, тем более что существуют коморбидные состояния, описываемые в классической психиатрии как тревожно-депрессивные и тревожно-фобические.

Различие тревоги и депрессии может быть затруднительным, тем более, что имеются такие сходные симптомы как нарушения сна и аппетита, неспецифические соматические жалобы, трудности концентрации внимания, утомляемость и упадок сил. При депрессии настроение безрадостное, печальное и безнадежное, тогда как при тревоге доминирует боязливость. Больные депрессией заторможены, их ответы замедленны, тогда как тревожные больные суетливы. Нарушения сна при депрессии характеризуется поздней инсомнией, тогда как при тревоге больные жалуются на трудности засыпания.

Следует отметить, что разграничения тревоги и депрессии в клинике могут быть весьма затруднительны. В пользу перекрытия тревожных и депрессивных расстройств свидетельствуют и генетические исследования: среди родственников пациентов с тревожными расстройствами установлена высокая частота депрессий (Torgersen, 1989 и др.). Установлено, что примерно у 20% пациентов с большими депрессивными эпизодами наблюдаются приступы паники.

Существуют различные варианты тревожных расстройств. S.Freud выделял две разновидности тревожных расстройств: «тревожный невроз» и «свободно плавающую тревогу». В настоящее время в структуре тревожного синдрома выделяют три компонента: 1) субъективные переживания, обусловленные собственно тревожной симптоматикой; 2) фобический компонент с избегающим поведением; 3) вегетативную симптоматику.

Классификация тревожных расстройств
В МКБ-10 Тревожно-фобические расстройства выделены в рубрику F40.

При этом выделяют Агорафобию  F40.0 

.00 без панического расстройства

.01 с паническим расстройством

F40.1 Социальные фобии

F40.2 Специфические (изолированные) фобии

F40.8 Другие тревожно-фобические расстройства

F40.9 Фобическое тревожное расстройство, неуточненное
F41 Другие тревожные расстройства

F41.0 Паническое расстройство (эпизодическая пароксизмальная тревога)

F41.1 Генерализованное тревожное расстройство

F41.2 Смешанное тревожное и депрессивное расстройство

F41.3 Другие смешанные тревожные расстройства

F41.8 Другие уточненные тревожные расстройства

F41.9 Тревожные расстройства неуточненные

F42 Обсессивно-компульсивное расстройство 

F42.0 Преимущественно навязчивые мысли или размышления (умственная жвачка)

F42.1 Преимущественно компульсивные действия (обсессивные ритуалы)

F42.2 Смешанные обсессивные мысли и действия

F42.8 Другие обсессивные мысли и действия

F42.9 Обсессивно-компульсивное расстройство, неуточненное
F43 Реакция на тяжелый стресс и нарушения адаптации

F43.0 Острая реакция на стресс

F43.1 Посттравматическое стрессовое расстройство

F43.2 Расстройства адаптации

      .20 кратковременная депрессивная реакция

      .21 пролонгированная депрессивная реакция 

      .22 смешанная тревожная и депрессивная реакция

      .23 с преобладанием нарушения других эмоций

      .24 с преобладанием нарушения поведения

      .25 смешанное расстройство эмоций и поведения

      .28 другие специфические преобладающие симптомы 

F43.8 Другие реакции на тяжелый стресс

F43.9 Реакция на тяжелый стресс, неуточненная.

В DSM-IV паническое расстройство рассматривается вместе с агорафобией и отсутствует понятие «смешанное тревожное и депрессивное расстройство». 

Тревожно-фобические расстройства - это группа расстройств, в которой тревога вызывается исключительно или преимущественно определенными ситуациями или объектами, которые в настоящее время не являются опасными. 

Фобическая тревога часто сосуществует с депрессией. Сколько диагнозов при этом ставить зависит от того, развилось ли одно расстройство явно раньше другого, и от того, является ли одно расстройство отчетливо преобладающим на момент построения диагноза.

Понятие агорафобия в МКБ-10 шире классического и означает не только страх открытых пространств, но также близких к ним ситуаций, таких, как наличие толпы и невозможность сразу же вернуться в безопасное место. Например, страх входить в магазин, страх толпы, страх путешествий и транспорта. 
Социальные фобии сконцентрированы вокруг страха испытать внимание со стороны окружающих в сравнительно малых группах людей. 
Специфические (изолированные) фобии ограничены строго определенными ситуациями, такими как нахождение рядом с каким то животным, высота, гроза, темнота, полеты в самолете, закрытые пространства, мочеиспускание или дефекация в общественных туалетах, прием определенной пищи, лечение у стоматолога, вид крови и повреждений, страх заболеть определенным заболеванием и др. 
Под другими тревожными расстройствами подразумеваются паническое расстройство, генерализованное тревожное расстройство, смешанное тревожное и депрессивное расстройство и другие смешанные тревожные расстройства.

Паническое расстройство в отечественной неврологии описывался как вегетативный криз (Вейн А.М. с соавт., 1998). Термин вегетативный криз делает акцент на вегетативных проявлениях пароксизма. Термин паническая атака имеет американское происхождение. В DSM-IV представлены следующие диагностические критерии этого расстройства:

1.  Повторно возникновение приступов, в которых интенсивный страх или дискомфорт в сочетании с 4 или более из нижеперечисленных симптомов развивается внезапно и достигает своего пика в течение 10 мин:

· пульсации, сильное сердцебиение, учащенный пульс;

· потливость;

· озноб, тремор;

· ощущение нехватки воздуха, одышка;

· затруднение дыхания, удушье;

· боль или дискомфорт в левой половине грудной клетки;

· тошнота или абдоминальный дискомфорт;

· ощущение головокружения, неустойчивость, легкость в голове или предобморочное состояние;

· ощущение дереализации и деперсонализации;

· страх сойти с ума или совершить неконтролируемый поступок;

· страх смерти;

· ощущение онемения или покалывания (парестезии);

· волны жара или холода.

2.  Возникновение панической атаки не обусловлено непосредственным физиологическим действием каких-либо веществ или соматическими заболеваниями.

3.  В большинстве случаев панические атаки возникают не в результате других тревожных расстройств, таких, как «социальные» и «простые» фобии, «обсессивно-фобические расстройства», «посттравматические стрессовые расстройства».

Таким образом, критерии диагностики панического расстройства включают в себя: пароксизмальность, полисистемные вегетативные симптомы, эмоционально-аффективные проявления, которые варьируют от ощущения дискомфорта до паники. Панические расстройства часто коморбидны с депрессивными и биполярными аффективными расстройствами, генерализованной тревогой, социальной фобией, рядом других тревожных расстройств и аномалий личности (Кредитор Д.Х., 1998). Наличие агорафобии при паническом расстройстве указывает на более тяжелое заболевание, худший прогноз и большую вероятность коморбидных состояний. Согласно всеамериканскому эпидемиологическому исследованию коморбидности половина больных с паническим расстройством имела симптомы агорафобии. Высокая коморбидность депрессий и панических расстройств вызывает непрекращающиеся споры. Однако изучение наследственности показывает, что панические расстройства и депрессия являются различными расстройствами. Панические расстройства могут сочетаться не только с депрессией, но и с манией и при смешанных аффективных состояниях. По последним эпидемиологическим данным, социальная фобия является самым распространенным тревожным расстройством (13% в течение жизни по данным Kessler et al. 1994) и она более чем в половине случаев коморбидна паническому расстройству. Но как резонно отмечает Д. Кредитор, в клинической практике зачастую очень непросто отличить тревожные опасения развития физических признаков собственно панического приступа от опасения смущения, привлечения внимания, позора в результате такого приступа.

При генерализованном тревожном расстройстве основной чертой является тревога, которая носит генерализованный и стойкий характер. У больного должны быть первичные симптомы тревоги в течение нескольких недель. Характерны следующие симптомы: осознанная тревога, мышечное напряжение, вегетативная гиперактивность. В DSM-IV предлагаются диагностические критерии генерализованного тревожного расстройства (ГТР):
А. Неадекватное или чрезмерное беспокойство по поводу двух или более жизненных обстоятельств на протяжении шести и более месяцев

Б. При наличии другого заболевания, оно не является источником беспокойства

В. Нарушения возникают не только на фоне эпизода расстройств настроения или психотических расстройств

Г. Наличие, по меньшей мере, шести из следующих 18 симптомов:

Напряжение моторики

(1)  тремор, подергивания или ощущение неустойчивости,

(2)  напряжение, нытье или боли в мышцах,

(3)  неусидчивость,

(4)  повышенная утомляемость,

Вегетативная гиперактивность

(5)  одышка,

(6)  сердцебиение,

(7)  потливость или холодные, липкие руки,

(8)  сухость во рту,

(9)  головокружение,

(10)  тошнота, понос или иной абдоминальный дистресс,

(11)  приливы жара или холода,

(12)  частое мочеиспускание,

(13)  затруднения при глотании или «ком в горле»,

Бодрствование и настороженность

(14)  ощущение взвинченности или пребывания на грани срыва,

(15)  повышенная пугливость,

(16)  трудности концентрации внимания,

(17)  нарушения засыпания или частые пробуждения,

(18)  раздражительность или нетерпеливость,

Е. Нарушения «не запускаются» и не поддерживаются каким-либо органическим фактором (напр., гипертиреоидизмом, кофеиновой интоксикацией).

Категория смешанное тревожное и депрессивное расстройство применяется, когда имеются симптомы, как тревоги, так и депрессии, но ни те, ни другие по отдельности не являются отчетливо доминирующими или выраженными настолько, чтобы оправдать диагноз (по МКБ-10).
 Другие смешанные тревожные расстройства включают, помимо тревоги, такие расстройства как диссоциативные, соматизированные и ипохондрические.

Социальная фобия - часто встречающееся заболевание с распространенностью в течение жизни от 10% до 16%. Для социальной фобии характерно начало в подростковом возрасте. Когда у индивидуума формируются социальные и межличностные связи. Это расстройство приводит к серьезным последствиям в виде нарушения социальной жизни и трудоспособности. Клиническими признаками социальной фобии являются:

· страх оценки (критики, суждения) другими людьми в социальных ситуациях

· выраженный и постоянный страх ситуаций представления на людях, в которых может возникнуть чувство смущения или униженности

· избегание ситуаций, внушающих страх.

Это состояние может быть как генерализованным, когда страх охватывает все социальные контакты, и не генерализованным, когда страхи относятся к определенным видам социальной деятельности. Наиболее частыми ситуациями, провоцирующими страх являются следующие:

· знакомство,

· общение с начальством,

· разговор по телефону,

· прием посетителей,

· действия под наблюдением других людей,

· прием пищи с гостями,

· публичные выступления.

В большинстве случаев симптомы социальной фобии предшествуют симптомам коморбидных состояний. Установлено, что социальная фобия является первичной патологией у 70.9% лиц с коморбидной депрессией, у 76.7% лиц с коморбидной наркоманией и у 85% лиц с коморбидным алкоголизмом. Следовательно, раннее выявление и лечение социальной фобии могут предотвратить развитие вторичных форм патологии.

Специфические (изолированные) фобии встречаются у 5-12% населения. Страхи имеют конкретное содержание. Страх обычно вызывает не собственно объект, а какие-то последствия контакта с ним. Синдром включает страх ожидания, тревожного состояния и избегающего поведения. Б.Д. Карвасарским (1990) выделяет следующие характерные особенности «невротических фобий»: невротические фобии представляют собой навязчивые переживания страха с четкой фабулой при наличии достаточной критики. Они обостряются в определенных ситуациях и имеют яркий, образный, чувственный характер. Обычно они переносятся больными чрезвычайно мучительно из-за двойственного отношения к ним - продолжающегося переживания страха на фоне понимания его необоснованности. По содержанию фобии разнообразны, для их описания используют около 370 терминов. В отличие от шизофрении пациенты с изолированной фобией осознают иррациональность своего страха, который не имеет вычурного характера. 
Обсессивно-компульсивное расстройство обнаруживается у 0,05% населения. Ю.В. Попов и В.Д. Вид (1997) выделяют четыре основные симптоматические группы обсессивных расстройств: 1) Озабоченность возможным загрязнением, обычно физиологическими выделениями, или разносчиками заразы, сопровождаемая «защитным» мытьем рук. От фобий эти навязчивости отличаются тем, что появляются в отсутствии фобического стимула. 2) Навязчивые сомнения, сопровождаемые многократной компульсивной проверкой. Часто наблюдаются навязчивый счет, повторения, повышенная тщательность и педантичность, стремление совершенства и точности, накапливание ненужных вещей. 3) Навязчивые мысли и представления, непроизвольно вторгающиеся в сознание больного в виде живых зрительных образов агрессивного, сексуального или магического содержания. 4) Навязчивая медлительность, в которой сплав обсессивных и компульсивных компонентов препятствует деятельности пациента. Обсессивно-компульсивное расстройство диагностируется по следующим критериям: 1) навязчивые мысли или действия, наблюдающиеся постоянно в течение 2 недель. 2) навязчивые идеи, представления и действия характеризуются общими признаками: а) они воспринимаются больными как собственные, а не навязанные извне; б) они постоянно повторяются, хотя признаются пациентами чрезмерными и бессмысленными; в) больные пытаются им противодействовать, хотя в некоторых случаях и в весьма слабой степени; г) мыслительное или поведенческое воспроизведение обсессии само по себе не является приятным. 3) больные субъективно страдают от навязчивых мыслей и действий или в результате обсессий, а объективно снижен уровень их социальной адаптации; 4) состояние не соответствует признакам шизофрении или аффективного расстройства. Выделяются в зависимости от преобладания того или иного компонента преимущественно навязчивые мысли (F42.0), преимущественно компульсивные действия, обсессивные ритуалы (F42.1) и смешанные обсессивные мысли и действия  (F42.2).
Дифференциальный диагноз при тревожных расстройствах
Тревожные расстройства необходимо дифференцировать с шизофренией, аффективными расстройствами, соматическими и неврологическими заболеваниями, расстройствами, связанными с употреблением психоактивных веществ.

При шизофрении выявляются облигатные признаки нарушения мышления и эмоциональности. Тревога нередко имеет у больных шизофренией вычурный и необычный характер, а обсессии диссоциированы от эмоционального фона. Важным диагностическим признаком служит динамика расстройства. При шизофрении появляются симптомы I ранга, бред и галлюцинации, а также негативные изменения личности.

При аффективных расстройствах тревога бывает коморбидна как депрессии, так и мании (смешанные состояния). При психофармакотерапии этих расстройств происходит расщепление тревожного и депрессивного компонентов, что может иметь дифференциально-диагностическое значение.

Тревожная симптоматика проявляется в клинике таких неврологических заболеваний, как новообразования головного мозга, травмы головного мозга, цереброваскулярные заболевания, мигрень, энцефалит, нейросифилис, рассеянный склероз, болезнь Вильсона, болезнь Гентингтона, эпилепсия и др. Дифференциальный диагноз основывается на неврологической диагностике, оцениваемой в динамике. При органических мозговых процессах психопатологическая симптоматика развивается от более легкой астенической и неврозоподобной до характерной психоорганической и дементной. В этих случаях нередко проявляются эпизодически или перманентно и  признаки нарушенного сознания.

Типичными соматическими заболеваниями с тревожными симптомами являются стенокардия и инфаркт миокарда, синдром гипервентиляции, гипогликемия, гипертиреоз, карциноидный синдром.

Тревожная симптоматика проявляется также при следующих интоксикациях: синдром отмены алкоголя и наркотических средств, интоксикация фенамином, интоксикация симпатомиметиками, интоксикация сосудосуживающими средствами, интоксикация и синдром отмены кофеина, интоксикация пенициллином, интоксикация сульфаниламидами, интоксикация каннабисом, отравление ртутью, отравление мышьяком, отравление фосфором, отравление органическими фосфатами, отравление дисульфидом углерода, отравление бензолом, непереносимость аспирина. 

§4.7 Ипохондрия
Ипохондрия относится к малоизученным психическим расстройствам. Заболеваемость в популяции неизвестна, а в общемедицинской практике больные составляют 3-14% всех пациентов, хотя речь идет не только об очерченных симптомах, но и о транзиторном расстройстве.

В соответствии с МКБ-10 для диагностики ипохондрического расстройства – F45.2 состояние должно соответствовать следующим критериям: 1) отмечается или а) стойкое, сохраняющееся не менее 6 месяцев убеждение в наличии у себя одного и более тяжелых соматических заболеваний, по меньшей мере, одно из которых конкретно обозначается пациентом, или б) стойкая озабоченность обнаруживаемая пациентом дисморфофобическое уродство; 2) присутствуют критерии 2, 3 и 5 соматизированного расстройства (2 – постоянная озабоченность в связи с симптомом ведет к затяжному страданию и многократным (3 раза и более) консультациям и обследованию в поликлинической службе и у специалистов. При недоступности консультативной помощи по каким-либо причинам происходит постоянное самолечение или многократные обращения к представителям парамедицины; 3 – упорный отказ принять медицинское заключение об отсутствии достаточных соматических причин имеющихся соматических симптомов или лишь кратковременное согласие с ним (до нескольких недель); 5 – исключены синдромы из группы шизофренных, аффективных и тревожных заболеваний.

При изложении диагностических критериев ипохондрии в МКБ-10 семиотика этого расстройства отражена неполно. Это объясняется значительными трудностями как в квалификации основных структурных элементов синдрома, так и в определении невротического, сверхценного или психотического уровня соответствующих расстройств, что имеет важное практическое значение. Помимо регистра ипохондрического расстройства (психотический-невротический-личностный), выделяют ипохондрические расстройства по происхождению. В основе одного вида ипохондрии лежат разнообразные сенсорные расстройства, в том числе сенестопатии: внимание больных направлено на свое физическое состояние, они ограничиваются констатацией своих ощущений, признают их болезненный характер, соглашаются с доводами врача и принимают его помощь. При другой клинической форме ипохондрии пациентам свойственна собственная интерпретация симптомов соматического неблагополучия и переоценка его тяжести. Синдром расстройств личности по ипохондрическому типу представляет отдельную тему для научного обсуждения и диагностики.

Для уточнения диагностических критериев ипохондрии у пациентов общей медицинской практики обследовано 150 пациентов в возрасте старше 55 лет (средний возраст 62±5,5). Среди них женщин – 96 чел. (64%), мужчин – 54 чел. (36%). 

По клиническим проявлениям пациенты были разделены на две группы. В первую группу вошли пациенты, у которых отмечались различные патологические ощущения. Вторую группу составили пациенты с идеаторным механизмом образования ипохондрических расстройств.

Семиотика патологических ощущений у больных с ипохондрией
В обследованной группе пациентов ведущими патологическими ощущениями были парестезии, алгии и сенестопатии. Патологические ощущения характерны для пожилых пациентов с инволюционно-сосудистыми заболеваниями.

Парестезии в виде тягостных ощущений онемения, покалывания, жжения, одеревенения, стягивания кожи отмечались самостоятельно или сопутствовали алгиям. Чаще парестезии локализовались в области верхних и нижних конечностей, в области волосистой части головы. Особенно мучительны были парестезии в виде жжения кожи. Пациенты жаловались, что «кожа как будто обожжена», «печет как в огне». В отличие от других патологических ощущений для парестезий характерен обыденный характер. В случае сочетания парестезий с другими патологическими ощущениями их квалификация затруднительна.

Алгии локализуются в голове, брюшной полости, позвоночнике, конечностях. Выделены следующие виды алгий: а) психалгии – нередко множественные боли, обусловленные понижением болевого порога; б) сенестоалгии, отличающиеся причудливым и своеобразным характером. Например, характерными особенностями цефалгии у одного и того же больного являются различные ее оттенки, с одной стороны, и меняющаяся локализация головной боли, - с другой. Так, при усилении разлитая дергающая головная боль становится пульсирующей, захватывает область лба и темени, сопровождается ощущением давления на глазные яблоки, тяжестью в орбитах. Больные по-разному определяют характер боли: «ломит, ударяет, распирает, стреляет, сжимает, давит, пульсирует, стягивает, колет» и т.п. При кардиалгиях это ноющая, колющая, сжимающая, давящая боль, ощущение жжения, постоянная тяжесть, сменяющаяся жгучей болью и сопровождающаяся ощущением перебоев в сердечной деятельности. Боли в области сердца возникают как при физической нагрузке, так и в состоянии покоя. Боль не купируется нитроглицерином и валидолом, но уменьшается при применении седативных средств. Оттенки болевых ощущений иной локализации также могут быть разнообразными – распирающими, раздирающими, ноющими. Пациенты обычно описывают так: «в мышцах крутит, вывертывает, дергает, горит», «в костях выламывает и выкручивает». Характерен мигрирующий характер боли - она возникает внезапно и так же внезапно исчезает.

Сенестопатии в отличие от алгий и парестезий представляют собой необычные ощущения с крайне тягостным, физически непереносимым оттенком и сопровождаются аффектом тревоги. В литературе встречаются различные взгляды на соотношение сенестопатий и ипохондрии. Одни авторы считают сенестопатии постоянным компонентом ипохондрии, другие рассматривают сенестопатии как этап в становлении синдрома ипохондрии. И.Р. Эглитис выделял сенестопатии, которые предшествовали ипохондрии и сенестопатии, которые появлялись на фоне сверхценной ипохондрии. Нами отмечена следующая динамика развития сенестопатий при ипохондрии: а) стадия неспецифических функциональных расстройств со стороны внутренних органов при отсутствии психических стигм; б) стадия локализованных сенестопатий; в) стадия сверхценной ипохондрии с генерализованными сенестопатиями; г) стадия фантастических сенестопатий с бредовой ипохондрией. Стойкая ипохондрия формируется в тех случаях, когда сенестопатии, будучи продолжительными, становятся постоянным патологическим явлением, ограничивающим социальное функционирование пациентов. В отличие от элементарных сенестопатий, «фантастические» сенестопатии отличаются тем, что пациенты при их описании используют необычные эпитеты. Наряду с образностью мышления эти пациенты обнаруживали и некоторые расстройства, характерные для эндогенного заболевания, но недостаточные для диагноза «шизофрения» в соответствии с критериями МКБ-10.

Семиотика идеаторных расстройств при ипохондрии

Навязчивая ипохондрия характеризуется постоянными сомнениями и постоянной боязнью заболеть неизлечимой болезнью. К навязчивой ипохондрии относятся нозофобии: кардио-, канцеро-, сифило-, опасения какой-либо редкой и нераспознанной инфекции. В рамках данного синдрома имеется тесная взаимосвязь тревожной озабоченности своим физическим состоянием и фиксацией на всем, что может касаться предполагаемой болезни. По данным А.Б. Смулевича, при навязчивой ипохондрии, длительно существующие нестойкие и изменчивые, часто пароксизмально возникающие соматизированные психические расстройства (сенестопатии) сопровождаются обсессивно-фобическими проявлениями. Предиспозицией психических нарушений, определяющих развитие навязчивой ипохондрии, является конституциональная тревожно-мнительная предрасположенность. Пациенты, наряду с сенситивностью и тревожной мнительностью,  отличаются вегетативной неустойчивостью со склонностью к обморокам, носовым кровотечениям, субфебрилитету неясной природы, ухудшением самочувствия при переменах погоды, непереносимостью поездок в транспорте. Навязчивая ипохондрия имеет свои нозологические отличия, важные для лечения и прогноза. При навязчивой ипохондрии в рамках «невроза» субъективные жалобы минимальные и «стационарны». Напротив, при эндогенном заболевании определяется динамичный характер ипохондрии с тенденцией к бреду и негативной симптоматике.

Сверхценная ипохондрия  характеризуется стойкой фиксацией пациентов на патологических ощущениях с нарастанием односторонней активности, направленной на устранение своих «телесных страданий». По данным А.Б. Смулевича и нашим наблюдениям, проявления сверхценной ипохондрии связаны с реальными заболеваниями. Однако сравнительно малозначащие симптомы начинают занимать в сознании пациента важное место и определяют всю его деятельность. Мысль о физическом недуге и его причинах становятся доминирующими, оттесняя на второй план другие интересы. Как отмечает В.Я. Гиндикин (2000), признаками, свидетельствующими о нарастании тяжести расстройства, являются следующие: необычный характер соматических ощущений («фантастические сенестопатии»); 2) своеобразная, с элементами паралогичного мышления, интерпретация болезненных расстройств; 3) стойкость и стереотипная повторяемость соматических проявлений; 4) дальнейшее расширение клинической картины. 

При диагностике сверхценной ипохондрии следует различать два варианта, характерные для позднего возраста. Это ипохондрия ригидная, характеризующаяся стойкой фиксацией на медицинских процедурах, и «ипохондрия здоровья» с отрицательным отношением к медицинским рекомендациям и вытекающим из них ограничениям.

Ипохондрический бред характеризуется убежденностью больных в наличии у них того или иного, на самом деле не существующего заболевания. Фабула ипохондрического бреда обусловлена многообразием причин. Наиболее часто возникает бред заражения. Иногда больные не могут назвать конкретную болезнь, но уверены, что тяжело и неизлечимо больны и описывают «механизм» мнимой болезни. Наибольшей правдоподобностью отличаются ипохондрические состояния с интерпретативным бредом. Он развивается исподволь, постепенно и строится на основании неверного истолкования действительных, имеющих место фактов и событий, происходящих в окружающем или организме больного. При этом выводы возникают на основе реальных фактов, создаются по принципу «кривой логики» и отличаются систематизацией. Характерен следующий патокинез ипохондрического бреда. Вначале появляется тревожность, подозрительность, ожидание чего-то неприятного, порой слабость, раздражительность и нарушения сна. Первые подозрения о неблагополучии в собственном организме могут быть связаны с каким-либо случайным стечением обстоятельств или особенностями личности больного. В дальнейшем пациент «обнаруживает» все больше «признаков», заставляющих предположить серьезное заболевание. В ходе построения бредовой системы, в качестве «доказательств» привлекаются самые разнообразные, не поддающиеся учету действительные, истолкованные по бредовому факты. Наконец, иногда медленно, иногда по типу «озарения» происходит кристаллизация бреда – пациент, собрав воедино разрозненные сомнения, подозрения, предположения приходит к выводу о том, что тяжело и неизлечимо болен. После этого он продолжает «находить» все новые мелочи и детали, «подтверждающие» правильность его умозаключения. В бредовую систему при этом могут быть включены весьма отдаленные по времени эпизоды, вплоть до юности и детства, «доказывающие», что заболевание тянется очень долго и в настоящее время «находится в последней неизлечимой стадии».

С момента появления убежденности в наличии тяжелого заболевания поведение пациентов меняется, и они начинают добиваться диагностирования несуществующей болезни и лечения от нее. Различают следующие варианты ипохондрического бреда: паранойяльный ипохондрический синдром; сенестопатически-ипохондрический бредовый синдром; парафренный ипохондрический бред. 
В позднем возрасте наиболее частой формой ипохондрического бреда является «дерматозойный бред» или «ипохондрический моносимптоматический психоз», при котором наряду с тактильными галлюцинациями имеет место бредовая интерпретация соответствующих ощущений. Следует учитывать то обстоятельство, что между бредовой ипохондрией и сверхценными ипохондрическими идеями существует промежуточные расстройства по типу сверхценного бреда.

Таким образом, категория «ипохондрическое расстройство» неоднородна по своим клиническим проявлениям. Семиотика этого расстройства включает как болезненные сенсации, так и идеаторную проработку болезненных переживаний. Правильная диагностика психического расстройства, определяющая  адекватное лечение и прогноз заболевания, требует клинически дифференцированного подхода, недостаточно представленного в МКБ-10.

Ипохондрическое расстройство личности

Как отмечает В.Я.Гиндикин, ипохондрические расстройства в той или иной мере свойственны всем психопатическим личностям, особенно истерическим и конституционально-депрессивным, преимущественно в возрасте увядания. Некоторыми авторами выделяется ипохондрический тип личности. Кроме того, выделяется ипохондрическое развитие личности.

Вместе с тем, ипохондрическое расстройство не выделено в рубрике МКБ-10 «Расстройства зрелой личности и поведения у взрослых» F60-F69, а критерии F45.2 «Ипохондрическое расстройство» лишь частично раскрывают клиническое своеобразие ипохондрических расстройств личности.
Основными характерологическими чертами ипохондрической личности являются пассивный аутизм и эгоцентризм, комбинация аффективных расстройств с возбудимым, раздражительным, боязливым и печальным аффектом. В силу соматической ослабленности на протяжении всей жизни такие субъекты не склонны к физическому напряжению и предпочитают домашнюю обстановку, где лелеют свое тело. В силу соматической ослабленности на протяжении всей жизни они избегают физических напряжений и не склонны заниматься спортом. Ослаблены все влечения, в том числе и сексуальные. По психоаналитическим представлениям сексуальность ипохондрика отражает «анально-эротические компоненты». Декомпенсации при ипохондрии наступает при необходимости физических усилий и во второй половине жизни во время климактерического периода.

Истероипохондрия – ипохондрия, которая развивается у истерических личностей. При этом собственно ипохондрические расстройства приобретают образность, театральность, яркость и лабильность. Характерны преобладание аффекта страха над идеаторными проявлениями, доминирование ярких, образных представлений соответствующего содержания, изменчивость тематики ипохондрии, возникающей от внешних впечатлений или ятрогенно.

Ипохондрическое развитие личности возникает после затяжного невроза с фиксацией болезненных переживаний. Однако ипохондрическое развитие можно рассматривать и как декомпенсацию латентной психопатии. Категория «расстройства личности», представленная в МКБ-10, нивелирует различие между «психопатией» и «развитием личности». В формировании ипохондрического развития личности выделяют три этапа: 1) этап астенический; 2) этап структурирования ипохондрического синдрома и 3) этап характерологических ипохондрических расстройств.

Астенический этап ипохондрического развития личности характеризуется нарастающей физической слабостью, истощаемостью, утомляемостью, периодическими головными болями, нарушением сна, пониженным неустойчивым настроением. Эти явления сочетаются с такими вегетативными расстройствами, как тахикардия, аритмия, одышка, расстройства аппетита, диспепсические явления, лабильность артериального давления, гипергидроз. В этом периоде у некоторых больных имеют место эпизодически возникающие истерические явления – дрожание, похолодание конечностей, ощущение «кома в горле», афония или обсессивные расстройства – сомнения в правильности своего поведения. Для трансформации такого рода опасений в ипохондрический синдром в ряде случаев имеет значение то обстоятельство, что в соматическом стационаре их окружали действительно тяжело больные. Патогенную роль играли нередко и ятрогении. Астенические расстройства также в значительной степени способствовали поддерживанию ипохондрических переживаний.
Этап структурирования ипохондрического синдрома характеризуется убежденностью пациентов в наличии у них соматического заболевания. Эти переживания сопровождаются тревогой и тоской. Ухудшение самочувствия приходится, как правило, на утренние часы; днем состояние больных улучшалось, а к вечеру вновь ухудшалось. Типичными для всех больных являются расстройства сна. Они проявлялись как в затруднениях засыпания, тревожных пробуждениях среди ночи, так и раннем пробуждении. Расстройства сна всегда сопровождаются вегетативными сдвигами, что усиливает тревогу пациентов и опасения за свое здоровье. 

В структуре ипохондрического синдрома на втором этапе можно выделить три варианта с преобладанием: а) сенестопатических расстройств; б) сверхценных идей; в) обсессивных расстройств.

Этап характерологических ипохондрических расстройств включает те же синдромы, что и предшествующий, однако их характер иной. Вегетативные расстройства нивелируются. Астения сочетается с аффективными нарушениями, на фоне которых уже отчетливо выявляются ипохондрические изменения личности.

Выделяются три варианта ипохондрического развития личности: 1) астено-ипохондрический; 2) истеро-ипохондрический; 3) обсессивно-ипохондрический.

При астеническом варианте ипохондрического развития (нередко квалифицируется как «синдром хронической усталости») характерологические расстройства выражаются в резкой утомляемости, истощаемости, подавленности, тоскливости, плаксивости, сенситивности. В некоторых случаях на фоне астенических и субдепрессивных расстройств у пациентов отмечается «стеническое жало» в виде кверулянтских действий, направленных против медицинского персонала.

Об истерическом ипохондрическом развитии можно говорить в тех случаях, когда истерические реакции усложняются и приобретают характер истерических личностных расстройств в виде театральности, «капризности», эгоцентризма, стремления привлекать к себе внимание, манипулятивном отношении к окружающим.

При обсессивно-фобическом варианте развития наблюдается генерализация фобий. Наряду с прежними фобиями появляются навязчивые сомнения, воспоминания, представления, контрастные желания, а также тревога, наклонность к умственной жвачке, пониженное настроение.

Таким образом, категория «ипохондрическое расстройство»  неоднородна по своим клиническим проявлениям. Анализ типологии ипохондрических расстройств личности, свидетельствует о разнородности этой клинической категории. Ипохондрия во всех случаях является сквозным синдромом, однако в клинике этого расстройства обнаруживаются и факультативные симптомы. Точная диагностика психического расстройства, определяющая  адекватное лечение и прогноз заболевания, требует клинически дифференцированного подхода.

§4.8 Сенестопатии

Сенестопатии или патологические сенсации представляют сложную проблему для клиницистов. В настоящее время сенестопатии, описываемые главным образом в рамках соматизированных психических расстройств, рассматриваются как ряд симптомов, включающий разного рода неприятные ощущения: парестезии и психалгии (чаще при неврозах), истероалгии и сенестоалгии (чаще при психопатиях), сенестопатии, синестезии (приступообразные при припадках Клооса), тактильные и висцеральные галлюцинации (чаще при шизофрении).

Такое расширенное определение понятия сенестопатии затрудняет клиническую диагностику и лечение этих состояний. Г.В. Морозов и Н.Г. Шумский (1998) определяют сенестопатии следующим образом – это тягостные, нередко крайне мучительные ощущения, локализующиеся в различных поверхностных областях тела или во внутренних органах и не имеющие для своего возникновения причин, констатируемых объективными методами исследования. Их следует дифференцировать с парестезиями, тактильными и висцеральными галлюцинациями. М.И. Рыбальский (1983) выделяет в группе сенестопатий три вида ощущений, к которым относятся: а) реальные ощущения, обычно мономорфные, обусловленные органическими изменениями, но не вполне привычные для пациента («простые сенестопатии»); б) измененные, извращенные действительные ощущения, чаще мономорфные, вызывающие у больного опасения, иногда гиперболическую трактовку, боязнь серьезного заболевания («иллюзорные сенестопатии»); в) ощущения вычурные, нелепые, обычно полиморфные, не имеющие никакой органической основы, вызывающие нередко опасения «сойти с ума», сопровождающиеся нарушенным мышлением, вплоть до образования паранойяльных и параноидных идей («галлюцинаторные сенестопатии»). В «Глоссарии психопатологических синдромов и состояний» выделяются три синдрома с сенестопатиями: сенестопатический, сенесто-ипохондрический, сенесто-ипохондрический синдром с функциональными двигательными нарушениями. В основе сенестопатического синдрома лежит тягостное самочувствие, которое выражается яркими патологическими ощущениями в различных частях тела. Эти ощущения, хотя и называются пациентами «болями», в отличие от них динамичны, менее определенны, необычны и странны для больного, сопровождаются беспокойством, тревогой и страхом. В них спаяны и неразделимы черты телесных ощущений и аффектов. Эти явления не поддаются прямому описанию, передаются больными посредством сравнения, метафор осязательно-пространственного опыта, однако они не приобретают существенных черт восприятия, например, «предметности», сохраняют качество условности, «как если бы», «как будто». Сенестопатический симптомокомплекс в чистом виде встречается сравнительно редко. Чаще он сочетается со сверхценными ипохондрическими идеями или депрессивными состояниями. 

Сенесто-ипохондрический синдром определяется комплексом сенестопатий с выраженной сверхценно-ипохондрической настроенностью. В его основе лежит болезненное самочувствие с неопределенными и мучительными телесными ощущениями, сопровождающимися беспокойством, тревогой и страхом. В отличие от сенестопатического синдрома, опасения серьезного заболевания не мимолетны, а напротив, актуальны, аффективно насыщены и заполняют сознание больного. В соответствии с этим, мотивы поведения пациента определяются не столько стремлением к избавлению от мучительности ощущений, «болей», сколько поиском диагноза с целью его уточнения и предупреждения опасных осложнений болезни. Отсюда – активное стремление к разного рода медицинским обследованиям.

Сенесто-ипохондрический синдром с функциональными двигательными нарушениями определяется комплексом сенестопатий, нарушений мышечного чувства и схемы тела, функциональных двигательных расстройств и сверхценных ипохондрических идей. Патологические ощущения проецируются чаще всего на область спины и конечностей и вместе с моторными нарушениями имитируют патологию опорно-двигательной системы.

Патологические ощущения сочетаются с разнообразными двигательными нарушениями произвольного и непроизвольного типов, возникающими обычно в месте проекции ощущений. Произвольные двигательные расстройства совершаются с целью облегчения и защиты от лежащих в их основе мучительных соматопсихических ощущений и остаются подвластными волевому контролю. Непроизвольные двигательные расстройства совершаются помимо воли больных или вопреки ей, насильственно. Они, как правило, нестойки и носят локальный характер. Обычно это тонические судороги нескольких групп мышц, состояния оцепенения отдельных членов, приступообразные функциональные парезы и параличи, имеющие каталектические черты, транзиторные насильственные движения пальцами и конечностями.

Сверхценно-ипохондрическая настроенность проявляется опасениями и предположениями о каком-то серьёзном заболевании, чаще всего опорно-двигательной системы. Характерно активное ипохондрическое поведение. Описанный синдром имеет самостоятельное клиническое значение, поскольку обычно не распознается и неверно расценивается как заболевание опорно-двигательной системы, чаще всего остеохондроз позвоночника.

Этиологическая квалификация сенестопатий также представляет собой трудную клиническую задачу. Серьезного внимания заслуживает исследования И.Р. Эглитиса (1977), разделившего сенестопатии на «симптоматические» (вызванные соматическими, а не психическими заболеваниями) и «истинные». Признаками симптоматических сенестопатий считается полисимптомность при параллелизме с соматическим страданием, наличие астенического фона и сохранность личности. В противоположность этому, истинные сенестопатии характеризуются тревогой, страхом, близким к опасению «сойти с ума», мыслями о большой тяжести болезни и тягостными переживаниями, расстройством мышления, слабостью вегетативной реакции, полиморфностью приступов, аутохтонным характером возникновения, резистентностью к лечению, фантастичностью и вычурностью ощущений, сочетанием с ипохондрией и депрессией.

«Иллюзорные сенестопатии», по классификации М.И. Рыбальского (1983), могут встречаться как у больных с органическими заболеваниями центральной и периферической нервной системы или внутренних органов, так и у больных шизофренией. Но более типичным для шизофрении видом сенестопатий являются «галлюцинаторные сенестопатии».

Многие исследователи рассматривают сенесто-ипохондрический синдром в рамках «ипохондрической шизофрении». В развитии сенестоипохондрии, протекающей в рамках шизофрении, может быть выделено 2 этапа. 1) С синдромом сенестоалгий, сходных с симптомами, свойственными соматической или неврологической патологии. Сенесталгические состояния возникают аутохтонно, вне связи с психогенной или соматической провокацией, носят стойкий характер. Иногда на фоне затяжного течения обнаруживается тенденция к внезапным обострениям. 2) С синдромом эссенциальных (истинных) сенестопатий. Эссенциальные сенестопатии лишены даже отдаленного сходства с проявлениями соматической патологии. Подчеркивается чужеродность таких телесных сенсаций соматическим ощущениям. Пациенты жалуются на необычные «глубинные» боли, с трудом поддающиеся описанию мучительные ощущения: «бурление, сокращение, кипение, прохождение волн». В одних случаях локализация таких ощущений неопределенна, в других – они иррадиируют на обширные участки тела; в других – строго ограничены, но при этом весьма причудливы по своей пространственной конфигурации.

Сенестоипохондрия с синдромом сверхценной одержимости – «ограниченная ипохондрия» по K. Bonhoeffer характеризуется стойкой фиксацией на патологических ощущениях, сочетающейся с активной деятельностью по их преодолению. Характерной особенностью сенестоалгий в этих случаях является локальный характер – «локальные сенестопатии». На определенных этапах болезни мучительные телесные сенсации, локализующиеся в каком-либо органе, начинают восприниматься как нечто чужеродное. Состояние больных обнаруживает сходство с нарушениями, определяющимися как обсессии «с ненавистью к собственному телу». Больные активизируют «борьбу с собственным недугом». К характерным особенностям клинических проявлений следует отнести отчетливое стремление к самоповреждениям, которые сочетаются со своеобразным проявлением отчуждения определенных частей собственного тела (деперсонализацией).

Истерическая ипохондрия объединяет случаи сочетания конверсионных расстройств с ипохондрическими опасениями и яркими переживаниями фиктивной болезни. Сенестопатические проявления при истероипохондрии тесно связаны с предшествовавшими им гистрионическими расстройствами. При этом, однако, сами пациенты отмечают качественно иной, мучительный характер новых ощущений. Вместо алгий и парестезий возникает стойкое онемение или жжение лица, груди, конечностей. На смену «клубку» в горле приходит ощущение «болевой перегородки», головные боли по типу «обруча» или истерического «гвоздя» сменяются ощущением кипения, переливания, прохождения тока или покалывания внутри головы. По мере затухания болезни происходит постепенная редукция и видоизменение истероипохондрических расстройств, но нарастает астения, которая оценивается интернистами как «синдром хронической усталости».

Синдром навязчивой ипохондрии определяется постоянными сомнениями, навязчивой боязнью заболеть неизлечимой болезнью. Наряду с этим характерно навязчивое самонаблюдение, фиксация на всем, что касается предполагаемой болезни. В клинической картине превалируют неприятные ощущения и боли разнообразной локализации. Пациенты жалуются на «щемление и покалывание в сердце», «замирания» сердцебиений, ощущение пульсации и тяжести в голове, нарушения ЖКТ в виде спазмов, тошноты, диареи, которые рассматриваются интернистами как «синдром раздраженного кишечника» с коморбидной психической патологией. В рамках «соматоформных болевых расстройств» F45.4 МКБ-10 или «персистирующих соматоформных болевых расстройств» 307.ХХ DSM-IV Р.В. Кечуром (1999) описаны «телесные болевые навязчивости», которые можно рассматривать также в рамках навязчивой ипохондрии.

В структуре сенесто-ипохондрического синдрома при неврозах, как и при других нозологических формах, можно выделить несколько обязательных компонентов: неприятные или болезненные ощущения, эмоционально-аффективные нарушения и своеобразные расстройства мышления. У больных с неврозами сенестопатии однообразны, часто проецируются на внутренние органы и не столь мучительны и ярки, по сравнению с сенестопатиями у больных с органическим поражением головного мозга.

Сенестопатии могут возникать в виде моносимптома при малопрогредиентном развитии болезни. Однако чаще сенестопатии сочетаются с другими психопатологическими расстройствами и имеют нозологически специфическую динамику развития. 
Чаще всего сенестопатии коморбидны депрессии, ипохондрии, деперсонализационным и тревожным расстройствам. Исследования, посвященные коморбидности сенестопатий с соматическими заболеваниями, немногочисленны. Отмечается, что при навязчивой ипохондрии в преморбиде наряду с сенситивностью, ранимостью, тревожной мнительностью фигурируют черты невропатичной конституции и вегетативной стигматизации: плохой сон, склонность к обморокам, носовые кровотечения, субфебрилитет неясной природы, ухудшение самочувствия при резких сменах погоды, непереносимость поездок на транспорте.

В современной классификации болезней – МКБ-10 сенестопатии  описываются в группе соматоформных расстройств (F45) без детальной дифференцировки. Такой подход не может обеспечить своевременную диагностику и лечение этого вида психопатологических расстройств в клинической практике. Следует учесть, что выраженные психопатологические расстройства коморбидные сенестопатиям, например, в рамках шизофрении диагностируются и лечатся чаще, чем легкие или клинически «мягкие» расстройства, которые приносят много беспокойства больным и влекут за собой длительное, неоправданное и безрезультативное лечение у интернистов.
§ 4.9 Синдром деперсонализации – дереализации
В МКБ-10 шифр F 48.1. В Глоссарии ВОЗ определяется как редко встречающееся расстройство, при котором субъект спонтанно предъявляет жалобы на то, что его психическая деятельность, тело или окружающий мир изменили свое качество таким образом, что кажутся нереальными, отдаленными либо автоматизированными. Из многочисленных проявлений синдрома наиболее часто пациенты жалуются на утрату эмоций и ощущение отчужденности или отстраненности от собственного мышления, тела или реального мира. Несмотря на драматический характер переживаний, пациенты осознают нереальность воспринимаемых ими изменений. Функция органов чувств при этом расстройстве не изменена, как и способность к выражению эмоций. Симптомы деперсонализации – дереализации могут наблюдаться при шизофрении, депрессивном, фобическом или обсессивно-компульсивном расстройстве.
Вслед за C. Wernicke (1894) и K. Haug (1939) принято выделять три вида деперсонализации: алло-, ауто- и соматопсихическую. Первую разновидность деперсонализации – отчуждение восприятия внешнего мира в настоящее время называют дереализацией, а две последние – собственно деперсонализацией.

Деперсонализационно-дереализационный синдром подвержен усложнению (Морозов Г.В., Шумский Н.Г., 1998). В одних случаях это усложнение происходит за счет того же круга расстройств; в других – за счет более тяжелых психопатологических нарушений. Так, невротическая деперсонализация по мере развития болезни может усложниться элементами анестетической деперсонализации, в которой преобладает не отчуждение чувств, а отчуждение своего «Я», и далее появляется аутопсихическая деперсонализация (Haug K., 1939). Подобная динамика синдрома обычно сочетается с вялым, часто волнообразным за счет субдепрессии, развитием болезни.
Ю.Л. Нуллер (1981), описывая деперсонализационные расстройства при эндогенных депрессиях, к соматопсихической составляющей деперсонализации относит отсутствие или притупление болевой, тактильной, температурной чувствительности, вкуса, голода, насыщения, чувства сна, т.е. деперсонализация охватывает проявления со стороны внутренней и внешней телесности, а также витальные функции. По мнению автора, деперсонализация часто лежит в основе ипохондрической фиксации.

Н.А. Ильина (1999), описывая психопатологическую структуру деперсонализационной депрессии, к соматопсихической составляющей деперсонализации относит широкий круг феноменов – от утраты витальных влечений до отчуждения чувства тела.
§ 4.10 Расстройства схемы тела

Расстройства схемы тела выделяется в классической психиатрии, но не вошло в современные классификации. Под «схемой тела» в психопатологии подразумевается имеющееся в сознании представление о форме, величине, массе тела, как в целом, так и отдельных его частей. В формировании «схемы тела» важную роль играет зрительная, тактильная и проприоцептивно-вестибулярные рецепторные системы. В отечественной психиатрии расстройства схемы тела рассматривались в соответствии с концепцией «психосенсорных расстройств» (Гуревич М.О.). Согласно W.A. Lishman (1987), к расстройствам образа, или схемы тела, относятся: фантомная конечность (сохраняющееся ощущение утраченной части тела); унилатеральное отсутствие осознания собственного тела и «невнимание» к пораженной стороне (неврологически обусловленное расстройство восприятия, вследствие поражения теменных долей головного мозга); гемисоматогнозис (редкое, неврологически обусловленное расстройство, заключающееся в ощущении потери одной, обычно левой, конечности); анозогнозия (отсутствие осознания болезни при грубых органических заболеваниях мозга, например, больные могут отрицать наличие у них гемиплегии, слепоты, амнезии и т.д.); аутотопогнозия (редко встречающееся расстройство вследствие диффузных поражений головного мозга и заключающееся в неспособности назвать части своего тела); искажение осознания размеров и формы тела (ощущение увеличения, удвоение частей или всего тела, встречается при височной эпилепсии и шизофрении); сенестопатические состояния (локализованные искажения соматического осознания, например, ощущение, что нос сделан из ваты).

Расстройства схемы тела наиболее часто описываются при инфекционных заболеваниях, но могут встречаться при острых мозговых синдромах, при интоксикациях (ЛСД), а также у здоровых людей в просоночном состоянии или при сильном утомлении.

§ 4.11 Синдром дисморфофобии

В соответствии с Лексиконом ВОЗ термин «дисморфофобия» (F22.8, F45.2) введен Morselli в 1886 г. для описания субъективного чувства уродливости или наличия физического дефекта, который, с точки зрения пациента, очевиден для окружающих, в то же время внешность пациента не отличается от нормальной. Синдром может наблюдаться при обсессивных состояниях, депрессии, органических заболеваниях головного мозга, психотических заболеваниях. Прогноз зависит от характера основного заболевания. В МКБ-10 отдельная диагностическая рубрика дисморфофобии отсутствует. В рубрике F45.2 (ипохондрическое расстройство) указывается, что в нее включается и небредовая дисморфофобия.


В DSM-IV дисморфофобическое расстройство отнесено к кластеру соматоформных расстройств и определяется как «убежденность небредового характера в наличии воображаемого недостатка во внешности или какой-либо части тела». Данная диагностическая категория предназначена для случаев, когда дисморфофобия не является вторичной по отношению к какому-либо другому психическому расстройству.

В отечественной психиатрии исследованием дисморфофобии занимались М.В. Коркина и М.А. Цивилько (1984, 1986). М.В. Коркина использовала предложенный ей термин «дисморфомания», поскольку, психопатологически расстройства не ограничиваются навязчивостями, а трансформируются в сверхценные и бредовые идеи. Больным с синдромом дисморфомании, по мнению М.В. Коркиной (1984), свойственно наличие определенной триады: идеи физического недостатка; идеи отношения; подавленное настроение.


Дисморфофобия относится к ряду патологических расстройств подросткового и юношеского возраста с нозологической специфичностью этого симптомокомплекса. А.Ю. Березанцев (2001) отмечает, что дисморфофобия выделена по тому же принципу, что и ипохондрия, т.е. представляет собой психопатологическое образование оценочного, рефлексивного характера по K. Jaspers (1997), т.е. выражает озабоченность пациента, его охваченность телом и носит тем самым субъективный, содержательный характер.
Глава 5. СОМАТОФОРМНЫЕ РАССТРОЙСТВА

Общим для этой группы расстройств (F45) является появление на фоне психосоциального стресса соматических жалоб при отсутствии морфологических изменений соответствующих органов. В соответствии с Глоссарием ВОЗ – это расстройство чувствительности, функций или поведения, не связанное с соматическими расстройствами, не опосредуемое вегетативной нервной системой и ограничивающееся вовлечением отдельных систем или частей тела, а также тесно связанное по времени возникновения со стрессовыми событиями или проблемами. Основным признаком является многократное предъявление соматических симптомов, сочетающееся с настойчивыми просьбами о медицинском обследовании, несмотря на повторные отрицательные результаты и уверения врачей об отсутствии физической основы симптомов.

Расстройства имеют большое значение для финансовой политики здравоохранения, поскольку эти пациенты составляют до 25% всех больных общесоматической практики, поглощая около 20% всех средств, расходуемых на здравоохранение (Попов Ю.В., Вид, В.Д., 1997). На каждого из этих больных тратится в несколько раз больше времени по сравнению с истинными соматическими больными, 22% лиц с жалобами психосоматического характера отнимают до 50% рабочего времени врачей (Тополянский В.Д., Струковская М.В., 1986).

По данным П.И. Сидорова, А.Г. Соловьева, И.А. Новиковой (2006) проявляется тендунция к росту соматоформных расстройств. Так, их число за несколько десятилетий увеличилось с 2 - 6% до 30%, а по данным некоторых авторов - до 70%.

Соматоформные расстройства имеют многофакторный генез. Выделяют основные этиологические группы факторов:

1. Конституционально-типологические особенности центральной  нервной системы и личностно-акцентуационные особенности.

2. Психоэмоциональные, или психогенные факторы.
3. Органические факторы.

В Научном центре РАМН (Смулевич А.Б. и соавт., 1992) разработана психопатологическая модель соматоформных расстройств, согласно которой «нарушения, имитирующие телесную патологию, представляют собой парные психопатологические образования, соответствующие поражению двух уровней организации психической деятельности: ауто- и соматопсихического. Используемый авторами методологический подход предполагает, что симптомы рассматриваются не как иерархически подчиненные в синдроме клинические элементы, а как исходно независимые равнозначные признаки.

Соматоформные расстройства (F45) включают в себя:

F45.0 – Соматизированное расстройство
F45.1 – Недифференцированное соматоформное расстройство
F45.2 – Ипохондрическое расстройство

F45.3 – Соматоформная дисфункция вегетативной нервной системы
F45.4 – Устойчивое соматоформное болевое расстройство
F45.8 – Другие соматоформные расстройства
F45.9 – Соматоформное расстройство неуточненное.
5.1 Соматизированные расстройства

Под соматизированными психическими расстройствами (F45.0) в МКБ-10 подразумеваются многочисленные рекуррентные и часто изменяющиеся соматические симптомы, существующие в течение, по меньшей мере, двух лет при отсутствии выявляемой органической основы. Как отмечается в Лексиконе психиатрии ВОЗ у большинства пациентов за плечами долгая и непростая история обращений, как за первичной, так и специализированной медицинской помощью, в результате которых могло быть выполнено большое количество безрезультативных обследований и инструментальных исследований. Обнаруживаемые симптомы могут относиться к любому органу или системе тела. Течение расстройства хроническое, флюктуирующее и часто сочетается со стойкими нарушениями социального, межличностного и внутрисемейного поведения.

Соматизированное расстройство встречается чаще у женщин – 1-2% популяции. Начало заболевания относится к молодому возрасту (до 30 лет). Предрасполагающими факторами являются низкие уровни образования и материального благополучия.


Из этиологических факторов обращает на себя внимание генетическая предрасположенность. У этих больных выявляются характерные когнитивные нарушения, ответственные за искажение восприятия и оценки сомато-сенсорной информации.


§ 5.1.1 Клиника и диагностика соматизированных расстройств


Наиболее частыми симптомами соматизированного расстройства являются тошнота, рвота (вне беременности), трудности при глотании, боли в конечностях, одышка, не связанная с нагрузкой, осложнения при беременности и месячных. Соматические проявления сочетаются с эмоциональной неустойчивостью, импульсивностью, тревогой и депрессией. Часто имею место суицидальные мысли и злоупотребление психоактивными веществами. Отмечается высокая коморбидность с шизофренией, аффективными, тревожными и обсессивно-компульсивными расстройствами. Обращают на себя внимание истероидные и ананкастные личностные черты. Жалобы больных расплывчаты, неточны и несогласованны во времени, несмотря на излишнюю детализированность. К врачам эти пациенты недоверчивы и склонны к манипулированию. В анамнезе обычны многочисленные госпитализации в соматические стационары. Течение хроническое с ундулирующим течением и редкими ремиссиями.

Для диагностики соматизированного расстройства состояние должно соответствовать следующим критериям.

1) в течение не менее двух лет стойкие жалобы на множественные и меняющиеся соматические симптомы в отсутствие каких-либо соматических заболеваний, которые могли бы эти симптомы объяснить. Выявляемая соматическая патология не объясняет тяжести, размаха, многообразия и длительности соматических проявлений или связанной с ними социальной дезадаптации. При наличии вегетативных симптомов они не являются главным признаком нарушения, т.е. не являются стойкими и мучительными;

2) постоянная озабоченность в связи с симптомом ведет к затяжному страданию и многократным (3 раза и более) консультациям и обследованию в поликлинической службе и у специалистов. При недоступности консультативной помощи по каким-либо причинам происходит постоянное самолечение или многократные обращения к представителям парамедицины;
3) упорный отказ принять медицинское заключение об отсутствии достаточных соматических причин имеющихся соматических симптомов или лишь кратковременное согласие с ним (до нескольких недель);

4) наличие не менее 6 симптомов из, по меньшей мере, двух различных групп.

А. Желудочно-кишечные симптомы – а) боли в области живота, б) тошнота, в) чувство тяжести в животе, переполнения, вздутия, г) дурной привкус во рту или необычно обложенный язык, д) рвота или регургитация пищи, е) частый понос или жидкие выделения из anus.

Б. Сердечно-сосудистые симптомы – ж) одышка без нагрузки, з) боли в грудной клетке.

В. Мочеполовые симптомы – и) дизурия или учащенное мочеиспускание, к) неприятные ощущения в гениталиях или вокруг них, л) необычные или слишком обильные влагалищные выделения.
Г. Кожные и болевые симптомы – м) появление пятен или изменение цвета кожи, н) боли в конечностях или суставах, о) неприятное онемение или парэстезии;

5) исключены синдромы из группы шизофренных, аффективных и тревожных заболеваний.

Дифференциальный диагноз требует тщательности в изучении симптоматики. Необходимо исключить не только психические расстройства, указанные в п. 5, но и соматические заболевания, начинающиеся с неспецифических и транзиторных проявлений: рассеянный склероз, волчанка, хронические системные инфекции, гиперпаратиреоидия и т.п.
F45.1 Недифференцированное соматоформное расстройство 

Эта диагностическая категория должна использоваться в случаях, когда больной упорно предъявляет множественные и разнообразные соматические жалобы, но при этом полная и типичная картина соматизированного расстройства не складывается.
§ 5.1.2 Лечение соматизированного расстройства
1) Установление доверительных отношений с пациентом. Комплаенс.

2) Эклектичная модель психотерапии для интеграции личности, улучшению вербализации, избавление от вторичной выгоды болезни.

3) Социотерапия и семейная психотерапия – рассмотрение проблематики в социальном окружении больного.

4) Биологическая терапия:

А) тревожно-депрессивные переживания – антидепрессанты седативного профиля (миансерин, нормазидол, коаксил);
Б) соматизированная тревога – анксиолитики (адаптол, афабазол, феназепам, ксанакс, ноофен);
В) дисфорическая депрессия – обратимые ингибиторы МАО и СИОЗС (нормазидол, бефол, моклобемид).

5.2 Ипохондрическое расстройство (F45.2)
§ 5.2.1 Клиника и диагностика ипохондрического расстройства

Основной признак – стойкая озабоченность возможностью наличия тяжелого соматического заболевания с прогрессирующим течением. Больной постоянно предъявляет соматические жалобы или выраженное беспокойство по поводу своего соматического состояния. Вполне нормальные или совершенно заурядные, обычные ощущения и явления часто истолковываются им как патологические и неприятные, причем внимание обычно фокусируется на одно-двух органах или системах организма. Во многих случаях присутствуют выраженные коморбидные депрессия и тревога, и может быть оправданным установление двойного диагноза. Включаются: дисморфофобия (небредовая форма); ипохондрический невроз; ипохондрия; нозофобия; телесное дисморфическое расстройство.
Исследовательские диагностические критерии (ИДК-10)
А. Присутствует любое из следующих проявлений:

1) упорная убежденность – по меньшей мере, шестимесячной давности – в наличии одного или двух (но не более) серьезных соматических заболеваний (причем хотя бы один из предполагаемых диагнозов конкретно назван самим пациентом);

2) постоянная озабоченность предполагаемым уродством или деформацией (телесное дисморфическое расстройство)

Б. Озабоченность, связанная с вышеописанной убежденностью в наличии болезни и с соответствующими симптомами, вызывает постоянный дискомфорт или препятствует нормальному функционированию в повседневной жизни, вынуждая пациента искать медицинской помощи или добиваться проведения обследований (либо обращаться к местным целителям).
В. Больной упорно отказывается принять заверения врачей об отсутствии адекватной физической причины соматических симптомов или каких-либо анатомических аномалий.

Г. Критерий исключения: симптомы наблюдаются не только на фоне шизофрении либо родственных ей расстройств (F20-F29, F22) или каких-либо аффективных расстройств.F30-F39.

Заболеваемость в популяции неизвестна, в общемедицинской практике больные составляют 3-14% всех пациентов. Отмечается незначительное преобладание мужчин.

Предикторами хорошего прогноза является острое начало, молодой возраст, тревожно-депрессивные черты в структуре синдрома и отсутствие сопутствующей патологии личности.

Дифференциальный диагноз: в отличие от ипохондрического бреда при шизофрении и органических психозах, ипохондрическая убежденность является менее стойкой, а симптоматические образования – менее вычурными.
§ 5.2.2 Лечение ипохондрического расстройства
В основе психодинамической модели заболевания лежит действие механизмов психологической защиты, подавляющих агрессивные побуждения к другим и трансформирующих в собственные соматические симптомы. Они обычно считают, что разочарованы, обижены, покинуты, нелюбимы окружающими. Симптом становится жалобой на них, символически излагаемой врачу.

1) Групповая психотерапия, обеспечивающая социальное взаимодействие и поддержку.

2) Биологическая терапия: комбинация антидепрессантов с мягкими антипсихотическими средствами (амитриптилин/миансерин/пиразидол + пимозид/рисполепт); малые дозы сульпирида (150 мг/сут); амисульприд (до 200 мг/сут).
3) Дополнительно фитопрепараты и гомеопатические средства в соответствии с лекарственными патогенезами.

5.3 Соматоформная вегетативная дисфункция (F45.3)
§5.3.1 Клиника и диагностика соматоформной вегетативной дисфункции

Широкую группу вегето-невротических расстройств характеризует субъективное отнесение больным жалоб к какой-либо системе или отдельному органу. В соответствии с Лексиконом ВОЗ симптомы предъявляются пациентом как проявления соматической патологии системы или органа, преимущественно или полностью иннервируемого вегетативной нервной системой и находящегося под его контролем, как, например, сердечно-сосудистой, желудочно-кишечной, дыхательной или мочеполовой систем. Жалобы могут основываться на таких объективных признаках возбуждения вегетативной нервной системы, как сердцебиение, потливость, покраснение лица, тремор, а также проявления страха и дистресса по поводу вероятности наличия соматического заболевания, либо жалобы могут носить неспецифический и переменный характер, примерами могут служить мигрирующие боли, ощущения жжения, тяжести, сжатости, раздутости или растянутости, которые пациент может относить к определенному органу или системе.

Исследовательские диагностические критерии (ИДК-10)
А. Присутствуют симптомы вегетативного возбуждения, которые пациент приписывает соматическому расстройству в одной или нескольких из следующих систем (или органов):
1) сердце и сердечно-сосудистая система;

2) верхние отделы желудочно-кишечного тракта (пищевод и желудок);

3) нижний отдел желудочно-кишечного тракта;

4) дыхательная система;

5) мочеполовая система.

Б. Предъявляются жалобы на два или более из следующих вегетативных симптомов:

1) сердцебиение;

2) потливость (холодный или горячий пот);

3) сухость во рту;

4) покраснение лица;

5) дискомфорт в эпигастральной области или жжение в желудке.

В. Присутствует один или более из следующих симптомов:

1) боли в груди или ощущение дискомфорта в перикардиальной области;

2) одышка или гипервентиляция;

3) сильная утомляемость после легкой нагрузки;

4) аэрофагия, икота или ощущение жжения в груди либо в эпигастральной области;

5) жалобы на усиленную перистальтику кишечника;

6) повышенная частота мочеиспускания или дизурия;

7) ощущение тяжести, раздувания или растяжения, приписываемые тому или иному органу или системе.
Г. Отсутствуют объективные признаки нарушения структуры либо функции органов или систем, вызывающих беспокойство у больного.

Д. Наиболее часто используемый критерий исключения. Симптомы возникают не только при наличии фобических расстройств (F40.0-F40.3) или панического расстройства (F41.0).


Пятый знак может использоваться для классификации отдельных расстройств этой рубрики на подгруппы в зависимости от того, какие органы и системы рассматриваются пациентом как источник симптомов:

F45.30 – сердце и сердечно-сосудистая система; включаются: кардионевроз, нейроциркуляторная дистония, синдром д'Акосты.
F45.31 – верхний отдел ЖКТ; включаются психогенные аэрофагия и икота, невроз желудка.
F45.32 – нижний отдел ЖКТ; включаются: синдром раздраженной толстой кишки, психогенный понос, метеоризм;
F45.33 – дыхательная система; включается гипервентиляция;
F45.34 – мочеполовая система; включается: психогенные повышения частоты мочеиспускания и дизурия;
F45.38 – другие органы или системы.


§5.3.2 Органные неврозы


Соматоформная вегетативная дисфункция сопряжена с проблемой органных неврозов. В настоящее время термин «органный невроз» используется с известной условностью, так как предполагается нарушение психики в целом. Психопатологические проявления таких неврозов чаще всего представлены сочетанием конверсионных и соматизированных симптомокомлексов с фобиями ипохондрического содержания (Смулевич А.Б., 1992 и др.). По мнению П.И. Сидорова и соавт (2007) органные неврозы является самостоятельной группой в ряду психосоматических заболеваний. Психосоматические соотношения при органных неврозах представлены в рамках континуума, на одном полюсе которого располагается психическая патология, а на другом – соматические нарушения, амплифицируемые функциональными расстройствами. Центральное звено континуума формируют собственно органный невроз (функциональное расстройство), с одной стороны, маскирующие, оттесняющие на уровень факультативных симптомов психопатологические расстройства, с другой – дублирующие (в виде клише) симптомокомплексы соматического заболевания. По данным И.С. Иванова (2002), коморбидная органным неврозам психическая патология, включает личностные (8%), тревожно-фобические (56,5%), аффективные (27,8%) и эндогенно-процессуальные (7,7%) расстройства. Коморбидная органным неврозам соматическая патология совпадает в своих проявлениях с топической проекцией органного невроза и представлена как актуальными заболеваниями внутренних органов (64%), так и морфологическими врожденными или приобретенными органическими аномалиями (28%) субклинического уровня.

Органные неврозы клинически гетерогенны и представлены группой самостоятельных заболеваний с собственной топической проекцией  (бронхолегочная, сердечно-сосудистая и пишеварительная системы), дифференцирующихся по структуре психосоматических соотношений (свойственной каждому из органных неврозов психической и соматической патологии); своими закономерностями динамики; клиническим и социальным прогнозом.

К наиболее благоприятным вариантам относятся органные неврозы с кардиореспираторными функциональными нарушениями (кардионевроз, синдром д'Акосты, гипервентиляционный синдром и др.) Проявления кардионевроза, по данным разных авторов, регистрируется у каждого десятого пациента, обращающегося за консультацией к кардиологу, и являются основной причиной гипердиагностики заболеваний сердца в общесоматической практике. Кардионеврозом страдает до 1,3 из 100 пациентов многопрофильного стационара. По данным А.Б. Смулевича и соавт. (1999) среди контингента больных многопрофильной больницы частота рассматриваемой формы органного невроза составляет 1,6 на 100 пациентов.


Клиническая картина кардионевроза определяется транзиторными функциональными кардиореспираторными нарушениями, проявляющимися кардиалгиями, изменениями ритма сердечных сокращений (синусовая тахикардия, экстрасистолии, ощущение усиленного сердцебиения) и дыхательных движений (учащенное, аритмичное и/или углубленное дыхание, нередко сопровождающееся ощущением удушья или неполноты вдоха). В подавляющем большинстве случаев коморбидные тревожно-фобические расстройства ограничиваются паническими атаками, агорафобией и кардиофобиями.

Органные неврозы с функциональными нарушениями желудочно-кишечного тракта – синдром «раздраженного желудка», «раздраженной толстой кишки» наблюдаются, по данным эпидемиологических исследований, у 13-52% больных, обращающихся за консультацией к гастроэнтерологу. Распространенность рассматриваемой формы органных неврозов в населении достигает 32%. Такими расстройствами страдают 0,22-0,33 из 100 больных многопрофильного стационара.


К функциональным нарушениям со стороны желудка относятся изжога, алгии и ощущение распирания и/или переполнения, тошнота, рвота, отрыжка. В отличие от кардионевроза тревожно-фобическая симптоматика представлена более тяжелыми проявлениями – признаками генерализованного тревожного расстройства. Частота коморбидных функциональных нарушений желудка и генерализованного тревожного расстройства достигает 75%.

При функциональных нарушениях со стороны кишечника нарастает удельный вес признаков социальной фобии (до 29%) вплоть до формирования явлений дисморфомании: страх недержения кишечных газов с несистематизированными идеями отношения. При этом панические атаки и агорафобия встречается значительно реже, чем при кардионеврозе.


Органные неврозы с функциональными нарушениями мочеполовой системы выявляются в 15% случаев установления диагноза «цистит». Распространенность такой формы органных неврозов среди пациентов многопрофильного стационара достигает 0,11%.


Клиническая картина невроза мочевого пузыря определяется цисталгиями и функциональными нарушениями опорожнения мочевого пузыря – частыми позывами на мочеиспускание с небольшим количеством выделяемой мочи. Как и в случае синдрома «раздраженной толстой кишки», характерно сочетание функциональных нарушений с наиболее тяжелыми проявлениями тревожно-фобической симптоматики – страхом недержания мочи с сенситивными идеями отношения и явлениями агорафобии (избегающее поведение с опасениями удалиться от дома и оказаться в ситуации, в которой невозможно воспользоваться туалетом).

По мнению А.Б. Смулевича и др. (1999), к психическим расстройствам, формирующимся без участия соматической патологии, относится и соматизированная (катестетическая) дистимия, характеризующаяся преобладанием соматовегетативных и астенических нарушений. Частота дистимического расстройства составляет 4,34 на 100 больных многопрофильного стационара.
§ 5.3.3 Лечение органных неврозов


Полный объем помощи при органных неврозах требует участия не только интерниста и психиатра, но и психотерапевта. При оценке отдаленных результатов эффект психофармакотерапии более стоек и превосходит эффект психотерапии.
1) Фармакотерапия органных неврозов предполагает использование широкого спектра психотропных средств – в первую очередь анксиолитиков, а также антидепрессантов, ноотропов и нейролептиков. При назначении психотропных средств целесообразно ограничиваться монотерапией с использованием удобных в употреблении лекарственных препаратов, причем, в отличие от «большой психиатрии», лекарства назначаются в малых дозах. Транквилизаторы показано сочетать с соматотропными средствами при лечении реакций по типу симптоматической лабильности (психогенно провоцируемые приступы заболевания). Антидепрессанты показаны при нозогенных реакциях и соматизированных дистимиях, протекающих с преобладанием тревожных, астенических, соматовегетативных и ипохондрических нарушений. Предпочтительны антидепрессанты, сочетающие мягкий тимолептический эффект с хорошей переносимостью: СИОЗС (флуоксетин, сертралин, пароксетин, циталопрам); СИОЗН (мапротилин); ОИМАО-А (нормазидол, моклобемид); альфа-2-адреноблокаторы (миансеринг); атипичные серотонинергические ТЦА (тианептин) и др. Ноотропы и дополнительные средства (гомеопатические, фитопрепараты, БАДы) необходимо назначать по показаниям с учетом коморбидной патологии. Нейролептики показаны при лечении нозогенных параноических реакций.

2) Психотерапия при органных неврозах направлена в первую очередь на коррекцию неадекватной внутренней картины болезни (ВКБ). Выбор конкретной психотерапевтической стратегии диктуется как индивидуально-личностными характеристиками пациента, так и особенностями ВКБ. 

§ 5.3.4 Психовегетативные синдромы. Классификация и принципы терапии

Классификация вегетативных нарушений

Как показывают многочисленные эпидемиологические исследования, в популяции вегетативные нарушения, начиная с пубертатного возраста, встречаются в 25-80% наблюдений. В неврологии вегетативные нарушения квалифицируются на основе двух основных подходов (Вейн А.М. и др., 1998). Первый из них – разделение патологии надсегментарных и сегментарных вегетативных расстройств. Второй подход – первичность или вторичность вегетативных расстройств.
I. Надсегментарные (церебральные) вегетативные нарушения

А. Первичные

1. Вегетативно-эмоциональный синдром конституционального характера.
2. Вегетативно-эмоциональный синдром (реакция) при остром и хроническом стрессе (психофизиологическая вегетативная дистония).

3. Мигрень.

4. Нейрогенные обмороки.

5. Болезнь Рейно.

6. Эритромелалгия.

Б. Вторичные

1. Неврозы.

2. Психические заболевания (эндогенные, экзогенные, психопатия).

3. Органические заболевания головного мозга.

4. Соматические (в том числе психосоматические заболевания).

5. Гормональная перестрйка (пубертат, климакс).

II. Сегментарные (периферические) вегетативные нарушения

А. Первичные
1. Наследственные невропатии (сенсорные, Шарко-Мари-Тута).

Б. Вторичные

1. Компрессионные поражения (вертеброгенные, туннельные, добавочные ребра).

2. Эндокринные заболевания (сахарный диабет, гипотиреоз, гипертиреоз, гиперпаратиреоз, болезнь Аддисона и др.).

3. Системные аутоиммунные заболевания (амилоидоз, ревматизм, склеродермия, болезнь Гийена-Барре, миастения, ревматоидный артрит).
4. Метаболические нарушения (Порфирия, наследственная бета-липопротеиновая недостаточность, болезнь Фабри, криоглобулинемия).

5. Сосудистые заболевания (артерииты, артериовенозные аневризмы, сосудистые облитерации, трмбофлебиты, сосудистая недостаточность).

6. Органические заболевания ствола мозга и спинного мозга (сирингомиелия, опухоли, сосудистые заболевания).

7. Канцероматозные вегетативные невропатии.

8. Инфекционные поражения (сифилис, герпес, СПИД).

III. Сочетанные надсегментарные и сегментарные вегетативные нарушения
А. Первичные

Проявляются прежде всего синдромом прогрессирующей вегетативной недостаточности (ПВН).
1. Идиопатическая прогрессирующая вегетативная недостаточность.

2. Множественная системная атрофия и ПВН.

3. Паркинсонизм и ПВН.

4. Семейная дизавтономия (Рейли – Дея).

Б. Вторичные

1. Соматические заболевания, вовлекающие в процесс одновременно надсегментарные и сегментарные вегетативные системы.

2. Сочетание соматических и психических (в частности, невротических) расстройств.
Наиболее широким клиническим понятием вегетологии, имеющим общепатологическое значение и тесно связанным с психосоматической медициной является понятие «синдром вегетативной дистонии». А.М. Вейн и соавт. (1998) в целях дифференциальной диагностики и терапии выделили три обобщенных синдрома: 1) психовегетативный синдром; 2)синдром прогрессирующей вегетативной недостаточности; 3) вегетативно-сосудисто-трофический синдром. Классификация А.М. Вейна является этио-патогенетической, что отличает ее от классификации психических и поведенческих расстройств (Раздел V, МКБ-10).
Принципы терапии вегетативных нарушений
В основе принципов терапии лежат представления об этиологии и патогенезе этих расстройств. Предполагается целостный подход в лечении. Разделение на психогенные и органические расстройства принимается исключительно с прагматических позиций. Поэтому терапия предполагает использование психотропных и симптоматических средств, а также средств направленных на устранение причины вегетативных расстройств. Во многих случаях обязательным условием успешного лечения признается психотерапия. В отличие от психиатрического подхода в терапии вегетативных нарушений неврологами шире используются адренолитики и адреномиметики, холинолитики и холиномиметики. Однако в практическом плане на первое место вышли различные типы бета-адреноблокаторов (анаприлин, обзидан и др.), оказывающие смешанное периферическое и в меньшей степени центральное действие. В тех случаях, когда ставится задача прервать распространение нисходящей вегетативной активации, то могут применяться ганглиоблокаторы (Н-холинолитики). Кроме того, используются воздействия, влияющие на состояние межполушарного взаимодействия (гипноз, музыкотерапия и др.).
5.4 Хроническое соматоформное болевое расстройство
§ 5.4.1 Клиника и диагностика соматоформного болевого расстройства


Точные данные о морбидности отсутствуют. Преобладают женщины 2:1 в возрасте 40-50 лет. В большинстве случаев обнаруживается «вторичная выгода от болезни». Психодинамические теории подчеркивают роль неосознанного чувства вины в формировании жалоб. Органической основой синдрома может быть недостаточный выброс эндорфинов или сниженный болевой порог. Высокая коморбидность с депрессией (60-100%) позволяет предположить, что это расстройство может представлять собой алгический вариант маскированной депрессии.

Ведущей чертой данного расстройства являются жалобы на упорную, жестокую, мучительную боль, причем эту боль нельзя полностью объяснить каким-либо физиологическим процессом или соматическим расстройством, а ее начало настолько отчетливо связано с эмоциональными конфликтами или психосоциальными проблемами, что это позволяет рассматривать указанные обстоятельства в качестве  основных этиологических факторов. С возникновением боли человек обычно получает ощутимо усиленную поддержку и повышенное внимание либо от своего личного окружения, либо со стороны медицинских работников.

Для диагностики расстройства состояние должно соответствовать следующим признакам:

1) длящаяся не менее 6 месяцев в течение большинства дней тяжелая боль в какой-либо области тела при отсутствии какого-то физиологического процесса или соматического нарушения, которые могли бы эту боль объяснить. Боль постоянно находится в главном фокусе внимания пациента; 
2) расстройство не выступает в рамках заболеваний шизофренного, аффективного круга или других соматоформных нарушений.

Круг дифференциального диагноза, кроме  п.2 ИДК-10, предполагает отграничение от болей органической природы, болей при соматизированном расстройстве, которые более полиморфен и чаще наблюдается у женщин в возрасте до 30 лет. Для болевых синдромов в рамках ипохондрии характерны колебания состояния, а при диссоциативных расстройствах менее стойки и зависят от «зрительских симпатий».

§ 5.4.2 Лечение соматоформного болевого расстройства

1) Неосознанное чувство вины и низкая самооценка могут использоваться в раскрывающей психотерапии; когнитивно-поведенческая терапия предлагает использовать техники прогрессирующей десенситизации. Семейная терапия минимизирует подкрепляющее влияние болевого поведения. В некоторых случаях показана суггестивная терапия.
2) Первичным анальгезирующим эффектом обладают антидепрессанты (СИОЗС) и нормотимики (вальпроаты).

5.5 Неврастения
§ 5.5.1 Диагностика неврастении


Для диагностики неврастении состояние должно соответствовать следующим критериям:

1) одно из двух – а) стойкое и мучительное чувство снижения умственной продуктивности после незначительных умственных усилий (например, попытки справиться с простыми повседневными заданиями), б) стойкая, мучительная усталость и слабость после незначительной физической нагрузки;

2) наличие не менее одного из следующих симптомов: а) острые или хронические мышечные боли, б) оцепенение, онемение, в) головная боль, вызванная мышечным напряжением, г) нарушение сна, д) неспособность расслабиться, е) раздражительность;
3) проявление одного из вариантов критерия 1 не проходят в течение нормального периода покоя, расслабления или отвлечения;

4) длительность нарушения превышает 3 месяца;

5) расстройство не соответствует критериям органического, аффективного или тревожного синдромов.


Диагноз «неврастения» является традиционным и не входит в DSM-IV. Замена понятия «неврастения» на «состояние нервного истощения» или «функциональный синдром» обедняет клиническую практику. Клиника неврастении весьма многообразна. Отечественные ученые подчеркивали динамику болезненных проявлений при этом состоянии. К наиболее типичным симптомам следует относить изменение чувствительности. В картине болезни постоянно сосуществуют явления легкой возбудимости, которым сопутствует быстро наступающая утомляемость. У неврастеников типично повышение зрачкового рефлекса или его извращение, гиперакузия, разнообразные формы гипералгии. Это мышечные боли, непостоянные, неопределенные боли во внутренних органах, боли в подошве или в пятке, вызывающие затруднение ходьбы, головные боли. Одним из стигматов неврастении (по Шарко) является типичная головная боль – «каска неврастеника». В двигательной сфере наблюдается тремор, особенно при утомлении и напряжении. Характерна гиперрефлексия не только коленного и ахиллова, но глоточного рефрексов. Типична вегетативная лабильность – легкое побледнение, покраснение, стойкое сохранение измененного цвета кожи и слизистых. Вегетативная лабильность приводит и к эндокринным нарушениям. Иногда появляется острый, резко выраженный голод, а при стойком воздержании от пищи появляется анорексия. Гипосаливация приводит к сухости слизистых и диспепсическим явлениям. Выделяют специальную желудочно-кишечную форму неврастении (Ушаков Г.К., 1987). К парциальным расстройствам относятся потение лба при обычных нагрузках, гипергидроз ладоней и потение головы во время сна.

Субъективному чувству усталости у больного неврастенией, особенно выраженному после пробуждения, в ранние утренние часы, быстро возникающей утомленности, легкой истощаемости сопутствуют общее снижение тонуса, угнетенность, мрачный фон настроения, пессимистическая оценка своего состояния здоровья и обстоятельств жизни. Он легко отвлекается от болезненных переживаний, но его эмоциональное состояние неустойчиво – оно колеблется на протяжении часов или даже минут. Раздражительность легко приобретает характер гневливости и недовольства окружающими. Нередкие при неврастении нарушения половой сферы – ранняя эякуляции, слабая эрекция у мужчин и фригидность у женщин порождает внутриличностные и межличностные конфликты. Одним из ранних симптомом неврастении является диссомния. У лиц зрелого возраста диссомния чаще проявляется  в нарушении засыпания, укорочении общей продолжительности ночного сна, возникновении поверхностного, тревожного сна с частыми пробуждениями. Больные чувствуют себя разбитыми и неотдохнувшими и едва встав с постели суетливо и непродуктивно принимаются за дела.

Выделяется два клинических варианта неврастении: 1) «невроз истощения» и 2) «реактивно обусловленную неврастению».

Невроз истощения развивается вследствие длительной перегрузки, перенапряжения, переутомления. Выделяют а) гиперстеническую (вспыльчивость, раздражительность, несдержанность, возбудимость, гневливость) и б) гипостеническую (вялость, утомляемость, слабость, ослабление активности) форму неврастении. Возможно сосуществование обеих видов симптоматики или динамическая смена гиперстенической симптоматики на гипостеническую.


Причина реактивно обусловленной неврастении, как правило, - неприятности, связанные с семейной жизнью или в микросоциуме. У большинства больных имеет место воздействие цепочки психических травм, причем «последней каплей» могут быть события не являющиеся примечательными в глазах окружающих людей. Особенностью начальной стадии реактивно обусловленной неврастении является отсутствие собственно астенических явлений. Клиническая картина исчерпывается обостренной фиксацией, болезненным переживанием травмирующих обстоятельств в сочетании с маловыраженными вегетативными расстройствами в виде учащенных сердцебиений, колебаний АД, повышенной потливости, диспепсических явлений. Развитие клинической симптоматики происходи постепенно – эмоциональные расстройства становятся более стойкими. Переход заболевания во 2 стадию происходи через несколько месяцев после возникновения психогении. Стойко снижается работоспособность. Возникновение собственно неврастенических расстройств в ряде случаев связано с дополнительными вредностями – повторными психогениями и соматическими заболеваниями. В случаях реактивной неврастении выздоровление наступает только при устранении психогении.
§ 5.5.2 Лечение неврастении

Лечение неврастении зависит от клинической формы и стадии заболевания. Медикаментозная терапия включает препараты психотропного (анксиолитики, антидепрессанты и ноотропы) и общеукрепляющего ряда (адаптогены, витамины, БАДы). Необходимо восстановление циркадных ритмов. Психотерапия направлена на изменение поведения и формирование конструктивных форм эмоционального реагирования.
5.6 Синдром деперсонализации – дереализации

Синдром описан при органических мозговых поражениях, шизофрении, аффективных и тревожных расстройствах, послестрессовых состояниях, эпилепсии и злоупотреблении психоактивными веществами. Наблюдается у 80% госпитализированных психиатрических пациентов, но как стойкий и тяжелый синдром лишь у 12% и крайне редко в качестве основной жалобы.
§ 5.6.1 Диагностика синдрома деперсонализации – дереализации

Для диагностики расстройства состояние должно отвечать следующим критериям: 

1) не менее чем один из двух признаков – а) ощущение, что сознание себя, свои ощущения и чувства отделимы, чужды, не принадлежат себе, неприятно утрачены, ощущение подыгрывания в каком-то спектакле, б) ощущение недействительности окружающего, оно воспринимается как будто через пелену, пленку, объекты выглядят безжизненными, бесцветными, однотонными, искаженными, лишенного интереса, люди – актерами на какой-то сцене;

2) сохраняется осознание того, что изменения вовне не вызваны другими людьми или силами;

3) диагноз не ставится, если состояние соответствует признакам других заболеваний – состояния органической спутанности, интоксикации алкоголем или другими психоактивными веществами, шизофрении и аффективных психозов, тревожных расстройств, эпилепсии или отчетливого переутомления.

§ 5.6.2 Лечение при синдроме деперсонализации – дереализации
Терапия зависит от нозологической квалификации расстройства. При доминировании тревоги показана комбинация анксиолитика и антипсихотического средства (феназепам+лепонекс). При наличии интрапсихического конфликта рекомендуется проведение многолетней психодинамической терапии.
5.7 Расстройство пищевого поведения (F50)
Расстройства пищевого поведения – нервная анорексия (НА) (F50.0) и нервная булимия (НБ) (F50.2), сопровождающиеся тяжелыми соматоэндокринными расстройствами, не только вызывают стойкую социальную дезадаптацию, но и представляют непосредственную угрозу жизни пациентов. Расстройства пищевого поведения имеют тенденции к затяжному, рецидивирующему течению и плохо поддаются проводимому психотерапевтическому и фармакологическому лечению.

По данным эпидемиологических исследований, в большинстве экономически развитых стран прослеживается отчетливая тенденция к увеличению числа больных с нарушениями пищевого поведения. В фундаментальной работе J. Willi и B. Grossman (1983) показано, что за двадцать лет число больных нервной анорексией в Швейцарии возросло почти в три раза.

Клинико-эпидемиологические исследования во многих странах показали, что нервная анорексия и нервная булимия распространены преимущественно среди лиц старшего подросткового и юношеского возраста (Vandereycken W., 1994). Выделяются группы повышенного риска в отношении основных форм нарушений пищевого поведения. Это учащиеся старших классов школ, студенты высших учебных заведений, спортсмены, артисты балета, манекенщицы, фотомодели. В работах R.G. Dnurs, J.A. Siberman (1979) и D.A. Crance (1994) показано, что манифестные формы нервной анорексии выявлялись у 5-7% девушек, обучавшихся в балетной школе.

Несмотря на очевидную актуальность изучения расстройств пищевого поведения, в отечественной литературе лишь немногие исследователи занимаются этой проблемой. Фундаментальные работы М.В. Коркиной, М.А. Цивилько, В.В. Марилова (1986) основаны на устаревшей после введения в практику МКБ-10 парадигме психиатрии. Исследование В.И. Крылова (1995) выполнялось на материале Северо-западного региона России. На украинской популяции, имеющей свои социо-культуральные отличия и эстетические представления о красоте человеческого тела, выполнены лишь единичные исследования. Культуральные и психологические отличия украинской (южнорусской) и великорусской популяции делает актуальным исследование расстройств пищевого поведения на Украине.

Как свидетельствуют эмпирические наблюдения, на Украине пациенты с нарушениями пищевого поведения редко наблюдаются психиатрами. Большая часть страдающих этими расстройствами людей, обращается к интернистам – гастроэнтерологам и эндокринологам, или к народным целителям, которые предлагают «магические средства исцеления». Однако подобный подход оставляет в тени собственно психические расстройства, которые всегда наблюдаются при расстройствах пищевого поведения.
Игнорирование психических расстройств при нервной анорексии и булимии происходит не только из-за культуральных предпочтений и страха перед психиатрической стигматизацией, но из-за свойственной этим расстройствам алекситимии – неспособности вербализовать свои психические переживания.
Основой нервной анорексии является самоналагаемое больной ограничение принимаемой пищи, в особенности диспропорционально избегаются продукты, содержащие углеводы и жиру. Девиантность пищевого поведения осознается и скрывается больными. Как отмечают Ю.В. Попов и В.Д. Вид (1997), последовательное воздержание от пищи характерно для т.н. рестриктивной или аскетической формы заболевания. Примерно половине больных это не удается в силу мучительного чувства голода, что сопровождается периодическими пищевыми эксцессами – обычно тайно ночью с последующей самопроизвольной рвотой. Это поведение характерно для булимической формы нервной анорексии. Больных с булимической формой нервной анорексией отличает от рестриктивных также экстравертированность, низкий контроль импульсов, более выраженные тенденции к суициду, наркотическому поведению и промискуитету.

Питание имеет не только соматически-обменное значение, но и коммуникативное, неразрывно связанное с чувством защищенности, обращенной к себе любви и заботы, или же с противоположными чувствами. «Голод» относительно защищенности, любви или признания может так влиять на желудок, как если бы речь шла о питании в буквальном смысле».


Kaufmann (цит. по Mueler-Eckhard, 1970) классифицировал пищу относительно ее психологического фона. Так, он различает пищу с компонентами уверенности, вызывающую чувство защищенности (молоко); пищу с магическим действием, дающую физическое укрепление (бифштекс); пищу, подчеркивающую социальный статус (икра, прочие редкости); пищу взрослых, которая запрещена для детей (кофе, пиво, вино) и пищу, означающую благодарность или вознаграждение (сладости).
§ 5.7.1 Диагностика расстройств пищевого поведения

Часто пациенты с нервной анорексией – булимией производят впечатление социально компенсированных, добросовестных и послушных вплоть до полной подчиняемости. При этом они, как правило, обладают высоким интеллектом и являются блестящими учениками. Их интересы духовны, идеалы аскетичны, трудоспособность и активность высоки.


Провоцирующей ситуацией для нарушенного пищевого поведения нередко является первый эротический опыт, который больные не могут переработать и переживают в качестве угрожающего; сообщается также о сильном соперничестве с сиблингами и страхах расставания, которые могут активироваться вследствие смерти бабушек/дедушек, разводов или ухода сиблингов из родительского дома.


Психодинамический процесс существенно определяется амбивалентным конфликтом близости – дистанции с матерью, к чьей близости они стремятся, одновременно опасаясь ее. С одной стороны, пациенты направляют на себя самоуничтожающую агрессию, которой они наказывают себя за импульсы расстаться с матерью, с другой стороны, отказ от пищи является попыткой достижения любовной заботы или для установления контроля над матерью с помощью пищевого поведения.

При нервной анорексии оральная агрессивность не только подавляется, но и отрицается для утверждения идеальных ценностей. Навязчивое похудание часто интерпретируется как бегство от женственности, и в действительности отказ от пищи воспринимается как телесный успех, когда он оказывается препятствием развитию женских форм. Отказ от пищи служит также защитой от страхов беременности.

Нервная анорексия является не только борьбой против созревания женской сексуальности, это также попытка защиты от взросления в целом на основе чувства бессилия перед лицом нарастающих ожиданий мира взрослых.

Семейные отношения в семьях пациентов часто определяются атмосферой перфекционизма, тщеславия и ориентировкой на социальный успех. Процесс общения определяется контролирующими, гармонизирующими и гиперопекающими импульсами. Аффективные конфликты отрицаются, адекватные решения конфликтов не вырабатываются. Атмосфера в семье представляется вследствие этого постоянно напряженной при демонстрации согласии и гармонии. 

Для разработки стандартов диагностики и терапии нарушений пищевого поведения в общемедицинской практике следует придерживаться оптимального алгоритма клинического мышления.

Международная классификация болезней 10-го пересмотра (МКБ-10) основана на неосевом формате. Для диагностики нервной анорексии (F50.0) состояние должно соответствовать следующим критерием: 1) снижение веса или недостаточный прирост его у детей, дефицит веса превышает 15% от нормального или ожидаемого для данного возраста и величины тела; 2) снижение веса инициируется самими больными за счет избегания приема пищевых продуктов, «вызывающих полноту»; 3) больные считают себя «слишком полными», у них постоянно сохраняется страх чрезмерной полноты, желательный для себя вес неопределен и слишком низок; 4) системные эндокринные нарушения по оси гипоталамус – гипофиз – половые железы, ведущие у женщин к аменорее, у мужчин к снижению сексуальных интересов и потенции. Для диагностики нервной булимии (F50.2) состояние должно соответствует следующим признакам: 1) частые эпизоды компульсивного переедания (не менее двух в неделю на протяжении трех месяцев), во время которых поглощаются значительные количества пищи; 2) постоянная озабоченность едой и непреодолимая тяга к пище; 3) больные пытаются предотвратить нарастание веса одним или несколькими из следующих приемов – а) вызываемая больным рвота, б) злоупотребление слабительным, в) периодическое голодание, г) прием средств, снижающих аппетит, препаратов щитовидной железы или диуретиков; 4) недовольство собственной полнотой, болезненный страх ожирения.

Дифференциальный диагноз: отличить нервную булимию от булимической формы нервной анорексии помогает отсутствие двух важных симптомов – потери веса и аменореи. У больных с булимией в отличие от анорексии имеется отчетливое сознание патологичности своего поведения и умение скрывать его от окружающих. Рвоты в связи с расстройствами верхнего отдела кишечника носят в отличие от булимии непроизвольный характер. Следует учесть возможность булимии (переедания) при эндогенной депрессии (САР – сезонное аффективное расстройство), при пограничном расстройстве личности, синдромах Клювера-Бьюси¹ и Кляйн-Левина².
(1) Клювера-Бьюси синдром. Симптомокомплекс психических нарушений, наступающих вследствие двусторонней височной лобэктомии у резус-макак. Характерны гностические расстройства типа психической слепоты, общая расторможенность, эйфория, извращение эмоциональных реакций, гиперсексуальность, утрата чувства стыда и страха, неутолимый голод. Нередко наблюдаются акинетический мутизм, аффективные колебания, вегетативные кризы. У людей после оперативного удаления обеих височных долей описана неполная картина К. - Б.с., преобладают проявления слабоумия.
(2) Булимия — усиление влечения к пище, необычайная прожорливость, повышенное и неутолимое чувство голода. Нередко является симптомом межуточно-гипофизарной патологии, ряда эндокринных заболеваний. При синдроме Кляйн-Левина сочетается с приступами повышенной сонливости.
(3) Булимия встречается также при психических расстройствах: у пациентов с кататоническими нарушениями, при прогрессивном параличе, глубокой умственной отсталости. 
(4) Избыточное потребление пищи может быть обусловлено психогенными факторами — еда становится способом удовлетворения других, не пищевых потребностей. Например, с целью устранить эмоциональное напряжение, недовольство, для того, чтобы развлечься, развеять скуку, почувствовать уверенность в себе, получить удовольствие, показать окружающим свое превосходство. Пищевая интоксикация данного типа является наиболее распространенной причиной тучности. 
(5) Анорексия — утрата чувства голода. Встречается при синдроме Симмондса, синдроме Шиена, некоторых эндокринных заболеваниях. 
(6) Анорексия наблюдается в острых психотических состояниях, депрессии, кататоническом состоянии. 
(7) Алкогольная анорексия — исчезновение чувства голода в опьянении и абстиненции у больных алкоголизмом.

(8) Эмоциональная анорексия — избирательное отношение к пище, непереносимость некоторых пищевых продуктов, которыми принудительно перекармливали в детстве.
(9) Полифагия — стремление есть то, что не относится к пищевым продуктам. Так, в течение ряда лет пациентка ест известь, песок, кусочки красного кирпича, золу. Делает это перед едой несколько раз в день. Пациентка вынуждена так поступать, иначе, по ее словам, она не может поесть. В физиологических условиях полифагия бывает у беременных, наблюдается также у детей. В ряде стран Востока и Африки в качестве пищевого продукта и даже деликатесов традиционно используют некоторые сорта глины, и это не является патологией. Полифагия встречается при шизофрении, прогрессивном параличе, тяжелой умственной отсталости. Несъедобные предметы наркоманами глотаются иногда с целью добиться назначения наркотиков, депрессивными пациентами — с суицидальными намерениями, а больными с синдромом Мюнхгаузена для того, чтобы вводить врача в заблуждение и подвергнуться операции. 
(10) Пика, парарексия — пищевые прихоти, обусловленные сверхценным или бредовым отношением к пище. Больные предпочитают есть, например, что-то одно: сухари, шоколад, овощи, компот, блюда из печени или изобретают особые, причудливые диеты. Пищевые прихоти могут приобретать странный, нелепый характер. Так, больной шизофренией испытывает «нужду в солях калия, животных белках», время от времени переходит на прием больших количеств «углеводов и препаратов кальция» или не ест ничего, кроме овсяной каши. 


Кроме типичных вариантов в МКБ-10 предполагается диагностика атипичных случаев: F50.1 Атипичная нервная анорексия и F50.3 Атипичная нервная булимия.
Как видно из приведенных диагностических критериев, НА и НБ сопровождаются и другими психическими расстройствами, которые неявным образом включены в перечень симптомов. Это злоупотребление медикаментами, расстройства настроения и нарушения представлений о своем теле (дисморфомания). Кроме того, могут быть и другие психопатологические и соматические симптомы. 

Неудовлетворенность одноосевой диагностикой при расстройствах пищевого поведения послужила основой для применения многоосевой систематики этих нарушений. В.И. Крыловым (1995) предлагается использовать следующие диагностические параметры (оси): 1) феноменологическая ось; 2) синдромологическая ось; 3) нозологическая ось; 4) патохарактерологическая ось; 5) ось соматоэндокринных расстройств; 6) ось социальной адаптации. Несмотря на бесспорные преимущества, приведенная многоосевая классификация недостаточно конгруэнтна современным диагностическим подходам. В американской классификации DSM-IV диагноз устанавливается по 5 осям: 1) актуальные психические расстройства; 2) расстройства личности и умственная отсталость; 3) соматические и неврологические заболевания; 4) психосоциальные проблемы и проблемы, связанные со средой проживания; 5) общая оценка жизнедеятельности. Сопоставив приведенные многоосевые классификации можно сделать вывод о недостаточном использования I оси DSM-IV при диагностике расстройств пищевого поведения, в то время как оси II-V признаются вполне достаточными для построения диагноза и терапевтической программы. 

Таким образом, применение расширенной многоосевой диагностики расстройств пищевого поведения в соответствии с принципами американской психиатрической классификации DSM-IV позволяет использовать четкий алгоритм диагностики по психическому состоянию, соматоневрологическим осложнениям, особенностям личности и социальной адаптации. Применение многоосевого подхода в клинической практике способствует более полной диагностике и комплексному терапевтическому вмешательству при расстройствах пищевого поведения.

§ 5.7.2 Лечение расстройств пищевого поведения

При лечении расстройств пищевого поведения необходим многомерный подход. План терапии должен учитывать первичные и вторичные (дистрофия) нарушения. Необходимо использовать достижение нутрициологии (коррекция минерального, белково-углеводно-жирового обмена и дефицита витаминов) и лечить пациентов в соответствии с принципами консультативной психиатрии (интернист + психиатр + психотерапевт).
1) Биологическая терапия. При анорексии и булимии применяются трициклические антидепрессанты, Ингибиторы МАО, Антиконвульсанты. Имеются сведения об эффективности СИОЗС и антигистаминных препаратах при рестриктивных (аскетических) формах анорексии. При выраженных депрессивных синдромах показана ЭСТ. Сообщается об эффективности применения при расстройствах пищевого поведения небензодиазепинового анксиолитика Афобазола® (5 или 10 мг, №25 табл.).
2) Психотерапия включает семейную терапию, когнитивно-поведенческую терапию и аналитическую психотерапию. Курс должен быть интенсивным (4-5 сеансов в неделю) и достаточно продолжительным – не менее 9-12 месяцев, более короткие курсы дают поверхностный успех, но оказываются недостаточными для глубокого реструктурирования патогенных личностных механизмов, обеспечивающих психологическое созревание.
Глава 6. РАССТРОЙСТВА СНА

Сон является одним из витальных проявлений здоровья. Без хорошего и адекватного сна невозможна успешная социальная адаптация. Бессонницей (диссомнией) страдает около 30% взрослого населения, а 17% оценивают нарушения сна как серьезные. Наиболее часто это ощущение разбитости по утрам (72%), ночные пробуждения (67%), трудности засыпания после пробуждения (57%) и инициальные нарушения по данным Gallup Organization (1991). Частота нарушений сна зависит от возраста и пола. Женщины чаще жалуются на нарушения 
засыпания и поддержания сна, чем мужчины. Индивиды 18-30 лет чаще жалуются на трудности засыпания, а более пожилые на поддержание сна (Aldrick, 1989). Низкий социальный статус, недостаточное образование, хронические соматические заболевания, частые жизненные стрессы и употребления алкоголя приводит к инсомнии.

Пациенты с нарушениями сна обращаются, прежде всего, к врачам общей практики. Инсомния мешает им концентрироваться на своих делах в течение дня из-за повышенной возбудимости и физического недомогания. Многие случаи дорожно-транспортных происшествий также связаны с расстройством ночного сна и дневной сонливости и как следствие - «засыпанием за рулем». Поэтому семейные врачи и врачи общей практики должны уметь оказывать помощь пациентам с нарушениями сна. Следует помнить, что четверо из десяти индивидуумов страдают нарушениями сна, а среди пожилых больных эта доля составляет шестеро из десяти.

Отмечают следующие наиболее важные социальные и экономические последствия диссомнии: 

· Плохая успеваемость в школе.

· Низкая социальная активность.

· Производственный травматизм.

· Ухудшение межличностных отношений (разводы).

· Увеличение дорожно-транспортных происшествий. В США в 10% случаев ДТП главной причиной аварий была сонливость водителей.

· Ухудшение качества жизни.

Прямой ущерб от инсомнии в США в 1995 г. составил 13,9 млрд. $, а общий – более 28 млрд. $. Потери от снижения трудоспособности составляют более 18 млрд. $. В мире ущерб от бессонницы составляет более 100 млрд. $.

§ 6.1 Физиология сна

Сон определяется как регулярно повторяющееся, легко обратимое состояние организма, которое характеризуется относительным покоем, а также значительным повышением порога реакций на внешние стимулы по сравнению с состоянием бодрствования (Каплан, Сэдок,1994).

Физиологическая потребность людей во сне зависит от возраста: до 1 года – 16-18 ч, в 3 года – 13 ч, в 5 лет – 12 ч, в 7 лет – 11,5 ч, в 10-12 лет – 10,5 ч, в 16 лет – 8,5 ч, в 17 лет и старше – 8 ч, старше 70 лет – 6,5 ч.

У здоровых взрослых людей потребность в длительности сна индивидуальна и составляет 6,5-9 ч. Длительность сна должна быть достаточной для обеспечения хорошего самочувствия и бодрости.

Выделяют следующие критерии здорового сна:

· Быстрое погружение в сон

· Отсутствие пробуждений в течение ночи

· Достаточные продолжительность и глубина сна

· Ощущение бодрости и восстановление сил после сна.

Сон оценивается с помощью полисомнографа, позволяющего оценивать активность головного мозга на электроэнцефалограмме (ЭЭГ), частоты движения глазных яблок на электроокулограмме и мышечного тонуса на электромиограмме.

Для описаний стадий сна используются результаты ЭЭГ. Сон состоит из 4-х стадий. Стадия I «поверхностного сна» характеризуется наличием низкоамплитудной регулярной активностью с частотой 3-7 колебаний в секунду. Стадия II характеризуется появлением на ЭЭГ веретенообразных волн с частотой 12-14 колебаний в сек. и медленным трехфазным волновым комплексом, называемым К - комплекс. Стадии III и IV называют «фазой медленного сна», или дельта-сном.

Кроме того, различается REM (rapid eye movement) и NREM (non-rapid eye movement). NREM сон имеет описанные 4 стадии, различающиеся на ЭЭГ. REM сон отличается ЭЭГ активностью, мышечной атонией и движениями глазных яблок. Психическая активность во время REM сна ассоциируется со сновидениями. Примерно 80% субъектов могут при пробуждении в этой фазе рассказать о содержании сновидений. NREM и REM сон циклически чередуются в течение ночи. Каждый цикл составляет приблизительно от 90 до 120 мин., что составляет 4-5 циклов в течение ночи.

В добавлении к REM и NREM сну три важных механизма регулируют физиологический сон:

1)  гомеостатический механизм, в основе которого лежит необходимость достаточного отдыха после периода бодрствования (активности);

2)  циркадный механизм, связанный с циркадными жизненными ритмами, и у большинства людей синхронизирован с 24-часовым циклом;

3)  ультрадиальный механизм, отражающий соотношение между REM и NREM сном.

Таблица 1. Физиологическая структура сна (по Каплан и Сэдок, 1998)
Бодрствование - ЭЭГ низкой смешанной активности, очень быстрые колебания.

Засыпание - альфа-волны частотой 8-12 колебаний в сек. и низкоамплитудной активности смешанной частоты.

NREM (75%)

 I ст. (5%) - некоторое замедление, низкоамплитудная регулярная активность с частотой 3-7 колебаний в сек., тета - волны.

 II ст. (45%) - дальнейшее замедление, трехфазный волновой комплекс и веретенообразные волны частотой 12-14 колебаний в сек. (сонные веретена; эта фаза характеризует  собой начало глубокого сна).

 III ст. (12%) - дельта волны высокоамплитудной активности с частотой 0,5-2,5 колебаний в сек. При пробуждении - дезориентация и дезорганизация мышления. Амнезия. Энурез. Ночные кошмары.

 IV ст. (13%) - дельта - волны составляют, по меньшей мере, 50% кривой ЭЭГ.

REM - фаза (25%) - на ЭЭГ волны в виде зубьев пилы, сходные с состоянием дремоты (в норме продолжительность 90-100 мин). На ЭМГ - редукция мышечного тонуса. Высокие артериальное давление и частота дыхания. Нарушение терморегуляции (пойкилотермическое состояние), эрекция пениса, сновидения.
§ 6.2 Регуляция сна

Регуляция сна осуществляется путем сложного взаимодействия анатомических центров, локализованных в стволе головного мозга, ретикулярной формации, таламусе и коре.

Различные нейротрансмитеры участвуют в модуляции сна. Однако важнейшим является серотонин. L-триптофан, который является предшественником серотонина, может служить индикатором качества сна (опыты по разрушению ядра дорсального шва мозга, содержащего серотонинергические нейроны). Дефицит L-триптофана приводит к укорочению REM фазы. Ацетилхолин и норадренолин мозга также участвует в процессе сна. НА содержащие нейроны, локализованные в Locus ceruleus, играет важную роль в регуляции сна («REM -off» нейроны). Нарушение сна при депрессии связано с ацетилхолином мозга, при этом происходит изменение пaттернов REM фазы. Эти объясняется антидепрессивный эффект депривации сна во время которого удлиняется REM-фаза. Нарушение сна при болезни Альцгеймера также связывается с атрофией холинергических нейронов в основании мозга. 

Циркадные ритмы «сон-бодрствование» связаны с секрецией мелатонина. Супрахиазмальное ядро гипоталамуса считается анатомической локализацией «циркадного пейсмекера», который регулирует секрецию мелатонина. Дофамин увеличивает активность и бодрствование. Следует отметить, что многие биологические субстанции (GABA, нейропептиды, ренин, субстанция Р, АКТГ и др.) влияют на различные механизмы сна.

Для оценки состояния сна и использования фармакологических средств необходимо учитывать баланс сна и бодрствования; NREM - сон, REM - сон, непрерывность на и ЭЭГ волны во время сна. 

Табл. 2. Анализ качества сна

А. Баланс сон-бодрствование

1.  Общее время сна

2.  Общее время бодрствования

3.  Бодрствование после сна

4.  Индекс эффективности

Б. Ортодоксальный сон (NREM фаза)

1.  Стадия 2

2.  Стадия 3

3.  Стадия 4

В. Парадоксальный сон и организация сна 

1.  Длительность парадоксального сна

2.  Число циклов сна

3.  Средняя длительность эпизодов парадоксального сна

4.  Стабильность парадоксального сна

Г. Течение сна

1.  Число пробуждений

2.  Число изменений стадий

3.  Число больших и малых движений тела

Д. Формы сонных волн

1.  ЭЭГ формы волн (дельта, тета, альфа, бета, веретена, К потенциал)

2.  Движения глаз (быстрые и медленные)

3.  Мышечный тонус.

Многочисленными исследованиями физиологов и клиницистов в настоящее время составлены достаточно обоснованные полиграфические  характеристики структуры ночного сна - широкий разброс динамически изменяемых величин, зависящих от возраста, индивидуально-типологических особенностей, влияния перенесенных заболеваний. Нормативные показатели обычно расчитываются на средний возраст (табл.1). В пожилом возрасте происходит изменение структуры сна. Сокращается REM фаза, III и IV стадии. Наблюдаются частые пробуждения и тенденция к укорочению фаз сна.

§ 6.3 Классификация и номенклатура расстройств сна

Бессонница (диссомния) как обобщенное выражение расстройств сна отражает нарушения, как отдельных его признаков, так и различных их сочетаний: характера засыпания, длительности или глубины сна, частоты пробуждений, времени пробуждения. К типичной бессоннице относят невозможность заснуть в течение 45 мин, тяжелый сон из-за частых пробуждений (за ночь 6 и более раз), короткий сон (менее 6 ч) при условии, что эти явления наблюдаются до 4 раз в неделю. Выделяются следующие виды диссомнии:

· Кратковременная

· Преходящая (наблюдается 1-2 ночи, но не более 2-х недель)

· Интермиттирующая – возникает периодически

· Постоянная – продолжается более 3-х недель.

Основные клинические типы расстройств сна в DSM-IV диссомния и парасомния совпадают с МКБ-10. Существенное отличие этих двух классификаций заключается в подходах к систематике расстройств сна. Их отнесение в одну рубрику DSM-IV происходит вне зависимости от этиологии. В МКБ-10 учитывается этиология.

Класс V Психические и поведенческие расстройства.

F 51 Расстройства сна неорганической природы включает:

а) диссомнии: первично психогенные состояния, при которых основным является эмоционально обусловленное нарушение количества, качества или времени сна, то есть инсомния, гиперсомния и расстройства  цикла сон-бодрствование;

б) парасомнии: возникающие во время сна аномальные эпизодические состояния снохождения, ночные ужасы и кошмары.

F51.0 Бессонница неорганической этиологии

F51.1 Сонливость неорганической этиологии

F51.2 Расстройства режима сна и бодрствования

F51.3 Снохождение (сомнабулизм)

F51.4 Ужасы во время сна

F51.5 Кошмары

F51.6 Расстройства сна неуточненные.

Для диагностики F 51.0 Бессонница неорганической природы состояние должно соответствовать следующим критериям:

1)  жалобы на нарушения засыпания, поддержания сна или плохое его качество;

2)  нарушения возникают в течение, по меньшей мере, месяца не менее трех раз в неделю;

3)  нарушения сна причиняют отчетливые субъективные страдания или затрудняют социальное и профессиональное функционирование;

4)  состояние нельзя объяснить каким-либо неврологическим или иным соматическим заболеванием или приемом психоактивных веществ и лекарственных препаратов.

Кроме расстройств сна неорганической природы в МКБ-10 выделяют расстройства сна, связанные с болезнями нервной системы. Класс VI.

G40-47 Эпизодические и пароксизмальные расстройства

G40 Эпилепсия

G43 Мигрень

G47 Расстройства сна

G47.0 Нарушения засыпания и поддержания сна

G47.1 Гиперсомния

G47.2 Нарушения цикличности сна и бодрствования

G47.3 Апноэ во сне

G47.4 Нарколепсия и каталепсия.

Вейн и Хехт (1989) предлагают следующую клиническую классификацию нарушений сна и бодрствования:

I.  Инсомнии

1)  Психофизиологическая

2)  При неврозах

3)  При эндогенных психических заболеваниях

4)  При злоупотреблении психотропными препаратами и алкоголем

5)  При соматических заболеваниях

6)  При болевом синдроме

7)  При заболеваниях головного мозга

8)  При синдромах, возникающих во время сна:

· синдром апноэ во сне

· двигательные нарушения во сне 

9)  При изменении привычного цикла сон-бодрствование

10)  Конституционально обусловленная укороченная длительность сна

II. Гиперсомния

III.  Парасомнии.

Наиболее подробной классификацией нарушений сна является классификация Американской ассоциации нарушений сна (American Sleep Disorders Association)

Диссомнии

А. Нарушения сна, обусловленнные внутренними причинами

· Психофизиологическая инсомния*
· Неправильное восприятие сна*
· Идиопатическая инсомния*
· Нарколепсия*
· Рецидивирующая гиперсомния*
· Идиопатическая гиперсомния
· Посттравматическая гиперсомния
· Синдром обструктивного апноэ во сне*
· Центральное апноэ во сне*
· Центральный альвеолярный гиповентиляционный синдром*
· Периодическое подергивание конечностей*
· Синдром «беспокойных ног»*
· Иные внутренние причины инсомнии*.
В. Нарушения сна, обусловленные внешними причинами

· Нарушение гигиены сна*

· Расстройства сна, связанные с окружающей средой*

· Инсомния высокогорья*

· Адаптационное нарушение сна*

· Синдром недостаточного сна*

· Синдром ограниченного сна*

· Нарушение сна при засыпании*

· Инсомния при пищевой аллергии*

· Синдром «ночной охоты» (питания, питья)*

· Нарушения сна при лечении снотворными средствами*

· Нарушение сна при приеме стимуляторов*

· Нарушение сна при приеме алкоголя*

· Нарушение сна при интоксикации*

· Иные внешнии причины инсомнии*.

С. Нарушения сна вследствие расстройства циркадного ритма

· Смена часовых поясов («синдром реактивного самолета»)*

· Нарушения сна при перемене работы*

· Нерегулярное утреннее пробуждение*

· Синдром плохого засыпания*

· Синдром преждевременного («опережающего») засыпания*

· Синдром нарушения 24-часового режима сна и бодрствования*

· Иные нарушения сна вследствие расстройства циркадного ритма*

Парасомнии

А. Нарушение пробуждения

· Беспорядочное пробуждение

· Хождение во сне*

· Пробуждение вследствие ужаса и страха*

Транзиторные нарушения сон-пробуждение

· Ритмичные ночные движения

· Вздрагивание во сне*

· Разговор во сне

· Ночные судороги ног*

С. Парасомнии, связанные с нарушением REM-фазы сна

· Ночные кошмары*

· Ночная беспомощность*

· Ослабление эрекции во сне

· Болезненные эрекции во сне*

· REM-зависимая остановка синусового узла*

· REM-зависимые нарушения поведения*

D. Другие парасомнии

· Bruxism во сне
· Энурез во сне*
· Нарушение глотания во сне
· Ночная пароксизмальная дистония
· Синдром внезапной ночной смерти
· Первичный храп
· Апноэ во сне у детей
· Врожденный центральный гиповентиляционный синдром
· Синдром внезапной ночной смерти у детей
· Миоклония во сне у детей
Нарушения сна, связанные с соматической и психической патологией

А. Нарушения сна, обусловленное психическими заболеваниями

· Психозы*

· Депрессия*

· Расстройства настроения*

· Панические атаки*

· Алкоголизм*

В. Нарушения сна, обусловленные неврологической симптоматикой

· Дегенеративные заболевания ЦНС*

· Деменция*

· Паркинсонизм*

· Семейная инсомния*

· Эпилепсия, обусловленная сном

· Головные боли, обусловленные сном*

С. Нарушения сна, связанные с другой соматической патологией

· Тошнота после сна

· Ночные приступы стенокардии*

· Хроническая обструктивная болезнь легких*

· Ночная бронхиальная астма*

· Ночной гастроэзофагальный рефлюкс*

· Язвенная болезнь*

· Фиброзит*

D. Предполагаемые нарушения сна

· Короткий сон

· Длительный сон

· Синдром неудовлетворенности при пробуждении

· Фрагментарный миоклонус*

· Гипергидроз во сне*

· Нарушения сна во время менструации*

· Нарушение сна во время беременности*

· Страхи и галлюцинации во сне*

· Нейрогенное тахипноэ во сне*

· Ларингоспазм во сне*

· Удушье во сне*

Примечание: * - синдромы, которые наиболее часто сочетаются с инсомнией.

Классификация Ассоциации центров по изучению расстройств сна (США) подразделяет инсомнии на следующие категории:

А. Психофизиологическая - транзиторная или персистирующая инсомния, развивающаяся в результате психологических факторов, физиологического напряжения, arousal и негативного состояния.

В. Ассоциированные с психиатрическими расстройствами - инсомния ассоциированная с аффективными, тревожными, психотическими и личностными расстройствами.

Феноменология инсомний складывается из трех видов расстройств:

А. Пресомнические расстройства, ведущим проявлением которых являются трудности засыпания на фоне тревоги и страха не заснуть, чувствительности к внешним средовым факторам, миоклонии засыпания, невозможности найти удобную позу.

Б. Интрасомнические расстройства, включающие ночные пробуждения, трудности засыпания при них и ощущение недостаточно глубокого сна.

В. Постсомнические расстройства - ранние пробуждения, плохое самочувствие после сна, «сонное опьянение».

При инсомниях обнаруживаются следующие нарушения: недостаточность синхронизирующих механизмов, обеспечивающих инициацию и протекание сна, усиление мозговых активирующих аппаратов, нарушение интегративной деятельности мозга, что проявляется изменением соотношений указанных мозговых систем и дезорганизацией циклической структуры сна (Вейн, 1995).

Б.Д. Карвасарский (1990) указывает на нозологическую специфику инсомнии. Длительное и мучительное засыпание свойственно больным с высокой тревожностью, а раннее пробуждение указывает на депрессию. У больных неврозами сонливость может иметь прерывистый и волнообразный характер. Может быть, болезненная реакция на незначительные сенсорные раздражители, вплоть до вспышек отчаяния и гнева на виновников этих раздражителей. При этом пациенты стремятся использовать разнообразные, изощренные средства для засыпания. Эти действия могут носить сверхценный характер, вплоть до агрипнофобии. Дремотное состояние нередко сопровождается двигательными, сенсорными и висцеральными расстройствами. 

Инсомния может являться патофизиологическим механизмом психиатрических симптомов. Нарушения сна при аффективных расстройствах изучены более всего, поскольку пациенты чаще жалуются на инсомнию. Раннее пробуждение (терминальное пробуждение) является признаком эндогенной депрессии. Расстройства сна могут являться форпост - симптомами депрессии. Мультивариантное статистическое исследование показало отличие качества сна у больных с депрессией от качества сна здоровых субъектов в различных возрастных группах. Это касается не только поведенческих признаков (продолжительность латентного сна, ночных пробуждений, терминальной инсомнии), но и ЭЭГ показателей - снижение (- сна, изменение NREM -фазы, распределения  REM сна в течение 1-ой и 2ой половины ночи. Нарушения сна различаются также при различных вариантах депрессии.

Нарушения сна при депрессиях объединяются биохимической теорией, циркадными теориями и теориями соотношения сон-бодрствование. Биохимические теории основываются на том, что изменения сна при депрессиях являются результатом повышения холинергической сензитивности, циркадная теория включает двухпроцессную модель регуляции сна (сон регулируется процессом С, а циркадный сон процессом S, при депрессиях ослабляется процесс S). И гипотезой продвижения фаз, согласно которой при депрессии происходит десинхронизация биологических ритмов (REM-сном, температурой тела и т.д.).

Другие теории основаны на каузальной связи сна и настроения. Это подтверждается облегчением симптомов депрессии при депривации сна (тотально или только REM-фазы сна). Следует отметить, что терапевтический эффект ЭСТ также связан с подавлением REM-сна. ЭЭГ сна при депрессиях может помочь в качестве предиктора эффективности лечения и оценки прогноза течения заболевания. 

При шизофрении расстройства сна также являются важными симптомами. Подавляется (- сон, но в отличие от расстройств при депрессии сохраняется нормальное распределение (- сна в течение NREM эпизодов. В отличие от здоровых, у больных шизофренией очень маленькая отдача REM-сна. Количество (-сна в сумме обратно коррелирует с негативными симптомами шизофрении  и соотношением желудочки/мозг. Поэтому стадии сна могут быть маркерами для субтипов этого заболевания. Из многочисленных публикаций известно, что нарушения сна могут иметь место и при других психических расстройствах (Buysse & Reynolds, 1990, P.389). Изучение расстройств сна при психических заболеваниях может иметь большое значение для понимания нейробиологии психических расстройств.

Табл. 3. Нарушения сна при психических расстройствах

Нервная анорексия - коморбидна с депрессией - уменьшение REM-фазы, уменьшение ( сна, перерывы в течение сна.

Обсессивно-компульсивное расстройство  уменьшение времени сна, уменьшение (-сна, уменьшение латентного REM-сна, который короче, чем у больных с депрессией.

Панические расстройства - уменьшение времени сна, расстройства в течение сна, REM латентный удлинен.

Генерализованное тревожное расстройство - уменьшение ( сна, нарушения в течение сна.

Посттравматическое стрессовое расстройство - уменьшение (-сна, нарушение в течение сна, повышение REM латентного, уменьшение процента REM -сна.

Пограничное личностное расстройство - коморбидность с депрессией может объяснить изменения.

Шизофрения - темпоральные нарушения REM cна, нарушения в течение сна, уменьшение ( сна.

Мания - нарушения в течение сна, уменьшение латентного REM сна и REM плотности, сохранение ( сна.

Деменция - нарушения в течении сна, уменьшение ( сна, угнетение латентного REM сна и его плотности.
§ 6.4 Инсомнии, ассоциированные с лекарствами и алкоголем

Влияние медикаментов на функции сна зависит от их липофильности и способности проникать через гемато-энцефалический барьер, дозы, механизма действия и фармакокинетики. Липофильные лекарства, проникающие в клетку и влияющие на нейротрансмиттеры чаще вызывают нарушения сна. Различают три типа действия лекарств на сон: 1) острый эффект; 2) хронический эффект, сочетающийся с толерантностью; 3) «отозванный эффект».

Алкоголь вызывает разнообразные расстройства сна, как у здоровых, так и у больных алкоголизмом. У здоровых людей одна доза алкоголя вызывает укорочение латентного сна, ухудшает пробуждение, уменьшает REM- сон в первую половину ночи с переносом REM- сна во вторую половину ночи.

В период абстиненции удлиняется ( сон и уменьшается REM-сон в первую половину ночи. При хроническом алкоголизме REM, (- сон, течение сна ухудшаются. Сон становится коротким и фрагментарным, а (- сон может полностью отсутствовать. Делирий ассоциируется с увеличением REM- сна. Выздоровление при алкоголизме может протекать параллельно с улучшением ЭЭГ-показателей сна.

Седативные гипнотики, включая барбитураты и бензодиазепины оказывают сходный эффект на сон: редуцируется латентный сон, ухудшается пробуждение, подавляется как REM, так и (- сон. Даже при применении бензодиазепинов короткого действия может наблюдаться «рикошетная» инсомния, то есть, препараты, используемые для лечения инсомнии могут ее усугубить.
Стимуляторы (амфетамины, метилфенидат, симпатомиметические амины, никотин, кокаин, кофеин и другие метилксантины) часто являются причиной увеличения частоты пробуждений, уменьшения REM- сна и ( фазы. Стимуляторы также приводят к синдрому отдачи, характеризующемуся гиперсомноленция, раздражительностью и соматическими симптомами.

Следует помнить и о других медикаментах при применении которых могут быть расстройства сна: антиконвульсантах, L- dopa, баклофен, дериваты теофиллина, антиаритмические препараты, жиро-растворимые (-блокаторы, (- метилдопа, и др.

§ 6.5 Инсомния, ассоциированная с соматическими и неврологическими заболеваниями

Инсомния - частый симптом многих соматических и неврологических заболеваний. Во-первых, инсомния при этих заболеваниях может быть в результате воздействия таких неспецифических факторов как боль, повышенная температура, кашель или затрудненное дыхание. Во-вторых, субъективные и объективные проявления инсомнии также неспецифичны. Полисомнография показывает при соматических заболеваниях увеличение числа пробуждений, плохую эффективность сна, угнетение REM и ( сна. В третьих, инсомния может быть обусловлена действием принимаемых медикаментов.

Кардиоваскулярные заболевания нередко вызывают инсомнию. Сердечная недостаточность может привести к пароксизмальной ночной диспнойи. Применение же в лечебных целях диуретиков приводит к никтурии, что также вызывает инсомнию. Гипертензия ассоциируется как с нарушениями дыхания, приводящими к расстройству сна, так и собственно с расстройствами сна.

Респираторные заболевания приводят к повторяющимся расстройствам сна (апноэ во время сна, хронические обструктивные легочные заболевания, альвеолярная гиповентиляция). Эти расстройства связаны с механизмом нарушения оксигенизации, возрастания сопротивляемости воздуху во время сна и кашель. Пульмональные расстройства экзацербируют во время REM - фазы cна.

Печеночные и почечные нарушения, ведущие к инсомнии, реализуются по неспецифическим механизмам, таким как пруритис и влияния принимаемых больным медикаментов. 
 Гастроинтестициальные расстройства, такие как пептическая язва и гастроезофагальный рефлюкс может привести к инсомнии. 

Из числа эндокринных заболеваний к инсомнии приводит диабет (mellitus), гипо - или гипертиреидизм, адреналовая гипер- или гипофункции.

Неврологические заболевания, приводящие к инсомнии, включают травму головы, в результате которой нарушается организация сна и бодрствования. Могут быть специфические расстройства в результате очагового поражения головного мозга, например, при поражении моста. При васкулярных неврологических заболеваниях (мигрень, кластерная головная боль) нарушается REM - фаза. При инсульте также наблюдаются зависящие от локализации нарушения сна. Например, REM сон больше нарушается при поражении правой гемисферы, а ( сон - левой; билатеральное повреждение моста может привести к полному отсутствию REM сна, нарушениям NREM сна, дезорганизации NREM-REM цикла. Инфекционные поражения нервной системы часто приводят к гиперсомноленции, но может быть инсомния и нарушения цикла сон-бодрствование. Дегенеративные демиелинизирующие заболевания приводят к таким неспецифическим расстройствам сна, как удлинение латентного сна, увеличение числа ночных пробуждений, утрате REM и ( сна.

К расстройствам сна приводят такие заболевания двигательной сферы, как миоклонус, хорея, периферическая невропатия, мышечная дистрофия и т.п. Эпилепсия также часто сочетается с нарушениями сна, а лечение антиконвульсантами только усугубляет эти расстройства. Наконец, периферические нервные и нейромышечные заболевания могут привести к инсомнии из-за болей, нарушения дыхания или непроизвольных движений.

§ 6.6 Принципы диагностики инсомний 

Бессонница является третьей по частоте после болей и головной боли проблем со здоровьем. Только 5% пациентов обращаются к врачу в связи с бессонницей, а около 70% пациентов, страдающих инсомнией, никогда не сообщают о ней врачу. Только 14% врачей задают пациентам вопросы о качестве сна (Haponic, 1996). По данным эпидемиологического исследования 10 млн. человек предполагаемая частта инсомнии должна составлять около 100 000 случаев, в т время как реально было выявлено 73 случая (1992). Не подлежит сомнению тот факт, что инсомнию плохо диагностируют. Для оптимальной диагностики нарушений сна следует придерживаться следующих принципов.

Интервью: диагностика нарушений сна должна начинаться с опроса пациента и его близких с привлечением объективных данных. Для точной диагностики расстройств сна необходимо  выявить специфические симптомы, которые включают инициальные нарушения сна, расстройства в течение сна, утренние расстройства или их комбинацию. В начале надо выяснить, развивается инсомния сразу, или постепенно, и есть ли связь со специфическими причинами, психологическими стрессорами, соматическими или психиатрическими проблемами, использованием медикаментов. Какие медикаменты применялись для лечения инсомнии? Какова динамика инсомнии, были ли улучшения или ухудшения? Частота инсомнии (хроническая инсомния беспокоит пациента четыре раза в неделю). Факторы, ухудшающие сон. Дневные симптомы - усталость, сонливость, трудности концентрации. Другие расстройства сна - апноэ во время сна, периодические движения ног. Ответы пациента на проблемы и их лечение, фрустрированность в результате инсомнии или неадекватное лечение. Гигиена сна (температура, свет, шум, использование спальни в дневное время, работа в ночное время, употребление кофе, алкоголя и никотина). У пациента собирается психиатрический и соматический анамнез.

Психологические тесты: MMPI, тест Бека, тест Гамильтона для депрессий, стандартизированное психиатрическое обследование (PSE, Prime-MD).
Соматическое обследование может выявить соматическую патологию, неврологические расстройства или интоксикацию. Специально обследуются верхние дыхательные пути и легкие. Также необходимо полное неврологические обследование и рутинные клинические анализы.

Полисомнография. Полисомнография позволяет проводить дифференциальный диагноз и контролируемое лечение. 

§ 6.7 Диагностика диссомний

F 51.1 Гиперсомния неорганической природы

Гиперсомния неорганической природы встречается значительно реже инсомнии. Для диагностики согласно МКБ-10 используются следующие критерии: 1) жалобы на чрезмерную сонливость в течение дня и приступы сна, или удлиненный переход в бодрствующее состояние (сонливость), не связанные с неадекватной продолжительностью сна; 2) нарушение отмечается почти ежедневно в течение, по меньшей мере, месяца или в виде менее продолжительных повторяющихся периодов и причиняет отчетливое субъективное страдание или нарушение профессионального или социального функционирования; 3) отсутствуют дополнительные признаки нарколепсии (катаплексия, паралич сна, гипногагические галлюцинации) или клинические указания на апноэ сна (ночные остановки дыхания, типичный перемежающийся храп и т.д.); 4) состояние не вызвано органическими факторами (неврологические и другие соматические заболевания, прием психоактивных веществ и медикаментов). Гиперсомнией страдают преимущественно мужчины пожилого возраста, повышенной упитанности и склонные к гипертонии. Гиперсомния может быть коморбидна импотенции, депрессии, психоорганическому синдрому. Пациенты повышенно  утомляемы, рано ложатся спать, и задерживаются в постели дольше обычного. Нередко они засыпают во время общественных мероприятий в неподходящей для сна ситуации, обнаруживая свое состояние громким перемежающимся храпом. Типичным примером является диккенсовский  Пиквик. 

Гиперсомния при нарколепсии сопровождается характерными для этого расстройства быстрыми переходами от бодрствующего состояния к REM-фазе сна, субъективно сопровождаемой гипнагогическими галлюцинациями. Начало нарколепсии приходится на подростковый и юношеский возраст до 30 лет. Приступы нарколепсии часты и непроизвольны и в 70% случаев сопровождаются катаплексией. Нарколепсию сопровождают параличи сна, когда после утреннего пробуждения пациент, находясь в бодрствующем состоянии, в течение некоторого времени не может совершать произвольные движения. Инструментальные исследования мозга помогают отличить органическую гиперсомнию от неорганической.

F 51.2 Расстройство режима сна-бодрствования неорганической природы

Основным проявлением расстройства является невозможность заснуть или сохранять бодрствование в соответствии с естественным суточным ритмом. Различают три типа нарушений:

· При часто изменяющемся типе ритм нарушается вследствие частого искажения суточного режима из-за смены графика работы или часовых поясов. Основными симптомами являются перемежающиеся признаки бессонницы и сонливости с присоединением соматических расстройств, например, пептической язвы. Симптомы бесследно исчезают при упорядочении режима сон-бодрствование или достаточного сна.

· При опережающем или отставленном ритме индивидуум постоянно засыпает раньше, чем большинство окружающих, или позже. Это тип «жаворонка» или «совы».
· При дезорганизованном ритме, основной период суточного сна вообще отсутствует, промежутки сна и бодрствования имеют различную, несистематизированную продолжительность. Характерны частые, нерегулярные эпизоды дневного сна и в целом чрезмерно продолжительное пребывание в постели для отдыха.
Для диагноза следуют следующим критериям: 1) режим сна и бодрствования не синхронизован с желаемым, соответствующим общественным требованиям и разделяемым большинством окружающих; 2) вследствие нарушений суточного ритма возникают симптомы бессонницы в течение периода основного сна и симптомы гиперсомнии в течение периода бодрствования - почти ежедневно в течение, по меньшей мере, месяца или повторно за менее продолжительные промежутки времени; 3) неудовлетворительная длительность, качество и суточное распределение сна причиняет или отчетливое субъективное страдание, или нарушают социальное и профессиональное функционирование; 4) состояние не вызвано неврологическими и другими соматическими заболеваниями или приемом психотропных веществ.

Необычные (нежелательные) феномены, внезапно возникающие во сне или на грани сон/бодрствование

F 51.3 Снохождение (сомнамбулизм)

Глубокая REM-фаза первой трети ночного сна может сопровождаться покиданием постели и сложным поведением без перехода в бодрствующее состояние. Пациент совершает внешне осмысленные движения, которые могут повторяться из эпизода в эпизод. Во время этих эпизодов могут появляться галлюцинаторные воспоминания прошлых психотравмирующих событий, память на которые отсутствует в обычном бодрствующем состоянии. Пациент выглядит тревожным, его речь обрывочна, фразы короткие. Возможны социально опасные действия. При пробуждении больной растерян. Эти состояния могут быть вызваны искусственным пробуждением  в 4 стадии сна. Состояние провоцируется стрессовыми событиями, переутомлением и предшествующей депривацией сна. Случаи снохождения накапливаются в семьях, что говорит о наследственной предрасположенности. Для диагностики используют следующие критерии: 1) повторяющиеся (два и более раз) эпизоды, в которых пациенты покидают постель во время сна (чаще в первые три часа), демонстрируя автоматизированные, в разной степени неосмысленные моторные акты; 2) во время такого эпизода пациенты чаще всего имеют застывшее, пустое выражение лица, они относительно мало реагируют на усилия окружающих повлиять на их состояние или войти с ними в контакт, их трудно разбудить; 3) при пробуждении непосредственно после снохождения или на следующее утро эпизод амнезируется; 4) сразу после выхода из эпизода отсутствуют нарушения психической деятельности и поведения, хотя вначале может отмечаться короткий промежуток спутанности и дезориентировки; 5) отсутствуют признаки органического мозгового нарушения, включая эпилепсию и деменцию.

Снохождение следует отличать от диссоциативных расстройств и амнестической дезориентировки.

F 51.4 Ночные ужасы

Ночные ужасы коморбидны снохождениям и ночному энурезу. Они возникают в те же периоды ночного сна (( сон). Наблюдаются чаще с детства у родственников мужского пола. Ночные ужасы, возникшие в подростковом и юношеском возрасте следует искать височную эпилепсию. Диагностика опирается на следующие критерии: 1) повторные эпизоды (два и более) пробуждения от сна с паническим криком, сильным страхом, сопровождаемым соответствующими движениями, тахикардией, усилением сердцебиений, учащением дыхания и обильным потом; 2) эти эпизоды возникают в продолжение первой трети ночного сна; 3) длительность их не превышает 10 минут; 4) усилия окружающих успокоить пациента во время эпизода безуспешны и завершаются лишь дезориентировкой и стереотипными движениями; 5) воспоминания о происшедшем весьма ограничены; 6) отсутствуют признаки органического поражения мозга или приема психотропных веществ.

F 51.5 Кошмары

Кошмары чаще встречаются у сензитивных и художественно одаренных людей. Кошмары отмечаются во время REM сна, но в отличие от других парасомний чаще во второй половине сна. При пробуждении кошмары остаются в памяти как сновидения. Диагноз опирается на следующие клинические признаки: 1) пробуждение от ночного или послеполуденного сна сопровождается живым и детальным воспоминанием о кошмарных сновидениях, содержащих по большей части угрозу собственной жизни, безопасности или чувству собственной ценности; 2) после эпизода быстро устанавливается бодрствующее состояние и все виды ориентировки; 3) комплекс нарушения сна и переживания сновидений причиняет пациенту отчетливое субъективное страдание; 4) состояние не объясняется сопутствующими неврологическими или иными соматическими заболеваниями, а также приемом психоактивных веществ.

Глава 7. КЛАССИЧЕСКИЕ ПСИХОСОМАТИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ («Holy seven»)

В основе собственно психосоматических заболеваний в соответствии с психодинамической теорией лежит первично телесная реакция на конфликтное переживание, связанная с морфологически устанавливаемыми изменениями и патологическими нарушениями в органах. Соответствующая предрасположенность может влиять на выбор органа. Исторически к этой группе относятся классические картины психосоматических заболеваний («Holy seven»): бронхиальная астма, язвенный колит, эссенциальная гипертония, нейродермит, ревматоидный артрит, язва 12 п.к.
7.1 Бронхиальная астма

Бронхиальная астма (от греч.  Asthma – затрудненное дыхание) – хроническое рецидивирующее заболевание с преимущественным поражением бронхов, которое характеризуется их гиперактивностью, обусловленной специфическими иммунологическими или неспецифическими, врожденными или приобретенными механизмами, основным обязательным признаком которого является приступ удушья и (или) астматический статус – вследствие спазма гладких мышц бронхов, гиперсекреции, дискринии и отека слизистой оболочки бронхов (Федосеев Г.Б., 1988).

§ 7.1.1 Психопатологические аспекты бронихиальной астмы

Бронхиальная астма является распространенным заболеванием (5-7% взрослого населения). Астма занимает видное место в структуре заболеваемости и требует пристального внимания к этой болезни.

Дыхание с психодинамических позиций характеризуется первым криком и первым вдохом ребенка. Дыхание является также средством самовыражения, отражающим эмоциональные состояния: печаль уменьшает глубину дыхания, а радость увеличивает. Боязливые люди имеют поверхностное и неравномерное дыхание. Больные бронхиальной астмой характеризуются в целом как личности с боязливыми и ипохондрическими чертами. Приступ астмы часто представляется как приступ подавленного плача. Ранние нарушения отношений с матерью действуют у больного как конфронтация «желания нежности», с одной стороны, и «страх перед нежностью» - с другой. Страх, становящий агрессивной защитой, напряжение, вырождающееся в навязчивое желание владеть: это признаки поведения, заостряющиеся в астматическом приступе и теряющие собственный, размеренный ритм.
В клинике бронхиальной астмы выделяют форму с гипервентиляционными расстройствами и психогенной провокацией приступов (Овчаренко С., Ищенко Э., Дробижев М., Вишневская О., 2007), которую рассматривают как бронхиальную астму с «психосоматическим компонентом». Отличительными клиническими признаками и условиями возникновения являются следующие: замкнутое душное помещение, субъективно неприятные запах или пища, обычно не являющиеся аллергенами. Ощущение неполноты вдоха, нехватки воздуха, сопряженное с желанием «наполнить легкие кислородом», пароксизмальные поперхивания, зевота. Частота дыхания незначительно повышена. Динамика: выраженность проявлений нарастает и уменьшается за несколько минут. Симптомы непродолжительны (несколько минут). При аускультации – везикулярное дыхание. Обстоятельства купирования: как правило, проходят спонтанно.
Гипервентиляционный синдром нередко является составной частью тревожно-фобического расстройства (Дробижев М.Ю. и др., 2001). Установлено, что тревожно-фобические расстройства чаще всего формируются по типу панических атак, а гипервентиляционный синдром является их составной частью. Выделено три типа панических атак, протекающих с явлениями диспноэ: когнитивные, с преобладанием когнитивной тревоги; соматизированные, с преобладанием соматизированной тревоги и панические атаки, протекающие с когнитивной и соматизированной тревогой. Панические атаки первого типа амплифицируют приступ бронхиальной астмы (психопатологическая структура панической атаки интегрирована с проявлениями острой бронходиструкцией), панические атаки второго типа дублируют за счет выраженной соматизированной тревоги, проявления которой ассоциируются с удушьем острую бронхообструкцию, манифестируя в межприступном периоде бронхиальной астмы. Панические атаки третьего типа имитируют соматическую патологию, формируясь без ее участия – на первом плане не свойственные бронхиальной астме полиморфные конверсионные расстройства. Связь между тяжестью тревожно-фобической и легочной патологией может быть интерпретирована в пределах психосоматической концепции рециппроктных соотношений. Согласно этой концепции, между психической и соматической патологией наблюдается своеобразный гомеостаз. Так, при манифестации или декомпенсации (обострении) соматического заболевания психические расстройства обычно редуцируются. По мнению авторов концепции, это происходит за счет психосоматической компенсации «внутреннего конфликта». Редукция же соматической патологии, напротив, сопровождается обострением психических нарушений.
7.2 Язвенный колит
§ 7.2.1 Психопатологический аспект язвенного колита


В современной немецкой психиатрии у многих пациентов с желудочно-кишечными расстройствами принято выделять психосоматическую готовность, конституциональные особенности, обусловливающие «иррадиацию» психического напряжения в соматическую сферу: исчезновение при нагрузке и волнении аппетита, появление дурноты, поноса, сильных позывов на уринацию. В последующем, в случае продолжительного психического травмирования у этих лиц возникают психосоматические заболевания – язва желудка и 12 п. к., язвенный колит и др. Пораженная часть может быть почвой, на которой возникают навязчивая тошнота, нервная анорексия и некоторые другие расстройства.

При возникновении нарушения деятельности желудка, кишечника и системы питания имеют значение специфические эмоции. На первом плане стоит желание уверенности и защищенности. К стремлению к защищенности может присоединиться алчность и стремление к власти, в обращении с содержимым кишечника может разыгрываться проблематика отдавания и удержания, а также стремление к успеху и навязчивое послушание с одной стороны или упрямство и отвержение с другой. В отличие от депрессии и наркологических заболеваний, болезни желудочно-кишечного тракта более маскируют, чем выявляют душевные переживания.

Staehelin (1963) в рамках дазайнсанализа соотнес телесные феномены, относящиеся к пищевому поведению и пищеварению, с определенными эмоциональными процессами:

· трудности овладения (стоматит, симптомы слизистой рта);

· «неспособность что-то проглотит» (нарушение питания, глотания);
· «быть отвергаемым, презираемым» (потеря аппетита, изжога, рвота, похудание);

· безуспешные хронические усилия что-либо переварить, усвоить (боли в желудке, чрезмерная перистальтика, пилороспазм, язва);

· хроническая невозможность что-то переработать (боли, энтероколит, раздражимость толстого кишечника);
· «невозможность отдать что-либо» (хронические запоры);

· «желание выбросить что-либо» (хронический понос).

При язвенном колите имеют место утонченная сенситивность и легкая ранимость. Многие из пациентов подозрительны, недоверчивы, и реагируют неблагодарностью или внешней отстраненностью и дистанцированием от реального или воображаемого урона. Они зависимы от ключевой фигуры – матери. Пациенты обнаруживают выраженное желание в получении значительного количества базового орального поступления: любви, внимания, поддержки и инфантилизм. Они конформны и покладисты. По утверждению F.Alexander (1950), колит развивается «когда пациент оказывается лицом к жизненной ситуации, которая требует решительных действий, для совершения которых пациент чувствует неподготовленность». 

Установлено, что выраженность депрессии коррелирует с выраженностью колита, притом, что указывается на депрессию как вторичную относительно колита.

7.3 Эссенциальная гипертензия

Эссенциальная артериальная гипертония (гипертоническая болезнь) – заболевание сердечно-сосудистой системы, развивающееся вследствие первичной дисфункции высших сосудисто-регулирующих центров и последующих нейрогормональных и почечных механизмов, характеризующее артериальной гипертензией, функциональными, а при выраженных стадиях – органическими изменениями почек, сердца, ЦНС (Кушаковский М.С., 1982).


§ 7.3.1 Психопатология при артериальной гипертонии (АГ)

Основываясь на учении И.П. Павлова и его учеников, Г.Ф. Ланг создал неврогенную теорию артериальной гипертонии (1922, 1948). Основными положениями этой теории являются следующие: 1) эссенциальная артериальная гипертензия возникает как невроз высших центров нейрогуморальной регуляции АД; 2) развившейся невроз есть проявление застойности раздражительных процессов в соответствующих нервных центрах гипоталамической области и коры больших полушарий; 3) застойность раздражительных процессах в этих центрах развивается под влиянием отрицательных эмоций и аффектов. Г.Ф. Ланг (1950) также причислил к основным этиопатогенетическим факторам артериальной гипертонии соответствующие конституциональные особенности высшей нервной деятельности и высших вегетативных центров в гипоталамической области, регулирующих АД, тесно связанных с ней.

По данным различных исследователей, психические расстройства невротического уровня встречаются у 60-80% больных артериальной гипертонией. Среди психосоматических аспектов АГ особое внимание уделяют особенностям личности больных. F. Alexander одним из первых отметил, что многие гипертоники обнаруживают желание открыто проявлять враждебность при одновременной потребности в пассивном и адаптированном поведении (конфликтная агрессивная импульс-зависимость). Высказано предположение, что развитию АГ способствует подавление агрессивных импульсов в комбинации с врожденными соматическими факторами. Выделяют следующие преморбидные личностные особенности больных АГ: аффективная неустойчивость, тревожность, мнительность, повышенная впечатлительность и возбудимость в сочетании с замкнутостью, настороженностью, подозрительностью. В ряде случаев проявляются эгоцентризм, потребительское поведение при невозможности реализовать свои претензии.

Пациентам, страдающим АГ, в большинстве случаев свойственны трудолюбие, аккуратность и добросовестность. Однако под этим скрываются честолюбие, агрессивность, стремление к соперничеству. В связи с этим у таких пациентов возможны внутренние и внешние конфликты. Хронически подавляемая агрессивность, специфическая установка на скромность, внешняя стеснительность, подавление потребности составляют особенности личности многих больных гипертонией.


При длительном течении АГ выделяют четыре варианта психосоматического развития: «чистый» астенический вариант; астено-обсессивный; астено-ипохондрический и эксплозивный (Еремеев М.С., 1974).


Присутствие алекситимического радикала в структуре личности больного АГ утяжеляет проявления этого заболевания и повышает риск возникновения сердечно-сосудистых осложнений (Лышова О.В., Провоторов В.М., Чернов Ю.Н., 2002). Большая тяжесть заболевания проявляется большим временем гипертонической нагрузки, большей частотой поражения органов-мишеней, интенсификацией процессов перекисного окисления липидов и снижением активности системы антиоксидантной защиты, нарушением жирового обмена. Ночная гипертония или недостаточное ночное снижение АД достоверно чаще выявляется у больных алекситимией. 

О.П.Вертоградова и А.В. Матвеев (1986) ведущими психопатологическими синдромами при АГ считают аффективные: а) депрессия с преобладанием аффекта тревоги; б) депрессия с преобладанием аффекта тоски; в) с ведущим дисфорическим аффектом; г) с ведущим гипертимным аффектом. Оценка характера и генеза аффективных расстройств при гипертонической болезни представляется сложной и требует учета различных факторов. Кратковременные, полностью обратимые состояния на начальных стадиях заболевания, возникающие в условиях эмоционально-физического напряжения, могут рассматриваться как невротические реакции, возникновение которых в первую очередь связано с личностными особенностями тревожно-мнительного круга. Более глубокие, сложные по структуре, длительно существующие состояния, близкие по клинической картине к депрессиям невротического уровня («дистимии» по МКБ-10), являются результатом влияния ряда факторов – соматогенного, психогенно-ситуационного и личностного.


Тревожная депрессия при кризовом типе течения гипертонической болезни обнаруживает зависимость от соматических влияний и выступает чаще в виде неврозоподобного синдрома в рамках сосудистой патологии. При аффективных расстройствах с тоскливым характером депрессивного аффекта обнаруживается большое участие социально-психологических, индивидуально значимых ситуационных влияний, включая личностную реакцию на болезнь (нозогения). Это позволяет оценивать данные состояния как собственно невротическую депрессию. Аффективные расстройства с ведущим дисфорическим и отчасти гипертимным аффектом можно рассматривать в качестве проявлений сосудисто-органических расстройств, находящихся в непосредственной связи с обострениями гипертонической болезни, когда при длительном ее течении с частыми рецидивами формируются черты психоорганического синдрома.

У пациентов АГ II-III стадии и сопутствующим церебральным атеросклерозом, когда формируется синдром дисциркуляторной энцефалопатии, нередко развиваются депрессивные состояния. Утрата прежней активности и работоспособности, чувство собственной беспомощности, ощущение ненужности и вычеркнутости из жизни, зависимость от окружающих еще более усугубляют депрессию.
7.4 Нейродермит
Нейродермит (атопический дерматоз) – хроническое кожное заболевание, имеющее неврогенно-аллергическое происхождение, проявляющееся в виде папулезных высыпаний, склонных к слиянию, характеризующихся зудом. 

Развитию нейродермита способствует наследственная предрасположенность. Нередко болезнь начинает развиваться уже в детском возрасте на фоне экссудативного диатеза. У ряда пациентов с данным диагнозом имеются и другие аллергические болезни: крапивница, бронхиальная астма и т.д. К предрасполагающим факторам также относятся: 

· нейроэндокринные нарушения

· нарушения в работе центральной и вегетативной системы

· нарушения в работе желудочно-кишечного тракта

· нейрососудистые изменения

· интоксикации и др.

Учитывая, что болезнь имеет не только аллергическое, но и неврогенное происхождение, обострения наблюдаются при стрессах (т.е. при отрицательных эмоциях), различных нервно-психических травмах, депрессиях. 

В зависимости от места локализации кожных поражений выделяют ограниченный и диффузный нейродермит. Ограниченный, как правило, встречается у взрослых и представляет собой несколько не мокнущих папулезных очагов (обычно не более двух), с четкими пигментированными краями, расположенными на локтевых и подколенных сгибах, предплечьях, затылке и задней поверхности шеи и т.д. Диффузный может быть в любом возрасте и отличается от ограниченного большим количеством высыпаний. Воспаленные участки кожи чаще всего располагаются симметрично на лице, шее, локтевых и коленных сгибах, груди, внутренней поверхности бедер. Пораженные участки имеют сероватый оттенок, а после расчесывания они покрываются корочками, окруженными плотными узелковыми образованиями. 

Обострения нейродермита приходятся на осенне-зимний период, когда появляются характерные высыпания и больных начинает мучить сильный зуд. Однако спровоцировать обострения могут и: 

· хронические инфекционные заболевания

· контакт с химическими веществами 

· прием ряда лекарственных препаратов

· употребление определенных продуктов питания

· ношение синтетической одежды

· переохлаждение или перегревание

Нейродермит – заболевание, которое причиняет дискомфорт больному. Постоянный кожный зуд (в периоды обострений) сказывается не только на физическом, но и на эмоциональном состоянии человека. В настоящее время существуют эффективные лекарственные препараты, способные значительно облегчить состояние пациента. Только своевременное обращение к специалисту и прохождение курса лечения поможет значительно сократить количество обострений и ослабить проявления болезни. 

§ 7.4.1 Психопатология при кожных заболеваниях

Кожа рассматривается как психосоматический орган человека. Она является «базисным органом всех восприятий». Кожа в особенности является локусом проявления внутренних конфликтов. Это давно известно и выражается в метафорах: «толстокожий человек» - о человеке бесчувственном; «из кожи вон лезет» - о карьеристе; «плохо чувствовать в чужой шкуре» - о некомпентном человеке в непривычной ситуации. Кожа является не только зеркалом души, но и средством коммуникации. Кожный контакт и ласки имеет непосредственное и прямое воздействие на душевное состояние человека. Лишенный нежности и ласки ребенок остается «черствым» человеком на всю жизнь. Поэтому важно гладить детей по голове, выражая этим свою поддержку и одобрение. Интересны наблюдения, что массаж затылочной области потенцирует действие антидепрессантов.

По мнению эмбриологов, связь между психическими и кожными расстройствами не является чем-то неожиданным. Как кожа, так и ЦНС развиваются из тех же зародышевых структур эктодермы.


Предполагается, что кожа в психосоматическом отношении, возможно, занимает промежуточное положение между органами с произвольной иннервацией и органами, которые недоступны волевому контролю. Благодаря последнему, значение и цель душевных процессов не могут получить доступ к символическому выражению.

Для многих пациентов с кожными болезнями характерны изменения психики. Характер и особенности психических нарушений зависят преимущественно от формы дерматоза, тяжести и длительности его течения, а также выраженности косметического дефекта. Возникновение психических расстройств при хронических дерматозах зависят от расположения болезненных проявлений. 

Психические расстройства, спровоцированные дерматологической патологией, подразделяются на нозогенные реакции и патологические развития личности. Нозогенные психические расстройства чаще наблюдаются у женщин с поражением открытых участков кожи. Патологическое развитие личности может формироваться в виде декомпенсации преморбидных личностных черт или формирования новых. 
У больных с уртикарией Masaph (1976) выявил специфические личностные черты: 1) сильная склонность к пассивной позиции в межличностных конфликтах; 2) высокая готовность к страху в сочетании с низкой толерантностью страха; 3) сильная ранимость в любовных отношениях; 4) высокий уровень неуверенности в поведении. Matthes (1974) выделил также в качестве аспекта отношений больных уртикарией их поиск «объектных отношений окнофильного, т.е. цепляющегося, зависимого стиля». Кожный зуд у чувствительных людей возникает при эмоциональном напряжении. Кроме того, часто можно установить, что у одного и того же человека кожные заболевания возникают в период сильного нервного напряжения, фрустрации, разочарований, в сложных жизненных ситуациях. Сексуальное беспокойство, чувство вины, гнев и страх могут вызвать зуд. Пациенты с психогенным кожным зудом склонны к невротической любви к порядку и блокированы в своем выражении агрессии. Зуд в анальной области в особенности характерен при раздражительности, депрессии, ипохондрии. Почесывания в аногенитальной области могут стать эквивалентом мастурбаций, и часто становится привычкой, которая способствует стабилизации симптоматики. Псориаз имеет наследственную основу. Психических компонент влияет на течение заболевания. Усиление расстройства наблюдается на фоне неспецифических, психически отягощающих ситуаций, как переживание потери объекта и угрозы безопасности и здоровью больных. Больные демонстрируют такие симптомы, как страх, подавленность с одной стороны и выраженное поведенческое реагирование с другой.

Атопический нейродермит в грудном возрасте в психосоматическом плане рассматривается как выражение нарушений отношения с матерью. Дети имеют матерей с инфантильной структурой личности, проявлявших к ним враждебность, замаскированную под боязливость, матерей, которые неохотно дотрагивались до них, неохотно ухаживали за ними и систематически воздерживались от кожного контакта с ними. По Spitz (1967) следует ожидать, что эпизод экземы на первом году жизни оставляет стойкие следы в психическом развитии ребенка.

Взрослые больные с экземой часто характеризуются выраженной пассивностью. Им трудно дается самоутверждение. Появление заболевания часто сопровождает конфликтные партнерские отношения. Экзема может начаться и рецидивироваться как следствие тяжелых психических травм. Резко выраженные проявления нейродермита сопровождаются невротическими расстройствами. 

Существенный вклад в формирование нозогенных реакций у дерматологических больных вносит «почва» - расстройства личности. У пациентов с шизоидными, истерическими, психастеническими расстройствами актуальной является проблема «совершенства собственного внешнего облика». Угроза потери внешней привлекательности сопряжена у них с формированием затяжных гипотимических состояний, нередко осложняющихся суицидальными попытками. Особенно болезненно переносят косметический дефект больные с нарциссической поглощенностью фантазиями о своей уникальной, вызывающей всеобщее восхищение красоте. Даже субсиндромальные проявления кожного заболевания могут служить поводом для обращения с целью косметической коррекции к дерматологу, а чаще к представителям нетрадиционной медицины. При паранойяльно-ипохондрическом развитии у пациентов нарастает озабоченность состоянием здоровья, приобретающая характер сверхценных образований. На первый план выступаю требования все новых обследований и более эффективных методов лечения. Не удовлетворяясь результатами врачебных вмешательств, больные переходят от одного врача к другому, зачастую прибегая к самолечению. Меняется образ жизни больных – они стараются избегать «вредностей», изобретают собственные методы защиты. Сенситивное развитие определяется гипертрофированной оценкой косметического дефекта, идеями отношения, сочетающимися со стремлением скрыть любой ценой проявления дерматологической патологии. Больные выстраивают свою жизнь таким образом, чтобы скрыть бросающиеся, по их мнению, в глаза окружающим кожные дефекты, подчиняют макияж и гардероб «хамелеонской мимикрии». Доминирует избегающее поведение. В далеко зашедших случаях пациенты полностью меняют образ жизни: ограничивают круг общения, стыдясь появляться на людях, увольняются с работы, отказываются от контактов с родственниками. Формирование сенситивного развития, как правило, сопровождается отчетливой социальной дезадаптацией и ухудшением качества жизни.
Депрессии при дерматологической патологии

Депрессии наблюдаются у 32% больных кожно-венерологического диспансера (Ишутина Н., Раева Т., 1999). Нередко аффективные расстройства формируют тесные, реализующиеся на симптоматологическом уровне, коморбидные связи с проявлениями кожной патологии (Дороженок И.Ю., Белоусова Т.А., 2003). При этом кожные симптомы могут выступать либо как составная часть вегетативного симптомокомплекса депрессии, либо как реакция кожи, развивающаяся в связи с выраженной и длительной гипотимией – трофические расстройства с феноменом «старения» кожных покровов.

Среди непсихотических аффективных расстройств в дерматологической клинике преобладают психогенные депрессии – нозогении. Это депрессивные реакции, обусловленные психотравмирующим влиянием кожной патологии. Наиболее часто депрессии наблюдаются у пациентов с массивными проявлениями псориаза. Показатели частоты депрессии у этих больных варьируют от 24% до 54% (Masini C., Picardi M., 2000). Ю.Н. Кошевенко (1999) сообщает о наиболее уязвимой в плане депрессивных реакций категории больных псориазом – молодых женщинах, у которых угроза потери внешней привлекательности приводит к затяжным гипотимическим состояниям, нередко осложняющимся суицидальными попытками. В картине таких депрессий признаки телесного страдания сопровождаются обостренно-болезненным восприятием изъяна внешности, совпадающим с негативной самооценкой и склонностью к формированию сенситивных идей отношения (Белоусова Т.А., Дороженок И.Ю., 2000).


Депрессии являются одним из факторов хронификации зудящих дерматозов. Выявляемые у 55-80% больных атопическим дерматитом, депрессии понижают порог зуда и приводят к запуску цикла зуд-расчесывание (Бройтигам В. и др., 1999).


Таким образом, дерматологические заболевания нередко сочетаются с психическими расстройствами, играющими различную роль в патогенезе заболеваний кожи. Основным видом психической патологии у этой категории больных являются легкие и умеренные депрессивные расстройства различного генеза. Типологические особенности депрессии у больных нейродермитом заключаются в частом преобладании тревожного и астено-тревожного компонентов, реже астенического, тревожно-тоскливого и тоскливого компонентов.
7.5 Ревматоидный артрит

Ревматоидный артрит (РА) – аутоиммунное заболевание неизвестной этиологии, характеризующееся симметричным эрозивным артритом (синовитом) и широким спектром внесуставных системных феноменов.

Ревматоидный артрит – это самый распространенный хронический полиартрит, которым женщины болеют в три раза чаще мужчин. РА чаще всего начинается в возрасте 30-50 лет. В 10-20% случаев болезнь неуклонно прогрессирует с развитием инвалидизации. Чаще наблюдается постепенное начало заболевания, при котором появляется скованность и боли в мелких суставах кистей и стоп, которые усиливаются к утру, после длительного пребывания в одном положении и исчезают при движениях. С течением заболевания деформируются проксимальные межфаланговые, пястно-фаланговые и лучезапястные суставы (они становятся веретенообразными). В 25% случаев заболевание начинается с моноартрита, например коленного сустава.
§ 7.5.1 Психопатология при ревматоидном артрите

Развитие и течение РА тесно связано с социальными и психологическими стрессами. Психосоциальные влияния, взаимодействуя с факторами наследственной предрасположенности, особенностями личности и типом нейроэндокринных реакций на жизненные трудности изменяют клиническое течение РА. Действие психосоциальных стрессов, провоцирующих внутренние конфликты и вызывающих дезадаптивную реакцию, может проявляться скрытно, под маской соматических расстройств, симптоматика которых схожа с симптоматикой органических заболеваний («соматоформные расстройства»). В подобных случаях в силу алекситимии эмоциональные нарушения не только не замечаются и даже отрицаются пациентами, но и не выявляются клиницистами. 

У всех больных ревматоидным артритом, обследованных М.А. Цивилько и соавт. (1999), были выявлены психические нарушения. Психические расстройства в соответствии с диагностическими критериями МКБ-10 выявляются у 65-70% больных РА. Ведущее место среди них занимала астеническая симптоматика с повышенной утомляемостью, слабостью, особенно по вечерам и в первой половине дня, нарушения сна, эмоциональная неустойчивость. Существенное место в клинической картине психических нарушений занимала аффективная патология в виде депрессии с тревогой, обидчивостью, плаксивостью, идеями самообвинения, касающимися несвоевременного обращения к врачу, неточным выполнением врачебных рекомендаций, чувством вины перед родственниками в связи с инвалидизацией и ограничением трудоспособности.


Психосоматические влияния наиболее четко прослеживаются при РА. Доказано, что агрессивные чувства и конфликты у больных с РА приводят к повышенной электромиографической активности, которая определяется больше всего в пораженной области и в мышцах вокруг больных суставов. Нельзя отрицать и наличие порочного круга: болевой синдром, обусловленный возбуждением рецепторов в суставе, в его окружении или в околосуставных мышцах, приводит к рефлекторному ишемическому болезненному состоянию напряжения. Возможно, что поражение сустава, микротравмы и аутоиммунный ответ могут оказывать усиливающее действие на ситуационно и психологически обусловленное повышение мышечного тонуса.


У некоторых больных наблюдалось развитие кверулянских черт личности. Больные обвиняли в своем состоянии врачей и родственников за несвоевременное или неправильное лечение. У ряда больных превалировали ипохондрические расстройства и склонность искать новые или нетрадиционные методы лечения или целительства у знахарей и экстрасенсов. Установлено, что дистимические расстройства и напряженные межличностные отношения характерно для больных с интенсивными болями.
Специфическую структуру «ревматической личности» описывали еще в 50-х годах XX века. Исследователи личности больных с ревматоидным артритом отмечают, что в преморбиде будущие пациенты уделяют мало внимания своей телесности, отличаясь бедным самовосприятием (алекситимия). В начале болезни пациентов характеризует враждебно-отвергающая позиция, в связи с которой их трудно лечить, что проявляется склонностью часто менять лечащего врача. У всех больных с РА с достаточным постоянством отмечают три черты характера:
· Стойкие проявления сверхсовестливости, обязательности и внешней уступчивости, сочетающиеся со склонностью к подавлению всех агрессивных и враждебных импульсов.

· Сильную потребность к самопожертвованию и чрезмерным стремлением к оказанию помощи, сочетающиеся со сверхнравственным поведением и склонностью к дистимическим расстройствам настроения.

· Выраженную потребность в физической активности до развития заболевания: занятия профессиональным спортом и интенсивной физической работой.


Эти особенности характера представляются при РА как нечто застывшее и преувеличенное; они негибки и не приспособлены к требованиям среды. С психодинамических позиций это характерологически-невротическая недоработка конфликта в сфере агрессивности и честолюбия. Вышеупомятые личностные особенности являются, кроме того, гиперкомпенсаторными защитными мерами против основополагающего конфликта. Сверхсовестливость, отказ от выражения своих чувств и жертвенность создают защитный барьер для возможного прорыва агрессивных импульсов и позволяют избавиться от враждебных чувств. Депрессивные проявления и склонность к самопожертвованию рассматриваются как защитные структуры против деструктивно переживаемого произвола. Экспериментально-психологическое исследование подтверждают многие психодинамические предпосылки и личностные данные. Выявляются признаки сильного «Сверх-Я». 

Исследования с психодинамических позиций семейного анамнеза больных (Cobb, 1962) показали, что у пациентов часто холодная и авторитарная мать и слабый, подавляемый матерью отец. Ядро психодинамики по F.Alexander (1951) формирует состояние хронически латентного бунта, полного ненависти. Больные пытаются на первой стадии контролировать агрессию самообладанием, или направлять ее в приемлемые формы. Чувство ненависти часто загоняет их в интенсивную мышечную работу по дому или в занятия спортом. Лишь на второй стадии агрессивность сублимируется в альтруистическое поведение. Но агрессивные импульсы становятся ригидными, и происходит ступенчатое нарастание двигательного аппарата.

Существенное влияние психосоциальных факторов на предъявление соматических жалоб больными РА обосновывает включение в группу возможных мишеней психотерапии также когнитивные компоненты, связанные с самооценкой соматического статуса. Пациенты РА с наличием межличностных проблем отличаются как более благополучным соматическим состоянием, так и значимо низкой субъективной оценкой своего соматического состояния. В их «психологическом портрете» выявляются косвенные указания на вторичную выгоду от болезни.

Таким образом, биологические, психологические и социальные условия участвуют в формировании факторов риска возникновения РА, дебюта заболевания и его рецидивов, что обосновывает необходимость применения психотерапевтических методов в комплексной реабилитации больных ревматоидным артритом.

7.6 Язва 12 перстной кишки

Язвенная болезнь (ЯБ) – хроническое рецидивирующее заболевание, протекающее с образованием дефекта слизистой желудка и двенадцатиперстной кишки, склонное к прогрессированию, с вовлечением в патологический процесс других органов системы пищеварения (Минушкин О.Н. и др., 1995).
§7.6.1 Психопатология при язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки


В многочисленных исследованиях этиологии язвенной болезни исследователи приходят к весьма различным выводам. В большинстве работ указывается на связь между стрессовым событием и дуоденальными изменениями и менее определенной связью с язвой желудка. Тем не менее, тревога, злость, чувство вины и стыда усиливает желудочную активность. Установлено, что конфликтная ситуация может принимать всевозможные психодинамические конфигурации, но имеет тенденцию быть связанной с подавляемой враждебностью, чувством обиды, вины или страха бездеятельности (Cheren S., Ed., 1989). Помимо этого, многие авторы указывают на значимую связь между реактивной депрессией и изъязвленностью.

Overbeck & Biebl (1975) предложили типологию язвенных больных:

1. Психически «здоровый» язвенный больной.
2. Язвенный больной с неврозом характера.

3. Социопатический язвенный больной.

4. «Психосоматический» язвенный больной.

5. «Нормопатический» язвенный больной.


В отношении манифестного поведения в литературе различают пассивный и гиперактивный тип язвенного больного. Пассивный язвенный тип склонен к субдепрессивному фону настроения и прямо выражает свои потребности в зависимости. При пассивном типе бессознательный страх быть покинутым стоит на первом плане и ведет к постоянному напряжению. Каждое сомнение может вызвать паническую реакцию. Шаги к самостоятельности и независимости не предпринимаются. Жизненная стратегия заключается в том, чтобы быть защищенным.


При гиперактивном язвенном типе желания зависимости очень сильны, но отвергаются больными. Отказываясь от своих желаний, пациенты постоянно фрустрируют себя. По F. Alexander (1934) конфликт этого типа больного язвой заключается в том, что «отвергая сильные оральные тенденции, поскольку они несовместимы со стремлением Я к независимости и активности. Сознательная установка этих больных может быть выражена следующим образом: я успешен, деятелен, продуктивен; я даю каждому, помогаю другим людям, беру на себя ответственность, охотно забочусь о других, охотно занимаю лидерскую позицию и являюсь ориентированной на себя и даже агрессивной личностью. Одновременно в бессознательном мы находим в точности противоположную установку чрезмерно сильной потребности в любви, зависимости и помощи». Гиперактивный тип лишен покоя, ищет успеха, но в целом неуспешен, поскольку предметом его стремлений являются самопризнание и престиж – «все его стремления есть самообман». Zander (1976) считает, что бессознательным пусковым механизмом при язвенной болезни является зависть/злоба к собственности и престижу – язва возникает, когда человек с голодной установкой должен видеть как питается другой.

М.В. Коркина и В.В. Марилов (1995) выявили следующие варианты психосоматического развития личности при заболеваниях желудочно-кишечного тракта: 1) ипохондрический; 2) астенический; 3) обсессивно-фобический; 4) истерический и 5) паранойяльный. Психосоматическое развитие личности определяется стрессовыми факторами, психогенной депрессией, реактивацией симптоматики детской невропатии, соматизацией аффекта, формированием психосоматических циклов и снижением толерантности к стрессу.

В заключение можно отметить, что современная системно-динамическая концепция возникновения психосоматических заболеваний (Сидоров П.И. и соавт., 2006) предлагает учитывать социогенез, психогенез и патогенез этих заболеваний, которые могут быть представлены в виде следующих этапов:
I этап – социальный (напряжение и дисбаланс в многоуровневой системе социума).

II этап – психологический (воздействие специфического для личности стрессора и его наиболее значимой «жизненной сферой».

III этап – психофизиологический (взаимодействие стрессора с психофизиологическими особенностями).

IV этап – физиологический (взаимодействие физиологической реакции на стрессор с генетически слабыми местами и состоянием соматической сферы человека).

V этап – функциональных нарушений (формирование функционального расстройства).

VI этап – органических нарушений (формирование органического расстройства – психосоматического заболевания: артериальная гипертония; ИБС; язвенная болезнь; бронхиальная астма; сахарный диабет).

VII этап – обострение психосоматического заболевания.
Глава 8. ПСИХОЭНДОКРИННЫЕ РАССТРОЙСТВА

Психические изменения при эндокринных заболеваниях описываются в МКБ-10 в рубрике «Органические, в том числе симптоматические психические расстройства» (F00-F09). В качестве обобщенной характеристики психических расстройств, свойственных эндокринным заболеваниям M. Bleuler (1954) выделил неспецифический эндокринный психосиндром. Он складывается из триады: 1) снижение психической активности, 2) изменение инстинктов и влечений,  3) расстройства настроения.

Снижение психической активности может быть выражено в различной степени – от повышенной истощаемости и пассивности в рамках астенических состояний до полной аспонтанности со значительным сужением круга интересов и ограничением контактов вплоть до апатико-абулического состояния.


Изменение влечений и инстинктов выражается в понижении или усилении полового влечения, аппетита, жажды, дромомании или потребности оставаться дома. Эндокринопатиям свойственно скорее количественное, чем качественное изменение влечений. Возможна диссоциация влечений.


Нарушения в аффективной сфере разнообразны и разнонаправлены, как в сторону повышения, так и понижения настроения. При эндокринопатиях нередки смешанные аффективные состояния, которые квалифицируются как депрессии с раздражительностью и дисфорией, маниакальные и депрессивные состояния со злобностью и чувством ненависти, состояния страха и тревоги. Аффективные расстройства при эндокринопатиях отличаются лабильностью, диссоциацией типичной триады (нарушения настроения без конгруэнтных когнитивных и конативных нарушений. Например, приподнятое настроение с полной бездеятельностью и двигательной заторможенностью. По течению различают эпизодические, пароксизмальные и длительные аффективные нарушения. (F06. Органические аффективные расстройства). При изменении внешности, как, например, при болезни Иценко-Кушинга у больных могут развиваться нозогении (реактивные депрессии). 

По МКБ-10 эндокринный психосиндром квалифицируется как F06.6 Органическое эмоционально неустойчивое (астеническое) расстройство или F07.0 Органическое расстройство личности.


При длительном и тяжелом течении эндокринных заболеваний может развиваться амнестико-органический синдром (F04 Органический амнестический синдром, не обусловленный алкоголем и другими психоактивными веществами) который характеризуется глобальным нарушением психических функций, касающихся всех сторон личности, при значительной нивелировке индивидуальных особенностей. В тяжелых случаях развивается деменция.

Острые психозы развиваются на фоне выше описанных синдромов и могут возникнуть на любой стадии заболевания. Часто психозы обусловливаются утяжелением основного заболевания с нарушением обменных, сосудистых или иных нарушений. В МКБ-10 используется шифр F05 Делирий, не обусловленный алкоголем и другими психоактивными веществами или F06 Другие психические расстройства, обусловленные повреждением и дисфункцией головного мозга и соматическим заболеванием. 

8.1. Сахарный диабет 

Сахарный диабет (СД) – самое распространенное эндокринное заболевание – клинический синдром хронической гипергликемии и глюкозурии, обусловленный абсолютной или относительной инсулиновой недостаточностью, приводящей к нарушению обмена веществ, поражению сосудов, нейропатиям и патологическим изменениям в различных органах и тканях (Балаболкин М.И., 1998).

§ 8.1.1 Психические расстройства при сахарном диабете

 M.Bleuler (1975) описывает различия между взрослыми (II тип) и больными юношеским диабетом (I тип). Взрослые не представляются выражено тревожными, хотя тенденции к ларвированной депрессии у них, несомненно, есть. Их характеризует скорее открытая, эго-синтонная личность склонна к депрессивным реакциям при повышенных нагрузках. F. Alexander (1950) описывает, кроме этого, сильные рецептивные желания заботы о себе и активный поиск зависимости от других у больных диабетом. Личностные черты, достигающие шизоидности, скорее характерны для больных юношеским диабетом, при нагрузках здесь характерны отрицание и селективное восприятие проблем.

Rudolf (1970) следующим образом обобщил литературные данные о психосоматических концепциях возникновения диабета:
· Конфликты и неоральные потребности удовлетворятся с помощью еды. Может возникнуть обжорство и ожирение, вслед за чем наступает длительная гипергликемия и, далее, истощение инсулярного аппарата.

· Вследствие приравнивания еды и любви друг к другу при отнятии любви возникает эмоциональное переживание состояния голода и тем самым, независимо от поступления пищи, соответствующий диабетическому голодный обмен веществ.
· Сохраняющийся в течение всей жизни страх ведет к постоянной готовности к борьбе или бегству с соответствующей гипергликемией без сброса психофизического напряжения. На почве хронической гипергликемии может развиваться диабет


В более поздних исследованиях установлено, что некоторые психические расстройства могут быть связаны с особым образом жизни, который диктует болезнь – постоянным соблюдением диеты и различных ограничений. В этих условиях обостряются преморбидные особенности личности, определяя реакцию на болезнь (нозогению). В одних случаях это тревожная мнительность, в других – утрированная педантичность в соблюдении режима, в третьих, напротив, недооценка серьезности болезни и весьма легкое к ней отношение.


Пограничные состояния в общей популяции больных сахарным диабетом встречаются в 30% случаев (Мехтиева З.Х., 1966), в то время как среди пациентов специализированного стационара они констатируются в 92,7% больных (Коркина М.В., Елфимова Е.В., Марилов В.В., 1977). 

Среди пограничных психических нарушений доминируют неврозоподобные расстройства в виде астенического, астено-ипохондрического, астено-депрессивного, обсессивного и истероформного синдромов и патологического развития личности – астенический, истерический, обсессивный, эксплозивный и психосоматический варианты. А.К. Доброжанская (1973) описала у больных сахарным диабетом синдром анорексии, который характеризуется страхом перед едой, а в последующем отвращением к ней.

По данным А.Б. Смулевича (2003) и других авторов, частота депрессий среди больных диабетом, по крайней мере, в 3 раза превышает таковую в населении. У женщин, страдающих диабетом, депрессии встречаются в 2 раза чаще, чем у мужчин.


В клинической картине депрессий у больных диабетом преобладают астенические расстройства с повышенной утомляемостью, жалобами на раздражительность, трудности сосредоточения, концентрации, снижение памяти, нарушение сна и аппетита; характерны также выраженные сексуальные дисфункции – утрата либидо, нарушения эрекции, эякуляции. При усложнении картины диабета возможно формирование депрессивно-ипохондрических состояний. На первом плане в этих случаях ипохондрические фобии – страх гипогликемии, которая может развиться в условиях, когда медицинская помощь окажется невозможной. Иногда на высоте тревоги могут развиться панические атаки. Наряду с ипохондрической фиксацией характерна выраженность соматоформных расстройств чаще в виде парестезий и стойких алгий (Корнилов А.А. и др., 1989).

При тяжелом диабете могут развиваться психозы (в 0,6% случаев). Чаще всего упоминаются психотические депрессии. В качестве казуистики описываются при диабете шизофреноподобные реакции с параноидным и галлюцинаторно-параноидным синдромами, аментивные, делириозно-аментивные и делириозно-онейроидные состояния, аменция с маниакальностью, психозы корсаковского типа, состояния, напоминающие паралитическую и пресенильную (типа болезни Пика) деменции, судорожные синдромы. При всем разнообразии психопатологической структуры этих психозов в них можно выделить некоторые общие черты – элементы измененного сознания, психомоторное возбуждение, черты псевдодеменции.


Эпилептиформные расстройства в виде судорожного синдрома, сумеречных или дисфорических состояний возникают, как правило, у больных с психоорганическим синдромом, развитие которого связано с хронической почечной недостаточностью, обусловленной диабетом, и нарастанием токсикоза. 

8.2 Метаболический синдром

К метаболическому синдрому, олицетворяющему в настоящее время одну из наиболее приоритетных и социально значимых проблем медицины, приковано пристальное внимание широкого круга специалистов всего мира: эндокринологов, кардиологов, терапевтов, врачей общей практики и др. В индустриальных странах среди населения старше 30 лет распространенность метаболического синдрома составляет, по данным различных авторов, 10-20%. Это заболевание чаще встречается у мужчин, у женщин его частота возрастает в менопаузальном периоде. 


Комплекс метаболических, гормональных и клинических нарушений, являющихся факторами риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, в основе которых лежит инсулинорезистентность и компенсаторная гиперинсулинемия, в литературе известен под названиями: метаболический трисиндром (Camus J.,1966); полиметаболический синдром (Avogaro P., 1965); синдром изобилия (Mehnert A.,1968); метаболический синдром (Hanefeld М.,1991); синдром Х (Reaven G., 1988); смертельный квартет (Kaplan J., 1989); гормональный метаболический синдром (Bjorntorp Р., 1991); синдром инсулинорезистентности (Haffner S., 1992); смертельный секстет (Enzi G., 1994); метаболический сосудистый синдром (Hanefeld M., 1997). Чаще других употребляются названия метаболический синдром и синдром инсулинорезистентности. 

Клиническая значимость нарушений и заболеваний, объединенных рамками синдрома, заключается в том, что их сочетание в значительной степени ускоряет развитие и прогрессирование атеросклеротических сосудистых заболеваний, которые, по оценкам ВОЗ, занимают первое место среди причин смертности населения индустриально развитых стран. 
Патогенез метаболического синдрома
Согласно современным представлениям, объединяющая основа всех проявлений метаболического синдрома - первичная инсулинорезистентность и сопутствующая системная гиперинсулинемия. Гиперинсулинемия, с одной стороны, является компенсаторной, то есть необходимой для преодоления инсулинорезистентности и поддержания нормального транспорта глюкозы в клетки; с другой патологической, способствующей возникновению и развитию метаболических, гемодинамических и органных нарушений, приводящих в конечном итоге к развитию СД II типа, ИБС и других проявлений атеросклероза. Это доказано большим количеством экспериментальных и клинических исследований. 

До настоящего времени окончательно не изучены все возможные причины и механизмы развития инсулинорезистентности при абдоминальном ожирении, не все составляющие метаболического синдрома можно четко связать и объяснить инсулинорезистентностью. 

Изучение генетических факторов, обусловливающих развитие инсулинорезистентности, показало ее полигенный характер. В развитии нарушений чувствительности к инсулину могут иметь значение мутации генов субстрата инсулинового рецептора (СИР-1), гликогенсинтетазы, гормончувствительной липазы, b3-адренорецепторов, фактора некроза опухолей-a, разобщающего протеина (UCP-1), а также молекулярные дефекты белков, передающих сигналы инсулина (увеличение экспрессии Rad-белка и UPC-1 ингибитора тирозинкиназы инсулинового рецептора в мышечной ткани, снижение мембранной концентрации и активности внутриклеточных транспортеров глюкозы GLUT-4 в мышечной ткани). 

Важную роль в развитии и прогрессировании инсулинорезистентности и связанных с ней метаболических расстройств играет жировая ткань абдоминальной области, нейрогормональные нарушения, сопутствующие абдоминальному ожирению, повышенная активность симпатической нервной системы.
Из внешних факторов, неблагоприятно влияющих на чувствительность тканей к инсулину, наибольшее значение имеют гиподинамия и избыточное потребление жира. Гиподинамия сопровождается снижением транслокации транспортеров глюкозы (ГЛЮТ-4) в мышечных клетках. По оценкам Reaven G., у 25% лиц, ведущих малоподвижный образ жизни, можно обнаружить инсулинорезистентность. 

Избыточное потребление животных жиров, содержащих насыщенные жирные кислоты, приводит к структурным изменениям фосфолипидов мембран клеток и нарушению экспрессии генов, контролирующих проведение инсулинового сигнала внутрь клетки, т.е. к развитию инсулинорезистентности. Гипертриглицеридемия, в особенности постпрандиальная, часто наблюдаемая у пациентов с абдоминальным типом ожирения, сопровождается избыточным отложением липидов в мышцах, которое нарушает активность ферментов, участвующих в метаболизме глюкозы. Иначе говоря, вызывает инсулинорезистентность. Это далеко не полный перечень возможных механизмов развития инсулинорезистентности при абдоминально-висцеральном ожирении, что, несомненно, диктует необходимость дальнейших исследований в этой области. 

Клиническая картина

Основные симптомы и проявления метаболического синдрома: 

· абдоминально-висцеральное ожирение 

· инсулинорезистентность и гиперинсулинемия 

· дислипидемия (липидная триада) 

· артериальная гипертония 

· нарушение толерантности к глюкозе/сахарный диабет II типа 

· ранний атеросклероз/ИБС 

· нарушения гемостаза 

· гиперурикемия и подагра 

· микроальбуминурия 

· гиперандрогения. 

Практически все составляющие метаболического синдрома являются установленными факторами риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, а их сочетание многократно ускоряет их развитие. Причем сочетания отдельных компонентов синдрома могут рассматриваться в рамках метаболического синдрома только при наличии инсулинорезистентности. 

Нарушения, объединенные рамками метаболического синдрома, длительное время протекают бессимптомно, нередко начинают формироваться в подростковом и юношеском возрасте, задолго до клинической манифестации СД II типа, АГ и атеросклеротических поражений сосудов. Наиболее ранними проявлениями метаболического синдрома являются дислипидемия и артериальная гипертензия. Наиболее частым вариантом дислипидемии при метаболическом синдроме является липидная триада: сочетание гипертриглицеридемии, низкого уровня ХЛ ЛВП и повышения фракции мелких плотных частиц ЛНП. 

Для больных с висцеральным ожирением характерно также сочетание гиперинсулинемии, повышения аполипопротеина В и фракции мелких плотных частиц ЛНП, которое выделяют под названием атерогенной метаболической триады. Исследования Quebec Cardiovascular Study показали, что наличие такой триады увеличивает риск развития сердечно-сосудистых заболеваний в 20 раз. Маркерами этой триады являются окружность талии >90 см и уровень триглицеридов >2,3 ммоль/л. 

Нарушения метаболизма липопротеинов в постпрандиальный период, сопровождающие абдоминальное ожирение, как показали исследования, способствуют раннему развитию ИБС. 

Артериальная гипертензия часто является одним из первых клинических проявлений метаболического синдрома. Хотя взаимосвязь между артериальной гипертензией, инсулинорезистентностью и гиперинсулинемией при метаболическом синдроме до сих пор продолжает активно обсуждаться. 
В развитии артериальной гипертензии при синдроме инсулинорезистентности ведущее значение имеет комплексное влияние гиперинсулинемии и сопутствующих метаболических нарушений. 


Инсулинорезистентность и гиперинсулинемия являются одним из основных факторов, ведущих к развитию СД II типа, особенно у лиц с наследственной предрасположенностью. Известно, что одними из важнейших последствий инсулинорезистентности являются гиперинсулинемия и гипергликемия. В условиях инсулинорезистентности происходит снижение утилизации глюкозы периферическими тканями, повышается продукция глюкозы печенью, что способствует развитию гипергликемии. При адекватной способности b-клеток реагировать на повышение глюкозы в крови компенсаторной гиперинсулинемией сохраняется состояние нормогликемии. Однако постоянная стимуляция b-клеток в сочетании с вероятными генетическими нарушениями, влияющими на их функциональные возможности, и воздействием повышенной концентрации СЖК на b-клетки (феномен липотоксичности), способствуют развитию секреторной дисфункции b-клеток, прогрессирующему нарушению секреции инсулина. С течением времени развивается НТГ и СД II типа. 

При развитии СД 2 типа возникающая гипергликемия способствует дальнейшему прогрессированию нарушения секреции инсулина b-клетками (феномен глюкозотоксичности) и усугублению периферической инсулинорезистентности. 

Инсулинорезистентность и гиперинсулинемия при метаболическом синдроме самостоятельно или опосредованно (через сопутствующие метаболические нарушения), оказывая патологическое воздействие на сердечно-сосудистую систему, в конечном итоге ускоряют развитие атеросклеротических сосудистых заболеваний. 

Вместе с тем, говоря о состоянии данного вопроса в контексте крайне заостренного интереса к нему широкой медицинской и научной общественности, нельзя не упомянуть и об одном экстерриториально существующем парадоксе. Активное изучение собственно соматической составляющей и факторов, ассоциированных с образом жизни, к сожалению, в большинстве случаев протекает при явном или скрытом игнорировании составляющей психосоматической, что резко снижает эффективность превентивных мероприятий, Более того, роль психо-эмоциональных факторов при данной патологии имеет всё большую тенденцию к дрейфу в сторону отсутствия связи между их формальным признанием и усилиями, направленными на создание рационалистических, клинически обоснованных методик. В этих условиях и эпохальное учение о стрессе Г. Селье, и фундаментальные труды «отца» современной психоэндокринологии У. Кеннона по нейрогуморальной регуляции функций организма, роли симпатической нервной системы и гормонов в поддержании гомеостаза для взгляда практического врача приобретают черты искусственной схоластичности, поскольку содержащиеся в них положения отнюдь не исчерпывающе востребованы в прикладном плане, т. е. не используются должным образом для диагностики, лечения и профилактики. В этих условиях, исходя из характера входящих в метаболический синдром основных факторов риска развития ишемической болезни сердца (верхний тип ожирения, нарушение толерантности к глюкозе, гиперлипидемия, артериальная гипертензия), его рассмотрение в контексте онтогенетической концепции психосоматического процесса с клинических позиций является обоснованным и полезным. 
§ 8.2.1 Психические нарушения у больных с метаболическим синдром


Как правило, метаболический синдром впервые проявляется у людей наиболее активного в социальном плане возраста (35–40 лет). В этих условиях усугубляются коморбидные метаболическим личностные расстройства, снижение физической активности сочетается с прогрессирующими изменениями психологического статуса пациентов, блокируются актуальные потребности и планы, доминирует тревожная оценка перспективы, увеличивается угроза эволюции стрессорных воздействий от кратковременных, выполняющих роль триггерных факторов до хронических, затяжных, которые, в свою очередь, способствуют развитию и стойкой фиксации нарушений психосоматических и соматопсихических взаимоотношений. 

По данным исследования Е.А. Хаустовой (2007), психические расстройства в виде расстройств адаптации, легких депрессивных эпизодов, неврастении, дистимии, острой реакции на стресс и органического астенического расстройства составили 21, 32% в группе больных с неполным метаболическим синдромом Х (НМСХ) и 34,37% в группе больных с метаболическим синдромом Х (МСХ). Остальные клинико-феноменологические психопатологические проявления квалифицировались как психосоматические расстройства разной синдромальной структуры. При НМСХ преобладали астенический, тревожно-фобический и тревожно-дисфорический; при МСХ – астено-депрессивный, тревожно-ипохондрический и депрессивно-фобический синдромы. Тяжесть психических и психосоматических расстройств позитивно коррелировала с тяжестью МСХ, их патоморфоз проявлялся в увеличении тревоги, алекситимии, враждебности и депрессии.


Выявлено, что пациентам с НМСХ и МСХ свойственен высокий уровень реактивной и личностной тревожности с объединением феноменов тревоги и страха, причем при НМСХ страхи в основном относились к сфере интерперсональных отношений, а при МСХ – непосредственно к состоянию здоровья. Депрессия была ситуативной (легкой) в группе НМСХ и маскированной в группе МСХ из-за наличия алекситимии, облигатного симптома МСХ. Блокирование эмоциональных проявлений сопровождалось перераспределением агрессии с повышением уровня косвенной агрессии и конфликтности. Негативное отношение пациентов к своему телу подтвердило, что синдром Х является разновидностью саморазрушающего поведения. Таким образом, тревога, страх, агрессия, как явные, так и неосознанные, а также алекситимия были оценены как базисные психопатологические феномены для МСХ, поэтому они использовались как «мишени» терапии.


Психодинамической ракурс позволяет выявить такие особенности больных с ожирением, как очень тесная привязанность к матери, доминирвание матери в семье, в которой отец играет лишь подчиненную роль. Мать своей чрезмерной заботой и гиперопекой сдерживает моторную активность и социализацию ребенка. Повышенное поступление калорий объясняется как защита от негативных, в особенности от депрессивно окрашенных эмоций. Б.Любан-Плоцца и соавт. (1994) находят у больных ожирением черты внутренней «задерганности», апатически мрачного отчаяния и бегства в одиночество. Отличительной чертой психологической защиты у этих больных является преобладание механизма психологической защиты по типу реактивных образований (гиперкомпенсации). Для больных также типичны незрелые протективные механизмы психологической защиты – перенесение на окружающих собственных негативных представлений, что в клинике проявляется дисфориями или инфантильными формами реагирования с регрессом поведения с фиксацией на оральном удовлетворении. Еда является защитой от депрессии.
§ 8.2.2 Лечение психических расстройств у больных с метаболическим синдромом

Представляется актуальной дальнейшая разработка комплексного лечения составляющих МС в клинической практике. В немедикаментозной или медикаментозной коррекции компонентов МС предпочтителен комплексный подход воздействия одновременно на 2–3 фактора. 

Лечение пациентов необходимо начинать с немедикаментозных методов, таких как снижение избыточной массы тела, отказ от курения, уменьшение потребления поваренной соли, снижение потребления жиров животного происхождения, уменьшение потребления алкоголя, повышение физической активности. Патопсихологические симптомы могут нарушать способность пациентов соблюдать режимы лечения и следовать рекомендациям врачей для снижения риска сердечно–сосудистых осложнений. Общая тревожность, по заключению ряда авторов, ассоциируется со снижением хорошей переносимости антигипертензивных препаратов. Эта связь прослеживается особенно четко, когда симптомы расцениваются как побочные эффекты препаратов, хотя не являются типичными для этих лекарств. Врач всегда должен уметь распознавать психические нарушения, особенно тревожность и депрессию. Из хорошо изученных препаратов следует обратить внимание на группу дневных транквилизаторов, к которым относится Адаптол (производное мочевины). Сочетание успокаивающего, вегетостабилизирующего, ноотропного и антиоксидантного эффектов в препарате позволяет добиваться адаптогенной активности, антистрессового и стрессопротекторного действия (Свинцицкий А.С., Воронков Л.Г., 2000). Доказана высокая эффективность и безопасность применения Адаптола при психосоматических заболеваниях – нейроциркуляторная дистония и гипертоническая болезнь (Коваленко В.Н., Несукай Е.Г. и соавт., 2005, 2006), язвенная болезнь (Набиулина, 1998, Никула Т.Д. и соавт., 2007), синдром раздраженного кишечника (Палий И.Г., Пивторак Н.А., 2003, Вдовиченко В.И. и соавт., 2007), бронхиальная астма (Набиулина, 1998), предменструальный синдром (Свинцицкий А.С. и соавт., 2003). В отличие от бензодиазепиновых транквилизаторов Адаптол не оказывает угнетающего действия на центральную нервную систему, не вызывает миорелаксации, не имеет ограничений на профессиональную и социальную активность. 


Для коррекции тревожности можно рекомендовать использование Афобазола – нового селективного небензодиазепинового анксиолитика. Препарат является производным 2–меркаптобензимидазола, не относится к классу агонистов бензодиазепиновых рецепторов. Благодаря своему нейромедиаторному механизму действия Афобазол предотвращает снижение бензодиазепиновой рецепции, восстанавливая чувствительность мембран к ГАМК и ионам хлора. К тому же известно, что система ГАМК играет важную роль в реализации нейропротекторного и цереброваскулярного эффектов фармакологических средств при ишемическом поражении головного мозга. Таким образом, крайне перспективно дальнейшее изучение влияния Афобазола на состояние мозгового кровотока у пациентов с метаболическим синдромом. 

В настоящее время уже проведен целый ряд клинических исследований данного препарата и его широко применяют в качестве мощного анксиолитического средства (Никишова М.С., 2007). При курсовом применении Афобазола терапевтическое действие проявлялось, начиная с 3–7 дня лечения, в виде достоверного снижения тревожности, раздражительности, апатичности и дневной сонливости. Максимальный эффект наблюдался к концу 4–й недели лечения. Во время клинических испытаний получены данные, свидетельствующие о том, что Афобазол обладает транквило–активирующим эффектом, в данном препарате сочетаются анксиолитический и стимулирующий эффекты. Еще одной положительной характеристикой препарата является его благоприятное воздействие при нарушениях вегетативной нервной регуляции, что, как уже отмечалось выше, часто присутствует у пациентов с МС.

Из хорошо изученных препаратов следует обратить внимание на применение транквилизирующих средств с ноотропным компонентом. К ним относятся адаптол (производное мочевины) и ноофен (производное гамма-аминомаслянной кислоты). Сочетание успокаивающего и ноотропного действия в этих препаратах позволяет добиваться адаптогенной активности, антистрессового и стрессопротекторного действия (Свинцицкий А.С., Воронков Л.Г., 2000).


Для лечения депрессивной симптоматики при МС возможно использование антидепрессантов, среди которых предпочтение отдается СИОЗС 


Как показано в работе Е.А.Хаустовой (2007), для лечение МС важно использовать комплексную программу биопсихосоциальной коррекции психических и психосоматических расстройств у этих больных, при этом важно учитывать и объединять принципы биологической, экзистенциальной, глубинной и когнитивно-бихевиоральной терапии

Составляющие МС тесно взаимосвязаны и зависимы друг от друга, в связи, с чем остается еще раз подчеркнуть необходимость комплексного клинического подхода при лечении данного симптомокомплекса. 
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Глава 9. ПСИХОИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА
Связь между психическими расстройствами и иммунными процессами изучается давно. Нарушения клеточного и гуморального иммунитета были отмечены при шизофрении, эпилепсии, органических поражениях ЦНС, реактивных психозах. Выявлены изменения иммунного статуса и у больных с различными невротическими расстройствами. Однако исследования в этой области проводятся в основном на гетерогенных группах, сформированных по нозологическому признаку без учета синдромальных, симптоматических, половых и возрастных особенностей обследуемых. 

Шизофрения. В 40—60-е годы иммунология шизофрении представляла собой, прежде всего инфекционную иммунологию. В эти годы разрабатывались в основном инфекционные теории, но они не подтвердились не только в прямых иммунологических экспериментах, но и в клинике. На смену инфекционным гипотезам пришли представления о вирусной этиологии шизофрении. Вирусная гипотеза шизофрении впервые была сформулирована K.Menninger (1928) и E.Goodall (1932) после пандемии гриппа и эпидемии летаргического энцефалита в 1918 г., когда было зарегистрировано большое количество шизофреноподобных психозов, связанных с этими инфекциями. На основании данных тех лет было сделано предположение, что, шизофрения возникает в результате необычной реакции заболевшего на известный вирус, или она вызывается еще не идентифицированным нейротропным вирусом. В последние годы появились исследования, в которых в качестве факторов риска для возникновения шизофрении рассматривалась возможность контакта с вирусной инфекцией (в связи с эпидемией, инфекционными заболеваниями братьев и сестер, рождением в зимнее время, скученностью проживания семьи) в пренатальном периоде или в раннем детском возрасте. Результаты таких исследований оказались неубедительными и весьма противоречивыми. В некоторых из них  предположение о том, что возникновение шизофрении может быть связано с указанным контактом в пренатальном периоде не подтвердились.

В рамках же собственно вирусной гипотезы разрабатывалось несколько направлений. Согласно одной из них вирус индуцирует изменение иммунологической реактивности больных шизофренией. Это соответствует наличию в сыворотке крови больных антител к различным вирусам. Другое направление исследований предполагало поиски доказательств присутствия вируса в ткани мозга больных шизофренией. В рамках третьего направления исследований изучался цитотоксический эффект сыворотки крови и цереброспинальной жидкости больных шизофренией, предположительно связанный с присутствием в организме больного вирусов на различные тест-объекты в условиях in vivo и in vitro. Наконец, нельзя не упомянуть об исследованиях, в основе которых лежит изучение взаимодействия «ген — вирусный агент», роль которого доказана при  развитии полиомиелита. Результаты многих заслуживающих внимания в этой области работ не получили подтверждения и пока прямых доказательств роли вирусов в этиологии и патогенезе шизофрении нет. Тем не менее, этот вопрос не снят полностью с повестки дня, особенно в свете данных о медленных вирусах.

В 30—60-х 20 годах 20 века ряд работ был посвящен изучению состояния неспецифического иммунитета. Они были направлены в основном на проверку распространенного мнения о том, что реактивность у больных шизофренией, в том числе иммунологическая, снижена. Но полученные данные оказались крайне противоречивыми. Было установлено, что иммунологическая реактивность может быть повышена при одних формах психоза и снижена при других. Это зависит от стадии болезни, ее формы, лечения и индивидуальных особенностей пациента, но не определяет клинические и биологические особенности шизофрении как болезни в целом.

Более ценной в научном отношении оказалась появившаяся в 60-е годы аутоиммунная гипотеза шизофрении. Основой для формулирования этой гипотезы послужили данные отечественных и американских исследователей о наличии в крови больных шизофренией антител к компонентам мозга — противомозговых антител. Лишь в 60—70-е годы XX в. были получены факты, подтверждающие существенную роль аутоиммунных процессов в патогенезе шизофрении. Главный из этих фактов — появление в крови мозговых антигенов и антител к мозговой ткани. Эти данные были подтверждены, по меньшей мере, в двух десятках исследований, проведенных в различных лабораториях. Появились также доказательства того факта, что образование противомозговых антител не обусловлено присутствием в организме психотропных препаратов и их метаболитов.

В связи с выявлением у больных шизофренией в крови мозговых антигенов и противомозговых антител возникает вопрос о возможности отнесения шизофрении к аутоиммунным заболеваниям. В классическом варианте об аутоиммунной природе той или иной болезни следует судить по ряду критериев: 1) аутоантитела или сенсибилизированные лимфоциты должны обнаруживаться во всех случаях заболевания, хотя бы на отдельных стадиях его развития, при этом наличие антител или сенсибилизированных лимфоцитов должно быть доказано в разных реакциях с установлением иммуноглобулиновой природы антител; 2) должен быть обнаружен и охарактеризован аутоантиген (или аутоантигены), вызывающий аутоиммунную реакцию; 3) болезнь должна быть смоделирована экспериментально с помощью иммунологических методов; 4) должна быть показана возможность переноса болезни или ведущего патологического синдрома в другой организм посредством сывороточных антител или лимфоидных клеток, взятых из пораженного организма. С этих позиций шизофрению нельзя с уверенностью отнести к аутоиммунным заболеваниям, поэтому правильнее говорить о шизофрении как о болезни, сопровождающейся аутоиммунными реакциями, т.е. об аутоиммунном компоненте ее патогенеза. К настоящему времени сформировались два главных направления в иммунологии шизофрении: изучение роли мозгоспецифических белков в механизмах формирования аутоиммунных реакций и выявление особенностей иммунокомпетентных клеток при  этом заболевании. 

Некоторые исследователи, используя иммуноферментный метод и мозгоспецифические белки и ряд гликопротеидов в качестве антигенов, пришли к выводу, что положительная реакция на эти антигены при тестировании сыворотки крови больных шизофренией может рассматриваться как маркер поломки гематоэнцефалического барьера  при этом заболевании. 

В последние годы внимание исследователей стали привлекать антитимические антитела. Открытие общих антигенов в мозге и вилочковой железе человека и животных послужило толчком для исследований, связанных с изучением антитимических антител при шизофрении. Было установлено, что такие антитела обнаруживаются в сыворотке крови как у больных шизофренией, так и у здоровых людей, но их уровень у больных оказался значительно выше. Позднее было выявлено, что уровень антитимических антител зависит от длительности заболевания: уровень их и частота выявления повышены при длительности заболевания до 5 лет; а большим срокам болезни, как правило, соответствуют низкие уровни антител и низкая частота их обнаружения. Иными словами, чем меньше длительность шизофренического процесса, тем больше вероятность выявления высокого уровня антитимических антител. Сопоставление частоты и времени появления противомозговых и антитимических антител в сыворотке крови больных шизофренией позволило предположить, что в организме больного сначала появляются антитимические антитела, а затем притивомозговые. Антитимической активностью обладают IgG, IgM и IgA; при этом в сыворотке крови больных шизофренией концентрация антител IgG и IgM повышена по сравнению с таковой у здоровых. Было установлено, что уровень антител IgG и IgA является весьма вариабельной характеристикой и зависит, главным образом, от внешних факторов; уровень генетического детерминирования в этом случае не превышает 40 %. С этой точки зрения повышение концентрации антитимического IgG в сыворотке крови больных шизофренией следует рассматривать как отражение текущего патологического процесса. Но концентрация антитимического IgM детерминируется генетическими факторами, ибо коэффициент наследования в этом случае равен 80 %. В связи с этим есть основания предполагать, что повышение содержания антитимического IgM является компонентом наследственного предрасположения к развитию шизофрении и существенным фактором, определяющим манифестацию заболевания и особенности его течения. 

Исследование  субпопуляционного состава лимфоцитов больных шизофренией проводилось со средины 20 века. В начале 60-х годов были опубликованы данные о существовании в периферической крови больных морфологически измененных лимфоцитов или атипичных лимфоцитов с измененнной структурой хроматина их ядра. В современных работах во многом повторяются ранее полученные результаты, но отмечаются существенные клинико-иммунологические корреляции. В частности, в отличие от ранее полученных данных о появлении атипичных клеток преимущественно у пациентов, находящихся в остром психотическом состоянии, т.е. в начале болезни или ее обострении, не обнаружено какой-либо связи между появлением атипичных лимфоцитов и этапом течения шизофрении. Причины появления в крови больных шизофренией лимфоцитов с измененной морфологией до сих пор не ясны. Существует мнение, что это связано с аутоиммунным процессом. Эта связь вполне вероятна, поскольку некоторые авторы находили атипичные лимфоциты при таких классических аутоиммунных заболеваниях, как ревматоидный артрит, миастения (myasthenia gravis), системная красная волчанка. Другие исследователи предполагают, что появление атипичных лимфоцитов при шизофрении связано с эффектом психотропных препаратов, используемых для лечения больных. M.Hirata-Hibi и соавт. (1982) отрицают это предположение, основываясь на том, что атипичные клетки обнаруживаются не только у леченых больных, но и у их здоровых родственников. Важным разделом изучения состояния иммунологически компетентных клеток при шизофрении явилось исследование количественных соотношений и функциональных особенностей CD3+лимфоцитов и их субпопуляций. Данные исследований крайне противоречивы. Одной из причин неоднозначности полученных результатов может быть различие в клинической выборке обследуемых больных. Следует отметить недостаточно дифференцированный подход к клинической характеристике больных: больные с хроническим течением и находящиеся в остром психотическом состоянии иногда анализируются как одна группа, при этом часто не учитывается клиническое состояние больного на момент обследования (приступ, ремиссия). Не принимаются во внимание различные стрессовые ситуации (например, госпитализация), которые, как известно, могут оказывать значительное влияние на функционирование иммунной системы. Число CD3+ лимфоцитов, CD4+ лимфоцитов и CD8+ лимфоцитов у больных шизофренией в целом не отличается от этих показателей у здоровых. Отличия выявляются при разделении общей группы больных шизофренией по клиническим формам заболевания. В группе больных параноидной шизофренией были выявлены увеличение числа CD4+ лимфоцитов и уменьшение числа CD8+ лимфоцитов, в группе больных малопрогредиентной шизофренией обнаружено уменьшение общего числа Т-лимфоцитов; число же клеток-киллеров у больных всех групп не отличалось от такового у здоровых. 

При изучении функционального состояния CD3+лимфоцитов у больных шизофренией обнаружено снижение пролиферативной активности Т-лимфоцитов в ответ на стимуляцию неспецифическими митогенами. Более того, активным индуктором сниженной пролиферативной активности Т-лимфоцитов оказалась сыворотка крови больного и присутствовавшие в ней антитимические антитела. При этом, в модельных опытах in vitro продемонстрировано тормозящее действие сыворотки крови больного шизофренией на лимфоциты периферической крови здорового человека: пролиферативная активность этих клеток в ответ на неспецифические митогены (фитогемагглютинин, конканавалин А) в присутствии сыворотки крови больного шизофренией оказалась достоверно сниженной по сравнению с таковой в присутствии аутологичной сыворотки. Это дало основание предположить, что в снижении пролиферативной активности лимфоцитов при шизофрении определенную роль играют антитимические антитела. Такие антитела, активно взаимодействуя с антигенами Т-клеток, могут служить препятствием для взаимодействия митогена с поверхностными структурами этих же клеток. Аналогичное действие могут оказывать и противомозговые антитела, которые в силу общности антигенов мозга и вилочковой железы (тимуса) также будут взаимодействовать с CD3+лимфоцитами. Само подавление антителами способности лимфоцитов отвечать пролиферацией на стимуляцию митогенами может быть обусловлено как прямым экранированием антителами рецепторов для митогенов, так и цитотоксическим действием антител на часть популяции Т-клеток (нельзя исключить и сосуществование или последовательное проявление обоих этих процессов по мере развития шизофренического психоза).

Как уже отмечалось, одной из функций CD3+лимфоцитов является продукция ИЛ-2. Отмечено значительное снижение продукции ИЛ-2 лимфоцитами крови у больных шизофренией по сравнению с таковым у здоровых. Более того, оказалось, что выраженность нарушения синтеза ИЛ-2 зависит от типа течения заболевания и прогредиентности шизофрении. Наиболее значительное снижение продукции ИЛ-2 было отмечено у больных в остром психотическом состоянии, когда в крови обнаруживаются аутоантитела к одному или нескольким аутоантигенам, что является доказательством углубления нарушений в иммунной системе больного при обострении шизофрении. 

Проведенные исследования позволяют сделать заключение, что при шизофрении имеют место снижение функциональной активности CD3+лимфоцитов и гиперактивация CD21+лимфоцитов. Сходные изменения иммунной системы часто наблюдаются при аутоиммунных заболеваниях и заболеваниях с аутоиммунным компонентом. В связи с этим вышеприведенные данные можно использовать как доказательство существенной роли аутоиммунных реакций в патогенезе рассматриваемого заболевания. Несмотря на достаточную определенность изложенных результатов, возникают вопросы, связанные с возможной иммуномодулирующей активностью психотропных препаратов. Предполагается, в частности, что нейролептики могут изменять некоторые иммунологические параметры. 

Аффективные заболевания. При этих заболеваниях в отличие от шизофрении иммунологические исследования проводились не столь широко, и соответствующая гипотеза развития этих заболеваний появилась в последнее десятилетие. Основную роль в развитии аффективных нарушений авторы этой гипотезы отводят взаимодействию инсулина, цитокинов (белков острой фазы воспаления, интерлейкинов, интерферонов) и опиоидных пептидов с последующим их влиянием на энергетический метаболизм в мозге и нейротрансмиссию. Однако эта гипотеза требует подтверждения и уточнения. Вместе с тем еще до появления упомянутой гипотезы в этой области имелись работы, заслуживающие пристального внимания. 

В ряде исследований было установлено, что при депрессии значительно снижаются показатели клеточного иммунитета по сравнению с таковыми у здоровых. Авторы этих работ высказали предположение, что обнаруженные иммунные сдвиги могут отражать такие нарушения иммунного статуса, которые определяют более частое возникновение у больных депрессией разнообразных заболеваний, связанных с нарушением функции иммунной системы (рака, инфекционных болезней и т.п.). В последующих публикациях эти данные не подтвердились. Одновременно с этим были получены результаты, свидетельствующие о наличии при депрессии признаков активации иммунной системы — умеренного лейкоцитоза, нейтрофилии и моноцитоза; повышенной продукции ИЛ-1 в стимулированных митогеном культурах лимфоцитов крови и в плазме; повышенного уровня растворимых рецепторов к ИЛ-2 в сыворотке крови; активации В-системы иммунитета и повышенного титра аутоантител к фосфолипидам; более высокого уровня простагландинов; увеличения уровня IgM, IgG, СЗ- и С4-компонентов комплемента; специфического изменения белков острой фазы воспаления, которое характеризуется гипергаптоглобулинемией и гипотрансферринемией. 

При изучении числа CD3+- и CD21+лимфоцитов и их субпопуляций было обнаружено, что у больных депрессией увеличиваются относительное и абсолютное число CD4+-лимфоцитов, уменьшается число CD8+лимфоцитов и соответственно увеличивается иммунорегуляторный индекс по сравнению с таковым у здоровых. При этом изменение упомянутых параметров наиболее выражено у больных депрессией, резистентных к проводимой терапии антидепрессантами: изученные показатели отличались от таковых не только у здоровых, но и больных депрессией, адекватно реагирующих на проводимую терапию. При изучении пролиферативной активности лимфоцитов в ответ на митогены у больных большой депрессией были получены противоположные результаты: в половине работ было установлено снижение функциональных способностей клеток у больных по сравнению с таковыми у здоровых, а в другой половине таких различий обнаружено не было, но в одной из работ была выявлена статистически значимая обратная корреляция между уровнем индуцированной митогеном пролиферации лимфоцитов и тяжестью депрессии. Активность и число естественных киллеров при депрессии значительно снижены.

Получены результаты исследований, которые показывают, что при длительности невротических депрессивных расстройств до 3 лет уровень аАТ и АИАТ к изучаемым белкам S100b, GFAP, MP65 и ФРН не выходит за границы нормальных значений. При длительности заболевания более 3,5 лет отмечены колебания уровня аАТ и АИАТ, значительно превышающие границы нормы, что может отражать как дальнейшее развитие собственно аффективных расстройств, так и присоединение, и углубление психосоматических нарушений. Выявлена сопряженность между содержанием аАТ и АИАТ к белкам нервной ткани и уровнем депрессии, причем их снижение характеризовалось преобладанием активности парасимпатической нервной системы, а повышение иммунореактивности связано с проявлениями психосоматической патологии, в частности такими, как сосудистые нарушения, пароксизмальные расстройства, и высокими показателями активности симпатической нервной системы. Изучение взаимосвязей типологических вариантов невротической депрессии с иммунологическими параметрами позволяет выявить достоверные различия между группами с астеническим и с тревожным вариантами в уровне аАТ и АИАТ к белкам нервной ткани МР65 и ФРН.

Старение и болезнь Альцгеймера. В литературе имеются сведения о том, что возрастные изменения иммунной системы начинаются довольно рано — в 30-летнем возрасте. Они, прежде всего, касаются популяции CD3+лимфоцитов. Такие сдвиги, естественно, рассматриваются многими учеными как следствие инволюции вилочковой железы, начинающейся в этом возрасте. В связи с этим следует напомнить, что тимусзависимые CD3+лимфоциты составляют 70 % всех лимфоцитов иммунной системы. В дальнейшем возрастные изменения иммунной системы проявляются в снижении гуморального и клеточного иммунного ответа на чужеродные антигены, увеличении частоты возникновения и выраженности клеточных и гуморальных аутоиммунных реакций, уменьшении способности к развитию иммунологической толерантности, повышении уровня циркулирующих иммунных комплексов. Последнее может быть связано как с биологическими и физико-химическими особенностями иммунных комплексов, затрудняющими их поглощение клетками системы мононуклеарных фагоцитов, так и с возрастными изменениями самих мононуклеарных фагоцитов. Некоторые авторы отмечают, что в процессе старения организма обнаруживается некоторое снижение как общего числа лимфоцитов в периферической крови, так и количества CD3+лимфоцитов, изменение соотношения CD4+/CD8+ клеток, снижение способности лимфоцитов к пролиферации при их стимуляции антигенами, митогенами и продукции ИЛ-1 и ИЛ-2. Представляют интерес исследования, связанные с изучением роли системы иммунитета в обеспечении жизнедеятельности организма на разных этапах его жизни по показателю зависимости возрастной смертности и иммунной реактивности. Наименьшему показателю смертности в пубертатном возрасте (11—12 лет) соответствуют наивысшая способность к иммунному ответу на чужеродные антигены и наименьшая способность к развитию аутоиммунных реакций. Авторы подчеркивают, что при изучении иммунологических параметров у людей, доживших до глубокой старости, следует иметь в виду, что в этот период начинает сказываться эффект популяционной селекции: во взятой для исследования выборке остаются только наиболее здоровые индивидуумы, относящиеся к так называемой иммунологической элите. Известно, например, что иммунологические показатели у клинически здоровых лиц старше 90 лет оказываются намного лучше, чем у людей предыдущего десятилетия жизни. Иногда они соответствуют показателям 50-летних. Очевидно, что до столь преклонного возраста доживают лишь люди с наиболее сохранной иммунной системой. 

Стресс и неврозы. Нейроэндокриноиммунные механизмы являются одной из наиболее уязвимых мишеней стресса и соответственно важным звеном его клинических проявлений в виде неврозов. Проявления синдрома иммунологической недостаточности принципиально сходны с проявлениями неврозов, основной чертой которых является перенапряжение нервной системы с неадекватно сильной реакцией на малые раздражители и запредельным торможением при воздействии сильных раздражителей. Полиморфизм клинической симптоматики при неврозах находит отражение в различном уровне иммунологических расстройств. Например, функциональная активность CD3+клеток более высока у больных с депрессивным неврозом, чем при ипохондрическом неврозе и неврастении. Наиболее значимое снижение уровня иммунных комплексов, фагоцитоза и CD4+лимфоцитов наблюдается при неврастении по сравнению с больными неврозом навязчивых состояний. При истерическом неврозе не было обнаружено статистически значимых отклонений ни одного иммунологического показателя от нормы. Anorexia nervosa сопровождается увеличением абсолютного количества CD3+лимфоцитов и относительным снижением количества гранулоцитов. Установлена достоверная отрицательная корреляция общего количества и субпопуляций CD3+лимфоцитов с потерей массы тела. При этой форме невроза достоверно повышена фоновая и ЛПС-стимулированная продукция фактора некроза опухолей-α (ФНО- α) моноцитами периферической крови in vitro, но наличия ФНО- α в плазме крови, как и в контрольной группе, обнаружено не было. Отмечена значительно сниженная клеточная цитотоксичность и повышенный уровень b –эндорфина в плазме крови.

Синдром хронической усталости (СХУ) является постинфекционным (ОРВИ) хроническим заболеванием, основное проявление которого - немотивированная выраженная общая слабость, на длительное время выводящая человека из активной повседневной жизни. Ранее это заболевание определялось как миалгический энцефаломиелит, хроническая Эпштейна-Барр вирусная инфекция и др. Долгое время трактовка этого заболевания носила дискуссионный характер. В Соединенных Штатах Америки вспышка заболевания впервые была отмечена в 1984 году в небольшом местечке Incline Village штата Невада докторами P. Cheney и D. Peterson. В тот период авторы первопричиной эпидемии считали вирус Эпштейна-Барр, поскольку у большинства заболевших были обнаружены в крови антитела к указанному вирусу. Дальнейшие исследования позволили выявить антитела и к другим вирусам. Характер эпидемии и обнаружение противовирусных антител позволили авторам определить свою теорию СХУ как вирусную. Для диагностики СХУ используются критерии, опубликованные в 1988, 1991, 1992 и 1994 гг. Центром контроля за заболеваниями (США), которые включают в себя комплекс больших, малых и объективных критериев. Большими диагностическими критериями служат: 1) непроходящая усталость и снижение работоспособности (не менее чем на 50%) у ранее здоровых людей в течение последних шести месяцев; 2) исключение других причин или болезней, которые могут вызвать хроническую усталость. К малым симптоматическим критериям заболевания следует отнести следующие. Заболевание начинается внезапно, как и при гриппе, с: 1) повышения температуры до 38°С; 2) болей в горле, першения; 3) небольшого увеличения (до 0,3 - 0,5 см) и болезненности шейных, затылочных и подмышечных лимфатических узлов; 4) необъяснимой генерализованной мышечной слабости; 5) болезненности отдельных групп мышц (миалгии); 6) мигрирующих болей в суставах (артралгии); 7) периодических головных болей; 8) быстрой физической утомляемости с последующей продолжительной (более 24 часов) усталостью; 9) расстройства сна (гипо- или гиперсомния); 10) нейропсихологических расстройств (фотофобия, снижение памяти, повышенная раздражительность, спутанность сознания, снижение интеллекта, невозможность концентрации внимания, депрессия); 11) быстрого развития (в течение часов или дней) всего симптомокомплекса. Объективными (физикальными) критериями служат: 1) субфебрильная лихорадка; 2) неэкссудативный фарингит; 3) пальпируемые шейные или подмышечные лимфоузлы (менее 2 см в диаметре). Диагноз СХУ устанавливается при наличии 1 и 2 больших критериев, а также малых симптоматических критериев: 6 (или больше) из 11 симптоматических критериев и 2 (или больше) из 3 физикальных критериев; или 8 (или больше из симптоматических критериев).

Заболеванию подвержены люди любого возраста, однако замечено, что женщины в возрасте 25 - 49 лет болеют чаще, чем мужчины. В отдельных случаях заболевание развивается спустя 2 года после первой атаки. У большинства пациентов хроническая усталость и другие сопутствующие симптомы, начавшись в период гриппоподобного заболевания, по истечению одной - двух недель несколько уменьшаются, но выздоровление не наступает. В наиболее тяжелых случаях может начаться сильная депрессия, наступает потеря концентрации внимания и резкая физическая слабость. Описаны случаи спонтанного выздоровления. Однако большая часть больных продолжает страдать от циклических заболеваний на протяжении нескольких месяцев и лет.

Одна из теорий развития этого заболевания отводит главную роль нейропсихиатрическим факторам с преобладанием иммунодисрегуляции. Нейропсихологические расстройства признаны одним из диагностических критериев СХУ. Большинством исследователей отмечено существенное по сравнению с контрольной группой повышение частоты депрессий среди больных СХУ. Общепринятыми методами диагностики выраженная депрессия выявлялась у 16 из 24 пациентов. Кроме того, у 50% больных с хронической усталостью был, по крайней мере, один эпизод депрессии до начала СХУ, по другим данным депрессия выявлялась у 46% больных с СХУ. У 12% из них эпизоды депрессии предшествовали началу СХУ. Ученые считают, что депрессия, как преморбидное состояние, встречается у больных с СХУ чаще, чем в контрольных группах. Это позволяет предположить психологическую предрасположенность к СХУ.

В настоящее время не существует лабораторных тестов, которые однозначно указывали бы на наличие или отсутствие у пациента СХУ. Более того, данные, приводимые различными исследователями, говорят о возможности изменения многих показателей, как в сторону увеличения, так и в сторону уменьшения. Например, по некоторым источникам, у 20% больных с СХУ наблюдается лейкоцитоз и у такого же количества - лейкопения. Относительный лимфоцитоз отмечается в среднем в 22% случаев (от 0% до 71% по разным данным). Австралийские исследователи, напротив, обнаружили лимфопению у 28% пациентов. Есть сведения, что у 30% больных присутствуют атипичные лимфоциты и в 48% случаев наблюдается моноцитоз. Согласно большинству исследований, в среднем у 31% пациентов отмечено снижение уровня сывороточных иммуноглобулинов классов A, D, G и M. Дефицит IgG, преимущественно подклассов G1 или G3, имели 45% наблюдавшихся пациентов, в тоже время уровень иммуноглобулинов может быть, и увеличен у больных СХУ. В среднем 53% пациентов имели низкие уровни циркулирующих иммунных комплексов, при этом только у 25% отмечалась сниженная активность комплемента. Проявление дисфункции иммунной системы у больных СХУ выражалось также в снижении цитотоксической активности естественных киллеров; повышении уровней интерлейкинов 1-альфа, 2 и 6; снижении у митогенстимулированных лимфоцитов повышенного содержания альфа-интерферона и других цитокинов; изменении числа и функции CD3+ и CD21+ лимфоцитов.

Следует обратить внимание на тот факт, что ряд изменений иммунологических параметров, а именно - снижение функциональной активности естественных киллеров и макрофагов, снижение ответа лимфоцитов на митогены и активация CD21+ лимфоцитов - являются общими для СХУ и различных вирусных инфекций. Вот почему в настоящее время наиболее популярная теория развития СХУ рассматривает болезнь как многопричинное расстройство нейроиммунного взаимодействия, проявляющееся у генетически предрасположенных личностей, вероятно, под воздействием инфекционных агентов (возможно вирусной природы), приводящих к активации или дисбалансу иммунной системы и дисрегуляции центральной нервной системы. Так как симптомы варьируют и могут изменяться при использовании нейрофармакологических препаратов, они могут быть опосредованы нейроиммунными трансмиттерами. Если рассматривать нейроиммунную систему как сеть (взаимодействий), то станет понятно, что ее работа может быть нарушена факторами, влияющими на различные звенья системы. Исходя из этого, логично будет прогнозировать успех лечения СХУ психотропными, иммуномодулирующими и психотропными препаратами. 

Таким образом, согласно современным представлениям, связь психики с сомой осуществляется через механизм нейроиммуной регуляции. Последние данные с очевидностью доказывают, что эндокринные и иммунные функции во всем организме представляют собой интегральные системы с многообразными прямыми и непрямыми связями, особенно с центральной и вегетативной нервной системами, а через них с окружающим миром.
Глава 10. СИНДРОМ ХРОНИЧЕСКОЙ УСТАЛОСТИ

Повышенная усталость является наиболее общим симптомом разных недомоганий у человека. Проведенные в США исследования показали, что хроническая усталость является основной причиной обращения к врачу примерно 24% взрослого населения этой страны. Исследования, проводившиеся в Дании, выявили еще более высокий процент обращения людей к врачу по этому поводу: среди 1050 человек, подвергшихся обследованию, средний возраст которых составил примерно сорок лет, 41% женщин и 25% мужчин страдали хронической усталостью. 
§ 10.1 Диагностика психопатологических нарушений при синдроме хронической усталости
Диагностические критерии синдрома хронической усталости представлены в DSM-IV-R. Диагноз синдрома хронической усталости ставится при наличии: 

1) необъяснимой утомляемости, которая носит постоянный или рецидивирующий характер, не обусловлена физической нагрузкой, не проходит после отдыха и значительно снижает активность (работу, учебу, общественную и бытовую деятельность);

2) четырех и более из следующих симптомов при условии, что они появились не раньше утомляемости и держатся не менее полугода (постоянно либо рецидивируют):

а)
снижение кратковременной памяти или способности к сосредоточению;

б)
боль в горле;

в)
болезненность шейных или подмышечных узлов;

г)
миалгия;

д)
полиартралгия без покраснения и припухания суставов;

е)
головная боль (иная по характеру и интенсивности, чем до болезни);

ж)
отсутствие чувства отдыха после сна;

з)
длительные недомогания после физической нагрузки.

Выделяются следующие этиологические причины синдрома хронической усталости, которые представляют собой основной спектр дифференциального диагноза:

1) усталость, связанная с физическим состоянием человека;

2) усталость, вызванная различными психологическими причинами;

3) усталость, связанная с перенесенной человеком вирусной инфекцией и миалгическим энцефаломиелитом;

4) усталость, связанная с длительным инфекционным заболеванием;

5) усталость, связанная с нарушением питания;

6) усталость, связанная с недостатком железа в организме;

7) усталость, связанная с недостатком магния в организме человека;

8) усталость, вызванная недостатком витаминов группы B в организме человека;

9) усталость, связанная с недостатком в организме человека других витаминов и минеральных веществ;

10) усталость у женщин, вызванная предменструальным синдромом;

11) усталость, связанная с аллергией;

12) усталость, вызванная кандидозом;

13) усталость, связанная с нарушением сна;

14) другие расстройства, вызывающие усталость.

При диагностике синдрома хронической усталости следует изучать не только соматические признаки и проводить тщательную лабораторную диагностику, но и оценивать психическое состояние. Ю.А. Александровский  отмечает общебиологические изменения при пограничных психических расстройствах, сходные по своим проявлениям общебиологическим расстройствам при синдроме хронической усталости. Это хроническая недостаточность катехоламинэргической нейромедиации и нарушение иммунного гомеостаза. Наиболее вероятными психопатологическими расстройствами при диагнозе «синдром хронической усталости» являются полиморфные астенические, субдепрессивные, неврастенические и вегетативные расстройства, которые в МКБ-10 определяются как «адаптационные расстройства», «органическое эмоционально неустойчивое (астеническое) состояние», «органическое аффективное расстройство», «расстройства настроения» (легкий депрессивный эпизод, дистимия), «расстройства сна неорганической природы».

К адаптационным расстройствам относятся состояния субъективного дистресса и эмоционального расстройства, препятствующие социальному функционированию и ведущие к снижению продуктивности. Вероятность возникновения и форма проявления адаптационного расстройства в значительной мере определяются индивидуальной предрасположенностью или уязвимостью; тем не менее, считается, что состояние не развилось бы без воздействия стрессового фактора. Расстройство проявляется по-разному. Часто наблюдаются депрессивное настроение, тревога, беспокойство; больной ощущает себя неспособным совладать с имеющимися проблемами и строить планы на будущее, но в то же время не в силах продолжать оставаться в сложившейся ситуации; отмечается также снижение продуктивности в повседневной деятельности. Ведущими симптомами могут быть кратковременная или длительная депрессивная реакция или другие нарушения настроения и поведения.

Особым повреждающим действием на организм обладает хронический стресс. Несмотря на то, что хроническая подверженность стрессу в большинстве случаев заканчивается адаптацией, предшествующий опыт может иметь следствием повышенную чувствительность (сенсибилизацию), более глубокие биохимические изменения, изменения гормональной активности и уровня стероидов. По-видимому, острая и хроническая экспозиция аверсивными стимулами (стрессорами) приводит к подавлению В- и Т- лимфоцитов, а также макрофагов и естественных «клеток-убийц» (NK). Принимая во внимание потенциальное участие NK-, Т- и В-клеток в защите организма против новообразований, некоторых вирусов и микробов, вклад аверсивной стимуляции в развитии широкого множества болезненных состояний представляется весьма вероятным.

Механизм развития депрессивных расстройств первоначально связан также со стрессом. Неудача в совладании со стрессором поведенческими способами может вызвать когнитивные нарушения, в результате которых человек осознает себя «беспомощным», не имеющим возможности решать свою судьбу, что и приводит к депрессии. Нейрохимические нарушения, возникающие во время стресса, создают порочный круг вместе с когнитивными расстройства, которые в свою очередь усиливают нейрохимические нарушения.

При синдроме хронической усталости чаще наблюдаются атипичные депрессии и, прежде всего, апатические, адинамические и астенические с признаками негативной аффективности (болезненное безчувствие, моральная анестезия, депрессивная девитализация, дисфория, апатия, ангедония). Апатическая депрессия характеризуется преобладанием явлений негативной аффективности. В клинической картине доминирует дефицит побуждений с падением жизненного тонуса. При адинамической депрессии в клинической картине превалируют двигательная заторможенность, адинамия, доходящая до степени аспонтанности, оцепенение. Скованность в мышцах, бессилие сочетаются с отсутствием побуждений и желаний. Астеническая депрессия или депрессия истощения характеризуется повышенной истощаемостью, снижением активности, слабодушием, слезливостью, жалобами на физическое бессилие, утрату энергии, «изношенность». Чувство усталости возникает даже при незначительном усилии. Изменения самоощущения часто имеют характерный для депрессии циркадный (суточный ритм) с большей выраженностью угнетенности, усталости, тягостного ощущения в утренние часы.

У больных с синдромом хронической усталости могут наблюдаться «маскированные» или «алекситимические» депрессии. Пациенты не осознают у себя депрессии (алекситимия), а убеждены в наличии у себя какого-либо редкого или трудно диагностируемого заболевания, настаивая на многочисленных обследованиях. Выявить депрессию в этих случаях можно такими вопросами, относящимися к изменениям самочувствия: «не исчезла ли радость жизни», «близко ли слезы», «давно ли появился пессимизм» и т.п.

При распознавании депрессии следует также обращать внимание на признаки дистимии. Дистимия это затяжная, хронически протекающая (не менее 2-х лет), униполярная непсихотическая депрессия с минимальной выраженностью витальной гипотимии и преобладанием соматогенных и патохарактерологических симптомокомплексов. Выделяют соматизированную и характерологическую дистимию. Для соматизированной дистимии характерны соматовегетативные и астенические проявления. Типичны жалобы на общее плохое самочувствие, сердцебиения, одышку, запоры, слезливость, плохой сон с частыми пробуждениями. Для характерологической дистимии (конституционально-депрессивные личности по Ганнушкину) свойственны такие признаки, как ангедония, склонность к «хандре», пессимистическая трактовка индифферентных событий, размышления о бессмысленности жизни.


Синдром хронической усталости может быть проявлением «неврастении» (F48.0). Различают два основных типа неврастении. При первом из них ведущими являются жалобы на повышенную утомляемость при умственной работе, что часто влечет за собой снижение профессиональной продуктивности и успешности. Проявления умственного утомления описываются как неприятное вмешательство отвлекающих ассоциаций или воспоминаний, затруднение сосредоточения и общая неэффективность мышления. При неврастении второго типа доминируют такие симптомы, как физическая слабость и истощение при малейшем усилии, сопровождающиеся мышечной болью; характерна также неспособность к расслаблению. При обоих типах распространены и другие неприятные физические ощущения, в частности головокружение, головные боли напряжения и чувство общей неустойчивости. Часто нарушен сон в виде затрудненного засыпания, интрасомнических расстройств или в виде гиперсомнии.

Нарушения сна неорганической природы приводят к дневной вялости и социальной непродуктивности. Расстройство сна может сочетаться с другими психическими расстройствами, являясь в таком случае вторичным. Бессонница (инсомния) представляет собой нарушения засыпания и поддержания состояния сна. Это – весьма распространенное расстройство, в любой момент жалобы такого рода предъявляют около 15% населения, в течение года они появляются у 30%. Бессонница обычно начинается в стрессовой ситуации и продолжается после ее окончания. При бессоннице в течение дня наблюдаются чувство физической и умственной усталости, напряженность, раздражительность и постоянная озабоченность предстоящей бессонницей. Для диагностики неорганической бессонницы состояние должно соответствовать следующим критериям: 1) жалобы на нарушения засыпания, поддержания сна или плохое его качество; 2) нарушение сна возникают в течение, по меньшей мере, месяца не менее трех раз в неделю; 3) нарушения сна причиняют отчетливое субъективное страдание или затрудняют социальное и профессиональное функционирование; 4) состояние нельзя объяснить каким-либо неврологическим или иным соматическим заболеванием или приемом психоактивных веществ и лекарственных препаратов.

§ 10.2 Лечение психопатологических нарушений при синдроме хронической усталости

План лечения синдрома хронической усталости в целом включает следующие воздействия:

· уменьшение воздействия стрессорных факторов – изменения в стиле жизни;

· диетотерапия и использование специальных биологически активных добавок к пище;

· использование специальных физических упражнений;

· восстановление нормального ночного сна;

· использование лекарственных веществ;

· использование методов натуропатии и нетрадиционной медицины.

При выявлении психопатологических расстройств коморбидных синдрому хронической усталости необходимо назначать лекарственные препараты, обладающие психотропной активностью. Конкретный выбор препарата зависит от сочетания этиологических и преципитирующих факторов и симптоматики психического расстройства. Предпочтение отдается следующим группам препаратов: адаптогены, анксиолитики, ноотропы, антидепрессанты. Предлагается возможная схема лечения при коморбидных с синдромом хронической усталости диагнозах.

А) Адаптационное расстройство

При адаптационном расстройстве препаратом выбора является Адаптол®. Он является циклическим производным двух метилированных фрагментов молекул мочевины, то есть веществом, близким к метаболитам организма. Адаптол обладает многоуровневым и межфункциональным действием, продемонстрированным в эксперименте на животных и при лечении больных с нарушением адаптации. Препарат оказывает действие на 4 основные нейромедиаторные системы – ГАМК-, холин-, серотонин- и адренергическую, содействуя их сбалансированности и интеграции. При исследовании влияния адаптола на внутриклеточные процессы было установлено, что в клетках мозга и миокарда при гипоксии на фоне физических нагрузок препарат способствует адаптивным саногенетическим процессам. Он препятствует нарушению структуры и функции митохондрий в клетках коры и лимбической системы и предотвращает угнетение синтеза АТФ и тканевого дыхания. Обладая мягким ноотропным действием со свойствами транквилизатора и вегетостабилизатора, адаптол показан при всех видах нарушений адаптации, а также как профилактическое средство при угрожающих чрезмерным стрессом ситуациях.

Адаптол принимается независимо от приема пищи или соответствующей фармакотерапии. Разовая доза 0,3 (1 таблетка) 3 раза в день или 0,5 г ( 1 таблетка) 2 раза в день. Максимально допустимые дозы: разовая – 3 г, суточная – 10 г. Курс лечения – от нескольких дней до 2-3 мес.

Б) Неврастения, «органическое эмоционально неустойчивое (астеническое) состояния», «органическое аффективное расстройство»

Препаратом выбора в этих случаях является Ноофен®. Ноофен – уникальный ноотропный препарат с выраженным антиастеническим действием и свойствами дневного транквилизатора. Под влиянием препарата улучшается деятельность ГАМК-ергической тормозной нейромедиаторной системы и происходит активация метаболических процессов. Основные направления действия Ноофена: ноотропное, антиастеническое, транквилизирующее, вегетостабилизирующее, психоэнергизирующее, умеренное эугипнотическое и анальгетическое. В отличие от бензодиазепиновых трнквилизаторов у препарата отсутствуют побочные эффекты – пристрастие, привыкание, синдром отмены, поведенческая токсичность. Он обладает свойством повышать работоспособность на фоне успокаивающего действия, что делает его особенно ценным для лечения синдрома хронической усталости. При лечении невротических состояний тревога, страх, раздражительность, угрюмость, брюзжание исчезают уже в первые дни лечения препаратом. Наблюдается оживление интересов и побуждений к деятельности. Дозировки Ноофена варьируют индивидуально от 0,75 г до 2,25 г. в сутки у взрослых.

В). Расстройства настроения – депрессия и дистимия

Как отмечено выше, при синдроме хронической усталости чаще всего наблюдается атипичная депрессия. В этих случаях препаратами выбора являются антидепрессанты со сбалансированным действием. Согласно концепции P. Kielholz о нозологии и лечении депрессий, «депрессии истощения»/«психогенные депрессии» требуют назначения «малых» антидепрессантов. Нормазидол® (Пиразидол) в этих случаях является препаратом первого выбора по эффективности действия и быстроте терапевтического действия, последнее свойство представляется важным по сравнению со свойствами препаратов из группы селективных ингибиторов обратного захвата серотонина. Нормазидол – ингибитор моноаминоксидазы типа А. Препарат обладает выраженной антидепрессивной активностью, особенностью его действия является сочетание тимолептического эффекта с регулирующим влиянием на ЦНС, выражающимся в активирующем действии у больных с апатическими, анергическими депрессиями и в седативном эффекте у больных с ажитированными состояниями. Он также обладает ноотропной активностью и улучшает когнитивные функции. В отличие от трициклических антидепрессантов, пиразидол не оказывает нежелательного антихолинергического действия, что дает возможность его применения у больных глаукомой и аденомой предстательной железы. Назначается внутрь по 50-75 мг в сутки в два приема, ежедневно дозу увеличивают на 25-50 мг, достигая в течение недели дозы 150-300 мг в сутки. При невротических депрессиях и депрессиях в структуре синдрома хронической усталости пиразидол применяют в дозах 150-200 мг/сут. После достижения полного терапевтического эффекта лечение продолжают индивидуально подобранной дозой в течение 4 недель, после чего дозу постепенно уменьшают со скоростью не более 25-50 мг/нед во избежание рецидива депрессии при снижении дозы.

Г) Расстройства сна

Для терапии инсомнии необходимо использовать гигиенические меры, а при отсутствии эффекта назначать снотворные средства третьего поколения. Препаратом первого выбора при неорганических расстройствах сна является зопиклон (Сомнол, Соннат–КМП, Имован). Препарат связывается с ГАМК-комплексом центральных w-рецепторов, что отличает его от бензодиазепиновых снотворных. 1 таблетка содержит 7,5 мг зопиклона и принимается перед сном. Пациентам с нарушением функции печени и почек препарат назначается в ½ дозы. Зопиклон характеризуется быстрым эффектом и отсутствием кумуляции. Полноценный ночной сон после приема препарата способствует улучшению дневного социального функционирования.

Таким образом, при синдроме хронической усталости наблюдаются разнообразные психопатологические расстройства, лечение которых требует дифференцированного подхода. Лечение должно осуществляться с учетом этиологического фактора и оптимальной эффективности психотропного средства при минимальных побочных эффектах.
Глава 11. ДИАГНОСТИКА И ПРИНЦИПЫ ТЕРАПИИ АФФЕКТИВНЫХ РАССТРОЙСТВ

§11.1 Расстройства настоения – понятие и терминология

 Аффективные расстройства - это расстройства, при которых основное нарушение заключается в изменении аффекта или настроения, чаще в сторону угнетения или подъема. Эти изменения настроения чаще всего сопровождаются изменением общего уровня активности, а большинство других симптомов либо вторичны, либо легко понимаются в контексте этих изменений настроения и активности. Различаются мания (гипертимия) и депрессия (гипотимия). По мнению экспертов ВОЗ, к 2020г. униполярная депрессия будет занимать второе место среди основных десяти заболеваний, приводящих к инвалидности. Поэтому депрессия становится общемедицинской проблемой. Как правило, больные с депрессивными расстройствами в первую очередь обращаются к врачам общей практики, однако их основное заболевание остается нераспознанным, а не леченное депрессивное расстройство может привести к серьезной инвалидизации больного, самоубийству, росту стоимости медицинской помощи, страданиям больного и его семьи.

Глоссарий

Основные термины, использующиеся в современной классификации болезней МКБ-10 в разделе F3, следующие:

 Кластер маниакальных расстройств

· приподнятое (экспансивное) настроение

· повышенная физическая активность

· повышенная говорливость (речевой напор)

· отвлекаемость

· сексуальная несдержанность

· безрассудное, опрометчивое или безответственное поведение

· повышенная общительность и фамильярность

· скачка идей

· гипертрофированная самооценка

Кластер депрессивных расстройств

· депрессивное настроение

· утрата интересов

· потеря энергии

· потеря веры в себя и самоуважения

· необоснованные упреки к себе или чувство вины

· суицидальные мысли или поведение

· затрудненное мышление или концентрация

· нарушения сна

· изменение аппетита и веса

· утрата способности испытывать удовольствие (ангедония)

· углубление депрессии по утрам

· частый плач

· пессимизм в отношении будущего

· ступор.

Иногда употребление тех или иных психиатрических терминов носит исторический характер, или соответствует понятиям той или иной национальной научной школы, поэтому всегда необходимо уточнение. В отечественной психиатрии депрессии подразделяются на эндогенные в рамках шизофрении, МДП и психогенные, или реактивные депрессии. А также по синдромальному принципу.

Этиология

Принято различать две группы этиологических факторов аффективных расстройств: биологические и психосоциальные. 

Биологические факторы
Генетические факторы: последовательная генетическая связь не наблюдается. Связь между расстройствами настроения и генетическими маркерами при биполярном расстройстве описана для хромосом 5, 11, Х. Биполярное и депрессивное расстройства могут наблюдаться у прямых родственников. Отмечено, что при депрессии понижается активность биогенных аминов (серотонина, норадреналина, дофамина), при мании, напротив. Нейроэндокринные нарушения вторичны и отражают нарушения регуляции поступления биогенных аминов в гипоталамус. Система гипоталамус-гипофиз-надпочечники гиперактивна при депрессии. Иммунные функции замедлены как при депрессии, так и при мании.

Психосоциальные факторы
Психоаналитически мания и приподнятое настроение рассматриваются как защита от фоновой депрессии. З.Фрейд описал внутреннюю психическую двойственность по отношению к объекту любви, которая в случае потери объекта вызывает патологическое уныние. А. Беком выделены когнитивные факторы, приводящие к депрессии: негативное отношение к самому себе, негативная интерпретация жизненного опыта, пессимистический взгляд на будущее. Согласно когнитивной теории, депрессия является следствием неспособности контролировать жизненные события.

Распространенность аффективных расстройств

Вероятность развития в течение жизни униполярной депрессии составляет 20% у женщин и 10% у мужчин. Однако лишь 25% больных депрессией получают соответствующее лечение. Униполярная депрессия чаще начинается в возрасте 40 лет, биполярные расстройства несколько раньше. Отсутствие тесных межличностных связей способствует депрессии. 

Обсуждая проблемы эпидемиологии депрессии В.Г. Ротштейн, М.Н. Богдан и С.А. Долгов (1997) выделяют три периода с различной частотой депрессии: до 1916 г. этот показатель составлял менее 1%; с 1916 по 1950 г. соответствовал 2-5%; после 1950 г. частота депрессии постоянно возрастала от 12% в 1965 г. до 25% к концу ХХ века. Изменение частоты заболевания связывается с изменением понятия «депрессия». Сначала этот термин означал только психозы в понимании Э. Крепелина с его концепцией «маниакально-депрессивного психоза» (1896). С развитием внебольничной помощи в это понятие были включены «циклотимические депрессии», а в последнее время, в связи с общемедицинской практикой диагностики и лечения депрессии, это понятие существенно расширено. В течение последнего десятилетия в США было опубликовано два крупнейших эпидемиологических исследования, касающихся распространенности депрессивных расстройств среди населения. В первом из них - «Эпидемиологическом исследовании Национального Института Психического здоровья» сообщалось, что 9,5% населения США старше 18 лет перенесли расстройство настроения за период 1 год. В следующем, более позднем сообщении «Обзора коморбидности населения», отмечалось, что за 1 год распространенность расстройств настроения среди населения США составляла 11,3%. Распространенность депрессивных расстройств среди пациентов, страдающих соматическими заболеваниями еще выше. Например, исследования показывают наличие депрессивных расстройств у 22-33% больных соматическими заболеваниями, требующими стационарного лечения; у 33-42% больных раком; у 33-45% пациентов с инфарктом миокарда (Bukberg et al., 1984; Katon & Sullivan, 1990; Robinson et al., 1983; Schleifer et al, 1989).

Существуют также данные, что пациенты с депрессивными расстройствами имеют симптомы других (коморбидных) расстройств. До 30% больных депрессивными расстройствами имеют симптомы тревожного расстройства или страдают паническими приступами. Злоупотребление алкоголем и другими психотропными веществами также имеет в своей основе депрессию.

 Экономические последствия депрессивных расстройств

Прямые расходы на лечение пациентов с депрессией высоки, однако еще большую долю составляют непрямые расходы. Они включают обращение пациентов с соматическими жалобами, длительные госпитализации по поводу маскированных депрессий, пролонгированные госпитализации по поводу других соматических заболеваний, коморбидных депрессии, увеличение количества отпусков по болезни и снижение продуктивности на работе, преждевременную смерть вследствие самоубийства. Например, в Великобритании прямые расходы на депрессию оцениваются в 420 млн. фунтов стерлингов, в то время как непрямые расходы составляют 3 млрд. фунтов стерлингов (Kind & Sorensen, 1993). 

§11.2. Клиника и систематика аффективных расстройств

Современный этап развития психиатрии характеризуется ревизией традиционной нозологической концепции. Это связано не только с научными достижениями в этой области, но и с изменением научной методологии, влиянием антипсихиатрии, прагматизацией всех сторон жизни и унификацией культуры, связанной с глобализацией. 

Среди расстройств настроения выделяются два паттерна основных симптомов. Один - для депрессии, другой - для маний. Депрессивные эпизоды при биполярных нарушениях сходны с депрессивными эпизодами при униполярном расстройстве. При биполярных расстройствах возможны смешанные состояния, включающие как маниакальные, так и депрессивные проявления. 

В МКБ-10 выделяются следующие диагностические категории:

F30.0 Гипомания 

Это легкая степень мании, когда изменения настроения и поведения достаточно длительны. Отмечается легкий подъем настроения, повышенная энергичность и активность, чувство благополучия, физической и психической продуктивности. Обращение за медицинской помощью обычно по инициативе родственников при социальном неприятии больных. Возможно амбулаторное ведение больных.

F30.1 Мания без психотических симптомов 

Подъем настроения сопровождается повышенной энергичностью, приводящей к гиперактивности, речевому напору и сниженной потребности во сне. Внимание не удерживается, отмечается повышенная отвлекаемость, повышенная самооценка, идеи величия. Социальное неприятие пациентов способствует их госпитализации в психиатрический стационар.

F30.2 Мания с психотическими симптомами

Повышенная самооценка и идеи величия развиваются в бред, а раздражительность в гневливость. Речь пациентов малопонятна, поведение неадекватно и не корригируется, определяясь бредом величия или знатного происхождения. Коморбидные мании расстройства могут быть конгруэнтны или неконгруэнтны настроению. Пренебрежение к еде, питью и личной гигиене может привести к опасному состоянию дегидратации и запущенности. При неконгруэнтных настроению психопатологических расстройствах необходим дифференциальный диагноз с шизоаффективными расстройствами или шизофренией. Тяжесть психических нарушений указывает на необходимость госпитализации в психиатрический стационар.

Биполярные расстройства по МКБ-10 различаются по ведущей психопатологической симптоматике и степени ее выраженности. Выделяются следующие диагностические категории:

F31.2 Биполярное аффективное расстройство, текущий маниакальный эпизод с психотическими симптомами

F31.3 Биполярное аффективное расстройство, текущий эпизод умеренной или легкой депрессии

F31.4 Биполярное аффективное расстройство, текущий эпизод тяжелой депрессии без психотических симптомов

F31.5 Биполярное аффективное расстройство, текущий эпизод тяжелой депрессии с психотическими симптомами

F31.6 Биполярное аффективное расстройство, текущий эпизод смешанный

F31.7 Биполярное аффективное расстройство, состояние ремиссии.

Депрессивный эпизод F32

Характеризуется сниженным настроением, утратой интереса и удовольствия, снижением энергичности. К другим симптомам относятся:

· сниженная способность к сосредоточению и вниманию

· сниженные самооценка и чувство уверенности в себе

· идеи виновности и уничижения

· мрачное и пессимистическое видение будущего

· идеи или действия по самоповреждению или суициду

· нарушенный сон

· сниженный аппетит

Выделяют легкий, умеренный и тяжелый варианты расстройства.

Хронические аффективные расстройства настроения подразделяются на

F34.0 Циклотимия

F34.1 Дистимия
Под циклотимией понимается состояние хронической нестабильности настроения с многочисленными эпизодами легкой депрессии и легкой приподнятости. В связи с тем, что изменения в настроении относительно легкие, а периоды приподнятости доставляют удовольствие, циклотимия редко попадает в поле зрения врачей.

 Дистимия имеет много общего с концепцией депрессивного невроза. Характерны усталость и сниженное настроение. Пациенты склонны к мрачным размышлениям и жалуются, что они плохо спят, испытывают дискомфорт, но в целом справляются с требованиями жизни. 

Поскольку депрессия - наиболее распространенное психическое расстройство, изменение парадигмы психиатрии особенно заметно сказывается на понимании этого вида психопатологии.

Современные систематики депрессии, представленные в МКБ-10 и DSM-IV, унифицированы и практически ориентированы для статистических нужд, что приводит к известному упрощению. Вместе с тем, при лечении депрессии, большое значение приобретает точная психопатологическая квалификация состояния, позволяющая отдифференцировать депрессию от других психопатологических расстройств (например, истерических или конверсионных) и подобрать наиболее адекватный для данного пациента антидепрессант. Поскольку в настоящее время известно более 100 антидепрессантов, точная квалификация депрессивного расстройства становится еще более актуальной.

Исторически, со времен Е. Крепелина и до последнего времени (P. Kielholz, 1970), наиболее авторитетные исследователи квалифицировали депрессии на психогенные, эндогенные и соматогенные. Соматогенные депрессии подразделялись на органические и симптоматические; эндогенные депрессии на шизофренические, циркулярные, периодические и инволюционные; психогенные на невротические депрессии, депрессии истощения и реактивные депрессии.

Распространенная в последнее время во Франции классификация депрессии П. Пишо подразделяет последние на первичные, к которым относятся эндоморфные и экзоморфные депрессии, и вторичные, возникновение которых связано с соматическими факторами, алкоголизмом и шизофренией.

В отечественной классификации депрессии принято выделять простые депрессии и сложные депрессии (коморбидные состояния). Простые депрессии подразделяются на меланхолические, адинамические, анестетические, дисфорические, тревожные и апатические. Коморбидные расстройства - сложные депрессии, это сенесто-ипохондрические депрессии, депрессии с бредом, депрессии с галлюцинациями, кататонические депрессии (Тиганов А.С.,1997).

Для квалификации состояния пациентов следует использовать описания для унифицированной клинической оценки состояния больных аффективными психозами, составленные В.М. Шаманиной (1979) по работам сотрудников Института психиатрии АМН. Автором выделяются следующие психопатологические аффективные синдромы:

· субдепрессии циклотимического характера

· астено-субдепрессивные состояния

· адинамические депрессии

· субдепрессивные состояния с психической анестезией

· субдепрессия с навязчивостями

· субдепрессия с сенестопатически-ипохондрическими расстройствами

· ларвированные, «скрытые», маскированные депрессии

· депрессивный синдром с психомоторной и идеаторной заторможенностью

· тревожная, тревожно-ажитированная депрессия

· депрессивно-бредовый синдром

· меланхолический синдром Котара

· депрессивно-онейроидный синдром

· затяжные депрессии с тенденцией к «хронификации»

· депрессивный синдром реактивно спровоцированный

· эндореактивная дистимия Вайтбрехта.

Новые подходы к типологии депрессивных состояний предложены А.Б. Смулевичем с соавторами (1997), на основе психопатологической модели, полученной с помощью факторного анализа. Данное исследование позволило установить распределение депрессивных феноменов по признаку преобладания в клинической картине расстройств витального, соматопсихического и личностного регистров, отражающих многомерность аффективных расстройств.

Депрессии, протекающие с витальными расстройствами, характеризуются следующими ранжированными признаками:

· тоска с чувством душевной боли

· глубокое уныние

· утрата интересов, желаний, побуждений

· безучастное отношение к себе и окружающим, равнодушие

· чувство собственной ненужности

· чувство внутренней опустошенности

· чувство жизненного краха

· суицидальные мысли

· аутоагрессивное поведение
На клиническом уровне витальный депрессивный аффект носит протопатический характер и реализуется в форме витальной тоски с чувством непереносимого гнета, глубокого уныния и отчаяния. Тоскливый аффект выступает в качестве первичного (голотимного) расстройства, возникающего аутохтонно и предваряющего другие психопатологические нарушения. В структуре витальных депрессий, протекающих с преобладанием явлений отчуждения доминирует дефицит побуждений с чувством отрешенности от прежнего образа жизни. Генерализация расстройства сопровождается проявлениями экзистенциального кризиса с подавлением витального влечения к жизни, и как следствие этого, аутодеструктивное поведение. Проявления негативной аффективности, характеризующие этот тип депрессивных нарушений, выражаются не гиперестетическими, а апатическими феноменами. В этих случаях на первый план выступают мрачное настроение, угнетенность, тревожность, связанные с осознанием аффективной потери.

Соматовегетативный регистр депрессии включает следующие ранжированные признаки:

· физикальную тоску с атипичной проекцией

· тягостное самочувствие

· чувство телесного неблагополучия

· суточные колебания состояния

· депрессивную анорексию

· потерю массы тела более чем на 5% от исходной

· депрессивную агрипнию

· снижение либидо

· патологические телесные сенсации

На клиническом уровне эти явления реализуются в виде соматизированных расстройств. Обычно это телесные сенсации с идеями малоценности и пониженной самооценкой.

При депрессиях с преобладанием негативной аффективности наблюдаются преимущественно феномены отчуждения телесного Я в виде нарушений сна, либидо, соматовегетативных расстройств, характерных для биологического симптомокомплекса депрессии - тахикардия, одышка, цианоз конечностей, запоры, аменорея. 

Формируясь в рамках соматопсихической сферы, негативная аффективность включает такое явление, как алекситимию. Алекситимия буквально означает «нет слов для названия чувств» и характеризуется следующими когнитивными и аффективными признаками:
· трудностью в идентификации и описании собственных чувств

· трудностью в проведении различий между чувствами и телесными ощущениями

· недостаточной способностью к символизации, о чем свидетельствует бедность фантазии и других проявлений воображения

· фокусированием в большей мере на внешних событиях, чем на внутренних переживаниях

Синдромальная структура депрессий в таких случаях проявляется в виде «депрессии без депрессии» или «соматизированных эквивалентах депрессии». 

Депрессии, формирующиеся при преобладании позитивной аффективности в регистре личностных расстройств характеризуются следующими признаками:

· подавленностью, угнетенностью

· чувством ущербности психического функционирования

· неспособностью получать удовольствие

· сосредоточенностью на своем духовном «Я»
· сниженной самооценкой моральных качеств, обладающих высокой субъективной значимостью

· чрезмерной критичностью к собственным слабостям и ошибкам

· приписыванием себе неэтичных поступков

· чувством дискомфорта в обществе, несоответствием социальным стандартам

· идеями малоценности, вины, греховности

На клиническом уровне эти явления реализуются в форме сверхценных образований типа «паранойи совести» (Блейлер Е., 1929). Переживание кататимных комплексов депрессии с явлениями отчуждения сопровождается сознанием иллюзорности реальных достижений и жизненных успехов. Фабула идей виновности имеется не только в актуальном состоянии, но направлена на прошлое и будущее.

Депрессии, формирующиеся при явлениях негативной аффективности в регистре личностных расстройств протекают с признаками отчуждения гипертрофированного ранее нарциссического комплекса. На клиническом уровне эти явления реализуются в рамках аутопсихической деперсонализации, дебютирующей паническими атаками и фобическими расстройствами. При дальнейшем развитии психопатологических проявлений, деперсонализационные расстройства приобретают форму моральной анестезии, имеющей сходство с anesthesia psychica dolorosa. Ведущими симптомами являются явления аутопсихической (когнитивной) деперсонализации с ощущением умственного оскудения и падением психической активности. Симптомокомплекс когнитивной деперсонализации обратим, и не трансформируется в дефект. Феноменологически личностный уровень поражения аффективности выражается в ангедонии - неспособности получать удовольствие от жизни. 

Личностный уровень поражения аффективности проявляется в таком расстройстве как дистимия, основной чертой которого является длительное сниженное настроение, ангедония, склонность к мрачным размышлениям, усталость и отсутствие энергии, утрата потребности в общении, нарушениях сна и аппетита. Проблема дистимии рассматривалась с позиции учения Э. Кречмера (1930) о циклоидных аномалиях личности, или в соответствии с концепцией невротической депрессии, понимаемой как прямое или символическое выражение психического конфликта - реакции конфликтов по Е.К. Краснушкину (1960).

По мнению авторов изложенной выше концепции психопатологии депрессии, при таком рассмотрении выявляются новые аспекты концептуализации аффективной патологии. В соответствии с данной концепцией выделяемые типы патологически сниженного аффекта относятся к двум полярным по клиническому значению категориям: позитивной аффективности, выражающейся гиперстетическими психопатологическими расстройствами (катастетический, голотимный, кататимный аффект), и негативной аффективности, определяющейся явлениями отчуждения (алексетимия, апатия, ангедония). Соответственно с этим, синдромальная характеристика депрессий детерминируется не только сферой реализации патологического аффекта (витальная, соматопсихическая, личностная), но и соотношениями позитивной и негативной аффективности.

Представленная в работах А.Б. Смулевича с соавторами концепция имеет большое значение для понимания феноменологии, распознавания и лечения депрессивных расстройств и коморбидных депрессии состояний.

При проведении клинико-терапевтических исследований широкое распространение получили квантифицированные шкалы регистрации наиболее часто встречающихся симптомов депрессии (шкала М. Гамильтона). Хотя их использование в значительной степени обедняет клиническую реальность, они соответствует современным классификациям МКБ-10 и DSM-IV. По шкале М. Гамильтона наиболее информативными для оценки депрессии являются следующие признаки:

· тревога / соматическая сфера (10,11,12,15)

· вес тела (16А, 16Б)
· расстройства мышления - нарушения идеаторной сферы (2,3,9,19,20,21)
· суточная ритмика (18А, 18Б)
· заторможенность (1,7,8,14)
· нарушения сна (4,5,6)
Шкала Гамильтона позволяет объективизировать и унифицировать оценку эффективности терапии антидепрессантами. Для успешного проведения тимоаналептической терапии прогностически ориентированная клиническая систематика имеет большое значение.

Для успешной терапии депрессий необходимо представлять общие закономерности клинической динамики депрессий, связанные с этапными изменениями физиологической реактивности. В.Н. Краснов (1997) на основе собственных исследований предлагает следующую систематику клинической динамики депрессий:

I. Стадия развития депрессии:

ПРОДРОМАЛЬНЫЙ ЭТАП

· повышенная чувствительность к внешним воздействиям

· эмоциональная гиперестезия

· ситуационные реакции астенического типа

· вегетативная неустойчивость с преобладанием ваготонии

· невыносливость к психическим и физическим нагрузкам

 ЭТАП ПСИХОВЕГЕТАТИВНОЙ МАНИФЕСТАЦИИ ДЕПРЕССИИ

· фрустрирующее действие ординарных ситуационных факторов

· эмоциональная неустойчивость с преимущественно гипотимным реагированием

· вегетативная неустойчивость с диссоциативными проявлениями (сочетание ваго - и симпатико-тонических признаков)

· общесоматическая генерализация эмоциональных реакций

· соматоформные нарушения

· ангедония

· низкая толерантность к психотропным средствам 

ЭТАП АФФЕКТИВНОЙ МАНИФЕСТАЦИИ ДЕПРЕССИИ

· ригидность гипотимных ситуационных реакций

· появление аутохтонной гипотимии

· снижение продуктивности деятельности

· угнетение побуждений и влечений

· сопротивление болезни - поиск внешних стимулов к деятельности

· снижение самооценки

· усиление симпатикотонии

· витализация аффекта

· повышение толерантности к психотропным средствам

II.Стадия стабилизации депрессии (может отсутствовать при раннем адекватном терапевтическом вмешательстве):
· характерный симптомокомплекс аффективных, мотивационно-волевых и соматовегетативных проявлений депрессии, их относительная неизменность, при этом структура депрессивного синдрома может соответствовать разным психопатологическим уровням от неврозоподобного до психотического

· возможны временные улучшения, но с неизменным возвращением болезненного состояния к исходному уровню

· «закрытая» для внешних влияний структура депрессии, устойчивость к внешним воздействиям, как биологическим, так и психологическим

III.Стадия редукции депрессии:

ЭТАП (ЭТАПЫ) УЛУЧШЕНИЯ СОСТОЯНИЯ:

· появление признаков эмоциональной неустойчивости, зависимости состояния от ситуационно-средовых влияний

· гиперсимпатикотония

· аномальные изменения биологических показателей

ЭТАП СТАНОВЛЕНИЯ РЕМИССИИ (ИНТЕРМИССИИ)

· исчезновение основных симптомов депрессии

· возможные ситуационные ухудшения состояния, реакции астенического типа

· трудности реадаптации к привычной жизненной среде и привычной социальной роли

· вегетативная неустойчивость с относительным преобладанием симпатикотонии

· тенденция нормализации биологических показателей.

Лабораторная диагностика аффективных расстройств

Дексаметазоновая проба

Отсутствие подавления секреции кортизола (положительный результат), обусловленное его гиперсекрецией, наблюдается в 50% случаев депрессий.

Исследования сна

Нарушения сна отмечаются у 60-65% пациентов с расстройствами настроения. При депрессии наблюдается увеличение фазы быстрого сна (REM) в первом периоде сна, общее увеличение времени быстрого сна, укорочение IV фазы сна.

Визуальные исследования деятельности мозга (КТ, ЯМР и т.п.)

·  расширение желудочков мозга

· нарушение кровотока в области базальных ядер

· нарушение регулирования фосфолипидного обмена в мембранах.

Круг дифференциального диагноза аффективных расстройств

· расстройства настроения, обусловленные соматическим заболеванием 

· шизофрения

· шизоаффективное расстройство

· острая реакция на стресс

· расстройства адаптации с депрессией

· расстройство настроение, вызванное психоактивными веществами

· расстройства личности

Течение и прогноз аффективных расстройств

Не леченный депрессивный эпизод продолжается около 10 месяцев. В первые полгода у 75% пациентов отмечается второй эпизод депрессии. Среднее число депрессивных эпизодов в течение жизни - 5. У 20% пациентов заболевание протекает хронически. 15% больных депрессией совершают суицидальные попытки. Резистентные к терапии случаи составляют 20% при больших депрессивных эпизодах. Всегда необходимо учитывать психосоциальные проблемы.

§11.3 Принципы терапии аффективных расстройств

Лечение депрессий
Решающее значение для успеха терапии имеет структурно-динамический анализ состояния пациента. Терапия должна включать биологические и психологические методы. Биологическая терапия включает антидепрессанты, другие лекарственные средства, не являющиеся антидепрессантами, не медикаментозную биологическую терапию. С.Н. Мосолов (1995) сформулировал следующие принципы тимоаналептической терапии:

· клиническая обоснованность, то есть максимальное соответствие психопатологических особенностей состояния спектру психотропного действия назначаемого препарата

· динамическая оценка взаимодействия фармакогенных и клинических факторов, которые позволяют своевременно изменять интенсивность и характер терапевтического воздействия

· комплексный подход к лечению, с привлечением адекватных методов психофармакотерапии, соматического лечения, психотерапии и социальной реабилитации

· индивидуализированность терапевтической схемы и плана лечения с учетом характера течения заболевания, нюансов психопатологической картины, особенностей реактивности организма, соматоневрологического состояния, приема сопутствующих лекарств, личностных характеристик пациента, социальных и семейных факторов.

Ведущая роль в лечении принадлежит антидепрессантам. Выбор антидепрессанта диктуется следующим:

· типом ведущего депрессивного аффекта (тоска, тревога, апатия)

· нозологической принадлежностью депрессивного расстройства

· типом течения аффективного расстройства

· глубиной депрессивного состояния

· этапом развития депрессивного расстройства

· коморбидностью

· переносимостью пациентом побочных эффектов терапии

· суточной ритмикой состояния.

Типичные варианты гипотимической (простой) депрессии хорошо лечатся любыми антидепрессантами. Рекомендуется начинать с трициклического (ТЦА) или тетрациклического антидепрессанта, или с ингибиторов обратного захвата серотонина (СИОЗС). Реакция на лечение проявляется в течение 2-4 недель. В амбулаторной практике лучше назначать селективные серотонинергические антидепрессанты (флуоксетин/флуксонил, флувоксамин, сертралин, пароксетин и др.), а также обратимые ингибиторы МАО (пиразидол, бефол, моклобемид). Трициклические антидепрессанты следует применять с осторожностью и в умеренных дозах (75-150 мг/сут.)

При астенической депрессии фармакотерапия затруднена. Трициклические антидепрессанты обычно малоэффективны. Предпочтительны антидепрессанты со стимулирующим компонентом действия - ингибиторы МАО (ниаламид, моклобемид, бефол, сиднофен, нормазидол, индопан), дофаминергические (амикситин, бупропион) и серотонинергические (флуоксетин, цитолопрам и др.) антидепрессанты. Особое место занимают препараты минаприн (кантор) и S-аденозилметионин (гептрал), имеющие в спектре своего действия отчетливый антиастенический компонент.

Апатическая депрессия имеет три варианта: анергический, абулический, адинамический. Во всех случаях апатической депрессии показаны антидепрессанты со стимулирующим действием и, прежде всего, такие трициклические препараты, как имипрамин (мелипрамин, тофранил), кломипрамин (анафранил, гидифен) и дезипрамин (петилил, пертофран), а также ингибиторы МАО (нормазидол, ниаламид). Хороший эффект достигается при внутревенном капельном вливании антидепрессантов, особенно ниаламида (нуредал) в высоких дозировках, а также назначение дофаминергических антидепрессантов (бупропион, амикситин) и дополнительной дофаминстимулирующей терапии (леводопа, наком, мадопар, бромкриптин и др.).

При тревожной депрессии терапевтическая тактика зависит от структуры синдрома. Если тревога является частью депрессивного синдрома и тесно связана с ним, показано применение антидепрессантов с мощным тимоаналептическим и седативным действием, таких как амитриптилин, тримипрамин (герфонал, сюрмонтил), доксепин (синэкван), миансерин (леривон). Лечение следует начинать с парентерального применение амитриптилина в дозе до 200 мг/сут. или апомипрамина (анафранила, гидифена). Отчетливый и стабильный анксиолитический эффект у депрессивных больных при более длительном применении (до трех месяцев терапии), оказывают серотонинергические антидепрессанты, особенно флувоксамин (феварин), сертралин (золофт) и пароксетин (паксил). При преобладании в структуре синдрома тревоги с фобическими и деперсонализационными переживаниями, терапию следует начинать с парентерального введения высоких доз транквилизаторов - феназепама (до 10мг/сут.), альпразалама (до 6 мг/сут.) или седативных нейролептиков - хлорпротиксена (до 150 мг/сут.), клозапина  до 150 мг/сут. Однако более щадящими из-за отсутствия нежелательных побочных эффектов  являются тиоридазин (сонапакс) и алимемазин (терален).

При дисфорических или брюзжащих депрессиях, возникающих на органически неполноценном фоне, препаратами выбора являются седативные антидепрессанты (миансерин, доксепин, тримипрамин, амитриптилин), а также серотонинергические препараты, особенно сертралин (золофт) и флувоксамин (феварин).

При лечении сложных депрессивных синдромов (коморбидных состояний), помимо антидепрессантов, назначаются другие психотропные препараты. Проводя тимоаналиптическую терапию, следует учитывать и клиническую динамику аффективных расстройств. Назначая антидепрессанты, следует также учитывать, что антидепрессанты приводят к синаптическим изменениям при краткосрочной и к рецепторным изменениям при длительной терапии.

СИНАПТИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ, СВЯЗАННЫЕ С ТЕРАПЕВТИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТЬЮ АНТИДЕПРЕССАНТОВ:

· блокада обратного захвата норадреналина (НА)

· блокада обратного захвата дофамина (ДА)

· агонизм к серотонинергическим рецепторам 1А типа

· ингибирование МАО.

ИЗМЕНЕНИЯ В РЕЦЕПТОРАХ, СВЯЗАННЫЕ С ДЛИТЕЛЬНЫМ НАЗНАЧЕНИЕМ АНТИДЕПРЕССАНТОВ:

· снижение регуляции бета-адренергических рецепторов

· снижение регуляции 5 НТ 11 рецепторов (серотонинергических)

· усиление регуляции альфа-адренорецепторов

· усиление регуляции 5-НТ 1А рецепторов

Обычно действие антидепрессантов сходно и поэтому их выбор может быть обусловлен степенью безопасности и побочными эффектами. При выборе необходимого пациенту антидепрессанта учитывается также выраженность седативного эффекта, антихолинергическое действие, влияние на порог судорожной активности и функцию сердца, а также токсичность при передозировке. Исходя из понимания механизмов действия антидепрессантов Р.Я. Вовин (1997) выделяет три группы депрессивных расстройств:

1.  Если депрессия возникает преимущественно на основе дизрегуляции в норадренергическом аппарате, то клиническими признаками будут чувство душевной пустоты, недостаточность эмоций, ангедония, снижение социальной активности, чувство безнадежности, анорексия.

2.  При дизрегуляции в серотонинергическом аппарате характерны дисфория, алгии, тревога, ажитация, идеи самообвинения, чувство вины, низкая самооценка, постоянное возвращение мыслей о смерти и самоубийстве.

3.  При дизрегуляции в норадренергической и дофаминергической системах в клинической картине отмечаются ретардация, чувство усталости, уменьшение склонности к агрессивным проявлениям, снижение инициативы, уменьшение способности к концентрации, нерешительность.

По механизмам действия антидепрессанты классифицируются следующим образом:

1.  Препараты, действие которых обусловлено главным образом торможением обратного захвата некоторых моноаминов - нейротрансмиттеров ЦНС (норадреналина, серотонина):

а) неселективные ингибиторы захвата НА и 5НТ - трициклические антидепрессанты;

б) селективные ингибиторы одного из моноаминов:

· ингибиторы захвата серотонина - флуоксетин, золофт и др.

· ингибиторы захвата дофамина - бупропион.
2.  Антидепрессанты, механизм действия которых связан с непосредственным влиянием на рецепторы, главным образом норадренергические - миансерин.

3.  Антидепрессанты, терапевтическое влияние которых связано с торможением активности МАО и уменьшением распада катехоламинов, а также индоловых аминов (ингибиторы МАО):

а) неселективные ингибиторы МАО - нуредал;

б) селективные ингибиторы МАО – аурорикс, нормазидол.

Несмотря на большое количество антидепрессантов трициклические антидепрессанты являются эталоном по отношению к другим препаратам этого ряда. Однако применение трициклических антидепрессантов (ТЦА) ограничено из-за побочных эффектов.

ПОБОЧНЫЕ ЭФФЕКТЫ ТЦА

Холинолитические: нарушение мочеотделения, сухость слизистых полости рта, нарушение аккомодации, запоры, тахикардия, нарушение сознания.

Противогистаминное действие: повышение массы тела, седация, сонливость, гипотензия.

Действие на альфа - адренорецепторы: снижение АД, седация, сонливость,

Торможение захвата НА: тахикардия, мышечные подергивания, нарушения эрекции и эякуляции.

Торможение захвата дофамина: психомоторное возбуждение, обострение психопатологической симптоматики.

Торможение захвата серотонина: ухудшение аппетита, тошнота, понижение порога судорожной готовности, ослабление эрекции и эякуляции.

Кардиотоксическое действие: нарушение проводимости.

Идиосинкразия.

Влияние на ЦНС: судорожные припадки.

ИНГИБИТОРЫ МАО, несмотря на эффективность при некоторых видах депрессии, также имеют противопоказания к применению:

· холинолитическое действие

· ортостатическая гипотензия, тахикардия, сердцебиения

· желтуха, гепатит

· возбуждение, раздражительность, атаксия, бессонница, инверсия фазы

· диетические ограничения на продукты, содержащие тирамин и несовместимость с некоторыми  лекарствами (ТЦА)

· поражение зрительного и слухового нервов.

СЕРОТОНИНЕРГИЧЕСКИЕ АНТИДЕПРЕССАНТЫ  имеют значительно меньше побочных эффектов, однако следует учитывать появления таких негативныхсимптомов, как тахикардия, повышение артериального давления, диспептические расстройства, тремор, мышечный гипертонус, нарушения половой функции. Однако выраженность побочных эффектов и их глубина позволяют считать препараты этой группы более предпочтительны у соматически ослабленных и пожилых больных. Флуоксетин, один из препаратов этой группы, является наиболее часто назначаемым антидепрессантом в США. 

При лечении полиморфных, структурно неоформленных депрессивных синдромов применяются также препараты со свойствами других классов психотропных средств. Тимоаналептическим эффектом обладают такие препараты как:

· гептрал, применяемый при невротических, дистимических,  инволюционных, соматизированных и алкогольных  депрессиях;

· витамин U - близкий к гептралу препарат;

· альпразолам (кассадан, ксанакс), имеющий анксиолитические, умеренно седативные и тимоаналептические свойства;

· буспирон, обладающий анксиолитическим свойством, но без седативного компонента, что делает его незаменимым при сочетании депрессии с недифференцированной тревогой.

У пациентов с биполярными аффективными расстройствами (F31), которые в классической психиатрии рассматриваются как маниакально-депрессивный психоз, большое значение имеет предотвращение рецидивов болезни. Для этих целей применяются препараты с нормотимическим действием:

· соли лития (карбонат лития)

· антиконвульсанты (карбомазепин, вальпроат натрия – Депакин®).
Общее свойство этих препаратов - их бимодальность в отношении аффективных симптомов, то есть одновременное подавление симптоматики обоих полюсов - прежде всего маниакального, а затем депрессивного. Для лечения мании препараты лития являются основными. Однако их применение требует осторожности из-за низкого терапевтического индекса препарата. Поэтому при назначении препаратов лития требуется тщательное обследование пациентов. Необходимо исследовать тиреоидную функцию, лейкоцитарную формулу, уровень мочевины, азота и креатинина в крови, ЭКГ. Во время терапии дважды в неделю проводится контроль за уровнем лития в плазме крови. Следует поддерживать терапевтический уровень 0,4 мэкв/л. Антиманиакальный эффект развивается через 10-14 дней.

Возможные осложнения при литиевой терапии

· почечная недостаточность

· гипотиреоидизм

· лейкоцитоз

· кардиотоксическое действие.

Противосудорожные средства в качестве нормотимиков более безопасны. Они применяются в следующих случаях:

· при непереносимости нейролептиков и лития

· при мании

· при частом рецидивировании аффективного расстройства

· при патологических изменениях на ЭЭГ

· при органическом поражении головного мозга в анамнезе.

Теоретическое обоснование применение антиконвульсантов для лечения аффективных расстройств связано с гипотезой «киндлинг-процесса» («зажигания»). Сущность этой гипотезы сводится к тому, что различные неспецифические раздражения, воздействуя на определенные функциональные структуры головного мозга и, как бы накапливаясь там до сверхпорогового уровня, приводят к разрядке в виде пароксизмальных или циркулярных нарушений. Клинические наблюдения свидетельствуют о том, что при длительном применении карбамазепина или препаратов вальпроевой кислоты отчетливо обнаруживается нормотимизирующее действие.

При лечении карбомазепином начальная доза составляет 200 мг и увеличивается на 100-200 мг каждые три дня. Оптимальная доза устанавливается через две недели и составляет обычно 1200 мг/сутки. Терапевтическая концентрация препарата в плазме крови составляет 6-12 мкг/мл, токсический эффект при концентрации 15мкг/мл. Передозировка карбомазепина клинически выражается в виде тошноты, рвоты, сонливости, вялости, мышечной слабости, двоения в глазах, дизартрии, головокружении, расстройстве координации движений.

Вальпроат натрия (Депакин®) показан при биполярном и шизоаффективном расстройствах. Препарат назначается в минимальных дозах 150-300 мг с наращиванием дозы по 150 мг каждые три дня. Эффективная профилактическая доза варьирует от 600 до 1400 мг/сутки. Терапевтическая концентрация вальпроата в плазме крови составляет 50-100 мкг/мл. В современных рекомендациях по терапии различных форм биполярных расстройств вальпроат натрия (Депакин®) является препаратом первой линии выбора. В отличие от солей лития, он эффективен при смешанной мании, психотической мании, гневливой мании, биполярном расстройстве с быстрой сменой фаз, причем эффективность Депакина не зависит от количества предыдущих эпизодов мании и/или депрессии. 

Немедикаментозная терапия аффективных расстройств

Ввиду частых осложнений медикаментозной терапии, поиск новых методов лечения психических расстройств является весьма актуальным. Для некоторых больных электросудорожная терапия (ЭСТ) может оказаться безопаснее медикаментозного лечения. Показания к ЭСТ: тяжелая депрессия, мания с опасным поведением больных, резистентная к фармакотерапии, шизоаффективные расстройства. Обычный курс ЭСТ 6-10 сеансов, сеансы проводятся три раза в неделю. При отсутствии улучшения электросудорожную терапию прекращают. Нежелательные эффекты ЭСТ: желудочковые аритмии, транзиторные нарушения памяти, головные боли, углубление когнитивных расстройств, если они были до начала терапии. Перед проведением ЭСТ необходимо тщательно обследовать пациента общеклиническим методом, провести исследования ЭКГ, ЭЭГ, КТ. Сеанс ЭСТ проводят в условиях реанимационной. Для каждого пациента выбираются индивидуально подобранные параметры - вид электрических стимулов, наложение электродов, время экспозиции.

Из других методов лечения аффективной патологии используются фототерапия, эфферентные методы терапии, депривация сна.

Психотерапия аффективных расстройств

Психотерапия аффективных расстройств проводится в сочетании с биологическими методами. Выделяют следующие ее виды:

· когнитивная терапия, направленная на коррекцию искажений мышления

· поведенческая терапия, основанная на теории обучения

· психоаналитически ориентированная терапия, направленная на раскрытие подсознательных конфликтов

· групповая терапия, направленная на эмоциональную поддержку пациента и улучшение межличностного функционирования.
Кроме того, для лечения аффективных расстройств могут быть полезны ароматерапия и музыкотерапия.

Клиническая тактика при терапии аффективных расстройств

Алгоритм терапии депрессивных расстройств

Постановка диагноза

(
Выбор лечения

(
Контроль активной терапии (каждые 1-2 недели)

(
Оценка чувствительности к терапии (6-я неделя)

1               2                3    

(              (              (
1.  Выраженное улучшение - продолжение лечения еще 6 недель - Полная ремиссия? - Да - Продолжение лечения в течение 4-9 месяцев, включая поддерживающую терапию.

2.  Частичное улучшение - Продолжение лечения с коррекцией дозировок - Контроль терапии каждые 1-2 недели - Оценка чувствительности к терапии на 12 неделе - Консультирование - Изменение терапии.

3.  Отсутствие улучшения - Повышение доз или изменение терапии - Контроль терапии каждые 1-2 недели - Оценка чувствительности к терапии на 12 неделе - Нет улучшения - Консультирование - Изменение терапии.

Планы лечения для всех пациентов должны включать следующие задачи:

· установление доверительного терапевтического с пациентом и его семьей;

· обучение/информирование пациента и его семьи относительно его заболевания и прогноза лечения;

· вовлечение пациента в терапевтический процесс и формирование «позитивного мышления».

Лечение в общемедицинской практике:

· ясный, точный диагноз депрессивного расстройства;

· первый эпизод с мягкими или умеренными симптомами;

· наличие подобных эпизодов в прошлом с ремиссиями без психиатрического вмешательства;

· выбор врача пациентом.

Направление к психиатру:

· сложная клиническая картина с симптомами нескольких психических расстройств;

· первый эпизод депрессивного расстройства тяжелой степени с суицидальными мыслями;

· наличие подобных тяжелых эпизодов в прошлом, требовавших психиатрического вмешательства;

· выбор врача-психиатра пациентом;

· сопутствующие заболевания, препятствующие применению антидепрессантов.

Госпитализация:

· суицидальные попытки или риск суицида;

· глубокий ступор, угроза для жизни вследствие отказа от пищи и воды;

· бредовое состояние с ажитацией;

· необходимость квалифицированного психотерапевтического вмешательства вследствие социальных последствий депрессивного расстройства.

Таким образом, аффективные расстройства представляют важную общемедицинскую проблему. Усилия профессионалов - психиатров, психотерапевтов и врачей общей практики должны быть направлены, прежде всего, на улучшение качества жизни этих больных. Современные возможности позволяют значительно облегчить их страдания.

Глава 12. ПСИХОСОМАТИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА ВТОРОЙ ПОЛОВИНЫ ЖИЗНИ

§12.1 Диагностика болезни Альцгеймера
Болезнь Альцгеймера (БА) - неизлечимая в настоящее время болезнь мозга, получила в 90-х годах XX столетия широкое распространение. По данным ВОЗ, у 1,5% населения земного шара старше 70 лет диагностировано это заболевание и отмечается тенденция к его «омоложению». На долю страдающих болезнью Альцгеймера приходится более половины всех случаев заболевания старческим слабоумием. В США болезнью Альцгеймера поражено 4 млн. человек, по прогнозам в начале XXI столетия эта цифра достигнет 17 млн. человек. Приблизительные прогнозы отмечаются и в других развитых странах. Экономические ежегодные расходы на пациентов пожилого возраста с болезнью Альцгеймера составляют 67,3 млн. дол. (Мах W.,1996). Возрастание доли больных в пожилом возрасте (наивысший уровень заболеваемости наблюдается среди лиц старше 80 лет) объясняется увеличением средней продолжительности жизни, особенно в экономически развитых странах. Болезнь Альцгеймера - прогредиентное заболевание, характеризующее прогрессивным снижением когнитивных функций, утратой способности к правильной оценке окружающего и адекватности поведения. В зависимости от характера сенильно-деструктивных изменений в головном мозге различают следующие варианты деменций: атрофические, сосудистые и смешанные. Болезнь Альцгеймера (деменция альцгеймеровского типа) характеризуется сочетанием диффузного атрофического процесса и локальных очаговых изменений в теменных, височных и лобных долях головного мозга.

Этиология и патогенез болезни Альцгеймера

Этиология заболевания на данный момент не выявлена. Единственным реальным фактором риска считается пожилой возраст. Среди вероятных факторов, способствующих возникновению этого заболевания, отмечаются черепно-мозговые травмы, мини инсульты, возраст матери при рождении пациента старше 30 лет, патология щитовидной железы, аутоимунные заболевания, сахарный диабет, недостаточность ряда витаминов (особенно В12), интоксикация алюминием, вирусная инфекция (трансмиссивные медленные вирусы). Родственники больных, страдающих болезнью Альцгеймера, пациенты с последствиями черепно-мозговых травм, болезнью Дауна и лимфоидозом имеют высокую предрасположенность к заболеванию. У близнецов отмечают высокую конкордантность. Установлен аутосомно-доминантный тип наследования некоторых форм БА, предположительно с 21 парой хромосом, на которой расположен ген белка-предшественника (-амилоида. Общность патологии 21 пары хромосом, по-видимому, объясняет развитие характерных для БА изменений головного мозга у пациентов с болезнью Дауна, доживших до 30 лет. Обнаружено также участие в развитии БА 19, 14 и 1 пары хромосом.

Основной патогенетической теорией возникновения БА является нейромедиаторная теория. При БА обнаружены аномалии во многих системах, проводящих импульсы к коре мозга от различных подкорковых образований, эти системы включают холинергическую, норадренергическую и серотонинергическую корковые проекции соответственно от ядра Мейнерта, голубоватого пятна, дорсального ядра шва. Поражение холинергической системы в большей степени обуславливает явления слабоумия, тогда как поражение серотонинергической системы в большей степени  способствуют развитию депрессии и нарушений сна. Дефицит в норадренергической системе снижает способность справляться со стрессовыми ситуациями. Дофаминегрическая система при БА относительно интактна.

Поражение преимущественно холинергической системы проявляется снижением содержания в коре холинергических ферментов: холин-ацетилтрансферазы и ацетилхолинестеразы, снижением содержания и синтеза ацетилхолина.

Сниженным оказывается содержание и нейропептида соматостатина. Содержание других собственных нейромедиаторов (глутаминовой, гомованилиновой, гамма-аминомаслянной кислот) находится в пределах нормы.

Морфология при болезни Альцгеймера
Мозг больных, страдающих БА, характеризуется макроскопически резким уменьшением объема и массы мозга (нередко до 900 г), симметричной кортикальной атрофией с сужением извилин коры больших полушарий головного мозга, тотальным расширением борозд при сохранении затылочных зон и области парацентральной извилины, расширением ликворной системы мозга (в частности боковых желудочков).

Окончательный диагноз БА устанавливается после исследования срезов мозга после смерти больного. Подтверждает диагноз наличие большого количества сенильных бляшек в коре и подкорковых ядрах головного мозга в сочетании находящимися в нейронах нейрофибриллярных клубочков. Сенильные бляшки и филаменты состоят из (-амилоидного белка, характеризующегося особой (-слоистой пространственной структурой. (-амилоидный белок, являясь частью нормального липопротеинового комплекса организма, при БА становится нерастворимым и откладывается в образованиях головного мозга в условиях снижения фосфолипид/холестеринового коэффициента и нарушения липид- и липопротеинового синтеза в клетках печени.

Гистологические исследования показывают, что наибольшая гибель нервных клеток отмечается в гиппокампе, базилярной субстанции (ядро Мейнерта). Редукция пирамидных нейронов сопровождается увеличением количества астроцитарных глиальных клеток в неокортикальных зонах и гиппокампе. При БА установлено нарушение структуры систем дендритов пирамидных нейронов, приводящих к нарушению межнейрональной синаптической передачи нервных импульсов и переработки их в коре больших полушарий.

Кроме сенильных бляшек и нейрофибриллярных клубков, характерными для БА гистологическими признаками являются грануловакуолярная дегенерация Смиховича и тельца Гирена. Сенильные бляшки и нейрофибриллярные клубки возникают в результате накопления продуктов нейрофибриллярного перерождения в клетках. Нейрофибриллярные клубки обнаруживаются как в нервных клетках коры больших полушарий, заполняя почти всю цитоплазму и проникая в отростки, так и за пределами клетки - дегенеративный материал, образующийся после гибели нейронов в виде плотных масс грубых нейрофибрилл, остатков ядра, самой клетки. Сенильные бляшки или пластинки состоят из продуктов дегенерации невритов, часто они располагаются вблизи капилляров. В центре пластинки сосредоточен (-амилоидный белок - округлой формы ядро, окруженное рядом зон с зернами и палочками, которые состоят из амилоида и могут импрегнироваться серебром и представляют собой продукт дегенерации холинергических нервных окончаний. Обнаруживаются в неокортексе, гиппокампе, а также гипоталамусе, базиллярной субстанции и ядре Мейнерта, в покрышке среднего мозга и верхней части моста.

Грануловакуолярное перерождение - дегенерация Смиховича, представляет собой дегенеративные изменения типа образования в цитоплазме пораженных нервных клеток одной или нескольких вакуолей, в центре которых располагается маленькое базофильной (или аргентофильное) ядро, состоящее из мелкозернистого материала. Встречаются эти образования в клетках гиппокампа, в базиллярной субстанции и миндалевидном ядре.

Тельца Гирена представляют собой палочку, которая состоит из филаментов актина и располагается внутри- и внеклеточно в области гиппокампа. Гистологически при исследовании патоморфологических изменений, обусловленных БА, обращает на себя внимание и мелковакуолярное размягчение поверхностных слоев неокортекса, напоминающее таковое при Крейтцфельдта-Якоба и наличие паравакуолярной амилоидной ангиопатии, которая встречается в 50% случаев БА. Инфильтрация стенок прекапилляров и капилляров коры больших полушарий и мягких оболочек, главным образом в затылочных областях мозга.

Клиника болезни Альцгеймера
По МКБ-10 для диагностики F00 Деменции при болезни Альцгеймера предлагаются следующие диагностические указания:

1)  Наличие деменции.

2)  Постепенное начало с медленно нарастающим слабоумием.

3)  Отсутствие данных клинического или специальных исследований, которые могли бы говорить в пользу того, что психическое состояние обусловлено другими системными или мозговыми заболеваниями, приводящими к деменции.

4)  Отсутствие внезапного апоплектического начала или неврологических симптомов, связанных с повреждением мозга, таких как гемипарезы, потеря чувствительности, изменение полей зрения, нарушение координации, возникших рано в процессе развития заболевания.

F00.0 Деменция при болезни Альцгеймера с ранним началом (тип2). Деменция при БА с началом до 65 лет с относительно быстро прогрессирующим течением и множественными выраженными расстройствами корковых функций - афазией, аграфией, алексией и апраксией. 

F00.1 Деменция при болезни Альцгеймера с поздним началом (тип 1), при которой клинически установленное время начала заболевания после 75 лет и позже. Отмечается медленное прогрессирование с основным симптомом - нарушением памяти.
F00.2 Деменция при болезни Альцгеймера атипичная или смешанного типа.

В отечественной психиатрии выделяют два варианта болезни Альцгеймера: пресенильный и сенильный, в зависимости от возраста начала развития заболевания. По данным Э.Я.Штернберга (1967), начало заболевания до 50 лет наблюдается в 6,5% случаев, от 50 до 60 - в 70,6% случаев, после 60 лет - в 22,9% случаев.

Заболевание в своем развитии проходит через три стадии:

1.  Начальная стадия (стадия выраженных амнестических расстройств).

2.  Стадия выраженных очаговых расстройств и выраженного слабоумия (афато-апракто-агностический синдром).

3.  Терминальная стадия (марантическая или «церебральная смерть»).

В первой стадии болезни на первый план выступают прогрессирующие расстройства предпосылок интеллекта: внимания, темпа функционирования, упражняемости и особенно памяти. Вначале снижается память на события, хронологически близкие к началу заболевания, страдает память времени (больные рассказывают о прошлом, но затрудняются хронологически воспроизвести события), избирательное воспроизведение (припоминание в нужный момент названий, имен, фамилий и др.). У больного развивается амнестическая дезориентировка в месте, времени, чуть позже в собственной личности. Возникает своеобразная растерянность, больные долго сохраняют известную живость и реактивность, известное чувство болезни и измененности. Существует этап истинного критического отношения больных к собственной мнестико-интеллектуальной несостоятельности. Заместительные конфабуляции и сдвиг ситуации в прошлое встречаются редко и исчезают по мере прогрессирования амнестической дезориентировки. Больные становятся безразличны к пробелам в памяти и не пытаются их ничем заполнить. Аутопсихическая дезориентировка может достигать степени неузнавания себя в зеркале.

Очень быстро, быстрее, чем при любом другом виде слабоумия, происходит разрушение всех видов умственной деятельности - способности к суждениям, умозаключениям, абстрагированию и др. Одним из первых проявлений нарушения познавательной деятельности является расплывчатость представлений о характере родственных отношений. В сознании больных родственники объединяются в более обобщенные группы по степени родственной близости, затрудняется точная идентификация отдельных лиц в пределах одной такой группы.

В начальной стадии происходит утрата старых навыков, в первую очередь дифференцированных, тонких и сложных, наиболее поздно приобретенных. Одновременно выявляется и затруднение в восприятии и удержании новых навыков. Утрата больными навыков предшествует развитию грубых апрактических расстройств.

В речевой функции сначала наблюдается тенденция к излишней детализации, затем стремление к объединению предметов, близких по своему предназначению, в более обобщенные группы и определение их наиболее часто встречающимся в обиходе наименованием.

Уже на ранних стадиях заболевания постепенно стирается роль информационной нагрузки общения, происходит сдвиг его в сторону чисто эмоционального реагирования с постепенной утратой синтонности и чувства такта при речевом контакте.

Начальная стадия БА продолжается 3-5 лет. Сравнительно рано происходит постепенное перерастание отдельных компонентов синдрома деменции в очаговые расстройства.

Характерным для второй стадии БА является развитие выраженных очаговых расстройств. Процесс распада совершается послойно: от более «высшего», наиболее сложного и менее закрепленного к более простому. Последовательность возникновения афатических, апрактических и агностических расстройств может быть различной.

Апраксия (конструктивная, идеаторная, моторная) является обязательным признаком БА, начинается она постепенно и малозаметно, параллельно расстройствам памяти и интеллекта. Вначале у больных развивается амнестическая апраксия: нестойкие динамические расстройства праксиса зависят от ситуации, больные лучше справляются при подсказке и руководстве. Расстройства сильнее выявляются при более сложных действиях, касаются плана, последовательности, координации действия, менее страдает возможность манипулирования  отдельными предметами. Далее больные забывают не только что надо делать, но и как. Они не справляются с привычными, повседневными профессиональными и домашними делами, становятся несобранными, бестолковыми, беспомощными. В дальнейшем нарушается возможность делать законченные, целенаправленные, адекватные движения, исчезают индивидуальные особенности моторики, выразительные и содружественные движения. Больные не могут одеться, завязать шнурки на обуви.

Часто первым признаком является оральная апраксия, апраксия лицевой мускулатуры: больной не может нахмуриться, высунуть язык.

Постепенно развивается апрактическая обездвиженность: больные не могут ходить, садиться, стоят в неловкой, неестественной позе, топчутся, кружатся. Движения становятся неловкими, неуверенными, незаконченными. Затем наблюдается переход к простым стереотипным, ритмически однообразным движениям, эхопраксия. 

Афатические расстройства могут быть ранними или поздними. У больных развивается сначала амнестическая афазия (больные забывают названия предметов, но знают их функцию), затем сенсорная афазия (нарушение понимания речи от сложного до простого, при сохранности повторной речи) и в конце афазия становится тотальной. Часто к сенсорной афазии присоединяется моторная. Происходит нарушение словообразования, мелодики речи. Затруднение и ошибки в произношении слов, расстановке ударений, наблюдаемые еще в конце первой стадии БА, трансформируются в речевые автоматизмы: логоклонии, палилалии, насильственные плач, смех и т.д. Логоклоническое псевдозаикание сменяется насильственным повторением осколков слов на фоне речевого возбуждения, иногда достигающего степени «недержания речи», или аспонтанностью речи.

С прогрессированием болезни развивается агнозия. Вначале появляется пространственная агнозия: больные не ориентируется в новой, а затем и в привычной обстановке, не знают расположения предметов в комнате, окон, дверей, расстояния до них. Они бесцельно бродят, наталкиваются на предметы, бессмысленно трогают и ощупывают все. Развивается и акустическая пространственная агнозия: больные не знают, откуда исходит звук, поворачивают голову не в ту сторону.

На фоне вышеописанных очаговых расстройств развиваются аграфия (нарушение письма), алексия (нарушение чтения), акалькулия (нарушение счета).

Аграфия проявляется в нарушении письма сначала под диктовку, а затем и списывания. Больные пропускают буквы, не заканчивают слов, неразборчиво пишут их, нарушается пространственная структура письма, строки набегают друг на друга, буквы пишутся одна на другой или друг над другом. Далее появляются стереотипии: больные при письме производят стереотипные, затухающие по амплитуде движения, буквы переходят в неразборчивые каракули.

Алексия развивается быстро: от литеральной (больные читают без понимания прочитанного с паралексиями, повторяют чужую речь, не понимая ее) до агностической (больные не узнают букв, не отличают их от других знаков).

Акалькулия выражается в нарушении понятия разрядности чисел, арифметические действия распадаются по мере их сложности: от деления до сложения. Нарушается счет в пределах десятка: вначале абстрактный, затем прикладной. Больные не могут сосчитать пальцы, деньги считают поштучно. Постепенно утрачиваются не только способность к счетным операциям, но и понимание смысла арифметических знаков и значения чисел.

Третья стадия болезни Альцгеймера характеризуется тотальным слабоумием с полным распадом речи, праксиса, узнавания, беспомощностью, нарушением походки, резким повышением мышечного тонуса с развитием контрактур и принятием больным вынужденной эмбриональной позы. Наблюдаются разнообразные насильственные двигательные, оральные и хватательные, автоматизмы, насильственные гримасы плача и смеха. Развиваются эндокринные нарушения (маскулинизация у женщин), похудение до кахексии, иногда на фоне булимии и пристрастия к несъедобным вещам, крайнее одряхление. Часто присоединяются различные соматические заболевания, являющиеся причиной гибели этих больных.

БА может сопровождаться различными неврологическими расстройствами: паркинсоноподобные (акинетически-гипертоническими) проявлениями, хорее подобными и миоклоническими гиперкинезами.

Эпилептические припадки встречаются в 30% случаев заболевания, возникают на разных стадиях заболевания, чаще через 5 и более лет от начала БА. При раннем начале заболевания они возникают в 9 раз чаще (Lauter H.,1970). Чаще припадки бывают единичными, возникают как типично генерализованные, так и абортивные состояния типа обмороков с подергиваниями. Редко встречаются кратковременные сумеречные состояния.

Помимо описанных когнитивных нарушений при БА наблюдается группа некогнитивных нарушений, которую в свою очередь можно подразделить на две подгруппы (Reisberg B.,1983): психопатологические симптомы и собственно нарушения поведения. К первой подгруппе относятся бредовые расстройства, галлюцинации, нарушение ритма сна и бодрствования, тревога, страх, нарушения аффекта.

Бредовые расстройства в виде нестойких, отрывочных бредовых идей возрастного содержания возникают на начальной стадии. Они не трансформируются в другие синдромы, а постепенно распадаются. Специфичным для БА является бред обкрадывания.

Острые кратковременные психотические эпизоды в виде галлюцинаторной спутанности, делириозных расстройств свидетельствуют об ускорении темпа атрофическим процессом зрительной области.

Тревога возникает при необходимости претерпеть какую-либо встречу или событие. Довольно частым явлением бывают страхи: страх остаться одному, страх толпы, темноты, принятия ванны и т.п. Эти симптомы возникают на фоне атрофического процесса. На поздних стадиях иногда наблюдаются отдельные отрывочные галлюцинации и скоропреходящие рудиментарные галлюцинозы без нарушения сознания, чаще зрительные. Это является признаком коркового поражения на разных стадиях заболевания, и не обнаруживают какой-либо связи с прогрессированием заболевания.

Аффективные расстройства довольно часто встречаются при БА. Хотелось бы отметить, что депрессивные расстройства часто могут усугублять, а иногда и имитировать снижение уровня личности, даже амнестические и афатические нарушения. Поэтому необходимо использовать весь комплекс диагностических и дифференциально-диагностических критериев при диагностике слабоумия. Это представляется более важным, чем использование тестовых оценок функции памяти, мышления и речи для заключения о наличии деменции (Шахматов Н.Ф.,1998). 

Эта подгруппа некогнитивных психопатологических расстройств довольно хорошо поддается медикаментозной коррекции.

Вторая группа некогнитивных расстройств представлена нарушениями поведения. В известной мере нарушения поведения связаны с прогрессированием заболевания. К ним относят: агрессивность, ажитацию, беспокойство, расторможенность, блуждания, бесцельную активность (суетливость, бессмысленное хождение «туда-сюда»), нарушения активности (больные накапливают разные предметы или прячут свои вещи в неподходящих местах) и др. Нарушения поведения практически не поддаются медикаментозной коррекции, что делает особо важной правильную организацию ухода за такими больными.

По темпу прогрессирования и степени выраженности синдромов выделяют два варианта течения заболевания. Первый наблюдается в пресенильном возрасте и характеризуется быстрым развитием деменции и присоединением очаговой симптоматики на самых ранних этапах болезни. При втором варианте атрофический процесс начинается в более позднем возрасте, характеризуется медленным прогрессированием и значительно более поздним присоединением очаговой симптоматики.

Методы диагностики болезни Альцгеймера

Для диагностики БА используются следующие методы:

· клинический психопатологический метод;

· катамнестический метод;

· нейропсихологический метод;

· инструментальные методы, в том числе а) ЭЭГ, б) КТ, в) МЯР, г) ПЭТ, д) SPECT.

В качестве дополнительных методов, используемых для дифференциальной диагностики БА, применяются реоэнцефалография, ультразвуковая доплерография, биохимический (уровень ацетилхолина, норадреналина, СТГ, тироксина, эстрогенов, и др.), иммунологический и генетический методы.

Клинический метод предусматривает опрос больного и его ближайших родственников, осмотр пациента, формирование предварительного диагноза и плана дальнейшего обследования, терапевтическую тактику.

Катамнестический метод - метод лонгитудинального наблюдения за больным - предоставляет возможность уточнения диагноза и предположения прогноза заболевания на основе динамики проявлений болезни. Появление новой симптоматики, характерной для БА, а также отсутствие резких противоречий между отдельными сторонами клинической картины помогают верифицировать диагноз.

Нейропсихологическое исследование особенно полезно, т.к. дает возможность относительно ранней диагностики, а также дифференциальной диагностики и оценки степени тяжести заболевания. Используются методики исследования памяти, внимания, интеллекта (на традициях синдромального анализа школы А.Р.Лурия), самооценки (методика Дембо-Рубинштейна), депрессии (методики Гамильтона, Бека), а также оценочные шкалы: клиническая гериатрическая шкала Сандоз (Sandoz Clinical Assessment Geriatric (SCAG) scale) и методика мини-исследования психического состояния (Mini Mental State Examination, MMSE), шкала глобального ухудшения психических функций (GDS).

В последнее время все большее предпочтение в диагностике БА отдается инструментальным методам.

Электроэнцефалография (ЭЭГ) не выявляет патологических изменений на ранних этапах болезни, в дальнейшем отмечается симметричное диффузное замедление мозговой активности.

Компьютерная томография мозга (КТ) и магнитно-ядерный резонанс (МЯР) также не дают возможности для ранней диагностики БА. На поздних этапах страдания выявляются атрофия извилин, расширение борозд и компенсаторное расширение желудочков мозга. С помощью МЯР можно обнаружить также уменьшение слоя серого вещества. Сочетанное применение этих методов особенно информативно в случаях дифференциальной диагностики БА и других причин деменции (мультиинфарктная деменция и объемные процессы ).

Сканирование методом позитронно-эмиссионной томографии (ПЭТ) позволяет выявить уменьшение поглощения корою мозга глюкозы. При БА оно больше выражено в теменных участках, меньше в височных и лобных.

SPECT (однофотонная эмиссионная компьютерная томография) выявляет одно- или двух стороннее снижение кровенаполнения в теменных и височных областях мозга. Этот метод позволяет дифференцировать БА с болезнью Пика, при которой кровенаполнение снижено в лобных участках мозга.

Наиболее достоверным диагноз становится после посмертной аутопсии мозга с морфологическим исследованием тканей неокортекса. Наличие характерных морфологических признаков (сенильные бляшки, нейрофибриллярные клубки, грануловакуолярная дегенерация Смиховича и тельца Гирена) делает диагноз болезни Альцгеймера окончательным.

Дифференциальная диагностика при болезни Альцгеймера

Для установления диагноза болезни Альцгеймера необходимо провести дифференциальную диагностику клинической картины заболевания пациента с деменциями, вызываемыми другими причинами: сосудистой деменцией, болезнью Пика, хореей Гентингтона, болезнями Крейтцфельдта-Якоба и Паркинсона, деменцией при объемном процессе головного мозга. Снижение, а иногда и имитацию усугубления интеллектуально-мнестических функций и уровня личности могут вызывать депрессивные расстройства, возникающие у пожилых лиц. Эти состояния («псевдодеменция») также входят в круг состояний для дифференциальной диагностики БА.

По МКБ-10 F01 Сосудистая деменция имеет отличительные особенности. В типичных случаях отмечаются преходящие ишемические эпизоды с кратковременной потерей сознания, нестойкими парезами, потерей зрения. Деменция также может наступать после серии острых цереброваскулярных эпизодов, или после одной большой геморрагии. Когнитивные нарушения обычно неравномерные (парциальные) - потеря памяти, интеллектуальное снижение, очаговые неврологические знаки. Различают: F01.0 Сосудистую деменцию с острым началом, развивающаяся после серии инсультов, цереброваскулярного тромбоза, эмболии или геморрагий. F01.1 Мультиинфарктную деменцию, характеризующуюся постепенным началом с «накоплением» очагов - инфарктов в церебральной паренхиме.  F01.2 Субкортикальную сосудистую деменцию, возникающую вследствие гипертензии, очагов ишемической дисфункции в глубоких структурах белого вещества. Клиника субкортикальной сосудистой деменции напоминает таковую при болезни Альцгеймера, различия очевидны по результатам компьютерной аксиальной томографии. F01.3 Смешанная корковая и подкорковая сосудистая деменция. Сосудистые заболевания головного мозга могут приводить к развитию слабоумия, сходного по клиническим проявлениям с БА. Однако сущeствуeт ряд признаков, указывающих на сосудистую природу заболевания: наличие в анамнезе указаний на артериальную гипертензию, эпизоды острого нарушения мозгового кровообращения с развитием после них афатических, агностических и апрактических расстройств, наличие двигательных нарушений в виде парезов и параличей, изменений чувствительности, очаговой неврологической симптоматики, псевдобульбарного синдрома, гиперкинезов, дрожательного паралича. Мультиинфарктная деменция может возникать достаточно рано, чаще у относительно молодых мужчин со склонностью к гипертензии, частыми психоэмоциональными стрессами в анамнезе. Атеросклеротическое слабоумие развивается по мере прогрессирования атеросклеротического процесса в сосудах головного мозга. Течение процесса неровное, ступенеобразное, что объясняется сохраняющейся возможностью к компенсации. Характерным для сосудистой деменции является отсутствие присущей БА последовательности развития расстройств высших корковых функций. Вся симптоматика сосудистой деменции носит на себе налет болезненности и слабости, как на продуктивной, так и на дефицитарной симптоматике. Характерными для начального этапа сосудистой деменции являются жалобы на неспособность к сосредоточению, несобранность, снижение трудоспособности, гиперестезию, а в дальнейшем на неспособность к умственному напряжению вообще. Заостряются личностные черты при относительной сохранности ядра личности. Возникают нарушения мышления в виде его замедления, тенденции к обстоятельности, склонность к рассуждательству. Аффективные реакции становятся неустойчивыми, возникает недержание аффекта, слабодушие, явления насильственного плача. Возникающая продуктивная симптоматика, как правило, монотонна, маловыразительна. Частичное осознание собственной несостоятельности, неполная потеря ориентировки в окружающем, элементы адекватности в эмоциональных реакциях позволяют говорить о парциальном характере слабоумия при сосудистой деменции. Относительным дифференциально-диагностическим критерием сосудистой деменции является положительный ответ на проведение курса сосудистой терапии (сосудорасширяющие, ноотропные, гипотензивные, холестеринснижающие средства, антикоагулянты и др.).

F02.0 Деменция при болезни Пика обнаруживается рано и также, как и при БА, неуклонно прогрессирует. От БА отличается более ранним началом (в возрасте 50-60 лет). Социальные и поведенческие нарушения при болезни Пика часто предшествуют нарушениям памяти. В большей степени выражена неврологическая симптоматика. Патоморфологические отличия от БА – преобладание глиоза, массивные клеточные потери в лобных и теменных долях, наличие патогномоничных телец Пика и отсутствие характерных для БА нейрофибриллярных изменений и сенильных бляшек.
F02.1 Деменция при болезни Гентингтона. Хорея Гентингтона - наследственное заболевание, возникающее в возрасте 30-50 лет. Начальными проявлениями заболевания являются хореоатетоидные двигательные расстройства, которые часто ошибочно принимаются за спазмы или тики, депрессия, тревога, бред и изменения личности. На более поздних стадиях возникает деменция, как правило, с психотической симптоматикой. Она относительно мало прогредиентна. Частично сохраняется трудоспособность наряду с несостоятельностью в непривычной деятельности. Расстройства памяти начинаются с затруднения запоминания и репродукции, не достигают степени, наблюдающейся при БА. Ориентировка во времени и собственной личности нарушается редко. Происходит интеллектуальное снижение, обеднение психической деятельности. Течение медленно прогрессирующее, смерть наступает через 15-25 лет.

F02.1 Деменция при болезни Крейцфельдта-Якоба, которая представляет собой быстро прогрессирующее дементивное заболевание, вызываемое вирусом медленной инфекции. Чаще возникает в возрасте 40-60 лет. Стремительность развития деменции (в течение 1-2 лет), наличие массивной неврологической симптоматики (пирамидные и экстрапирамидные парезы и параличи, миоклонии, ухудшение слуха, нарушения походки, эпилептиформные припадки), характерная трехфазная ЭЭГ являются отличительными признаками этого заболевания. Возможна продуктивная симптоматика (эпизодические помрачения сознания со слуховыми галлюцинациями, конфабуляции).

F02.3 Деменция при болезни Паркинсона. При этом заболевании интеллектуально-мнестическое снижение на фоне легкой эйфории возникает на поздних стадиях заболевания. Болезнь Паркинсона развивается в позднем возрасте и проявляется в основном экстрапирамидными расстройствами в виде брадикинезии, тремора, симптома «скатывания пилюль», маскообразной мимики, мышечной ригидности по типу зубчатого колеса, шаркающей походки. К неврологическим расстройствам присоединяются характерные изменения личности: повышенная раздражительность, эгоцентризм, назойливость, подозрительность. Мнестико-интеллектуальные расстройства часто сочетаются с депрессивными нарушениями. Успешная коррекция состояния пациентов с помощью средств, влияющих на уровень дофамина в головном мозге (леводопа, амантадин, юмекс и др.), также является дифференциально-диагностическим признаком этого заболевания.

F02.4 Деменция при заболеваниях, обусловленных вирусом иммунодефицита человека (ВИЧ), обычно характеризуется жалобами на забывчивость, медлительность, трудности в концентрации внимания, решении задач и чтении. Нередки апатия, снижение спонтанной активности и социальная отгороженность. В некоторых случаях отмечаются атипичные аффективные расстройства, судорожные пароксизмы и психотические состояния (делирий, острые параноидные психозы, галлюцинозы). Неврологическое обследование выявляет тремор, нарушение быстрых повторных движений, координации, атаксию, повышение рефлексов, лобное растормаживание и нарушение глазодвигательных функций. Деменция при ВИЧ может прогрессировать в течение недель и месяцев до уровня маразма и смерти.

Основным отличием деменции, возникающей при опухолях головного мозга, является сочетание общемозговой симптоматики и очаговых неврологических расстройств, соответствующих локализации объемного процесса. Темпы развития деменции и ее клинические проявления зависят от локализации опухоли. Большую роль в дифференциальной диагностике этих состояний играют дополнительные методы исследования (Эхо-ЭГ, КТ и МЯР).

Часто приходится проводить дифференциальный диагноз между деменцией и депрессией. При депрессии больной тоже может быть апатичен, заторможен, у него нарушена способность к сосредоточению, замедлено мышление, снижена мотивация, снижены интеллектуально-мнестические способности. Однако после выхода из болезненного состояния все эти функции восстанавливаются. Важным дифференциально-диагностическим признаком деменции при БА и депрессии является обратимость деменции под влиянием курса лечения антидепрессантами.

§12.2 Лечение болезни Альцгеймера
В настоящее время первичная профилактика и лечение слабоумия при БА практически неосуществимы. Однако все лечебно-профилактические мероприятия можно подразделить на 3 группы:

1.  Специфические, направленные на снижение темпов прогрессирования болезни,

2.  Неспецифические, включающие в себя:

а) лечение сопутствующих соматических заболеваний

б) лечение сопутствующих депрессивных расстройств

в) лечение психотических проявлений

г) медикаментозная коррекция поведенческих нарушений

д) психологические меры коррекции изменений в поведении больных

е) консультирование и поддержка семей, в которых живут больные

3. Консультирование ближайших родственников больных БА с целью ранней диагностики возможного заболевания.

Современные подходы к медикаментозной коррекции клинических проявлений БА основываются на этиопатогенетических гипотезах развития данного заболевания. Используются лекарственные средства, оказывающие влияние на функцию головного мозга: гамма-аминомасляная кислота (ГАМК) и ее производные, алкалоиды спорыньи, нейропептиды, предшественники нейромедиаторов, препараты, предупреждающие церебральную аноксию, снижающие вязкость крови, мембраностабилизаторы, а также средства, активирующие процессы обмена в головном мозге.

Существует несколько направлений в терапевтической стратегии БА. Во-первых, усиление высвобождения нейротрансмиттеров, в частности ацетилхолина, как наиболее истощаемого трансмиттера, а также серотонина, норадреналина и некоторых нейропептидов (соматостатин, вазопрессин, тиреотропин-высвобождающий фактор). Повышение уровня нейротрансмиттеров имеет целью общее симптоматическое повышение их уровня без намерения изменить прогрессирование болезни. Во-вторых, замедление и прекращение дегенерации нервных клеток. Применение противовоспалительных средств (ацетилсалициловая кислота), соединений алюминия, блокаторов кальциевых каналов и ингибиторов моноаминооксидазы типа В (МАО-В) является примером этого подхода. И, наконец, в-третьих, предпринимаются активные попытки спасти погибающие нейроны и стимулировать восстановление синаптических связей путем увеличения факторов роста нервов.

Для увеличения содержания ацетилхолина в пресинаптическом окончании использовались предшественники медиатора - холин и лецетин. Большой интерес вызывает применение ингибиторов ацетилхолинэстеразы (нейромедин, физостигмин, такрин, амиридин). Два последних препарата являются одновременно блокаторами калиевых каналов, что обеспечивает выход большего количества ацетилхолина в синаптическую щель. Ингибиторы ацетилхолинэстеразы обладают способностью снижать отложения бета-амилоида в ткани мозга. Нейромедин, Такрин и Амиридин улучшают когнитивные функции, облегчают симптомы деменции, при длительном применении снижают темп прогредиентности заболевания.

Холинергическая передача в головном мозге осуществляется преимущественно мускариновыми рецепторами. Никотиновые холинергические рецепторы также страдают при БА. Обнаружено, что лица, когда-либо курившие сигареты, имеют более низкий риск заболеть БА. Никотин защищает холинергические и дофаминергические рецепторы. Применение никотина вызывает улучшение внимания, обучения, сокращение времени реакций и решения задач, улучшает скорость переработки информации. У больных БА отмечалось значительное улучшение внимания, восприятия, скорости реакций, поведения, изменения когнитивной функции не наблюдалось.

С точки зрения коррекции других медиаторных систем, страдающих при БА, эффективным является препарат юмекс (селегелин, депренил). Он является избирательным ингибитором МАО-В, активность которой повышена при БА. Препарат стимулирует также выделение катехоламинов, в том числе дофамина, повышает активность ферментов, инактивирующих свободные радикалы, (активность ферментов при БА снижается). Применение юмекса способствует редукции депрессивной симптоматики, уменьшению тревоги и напряженности у больных БА, увеличивает их активность, улучшает когнитивные функции, социальные взаимодействия, способность к решению сложных задач. Эффективно применение препарата при нарушении когнитивно-познавательной сферы и поведенческих реакций у больных на ранних и средних стадиях БА, т.к. он замедляет прогрессирование заболевания. Юмекс в сочетании с ингибиторами ацетилхолинэстеразы составляет базовую терапию БА и деменций альцгеймеровского типа.

Триптофан и тирозин являются предшественниками дофамина, норэпинефрина и серотонина. Концентрация этих веществ снижена в тканях мозга уже на ранних стадиях БА. Низкий уровень триптофана и тироксина и высокий уровень цистеина в плазме крови отражают наличие изменений белкового метаболизма при старении и БА. Эти данные говорят о целесообразности включения в коррекционную терапию растворимых предшествеников триптофана и тирозина.

При БА повышается содержание свободного кальция в нервных клетках. Нейротоксичность бета-амилоида проявляется в дестабилизации кальциевого гомеостаза. Для предотвращения избыточного накопления внутриклеточного кальция используются блокаторы кальциевых каналов. Представителями этой группы препаратов являются нимодипин и ницерголин (сермион). Эти препараты улучшают когнитивные функции, способность к концентрации внимания и работоспособность больных, длительная терапия способствует замедлению патологического процесса.

Нейротоксичность алюминия, его способность вызывать агрегацию бета-амилоида, снижение когнитивных функций и повышение частоты БА при применении питьевой воды с содержанием алюминия способствовали поиску лекарственного препарата, связывающего ион алюминия. Таким средством является десферриоксамин. Отмечена способность препарата уменьшать прогрессивность заболевания. Десферриоксамин связывает и железо, благодаря чему уменьшает повреждения, вызванные свободными радикалами, обладает противовоспалительными свойствами.

Нейротрофические факторы (НТФ) - это секреторные белки, действующие непосредственно на нейроны, регулирующие их долговременное переживание, вызывающие дифференциацию, защищающие нейроны от последствий различных повреждений и поддерживающие их регенерацию. Используются NGF - фактор роста нервов и эстрогены. Эстрогены усиливают образование нейрональных рецепторов для фактора роста нервов. В этих же целях используют церебролизин - пептидергический ноотропный препарат. Церебролизин проявляет свойства улучшать метаболическую регуляцию, нейропротекцию, проявлять нейротрофическую активность аналогично действию естественных факторов роста нервов, осуществляет функциональную нейромодуляцию. У больных, страдающих БА, использование этого препарата вызывает улучшение общего состояния и когнитивного функционирования, способствует уменьшению расстройств двигательных, интеллектуальных и эмоциональных функций даже после прекращения введения препарата (эффект последействия).

Применение препаратов - церебральных вазодилататоров и нейрометаболитов, таких как кавинтон, циннаризин, инстенон, эуфиллин, пирацетам, аминалон, энцефабол и др., способствует улучшению кровоснабжения головного мозга, улучшению утилизации глюкозы клетками мозга, блокированию биологически активных веществ спазматического действия. Это улучшает способность больных БА к выполнению психометрических тестов, касающихся параметров познавательной деятельности, улучшает память, способность концентрировать внимание, работоспособность.

Для коррекции депрессивных, тревожных, психотических расстройств, бессонницы, нарушений поведения, возникающих у больных БА, используются антидепрессанты, нейролептики, транквилизаторы, корректоры сна и поведения.

Целый ряд нарушений поведения при БА не поддается психофармакотерапии. В связи с этим большое значение придается правильной организации факторов окружающей среды, способствующей уменьшению поведенческих нарушений. К ним можно отнести: наличие достаточно просторного и безопасного помещения, где больные имели бы возможность двигаться, так как стеснение часто приводит к нарушениям поведения, поддержание привычной, неизменной, не угрожающей и предсказуемой обстановки, избегание больших «пустых» промежутков времени в распорядке дня, проведение разъяснительной работы с лицами, осуществляющими непосредственный уход за больным.

§ 12.3 Лечение сосудистых энцефалопатий и деменций

Основные терапевтические мероприятия у пациентов с сосудистой деменцией должны быть направлены на основной патологический процесс, улучшение церебральной гемодинамики и повышение функциональных возможностей головного мозга. Основными причинами сосудистых (дисциркуляторных) энцефалопатий и деменций являются гипертоническая болезнь и атеросклероз. В лечении гипертонической болезни за последние годы достигнуты значительные успехи. Адекватное сочетание антигипертензивных препаратов с диуретиками, транквилизаторами, адреноблокаторами и антидепрессантами в большинстве случаев приводит к удовлетворительным результатам. Перспектива лечения атеросклероза менее утешительна. 

Воздействие на основной патологический процесс
Из препаратов, используемых для лечения атеросклероза, следует отметить гиполиподемические средства: полиспонин, трибуспонин, клофибрат, цетамифен, арахиден, зокор, мевакор. 

Вторым компонентом патогенеза атеросклероза является сосудисто-тромбоцитарный механизм. При атеросклеротической энцефалопатии  наиболее часто используются ацетилсалициловая кислота (каталгикс) и дипиридамол (курантил). В последнее время более эффективным препаратом признан тиклид - истинный антиагрегант прямого механизма действия. Тиклид мощный ингибитор пластиночной агрегации, индуцированной АТФ. Максимальный эффект тиклида, назначаемого в суточной дозе 500мг, наблюдается после 8-11 дней приема. Возможно длительное применение. Для профилактики церебральных ишемий тиклид назначается сроком от1 до 3-х месяцев (Кузнецова С.М., 1997).

Перекисная теория является основанием для использования антиоксидантов в лечении атеросклероза. Препараты, обладающие антиоксидантной активностью, делятся на прямые антиоксиданты (аскорбиновая кислота, флавонаноиды, токоферол), и непрямые антиоксиданты - вещества, повышающие антиоксидантный потенциал тканей (метилметионин, липоевая и глутаминовая кислоты, никотинат ксантинола).

Улучшение мозговой динамики - второе направление в лечение сосудистой энцефалопатии и деменции. Клиническая практика убедительно показано преимущество средств, сочетающих сосудорасширяющее и метаболическое действие. К таким препаратам относятся винкамин, винкатон (винкапан) и винпоцетин (кавинтон), циннаризин, трентал, стугерон. Кавинтон является оптимизатором мозгового кровообращения, а у винкамина и винкатона больше выражен антигипертензивный эффект. Из этих препаратов чаще всего применяется кавинтон. Вазомоторный эффект препарата сложный и осуществляется по нескольким механизмам: увеличением синтеза катехоламинов и АТФ, активацией энергетических процессов в головном мозге. Назначается препарат в дозе 10 мг 3 раза в день. Курс лечения 3-4 месяца. 

Пентоксифиллин (Трентал) повышает уровень АМФ, регулирует функцию К-насоса клеточных мембран, потенцирует влияние (-адренергических агонистов. Фармакологическая эффективность препарата обусловлена влиянием на венозное и артериальное кровообращение. Трентал назначается в дозе 100 мг 3 раза в день в течение 2 месяцев. 

Исследования 90-х годов показали высокую эффективность ницерголина (Сермиона) в лечении сосудистой деменции (Белоусов Ю.Б. и др., 1997). Ницерголин оказывает (-адреноблокирующее действие, а также активирует метаболизм, снижает сопротивление сосудов мозга, усиливает артериальный кровоток, увеличивает потребление кислорода и глюкозы тканями мозга. Для лечения деменции препарат назначается по 5-10 мг 3 раза в сутки, лечение длительное, не менее 3-х месяцев. 
Широкий спектр вазоактивного действия антагонистов кальция определяет перспективы применения этой группы препаратов в лечении сосудистой деменции.
Нифедипин (адалат) обладает спазмолитическим и нейрометаболическим действием. Положительное влияние препарата на клиническую симптоматику и состояние церебральной гемодинамики обуславливает его применение. Нифедипин увеличивает кровоток в ишемизированных участках мозга и не вызывает симптомов обкрадывания в здоровых. Нифедипин назначают по 20-40 мг в сутки. При выраженной гипотензии препарат назначать не следует, особенно при систолическом артериальном давлении ниже 90 мм рт.ст. Максимальная суточная доза 60 мг, курс лечения 1-2 месяца.
Нимодипин (нимотоп) показан при сосудистых деменциях с жалобами на нарушение памяти, мотивации, концентрации внимания, лабильности настроения. Рекомендуемая суточная доза 3 раза по 1 таблетке (30мг нимодипина). Длительность лечения обычно составляет несколько месяцев.
Для лечения больных с деменцией применяются вазоактивные препараты растительного происхождения: из алколоидов спрыньи (редергин), экстракт Гинкго билоба (танакан). Перспективно использование комплексных гомеопатических лекарственных средств (Церебрум композитум).
Основным направлением в лечение деменции является применение препаратов, улучшающих метаболизм мозга. Все вышеперечисленные препараты обладают свойством улучшать метаболизм, однако имеется специфическая группа препаратов - ноотропов: пирацетам, пиридитол, пикамилон, церебролизин, ноофен, олантропин, актовегин.
Пирацетам применяется внутрь по 400-800 мг 3 раза в день. Продолжительность лечения 1-3 месяца.
Ноофен назначают по 250-500 мг 3 раза в день. Курс лечения 4-6 недель.

Олатропил – комбинированный препарат, в состав которого входят аминалон и пирацетам. Учитывая сходные  и различные эффекты пирацетама и аминалона, их совместная комбинация дает возможность нивелировать побочные эффекты друг друга, потенцировать положительное действие и позволяет, повышая эффективность лечения, снизить терапевтическую дозу каждого из компонентов. Олатропил применяется по 1 капсуле 3-4 раза в день, курс лечения 4-8 недель.
 Пиридитол (энцефабол) улучшает патологически сниженные обменные процессы в ишемизированных зонах мозга, что связано с повышением усвоения и метаболизма глюкозы, обмена нуклеиновых кислот, а также повышением высвобождения ацетилхолина и активацией холинергических процессов. Препарат назначают в дозе 100 мг/сут. в течение 2-х месяцев.

Пикамилон – метаболический цребровазорегулятор и ноотроп назначается внутрь по 0,02-0,05 г 3 раза в день. Курс лечения 1-2 месяца, при необходимости через 5-6 месяцев курс лечения можно повторить.
Церебролизин - очищенный от белка гидрализат мозговой ткани, содержит 18 аминокислот и полипептиды. Церебролизин существенно замедляет или даже приостанавливает прогрессирование нейродегенерации, регулирует внутриклеточный синтез белков, положительно воздействует на пластичность нейрональных мембран и облегчает транссинаптическую передачу. При лечении церебролизином достоверно отмечается улучшение абстрактного и практического мышления, памяти, внимания. В последнее время появились сообщения о применении существенно больших, чем общепринятые, доз - от 10 до 30 мл внутривенно. По данным разных авторов препарат хорошо переносится и не оказывает побочного действия.
Актовегин - депротеинизированный гемодериват из телячьей крови. Улучшает аэробный энергообмен нервной клетки, повышает метаболизм глюкозы, стимулирует окислительные процессы, улучшает микроциркуляцию и венозное кровообращение. В комплексном лечении сосудистых деменций назначается по 2,0 мл в/м на курс 15-25 инъекций.
Помимо медикаментозного лечения при сосудистой деменции проводят психотерапию, лечебную физкультуру, трудотерапию и другие реабилитационные мероприятия.
Глава 13. ГИНЕКОЛОГИЧЕСКАЯ ПСИХИАТРИЯ

§13.1. Круг проблем гинекологической психиатрии

Проблема коморбидности психических расстройств и патологических состояний женской половой сферы последние десятилетия все больше привлекает внимание исследователей. В.Д. Менделевич (1996), вслед за А.Н. Молоховым (1962), предложил выделить специальный раздел психиатрии - «гинекологическую психиатрию». К задачам «гинекологической психиатрии» относят изучение нарушений психической деятельности у женщин, страдающих гинекологическими заболеваниями, оценка роли обнаруживаемых психических расстройств в этиопатогенезе патологии женской половой сферы, анализ влияния психотерапевтических и психофармакологических методов лечения на прогноз болезни и реабилитацию гинекологических больных.

В настоящее время выделены детская психиатрия, подростковая психиатрия, геронтологическая психиатрия. Психические расстройства у женщин также имеют свои особенности. Это касается эпидемиологии, особенностей клиники и ответов на терапию. Прежде всего, это аффективные нарушения, которые наблюдаются у женщин в два чаще, чем у мужчин, тревожные состояния и психосоматическая патология. Следует также учитывать особенности женского организма при проведении психофармакотерапии и иной биологической терапии. Нам представляется обоснованным выделение «психических расстройств у женщин» как направление в клинической психиатрии, позволяющее более дифференцированно подходить к диагностике и лечению психических нарушений у женщин.

Описываются следующие специфические коморбидные психические расстройства у женщин:

· предменструальный синдром («предменструальная дисфория»);

· психопатология климакса;
· психические расстройства при бесплодии и менструальных дисфункциях;
· психические расстройства при беременности;
· психические расстройства после родов;
· психические расстройства после радикальных онкологических операций.
Для врача общей практики имеет значение, прежде всего, непсихотические психические расстройства, поскольку при выраженных психотических расстройствах таких больных лечат психиатры. Появление психотропных препаратов нового поколения позволяет без риска развития побочных эффектов использовать их в общей медицинской практике.

О большом интересе психиатров к вопросам гинекологической психиатрии свидетельствует также тот факт, что в современные классификации МКБ-10 и DSM-IV введены две новые самостоятельные рубрики. Это F53 Психические и поведенческие расстройства, связанные с послеродовым периодом и 300.90 Дисфорическое расстройство поздней лютеиновой фазы. Последняя диагностическая категория представляет собой вариант хорошо известного предменструального синдрома.

§13.2. Предменструальный синдром

Клинические симптомы предменструального синдрома (ПМС) проявляются за 2-14 дней до менструации и исчезают сразу после того, как она наступит или в первые ее дни. Насчитывается до 150 симптомов ПМС, поэтому в совокупности они составляют синдром. 

Принято различать физиологические и психопатологические симптомы ПМС. К физиологическим симптомам ПМС относятся следующие:

· головные боли, мигрень, головокружение;

· нарушение координации движений;

· боли в суставах и мышцах, их опухание;
· боли в животе, спине, пояснице;
· ненасытный аппетит, жажда, тяга к сладкому;
· снижение толерантности к алкоголю;
· увеличение массы тела;
· нагрубание молочных желез и общая пастозность;
· охриплость голоса;
· озноб, потливость, обмороки, повышение температуры тела, лабильность АД;
· неприятные ощущения и боли в области сердца, сердцебиение;
· цистит, уретрит, паллакиурия, затруднение мочеиспускания;
· изменение либидо;
· аллергические реакции, фурункулы, угри и другие кожные проявления.
Одновременно с физиологическими симптомами проявляются и психопатологические расстройства:

· потеря эмоционального контроля;

· тревога или страхи;

· ухудшение памяти;

· снижение концентрации внимания;

· подавленное настроение с чувством безнадежности и идеями самообвинения;

· инсомния или гиперсомния;

· колебания настроения;

· раздражительность;

· повышенная возбудимость;

· утрата уверенности в себе, снижение самооценки;

· плаксивость и слезливость;

· повышенная утомляемость;

· немотивированная злоба, гневливость, дисфория;

· потеря интереса к обычной деятельности;

· грусть, тоска, апатия.

Выделяют легкую и тяжелую формы ПМС. К легкой форме относят появление 3-4 симптомов за 2-7 дней до менструации при значительной выраженности 1-2 симптомов расстройства. К тяжелой форме - появление 5-12 симптомов за 3-14 дней до менструации, причем 2-5 симптомов выражены значительно. По психопатологическим проявлениям к легким формам относятся астенические и субдепрессивные состояния. К тяжелым формам ПМС - тревожные, депрессивные, сенесто-ипохондрические, дисфорические и истерические расстройства. Женщины с тяжелой формой ПМС становятся неадекватными и конфликтными. У них нарушается критическое отношение к болезненным проявлениям, способность к адекватному социальному функционированию, меняется личностный уровень реагирования.

Тревожные расстройства сопровождаются выраженными вегетативно-сосудистыми проявлениями. Ипохондрические расстройства проявляются в повышенной мнительности, озабоченности состоянием своего здоровья, преувеличении тяжести имеющихся симптомов. Женщины становятся назойливыми, с упорством требуют внимания интернистов, заранее подвергая сомнению эффективность назначаемого лечения.

Диагностика дисфорических расстройств при ПМС основывается на ведущих симптомах в клинической картине: немотивированной злобе, раздражительности, гневливости, агрессивности, склонности к разрушительным действиям. В постменструальный период женщины критически относятся к своему поведению и стыдятся своего «безобразного» поведения в предменструальный период. Депрессивные расстройства представлены различной тяжести состояниями, от легких субдепрессивных состояний, до тяжелых расстройств с идеями самообвинения, тоской, тревогой, идеями малоценности и суицидальным поведением.

По течению ПМС разделяется на компенсированный, субкомпенсированный и декомпенсированный.

Компенсированный ПМС протекает «клишеобразно» без включения новых или утяжеления прежних симптомов. Вне проявлений расстройства женщины совершенно здоровы.

Субкомпенсированный ПМС характеризуется удлинением сроков проявления расстройства, но не дольше, чем лютеиновая фаза цикла.

Декомпенсированный тип течения ПМС проявляется одновременно постепенным утяжелением клинической картины и увеличением сроков проявления расстройства. После окончания менструаций симптомы заболевания полностью не исчезают.

Легкая форма ПМС чаще сопряжена с компенсированным и субкомпенсированным типом течения, а тяжелая - с декомпенсированным.

Клиническая картина ПМС многообразна, но психические расстройства являются стержневыми при любом типе течения этого расстройства.

§13.3 Терапия предменструального синдрома

При лечении ПМС и коморбидных психических расстройств следует придерживаться комплексного подхода с учетом выраженности синдрома и типа его течения. Основными методами лечения ПМС являются следующие:

· Психотерапия, включающая различные ее виды: гипносуггестивную, рациональную, поведенческую.

· Психофармакотерапия.

· Фармакотерапия другими лекарственными средствами (витамины, диуретики, вегетотропные препараты, половые гормоны и др.)

· Немедикаментозные методы лечения (сбалансированная диета и применение пищевых добавок, массаж, физиотерапевтические процедуры, иглорефлексотерапия и др.).

Основным методом лечения, направленным на снятие коморбидных психических расстройств - проявлений ПМС, является психофармакотерапия. Целесообразно применение различных психотропных средств: транквилизаторов (адаптол, седуксен, транксен и др.), нейролептиков (сонапакс, эглонил, неулептил, труксал), антидепрессантов (леривон, флуоксетин, коаксил, нормазидол и др.).

Таким образом, лечение ПМС является проблемой комплексной и должно осуществляться врачами нескольких профилей. Лечение различных вариантов ПМС позволит не только устранить клиническую симптоматику, но и восстановить качество жизни женщины - психологический комфорт, социальные взаимоотношения и трудовую деятельность.

§13.4 Психопатология климакса

Средний возраст наступления менопаузы в большинстве европейских стран приближается к 50 годам. В свете современных представлений климактерический период в жизни женщины связан с возрастной перестройкой гипоталамической области, приводящей к нарушению цикличности менструаций и прекращению репродуктивной способности  (Гращенков Н.И., 1964; Свечникова Н.В. и др.,1967; Тювина Н.А., 1996 и др.). Вместе с тем, климактерий - это целый период в жизни женщины, в течение которого перед ней встают проблемы, связанные не только с биологически обусловленной гормональной перестройкой организма, но и с воздействием социальных, культуральных и психологических факторов. У климакса два лица. Это возрастная норма, и болезнь, в случае нарушения адаптационных процессов. Болезненные проявления в климаксе, как соматические, так и психические, заставляют женщин обращаться за помощью, прежде всего к врачам общей практики, и лишь незначительная часть из них обращается к специалистам в сфере психического здоровья. Климактерий - это проявления физиологической нормы, однако при патологических проявлениях формируется климактерический синдром, характеризующийся вегетативно-сосудистыми, нейропсихическими и обменно-эндокринными нарушениями. 

Большинство зарубежных эпидемиологических исследований свидетельствуют о том, что климактерический синдром встречается у 75-80% женщин, однако лишь 10-15% из них обращается за медицинской помощью (Тювина Н.А.,1996). 

Все расстройства, возникающие при климактерическом синдроме, делятся специалистами на три группы:

· Острые нейроэндокринные проявления - приливы, потливость, нарушения сна, а также сопровождающие их колебания настроения, тревога, раздражительность, ухудшение памяти и концентрации внимания.

· Промежуточные, урогенитальные состояния - атрофия гениталий, уменьшение полового влечения (либидо), уретральный синдром.
· Хронические заболевания - коронарная болезнь, тромбоз, остеопороз.
Проблема менопаузы связана не только с биологическими изменениями, но и с психогенным фактором изменения социальной роли, отрицательному отношению общества к стареющим женщинам. В психоаналитической литературе климактерий рассматривается как период деструкции чувств, период «частичной смерти», имеющий некий мистический характер. В этот период жизни женщины изменяется ее социальная роль, с новыми обязанностями и утраченными возможностями использовать свой пол для достижения успеха. 

Исследования, проведенные ВОЗ, показали, что невротические расстройства, возникающие в структуре климактерического синдрома, связаны с воздействием психосоциального фактора. Следует учитывать и то обстоятельство, что в период менопаузы у женщин может меняться устоявшийся жизненный стереотип, связанный со смертью родителей, уходом детей из семьи, изменений в брачных отношениях, уменьшением возможностей карьеры.

Клинические проявления климактерического синдрома

Первые признаки климактерического синдрома нередко появляются еще в пременопаузе в рамках предменструального синдрома. Женщины предъявляют жалобы на головные боли, головокружение, тошноту и рвоту, болезненное нагрубание молочных желез, метеоризм, отеки, кожные высыпания, сердцебиение, обмороки, повышение температуры тела, нарушения сна, раздражительность, плаксивость, нервное напряжение, беспокойство, снижение настроения, слабость. Ведущие проявление - неспецифические психические расстройства. Психические проявления зависят от личностных особенностей человека и этапа заболевания. На начальном этапе климактерического синдрома заболевание чаще всего проявляется астеническими расстройствами: слабостью, повышенной утомляемостью, раздражительностью, плаксивостью, эмоциональной неустойчивостью, нарушением засыпания и частыми пробуждениями, снижением витального тонуса. На фоне астенических расстройств у пациенток могут развиваться тревожные состояния.

При тревожных расстройствах больные жалуются на внутренний дискомфорт, тревогу, ощущаемую как «внутренний трепет», «дрожание», страх умереть, оказаться в беспомощном состоянии. Тревожные состояния могут проявляться приступами паники с агорафобией или без нее. В этих случаях пациентки чаще всего обращаются к интернистам. Правильная и точная диагностика тревожного расстройства позволяет экономить медицинские ресурсы и оказывать эффективную помощь этим больным.

Кроме тревожных расстройств, в клинике климактерического синдрома наблюдаются смешанные тревожно-депрессивные состояния и депрессии. Депрессивные нарушения характеризуются сниженным безрадостным настроением, плаксивостью, уменьшением интереса к собственной личности и окружающему, в том числе к сексуальной жизни при сохраненном половом влечении, в отличие от больных эндогенной депрессией. Больные обычно пессимистически оценивают свое будущее, испытывают страх перед надвигающейся старостью, возможными изменениями экономического положения и социального статуса.

При личностной предрасположенности в клинике климактерического синдрома могут быть представлены конверсионные (истерические) расстройства. Конверсионные расстройства обычно имеют полиморфные проявления: ощущение «кома» в горле, затруднение глотания, приступы удушья, подобные приступам бронхиальной астмы. Больные требуют внимания со стороны родственников - вся семья вовлечена в их проблемы.

Особые психиатрические проблемы представляют женщины с такими преморбидными чертами, как эмоциональная ригидность, обидчивость, конфликтность, подозрительность, склонностью к сверхценным образованиям (идеи ревности). Как правило, все личностные качества, имевшие место в преморбиде, в менопаузе усиливаются и становятся гротескными, что приводит к микросоциальным конфликтам, замыкая тем самым порочный психогенный круг.

Следует помнить, что психические нарушения могут быть составной частью климактерического синдрома, или представлять собой самостоятельные психические расстройства.

§13.5 Принципы терапии психических нарушений при климактерическом синдроме

Комплексный подход к лечению климактерического синдрома обусловлен отношением к нему как к «био-психо-социо-культурального синдрома». Поэтому терапия должна включать: а) гормональную заместительную терапию; б) психофармакотерапию; в) психотерапию; г) физиотерапию.

Гормональная заместительная терапия проводится в виде комбинированной эстроген-гестагенной терапии с целью избавления от приливов, для профилактики остеопороза и сердечно-сосудистых заболеваний. Эстрогены положительно влияют на психические «гормонально-зависимые» симптомы: раздражительность, плаксивость, слабость, снижение настроения, нарушения сна, ухудшение когнитивных функций. Натуральные эстрогены (эстриол, эстрадурин, премарин) обеспечивает повышение настроения, витального тонуса и активности. Применение гестагенов может спровоцировать эндогенные психозы (депрессию, бред, галлюцинации). Применение комбинированных эстроген-гестагеновых препаратов (дивина, климен, цикло-прогинова и др.) требует осторожности, особенно при подозрении на психическую патологию. Стратегия применения заместительной гормональной терапии подразумевает следующие варианты: 1) кратковременная терапия от 2 до 5 лет после менопаузы; 2) длительный прием препаратов. При отмене гормональных препаратов возможен «синдром отмены» с усилением вегетативных проявлений и психическим дискомфортом.

Психофармакотерапия психических расстройств в клинике климактерического синдрома проводится в зависимости от психопатологической симптоматики. Карбамазепин (финлепсин, тегретол) обладает антипароксизмальной и эмоционально-стабилизирующей активностью. Рекомендуемая доза 200-400 мг/ сутки. 

При астеническом синдроме рекомендуются дневные транквилизаторы: адаптол, грандаксин и ноофен. При лечении тревожных расстройств показан альпразолам (ксанакс) и СИОЗС (пароксетин). При смешанном тревожно-депрессивном состоянии хорошие результаты достигаются назначением антидепрессантов из группы СИОЗС (ципрамил, сертралин, флуоксетина) и ОИМАО-А (пирлиндол/нормазидол). Частым спутником климактерических нарушений являются депрессивные расстройства. В зависимости от вида депрессивного состояния (ажитированное, адинамическое, астеническое и т.д.) применяются антидепрессанты различных групп (коаксил, амитриптилин, мелипрамин, нормазидол, анафранил и др.).

Коррекция нарушений сна, эмоциональной лабильности, раздражительности, плаксивости проводится с помощью успокаивающих средств: растительных седатиков (валериана, пустырник, пион и др.), микстур Кватера, Павлова, гипнотиков.

При легкой и средней степени выраженности климактерических проявлений часто применяются различные методы физиотерапии. Хорошие результаты дает водолечение.

1.  Общие теплые (36-37( С) хвойные ванны: через день, курс 12-15 ванн. Эти ванны можно принимать в домашних условиях; к пресной воде добавляется хвойный экстракт в порошке или таблетках (по 50г на ванну) или жидкий (100-200 мл).

2.  Солено-хвойные ванны через день по 10-15 минут (10-12 ванн) с последующим переходом на курс лечения циркулярным душем . Температура воды для циркулярного душа - 36( С с постепенным ее понижением до 35-25( С, при давлении 1-1,5 атмосферы. Продолжительность процедуры 3-5 минут. Процедуры принимаются ежедневно, на курс 15-25 процедур.

3.  При нерезко выраженном нарушении кровообращения (митральные пороки сердца, кардиосклероз) показано назначение углекислых ванн: температура ванны вначале 36-35( С, затем постепенно понижается до 33-30( С. Продолжительность ванны 6-12 минут. Курс лечения - 12-14 ванн через день.

4.  У больных с артритами нетуберкулезного характера, радикулитами, полиневритами, при выраженном болевом синдроме можно назначать радоновые ванны. Продолжительность ванн вначале 8-10 минут, затем постепенно ее увеличивают на 1-2 минуты и доводят до 15 минут. Температура ванны 35-36( С. Курс лечения 15-20 ванн,  ежедневно. Концентрация радона - 50-200 ед. Плохо переносят эти ванны женщины, страдающие заболеваниями печени и желчного пузыря, а также артериальной гипертонией.

5.  Жемчужные ванны: температура воды - 35-37( С, продолжительность - 10-15 минут. Курс лечения - 10-15 ванн.

6.  Веерный душ: температура воды 32-30 (С с постепенным снижением до 20-15( С, давление воды 2-3 атмосферы. Продолжительность душа 2-3 минуты. Его хорошо сочетать с общими теплыми ванными.

7.  Частичные и общие обтирания: отдельные части тела или поочередно по частям все тело быстро растирают мохнатой тканью, смоченной водой температуры 30-32 (С и хорошо отжатой, а затем сухой мохнатой тканью до покраснения кожи. После процедуры больную вытирают насухо, Процедура продолжается не более 5 минут. При обтирании температуру воды с каждой  процедурой понижают на  1-2(С, доводя до 20(С. Всего 20-25 процедур.

Подход к выбору физических методов лечения должен быть индивидуальным. При назначении процедур следует учитывать клиническую картину и течение климакса, наличие возрастной патологии.

Среди многих средств, предложенных для лечения патологического климакса, важное место занимает лечебная физкультура (утренняя гигиеническая гимнастика, лечебная гимнастика, прогулки, подвижные спортивные игры, катание на лыжах, лодках и др.). Выбор форм лечебной физкультуры, ее характер, продолжительность занятий определяются данными клинического обследования, течением и формой патологически протекающего климакса, возрастом больных, функциональными возможностями сердечно-сосудистой, дыхательной и других систем организма, физической подготовленностью занимающихся и их общим состоянием здоровья.

Комплексы лечебной гимнастики при патологическом климаксе предложены Л.А.Малиновской, Р.И.Ракитиной и др.

Л.А.Малиновская рекомендовала цикл занятий, рассчитанный на 4-6 месяцев. Условно он может быть разделен на три периода. Первый период (подготовительный) длится 2-3 недели. В это время женщины готовятся к выполнению физических нагрузок следующего основного периода лечения. Внимательно следят за пульсом, артериальным давлением, самочувствием, способностью усвоения и выполнения упражнений. Второй период (лечебно-тренировочный) длится 2-3 месяца. В это время проводят занятия лечебной гимнастикой, направленной на снятие патологических проявлений климакса. Третий период (заключительный) продолжается 2-4 недели. В этом периоде усваиваются упражнения, которыми женщина должна заниматься в домашних условиях. Курс лечебной гимнастики должен проводиться регулярно три раза в неделю.

С этого момента женщины могут начать посещать группы здоровья. На основании изложенного, можно объяснить тот факт, что различные комплексы лечебных мероприятий, применяемые при патологическом климаксе, приводят к идентичным конечным результатам - способствуют нормализации нейрогуморальной регуляции.

Одним из важных звеньев в коррекции климактерических проявлений является диетотерапия. Диета в этот период должна быть направлена на стабилизацию массы тела. К основным принципам диетотерапии относят: сбалансированность пищевого рациона, соблюдение режима питания, проведение разгрузочных дней 2 раза, ограничение употребления соленой, острой, мучной пищи, сахара, жидкости.

Важную роль в лечении климактерических проявлений играет витаминотерапия. Применяемый в дозе 300-600 мг ежедневно в течение 2 месяцев, витамин Е оказывает регулирующее влияние на функцию передней доли гипофиза. Витамин А известен как регулятор половых гормонов. Он оказывает влияние на диэнцефально-гипофизарную систему, чем и объясняется его положительный эффект при климактерическом синдроме. Рекомендуется 10-15 капель ретинола ацетата (на сахар или хлеб) 2-4 раза в день в течение 15 дней.

В комплекс лечения витаминами вводится и витамин Д. Он участвует в регуляции деятельности эндокринных желез, обладает эстрогеноподобным действием, регулирует обмен кальция, фосфора в организме. Суточная потребность в витамине Д составляет 500-1000 М.Е. Применяют витамин Д в виде драже по 500 М.Е. и масляного раствора.

Благотворное влияние на женский организм оказывают также витамины С, группы В. Не менее важную роль в жизнедеятельности организма играет никотиновая кислота. Учитывая симпатотоническую направленность сосудистого тонуса у женщин, страдающих патологическим климаксом желательно вводить в комплекс лечения никотиновую кислоту, обладающую сосудорасширяющим действием.

При лечении женщин с климактерическим симптомокомплексом предпочтение отдается поливитаминным комплексным препаратам (декамевит, квадевит, ундевит и др.). Курс лечения - 1 драже 2 раза в день в течение 2-х месяцев. Повторный курс через 2 месяца.

Для коррекции вазомоторных симптомов широко применяются вегетотропные средства (беллоид, белласпон, беллатаминал), средства, блокирующие альфа- и бета-адренорецепторы (пирроксан, анаприлин, обзидан, атенолол и др.). 

Выраженность сосудистых реакций, транзиторной гипертензии, нарушений памяти диктует необходимость назначения сосудистых (никотиновая кислота, актовегин, стугерон, кавинтон, сермион, эуфиллин и др.) и ноотропных (ноофен, олантропил, пирацетам, аминалон, церебролизин и др.) средств.

При выраженности астенических расстройств, особенно у женщин с посткастрационным синдромом, применяют общеукрепляющую терапию: витамины, биогенные стимуляторы (настойки жень-шеня, элеутерококка, алоэ, пантокрин и др.).

Особого внимания в терапии климактерических нарушений заслуживают комплексные гомеопатические препараты. Они охватывают весь спектр жалоб женщин с легким и умеренно выраженным течением климактерия. Препараты безвредны, хорошо переносятся пациентками и не оказывают побочных действий. Можно рекомендовать их для широкого использования врачами всех специальностей. Это такие средства, как климактоплан  (фирмы  Немецкий гомеопатический союз), ременс (фирмы Рихард Биттнер ГмбХ), мастодинон (фирмы Бионорика ГмбХ) и другие.

В заключение хотелось бы отметить, что механизм обратного развития патологических проявлений климакса после соответствующего лечения однотипен. На наш взгляд сегодня большое значение имеет не только лечение осложненного климакса, но и его профилактика, которая должна проводиться задолго до его наступления. С целью профилактики патологического климакса рекомендуется соблюдение общегигиенического режима, сбалансированное питание с применением пищевых добавок, разумное чередование труда и отдыха, постоянные занятия физкультурой, достаточный двигательный режим и профилактика общесоматических заболеваний.

Глава 14. ПСИХОСОМАТИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА У ОНКОЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ

Злокачественные новообразования являются одной из ведущих причин смертности населения. Показатель смертности от злокачественных новообразований составляет 2004,5 на 100 000 населения, и он увеличился за последние 5 лет на 6,6%. По данным российского исследователя В.И. Чиссова (1999), число больных с впервые установленным диагнозом злокачественного новообразования в 1998 г. достигло 440721, что на 13, 7% больше, чем в 1988 г. Увеличение числа злокачественнх новообразований в популяции связывают с ухудшением экологии и психосоциальными стрессорами (Kaplan H.I., Sadock B.J., 1994).
§ 14.1 Психологические особенности больных онкологическими заболеваниями

В многочисленных психосоматических исследованиях онкологических больных показана взаимосвязь эмоций, ЦНС и иммунной системы (Baltrusch et al., 1991). У онкологических больных особенно часто обнаруживаются следующие признаки и особенности:
· Ранняя утрата значимых лиц близкого окружения пациента
· Неспособность больного открыто выражать агрессию

· Сохранение близких отношений с одним из родителей

· Сексуальные нарушения.


Часто рак свидетельствует о том, что в жизни человека имеются нерешенные проблемы, которые усилились или осложнились из-за серии стрессовых ситуаций, происшедших незадолго до выявления онкологического заболевания. Типичными являются отказ пациента от сопротивления жизненным трудностям и ощущение своей беспомощности. П.И.Сидоров и соавт (2006) в психологическом статусе больных с опухолевыми заболеваниями выделяет четыре блока индивидуальных качеств личности:
· Эмоциональное состояние (уровень стресса, тревожности, депрессии);

· Социальный статус (семейное положение, влияние болезни на профессиональную деятельность, социальная дезадаптация);

· Отношение к себе и миру (автономность, концентрическая интрапунитивная реакция);

· Отношение к болезни и лечению (отношение к заболеванию, различным методам лечения).

В структуре причинно-следственных связей в социально-психологическом статусе онкологических больных выделено 8 факторов риска; 1) «бегство в болезнь» и социальная дезадаптация; 2) «бегство в работу» и поиск виновных; 3) агрессивность и беспокойство; 4) фрустрационная интолерантность в различных поведенческих ситуациях; 5) сохранение личностного баланса за счет нарушения вегетативного статуса; 6) фрустрационная нетолерантность в различных поведенческих ситуациях; 7) низкий уровень чувствительности и саморефлексии, нерациональность самозащиты; 8) ригидность поведения. 
§ 14.2 Психопатологические расстройства у онкологических больных


В центре психогенных переживаний онкологического пациента находится страх перед неизлечимостью заболевания и смертью. Страх вызывается оперативными вмешательствами, болями и возможным медленным и мучительным умиранием. Психическим расстройствам онкологического больного способствует пессимистическое поведение окружающих, как медицинского персонала, так и родственников пациента. Сознательно или неосознанно окружающие люди стремятся избегать контакта с онкологическим пациентом.

 Выделяются характерные для ведения онкологических пациентов этапы лечения: 1) диагностический; 2) поступление в клинику; 3) предоперационный; 4) послеоперационный; 5) выписки из стационара; 6) катамнестический (Сидоров П.И. и соавт., 2006).

Для диагностического этапа характерен тревожно-депрессивный синдром, который проявляется общим беспокойством, выраженной тревогой, ощущением полной безнадежности, бесперспективности существования, мыслями о неизбежной скорой и мучительной смерти. Некоторые больные становятся мрачными, раздражительными, гневливыми и злобными. Дисфорическая депрессия проявляется агрессивными поступками по отношению к родственникам или к медицинскому персоналу.


Kubler-Ross (1974) описал 5 идеально-типических фаз процесса, которые могут быть пройдены онкологическим больным:

· Нежелание знать и изоляция – отказ принять свою болезнь.

· Гнев и отвергание.

· Фаза переговоров (просьбы, прежде всего к врачам).

· Депрессия.

· Примерение с судьбой, согласие жить, «сколько отпущено» и умереть «в мире и достоинстве».


В настощее время доминирует точка зрения, что врач должен информировать пациента о его болезни. Однако разъяснение должно проводится осторожно и индивидуально. Сообщение диагноза является также необходимостью и для врача в двух отношениях. С одной стороны сокрытие диагноза означает признание тотальной безнадежности и терапевтического бессилия. С другой стороны, как правило, при раннем обнаружении ракового заболевания иначе не добиться сотрудничества с пациентом в оперативном вмешательстве, лечении радиотерапией и цитостатиками. Одновременно с открытием диагноза пациенту следует дать надежду и осуществить поддержку, используя позитивное мышление.
При поступлении пациента в клинику происходит некоторое снижение тяжести переживаний. Это происходит в результате присоединения механизмов преодолевающего поведения, появления надежды, особенно при квалифицированном и участливом отношении медицинского персонала. Преобладающей является тревожно-депрессивная, дисфорическая, тревожно-ипохондрическая и обсессивно-фобическая симптоматика.
В предоперационный период в рамках тревожно-депрессивного синдрома преобладающим становится страх возможной гибели в процессе операции. Иногда возникают параноидные расстройства в виде бредоподобных идей преследования и отношения.

В послеоперационный период резко снижается степень выраженности всех отрицательных переживаний больных и происходит своеобразное «психологическое облегчение», а преобладающим становится астено-ипохондрический синдром.

На этапе выписки из стационара нет специфических особенностей. Задача врача на этом этапе поддержать пациента и вселить в него надежду.

На катамнестическом этапе около 2/3 пациентов имеют особые нарушения психического состояния, которые проявляются стремлением к самоизоляции, негатиым отношением к привычным и любимым прежде развлечениям, утратой интереса к внутрисемейным делам. В переживаниях больных звучат депрессивные ноты, связанные не только с наличием онкологического заболевания, но и с его последствиями – инвалидизацией, утратой привлекательности и т.д.
§ 14.3 Психотерапевтическая помощь онкологическим пациентам

Психиатрическая и психотерапевтическая помощь пациентам с онкологическими заболеваниями зависит от этапа основного заболевания, коморбидных психопатологических расстройств, применяемых для лечения онкологического заболевания лекарственных средств, мировоззрения пациента и сформированных механизмов преодолевающего поведения. При выраженных психопатологических расстройствах тревожно-депрессивного спектра следует использовать антидепрессанты с минимальными побочными эффектами. Это могут СИОЗС или другие антидепрессанты избирательного действия (Коаксил, Пиразидол). Следует назначать антидепрессанты при болевом синдроме, посколько в этом случае происходит лекарственное потенцирование.
Различные компоненты вербальной рациональной и суггестивной психотерапии должны сочетаться с чувством эмпатии, эмоциональной выдержанностью и тактом. Широко рекомендуются различные суггестивные техники. М.Эриксон (1992) применял авторскую методику наведения и использования транса у онкологических больных для снятия боли. Для помощи терминальным онкологическим больным используются трансперсональный подход (Smith E.D., 1995), музыкотерапия (Salmon D., 1993), позитивная психотерапия (Великолуг А.Н., 2000).
Позитивное мышление при онкологических заболеваниях формируется на основе следующих положений: 1) Рак не обязательно смертелен. 2) Собственные внутренние ресурсы организма могут бороться с раком. 3) Лечение может быть союзником внутренних ресурсов организма.

Для онкологического пациента необходима поддержка семьи, поэтому психотерапевту необходимо уделять внимание семейной психотерапии. Приведенные рекомендации могут способствовать созданию позитивного настроения в семье: 1) Не лишайте больного возможности самому заботится о себе. 2) Обязательно обращайте внимание на любое улучшение состояния здоровья. 3) Занимайтесь с больным какой-то деятельностью, не относящейся к болезни. 4) Продолжайте проводить время с больным, когда он начнет поправляться.

Врач должен учитывать индивидуальную систему семьи и семейных отношений. Следует учесть, что различные уровни информации для пациента и его родственников лишают семью возможности сотрудничества. Достижению открытости может помочь семейная конфронтация. В случае печального исхода психотерапевт должен содействовать психологической переработке скорби у членов семьи. Следует учитывать мировоззрение и прилагать усилия в направлении «третьей действительности», т.е. иррациональности и религии (Staehelin, 1969).
Глава 15. ПСИХОСОМАТИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА У КОМБАТАНТОВ
§ 15.1 Боевая психическая травма
Проблема психического здоровья военнослужащих, участвующих в современных локальных войнах и вооруженных конфликтах, является на сегодняшний день одной из наиболее актуальных для отечественной военной психиатрии. Психолого-психиатрические последствия боевой психической травмы (БПТ), особенно в контексте медико-реабилитационных задач, - это  зона взаимного научного и практического интересов как гражданских, так и военных специалистов. 

Под боевым стрессом следует понимать многоуровневый процесс адаптационной активности человеческого организма в условиях боевой обстановки, сопровождающийся напряжением механизмов реактивной саморегуляции и закреплением специфических приспособительных психофизиологических изменений. Состояние боевого стресса в условиях театра военных действий (ТВД) переносит каждый комбатант. Возникая еще до прямого контакта с реальной витальной угрозой, боевой стресс продолжается вплоть до выхода из зоны военных действий. Благодаря стрессовому механизму закрепляется памятный след новых эмоционально-поведенческих навыков и стереотипов, первостепенно значимых для сохранения жизни. Боевой стресс в то же время является состоянием дестабилизирующим, предпатологическим, ограничивающим функциональный резерв организма, увеличивающим риск дезинтеграции психической деятельности и стойких соматовегетативных дисфункций. 

Динамику состояний боевого стресса и выраженность их проявлений определяет взаимодействие стрессоров боевой обстановки с непрерывно меняющимся под их влиянием психобиологическим субстратом личности. Роль личностного адаптационного потенциала, как показали результаты многих исследований, далеко не однозначна. Исходы реактивных состояний, развивающихся преимущественно в период срочной адаптации к боевой обстановке (в 32,8% случаев – в первые 3 мес.), гораздо благоприятнее таковых со сформированным механизмом долговременной адаптации, возникающих на втором (23,9%) и особенно на третьем (18%) полугодиях службы в зоне военных действий. Совокупность экологических и психосоциальных факторов (интенсивность и продолжительность боевых действий, условия ТВД, переносимые болезни, травмы и ранения, оперативная обстановка, смысл войны, общественная поддержка, сплоченность подразделения, отношение местного населения и др.) оказывает модифицирующее влияние на состояние личностного адаптационного потенциала, на темп истощения функциональных резервов организма.

На угрозу срыва компенсации указывают нарастание личностной уязвимости, тревожности, снижения критики, склонности к реализации эмоционального напряжения в непосредственном поведении. Продолжающееся на этом фоне стрессорное воздействие может обусловить дисфункцию ответственных за адаптацию структур центральной нервной системы (ЦНС) с последующим запуском метаболических тканевых повреждений. Оптимальная физиологическая гомеостатическая саморегуляция переходит на патофизиологический уровень; адаптивная перестройка психологических процессов – в дезадаптирующие патопсихологические изменения. Формируется механизм боевого стрессорного повреждения психобиологического субстрата личности – боевой психической травмы, который проявляется болезненными расстройствами психического функционирования с частичной или полной утратой боеспособности.

На начальном этапе патофизиологические изменения носят динамический характер, а психопатологические симптомы имеют смешанную, транзиторную, синдромально неочерченную картину. Они могут включать сужение поля сознания, неполную ориентировку, тревогу, угнетенность, агрессивность, гиперактивность, нарушение способности адекватно реагировать на внешние стимулы и взаимодействовать с окружающими и др. Эти расстройства могут быть острыми или более длительными и диагностируются соответственно как острые аффективные реакции («острые реакции на стресс» МКБ-10) или как преневротические состояния. В связи с неоформленностью болезненных проявлений в структурную систему синдрома эти расстройства также являются предпатологическими, но относятся к дезадаптивному регистру. Диагностика доклинических расстройств представляется важной с практической точки зрения, ибо на этом этапе естественные саногенетические механизмы преобладают над патогенетическими. Своевременная коррекция способствует восстановлению функционального резерва и предотвращению развития менее курабельных состояний. 

При накоплении морфологических изменений, достижении ими некоего критического объема психические расстройства переходят на следующий уровень, клинически квалифицируемый как патологический. Симптомы уже объединяются в статически и динамически закономерную совокупность – синдром. Но первичные синдромы крайне неустойчивы. Несмотря на отчетливый патологический радикал, предболезнь (донозология) отличается от болезни тем, что ей недостает одного или нескольких необходимых компонентов для постановки нозологического диагноза. Такие синдромально очерченные состояния, как невротические и патохарактерологические реакции («расстройства адаптации» МКБ-10), острые транзиторные реактивные психозы («диссоциативные состояния»), синдромы психической зависимости в рамках аддиктивного поведения («поведенческие расстройства вследствие употребления психоактивных веществ») протекают в тесной связи с вызвавшими их внешними условиями и не имеют определенного прогноза ни в отношении выздоровления, ни в отношении возможного перехода в нозоформу. Их следует относить к донозологическому регистру.

Нозологическую специфичность психического расстройства определяют относительная стабилизация личностной патологии, кристаллизация стереотипа болезненного процесса, его «саморазвитие» с меньшей зависимостью от внешних влияний и снижением доли симптомов, отражающих первопричину. В условиях ТВД нозоспецифические психические расстройства встречаются довольно редко – тогда как значительная распространенность расстройств предпатологического и донозологического регистров является главным фактором снижения боеспособности войск. Зато нозоспецифические расстройства (хронические постреактивные изменения личности с синдромом посттравматического стрессового расстройства, аффективные и бредовые расстройства, наркомании и алкоголизм, органические психические расстройства, психосоматозы) приобретают значительную распространенность и нередко прогрессируют после выхода из жизнеопасной обстановки. Причина в том, что приспособительные изменения, полезные и целесообразные в боевых условиях, в условиях мирной жизни оказываются негативными, дезадаптирующими. 

Выделенные уровни и регистры перехода симптоматики от физиологической нормы к состоянию болезни можно рассматривать как стадии формирования патологического процесса. В основе их лежат компенсаторные процессы, переводящие функционирование нарушенной психики на другой, патологический, но более совместимый с сохранением существования уровень регуляции. Между ними не существует жестких границ, возможны взаимопереходы, но все же по мере усложнения симптоматики нарастают нозонаправленные тенденции, а вероятность ее обратимости уменьшается. Мозг обладает исключительно выраженной способностью компенсировать структурные изменения, его морфологически измененные клетки – сохранять достаточно высокий уровень функциональной активности. Благодаря этому клинические проявления могут быть стертыми, разрозненными, латентными, даже при структурном прогрессировании патогенетического механизма. Клинические признаки болезни появляются лишь тогда, когда компенсация тканевых изменений оказывается в той или иной мере несостоятельной. Их появление и выраженность определяются не повреждением вообще, а соотношением числа измененных и мало или совсем не измененных нейронов и межнейронных связей. Поэтому манифестация нозоспецифического заболевания может произойти остро, на фоне внешнего благополучия, но «по преформированному пути», будучи «реакцией измененной почвы». 

Таким образом, боевая психическая травма представляет собой патологическое состояние ЦНС, формируемое в результате боевого стресса, превысившего адаптационный потенциал конкретной личности, и образующее pathos боевой психической патологии. Сущность БПТ состоит во включении патофизиологических механизмов регуляции гомеостаза, накоплении морфологических изменений в структурах ЦНС, нарастании специфической личностной дисгармонии и готовности к психопатологическому синдромообразованию. Связанные с БПТ функциональные нарушения (боевые стрессовые расстройства) включают широкий спектр состояний дезинтеграции психической деятельности – от кратковременных дезадаптивных реакций предпатологического, предсиндромального регистра до устойчивых, нозологически сложившихся болезненных процессов. 

Боевая психическая патология - это синдромально и нозологически структурированные клинические проявления БПТ, возникновение которых обусловлено срывом компенсации и генерализацией патогенетического механизма.

Оба взаимосвязанных звена патогенеза – адаптации и повреждения – вносят свой вклад в специфику клинического оформления и динамики боевых стрессовых расстройств. Адаптационный механизм определяет типичные черты нажитых личностных трансформаций и нейрометаболических сдвигов, несоответствие закрепившихся в боевой обстановке защитно-приспособительных эмоционально-поведенческих стереотипов условиям мирной жизни. Высокий темп, большой объем и особая архитектура структурно-динамических изменений в функциональных системах головного мозга обусловливают известное своеобразие, однотипность и интернозоморфоз клинической симптоматики, ее «витализацию» и «эндогенизацию», тенденцию к затяжности. Эти специфические признаки присутствуют в клинических проявлениях БПТ независимо от нозологических форм, в рамках которых они в том или ином случае рассматриваются. 

Формирование БПТ затрагивает не только глубинные эмоционально-аффективные «слои» психики, но и онтогенетически более поздние, а поэтому, более ранимые когнитивно-идеаторные уровни, мировоззренческие установки, систему мотиваций, т.е. собственно структуру личности, ее адаптационный потенциал. Это сопровождается повышением личностной тревожности, напряженности и конфликтности, нарушением адекватности самооценки, снижением устойчивости к психогенным и иным внешним воздействиям. По существу, БПТ является тем самым «сенсибилизизирующим психику воинов» «приобретенным предрасположением», о котором говорили многие психиатры. 

В клиническом отношении БПТ проявляется в основном психогенно-реактивными состояниями и стресс-спровоцированными аддиктивными расстройствами. Особый интерес представляет клинико-динамический аспект отдаленных последствий БПТ, которые проявляются более широким спектром нервно-психических нарушений. Так, при изучении катамнеза комбатантов, перенесших в условиях боевой обстановки реактивные состояния  спустя 4 – 5 лет после возвращения с войны в 46,5% случаев  прослеживалась выраженная социально-психологическая дезадаптация с симптоматикой посттравматического стрессового расстройства в виде тревожности, раздражительности, эмоциональной отчужденности, ангедонии, навязчивых переживаний, бессонницы, кошмарных сновидений, импульсивности, враждебности. 

В одной трети случаев пациенты отметили, что по возвращении домой они несколько месяцев привыкали к обычной жизни, «продолжали воевать», вздрагивали от внезапного шума, страдали от кошмаров и бессонницы, нередко конфликтовали с окружающими. В дальнейшем подобные нарушения купировались, и к моменту сбора катамнеза уровень социальной адаптированности этих лиц был достаточно удовлетворительным и устойчивым. Благодаря службе в боевых условиях комбатанты приобрели большую уверенность в себе, настойчивость и целеустремленность, появилось иное, зрелое понимание жизни, личный смысл которой стал видеться исключительно в принесении добра и пользы окружающим. Их мотивация приобрела гиперсоциальную и альтруистическую направленность.

Таким образом, отдаленные исходы реактивных состояний можно сгруппировать по трем вариантам: повышение адаптивности личности; отсутствие долгосрочных психологических последствий; развитие стойкой социально-психологической дезадаптации (в плане посттравматических стрессовых расстройств).

Особенности клинической диагностики психических нарушений у комбатантов обусловлены, в первую очередь, сложным взаимодействием приобретенных в боевой обстановке дефензивно-эпилептоидных изменений личности, посттравматического стрессового расстройства (ПТСР) и вторичных психопатологических образований, определяющих окончательное нозологическое оформление болезненного процесса. При этом перенесенная БПТ играет роль своеобразного фона, на котором спонтанно или под влиянием дополнительных экзогенных вредностей формируется конкретная нозологическая форма.

Анализ причин и условий формирования боевой психической травмы позволяет утверждать, что развитие у комбатантов необратимых личностных деформаций и затяжных стрессовых расстройств в значительной мере связано с недочетами в организации психиатрической помощи. Ни высокоэффективные препараты, ни новейшие методы лечения не смогут исправить положения дел без налаженной еще в мирное время полноценной системы охраны психического здоровья военнослужащих.

Ориентированность военной психиатрии на «санитарные потери», особенно в последнее время, себя не оправдала. Боеспособность действующей армии снижается, прежде всего, за счет высокой распространенности стрессовых расстройств. Кроме того, в категорию «санитарных потерь психиатрического профиля» не входят раненые и соматически больные, тогда как нуждаемость многих из них в помощи психиатров и психологов вполне очевидна. 

Высокая вероятность перехода доболезненных расстройств в патологические и хронические делает проблему своевременного оказания психиатрической помощи еще более актуальной. Во многих случаях  патология БПТ, сформированной в военных условиях, манифестирует уже после возвращения ветеранов к обычной жизни. Следовательно, на первый план выдвигается задача реабилитации, реадаптации и ресоциализации участников войн. Поэтому наряду с совершенствованием лечебно-эвакуационных мероприятий психиатрической помощи, в настоящее время акцент должен быть перенесен на профилактическую и реабилитационную работу. 

Накопленный со времен русско-японской войны опыт военной психиатрии доказал насущную необходимость войскового, профилактического звена психиатрической помощи. Наиболее приемлемым вариантом нам представляется создание штатных отделов (групп) психического здоровья, призванных объединить усилия представителей трех дисциплин: психиатров, медицинских и военных психологов. 

Тем самым можно будет обеспечить создание комплексной системы реальной психопрофилактики и реабилитации военнослужащих, как в мирных условиях, так и в условиях боевой обстановки. В мирное время на специалистов названных отделов (групп) возлагается обеспечение полного комплекса мероприятий по психолого-психиатрическому обследованию молодого пополнения войск, своевременной диагностике психических расстройств, изучению причин и условий психической дезадаптации, подготовке предложений командованию по их устранению. На этом этапе должен осуществляться профессиональный отбор, цель которого - определение конституциональных особенностей реактивности, копинг-ресурсов, вероятности развития стрессовых расстройств, прогнозирование риска дисфункциональных состояний в экстремальных условиях. Лица с низкими показателями стрессоустойчивости не могут направляться в части, предназначенные для выполнения боевых задач. 

Следует подчеркнуть, что проблема боевой психической травмы затрагивает не только интересы боеспособности армии, но и интересы сохранения здоровья нации. Решение вытекающих научных и практических задач станет возможным лишь в случае поддержки со стороны государства и органов гражданского и военного здравоохранения. 

§ 15.2 Посттравматическое стрессовое расстройство

Посттравматическое стрессовое расстройство (ПТСР) может развиваться как непосредственно после психической травмы, так и спустя некоторое время (от недель до нескольких месяцев) и длиться от нескольких месяцев до многих лет. По данным Г.И. Каплан и Б.Дж. Сэдок (1994), полный синдром ПТСР обычно развивается через некоторое время после психической травмы. Задержка может составлять всего одну неделю, но может иметь продолжительность в 30 лет. Симптомы варьируют с течением времени и становятся более интенсивными в период стрессов. Основными критериями диагностики ПТСР по МКБ-10 (F43.1) являются:
1. Подверженность воздействию стрессорного события или ситуации исключительно угрожающего или катастрофического характера, что способно вызвать общий дистресс почти у любого индивидуума.

2. Стойкие воспоминания или «оживление» стрессора в навязчивых реминисценциях, ярких воспоминаниях или повторяющихся снах либо повторное переживание горя при воздействии обстоятельств, напоминающих или ассоциирующихся со стрессором.

3. Фактическое избегание или стремление избегания обстоятельств, напоминающих либо ассоциирующихся со стрессором.

4. Психогенная амнезия (полная или частичная) или симптомы повышения психологической чувствительности или возбудимости, представленные любыми двумя из следующих: затруднение засыпания или сохранения сна; раздражительность или вспышки гнева; затруднения концентрации внимания; повышение уровня бодрствования; усиленный рефлекс четверохолмия.

5. Возникновение симптомов в течение 6 месяцев существования стрессорной ситуации или в конце периода стресса.
У пациентов с ПТСР притупляются эмоции; кажется, что человеку становятся недоступны чувства радости, любви, сострадания. Нередко развивается депрессия с чувством глубокого отчаяния, подавленности, тревоги и тоски. Возникают идеи виновности в смерти друзей. Часто нарушен сон с кошмарами и страхом смерти. В 75% случаев у больных возникают неспецифические соматические симптомы: головные боли, головокружения, физическая слабость, боли и неприятные ощущения в различных частях тела, тошнота, нарушение деятельности внутренних органов, сексуальные расстройства. В исследованиях В.М. Волошина (2001) выделено несколько типов ПТСР: 1) тревожный тип ПТСР; 2) астенический тип ПТСР; 3) Дисфорический тип ПТСР; 4) Соматоформный тип ПТСР.

Изменяются характерологические черты – появляются подозрительность, настороженность, постоянное предчувствие опасности, повышенная раздражительность и импульсивность. Личностные изменения у ветеранов войн называются «комбатантной акцентуацией» и рассматриваются как субклинический вариант ПТСР, на фоне которого при неблагоприятных условиях может развиваться более глубокая патология личности («приобретенные психопатии» по В.М. Бехтереву, 1886). Другие авторы, подчеркивая глубину расстройств личности, определяли их как «трансфигурация личности» (Shatan C.F., 1972), «трансформация личности» (Goderez B.I., 1987), «депрессивные, ипохондрические и тревожные развития личности (Kielholz P., 1977). В МКБ-10 эти расстройства личности описаны как F62.0 «Хронические изменения личности после переживания катастрофы».
§ 15.3 Соматоформные последствия псттраматических стрессовых расстройств
Многочисленные локальные войны последних десятилетий позволили выявить тенденцию к соматоформной динамике ПТСР (Сукиасян С.Г. и соавт., 2004). Уровень соматизации у больных с соматоформными расстройствами, развившимися в результате ПТСР выше, чем у больных с соматоформными расстройствами, развившимися без предшествующего травматического стресса. Следует подчеркнуть связь соматоформных расстройств с алекситимией. Необходимость адаптироваться в условиях мирной жизни, сдерживая или не проявляя эмоции, подавляя тревогу и агрессию, приводит комбатантов к алкоголизации, употреблению психоактивных веществ, антисоциальному поведению или соматизации.
Для стандартизации диагностики ПТСР используются клинические диагностические опросники. С начала 90-х годов в качестве надежного и стандартного опросника используется Symptom Checlist-90 (СидоровП.И. и др., 2007).

Таким образом, БПТ и ПТСР представляет собой комплексную проблему, требующую внимания к себе не только врачей-психиатров, но и медицинских и военных психологов, врачей общей медицинской практики и организаторов здравоохранения. Развивающиеся на отдаленных этапах психосоматические расстройства у комбатантов свидетельствуют о необходимости комплексного мониторинга за состоянием здоровья участников боевых действий.

Глава 16. АЛКОГОЛИЗМ КАК ПСИХОСОМАТИЧЕСКАЯ ПРОБЛЕМА
§ 16. 1 Введение в психосоматические проблемы алкоголизма
Алкоголизм является одной из важных проблем здравоохранения во всем мире. Вызванные алкоголем психические и органические нарушения – все более и более частая причина снижения качества жизни, заболеваемости и смертности в развитых странах. Психические нарушения при алкоголизме всегда сочетаются с соматической патологией. Поэтому алкоголизм является примером полиморбидности. Наиболее часто повреждаются печень, поджелудочная железа, сердечно-сосудистая система, периферическая и центральная нервная система. Злоупотребление алкоголем также нарушает функции желудочно-кишечного тракта, эндокринной и иммунной системы и может вызвать миопатии, а также остеопороз. Помимо алкогольной зависимости и депрессий часто встречаются различные сочетания психических расстройств. Все эти проблемы вызывают колоссальные расходы на здравоохранение в большинстве стран.

Ведущей психопатологической проблемой при алкоголизме является депрессия. Алкогольная депрессия – аффективное расстройство, возникающее в течение алкоголизма, острых и реже протрагированных метаалкогольных психозов. В первом случае речь идет о состояниях пониженного настроения, возникающих аутохтонно или реактивно в период абстинентного синдрома и продолжающихся после его исчезновения, во втором – о переходных синдромах, сменяющих делирии и особенно галлюцинозы. Обычно преобладают неглубокие дисфорические депрессии, а также депрессии, сопровождаемые слезливостью, тревогой или ипохондрией. Алкогольная депрессия возникает чаще, выражена сильнее и бывает дольше у женщин и часто бывает причиной самоубийства. Алкогольная депрессия часто распознается ретроспективно, в том числе и в связи с самоубийством, поскольку больные алкоголизмом редко обращаются к врачу по поводу подавленного настроения. Отмечено, что 70% больных алкоголизмом соответствуют критериям одного из психиатрических синдромов и что у 50% больных имеются клинические признаки депрессии или других аффективных расстройств.

Биологические основы алкоголизма на современном уровне знаний представляются следующим образом. Хроническое потребление алкоголя снижает способность митохондрий окислять ацетальдегиды. Дальнейшее употребление алкоголя ведет к увеличивающемуся дисбалансу между образованием и расщеплением ацетальдегида. Высокая биоусвояемость алкоголя у алкоголиков усиливает системную токсичность. Токсический эффект активного метаболита этанола – ацетальдегида, главным образом, вызван его способностью стимулировать пероксидацию липидов и формировать ковалентные связи с некоторыми белками. Более того, ацетальдегид может включаться в реакцию иммунных комплексов, усиливающих повреждение органов алкоголем. Кроме того, ацетальдегид может повредить структуру клеточной мембраны, вызывая функциональные нарушения ферментной системы мембраны. Механизм токсического действия ацетальдегида, стимулирующего перекисное окисление липидов, тесно связан с метаболизмом адеметионина. Показано, что связывание ацетальдегида с цистеином и/или глутатионом ведет к снижению восстановленного глутатиона, главного детоксифицирующего соединения в клетке. Нарушение механизма восстановления глутатиона вызывает накопление свободных радикалов и, следовательно, ведет к активации перекисного окисления липидов. Показано, что назначение адеметионина может уменьшить истощение активного глутатиона, в то же время снижая токсичность алкоголя.
§ 16.2 Психосоматическая «алкогольная депрессия» как клиническая проблема

Депрессии, возникающие у больных алкоголизмом, описаны и известны клиницистам, однако механизм этих состояний недостаточно ясен. Предполагается, что депрессия при алкоголизме может быть как первичной, маскирующейся алкоголизмом, так и вторичной. При этом формируется порочный круг, поскольку пациенты прибегают к алкоголю для облегчения своего состояния. Кроме того, депрессия нередко является причиной рецидива. Следовательно, сочетание алкоголизма с депрессией имеет ряд негативных последствий: 1) возрастает риск рецидивов злоупотребления алкоголем и другими психоактивными веществами; 2) возрастает частота и длительность госпитализаций; 3) снижается терапевтическая эффективность психотропных средств; 4) усугубляются нарушения социальной и семейной адаптации.

Кроме собственной «алкогольной депрессии», некоторые случаи депрессии у больных алкоголизмом следует рассматривать как «симптоматические», обусловленные высокой частотой поражения внутренних органов у больных алкоголизмом. И, наконец, депрессия у лиц, злоупотребляющих алкоголем, может быть эндогенной или невротической.

А.Б. Смулевич приводит таблицу частоты коморбидных депрессий у пациентов, госпитализированных в наркологический стационар:

· Субсиндромальная депрессия – 71%

· Большой депрессивный эпизод (на протяжении жизни) – 53%

· Большой депрессивный эпизод (на момент оценки) – 67%.

Среди выделенных различными авторами вариантов алкогольной депрессии отсутствовали данные о распространенности «органической» и «симптоматической» депрессии, которые следует рассматривать отдельно.

Среди диагностических критериев депрессивного эпизода по МКБ-10 выделяют основные и дополнительные симптомы. Основные симптомы включают:

· снижение настроения, очевидное по сравнению с присущей пациенту нормой, преобладающее почти ежедневно и большую часть дня и продолжающееся не менее 2 недель вне зависимости от ситуации;

· отчетливое снижение интересов или удовольствия от деятельности, обычно связанной с положительными эмоциями;

· снижение энергии и повышенная утомляемость.

Дополнительные симптомы:

· снижение способности к сосредоточению и вниманию;

· снижение самооценки и чувство неуверенности в себе;

· идеи виновности и уничижения;

· мрачное и пессимистическое видение будущего;

· идеи или действия, касающиеся самоповреждения или самоубийства;

· нарушенный сон;

· нарушенный аппетит.

Для эндогенных депрессий дифференциально-диагностическими признаками являются наследственная отягощенность аффективными расстройствами и суточные колебания настроения с вечерним улучшением состояния. Для реактивных/психогенных депрессий более характерны зависимость настроения от динамики психотравмирующих переживаний - триада Ясперса: 1) реактивное состояние вызывается психической травмой; 2) психогенно травмирующая ситуация отражается в клинической картине заболевания, в содержании симптомов; 3) реактивное состояние прекращается с исчезновением вызвавшей его причины. Для органических депрессий в зависимости от тяжести хронического органического мозгового синдрома характерны астенические, дисфорические или мориоподобные включения в структуру депрессивного расстройства. По МКБ-10 органические и симптоматические депрессии определяются шифром F06.32 «Органическое депрессивное расстройство» «Алкогольная депрессия» в МКБ-10 может определяться шифром F11.1 «Употребление алкоголя с вредными последствиями». Однако такой диагноз не определяет последующего адекватного лечения. 

По нашему мнению выбор средств и способов терапии при «алкогольной депрессии» должен быть дифференцирован в зависимости от этиологии, патогенеза, структуры и коморбидности депрессии. Симптоматические депрессии, связанные с поражением внутренних органов, определяют и выбор психофармакологического лечения.

Выделяются следующие основные алкогольные поражения внутренних органов.

Со стороны сердечно-сосудистой системы 

· Алкогольная кардиомиопатия 2-х типов: (а) тиаминозависимого и (б) тиаминнезависимого алкогольного полиневрита

· Артериальная гипертензия

· Аритмии – внезапная смерть

· «Праздничное сердце» - интермиттирующие нарушения сердечного ритма

· Повреждение коронарных артерий

· Угнетение миокарда

· Ишемические и геморрагические инсульты

· Изменения в регионарном кровообращении

Со стороны желудочно-кишечного тракта

· Алкогольное повреждение печени: жировое перерождение, алкогольный гепатит, алкогольный цирроз

· Панкреатит

· Гастрит

· Нарушение всасывания в желудочно-кишечном тракте (общего и вит. В12)

· Диарея

Эндокринные нарушения

· Гипогонадизм

· Феминизация.

Нарушения сердечно-сосудистой деятельности при алкоголизме наиболее опасны при алкогольном абстинентном синдроме. Группа экспертов ВОЗ считает правомерным использование термина «алкогольное поражение сердца» (АПС). А.А. Полыковский отмечает отличие АПС у больных с постоянной и периодическими формами употребления алкоголя. При периодической форме употребления алкоголя, как мы полагаем больше связанной с аффективными колебаниями, больные статистически  достоверно чаще предъявляли жалобы, причем у них чаще отмечались и боли в области сердца, и сердечный дискомфорт, и ощущение перебоев в работе сердца. При проведении электрокардиографического обследования отмечена тенденция к большему числу изменений у больных с постоянной формой употребления алкоголя и к меньшей положительной динамике ЭКГ по мере выхода из абстинентного состояния. У больных этой группы чаще отмечались нарушения проводимости, тогда как в группе больных с периодической формой чаще отмечались нарушения возбудимости.

Поражение печени алкоголем включает: жировое перерождение печени, алкогольный гепатит, алкогольный цирроз. Серьезное алкогольное повреждение печени является причиной других клинических проблем, возникающих вторично вслед за гепатитом и циррозом. Они включают: асцит, портальную гипертензию, кровотечение из варикозно расширенных вен пищевода, спонтанный бактериальный перитонит, функциональную почечную недостаточность, печеночную энцефалопатию, гепатоцеллюлярную карциному, гиперспленизм, анемию, тромбоцитопению и множественные коагулопатии. Пациенты, имевшие какие-либо серьезные осложнения, после прекращения употребления алкоголя в течение 5 лет выживали лишь в 60% случаев.

Симптоматические депрессии, в отличие от депрессий другой этиологии, формируются в тесной зависимости от соматической патологии. Проявления аффективных расстройств манифестируют при нарастании тяжести и редуцируются по мере обратного развития симптомов соматического заболевания. Клиническая картина соматогений чаще приобретает форму астенической депрессии с гиперестезией, явлениями раздражительной слабости, повышенной истощаемости, слабодушием, слезливостью. Среди психопатологических расстройств, свойственных соматогенным депрессиям, могут наблюдаться ангедония и психомоторная заторможенность, слабость концентрации внимания с рассеянностью, забывчивостью, неспособностью сосредоточиться, а также выраженные вегетососудистые проявления, жалобы на шум и звон в ушах, головные боли и головокружение. В ряде случаев преобладает тревожность со вспышками раздражительности, иногда достигающей уровня дисфории. При утяжелении соматического состояния в клинической картине депрессии нарастают адинамия, вялость, безучастность к окружающим.

Соотношение нозологической принадлежности депрессии с диагнозом соматического заболевания изучены А.Б. Смулевичем с соавт. Вот некоторые из его данных: 

· Психогенная нозогения соотносится с инфарктом миокарда у 39% больных;

· Дистимия с хронической недостаточностью кровообращения у 17% больных;

· Циклотимия с хроническим колитом у 43% больных, а с хроническим гастритом у 12% пациентов;

· Сосудистая депрессия с остаточными явлениями после нарушения мозгового кровообращения у 8% больных.

Таким образом, «алкогольная депрессия» представляет собой группу разнородных депрессивных состояний с высокой частотой коморбидности и полиморбидности. Среди соматических последствий алкоголизма наиболее часто встречаются поражения нервной, сердечно-сосудистой и пищеварительной систем. Поэтому лечение «алкогольной депрессии» должно проводится дифференцированно с учетом нозологической принадлежности и полиморбидности.
§ 16.3 Лечение психосоматической «алкогольной депрессии» 

Интенсивное лечение «алкогольной депрессии» часто затруднено из-за нарушений функции печени у потаторов. Затруднения, связанные с приемом антидепрессантов связаны как с самим алкоголем (этанолом), так и с полиорганными нарушениями. При применении трициклических антидепрессантов (ТЦА) соотношение седативной и стимулирующей активности различных ТЦА определяется синергическим или антагонистическим эффектом этанола. ТЦА могут вызвать гипотензию у пациентов, страдающих алкоголизмом и применение ТЦА требует тщательного контроля за состоянием пациента. Ингибиторы моноаминоксидазы (ИМАО) также не показаны больным алкоголизмом, поскольку тирамин, обнаруженный в некоторых видах пива и вина, может действовать как прессорный амин, который высвобождает норадреналин из тканей, что приводит к гипертоническому кризу при назначении ингибиторов МАО. Антидепрессанты нового поколения, хотя и обладают меньшими побочными действиями по сравнению с классическими ТЦА и ИМАО, однако их влияние на измененные болезнью внутренние органы больных алкоголизмом недостаточно изучены.

В работе Н.Н. Иванца (2000) проведено сравнительное изучение флувоксамина, коаксила (тианептина), гептрала, леривона и амитриптилина в терапии патологического влечения к алкоголю. Показано преимущество леривона (миансерина) по сравнению с перечисленными антидепрессантами. При изучении биологических основ алкоголизма И.П. Анохиной (2000) выявлено, что депрессивные симптомы, как и патологическое влечение к алкоголю, у больных алкоголизмом имеют связь с нарушением деятельности дофаминовой нейромедиации, поэтому применение серотонинергических антидепресссантов у больных с алкогольной депрессией не представляется обоснованным.

Высокая частота коморбидности депрессии с другими психопатологическими расстройствами при алкоголизме создает проблему выбора наиболее подходящих психофармакологических средств. Эти средства должны обладать воздействием на дофаминовую систему головного мозга, купировать депрессивную и сопутствующую психопатологическую симптоматику, не вызывать негативных последствий со стороны сердечно-сосудистой системы и печени. При назначении лекарственных средств при алкоголизме следует также учитывать краткосрочный и длительный эффекты, а также стоимость препаратов.

Среди психотропных препаратов позитивным соматотропным спектром обладает сульпирид (Эглонил). Сульпирид – атипичный нейролептик, относящийся к группе бензамидов, которые избирательно действуют на D2 – дофаминовые рецепторы и имеет слабое сродство к серотонинергическим, холинергическим, гистаминергическим и ГАМК-ергическим рецепторам. Действие сульпирида дозозависимо. В небольших  дозах сульпирид тормозит обратный захват дофамина пресинаптическими рецепторами, что улучшает проведение дофаминергических импульсов в нервной системе. Препарат селективно влияет на вегетативные и эмоциональные центры в гипоталамусе, нормализуя активность находящихся там вегетативных образований, действуя как антистрессовый и анаболический препарат. Сульпирид улучшает кровоснабжение и моторику кишечника. В высоких дозах сульпирид блокирует дофаминергическую передачу импульсов в синапсах, что сопровождается снижением продуктивной симптоматики при психозах и уменьшением агрессивности и дисфории. Минимальные побочные эффекты сульпирида позволяют рекомендовать его при длительной терапии, а его применение приводит к улучшению интегративного показателя по шкалам физического благополучия, работоспособности, межличностного взаимодействия и общего восприятия качества жизни. Симптомами-мишенями при назначении сульпирида являются депрессивные расстройства, сочетающиеся с вегетативными, тревожными и желудочно-кишечными нарушениями.

При сочетании алкогольной депрессии с выраженными нарушениями функции печени показан адеметионин (Гептрал). Адеметионин играет основную роль в промежуточном звене метаболизма, участвуя в ряде промежуточных реакций и действуя как предшественник таких важных субстратов, синтезируемых в клетках, как цистеин, таурин, глутатион и коэнзим А. Адеметионин – универсальный субстрат, уступающий только АТФ в разнообразии реакций, участвующих в 3-х важных метаболических цепочках в человеческом организме: трансметилировании, транссульфирировании и аминопропилировании (синтез полиаминов) или как донор группы, или как индуктор ферментов. Высокая реактоспособность адеметионина в этих реакциях является следствием влияния положительного заряда атома серы, который способствует расщеплению сероуглеродных связей.

Адеметионин играет важную роль в печеночном метаболизме. Во всех случаях, когда повреждение печени ведет к дефициту эндогенного адеметионина, назначение экзогенного адеметионина помогает предотвратить накопление токсичных метаболитов в гепатоцитах и способствует поддержанию вязкости клеточных мембран, что необходимо для нормальной деятельности мембраносвязанных ферментов.

Адеметионин оказывает антинейротоксическое действие, поскольку может участвовать в реакции передачи цистеину атома серы от L-гомоцистеина через L-цистеонин к L-цистеину (транссульфурирование). Цистеин является биологическим предшественником и таурина, и глутатиона, двух хорошо изученных физиологических детоксифицирующих веществ.

Антидепрессивное влияние адеметионина известно около 30 лет. По механизмам своего действия адеметионин существенно отличается от известных синтетических антидепрессантов. Общая особенность этих антидепрессантов заключается в том, что все они увеличивают содержание нейротрансмиттеров в синаптической щели, ингибируя их разрушение или обратный захват. В обзоре R.J. Baldessarini показано, что адеметионин проникает через гематоэнцефалический барьер, стимулирующе действует на синтез дофамина и серотонина, восстанавливает измененный уровень нейротрансмиттеров и чувствительность рецепторов, возникающих вследствие нарушений мембранной функции нервных клеток у больных депрессиями. Дефицит фолатов при депрессии также объясняет лечебное действие адеметионина, связанного с метаболизмом фолатов.

При алкогольном абстинентном синдроме назначение адеметионина ускоряет детоксикацию и уменьшает патологические проявления. Следовательно, различные генетические и социальные факторы могут вызвать развитие серьезных депрессивных расстройств первичного или вторичного происхождения и алкоголизм. Депрессия может усилить злоупотребление алкоголем, стимулируя порочный круг. Одновременно токсическое действие алкоголя может вызвать повреждение печени и других органов. Положительный эффект адеметионина у этих больных направлен на оба пораженных органа и обусловлен различными механизмами действия: детоксикационный эффект в печени и антидепрессивный в мозге.

Обобщая сведения об антидепрессивном эффекте адеметионина, можно обозначить спектр его клинического применения. Адеметионин является препаратом первого выбора при дистимии, синергичной нарушениям соматопсихического ряда. Воздействие традиционных синтетических антидепрессантов, направленное изолированно на депрессивный аффект, не приводит к «разрыву» механизма патологической содружественной ассоциации коморбидных расстройств и, соответственно, не является достаточно эффективными. Чтобы обеспечить клинический эффект психофармакотерапии в подобных случаях, лекарственное средство должно обладать совокупностью свойств, оказывающих влияние на депрессивное настроение, с одной стороны, и на соматопсихические нарушения, с другой. Минимальный терапевтический эффект адеметионина отмечен при оценке его воздействия на сон. Отмечен положительный опыт применения адеметионина при постпсихотической алкогольной депрессии и астенических состояниях.

Высокая частота коморбидности сердечно-сосудистой патологии и алкоголизма вызывает интерес к препаратам, используемым для метаболической терапии при сердечно-сосудистых заболеваниях. Для поддержания сократительной функции миокарда необходимы питательные вещества для непрерывной выработки макроэргических фосфатных соединений. Под воздействием токсических метаболитов и стресса происходит ишемия миокарда. По мере развития ишемии миокарда за несколько минут повышается содержание в плазме норэпинефрина, при этом активируется липолиз жировой ткани, что ведет к повышению концентрации свободных жирных кислот в крови. Нарушение функции поджелудочной железы приводит к снижению продукции инсулина бета-клетками и нарушению транспорта глюкозы в клетки миокарда и головного мозга. Это свидетельствует о перспективности использования фармакологических средств, ингибирующих липолиз и высвобождение свободных жирных кислот, их транспорт и/или окисление, а также активирующие окисление глюкозы и ее транспорт в клетки миокарда. Биосинтез переносчика жирных кислот через митохондриальные мембраны – карнитина - ингибирует милдронат. Препарат является азо-аналогом гамма-бутиробетаина и обратимо конкурирует за рецепторы гамма-бутиробетаина – последнего фермента в цепи биосинтеза карнитина. В результате снижается скорость транспорта жирных кислот в митохондрии и увеличивается их количество в цитоплазме, что является сигналом для клетки о невозможности окисления жирных кислот, и она активирует окисление глюкозы. Одновременно предупреждается накопление активизированных форм недоокисленных жирных кислот. Улучшается транспорт АТФ из митохондрий.

Милдронат активирует два наиболее важных фермента в цикле аэробного окисления глюкозы: гексокиназу, вовлекающую в процесс окисления наряду с глюкозой другие гексозы; пируватдегидрогеназу, вовлекающую пируват в цикл Кребса и, таким образом, предотвращающую ацидоз за счет уменьшения образования лактата. Причем, нарастает не только активность данных ферментов, но и активируется их биосинтез в кардиомиоцитах.

Конкурируя за рецепторы гамма-бутиробетаингидроксилазы, милдронат на 40% снижает концентрацию карнитина, а уровень гамма-бутиробетаина (ГББ) при этом возрастает в десятки раз. В результате из-за сходности геометрии ГББ и ацетилхолина, происходит активация ацетилхолиновых рецепторов, что в итоге индуцирует синтез NO –радикалов. В результате этих изменений повышается энергетическая эффективность ткани сердечной мышцы и других тканей, находящихся в условиях ишемии, что позволяет им оказывать противодействие эффектам, связанным с ограничением поступления кислорода в клетки.

Увеличение уровня NO – радикалов нормализует тонус сосудов, если имел место их адренергический спазм, снижается периферическое сопротивление, уменьшается агрегация тромбоцитов, улучшается эластичность эритроцитов, в результате чего улучшается микроциркуляция. 

Результаты исследования показывают, что милдронат в дозе 1,0 г в период ранней реабилитации после острых заболеваний ЦНС: способствует регрессу симптоматики неврологического дефицита; способствует восстановлению функциональной независимости; улучшает мозговое кровообращение путем перераспределения потока крови в пользу ишемической зоны; улучшает качество жизни. 

Психотропное действие милдроната изучалось в немногих исследованиях. Милдронат эффективно применялся при повышенных умственных и физических нагрузках, в том числе у спортсменов. В работе Н.А. Дзеружинской показано, что применение милдроната показано при гипостеническом варианте астенического синдрома у пожилых больных. У больных алкоголизмом милдронат устраняет функциональные нарушения нервной системы при алкоголизме. Опыт применения милдроната при астенических и субдепрессивных состояниях, в том числе и у больных алкоголизмом делает обоснованным применение этого препарата в качестве метаболической терапии у больных с алкогольной депрессией.
В лечении алкогольных предделириозных и делириозных состояний вместе с общепринятой дезинтоксикационной терапией применяется Ноофен. Также Ноофен рекомендуется, как вспомогательное средство для купирования психопатологических и соматовегетативных нарушений при абстинентном синдроме.

Таким образом, биологическая патогенетическая терапия алкогольной депрессии должна проводится с учетом полиморбидности алкоголизма. Применение синтетических антидепрессантов и анксиолитических средств дает лишь симптоматический эффект. Для модуляторов метаболизма, которые в XXI в. найдут все более широкое применение, характерны «быстрые» и «медленные» компоненты действия препаратов. Для долгосрочного прогноза здоровья и жизни больных алкоголизмом патогенетически обоснованным является применение препаратов с метаболическим эффектом и минимальными побочными действиями. Среди современных препаратов для лечения алкогольной депрессии следует рекомендовать такие лекарственные средства, как сульпирид, адеметионин и милдронат. Обоснованным является также применение поливитаминных компонентных препаратов (например, Магне-В6) и эссенциальных фосфолипидов. Применение этих препаратов экономически обосновано из-за множества патогенетических мишеней, поскольку полиморбидность алкоголизма ложится тяжелым бременем на экономику здравоохранения.

Рассмотрение алкоголизма как «психосоматической проблемы» позволяет рассмотривать это заболевания как многофакторную и многоуровневую проблему с построением многоосевого диагноза, затрагивающем актуальные психические особенности (например, депрессию), особенности и расстройства личности, состояние соматической сферы, социального функционирования и уровня адаптации, но и строить адекватную этому состоянию терапевтическую стратегию, включающем не только психотерапию («кодирование» по Довженко), но биологическую терапию в соответствии с выявленными актуальными психическими и соматическими расстройствами, длительную глубинную психотерапию для перестройки личности и социотерапию для улучшения социального функционирования пациента в семье и обществе. Таким образом, нашей концепцией алкоголизма является психосоматическая модель, рассмотренная в некоторых аспектах.
ЛЕЧЕНИЕ ПСИХОСОМАТИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ

Терапия психосоматических заболеваний включает широкий круг лечебных и профилактических мероприятий, требующих участия не только интерниста, но также психиатра, клинического психолога и психотерапевта. При этом полный объем необходимой помощи реализуется, вопреки мнению специалистов психодинамического направления, не только с помощью психокоррекции и психотерапии, но и с необходимым биологическим лечением, включающим психофармакологические, добавочные средства и методы традиционной терапии. Следует отметить, что хотя наиболее выраженный непосредственный эффект отмечен при использовании психотерапии (79%), а фармакотерапия дает положительный эффект в 69% случаев, при оценке отдаленных результатов (3 летний катамнез) выявлены обратные соотношения: эффект фармакотерапии более стоек и превосходит (60%) эффект психотерапии (50%). (Смулевич А.Б. и др., 1999).
Глава 17. ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ ПРИ ПСИХОСОМАТИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВАХ


Фармакотерапия психосоматических расстройств предполагает использование широкого спектра психотропных средств – анксиолитиков, антидепрессантов, ноотропов и антипсихотиков. Выбор психотропных средств во многом определяется выраженностью и характером психопатологических проявлений. Методика психофармакотерапии должна быть максимально простой. Предпочтительна монотерапия препаратами удобными в применении, эффективными и не обладающими поведенческой токсичностью. 
§ 17.1 Анксиолитики

Анксиолитики – группа психотропных средств, уменьшающих тревогу, эмоциональную напряженность, чувство страха, оказывающих соматотропное и антиневротическое действие. Для препаратов этой группы, кроме противотревожного эффекта, характерны снотворное, миорелаксирующее, противосудорожное действие.

В нейрохимическом аспекте разные анксиолитики различаются по особенностям действия. Выделяются бензодиазепиновые и небензодиазепиновые анксиолитики. Влияние на норадренергические, дофаминергические и серотонинергические системы у них минимально. Анкиолитики – бензодиазепины (БД) воздействуют на ГАМК-ергическую систему головного мозга. В клетках ЦНС обнаружены несколько типов специфических рецепторов, связывающих бензодиазепины (бензодиазепиновые рецепторы). Полагают, что они входят в состав рецепторного комплекса БД – ГАМК – хлорионофор, находящегося на мембранах нейронов и участвующего в регуляции нервных импульсов.

Все анксиолитики в зависимости от их способности вызывать седативный/гипноседативный или стимулирующий эффекты делятся на три группы:

А) Препараты с выраженным седативным действием: амиксид, амиксид Н, бенактизин (амизил), бромазепам, гидроксизин (атаракс), гиндарин, глицин, карисопродол (скутамил), клобазам (фризиум), лоразепам, мепробамат, темазепам (сигнопам), тетразепам, феназепам, фенибут (ноофен), хлордиазепоксид (элениум), эстазолам, нитразепам, флунитрозепам.

Б) Препараты с незначительным седативным действием: алпрозалам (ксанакс), бензоклидин (оксилидин), оксазепам (тазепам), дикалий клоразепат (транксен).
В) «Дневные» транквилизаторы, не обладающие выраженным седативным действием: гидазепам, празепам (деметрин) или оказывающие легкое стимулирующее действие: мебикар (адаптол), медазепам (рудотель), триметозин (триоксазин), тофизопам (грандаксин).

«Избранные» для применения в психосоматической практике анксиолитики
1. Адаптол® (Мебикар). 
Фармакологические свойства: мебикар (2,4,6,8-тетраметил 2,4,6,8-тетра-азабицикло(3,3,0)октадион-3,7) обладает умеренной транквилизирующей (анксиолитической) активностью, устраняет или ослабляет беспокойство, тревогу, страх, внутреннее эмоциональное напряжение и раздражительность. Транквилизирующий эффект препарата не сопровождается миорелаксацией и нарушением координации движений. На основании этого мебикар относят к «дневным» транквилизаторам. Снотворным эффектом не обладает, однако усиливает действие снотворных средств и улучшает сон при его нарушениях. Адаптол обладает антиоксидантной активностью, поэтому действует как мембраностабилизатор, адаптоген и церебропротектор при оксидантном стрессе разного генеза. В нейромедиаторном профиле действия Адаптола присутствуют дофаминопозитивный компонент и особенности агониста-антагониста адренэргической системы. Это обусловливает нормостенические свойства препарата. Адаптол облегчает никотиновую абстиненцию. При пероральном приеме биодоступность составляет 77–80%. До 40% препарата связывается с эритроцитами. Остальная часть не связана с белками крови и содержится в плазме крови в свободном виде, в связи с чем препарат широко распространяется в организме и проникает через мембраны. Максимальная концентрация в сыворотке крови достигается через 30 мин, высокий уровень сохраняется 3–4 ч, затем постепенно снижается. Препарат полностью выводится из организма с мочой в течение суток, не накапливается и не подвергается биохимическим воздействиям в организме. 
Показания: неврозы и неврозоподобные состояния, сопровождающиеся явлениями раздражения, эмоциональной лабильности, тревоги и страха; для улучшения переносимости нейролептиков и транквилизаторов с целью устранения вызванных ими соматовегетативных и неврологических побочных эффектов; кардиалгия различного генеза (не связанная с ИБС); облегчает  течение соматовегетативных проявлений при передменструальном  синдроме и менопаузе. Адаптол показан как церебропротектор и адаптоген при эмоциональном  и оксидантном стрессе различного генеза; в составе комплексной терапии никотиновой зависимости как средство, уменьшающее тягу к курению. Противопоказания: индивидуальная повышенная чувствительность к компонентам препарата.  
Побочные эффекты: обычно препарат переносят хорошо. Возможны аллергические реакции и диспептические расстройства после применения в высоких дозах. В этом случае прием препарата прекращают. Может снижаться АД и температура тела, которые нормализуются самостоятельно. Особые указания: Адаптол хорошо проникает во все ткани и жидкости организма. Нет достаточных данных относительно применения препарата в период беременности и кормления грудью, поэтому его не рекомендуют назначать беременным и кормящим грудью. Влияния на способность управлять автотранспортными средствами не отмечено. Взаимодействия: Адаптол можно сочетать с нейролептиками, транквилизаторами (бензодиазепинами), снотворными, антидепрессантами и психостимуляторами. Передозировка: Адаптол малотоксичен. При значительной передозировке необходимо провести общепринятые методы дезинтоксикации, включая промывание желудка. 
Форма выпуска: Табл. 0,3 №20; 0,5 №20. Применение: Адаптол принимают внутрь независимо от приема пищи по 300–500 мг 2–3 раза в сутки. Максимальная доза на прием — 3 г, суточная — 10 г. Длительность курса лечения — от нескольких дней до 2–3 мес. Детям в возрасте 10–14 лет назначают индивидуально по 0,3–0,5 г 3 раза в сутки. Для лечения при табачной зависимости препарат принимают по 600–900 мг 3 раза в сутки ежедневно в течение 5–6 нед.
2. Афобазол (5-этокси-2-[2-(морфолино)-этилтио] бензимидазола дигидрохлорид). Таблетки 5или 10 мг.

Афобазол® - производное 2-меркаптобензимидазола, селективный анксиолитик, не относящийся к классу агонистов бензодиэзепиновых рецепторов. Препятствует развитию мембранозависимых изменений в ГАМК-рецепторе. Афобазол® обладает анксиолитическим действием с активирующим компонентом, не сопровождающимся гипноседативными эффектами (седативное действие выявляется у Афобазола в дозах, в 40-50 раз превышающих ЕD50 для анксиолитического действия). У препарата отсутствуют миорелаксантные свойства, негативное влияние на показатели памяти и внимания. При его применении не формируется лекарственная зависимость и не развивается синдром отмены. Действие препарата реализуется преимущественно в виде сочетания анксиолитического (противотревожного) и легко стимулирующего (активирующего) эффектов. Уменьшение или устранение тревоги (озабоченность, плохие предчувствия, опасения, раздражительность), напряженности (пугливость, плаксивость, чувство беспокойства, неспособность расслабиться, бессонница, страх), а, следовательно, соматических (мышечные, сенсорные, сердечно сосудистые, дыхательные, желудочно-кишечные симптомы), вегетативных (сухость во рту, потливость, головокружение), когнитивных (трудности при концентрации внимания, ослабленная память) нарушений наблюдается на 5 - 7 дни лечения Афобазолом. Максимальный эффект достигается к концу 4 недели лечения и сохраняется в послетерапевтическом периоде, в среднем 1-2 недели. Особенно показано применение препарата у лиц с преимущественно астеническими личностными чертами в виде тревожной мнительности, неуверенности, повышенной ранимости и эмоциональной лабильности, склонности к эмоционально-стрессовым реакциям.

Период полувыведения Афобазола при приеме внутрь составляет 0,82 часа, средняя величина максимальной концентрации (С max) - 0,130±0,073 мкг/мл; среднее время удержания препарата в организме (МRТ) - 1,60±0,86 час. Афобазол интенсивно распределяется по хорошо васкуляризированным органам.

Показания к применению. Афобазол применяется у взрослых при тревожных состояниях (генерализованные тревожные расстройства, неврастения, расстройства адаптации).

Противопоказания. Беременность, период лактации. Индивидуальная непереносимость препарата. Детский возраст до 18 лет.

Способ применения и дозы. Применяется внутрь, после еды. Оптимальные разовые дозы препарата - 10 мг, суточные -30 мг, распределенные на 3 приема в течение дня. Длительность курсового применения препарата составляет 2 -4 недели. При необходимости суточная доза препарата может быть увеличена до 60 мг.
Побочные действия. Повышенная индивидуальная чувствительность, возможны аллергические реакции.

Передозировка. При значительной передозировке и интоксикации возможно развитие седативного эффекта и повышенной сонливости без проявлений миорелаксации. В качестве неотложной помощи применяется кофеин бензоат-натрия 20% раствор в ампулах по 1,0 мл 2-3 раза в день подкожно.

Взаимодействие с другими лекарственными средствами. Афобазол не оказывает влияния на наркотический эффект этанола и гипнотическое действие тиопентала. Потенцирует противосудорожный эффект карбамазепина. Вызывает усиление анксиолитического действия диазепама.

Форма выпуска: По 10 таблеток в контурной ячейковой упаковке из пленки поливинилхлоридной и фольги алюминиевой. По 30, 50 или 100 таблеток в банке полимерной в комплекте с крышкой. 3, 5 или 10 контурных упаковок или каждая банка вместе с инструкцией по применению в пачке из картона.

3. Гидазепам (Гидразинокарбонилметилбромфенилдигидробенздиазепин) 

Анксиолитическое средство. Лекарственная форма: таблетки

Фармакологическое действие: "Дневное" анксиолитическое средство (транквилизатор) бензодиазепинового ряда. Оказывает также противосудорожное, ноотропное и центральное миорелаксирующее действие. Усиливает тормозное влияние ГАМК в ЦНС за счет повышения чувствительности ГАМК-рецепторов к медиатору. Стимулирует бензодиазепиновые рецепторы, уменьшает возбудимость подкорковых структур головного мозга, тормозит полисинаптические спинальные рефлексы. Анксиолитическое действие проявляется в уменьшении эмоционального напряжения, ослаблении тревоги, страха, беспокойства; седативный эффект - в отношении симптоматики невротического происхождения: тревоги, страха. На продуктивную симптоматику психотического генеза (острые бредовые, галлюцинаторные, аффективные расстройства) практически не влияет, редко наблюдается уменьшение аффективной напряженности, бредовых расстройств. В отличие от остальных бензодиазепинов обладает активирующим эффектом.

Показания: Невротические и неврозоподобные состояния (тревожность, страх, раздражительность, эмоциональная лабильность, бессонница, психопатия); вегетативная лабильность (в т.ч. диэнцефальная патология); мигрень, логоневроз. Абстинентный алкогольный синдром, алкоголизм (комплексное лечение).

Противопоказания: Гиперчувствительность, миастения, печеночная недостаточность, ХПН, беременность, период лактации. C осторожностью. Открытоугольная глаукома.

Побочные действия: Сонливость, вялость, миастения, замедление скорости психических и двигательных реакций, привыкание, лекарственная зависимость, шаткость походки, снижение способности к концентрации внимания, нарушение кратковременной памяти, диспепсия, снижение потенции и/или либидо, дисменорея, аллергические реакции.

Способ применения и дозы: Внутрь, по 20-50 мг 3 раза в сутки, при необходимости дозу постепенно повышают до получения терапевтического эффекта. Средняя суточная доза при лечении больных с невротическими и неврозоподобными расстройствами - 60-150 мг, при мигренях и логоневрозах - 40-60 мг. Для купирования алкогольной абстиненции начальная доза - 50 мг, средняя суточная доза - 150 мг; максимальная суточная доза - 500 мг. Продолжительность лечения - от нескольких дней до 1-2 мес, длительность - определяется состоянием больного и переносимостью препарата.

Особые указания: В период лечения необходимо соблюдать осторожность при вождении автотранспорта и занятии др. потенциально опасными видами деятельности, требующими повышенной концентрации внимания и быстроты психомоторных реакций.

Взаимодействие: Усиливает влияние на ЦНС этанола, снотворных, антипсихотических ЛС (нейролептиков).
Гидазепам выпускается в виде таблеток по 0,02 г и для перорального применения.
4. Стрезам (этифоксин)— оригинальный препарат, разработанный во Франции и выпускаемый французской компанией «Биокодекс». Его действующее вещество — этифоксин, производное бензоксазина — обладает оригинальным механизмом действия, выделяющим его среди всех других анксиолитиков, для которого характерны максимальная избирательность и физиологичность действия в отношении влияния на все звенья развития симптомокомплекса тревоги (Schlichter R. et. al., 2000).

Стрезам практически полностью соответствует критериям идеального анксиолитика: эффективно устраняет все проявления тревожности (напряжение, беспокойство), чувство страха, улучшает сон, деятельность сердечно-сосудистой системы и желудочно-кишечного тракта, часто нарушающихся при состояниях тревоги. Стрезам лишен значительного количества недостатков бензодиазепинов (Micallef J. et al., 2001): он не оказывает негативного влияния на психомоторные функции, память и мышление, не вызывает вялости, сонливости, расслабления мышц, не влияет на восприятие информации и т.д., в том числе и в пожилом возрасте, и при длительном приеме (свыше 1 мес.). Из побочных эффектов иногда отмечают головокружение и развитие кожных аллергических реакций. Стрезам также не вызывает развития привыкания. Передозировка отмечается только в дозах, многократно превышающих рекомендуемые, и ограничивается явлениями гипотензии, устраняемой соответствующим лечением.

Стрезам, как и подавляющее большинство лекарственных средств, не рекомендуется применять при беременности и лактации, а также у детей до 15 лет.

Важным практическим преимуществом Стрезама является выписывание его на стандартных рецептурных бланках, в отличие от бензодиазепинов, подлежащих выписке на специальных бланках.

Форма выпуска и применение: Стрезам выпускается в виде капсул, содержащих 50 мг этифоксина гидрохлорида. Дозу и длительность курса лечения определяет врач, обычно — 1 капсула 2–3 раза в сутки в течение от 2 нед до 3 мес.
§ 17.2 Антидепрессанты

Антидепрессанты – основной класс психотропных препаратов, используемых для лечения расстройств настроения. Спектр фармакологического действия этих препаратов очень широк. Помимо тимолептического действия они обладают противотревожным, седативным, антифобическим, стимулирующим, вегетостабилизирующим и соматотропным эффектами.
Механизмы действия антидепрессантов разнообразны. Большинство фармакологических эффектов обеспечиваются их действием на синаптическую передачу. В практике используется фармакодинамическая классификация антидепрессантов, в основе которой заложены различия в зависимости от механизма действия на синапс.

I. Блокаторы пресинаптического захвата моноаминов.

2. Смешанного типа (ТЦА): Имипрамин, Кломипрамин, Амитриптилин, Доксепин, Бутриптилин, Кловаксамин.
3. Преимущественно норадреналина (СБОЗН): Дезипрамин, Мапротилин, Амоксипин, Нортриптилин, Миансерин, Досулеин, Миртазапин.

4. Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина и норадреналина (СИОЗСиН): Милнаципран.

5. Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина (СИОЗС): Флуоксетин, Сертралин, Циталопрам, Пароксетин, Флувоксамин, Тразодон, Алапроклат, Ифоксетин, Фемоксетин, Медифоксамин.

6. Селективные ингибиторы обратного захвата дофамина (СИОЗД): Диклофензин, Аминептин, Бупропион.

II. Селективные стимуляторы обратного захвата серотонина.

7. Тианептин

III. Блокаторы путей метаболического  разрушения моноаминов

8. Ингибиторы МАО необратимого действия: Ипраниазид, Ниаламид, Фенелзин, Тринилципромин.
9. Ингибиторы МАО обратимого действия: Пиразидол, Моклобемид, Бефол, Толоксатон, Брофаромин

При психосоматических заболеваниях аффективные расстройства не имеют большой выраженности, как это имеет место при аффективной патологии, поэтому используются меньшие, чем в «большой психиатрии» дозы препаратов. При ряде расстройств, например соматоформной вегетативной дисфункции, используются вегетостабилизирующие эффекты препаратов данной группы. При генерализованном тревожном расстройстве – анксиолитическое действие. Соматотропное действие ТЦА используется при лечении язвенной болезни. Эта возможность связана с наличием у них холинолитических эффектов. Механизм действия антидепрессантов гораздо сложнее, чем только воздействие на моноаминэргические синапсы. Доказано уменьшение уровня АКТГ в плазме крови при лечении данными препаратами, воздействие на Р-субстанцию, тиреоидную систему, пирамидальные клетки гиппокампа.
А.Б. Смулевич (2003) выделяет психотропные препараты I и II ряда для их применения в общей медицинской практике. В число препаратов I ряда включены медикаменты, в наибольшей мере соответствующие требованиям общемедицинской сети. Это – минимальная выраженность нежелательных нейротропных и соматотропных эффектов, которые могли бы нарушить функции внутренних органов, а также ЦНС и/или привести к усугублению соматической и психической патологии; ограниченность признаков поведенческой токсичности; в акушерской практике – минимальный тератогенный эффект, не препятствующий проведению психофармакотерапии в период беременности; низкая вероятность нежелательных взаимодействий с соматотропными препаратами; безопасность при передозировке; простота использования (возможность назначения фиксированной дозы препарата или минимальная потребность в ее титрации).
К антидепрессантам I ряда относятся современные антидепрессанты, сочетающие мягкий тимоаналептический эффект с хорошей переносимостью. В эту группу включены препараты различной химической структуры, разработанные с учетом современных представлений о патогенезе депрессивных расстройств. К их числу относятся:

1) Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина (СИОЗС):

· Флуоксетин (прозак, профлузак)

· Сертралин (золофт)

· Пароксетин (паксил)

· Флувоксамин (феварин)

· Циталопрам (ципрамил).

2) Некоторые представители селективных блокаторов обратного захвата норадреналина (СБОЗН):

· Миансерин (леривон)
3) Препараты двойного действия (СИОЗСиН и НССА²):
· Венлафаксин (эффексор)

· Милнациппран (иксел)

· Миртазапин (ремерон)²

4) Обратимые ингибиторы МАО типа А

· Пирлиндол (пиразидол)

· Моклобемид (аурорикс)

5) Селективные стимуляторы обратного захвата серотонина (ССОЗС):

· Тианептин (коаксил)

6)Антидепрессанты – естественные метаболиты:

· Адеметионин (Гептрал).
Антидепрессанты I ряда безопасны для пациентов с сердечно-сосудистой патологией (ИБС, артериальная гипертензия, кардиомиопатии, миокардиты, приобретенные пороки сердца и др.), с легочными заболеваниями (острый и хронический бронхит, пневмонии), с заболеваниями крови (анемии различного генеза); их можно применять при мочекаменной болезни, гломерулонефритах, в том числе осложненных почечной недостаточностью, при сахарном диабете, заболеваниях щитовидной железы, глаукоме, аденоме предстательной железы, а также у физически ослабленных людей и лиц пожилого возраста.
«Избранные» для применения в психосоматической практике 

антидепрессанты

1. Сертралин (Стимулотон®) Лекарственная форма: таблетки покрытые оболочкой. Каждая таблетка, покрытая оболочкой, содержит соответственно 50 или 100 мг активного вещества - сертралина в форме сертралина гидрохлорида.
Механизм действия. Сертралин - селективный ингибитор обратного захвата серотонина (5-НТ). Он оказывает очень слабое влияние на обратный захват норадреналина и допамина. В терапевтических дозах сертралин блокирует захват серотонина тромбоцитами человека. Он не оказывает стимулирующего, седативного или антихолинергического действия. Сертралин не обладает сродством к мускариновым (холинергическим), серотонинергическим, допаминергическим, адренергическим, гистаминергическим, ГАМК - или бензодиазепиновым рецепторам. Антидепрессивный эффект отмечается к концу второй недели регулярного приема сертралина, тогда как максимальный эффект достигается только через 6 недель. В отличие от трициклических антидепрессантов, при назначении сертралина не происходит увеличения массы тела. Сертралин не вызывает психической или физической лекарственной зависимости. 

Фармакокинетика Всасывание сертралина из желудочно-кишечного тракта значительное, но происходит медленно. Максимум концентрации в плазме крови достигается через 4,5-8,4 часа после приема препарата внутрь. Равновесная концентрация сертралина в плазме крови достигается в пределах недели при однократном ежедневном приёме. Биодоступность во время приёма пищи повышается на 25%, при этом время достижения максимальной концентрации укорачивается. Распределение. Общее связывание сертралина с белками плазмы составляет 98%. Объем распределения >20 л/кг. Метаболизм и выведение. Сертралин подвергается интенсивному метаболизму при первом прохождении через печень, подвергаясь N-деметилированию. Его основной метаболит - N-десметилсертралин менее активен по сравнению с исходным соединением. Метаболиты выделяются с мочой и калом в равных количествах. Около 0,2% сертралина выводится почками в неизмененном виде. Время полувыведения препарата составляет 22-36 часов и не зависит от возраста или пола. Для N-десметилсертралина этот показатель составляет 62-104 часа. Время полувыведения сертралина и площадь под кривой концентрации в плазме крови (AUC) увеличиваются при нарушении функции печени. Независимо от выраженности почечной недостаточности фармакокинетика сертралина при его постоянном применении не изменяется. Сертралин проникает в грудное молоко. Данных о его способности проходить через гемато-плацентарный барьер нет. Сертралин не диализируется. 

Показания к применению Депрессии различной этиологии (лечение и профилактика), Обсессивно-компульсивные расстройства (ОКР) Панические расстройства (с агарофобией или без). Посттравматические стрессовые расстройства (ПТСР).

Противопоказания Повышенная чувствительность к активному веществу или другим ингредиентам, входящим в состав препарата, совместное применение сертралина и ингибиторов МАО (смотри раздел «Особые указания» и «Взаимодействие»), совместное применение сертралина с триптофаном или фенфлурамином нестабильная эпилепсия, детский возраст до 6 лет; беременность и период лактации (см. «Особые указания»). С осторожностью: органические заболевания головного мозга (в т.ч. задержка умственного развития), маниакальные состояния, эпилепсия, печеночная и/или почечная недостаточность, снижение массы тела, у детей старше 6 лет. 

Способ применения и дозы 

Депрессии и ОКР 

Взрослые 

Начальная доза составляет 50 мг Стимулотона один раз в день, утром или вечером. Дневную дозу можно постепенно, не раньше, чем через неделю увеличить с 50 мг, до максимальной ежедневной дозы в 200 мг. 

У больных с обсессивно-компульсивными расстройствами для достижения хорошего результата может потребоваться 8-12 недель. Минимальная доза, обеспечивающая лечебное действие, сохраняется в дальнейшем как поддерживающая. 

Панические расстройства и ПТСР 

Начальная доза составляет 25 мг Стимулатона один раз в день, утром или вечером. Через неделю врач может увеличить дозу до 50 мг сертралина один раз в день, а затем постепенно, не раньше, чем через неделю, дневную дозу можно постепенно увеличить с 50 мг до максимальной ежедневной дозы в 200 мг. 

Удовлетворительный терапевтический результат достигается обычно через 7 дней от начала лечения. Однако для достижения полного терапевтического эффекта требуется регулярный приём препарата в течение 2-4 недель. 

Дети с ОКР 

Для детей от 6 до 12 лет начальная доза составляет 25 мг сертралина один раз в день, утром или вечером. Через неделю, можно увеличить дозу до 50мг один раз в день. 

Для детей от 12 до 17 лет начальная доза составляет 50 мг один раз в день, утром или вечером. Дневную дозу можно постепенно, не раньше, чем через неделю увеличить с 50 мг, до максимальной ежедневной дозы в 200 мг. Чтобы избежать передозировки, следует принимать во внимание меньшую массу тела у детей по сравнению со взрослыми, и при увеличении дозы более 50 мг/сут необходимо тщательное наблюдение за этой категорией больных и при первых признаках передозировки отменить препарат. 

У пожилых больных не возникает необходимости в специальном подборе дозы. Больные с нарушениями функции печени требуют особого внимания при лечении сертралином. При тяжелом расстройстве функции печени дозу препарата следует уменьшить или же увеличить интервалы между приёмами. У больных с нарушениями функции почек специально подбирать дозу не требуется (см. «Особыеуказания»). 

Побочное действие Сухость во рту, повышенное потоотделение, сонливость, головная боль, головокружение, тремор, бессонница, тревога, ажитация, гипомания, мания, снижение аппетита (редко - повышение), вплоть до анорексии, диспепсические расстройства (метеоризм, тошнота, рвота, понос), боль в животе, снижение массы тела, нарушения походки. Возможны также слабость, покраснение кожи, нарушения зрения, расстройства эякуляции, снижение либидо. Во время лечения сертралином были отмечены экстрапирамидные расстройства, дискинезии, тремор, судороги, нарушения менструального цикла, гиперпролактинемия, галакторея, кожная сыпь, изредка мультиформная эритема. Двигательные нарушения чаще отмечались у больных с указаниями на их наличие в анамнезе или при сопутствующем применении антипсихотических средств. При прекращении лечения сертралином описаны редкие случаи синдрома отмены. Могут появляться парестезии, гипостезии, симптомы депрессии, галлюцинации, агрессивные реакции, психомоторное возбуждение, беспокойство или симптомы психоза, которые невозможно отличить от симптомов основного заболевания. Данные лабораторных анализов: редко - в 0,8% наблюдений, при длительном применении возникает асимптоматическое повышение активности трансаминаз в сыворотке крови. Отмена препарата в этом случае приводит к нормализации активности ферментов. Во время лечения сертралином может возникать транзиторная гипонатриемия. Это чаще развивается у пожилых больных, а также при приеме диуретиков или ряда других препаратов. Подобный побочный эффект связывают с синдромом неадекватной секреции антидиуретического гормона. 

Передозировка Тяжелых симптомов при передозировке сертралина не выявлено даже при назначении препарата в больших дозах. Однако при одновременном введении с другими препаратами или этанолом может возникать тяжелое отравление. Передозировка может вызвать серотониновый синдром с тошнотой, рвотой, сонливостью, тахикардией, ажитацией, головокружением, психомоторным возбуждением, диареей, повышенным потоотделением, миоклонусом и гиперрефлексией. Лечение: специфических антидотов нет. Требуется интенсивная поддерживающая терапия и постоянное наблюдение за жизненно важными функциями организма. Вызывать рвоту не рекомендуется. Введение активированного угля может быть более эффективным, чем промывание желудка. Необходимо поддерживать проходимость дыхательных путей. У сертралина большой объем распределения, в связи с этим усиление диуреза, проведение диализа, гемоперфузии или переливание крови может оказаться безрезультатным. 

Взаимодействие с другими лекарственными средствами Ингибиторы моноаминоксидазы (ИМАО). Отмечаются тяжелые осложнения при одновременном применении сертралина и ИМАО (включая избирательно действующие (селегилин) ИМАО и с обратимым типом действия (моклобемид). Возможно развитие серотонинового синдрома. Аналогичные осложнения, иногда со смертельным исходом, возникают при назначении ИМАО на фоне лечения антидепрессантами, угнетающими нейрональный захват моноаминов или сразу после их отмены. При одновременном применении избирательных ингибиторов обратного нейроналъного захвата серотонина и ИМАО возникают: гипертермия, ригидность, миоклонус, лабильность вегетативной нервной системы (быстрые колебания параметров дыхательной и сердечно-сосудистой системы), изменения психического статуса, включая повышенную раздражительность, выраженное возбуждение, спутанность сознания, которое в некоторых случаях может перейти в делириозное состояние или кому. Лекарственные средства, угнетающие центральную нервную систему и этанол. Комбинированное применение сертралина и веществ, угнетающих центральную нервную систему, требует пристального внимания, а также запрещено употребление спиртных напитков во время лечения сертралином. 

Производные кумарина - при их совместном назначении с сертралином отмечается значительное увеличение протромбинового времени - в этих случаях рекомендуется контролировать протромбиновое время в начале лечения сертралином и после его отмены. Фармакокинетическое взаимодействие Сертралин связывается с белками плазмы крови. Поэтому необходимо учитывать возможность его взаимодействия с другими препаратами, связывающимися с белками (например: диазепамом, толбутамидом и варфарином). Циметидин: одновременное применение в значительной степени снижает клиренс сертралина. Лекарственные средства, метаболизируемые изоэнзимом 2D6 цитохрома Р450: длительное лечение сертралином в дозе 50 мг в сутки сопровождается увеличением концентрации дезипрамина. Лекарственные средства, метаболизируемые другими ферментными системами цитохрома Р450. Эксперименты по изучению взаимодействия in vitro показали, что осуществляемое изоэнзимом CYP 3АЗ/4 бетагидроксилирование эндогенного кортизола, а также метаболизм карбама-зепина и терфенадина при длительном назначении сертралина в дозе 200 мг в сутки не изменяются. Концентрация в плазме крови толбутамида, фенитоина и варфарина при длительном назначении сертралина в той же дозе также не изменяется. Таким образом, можно сделать заключение, что сертралин не угнетает изоэнзим CYP 2C9. Сертралин не влияет на концентрацию диазепама в сыворотке крови, что говорит об отсутствии ингибирования изоэнзима СНЗ 2С19. По данным исследований in vitro сертралин практически не влияет или минимально угнетает изоэнзим CYP 1А2. Литий. Фармакокинетика лития не изменяется при сопутствующем введении сертралина. Однако, тремор наблюдается чаще при их совместном применении. Также как и назначение других избирательных ингибиторов обратного нейронального захвата серотонина, совместное применение сертралина с лекарственными средствами, влияющими на серотонинергическую передачу (например, с литием), требует повышенной осторожности. Препараты, влияющие на серотонинергическую передачу. При замене одного ингибитора нейронального захвата серотонина на другой нет необходимости в «периоде отмывания». Однако требуется соблюдать осторожность при изменениях курса лечения. Следует избегать совместного назначения триптофана или фенфлурамина с сертралином. Индукция микросомальных ферментов печени. Сертралин вызывает минимальную индукцию ферментов печени. Одновременное назначение сертралина и антипирина в дозе 200 мг приводит к достоверному уменьшению периода полувыведения антипирина, хотя возникает это всего в 5% наблюдений. 

Атенолол: при совместном введении сертралин не изменяет его β-адреноблокирующее действие. Глибенкламид и дигоксин: при введении сертралина в суточной дозе 200 мг лекарственного взаимодействия с этими препаратами не вьивлено. 

Особые указания Сертралин не следует назначать совместно с ИМАО, а также в течение 14 дней после прекращения лечения ИМАО. Аналогично после отмены сертралина в течение 14 дней не назначают ИМАО. Необходимо отметить, что у больных, подвергающихся электросудорожной терапии, достаточный опыт применения сертралина отсутствует. Возможный успех или риск подобного комбинированного лечения не изучен. Больные, страдающие депрессией, являются группой риска в отношении суицидальных попыток. Эта опасность сохраняется до развития ремиссии. Поэтому от начала лечения и до достижения оптимального клинического эффекта за больными следует установить постоянное медицинское наблюдение. 

Беременность и грудное вскармливание: Контролируемых результатов применения сертралина у беременных женщин нет, поэтому назначать им препарат стоит только в том случае, если ожидаемая польза для матери превышает потенциальный риск для плода. Женщинам репродуктивного возраста, которым предполагается назначить сертралин, следует рекомендовать воспользоваться эффективными контрацептивными средствами. Сертралин обнаруживается в грудном молоке, в связи с чем лечение этим препаратом во время грудного вскармливания не рекомендуется. Достоверных данных о безопасности его применения в этом случае нет. Если же лечение все же необходимо, то кормление грудью лучше прекратить. 

Влияние на способность к вождению автотранспорта и управлению механизмами: Назначение,сертралина, как правило, не сопровождается нарушением психомоторных функций. Однако его применение одновременно с другими препаратами может привести к нарушению внимания и координации движений. Поэтому во время лечения сертралином управлять транспортными средствами, специальной техникой или заниматься деятельностью, связанной с повышенным риском не рекомендуется. 

Форма выпуска Таблетки покрытые оболочкой 50 мг. По 10 таблеток в блистере. 1, 2 или 3 блистера упакованы в картонную пачку вместе с инструкцией по применению. Таблетки покрытые оболочкой 100 мг. По 14 таблеток в блистере. 1 или 2 блистера упакованы в картонную пачку вместе с инструкцией по применению. 

2. Венлафаксин (Эффексор, Фенетиламин, Венлафаксин-гидрохлорид, Эфектин, Эфектин Депо, Efectin, Efectin Depot). Антидепрессант. Ингибитор обратного захвата серотонина и норадреналина, в незначительной степени ингибирует обратный захват допамина. Механизм действия обусловлен способностью препарата потенцировать передачу нервных импульсов в ЦНС.

Фармакокинетика: Всасывание и распределение. После однократного приема Эфектина Депо Cmax венлафаксина и его активного метаболита достигаются в течение 5.5 и 9 ч соответственно. Прием препарата с пищей не оказывает влияния на абсорбцию и биотрансформацию венлафаксина. Связывание с белками плазмы венлафаксина и его метаболита составляет 27% и 30% соответственно. Метаболизм и выведение
Венлафаксин под действием P450 CYP2D6 в значительной степени биотрансформируется в печени с образованием активного метаболита О-десметилвенлафаксина. Венлафаксин и его метаболиты выводятся преимущественно почками. Приблизительно 87% дозы в течение 48 ч выводится с мочой, 5% - в неизмененном виде, 29% - в виде неконъюгированного О-десметилвенлафаксина, 26% -в виде конъюгированного О-десметилвенлафаксина и 27%- в виде других метаболитов. Фармакокинетика в особых клинических случаях. Возраст и пол пациентов не оказывают влияния на фармакокинетические параметры препарата. У пациентов с нарушениями функции печени (c циррозом в стадии компенсации) отмечалось снижение метаболизма венлафаксина и выведения его активного метаболита, что приводило к повышению их концентрации в плазме крови. У пациентов с умеренно выраженными или тяжелыми нарушениями функции почек отмечалось снижение клиренса и увеличение T1/2 венлафаксина и О-десметилвенлафаксина. Снижение общего клиренса было более выражено у пациентов с клиренсом эндогенного креатинина ниже 30 мл/мин. 

Показания к применению. Лечение депрессий с сопутствующей тревогой, а также профилактика рецидивов, в т.ч. при рекуррентном депрессивном расстройстве (в стационаре или в амбулаторных условиях). 

Побочные действия. Критерии оценки частоты развития побочных эффектов: часто - более 1%, иногда - от 0.1 до 1%, редко - от 0.01% до 0.1%; очень редко - менее 0.01%. Со стороны сердечно-сосудистой системы: часто - артериальная гипертензия, приливы; иногда - артериальная гипотензия, постуральная гипотензия, обмороки, тахикардия; очень редко - изменение интервала QT, фибрилляция желудочков, желудочковая тахикардия (включая мерцание желудочков). Со стороны пищеварительной системы: часто - снижение аппетита, запор, тошнота, рвота, сухость во рту; иногда - скрежетание зубами во сне (бруксизм), изменение вкусовых ощущений; изменение показателей функциональных печеночных проб, гепатит. Со стороны системы кроветворения: иногда - экхимозы, кровотечения из слизистых оболочек; редко - тромбоцитопения, увеличение времени кровотечения. С неустановленной частотой встречаются агранулоцитоз, апластическая анемия, нейтропения, панцитопения. Со стороны обмена веществ: часто - повышение уровня холестерина в плазме крови (особенно при длительном применении или при применении в более высоких дозах), снижение массы тела; иногда - гипонатриемия, повышение массы тела; редко - синдром неадекватной секреции АДГ. Со стороны ЦНС и периферической нервной системы: часто - астения, слабость, кошмарные сновидения, снижение либидо, головокружение, повышенный тонус мышц, бессонница, повышенная возбудимость, парестезии, седативный эффект, тремор, нарушения аккомодации, мидриаз, нарушения зрения; иногда - апатия, галлюцинации, миоклонус; редко - судороги, маниакальное состояние, злокачественный нейролептический синдром, серотонинергический синдром. Со стороны мочеполовой системы: часто - нарушение эякуляции, нарушение оргазма, аноргазмия, нарушение эрекции, нарушение мочеиспускания (у мужчин), иногда - меноррагия, нарушения оргазма, задержка мочи (у женщин). Дерматологические реакции: иногда - сыпь, алопеция, фотосенсибилизация. Аллергические реакции: очень редко - анафилактические реакции, мультиформная эритема, синдром Стивенса-Джонсона. Прочие: часто - зевота, повышенное потоотделение. 

Противопоказания

– одновременный прием ингибиторов МАО и период до 14 дней после их отмены;

– беременность; 

– лактация (грудное вскармливание);

– детский и подростковый возраст до 18 лет;

– повышенная чувствительность к препарату.

Терапию Эфектином Депо необходимо прекратить не менее чем за 7 дней до начала применения ингибиторов МАО. 

Беременность и лактация: Препарат противопоказан к применению при беременности, т.к. клинические данные, подтверждающие безопасность его применения, отсутствуют. При необходимости назначения Эфектина Депо в период лактации следует решить вопрос о прекращении грудного вскармливания, т.к. венлафаксин и его активный метаболит выделяются с грудным молоком. Если препарат применяли непосредственно перед родами, необходимо учитывать возможность развития симптомов отмены препарата у новорожденного. 

Особые указания: С осторожностью следует назначать препарат пациентам с недавно перенесенным инфарктом миокарда или с нестабильной стенокардией. В период применения Эфектина Депо требуется контроль АД, т.к. в некоторых случаях наблюдается дозозависимое повышение АД. 

С осторожностью назначают препарат пациентам с судорогами в анамнезе. С осторожностью назначают Эфектин Депо пациентам, у которых повышение ЧСС может ухудшить состояние больного, т.к. при использовании высоких доз возможно повышение ЧСС. С осторожностью и под тщательным медицинским контролем Эфектин Депо назначают пациентам с повышенным внутриглазным давлением или с риском развития острого приступа закрытоугольной глаукомы, т.к. венлафаксин может вызывать мидриаз. У небольшого числа пациентов с нарушениями настроения, получающих антидепрессанты (в т.ч. Эфектин Депо), может возникать мания или гипомания. С осторожностью назначают препарат пациентам с маниакальным состоянием в анамнезе. На фоне применения Эфектина Депо может развиться гипонатриемия или синдром неадекватной секреции АДГ (особенно у пациентов с гиповолемией, в т.ч. у лиц пожилого возраста или принимающих диуретики). С осторожностью следует назначать Эфектин Депо пациентам с повышенной кровоточивостью кожных покровов и слизистых оболочек. В ходе клинических испытаний не было отмечено признаков привыкания, развития толерантности или необходимости в увеличении дозы препарата с течением времени. При резком прекращении приема препарата, при снижении дозы или в некоторых случаях при постепенной отмене возможно возникновение следующих симптомов: гипомания, тревога, тревожное возбуждение, повышенная нервная возбудимость, спутанность сознания, бессонница, нарушения сна, повышенная утомляемость, сонливость, парестезии, головокружение, головная боль, повышенное потоотделение, сухость во рту, анорексия, диарея, тошнота, рвота. Большинство из этих реакций выражены незначительно и не требуют лечения. При лечении пациентов с депрессией всегда следует учитывать риск попытки суицида. Чтобы уменьшить вероятность передозировки, пациентам в начале терапии необходимо выдавать на руки минимальное количество препарата. Специальных рекомендаций по применению препарата Эфектин Депо у лиц пожилого возраста нет. На фоне применения Эфектина Депо не следует употреблять алкоголь.

Использование в педиатрии. Препарат противопоказан к применению у детей и подростков в возрасте до 18 лет из-за недостаточных клинических данных об эффективности и безопасности его применения у пациентов этой возрастной группы. 

Злоупотребление и зависимость. В ходе клинических испытаний не было выявлено признаков привыкания, развития толерантности или увеличения дозы с течением времени. В исследованиях in vitro было показано, что венлафаксин практически не обладает сродством к опиоидным и бензодиазепиновым рецепторам, а также к рецепторам фенциклидина или N-метил-D-альфа-аминоянтарной кислоты. В исследованиях на лабораторных животных (грызунах) венлафаксин не оказывал стимулирующего действия на ЦНС. В исследованиях на приматах не получено данных, подтверждающих клинически значимое возбуждающее или угнетающее ЦНС действие. 
Влияние на способность к вождению автомобилем и управлению механизмами. Вопрос о возможности занятий потенциально опасными видами деятельности, требующими повышенного внимания и быстроты психомоторных реакций, следует решать только после оценки индивидуальной реакции пациента на препарат. 

Передозировка: Симптомы: изменения ЭКГ (удлинение интервала QT, блокада ножек пучка Гиса, расширение комплекса QRS), синусовая и желудочковая тахикардия, брадикардия, артериальная гипотензия, головокружение, нарушения сознания различной степени тяжести, судороги, вплоть до летального исхода. Лечение: промывание желудка, прием активированного угля, контроль функций сердечно-сосудистой системы и других жизненно важных органов. Специфического антидота нет. Эффективность применения форсированного диуреза, диализа, гемоперфузии, обменного переливания крови не доказана. В ходе постмаркетинговых исследований препарата Эфектин Депо передозировка в основном отмечалась на фоне употребления алкоголя и/или других лекарственных средств. 
Лекарственное взаимодействие: При одновременном применении с ингибиторами МАО возможно развитие тяжелых побочных реакций (тремор, миоклонус, повышенное потоотделение, тошнота, рвота, покраснение, головокружение, гипертермия и симптомы, сходные с ЗНС, судороги, вплоть до летального исхода). Такая комбинация противопоказана. При одновременном применении Эфектин Депо усиливает антикоагуляционный эффект варфарина. При одновременном применении не выявлено взаимодействия между диазепамом и его активным метаболитом-десметилдиазепамом и венлафаксином или О-десметилвенлафаксином. Фармакокинетическое взаимодействие При одновременном применении Эфектина Депо с галоперидолом было выявлено снижение общего клиренса венлафаксина на 42%, увеличение AUC на 70% и повышение Cmax на 88%, при этом T1/2 не менялся. При одновременном применении с Эфектином Депо циметидин ингибирует метаболизм венлафаксина при "первом прохождении" через печень, но не влияет на фармакокинетические процессы О-десметилвенлафаксина, при этом в большинстве случаев происходит лишь незначительное повышение общей фармакологической активности венлафаксина и О-десметилвенлафаксина (более выраженное при нарушениях функции печени и у лиц пожилого возраста). При одновременном применении венлафаксин не влияет на фармакокинетические процессы имипрамина и 2-ОН-имипрамина, но возрастает AUC, Cmax, Cmin дезипрамина приблизительно на 35%, а AUC 2-ОН-дезипрамина возрастает в 2.5-4.5 раза, при этом имипрамин не влияет на фармакокинетические показатели венлафаксина и О-десметилвенлафаксина. При одновременном применении Эфектин Депо повышает AUC рисперидона на 32%, но не влияет на суммарный фармакокинетический профиль активных компонентов (рисперидон и 9-гидроксирисперидон). При одновременном применении Эфектина Депо и индинавира выявлено снижение AUC индинавира на 28% и снижение Cmax индинавира на 36%. Индинавир при этом не оказывает влияния на фармакокинетические параметры венлафаксина и О-десметилвенлафаксина. Одновременное применение препаратов лития не влияет на показатели фармакокинетики венлафаксина и О-десметилвенлафаксина в равновесном состоянии, а венлафаксин не влияет на фармакокинетические параметры лития. Венлафаксин не влияет на фармакокинетические параметры лекарственных средств с высокой степенью связывания с белками плазмы. Венлафаксин является слабым ингибитором ферментов системы CYP 2D6, и не ингибирует CYP 3A4, CYP 1A2 и CYP 2C9 in vitro. В условиях in vivo это подтвердилось при исследованиях с алпразоламом, кофеином, карбамазепином и диазепамом. 

Форма выпуска: Таблетки (блистеры) 37.5 мг, 75 мг. 

3. Тианептин (Коаксил). Таб., покр. оболочкой, 12.5 мг: 30 шт. 

Фармакологическое действие. Антидепрессант из группы трициклических производных. Механизм действия Коаксила связывают с повышением обратного нейронального захвата серотонина нейронами коры головного мозга и гиппокампа. Повышает спонтанную активность пирамидальных клеток и увеличивает скорость их восстановления после функционального подавления. По характеру действия на нарушения настроения занимает промежуточное положение между седативными и стимулирующими антидепрессантами. При применении Коаксила отмечается уменьшение соматических симптомов (в частности, болей в эпигастральной области, тошноты, головокружения, головной боли, сердцебиения, ощущения жара, болей в мышцах). Коаксил нормализует поведение и положительно воздействует на нарушения характера у пациентов с хроническим алкоголизмом в период абстиненции. Препарат не оказывает отрицательного влияния на память, сон и способность к концентрации внимания, не влияет на функции сердечно-сосудистой системы. Не обладает антихолинергическим действием, не вызывает привыкания. Показания – лечение депрессивных состояний. Режим дозирования. Назначают по 12.5 мг 3 раза/сут (утром, днем и вечером) перед едой. Пациентам старше 70 лет, а также больным с почечной недостаточностью следует снизить суточную дозу до 25 мг (2 таб.). Для больных хроническим алкоголизмом с циррозом печени или без него изменения режима дозирования не требуется. Побочное действие. Со стороны пищеварительной системы: боли в эпигастрии и в животе, сухость во рту, снижение аппетита, тошнота, рвота, запоры, метеоризм. Со стороны ЦНС: нарушения сна, сонливость, кошмарные сновидения, астения, головокружение, головная боль, обморок, тремор, чувство жара. Со стороны сердечно-сосудистой системы: тахикардия, экстрасистолия, загрудинные боли. Со стороны дыхательной системы: дискомфорт при дыхании, ощущение «комка в горле». Прочие: мышечные боли, боли в пояснице. Побочные эффекты возникают редко и носят быстропроходящий характер. Противопоказания. Одновременное применение ингибиторов МАО; детский и подростковый возраст до 15 лет. Беременность и лактация. Следует избегать применения Коаксила при беременности, поскольку клинических данных о безопасности его применения у этой категории пациентов не имеется. Трициклические антидепрессанты выделяются с грудным молоком, поэтому в течение всего периода лечения грудное вскармливание не рекомендуется. Особые указания. Поскольку для депрессивных состояний характерно наличие риска суицидальных попыток, больные должны находиться под постоянным контролем, особенно в начале лечения. В случае необходимости применения общей анестезии необходимо предупредить анестезиолога-реаниматолога о том, что пациент принимает Коаксил. Лечение препаратом следует отменить за 24 или 48 ч до операции. В случае оказания неотложной хирургической помощи операция может быть проведена без предварительной отмены препарата, но под строгим медицинским контролем во время операции. При прекращении лечения рекомендуется постепенно снижать дозу препарата в течение 7-14 дней. При замене терапии ингибиторами МАО на лечение Коаксилом необходимо соблюдать между курсами лечения перерыв в 2 недели. При замене Коаксила на препараты - ингибиторы МАО достаточно 24-часового перерыва. Влияние на способность к вождению автотранспорта и управлению механизмами У некоторых больных может наблюдаться снижение концентрации внимания. Пациентам, принимающим Коаксил, следует воздерживаться от занятий потенциально опасными видами деятельности, требующими повышенного внимания и быстрых психомоторных реакций. Передозировка. Лечение: во всех случаях передозировки следует приостановить лечение Коаксилом и внимательно наблюдать за состоянием больного (контроль функции сердца, легких, почек, состояния метаболизма). При необходимости следует сделать промывание желудка и провести симптоматическую терапию (в частности, ИВЛ, а также коррекцию нарушений функции почек и нарушений общего метаболизма). Лекарственное взаимодействие. При одновременном применении Коаксила с ингибиторами МАО существует опасность развития коллапса или внезапной артериальной гипертензии, гипертермии, судорог; не исключена возможность летального исхода (данные препараты не применяют одновременно). Препарат отпускается по рецепту.
4. Пирлиндол (Пиразидол, Нормазидол®). Антидепрессант. Лекарственная форма:
таблетки 25, 50 мг № 50. 

Фармакологическое действие:
Антидепрессивное средство. Особенность действия - сочетание тимолептического эффекта с регулирующим влиянием на ЦНС (активирующее действие у больных с апатическими депрессиями и седативное действие у больных с ажитированным состоянием). Избирательно ингибирует МАО типа А (кратковременно и полностью обратимо); блокирует дезаминирование серотонина, в меньшей степени - норэпинефрина и тирамина; частично подавляет обратный захват моноаминов. Активирует процессы синаптической передачи в ЦНС. Ослабляет депрессивные эффекты резерпина, усиливает эффекты предшественника норэпинефрина - диоксифенилаланина (L-дофа), стимулирует адренергические структуры; усиливает эффекты предшественника серотонина 5-окситриптофана (стимулирует серотонинергические структуры).Хорошая переносимость позволяет назначать Нормазидол пациентам с сопутствующими соматическими заболеваниями. В отличие от трициклических антидепрессантов, не обладает антихолинергическим действием. Оказывает ноотропное действие, улучшает познавательные (когнитивные) функции.

Показания: Депрессия (психомоторная заторможенность, тревожно-бредовое состояние; анестетическая, ипохондрическая, неврозоподобная симптоматика). Абстинентный алкогольный синдром. Болезнь Альцгеймера (в составе комплексной терапии), биполярное аффективное расстройство (Маниакально-депрессивный психоз), шизофрения (инволюционный психоз, аффективно-депрессивные расстройства). Противопоказания: Гиперчувствительность, острый гепатит, заболевания крови. Побочные действия: Переносимость Нормазидола хорошая. Изредка может наблюдаться сухость во рту, повышенное потоотделение, тремор рук, тахикардия, тошнота, головокружение, аллергические реакции. 

Особые указания: После применения ингибиторов МАО терапию начинают не ранее чем через 14 дней. Отсутствие холиноблокирующего действия позволяет использовать у больных закрытоугольной глаукомой и гипертрофией предстательной железы. Взаимодействие: Нельзя назначать Нормазидол одновременно с другими препаратами-ингибиторами МАО (фуразолидоном, прокарбазином, селегилином) Несовместим с антидепрессантами, ингибиторами МАО, фуразолидоном, прокарбазином, селегилином. Повышает эффективность эпинефрина (в связи с ингибированием МАО). Совместим с антипсихотическими ЛС, анксиолитиками

Способ применения и дозы:
Внутрь, 50-75 мг/сут 2 раза в день, постепенно увеличивая дозу на 25-50 до 150-300 мг/сут; максимальная суточная доза - 400 мг. После достижения терапевтического эффекта лечение продолжают в течение 2-4 нед, затем дозу постепенно уменьшают.

§ 17.3 Антипсихотические средства (нейролептики)


Антипсихотические средства (нейролептики) в психосоматической медицине назначаются строго по показаниям из-за возможности развития побочных эффектов. К препаратам I ряда класса антипсихотиков относятся атипичные нейролептики – рисперидон (рисполепт), оланзапин (зипрекса), кветиапин (сероквель) и бензамиды (сульпирид, амисульприд), а также некоторые производные фенотиазина (промазин, перфеназин, тиоридазин), тиоксантена (флупентиксол, хлорпротиксен). Антипсихотики показаны в первую очередь при лечении нозогенных параноических реакций (сутяжные и сенситивные реакции), а также нозогениях с явлениями «эйфорической псевдодеменции». Чаще всего применяются препараты, эффективные при бредовых нарушениях, такие как галоперидол, рисперидон (рисполепт), оланзапин (зипрекса) и трифлоперазин (стелазин, трифтазин).


Нейролептики назначаются также при лечении хронического соматоформного болевого расстройства - идиопатических алгий (Смулевич А.Б. и др., 1999).


Некоторые атипичные антипсихотики обладают соматотропным действием. Эглонил® (сульпирид) используется при патологии ЖКТ (язвенная болезнь желудка и 12 п.к., болезнь Крона и болезнь «оперированного желудка»; перфеназин (этаперазин) обладает антиэметическим действием; а терален обнаруживает выраженный гипотензивный эффект (Райский В.А., 1988). При назначении антипсихотических препаратов следует учитывать зависимость психофармакологических эффектов от дозы препарата и индивидуальной чувствительности. Как правило, малые дозы антипсихотических средств обладают активирующим действием или уподобляются атарактикам. Большие дозы антипсихотиков обладают выраженным седативным и антипсихотическим эффектом.
«Избранные» для применения в психосоматической практике 

антипсихотики

1. Эглонил® (Сульпирид). Атипичный нейролептик из группы замещенных бензамидов. Оказывает умеренное антипсихотическое, а также антидепрессивное (тимоаналептическое) действие в сочетании с активирующим (стимулирующим) действием.

Показания:
Шизофрения (острая и хроническая,в т.ч. вялотекущие формы, сопровождающиеся вялостью, заторможенностью),острые и хронические психозы, делириозные состояния (с преобладанием аграмматизма, абулии, спутанности сознания, сопровождающиеся бредом), депрессии различной этиологии; острые маниакальные и маниакально-бредовые состояния, неврозы, невротические состояния,сопровождающиеся заторможенностью, головокружение различной этиологии, в т.ч. при вертебро-базилярной недостаточности,вестибулярном неврите, болезни Меньера, черепно-мозговой травме, среднем отите;язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки и синдром раздраженной толстой кишки (в качестве вспомогательной терапии); психосоматические нарушения.

Дозировка:
Внутрь, в/м. При язвенной болезни желудка и 12-перстной кишки-внутрь, по 150 мг в день в 3 приема в течение 4-6 нед. При шизофрении-300-600 мг/сут, внутрь, в 3 приема; максимальная доза-1200 мг/сут. При негативной симптоматике-200-600 мг/сут; при продуктивной-800-1600 мг/сут; при двигательной заторможенности и психосоматических расстройствах-100-200 мг/сут. При депрессивных состояниях - 150-300 мг/сут,3 раза в сутки; максимальная доза-600 мг/сут. При головокружении-150-300 мг/сут; при необходимости дозу увеличивают. Детям (предпочтительно в виде раствора для приема внутрь) - из расчета 5-10 мг/кг/сут. В/м при психозах-200-800 мг/сут в течение 2 нед. При беременности назначают низкие дозы и не длительно.

Противопоказания:
Гиперчувствительность к сультоприду; острое отравление алкоголем, снотворными средствами, анальгетиками; артериальная гипертензия, гипертоническая болезнь II-III стадии;феохромоцитома; эпилепсия;гиперпролактинемия; состояние аффекта,тревоги, агрессии,психомоторного возбуждения;период грудного вскармливания;детский возраст (до 14 лет).

Побочные действия:
Со стороны нервной системы и органов чувств: седативный эффект, сонливость, головокружение; редко-экстрапирамидный синдром, дискинезия (спастическая кривошея, спазм жевательной мускулатуры, глазодвигательные нарушения), оральный автоматизм, афазия, возбуждение,расстройство сна, бессонница;очень редко-злокачественный нейролептический синдром (гипертермия и др.). Со стороны сердечно-сосудистой системы и крови (кроветворение, гемостаз): повышение АД; редко-ортостатическая гипотензия. Со стороны пищеварительной системы: сухость во рту, изжога, рвота, запор. Со стороны обмена веществ, эндокринной системы: обратимая гиперпролактинемия (галакторея, нарушение менструального цикла; редко - гинекомастия, импотенция, фригидность); повышенное потоотделение, увеличение массы тела. Аллергические реакции: кожная сыпь, зуд.

Указания для детей и беременных:
Не рекомендуется назначение Сульпирида при беременности за исключением случаев, когда ожидаемая польза терапия для матери превосходит потенциальный риск для плода. Во время беременности можно применять только низкие дозы и не длительно (обязателен контроль неврологической симптоматики). На время лечения следует прекратить грудное вскармливание. Дети до 14 лет.

Особые указания:
При назначении препарата у больных с эпилепсией перед началом лечения необходимо провести предварительное клиническое и электрофизиологическое обследование, т.к. препарат снижает порог судорожной активности. В период лечения необходимо соблюдать осторожность при вождении автотранспорта и занятии др. потенциально опасными видами деятельности, требующими повышенной концентрации внимания и быстроты психомоторных реакций.
Форма: таблетки 200 мг, 12 шт.; капсулы 50 мг, 30 шт.; амп 100 мг , 2 мл 6 шт.

2. Солиан® (амисульприд). Амисульприд является антипсихотическим средством, относящимся к классу замещенных бензамидов. Амисульприд селективно, с высоким сродством связывается с субтипами D2/D3 дофаминергических рецепторов. Амисульприд не имеет сродства к рецепторам серотонина, гистамина, адренергическим и холинергическим рецепторам. При применении в высоких дозах блокирует преимущественно дофаминергические нейроны, локализующиеся в мезолимбических структурах, а не в стриарной системе. Это специфическое сродство объясняет преимущественно антипсихотическое действие амисульприда. В низких дозах он преимущественно блокирует пресинаптические D2-/D3- рецепторы, что обьясняет его действие на негативные симптомы шизофрении. В контролируемом (с галоперидолом) двойном слепом клиническом исследовании с участием 191 больного острой шизофренией Солиан достоверно уменьшал выраженность вторичных негативных симптомов заболевания в значительно большей степени, чем галоперидол. После приема амисульприда внутрь отмечается два абсорбционных пика: один достигается быстро, через час после приема, а второй — между 3 и 4 ч после приема. Концентрация в плазме крови составляет соответственно 39±3 и 54±4 нг/мл после приема в дозе 50 мг. Объем распределения составляет 5,8 л/кг. Поскольку связывание с белками плазмы крови низкое (16%), взаимодействие с другими препаратами маловероятно. Абсолютная биодоступность составляет 48%. Амисульприд слабо метаболизируется в организме; идентифицированы два его неактивных метаболита, составляющие приблизительно 4% введенной дозы. Кумуляции амисульприда не происходит, его фармакокинетика остается неизменной после повторных приемов. Период полувыведения амисульприда после перорального приема составляет примерно 12 ч. Амисульприд выводится в неизмененном виде с мочой. После в/в введения 50% дозы выделяется с мочой, причем 90% этого количества выводится в течение первых 24 ч. Почечный клиренс составляет примерно 20 л/час, или 330 мл/мин. Богатая углеводами пища (содержащая 68% жидкости) достоверно уменьшает AUC, снижает максимальную концентрацию амисульприда в крови и сокращает время ее достижения; после приема жирной пищи изменений не отмечено. В связи с тем что препарат слабо подвергается метаболизму, нет необходимости в снижении его дозы у пациентов с нарушением функции печени. Период полувыведения у пациентов с почечной недостаточностью не изменяется, но системный клиренс уменьшается в 2,5–3 раза. AUC амисульприда при незначительно выраженной почечной недостаточности увеличивается вдвое, а при умеренно выраженной почечной недостаточности почти десятикратно. Практический опыт, однако, ограничен, и нет результатов по применению препарата в дозах, превышающих 50 мг. Амисульприд слабо подвергается диализу. Ограниченное число фармакокинетических данных для пациентов пожилого возраста (старше 65 лет) свидетельствует о том, что после однократного приема внутрь в дозе 50 мг отмечают повышение максимальной концентрации в крови, периода полувыведения и AUC на 10–30%. Данные по эффекту приема повторных доз отсутствуют.  Показания: психозы, особенно острые и хронические шизофренические нарушения, сопровождающиеся позитивными (бред, галлюцинации, расстройства мышления) и/или негативными (аффективная тупость, отсутствие эмоциональности и уклонение от общения) симптомами, в том числе у пациентов с преобладанием негативных симптомов.  Применение: в дозе, превышающей 400 мг/сут, Солиан следует назначать в 2 приема; в дозе до 400 мг/сут препарат принимают в один прием. Пациентам с преимущественно негативными симптомами рекомендуется назначать препарат в дозе 50–300 мг/сут. Подбор дозы должен быть индивидуальным. Оптимальная доза составляет около 100 мг в сутки. Для пациентов со смешанными негативными и позитивными симптомами дозу следует подбирать таким образом, чтобы обеспечить максимальный контроль над позитивными симптомами (400–800 мг/сут). Поддерживающее лечение проводят в минимальной эффективной дозе, которую устанавливают индивидуально. При острых психотических эпизодах рекомендуется прием внутрь в дозе 400–800 мг/сут; максимальная суточная доза – не более 1200 мг. Поддерживающее лечение проводят в минимально эффективной дозе, которую устанавливают индивидуально. Поскольку выведение амисульприда осуществляется почками, при почечной недостаточности суточную дозу препарата у пациентов с клиренсом креатинина 30–60 мл/мин следует снизить наполовину, а у пациентов с клиренсом креатинина 10–30 мл/мин — на 2/3. Поскольку препарат слабо метаболизируется в организме, снижения его дозы при нарушении функции печени не требуется.  Противопоказания: повышенная чувствительность к амисульприду или другим компонентам препарата, диагностированная или предполагаемая феохромоцитома, возраст до 15 лет (ввиду отсутствия клинических данных), период беременности и кормления грудью, диагностированные или предполагаемые пролактинзависимые опухоли (например пролактинома гипофиза и рак молочной железы), тяжелая почечная недостаточность (клиренс креатинина <10 мл/мин), одновременное применение агонистов дофаминергических рецепторов (амантадин, апоморфин, бромокриптин, каберголин, энтакапон, лизурид, перголид, пирибедил, прамипексол, хинаголид, ропинирол, селегилин), за исключением пациентов с болезнью Паркинсона (см. ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ), врожденная галактоземия, синдром нарушения абсорбции глюкозы или галактозы, дефицит лактазы (из-за содержания в составе препарата лактозы). Побочные эффекты: Со стороны ЦНС. Возможны — бессонница, тревога, ажитация, экстрапирамидные симптомы (тремор, АГ, гиперсаливация, акатизия, гипокинезия). Выраженность этих симптомов обычно умеренная, они обратимы без отмены Солиана при назначении антихолинергической антипаркинсонической терапии. Частота развития экстрапирамидных симптомов зависит от дозы препарата и очень низкая у больных, принимающих препарат в дозе 50–З00 мг/сут для лечения по поводу преимущественно негативных симптомов. В клинических исследованиях установлено, что частота развития экстрапирамидных симптомов ниже у больных, принимающих Солиан, чем у больных, принимающих галоперидол. Редко — дневная сонливость. Очень редко — острая дистония (спастическая кривошея, окулогирный криз, тризм), не требующая отмены Солиана и проходящая при применении антихолинергических противопаркинсонических средств; поздняя дискинезия, характеризующаяся непроизвольными движениями преимущественно языка и/или мимических мышц лица, развивается обычно при длительном применении препарата (антихолинергические антипаркинсонические средства при ней неэффективны, они могут вызывать ухудшение состояния); судороги; злокачественный нейролептический синдром (см. ОСОБЫЕ УКАЗАНИЯ). Со стороны обмена веществ. Изредка возможно обратимое повышение уровня пролактина в сыворотке крови (проходящее после отмены препарата). Со стороны ЖКТ. Редко — запор, тошнота, рвота, сухость во рту. Со стороны сердечно-сосудистой системы. Очень редко — артериальная гипотензия и брадикардия, увеличение интервала Q–Т на ЭКГ. В единичных случаях — желудочковая тахиаритмия по типу трепетания–мерцания (см. ОСОБЫЕ УКАЗАНИЯ). Со стороны гепатобилиарной системы. Очень редко — повышение активности ферментов печени, особенно трансаминаз. Со стороны иммунной системы. Очень редко — аллергические реакции.  Особые указания: как и при использовании других нейролептиков, при лечении Солианом возможно развитие злокачественного нейролептического синдрома, характеризующегося гипертермией, ригидностью мышц, дисфункцией периферической нервной системы, повышенным уровнем КФК в сыворотке крови. При развитии гипертермии, особенно при применении в высоких дозах, все антипсихотические препараты, включая Солиан, должны быть отменены. Больным, которым требуется длительное лечение нейролептиками, до их назначения рекомендуется провести ЭКГ-исследование. Солиан может снижать судорожный порог. Поэтому необходимо врачебное наблюдение пациентов, принимающих Солиан, с судорогами в анамнезе. У пациентов пожилого возраста Солиан, как и другие нейролептики, следует применять с особой осторожностью из-за возможного риска развития артериальной гипотензии или седативного эффекта. При болезни Паркинсона при назначении Солиана следует соблюдать осторожность. Солиан следует применять только в том случае, если нейролептической терапии избежать нельзя. Препарат может вызывать сонливость, в результате чего способность к управлению автотранспортными средствами или работе с опасными механизмами может быть нарушена. Безопасность Солиана в период беременности не установлена, поэтому применение препарата не рекомендуется. Неизвестно, проникает ли Солиан в грудное молоко, поэтому кормление грудью во время приема Солиана противопоказано.  Взаимодействия: Противопоказанные комбинации. Агонисты дофаминергических рецепторов (за исключением леводопы) — амантадин, апоморфин, бромокриптин, каберголин, энтакапон, лизурид, перголид, пирибедил, прамипексол, хинаголид, ропинирол, селегилин, кроме случаев применения у пациентов с болезнью Паркинсона. Агонисты дофаминергических рецепторов и нейролептики являются взаимными антагонистами. При экстрапирамидном синдроме, вызванном нейролептиками, вместо агонистов дофаминергических рецепторов рекомендуется применение антихолинергических препаратов. Сультоприд (бензамидный нейролептик) — повышение риска развития желудочковых аритмий, особенно тахиаритмии по типу мерцания–трепетания желудочков.

Передозировка: данных о передозировке Солиана мало. Сообщается об усилении известных фармакологических эффектов препарата. Возможны сонливость, седативный эффект, кома, артериальная гипотензия и экстрапирамидные симптомы. В случае острой передозировки следует предположить возможность взаимодействия нескольких препаратов. Специфического антидота нет. Показана поддерживающая терапия, мониторинг жизненно важных функций организма, особенно контроль ЭКГ до полной нормализации состояния пациента. При появлении выраженных экстрапирамидных симптомов назначают антихолинергические средства. Поскольку Солиан слабо диализируется, гемодиализ неэффективен. 

Солиан. Табл. 200 мг, № 30. Амисульприд 200 мг.
3. Тиоридазин. Антипсихотическое средство. Лекарственная форма: драже, таблетки покрытые оболочкой. Фармакологическое действие: Пиперидиновое производное фенотиазина; оказывает антипсихотическое, транквилизирующее, антидепрессивное, противозудное, а также альфа-адрено- и м-холиноблокирующее действие. В малых дозах оказывает анксиолитическое действие; снижает чувство напряженности и тревоги, в более высоких дозах проявляет антипсихотические (нейролептические) свойства. В средних терапевтических дозах не вызывает экстрапирамидных нарушений и сонливости. Оказывает слабое противорвотное действие, умеренное - гипотензивное.

Показания:
Шизофрения, маниакально-депрессивный психоз; неврозы, сопровождающиеся страхом, возбуждением, напряжением, навязчивыми состояниями; тики, абстинентный синдром (токсикомания, алкоголизм), психомоторное возбуждение различного генеза.

Противопоказания:
Гиперчувствительность, тяжелые сердечно-сосудистые заболевания (декомпенсированная ХСН, артериальная гипотензия), выраженное угнетение функции ЦНС и коматозные состояния любой этиологии; ЧМТ, прогрессирующие системные заболевания головного и спинного мозга, беременность, период лактации, детский возраст (до 2 лет).C осторожностью. Алкоголизм (предрасположенность к гепатотоксическим реакциям), патологические изменения крови (нарушение кроветворения), рак молочной железы (в результате индуцированной фенотиазином секреции пролактина возрастают потенциальный риск прогрессирования болезни и резистентность к лечению эндокринными и цитостатическими ЛС), закрытоугольная глаукома, гиперплазия предстательной железы с клиническими проявлениями, печеночная и/или почечная недостаточность, язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки (в период обострения); заболевания, сопровождающиеся повышенным риском тромбоэмболических осложнений; болезнь Паркинсона (усиливаются экстрапирамидные эффекты); эпилепсия; микседема; хронические заболевания, сопровождающиеся нарушением дыхания (особенно у детей); синдром Рейе (повышение риска развития гепатотоксичности у детей и подростков); кахексия, рвота (противорвотное действие фенотиазинов может маскировать рвоту, связанную с передозировкой др. ЛС). Пожилой возраст.

Побочные действия:
Со стороны нервной системы: обморочные состояния, спутанность сознания, психомоторные нарушения, поздняя дискинезия, ажитация, возбуждение, бессонница, галлюцинации, усиление психотических реакций, экстрапирамидные и дистонические реакции, паркинсонизм, эмоциональные нарушения, нарушения терморегуляции, снижение судорожного порога. Со стороны органов чувств: фотофобия, нарушения зрения. Со стороны пищеварительной системы: гипосаливация, гипертрофия сосочков языка, снижение или повышение аппетита, диспепсия, тошнота, рвота, диарея, паралитическая кишечная непроходимость, холестатический гепатит. Со стороны эндокринной системы: дисменорея, гиперпролактинемия, гинекомастия, ложноположительные тесты на беременность, увеличение массы тела. Аллергические реакции: кожная сыпь (в т.ч. эритематозная), ангионевротический отек, эксфолиативный дерматит. Со стороны ССС: снижение АД, тахикардия, неспецифические изменения на ЭКГ. Со стороны органов кроветворения: угнетение костномозгового кроветворения (агранулоцитоз, лейкопения, гранулоцитопения, эозинофилия, тромбоцитопения, апластическая анемия, панцитопения). Со стороны дыхательной системы: брохоспастический синдром, заложенность носа. Со стороны мочеполовой и мочевыделительной системы: парадоксальная ишурия, дизурия, снижение либидо, нарушение эякуляции, приапизм. Прочие: меланоз кожи (при длительном применении в высоких дозах). Передозировка. Симптомы: сонливость, спутанность сознания, задержка мочи, нарушение ориентации, кома, арефлексия, гиперрефлексия, сухость во рту, заложенность носа, ортостатическая гипотензия, угнетение дыхательного центра, судороги, гипотермия. Лечение: симптоматическое, направлено на снижение всасывания и ускорение выведения препарата. Специфического антидота нет.

Способ применения и дозы:
Внутрь. При легких умственных и эмоциональных расстройствах - 30-75 мг/сут, при среднетяжелых расстройствах - 50-200 мг/сут. При острых психозах, мании, шизофрении и ажитационных депрессиях: в амбулаторных условиях - 150-400 мг/сут; в стационаре - 250-800 мг/сут. Детям 4-7 лет - 10-20 мг/сут в 2-3 приема, 8-14 лет - по 20-30 мг/сут 3 раза в день, 15-18 лет - 30-50 мг/сут.

Особые указания:
В период лечения необходимо осуществлять контроль морфологического состава крови; воздерживаться от употребления этанола и занятий потенциально опасными видами деятельности, требующими повышенной концентрации внимания и быстроты психомоторных реакций.

Взаимодействие:
Ослабляет эффекты леводопы и амфетамина. Уменьшает эффект анорексигенных ЛС (за исключением фенфлурамина). Снижает эффективность рвотного действия апоморфина, усиливает его угнетающее действие на ЦНС. Повышает концентрацию в плазме пролактина и препятствует действию бромокриптина. Синергизм действия с общими анестетиками, опиатами, этанолом, атропином. При одновременном приеме с противоэпилептическими ЛС (в т.ч. барбитуратами) уменьшает их эффект (снижает эпилептический порог). При сочетании с бета-адреноблокаторами способствует усилению гипотензивного эффекта, повышается риск развития необратимой ретинопатии, аритмий и поздней дискинезии. Пробукол, астемизол, цизаприд, дизопирамид, эритромицин, пимозид, прокаинамид и хинидин способствуют дополнительному удлинению интервала Q-T, что увеличивает риск развития желудочковой тахикардии. Эфедрин способствует парадоксальному снижению АД. Адреностимуляторы усиливают аритмогенное действие. Амитриптилин и антигистаминные ЛС повышают антихолинергическую активность. Антитиреоидные ЛС увеличивают риск развития агранулоцитоза. При совместном применении с трициклическими антидепрессантами, мапротилином, ингибиторами МАО возможно удлинение и усиление седативного и антихолинергического эффектов, с тиазидными диуретиками - усиление гипонатриемии, с препаратами Li+- снижение всасывания в ЖКТ, увеличение скорости выведения Li+ почками, усиление выраженности экстрапирамидных нарушений, ранние признаки интоксикации Li+ (тошнота и рвота) могут маскироваться противорвотным эффектом тиоридазина. ЛС, угнетающие костномозговое кроветворение, увеличивают риск миелосупрессии.

Формы выпуска: драже, содержащие по 0,01; 0,025 и 0,1 г препарата. Для детской практики — 0,2 % суспензия (2 мг в 1 мл).
§ 17.4 Нейрометаболические стимуляторы


Нейрометаболические стимуляторы – средства психоаналептического действия, способные активизировать нейрометаболические процессы в головном мозге и оказывать антигипоксический эффект. Они повышают общую устойчивость организма к действию экстремальных факторов.


Клинически нейрометаболические стимуляторы оказывают психостимулирующее, антиастеническое, седативное, антидепрессивное, антиэпилептическое, собственно ноотропное, мнемотропное, адаптогенное, вазовегетативное, антипаркинсоническое, антидискинетическое действие, повышает уровень бодрствования, ясность сознания.


Некоторые нейрометаболические стимуляторы (пикамилон, ноофен, пантогам, мексидол) обладают преимущественно седативным или транквилизирующим действием, у большинства препаратов этой группы (ацефен, бемитил, перитинол, аминалон, деманол) отмечается психостимулирующая активность. Церебролизин обладает нейрон-специфической нейротропной активностью, аналогичной действию естественных факторов нейронального роста, повышает эффективностьаэробного энергетического метаболизма мозга, улучшает внутриклеточный синтез белка в развивающемся и стареющем мозге.

«Избранные», для применения в психосоматической практике нейрометаболические стимуляторы 
1.Ноофен® (NOOPHEN® /PHENIBUTUM ®). Форма выпуска: табл. 250 мг, № 20. Ноофен 100. Пор. Дозир. 100 мг ! доза пакетик 1 г., №15. Ноофен 500 мг. 1 доза пакетик 2,5 г № 5.
Фармакологические свойства: является производным γ‑аминомасляной кислоты и фенилэтиламина (γ-амино-β-фенилмасляной кислоты гидрохлорид). Доминирующим является его антигипоксическое и антиамнестическое действие. Обладает транквилизирующими свойствами, стимулирует память и обучаемость, повышает физическую работоспособность; устраняет психоэмоциональную напряженность, тревожность, страх и улучшает сон; удлиняет и усиливает действие снотворных, наркотических, нейролептических и противосудорожных средств. Не влияет на холино- и адренорецепторы. Препарат удлиняет латентный период и укорачивает продолжительность и выраженность нистагма, оказывает антиэпилептическое действие. Заметно уменьшает проявления астении и вазовегетативные симптомы, в том числе головную боль, чувство тяжести в голове, нарушение сна, раздражительность, эмоциональную лабильность, повышает умственную работоспособность. Показатели высшей нервной деятельности (внимание, память, скорость и точность сенсорно-моторных реакций) под влиянием Ноофена улучшаются. У больных с астенией и у эмоционально лабильных пациентов уже с первых дней терапии препаратом улучшается самочувствие, повышается интерес и инициатива, мотивация к активной деятельности без седативного эффекта или возбуждения. В случае применения после черепно-мозговой травмы увеличивает количество митохондрий в клетках перифокальных тканей и улучшает биоэнергетику мозга. При наличии нарушений деятельности сердца и желудка Ноофен нормализует процессы ПОЛ. Хорошо всасывается после приема внутрь и хорошо проникает во все ткани организма, проникает через ГЭБ. Через 3 ч фенибут обнаруживается в моче, в это же время концентрация препарата в ткани мозга не понижается, его обнаруживают в мозге еще через 6 ч. На следующий день после приема фенибут можно обнаружить только в моче; его определяют в моче еще через 2 дня после приема, однако обнаруживаемое количество составляет 5% от введенной дозы. Наибольшее связывание фенибута происходит в печени (80%), оно не является специфичным. При повторном введении кумуляцию не наблюдают. Показания: снижение интеллектуальной и эмоциональной активности, нарушение памяти, снижение концентрации внимания. Астенические и тревожно-невротические состояния, беспокойство, страх, тревога, невроз навязчивых состояний, психопатия; у детей — заикание, энурез, тики; у пожилых людей — бессонница, ночное беспокойство. Назначают для профилактики состояний стресса, перед операциями или болезненными диагностическими исследованиями. Ноофен используют как вспомогательное средство при лечении алкоголизма для купирования психопатологических и соматовегетативных нарушений при синдроме абстиненции. Препарат можно использовать совместно с общепринятыми дезинтоксикационными средствами для лечения алкогольных пределириозных и делириозных состояний. Назначают также при болезни Меньера, головокружениях, связанных с дисфункцией вестибулярного аппарата, для профилактики укачивания. Применяется в комплексном лечении женщин с остеохондрозом шейно-грудного отдела позвоночника и климактерическими расстройствами. Применение Ноофена в посттравматический период увеличивает количество митохондрий и улучшает биоэнергетические процессы мозга. Применение: внутрь до еды. Курс лечения составляет 4–6 нед. Взрослым назначают по 250–500 мг 3 раза в сутки. При необходимости суточную дозу повышают до 2,5 г. Детям в возрасте до 8 лет назначают по 50–100 мг 3 раза в сутки, 8–14 лет — по 250 мг 3 раза в сутки. Высшие разовые дозы: для взрослых — 750 мг, для лиц старше 60 лет — 500 мг, детям в возрасте до 8 лет — 150 мг, 8–14 лет — 300 мг. Ноофен можно комбинировать с другими психотропными средствами, это увеличивает его эффективность, при этом можно понизить дозу Ноофена и других одновременно применяемых препаратов. Для купирования алкогольного абстинентного синдрома Ноофен в первые дни лечения назначают по 250–500 мг 3 раза в течение дня и 750 мг на ночь с постепенным понижением суточной дозы до обычной для взрослых. Для устранения головокружения при дисфункции вестибулярного анализатора инфекционного генеза (отогенный лабиринтит) и болезни Меньера Ноофен назначают в период обострения по 750 мг 3 раза в сутки в течение 5–7 дней, при снижении выраженности вестибулярных расстройств — по 250–500 мг препарата 3 раза в сутки в течение 5–7 дней и затем — по 250 мг 1 раз в сутки на протяжении 5 дней. При относительно легком течении заболеваний Ноофен принимают по 250 мг 2 раза в сутки в течение 5–7 дней, затем по 250 мг 1 раз в сутки в течение 7–10 дней. Для устранения головокружения при дисфункции вестибулярного анализатора сосудистого и травматического генеза Ноофен назначают по 250 мг 3 раза в сутки на протяжении 12 дней. Для профилактики укачивания в условиях морского плавания назначают в дозе 250–500 мг однократно за 1 ч до предполагаемого начала качки или при появлении первых симптомов морской болезни. Действие Ноофена при укачивании усиливается при повышении дозы препарата. При наступлении выраженных проявлений морской болезни (рвота и т. п.) назначение Ноофена перорально малоэффективно даже в дозах 750–1000 мг. Для профилактики воздушной болезни Ноофен назначают однократно в дозе 250–500 мг за 1 ч до полета. Для комплексного лечения женщин с остеохондрозом шейно-грудного отдела позвоночника и климактерическими расстройствами назначают Ноофен по 250 мг 3 раза в сут в течение первых 2-х недель, в следующие 2 нед — по 250 мг 2 раза в сут. В случае умеренной выраженности вертеброгенного болевого синдрома и климактерических расстройств рекомендуется применение Ноофена в дозе 250 мг 2 раза/сут ежедневно в течение 4 нед комплексного лечения остеохондроза. Если один или несколько раз вовремя не была принята очередная доза, то следует продолжать курс лечения в ранее применявшейся дозе. Противопоказания: повышенная чувствительность к препарату. Побочные эффекты: после первых приемов препарата или при передозировке возможны сонливость и тошнота. Особые указания: следует соблюдать осторожность при назначении больным с патологией пищеварительного тракта из-за раздражающего действия Ноофена. Этим больным препарат назначают в сниженных дозах. При длительном применении контролируют клеточный состав крови, показатели функциональных печеночных проб. Применение в период беременности нежелательно, так как нет достаточных наблюдений, подтверждающих его безопасность. Больным, у которых наблюдаются сонливость, головокружение или другие нарушения со стороны ЦНС, во время лечения нельзя управлять автотранспортом или обслуживать потенциально опасные механизмы. Взаимодействие: Ноофен можно применять с другими лекарственными средствами, в том числе с психотропными препаратами (транквилизаторами и нейролептиками), поскольку их эффекты могут взаимно усиливаться. Передозировка: Ноофен малотоксичен, только в суточной дозе 7–14 г при длительном применении он может оказывать гепатотоксическое действие. Указанные дозы значительно превышают рекомендуемую (средняя терапевтическая дневная доза — 0,75–2,5 г). Только в высшей примененной дозе иногда наблюдали эозинофилию и жировую дистрофию печени. В меньших дозах таких изменений не было. В клинической картине при передозировке преобладают сонливость, тошнота, рвота, возможно развитие гипотензии, почечной недостаточности. При отравлении проводят промывание желудка, назначают активированный уголь, проводят поддерживающую и симптоматическую терапию. 

2.Фенотропил (PHENOTROPIL®). Химическое название: N-карбамоил-метил-4-фенил-2-пирролидон. Фармакологические свойства Фармакотерапевтическая группа: Ноотропное средство Фармакодинамика. Фенотропил – ноотропный препарат, обладает выраженным антиамнестическим действием, оказывает прямое активирующее влияние на интегративную деятельность головного мозга, способствует консолидации памяти, улучшает концентрацию внимания и умственную деятельность, облегчает процесс обучения, повышает скорость передачи информации между полушариями головного мозга, повышает устойчивость тканей мозга к гипоксии и токсическим воздействиям, обладает противосудорожным действием и анксиолитической активностью, регулирует процессы активации и торможения ЦНС, улучшает настроение. Фенотропил оказывает положительное влияние на обменные процессы и кровообращение мозга, стимулирует окислительно-восстановительные процессы, повышает энергетический потенциал организма за счет утилизации глюкозы, улучшает регионарный кровоток в ишемизированных участках мозга. Повышает содержание норадреналина, дофамина и серотонина в мозге, не влияет на уровень содержания ГАМК, не связывается ни с ГАМКА, ни с ГАМКB рецепторами, не оказывает заметного влияния на спонтанную биоэлектрическую активность мозга. Фенотропил не оказывает влияния на дыхание и сердечно-сосудистую систему, проявляет невыраженный диуретический эффект, обладает анорексигенной активностью при курсовом применении. Стимулирующее действие Фенотропила проявляется в его способности оказывать умеренно выраженный эффект в отношении двигательных реакций, в повышении физической работоспособности, в выраженном антагонизме каталептическому действию нейролептиков, а также в ослаблении выраженности снотворного действия этанола и гексенала. Психостимулирующее действие Фенотропила преобладает в идеаторной сфере. Умеренный психостимулирующий эффект препарата сочетается с анксиолитической активностью, улучшает настроение, оказывает некоторый анальгезирующий эффект, повышая порог болевой чувствительности. Адаптогенное действие Фенотропила проявляется в повышении устойчивости организма к стрессу в условиях чрезмерных психических и физических нагрузок, при утомлении, гипокинезии и иммобилизации, при низких температурах. На фоне приема Фенотропила отмечено улучшение зрения, которое проявляется в увеличении остроты, яркости и полей зрения. Фенотропил улучшает кровоснабжение нижних конечностей. Фенотропил стимулирует выработку антител в ответ на введение антигена, что указывает на его иммуностимулирующие свойства, но в то же время он не способствует развитию гиперчувствительности немедленного типа и не изменяет аллергическую воспалительную реакцию кожи, вызванную введением чужеродного белка. При курсовом применении Фенотропила не развивается лекарственная зависимость, толерантность, «синдром отмены». Действие Фенотропила проявляется с однократной дозы, что важно при применении препарата в экстремальных условиях. Фенотропил не обладает тератогенными, мутагенными, канцерогенными и эмбриотоксичными свойствами. Токсичность - низка, летальная доза в остром эксперименте составляет 800 мг/кг. Фармакокинетика. Фенотропил быстро всасывается, проникает в различные органы и ткани, легко проходит через гематоэнцефалический барьер. Абсолютная биодоступность препарата при пероральном приеме составляет 100%. Максимальная концентрация в крови достигается через 1 час, период полувыведения составляет 3-5 часов. Фенотропил не метаболизируется в организме и выводится из организма в неизменном виде. Примерно 40% препарата выводится с мочой и 60% препарата выводится с желчью и потом. Показания к применению. Заболевания центральной нервной системы различного генеза, особенно связанные с сосудистыми заболеваниями и нарушениями обменных процессов в мозге, интоксикацией, (в частности при посттравматических состояниях и явлениях хронической цереброваскулярной недостаточности), сопровождающиеся ухудшением интеллектуально-мнестических функций, снижением двигательной активности; Невротические состояния, проявляющиеся вялостью, повышенной истощаемостью, снижением психомоторной активности, нарушением внимания, ухудшением памяти; Нарушения процессов обучения; Депрессии легкой и средней степени тяжести; Психорганические синдромы, проявляющиеся интеллектуально-мнестическими нарушениями и апатико-абулическими явлениями, а также вялоапатические состояния при шизофрении; Судорожные состояния; Ожирение (алиментарно-конституционального генеза); Профилактика гипоксии, повышение устойчивости к стрессу, коррекция функционального состояния организма в экстремальных условиях профессиональной деятельности с целью предупреждения развития утомления и повышения умственной и физической работоспособности, коррекция суточного биоритма, инверсия цикла «сон-бодрствование»; Хронический алкоголизм (с целью уменьшения явлений астении, депрессии, интеллектуально-мнестических нарушений). Противопоказания. Индивидуальная непереносимость. Меры предосторожности. Фенотропил применяют с осторожностью у больных с тяжелыми органическими поражениями печени и почек, тяжелыми формами артериальной гипертонии, у больных атеросклерозом, также у больных, перенесших ранее панические атаки, тревожные раптоидные состояния или острые психотические состояния, особенно с психомоторным возбуждением, вследствие возможности обострения тревоги, паники, галлюцинаций и бреда, а также у больных, склонных к аллергическим реакциям на ноотропные препараты группы пирролидона. Применение при беременности и лактации. Фенотропил не следует назначать при беременности и кормлении грудью из-за отсутствия данных клинических исследований. Применение в педиатрии Не рекомендуется назначение Фенотропила детям, в связи с отсутствием данных применения препарата у детей. Способ применения и дозы Фенотропил применяют внутрь, сразу после еды. Доза препарата и продолжительность лечения должны определяться врачом. Дозы варьируют в зависимости от особенностей состояния больного. Средняя разовая доза составляет 150 мг (от 100 мг до 250 мг); средняя суточная доза составляет 250 мг (от 200 мг до 300 мг). Максимальная допустимая доза составляет – 750 мг в сутки. Рекомендуется разделять суточную дозу на 2 приема. Суточную дозу до 100 мг принимать однократно в утренние часы, а свыше 100 мг разделить суточную дозу на два приема. Продолжительность лечения может варьировать от 2-х недель до 3-х месяцев. Средняя продолжительность лечения составляет 30 дней. При необходимости курс может быть повторен через месяц. Для повышения работоспособности - 100-200 мг однократного в утренние часы, в течение 2-х недель (для спортсменов – 3 дня). Рекомендуемая длительность лечения для больных с алиментарно-конституциональным ожирением составляет 30-60 дней в дозе 100-200 мг один раз в день (в утренние часы). Не рекомендуется принимать Фенотропил позднее 15 часов. Побочное действие Бессонница (в случае приема препарата позднее 15 часов). У некоторых больных в первые 1-3 дня приема препарата может возникнуть психомоторное возбуждение, гиперемия кожных покровов, ощущение тепла, повышение артериального давления. Передозировка Случаев передозировки не отмечалось. Лечение: симптоматическая терапия. Взаимодействие с другими лекарствеными средствами Фенотропил может усиливать действие препаратов, стимулирующих центральную нервную систему, антидепрессантов и ноотропных препаратов. Особые указания. При чрезмерном психоэмоциональном истощении на фоне хронического стресса и утомления, хронической бессоницы, однократный прием Фенотропила в первые сутки может вызвать резкую потребность в сне. Таким больным в амбулаторных условиях следует рекомендовать начинать курсовой прием препарата в нерабочие дни. Форма выпуска Таблетки, содержащие 50 или 100 мг Фенотропила. По 10 таблеток в контурной ячейковой упаковке из пленки поливинилхлоридной и фольги алюминиевой. 

3. Олатропил®

Состав: 

1 капсула содержит  гамма-аминомасляной кислоты (аминалона) 0,125 г,  пирацетама 0,25 г; вспомогательные вещества: микрокристаллическая целлюлоза, тальк.

Фармакотерапевтична группа. Психостимулирующие и ноотропные средства.

Фармакологические свойства.

Фармакодинамика.

Комбинированный препарат, свойства которого обусловлены его составными: гамма-аминомасляной кислотой (аминалоном) и производным пиролидона (пирацетамом). Гамма-аминомасляная кислота (ГАМК) является основным медиатором, который принимает участие в процессах торможения в ЦНС. Под влиянием ГАМК угнетаются процессы возбуждения и усиливаются реакции торможения нервных процессов, уменьшается раздражительность, нервозность. ГАМК повышает активность энергетических процессов в ЦНС, улучшает утилизацию глюкозы, активирует кровоснабжение тканей мозга. Аминалон улучшает динамику нервных процессов в головном мозге, процессы мышления, память, повышает внимание, способствует восстановлению двигательной активности и речи после нарушения мозгового кровообращения, оказывает мягкий психостимулирующий эффект. Вторым компонентом Олатропила® является 2-оксо-1-пиролидинилацетамид, или пирацетам. Это классическое ноотропное средство, которое усиливает в головном мозге синтез дофамина, повышает содержание норадреналина, а также увеличивает количество ацетилхолина на синаптическом уровне и плотность холинорецепторов. В действии пирацетама есть ГАМК-эргические элементы, которые вместе с аминалоном значительно усиливаются, несмотря на то, что пирацетам непосредственно в ГАМК, как свидетельствуют экспериментальные факты, не превращается. Препарат положительно влияет на процессы обмена и кровообращения мозга, стимулирует окислительно-восстановительные процессы, улучшает регионарное кровообращение в ишемизированных зонах мозга, увеличивает энергетический потенциал нейроцитов при участии АТФ и аденилатциклазы. Кроме улучшения нервных функций наблюдается оптимизация энергетических процессов, которые в целом способствуют повышению стойкости ЦНС к гипоксии и влиянию различных токсических факторов. Пирацетам улучшает интегративную деятельность головного мозга, способствует консолидации памяти, улучшает процесс обучения. При комплексном действии обоих компонентов усиливаются ноотропные, сосудорегулирующие и антигипоксические процессы, повышается физическая трудоспособность, улучшается переносимость стрессовых влияний различного генеза. 
Фармакокинетика. Аминалон и пирацетам, которые входят в состав препарата Олатропил®, после приема внутрь хорошо всасываются, проникая в органы и ткани, в том числе головной мозг. Аминалон выводится почками частично в виде метаболитов, а пирацетам - большинством в неизмененной, неметаболизированной форме.

Пирацетам всасывается в желудочно-кишечном тракте быстро и практически полностью. Биодоступность составляет около 100%. Максимальная концентрация (Сmax) достигается в плазме крови через 30 минут после приема внутрь. Объем распределения составляет 0,6 л/кг. Пирацетам практически не связывается с белками плазмы крови, поэтому довольно быстро и легко проникает в любые ткани. Максимальное количество препарата обнаруживается в коре больших полушарий головного мозга, в мозжечке и базальных ганглиях. Очень легко проникает сквозь плацентарный и ГЭБ (Сmax достигает в ликворе через 2-8 часов). Практически не метаболизируется в организме и выводится, даже после продолжительного кругооборота, в виде первичного соединения. Период полувыведения (Т1/2) составляет: из плазмы - 4-5 часов, из ликвора – 6-8 часов. На протяжении 30 часов из организма выводится более 95% препарата. При нарушении функций почек необходимо проводить коррекцию дозы. При назначении Олатропила® пациентам со сниженной функцией почек или людям пожилого возраста, у которых клиренс креатинина (КК) сниженный, дозу следует уменьшать в зависимости от уровня КК. 

Показания к применению. 

Для повышения концентрации и стойкости внимания, физической и умственной трудоспособности, вербального обучения и памяти. 

Для уменьшения раздражительности и повышения сопротивления организма стрессовым влияниям различного происхождения.

Заболевания нервной системы, обусловленные сосудистыми нарушениями (атеросклероз, артериальная гипертензия), хронической церебрально-сосудистой недостаточностью.

Для лечения последствий инсультов и ЧМТ, с целью восстановления памяти, внимания, речи, повышения двигательной и психической активности, устранения и профилактики развития приступов головокружения и головной боли.

При динамических нарушениях мозгового кровообращения; инверсиях обменных процессов мозга, включая расстройства у людей пожилого возраста.

Невротические и астено-адинамические депрессивные состояния с преимуществом признаков адинамии, астенические, сенесто-ипохондрические нарушения, идиаторная заторможенность, вяло-апатические дефектные состояния, шизофрения, психо-органические синдромы различной этиологии, сенильные и атрофические процессы. 

Головокружения, нарушения равновесия, симптомокомплекс укачивания.

Алкогольные полиневриты, слабоумие,  нарушения психической деятельности. 

Комплексная терапия старческих деменций, включая болезнь Альцгеймера.

Нарушения функций ЦНС после перенесенных острых вирусных нейроинфекций  для уменьшения ишемии и гипоксии головного мозга.

В комплексной реабилитации больных после инфаркта миокарда.

В педиатрии при церебро-астенических, энцефалопатических нарушениях, расстройствах памяти, интеллектуальной недостаточности, нарушениях умственного развития  и других нарушениях функций  ЦНС.

Способ применения и дозы. 


Взрослым назначают Олатропил® внутрь до еды по 1 капсуле 3-4 раза в день. При необходимости возможно постепенное повышение дозы до 6 капсул в день. 

Терапевтический эффект, как правило, наступает через 2 недели от начала лечения. 

Детям от 3 до 7 лет назначают внутрь по 1 капсуле (0,375 г) 2 раза в день (максимально - до 1,125 г в день); от 7 до 16 лет - по 1 капсуле (0,375 г) 3 раза в день. 

Курс лечения  - от 2 недель до 2 месяцев.

При необходимости проводят повторный курс лечения через 6-8 недель.

Побочное действие. Препарат хорошо переносится больными. В отдельных случаях (в начале лечения) возможны: ощущение легкой раздражительности, беспокойства, нарушение сна, слабость, сонливость, тошнота, рвота, диарея, аллергические реакции, проявление индивидуальной непереносимости.
Противопоказания. 

Острая почечная недостаточность, геморрагический васкулит, сахарный диабет.

Аллергические реакции, связанные с употреблением фруктовых соков, эссенций. 

Беременность, лактация (грудное вскармливание).

Детям до 3 лет.

Особенности применения.

При назначении Олатропила® детям необходимо снижать норму сахара на 20 г. Норма сахара не должна   превышать 30-35 г в день.

В некоторых случаях у людей пожилого возраста отмечается обострение явлений коронарной недостаточности. В таких случаях доза препарата должна быть снижена или прием препарата следует прекратить. 

Не рекомендуется назначения Олатропила® больным с психомоторным возбуждением. 

Передозировка.

Составные Олатропила® относятся к классу нетоксических веществ, поэтому случаев отравления не было отмечено. 

В случае проявлений психомоторного возбуждения при передозировке препарата рекомендовано введение успокаивающих средств.

Взаимодействие с другими лекарственными средствами.

Олатропил® усиливает действие антидепрессантов, что особенно важно в случае резистентности больных к типичным или атипичным антидепрессантам.

Олатропил® снижает побочное действие нейролептиков, транквилизаторов и снотворных средств.

Условия и срок хранения. Хранить в сухом, недоступном для детей, защищенном от света месте при температуре 15 оС – 25 (С. Срок годности - 2 года.

Условия отпуска.

По рецепту.

Упаковка. 

По 30 капсул в упаковке.
§ 17.5 Психофармакотерапия тревожных расстройств
Этиология и патогенез тревожных расстройств

В отношении этиопатогенетических закономерностей тревожных состояний можно выделить два направления. Первое направление - психологическое, связано, прежде всего, с психоанализом, а затем с бихевиоризмом и экзистенциализмом, и является основой для психотерапевтического вмешательства, второе - современное, включает различные биологические концепции.

Внутри психоаналитической теории тревога укладывается в четыре основные категории в зависимости от природы вызывающих страх последствий: тревожность суперэго, кастрационная тревожность, тревожность разлуки и импульсивная тревожность.

Бихевиористские теории тревожности привели к созданию наиболее эффективных способов тревожных расстройств. Лечение обычно представляет собой десенсибилизацию в какой-либо форме путем повторного предъявления анксиогенного стимула в сочетании с когнитивными психиатрическими подходами.

Экзистенциалистские теории тревожности обеспечивают отличную модель для расстройства в виде генерализованной тревожности. Тревожность является реакцией на необозримую пустоту существования и отсутствие значимости

Обычно выделяются следующие биологические патогенетические факторы тревожных расстройств:

1.  Гиперактивность (симпатической) вегетативной нервной системы.

2.  Интенсивное освобождение катехоламинов.
3.  Повышение уровня метаболитов норадреналина (НА).
4.  Сокращение фазы быстрого сна (REM-фазы) и IV стадии сна (как и при депрессии).
5.  Понижение уровня ГАМК (ГАМК-медиатор тормозных синапсов ЦНС).
6.  Повышение уровня серотонина.
7.  Гиперактивность центра в височной области коры головного мозга.
8.  Гиперактивность locus coeruleus, где находится большинство НА нейронов.
Однако для направленной биологической терапии тревожных расстройств необходимо дифференцировать тревогу в соответствии с нейрохимической типологией (Лапин,1998). Выделяются следующие нейрохимические типы тревоги:

1.  «Кинурениновая тревога». В нейрохимическом аспекте такой тревоги доминируют КИН и КИНы. По косвенным данным можно предположить, что «куренининовая тревога» представлена в генерализованном тревожном расстройстве, смешанном тревожном и депрессивном расстройстве, аффективных расстройствах, алкоголизме с преобладанием тревоги, острой реакции на стресс, соматоформной вегетативной дисфункцией. К симптомам «кинурениновой тревоги» принадлежат внутреннее беспокойство, моторная гиперактивность, ажитация, бессонница, вегетативный симптомокомплекс. Для лечения «кинурениновой тревоги» следует применять фенибут и баклофен (и другие агонисты ГАМК-Б рецепторов.). При этом соответствующие тревожные симптомы должны иметь соматогенную природу.

2.  «Фенилэтиламиновая тревога». ФЭА-тревога может быть представлена в генерализованном тревожном расстройстве и тревожно-фобическом расстройстве. Наиболее вероятными симптомами ФЭА-тревоги могут быть напряжение, а также навязчивые мысли и действия. Для лечения ФЭА-тревоги следует использовать бензодиазепины, фенибут и баклофен. В перспективе использование нового класса препаратов - антагонистов NMDA-рецепторов как противотревожных средств.
3.  «ГАМК-бензодиазепиновая тревога». Этот компонент наиболее изучен и принадлежит к конечным уровням тревоги.
4.  «Холецистокининовый компонент». Анксиогенное действие ХЦК-4 в значительной мере связано с ослаблением тормозных эффектов допамина.
5.  «Катехоламиновая тревога». Она как и ГАМК-бензодиазепиновая тревога наиболее универсальна и играет определенную роль при расстройствах, связанных с хроническим эмоциональным стрессом, ПТСР, соматогенных расстройствах. В терапии этого вида тревоги предпочтительны бета-адреноблокаторы с активацией дофаминергической системы - фенибут, баклофен, а также буспирон.
6.  «Серотониновый компонент». Серотонин является вероятным посредником поведенческого торможения при тревоге. Неодинакова роль отдельных серотониновых рецепторов при тревоге и депрессии. Стимуляция серотониновых 1А-рецепторов сопровождается анксиолитическим эффектом (буспирон). Стимуляция серотониновых 2-рецепторов приводит к антидепрессивному эффекту (ТЦА, ИОЗС). 
Лечение тревожных расстройств требует терпения, как от врача, так и пациента. Нередко результатом лечения может быть не устранение, а снижение выраженности симптоматики, что не удовлетворяет перфекционистически настроенных пациентов и вызывает пессимизм у врача. При слабой выраженности симптоматики предпочтительны нелекарственные методы терапии, однако при выраженной и длительно существующей симптоматике обойтись без психофармакотерапии не представляется возможным.

Лечение пациента с тревожным расстройством следует начинать деонтологически правильно с общего физикального осмотра. Отсутствие признаков соматического заболевания и информирование об этом пациента является первым шагом к оказанию помощи. Доверительные отношения с врачом очень важны для тревожного пациента. При уточнении диагноза тревожного расстройства вырабатывается терапевтическая стратегия. Она включает:

А. Психотерапию тревожного расстройства.

а) психотерапию для конкретного пациента и вида тревожного расстройства.

Б. Психофармакотерапию тревожного расстройства.

б) психофармакотерапию конкретного пациента и вида тревожного расстройства.

В. Конституциональное лечение пациента с тревожным расстройством.

Медикаментозная терапия не должна быть длительной из-за возможного накопления негативных побочных эффектов. Применяются следующие медикаменты:

1)  Анксиолитики (ноофен, диазепам, альпразолам, буспирон) 

2)  Антидепрессанты (ТЦА, ОИМАО, СИОЗС)

3)  Бета-адреноблокаторы

При агорафобии без панических расстройств могут быть успешно применены поведенческие и психотерапевтические методы. Психодинамическая терапия при агорафобии позволяет проработать конфликты раннего детства и осознать причины избегающего поведения. Основными препаратами, используемыми для контроля панических эпизодов, являются трициклические антидепрессанты (ТЦА) и ингибиторы МАО. Из антидепрессантов чаще используется имипрамин (мелипрамин), дезипрамин (петилил), мапротилин (лудиомил). При преобладании сомато-вегетативного и конверсионного радикалов больше показаны ИМАО и алпразолам (ксанакс). Полная блокада панических эпизодов обычно наступает через 3-4 недели лечения при необходимости продолжения лечения до 12 месяцев. Такое лечение лучше осуществлять антидепрессантами нового поколения - селективными ингибиторами обратного захвата серотонина - СИОЗС (флуоксетин, сертралин и др.) 
Лечение социальных фобий следует начинать с когнитивно-поведенческих методов коррекции самооценки и ожидаемого восприятия окружающих. Лекарственная терапия помогает пациентам снять тревогу при тренировке навыков социального поведения. Препаратами выбора при социальной фобии являются обратимые ингибиторы МАО, а также бензодиазепины, бета-блокаторы, СИОЗС. Из обратимых ингибиторов МАО рекомендуется применять моклобемид (Аурорикс) в дозе 300-600 мг/с, продолжительность курса терапии -12 нед. Бензодиазепины менее показаны из-за высокой коморбидности социальной фобии и алкоголизма, и, следовательно, высоким риском формирования зависимости. Бета-блокторы можно назначать для периодического приема при треморе, сердцебиении, тахикардии, которыми нередко страдают пациенты с социальной фобией. Буспирон и СИОЗС также могут быть эффективными при лечении пациентов с социальной фобией. Психофармакотерапия агорафобии и социальных фобий с учетом их преимущественно хронического течения строится с использованием высоких доз СИОЗС – до 80 мг/сут при применении пароксетина, циталопрама и флуоксетина. При установлении терапевтической резистентности наиболее эффективна комбинированная терапия с включением в лекарственную схему атипичного антипсихотика в средних дозах.
При лечении пациентов с паническими расстройствами внимание врача должно быть нацелено на решение пяти следующих задач:

а) достижение контроля над физиологическим компонентом болезни;

б) обучение пациента;

в) устранение фобического избегающего поведения;

г) устранение любых осложняющих психосоциальных проблем.

Обучение пациента должно быть направлено на разъяснение природы его заболевания и успешности терапии. В психотерапии упор делается на когнитивные стратегии, позволяющие справиться с расстройством, релаксацию и биоподкрепление. Существенное значение в успешной психотерапии может быть участие «значимого другого», поддерживающего пациента в социальной жизни. Выработанная вместе с врачом стратегия позволит укрепить лечебный эффект психотерапии. Для лечения панических расстройств применяются препараты разных групп. Из антидепрессантов чаще используются ТЦА и ИМАО. В отличие от лечения депрессий наращивание доз необходимо производить постепенно из-за большой вероятности побочных эффектов. Эти недостатки успешно снимаются алпразоламом в малых дозировках. При преобладании вегетативных расстройств показана монотерапия альпразаламом (ксанакс) с постепенным наращиванием и снижением дозировок. Для предотвращения развития привыкания к альпразоламу необходимо присоединять бета-адреноблокаторы уже на 2-й неделе терапии. При всех видах фармакотерапии наиболее частой причиной отсутствия эффекта является назначение неадекватных доз препаратов в слишком короткий период лечения. Обычно максимальная суточная доза альпразолама составляет 4 мг; для лечения панического расстройства, однако, с успехом применяется доза 6 мг/сут. и более. Действие альпразолама обычно сказывается в первые же дни от начала лечения. Как дозировки, так и длительность лекарственной терапии подбирается строго индивидуально. У большинства больных паническое расстройство носит хронический характер. Столь длительная медикаментозная терапия может иметь негативные последствия, поэтому во всех случаях необходимо использовать конституционально подобранную биологическую терапию (гомеопатию) и психотерапию. При стабильном состоянии медикаментозная терапия отменяется осторожно и постепенно.
Для длительного лечения панического расстройства в настоящее время препаратами первого выбора являются СИОЗС, которые назначаются на срок не менее полугода. Следует отметить, что суточные дозировки антидепрессанта значительно превышают дозы, используемые для купирования депрессивных расстройств. Например, средняя доза пароксетина при лечении депрессий составляет 20-40 мг/сут., то в случаях панического расстройства препарат используется в дозировке 40-60 мг/сут. Для предотвращения рецидивов панического расстройства (в случаях его хронического течения) проводится поддерживающая терапия сниженными обычно в 2 раза дозами используемого ранее препарата (Колюцкая Е.В., 2006).
Лечение простой фобии. Наиболее эффективным психотерапевтическим приемом при большинстве простых фобий является градуированная экспозиция пугающей ситуации. Тщательный сбор анамнеза с ясным изложением иерархического порядка пугающих ситуаций является основой успешной терапии. После установления иерархии страхов больному дается инструкция по «вхождению» в пугающую ситуацию. Таким образом, дестабилизируется специфическая фобия. Для контроля состояния пациентам следует вести дневник. Медикаментозная терапия может носить кратковременный и облегчающий преодоление фобий характер. Могут быть полезными конституциональные гомеопатические средства (Например, при страхе, что случиться что-то ужасное - Veratrum album,  при страхе за свое здоровье - Aconitum, Filix и др.)

Лечение обсессивно-компульсивных расстройств. Стойкий положительный эффект отмечается при аналитически ориентированной терапии,  при поддерживающей терапии, направленной на коррекцию копинг-поведения и семейной психотерапии. Препаратом первого выбора в лечении обсессивно-компульсивных расстройств (ОКР) является кломипрамин (анафранил), который назначается в дозе 100-300 мг/сут. Положительный эффект наступает на 4-6 неделе терапии. Из СИОЗС для лечения ОКР показан сертралин (золофт). Препарат принимается один раз в сутки утром или вечером независимо от приема пищи. Суточная доза составляет 50-200 мг. Для достижения полного эффекта необходимо 2-4 недели. Поддерживающая доза должна быть минимально эффективной. Изменять дозу следует не чаще чем 1 раз в неделю.
§ 17.6 Лечение ипохондрических расстройств

Терапия ипохондрических расстройств предполагает применение психотропных средств и психотерапии. Выбор лекарственного препарата зависит от особенности личности пациента, глубины ипохондрических расстройств, облигатных и факультативных симптомов. Предлагаются следующие стандарты терапии:

1) астенические ипохондрические расстройства: 

А) Рудотель® 0,01 – 2-3 раза в день;

Б) Флуоксетин 20 мг утром;

В) адаптогены растительного происхождения;

Г) витамины и микроэлементы;

Д) рациональная психотерапия.

2) истеро-ипохондрические расстройства:

А) Феназепам 0,0005 – 0,005 г/сут.

Б) Эглонил 0,1 –0,5 г/сут

В) Финлепсин® 200 мг на ночь.

Г) Аналитически ориентированная психотерапия.

3) обсессивно-ипохондрические расстройства:

А) Тиоридазин (Сонапакс®) 0,03 – 0,05 г/сут.

Б) Финлепсин® - ретард 400 – 600 мг/сут.

В) Гелариум® - Гиперикум 1 драже х 3 раза в течение 3-х месяцев.

Г) Нервохель по 1 таб. х 3 раза под язык в течение месяца.

Д) Поведенческая психотерапия.

4) Ипохондрическое личностное расстройство/сверхценная ипохондрия:  

А) Неулептил 0,01 – 0,04 г/сут.

Б) Флупентиксол Деканоат 20 мг/мл х 1 раз в 2 - 4 нед

В) Финлепсин® - ретард 600 мг/сут.

Г) Когнитивно-поведенческая психотерапия.

Д) Психоанализ.

§17.7 Лечение сенестопатий

Лечение сенестопатических состояний представляет значительные трудности. Применяются психофармакологические препараты все групп – транквилизаторы, антидепрессанты, нейролептики. К сожалению, медикаментозное воздействие, используемое при терапии стойких, обнаруживающих тенденцию к хронификации обсессивно-фобических, истерических, деперсонализационных и сенесто-ипохондрических расстройств не всегда сопровождается положительными результатами. Препаратами выбора при сенестопатиях являются такие препараты, как седуксен, амитриптилин, терален, френолон, стелазин, пимозид и эглонил. Современные подходы к психофармакотерапии требуют выделения препаратов первого выбора для их применения в амбулаторной и общей медицинской практике не только по их психофармакологическому действию, но с учетом их стоимости и спектра побочных эффектов. Оптимальным является выбор одного препарата с минимальными побочными эффектами и доступной для большинства пациентов стоимостью. Препарат должен действовать на сенестопатическую симптоматику и обладать противотревожным, антидепрессивным и антиипохондрическим действием. Препаратом с оптимальным спектром психофармакологической активности и хорошо зарекомендовавшим себя в общей медицинской практике является эглонил (сульпирид). Использованы следующие аргументы в пользу выбора эглонила для лечения пациентов с сенестопатиями в общей медицинской практике.

По спектру своей психофармакологической активности эглонил относится к группе атипичных нейролептиков с антидепрессивным, противотревожным и противоболевым эффектом. Эглонил является производным бензамида с селективной блокадой дофаминовых D2 и D4 – рецепторов. Кроме того, он оказывает некоторое влияние на глутаматовые рецепторы, что сказывается на его фармакологических свойствах. Есть предположение, что под действием эглонила происходит нормализация межполушарного взаимодействия, что и способствует устранению соматоформной, тревожной и вообще психосоматической симптоматики. По сравнению с типичными нейролептиками эглонил обладает значительным преимуществом в связи с меньшей частотой и выраженностью нежелательных и побочных эффектов, не вызывает выраженного седативного эффекта. Практически все исследования эффективности эглонила подчеркивают существенные различия клинического действия малых и высоких суточных доз препарата. Малые дозы (50-300 мг/сут), действуя на пресинаптические дофаминовые рецепторы и повышая дофаминовую нейротранмиссию, помимо психомоторной стимуляции, оказывают антидепрессивный, противотревожный и противоболевой эффект. Эти психофармакологические особенности эглонила делают его препаратом первого выбора при лечении сенестопатий, коморбидных тревожным, депрессивным и ипохондрическим расстройствам. Специальных исследований эффективности эглонила при сенестопатиях не проводилось, однако многочисленные исследования свидетельствуют о его эффективности при разнообразных соматоформных расстройствах, включая психогенные головные боли, боли в области сердца, функциональные расстройства толстого кишечника.

Особого внимания заслуживают фармакоэкономические исследования эглонила с учетом необходимости длительности лечения сенестопатий. По данным британских исследований, сульпирид является самым дешевым среди атипичных нейролептиков, и хотя он гораздо дороже хлорпромазина в пересчете на суточную дозу и годовую поддерживающую терапию, длительное лечение сульпиридом оказывается более чем на 25% дешевле. Наиболее вероятная причина этого кроется и в меньшей частоте и выраженности побочных эффектов при лечении сульпиридом. Таким образом, при лечении сенестопатий в общей медицинской практике препаратом первого выбора является эглонил.

§ 17.8 Лечение нарушений сна
Лечение инсомний должно быть направлено на устранение причин. Если в основе инсомнии лежать психофизиологические факторы, то терапия включает:

· психологическое лечение;

· тренинг релаксации;

· реконструирование;

· медикаментозное лечение.

Терапия инсомний имеет следующие направления:

· циркадную терапию, направленную на упорядочение режима;

· психиатрическое лечение, включающее специфическую фармакотерапию и психотерапию;

· устранение эффектов психоактивных веществ и алкоголя;

· соматическое и неврологическое лечение.

Содержанием психотерапии инсомний являются бихевиориальные, релаксирующие и психотерапевтические техники. Бихевиориальные техники подразумевают соблюдение гигиены сна, устранение стрессорных факторов, стимульный контроль (использование постели только для сна), биологическая обратная связь, обучение релаксации под контролем ЭЭГ и ЭМГ. Релаксационные техники подразумевают прогрессивную мышечную релаксацию, аутогенную тренировку, использование воображения. Психологические техники включают парадоксальную интенцию, когнитивную терапию, «разговорную терапию», фокусированную на психологических конфликтах, копинг-стилях и защитных механизмах.

Фармакологическое лечение инсомний

При лечении нарушений сна используются различные лекарственные средства. Их выбор зависит от вида расстройства, их формы, характера пресомнических, интрасомнических и постсомнических расстройств, а также от чувствительности пациента к тому или иному препарату. Правильный выбор препарата для лечения нарушений сна часто представляет сложную задачу. Следует помнить, что бензодиазепины, влияя на ГАМК-рецепторы, подавляют фазу медленного сна. Антидепрессанты и ингибиторы МАО подавляют REM-фазу сна. Психостимуляторы изменяют обмен допамина и норадреналина и подавляют все фазы сна. Многие лекарства одновременно взаимодействуют с различными рецепторами, и их влияние на сон может быть непредсказуемым. Для адекватного выбора лекарственного препарата необходимо учитывать не только характер инсомнии, но и бодрствования. А.М. Вейном с сотрудниками (1995) выдвинута концепция семи функциональных состояний, облигатно существующих в цикле бодрствование-сон и переходящих одно в другое (напряженное бодрствование - бодрствование - расслабленное бодрствование - дремота - неглубокий медленный сон - глубокий медленный сон - фаза быстрого сна). Терапия в каждом случае должна учитывать свойства препарата изменять функциональные состояния. Препаратами первого выбора для легкой инсомнии неорганической природы являются, прежде всего, гипнотики, а в случаях коморбидных психических расстройств - антидепрессанты и нейролептики. В настоящее время переоценена терапевтическая значимость барбитуратов из-за их влияния на структуру ночного сна. Барбитураты не рекомендованы ВОЗ в силу следующих их свойств:

· Существенно нарушают структуру сна, подавляя пародоксальную фазу

· Быстро формируют зависимость

· Витально опасны при передозировке

· Имеют много противопоказаний (употребление алкоголя, почечная, печеночная, дыхательная недостаточность)

· Побочные эффекты (сонливость днем, заторможенность)

· Частые лекарственные взаимодействия

· Период полувыведения 40 часов

· Ускоряют собственный метаболизм.

 Использование в качестве снотворных средств антигистаминных препаратов является порочной практикой, поскольку антигистаминные средства

· Нарушают структуру сна, подавляя пародоксальную фазу

· Обладают сильным последействием (головная боль, сонливость)

· Обладают холинолитическим действием.

Сохраняют свое значение в качестве снотворных бензодиазепины, однако их заменяют препараты нового класса – циклопирролоны и производные имидазопиридина.

Исследования Ю.А. Александровского с соавт. (1994) показали, что под влиянием транквилизаторов, прежде всего, исчезают расстройства засыпания. Интрасомнические расстройства в процессе лечения транквилизаторами изменяются в сторону уменьшения диссоциированного, раздробленного сна, сопровождающегося общим двигательным беспокойством и ночными страхами. Однако применение бензодиазепинов в качестве снотворных средств имеет ряд негативных последствий в виде: 

· Привыкания

· Лекарственной зависимости

· Синдрома отмены

· Угнетение дыхания

· Ухудшение течения синдрома апноэ во сне

· Когнитивные расстройства: снижение памяти, внимания, времени реакции

· Поведенческая токсичность: дневная сонливость

Побочные эффекты бензодиазепинов связаны с наличием активных метаболитов, оказывающих в течение длительного времени седативное, миорелаксирующее и снотворное действие. Например, наиболее активный метаболит диазепама – дезметилдиазепам имеет период полувыведения более 36 часов. Помимо влияния транквилизаторов на пресомнические и интрасомнические расстройства у пожилых пациентов может иметь место усложнение имевшихся или появление новых постсомнических расстройств в виде утренней сонливости, а также просоночной дезориентировки и речедвигательных нарушений. Основными недостатками бензодиазепиновых транквилизаторов являются формирование лекарственной зависимости к препарату и синдром отмены. Наиболее частыми проявлениями данного синдрома являются повышенная тревожность, тремор, немотивированная мышечная слабость. Эти признаки могут возникнуть с первых суток отмены препарата и могут сохраняться до 2-х – 3-х недель. Развитие синдрома отмены требует возврата к предшествующей дозе бензодиазепинового препарата с постепенной отменой по 10-20% от дозы каждые 2-3 дня.

Выбор снотворного средства

Идеальным гипнотиком является препарат, обладающий достоинствами по ряду признаков: по быстроте наступления действия, короткому периоду полувыведения, отсутствию толерантности, феномена отдачи и побочных эффектов. Требования к идеальному снотворному средству следующие:

· Длительность действия 4-5 часов (Т ½ - 2,5-3 часа)

· Хорошая переносимость

· Отсутствие лекарственной зависимости и привыкания

· Отсутствие миорелаксирующего действия

· Не иметь преимуществ при увеличении дозы

· Влияние на структуру сна:

· нормализация засыпания

· удлинение 3-4 стадии

· отсутствие укорочения фазы быстрого сна

· позитивное действие при наличии САС.

Исследования Ю.А. Александровского с сотр. (1994) показали, что из группы бензодиазепинов по степени их терапевтической эффективности при расстройствах сна препараты располагаются в следующем ряду: феназепам - нитразепам - лоразепам - хлордиазепоксид - диазепам - оксазепам - медизипам - тацитин. Из группы бензодиазепинов преимуществом гипнотиков обладают следующие препараты,

Триазолам (Хальцион). Оказывает выраженное снотворное действие. Укорачивает период засыпания и уменьшает число ночных пробуждений, увеличивает общую продолжительность сна. Препарат существенно влияет на III, IY фазы сна и фазу быстрого движения глаз. Характеризуется быстрой абсорбцией, коротким периодом полувыведения (около 3-х часов, отсутствием длительно действующих активных метаболитов и высокой скоростью элиминации. При ежедневном применении препарата не наблюдается явлений кумуляции и эффекта последействия. Сон наступает через 10-15 мин после приема препарата и продолжается 7 часов.

Рекомендуется больным с инсомнией, характеризующейся в основном расстройствами засыпания, а также пациентам, которым необходимо сохранение быстроты психических и моторных реакций на следующий день. Менее эффективен в случаях ранних пробуждений, утренней и дневной тревоги. Состав и форма выпуска. Одна таблетка содержит 250 мкг триазолама; 30 таблеток в упаковке. Рекомендуемая доза 0,25 мг перед сном. Для пожилых и ослабленных больных - 0,125 мг.

Мидазолам (Дормикум). Быстродействующее снотворное средство с коротким действием. Улучшает качество сна, не нарушает фазу быстрых движений глазных яблок. Может использоваться в любое время суток, если есть условия, по крайней мере, для 4-х часового сна. Обладает также противосудорожным, анксиолитическим и миорелаксирующим свойствами. Кумуляции при систематическом применении препарата не наблюдается. Выпускается в таблетках по 7,5 мг и 15 мг. Для взрослых обычная доза 7,5-15 мг. Принимается непосредственно в условиях, обеспечивающих спокойный сон.

Правила назначения бензодиазепинов: многочисленные исследования показали, что при расстройствах засыпания и интрасомнических нарушениях выраженный терапевтический эффект транквилизаторов развивается и достигает своего максимума уже в первые 5 дней терапии. Если к 10 дню терапевтических сдвигов не происходит, то продолжение лечения не имеет смысла.

Представителем нового класса химических соединений - циклопирролонов является Зопиклон - Сомнол® (Имован, Соннат-КМП).

Зопиклон (Сомнол) специфически связывается с макромолекулярным хлорным комплексом, регулируемым ГАМК. Показано, что Сомнол связывается с ГАМК - комплексом не в той части рецептора, с которым обычно контактируют бензодиазепины. В отличие от бензодиазепинов Сомнол связывается только центральными рецепторами (ω-частицы ГАМК-ергического рецепторного комплекса, влияющего на хлоридные каналы) и не обладает сродством к периферическим бензодиазепиновым рецепторам. Сомнол быстро вызывает сон, не уменьшая доли быстрого сна в его структуре, а затем поддерживает сон с сохранением нормальной его структуры. Указанные эффекты подтверждаются характерными электроэнцефалографическими показателями: удлинение стадии II, так же, как и стадии глубокого сна (III и IV). В рекомендованных дозах Сомнол не оказывает воздействия на общую длительность парадоксального (REM-сна). Сомнол характеризуется коротким временем полувыведения из организма, обычно 3,5 - 6 часов. Неоднократный прием препарата не сопровождается кумуляцией. Сомнол показан для лечения бессонницы, в том числе затрудненного засыпания, ночных пробуждений и раннего пробуждения; преходящей, ситуационной и хронической бессонницы, а также вторичных нарушений сна при психических расстройствах. Сомнол хорошо сочетается с терапией антидепрессантам у больных с депрессивными состояниями различного генеза. В дозе 7,5 мг препарат обычно эффективен при лечении бессонницы и генерализованной тревоги. Препарат безопасен в плане развития передозировки. Противопоказания: Сомнол противопоказан при повышенной чувствительности к препарату, миастении, тяжелой недостаточности функции печени, выраженном апноэ во время сна, дыхательной недостаточности. Не рекомендуется назначать Сомнол детям. Побочные эффекты редки и маловыражены: горький или металлический привкус во рту, диспептические явления, головная боль, головокружение, сонливость и сухость во рту. Взаимодействие с другими препаратами: алкоголь усиливает седативное действие сомнола. Действие сходных с производными бензодиазепина лекарственных средств усиливается, если они применяются в сочетании с ингибиторами печеночных ферментов, особенно цитохрома Р450. Сомнол содержит в одной таблетке 7,5 мг зопиклона. Рекомендуемая доза Сомнола - 1 таблетка внутрь незадолго до отхода ко сну или непосредственно в постели. Лечение пожилых пациентов следует начинать с более низкой дозы - 3,75 мг. Форма выпуска по 10 таблеток в упаковке.

Золпидем (Ивадал)

Золпидем представляет собой производное имидазопиридина с быстрым снотворным действием. Как и зопиклон, золпидем укорачивает время засыпания, уменьшает число пробуждений, увеличивает общую продолжительность сна и улучшает его качество. Показаниями к назначению Золпидема являются нарушения сна, включая затрудненное засыпание, ночные пробуждения, ситуационные, кратковременные и хронические нарушения сна. Доза препарата подбирается индивидуально. В любом случае препарат должен употребляться непосредственно перед сном, желательно уже лежа в постели. Взрослые до 65 лет: одна таблетка – 10 мг на ночь, пожилые пациенты старше 65 лет – половина таблетки ( 5 мг) на ночь. Не рекомендуется принимать лекарство более 10 мг в сутки. Длительность лечения должна быть от нескольких дней до 4 недель. Лечение свыше 4 недель требует повторной консультации врача. Препарат противопоказан при повышенной чувствительности к золпидему, выраженной печеночной или дыхательной недостаточности, синдроме апноэ во сне, детям до 15 лет, в сочетании с алкоголем, кормящим грудью матерям, пациентам с миастенией. Не следует назначать препарат во время беременности. Из побочных явлений отмечаются головокружение, нарушения равновесия, атаксия, головная боль, дневная сонливость, рассеянное внимание, диплопия, спутанность, парадоксальные или психопатологические реакции. Редко: астения, гастроинтестинальные расстройства, изменение либидо, кожные реакции, антероградная амнезия. Препарат взаимодействует с лекарствами, угнетающими нервную систему, а также алкоголем. Сочетание с клозапином может вызвать резкое угнетение деятельности сердечно-сосудистой и дыхательной систем. Форма выпуска 7 или 20 таблеток в блистере по 10 мг в одной таблетке.
Нарушения сна - частый симптом и мучительный симптом при депрессиях. Поэтому подбор наиболее эффективного препарата для лечения таких больных весьма актуален. Следует учитывать и возможность маскированных депрессий, когда инсомнические расстройства выступают на первое место. Препаратом выбора в таких случаях является Миансерин (Леривон). Препарат обладает выраженной способностью блокировать ( - 2 адренорецепторы, а при длительном применении вторично увеличивать высвобождение норадреналина. Профили психотропной активности препарата состоят из тимоаналептического и седативного эффектов. При приеме миансерина редуцируются такие симптомы, как тревога, чувство внутренней напряженности, расстройства сна. Терапевтическое действие миансерина имеет 4 составляющих, которые развиваются постепенно. В первый день терапии проявляется седативное действие и положительное влияние на сон. В течение первой недели терапии развивается противотревожное действие. Затем в первые две недели проявляется антидепрессивное и антисуицидальное действие. Для лечения инсомнических расстройств следует принимать по 15 мг (1/2 таблетки 30 мг) на ночь.

Исследования J.G. Ramaehers et al (1998) показали эффективность при лечении инсомнических расстройств и близкого к миансерину по химической структуре препарата Ремерон (6-азамиансерин). Гипнотическое действие этих препаратов обусловлено седативным эффектом при воздействии на Н1 рецепторы.

Нейролептики при инсомнических расстройствах применяются лишь при психотических синдромах. В общей медицинской практике предпочтение следует отдавать препаратам, имеющим минимальные побочные эффекты и благоприятный спектр психофармакологической активности (Мелларил, Труксал).

При нарушениях сна нередко используются растительные средства. Однако многие из этих средств не имеют собственно снотворного действия, а являются седатиками. В этих случаях они лишь облегчают засыпание и не влияют на интрасомнические расстройства. Большие надежды возлагались на препарат гормона эпифиза мелатонина – (Мегатонин, Вивамакс, Мелапур). Теоретически мелатонин является естественным индуктором сна и безопасным снотворным средством. Мелатонин по утверждению исследователей спосбен остановить и даже повернуть вспять процесс старения организма. Клинические исследования продемонстрировали эффективность этого препарата, но для достоверного суждения требуются многоцентровые клинически доказательные исследования.

Терапевтическая стратегия лечения расстройств сна всегда должна включать следующие три этапа. На первом этапе проводится оптимизация режима сна, улучшение гигиены сна, устранение стрессов, возбуждающих и нарушающих сон факторов. На втором этапе пациенты обучаются релаксации с помощью суггестивных психотерапевтических техник. И лишь на третьем этапе назначается снотворный препарат. При расстройствах сна неорганической природы предпочтение следует отдавать препаратам типа зопиклона или золпидема.
Лечение парасомний включает хронотерапию, психогигиену, бихевиориальную терапию, применение мягких гипнотиков и антидепрессантов.
Глава 18. ПСИХОТЕРАПИЯ В ПСИХОСОМАТИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЕ
§ 18.1 Краткосрочная психотерапия

Краткосрочная психотерапия объединяет различные направления психотерапии, начиная с краткосрочной психодинамической терапии в течение нескольких месяцев до психотерапии одной встречи в рамках поведенческой психотерапии (НЛП), или краткосрочной позитивной психотерапии. Обилие методов краткосрочной психотерапии объясняется современными тенденциями практически всех концептуальных и методических направлений в краткосрочности, базирующейся на повышении интенсивности и интегративности, и конкуренцией в снижении материальных затрат без снижения эффективности.
Краткосрочная психодинамическая психотерапия
· Краткосрочной считается психодинамическая психотерапия, целенаправленно ограниченная 1-40 занятиями (10-12) при частоте встреч 1 раз в неделю.
· Цель краткосрочной психодинамической психотерапии – поведенческие изменения в фокусированной области конфликта.
· Соответственно цели ведущий стратегический принцип краткосрочной психодинамической психотерапии – выделение и переработка фокального конфликта. Маркерами такого фокального конфликта являются указания пациента на связанные с ним травмы раннего возраста, повторяющиеся стереотипы травматических переживаний, связь данного конфликта с одной фигурой переноса (отцовской или материнской) и с проявлениями блокирования каких-либо сфер жизнедеятельности пациента.
· Требование к ролевой позиции психотерапевта – активность в контакте.
· Требования к пациенту – наличие фокального конфликта эдиповой природы или потери любимого объекта; способность рефлексировать чувства и конструктивная реакция на пробную интерпретацию 
· Фазы краткосрочной психодинамической психотерапии: 1) диагностика мотивации и силы Я пациента – заключение психотерапевтического контракта; 2) переработка фокального конфликта; 3) фаза сепарации – разрешение переноса.
· Ведущий технический принцип – «кресло вместо кушетки» означает, что психотерапевт ориентируется на чувство стыда пациента вместо чувства вины.
· Краткосрочная психодинамическая психотерапия позволяет переработать фокальный конфликт, являющийся причиной блокирования в значимых жизненных сферах пациента и пережить ему возврат энергии и активности, которые могут быть им использованы для разрешения жизненных проблем.
§18.2 Психоанализ в психосоматической медицине

Психосоматические расстройства широко распространены и представляют важнейшую проблему благополучия общества. По данным исследований психосоматическими заболеваниями страдают 2/3 населения. Вместе с тем эффективность помощи таким больным во многом зависит от системы образования специалистов, занятых в сфере психического здоровья, не только врачей-психиатров, но и интернистов, клинических психологов и психотерапевтов. Актуальным представляется изучение клинической и экономической эффективности тех или иных диагностических и терапевтических подходов к проблеме психосоматических расстройств. Поскольку психоанализ по своей стоимости и длительности терапии превосходит многие другие диагностические и терапевтические подходы, актуальным представляется рассмотрение некоторых теоретические аспектов психоанализа в психосоматической медицине.


Проблема психосоматики является глубокой философской методологической проблемой. Еще Платон отмечал: «…величайшей ошибкой в лечение болезней является то, что есть врачи для тела и врачи для души, поскольку одно неотделимо от другого – именно этого не видят греческие врачи, и поэтому от них ускользают столь многие болезни; они никогда не видят целого. К целостности должны они обратить свои заботы, ибо там, где целое чувствует себя плохо, часть его не может быть здоровой».


Со времен античности известны противоречия между Коской школой Гиппократа с ее динамической, гуморальной и духовной концепцией и школой Книдоса, имевшей механистическую, органную ориентацию. В Римскую эпоху Цицероном сделано тонкое замечание о необходимости развития наук в сфере психического здоровья: «Почему для лечения и ухода за телом создано целое искусство… тогда как необходимость искусства, призванного заботиться о душе, всерьез не воспринималось…Эта проблема даже не изучалась».

В Новое время понятие «психосоматика» было использовано немецким психиатром J. Heinroth в начале XIX века, связавшим причинность развития многих соматических болезней с этическими психогенными факторами. Первой психосоматической моделью является понятие «конверсии», сформулированное З.Фрейдом и описанное им как истерический симптомокомплекс. Понятие конверсии было введено З.Фрейдом в психопатологию для учета трудно доступного осмыслению «прыжка из психики в соматическую иннервацию». Конверсия предполагает отделение либидо от представления в процессе вытеснения, а затем перенос этой либидинальной энергии в область телесного. Согласно словарю Ж. Лапланша и Ж.-Б. Понталиса, с нозографической точки зрения место конверсии различно. При истерии понятие конверсии позволяет выделить особую ее форму – «конверсионную истерию». В более широкой области - «неврозы» телесные симптомы, символически связанные с бессознательными фантазиями субъекта, были обнаружены не только при истерии, но и при других разновидностях невроза. В области «психосоматики» симптом истерической конверсии имеет более тесную символическую связь с историей субъекта и хуже поддается вычленению в виде отдельной классификационной единицы, к тому же он менее устойчив. По современным представлениям концепция «конверсии» имеет лишь историческое значение.
L. Chertok рассматривает два возможных механизма воздействия психики на соматику: истерическую конверсию и собственно соматизацию. Предполагается, что только первый из них является прямой реализацией психического содержимого. Собственно же соматизация, являясь результатом эмоционального напряжения, не может быть поставлена в специфическую связь с определенным психологическим содержимым. Отсюда вывод о том, что психосоматический симптом является асимволическим, специфическая направленность которого определяется не психическим, а иммунологическими и нейро-эндокринными механизмами.

Последователь З.Фрейда M. Schur для объяснения психосоматических болезней разработал концепцию «десоматизация – ресоматизация». Он исходил из наблюдения, что грудные дети в силу их недоразвитых, недифференцированных психических и соматических структур реагируют бессознательными первичными процессами на нарушение гомеостаза. Возрастающая структурированность Я по ходу прогрессирующего созревания позволяет все более осознанные, соответствующие вторичным психическим процессам, формы переработки опасностей и ситуаций страха. В процессе развития боль и страх осознаются и перерабатываются в ощущениях, представлениях, мышлении, вместо диффузного реагирования возникает рациональная переработка ситуации. M. Schur описывает преодоление диффузных соматических феноменов как процесс развития – десоматизацию. В рамках десоматизации наступает нейтрализация сексуального либидо и агрессивности, которые принимают формы, соответствующие установкам «Я» и реальности. В случаях же регрессивного развития у субъекта может вновь возникнуть прорыв либидо и агрессии, которые при слабости «Я» могут вновь приводить в процессе ресоматизации к психосоматической симптоматике. A. Mitscherlich творчески развил предшествующие идеи в своей концепции «двухфазной защиты» или «двухфазного вытеснения». По A. Mitscherlich, хронические психосоматические заболевания имеют своей предпосылкой грубые невротические аномалии развития: «не отраженный кризис хронифицируется в первой фазе вытеснения или иной защиты с невротическим формированием симптомов. Если эти психические средства преодоления конфликта оказываются недостаточными, во второй фазе происходит сдвиг в динамике телесных защитных процессов. Поэтому мы говорим о двухфазном вытеснении или защите». 

Ф. Александер внес новое направление в психосоматическую медицину («Теория специфических для болезни психодинамических конфликтов»). Под психосоматическим подходом он понимал «одновременное и координированное использование соматических и психологических методов и представлений». Вслед за З.Фрейдом он отличал конверсионные симптомы от вегетативных нарушений, сопровождающих неврозы. Ф.Александер видел в конверсионных симптомах символическое выражение конфликтного чувства, которое подавляется и вытесняется. Симптомы же вегетативного невроза являются физиологическим сопровождением аффективных состояний. Из патологических состояний, определяемых как «неврозы органов» Ф.Александер выделил группу болезненных состояний, в дальнейшем обозначенных как «Holy seven», - 1) язвенную болезнь 12 п.к.; 2) язвенный колит; 3) эссенциальную гипертонию; 4) ревматоидный артрит; 5) гипертиреоз; 6) нейродермит; и 7) бронхиальную астму. Развитие психосоматических заболеваний Ф.Александер объяснял следующим образом. При длительном существовании функциональные симптомы могут привести к необратимым изменениям в органах. Причиной блокады действий, по Ф.Александеру, являются жизненные констелляции, в которых актуализируются конфликты из младенческой жизни индивидуума. Конфликтные констелляции требуют раскрытия при длительной психоаналитической работе. Вместе с тем Ф.Александер полагал, что для формирования психосоматических нарушений, помимо специфического конфликта, необходимо также наличие других генетических, биохимических и физиологических «факторов Х», а определенные жизненные ситуации, в отношении которых пациент сенсибилизирован в силу своих ключевых конфликтов, реактивируют и усиливают эти конфликты. Следует отметить, что в дальнейшем произошла дифференциация выделенных Ф.Александером нозологических единиц и уточнена их этиология и патогенез. Подвергся сомнению и принцип «специфичности конфликта». Вместе с тем, интегративный подход и тщательность физиологических исследований, характерных для Ф. Александера, остаются неизменным фундаментов современной психосоматической медицины.


Таким образом, основными теоретическими подходами к психосоматике эпохи З.Фрейда являлись 1) концепция конверсии и 2) концепция эквивалентности (вегетативные симптомы – эквиваленты эмоций).


Помимо двух основных теоретических концепций на основе психодинамических идей развивались другие важные для понимания психосоматических расстройств концепции.

В психоаналитическом ракурсе современные исследователи рассматриваются следующие психосоматические концепции: 1) концепция репрезентации мира и схемы тела; 2) понимание болезни на основе структуры Сверх-Я; 3) психосоматическая патология и структура Я; 4) психосоматические расстройства и потеря объекта.

1) Концепция репрезентации мира и схемы тела. Концепция схемы тела и репрезентации мира систематически использовалась J.Sandler. В репрезентируемом мире выделялись три сектора: 1) часть, включающая в себя репрезентанты внешнего мира, репрезентанты объекта; 2) часть, включающая в себя репрезентанты собственного психического внутреннего мира, интрапсихических процессов, - репрезентанты Самости; 3) часть, включающая в себя репрезентанты собственного телесного опыта, - репрезентанты органа или репрезентанты тела. В свою очередь все репрезентанты подразделялись на центральные и периферические. Идеи J.Sandler были продуктивно использованы J. Bastiaans. При разделении репрезентации различных переживаний (восприятия объектов, восприятия себя и восприятия тела) J. Bastiaans использовал понятия сенсомоторной репрезентации и идео-эмоцио-моторных репрезентантов по Ж. Пиаже. Другая модель репрезентативного подхода принадлежит G. Murphy. Согласно ей репрезентанты опыта, проникающего в мир переживаний, подразделяются на: 1) проприоцептивные репрезентанты (репрезентация первых ощущений); 2) иконические репрезентанты (репрезентанты в образах); 3) символические репрезентанты (репрезентация в символах). Такая классификация позволяет в виде системы осмыслить постепенное, поначалу эмоциональное, а затем уже рациональное осознание опыта. Переход от диффузного проприоцептивного переживания к переживанию в образах и символах является необычайно важным для понимания психосоматических процессов, поскольку в этом переходе могут возникать торможения и блокировки, способствующие возникновению болезни.

С концепцией репрезентации мира и схемы тела связано явление, получившее название алекситимии. Понятие «алекситимия» означает неспособность адекватным образом связывать эмоции, чувства и аффекты со словами. В работах ученых французской психоаналитической школы отмечено, что психосоматические больные практически неспособны продуцировать фантазии. Жизнь в фантазии, если говорить с позиции теории репрезентируемого мира, недостаточно представлена в секторе Самости этого мира. В своем мире идей эти пациенты ригидно и почти при полном отсутствии фантазии сконцентрированы на внешнем мире и реальности. P.E. Sifneos указал на то, что эти пациенты совсем или почти совсем не понимают слова «чувство».


2) Понимание болезни на основе структуры Сверх-Я. Структура и содержания Сверх-Я в значительной степени определяют развитие психосоматических синдромов. Различия в Сверх-Я, которые могут определять специфический выбор невроза или психосоматического заболевания, связаны с развитием идеалов. Большинство психосоматических пациентов своим идеалом видят социально активную личность. Например, язвенный больной обладает интроецированным идеалом упорной гиперактивности. Гипертоник характеризуется выраженным идеалом права, власти и долга. Коронарные больные – «трудоголики», отличается чрезмерной социальной активностью. Такое развитие идеала связаны с нормами и идеалами семьи, микросоциального окружения и превалирующих в обществе ценностей, а также развитием фантазий, непосредственно обусловленными влечениями. Пациент, характеризующийся анальным характером, функционирует медленнее и ригиднее, чем пациент с оральной или фаллической фиксацией. Эта означает, что развитие психосоматических больных можно правильно оценить только в том случае, если будут учтены и проанализированы различные аспекты развития личности. Тем самым можно подчеркнуть, что концепция «профилей личности», предложенная F.Dunbar в 1943 г. и считающейся одной из фундаментальных теорий психосоматической медицины, является хотя и продуктивной, но недостаточной для эффективной психотерапии психосоматического пациента. К недостаткам характерологически ориентированных теорий можно отнести: 1) фатальную предопределенность возникновения тех или иных заболеваний в связи с качествами личности; 2) отсутствие описания патогенетических механизмов развития болезни под влиянием личностных черт; 3) отсутствие выделения значимости определенных качеств для патогенеза заболевания, так как они могут быть проявлениями самого заболевания или следствием психологической ситуации, вызванной болезнью; 4) недостаточное внимание исследованию глубоких слоев психики. Изучения структуры «Сверх-Я» в аспекте психосоматической медицины позволяет выделить антропологические, социальные направления психосоматической медицины, требующие своего изучения с использованием понятийного аппарата общественных наук.


3) Психосоматическая патология и структура Я. Значительный вклад в понимание взаимосвязи между восприятием Я и соматическими ощущениями внести исследования Пауля Федерна. Он различал психическое и соматическое чувство. Я. Г. Аммон понимает психосоматических симптом как саморазрушительную попытку восполнить и компенсировать нарциссический дефицит, возникший при формировании границ Я, и таким образом сохранить интеграцию личности. Я психосоматических пациентов не является слабым – «дырой в Я», как это считает Г. Аммон, а находится под строгим контролем идеалистического «Сверх-Я». Как сила, так и слабость Я выражается в аутизме, нарциссизме или в эгоцентризме психосоматических больных. С точки зрения современной теории нарциссизма, личность психосоматического пациента зафиксировалась в своем развитии на абсолютных идеалах самостоятельности, самоконтроля и независимости. При этом граница между Я и Сверх-Я не везде является четкой. Такие пациенты часто испытывают фрустрацию, связанную с идеалами и совестью, а вследствие этого повышенную тревожность. У психосоматических больных нарциссические и эгоцентрические свойства гипертрофированы, а их альтруизм служит самозащите или самоутверждению. При психоаналитическом лечении психосоматических пациентов можно наблюдать расхождение между реальностью и миром фантазий.  Например, у гипертоников  обнаруживаются фантазии агрессивного содержания, а у больных анорексией девушек – фантазии, связанные с идеалами романтической любви и асексуальности. Из этого следует, что при психоаналитическом лечении психосоматических пациентов особое внимание следует уделять тщательной проработке нарциссических или эгоцентрических аспектов ядер Я и Сверх-Я. Суждения о силе или слабости Я у психосоматических пациентов имеют ценность только при рассмотрении едва ли не всех аспектов развития личности.


4) Психосоматические расстройства и потеря объекта. Переживания потери объекта нередко прослеживаются в дебюте психосоматического заболевания.  Понятие объекта рассматривается в психоанализе с трех основных точек зрения: 1) в связи с влечением; 2) в связи с любовью или ненавистью; 3) при традиционном использовании в философии или психологии познания. Потеря объекта может быть действительной, угрожающей или воображаемой. Типичные примеры потери объекта – потеря родных или сексуального партнера, потеря значимой для субъекта деятельности. Потеря объекта является для психосоматических больных нарциссической травмой, с которой они не могут справиться. Вслед за потерей объекта возникает психопатологическая симптоматика в виде дистимии, тревожности и психосоматических телесных нарушений.


Таким образом, психоанализ в психосоматической медицине позволяет объяснить некоторые аспекты генеза психосоматических расстройств и поддерживает гуманизацию всей медицины. Прагматический, обезличивающий характер современной медицины требует усилий профессионалов именно на «полюсе» человечности. Вслед за Виктором В. Вейдкером можно провозгласить целью наук в сфере психического здоровья «динамичный генетически целостный образ человека, в котором содержатся ведущие идеи психоанализа, но который значительно шире психологии, так как он включает в себя как организм, так и констелляции окружающего мира».
§ 18.3 Краткосрочная позитивная психотерапия 

Основные принципы краткосрочной позитивной психотерапии: 1) опора только на позитивное в жизни пациента, его ресурсы; 2) использование только позитивных подкреплений в работе с пациентами и его близкими; 3) позитивистский (в философском смысле) подход.

Курс психотерапии в среднем занимает 3 – 4 занятия при ориентации психотерапевтов на желательность и возможность психотерапии одной беседы. Проджолжительность занятия обычно более часа. Промежутки между занятиями от нескольких дней до нескольких месяцев.
Методика «Фантазии о будущем»

Трехшаговая методика позитивного программирования будущего, базирующегося на субъективной концепции «здоровья – болезни».
1) Когда Вы поправитесь? Когда проблема может разрешиться? 

2) Что может этому способствовать? Пофантазируйте: если бы мы вас встретили через тот период времени, который вы указали (1), и у вас действительно было бы все в порядке, и если бы мы вас спросили тогда: «Что вам помогло?» - то что бы вы нам ответили? Повторными вопросами – Что еще могло бы вам помочь? – формируется развернутая саногенная программа, включающая желательное поведение микросоциального окружения и специалистов и их рекомендации; 

3) Подумайте, как вы будете благодарить всех людей, включенных в вашу замечательную программу, за их помощь? После того как параллельная «программа благодарностей», учитывающая личностную значимость для конкретных людей из микросоциального окружения, сформирована, пациенту предлагается начать реализовывать авансом «программу благодарностей».

Основные положения краткосрочной позитивной психотерапии:
· Причины проблем каждого человека лежат в прошлом, но в его собственном опыте заложены ресурсы для разрешения этих проблем.

· Анализ причин проблемы сопровождается самообвинительными переживаниями пациента и обвинениями своих близких, что не способствует психотерапевтическому сотрудничеству. Поэтому необходимо выявлять и активизировать ресурсу пациента для решения проблем.

· Рамки любой психотерапевтической концепции всегда уже, чем индивидуальные особенности и опыт конкретных пациентов и их семей.
§ 17.4 Психотерапевтическое лечение тревожных расстройств 
Психотерапия тревожных расстройств начинается с консультирования по поводу нарушений межличностного функционирования вследствие тревожного расстройства. Рационализация опасений и катарсис при беседе с врачом помогают пациенту избавиться от некоторых симптомов и улучшить адаптацию. Психоаналитически ориентированная терапия концентрируется на помощи пациенту в том, чтобы он понял бессознательное значение тревожности, символику избегания ситуаций, необходимость подавления импульсов и вторичного появления симптомов.

Специальные психотерапевтические методики включают релаксацию, биологическую обратную связь и поведенческую терапию. Методика прогрессивной релаксации состоит в последовательном напряжении и расслаблении мышечных групп. Биологическая обратная связь позволяет закрепить эффект. Методики поведенческой терапии нацелены на модификацию избегающего поведения или тревожного мышления. Они направлены на объяснение симптомов тревоги, тренинг переключения и упражнения по позитивному мышлению - уравновешивании негативных мыслей разумными.
§18.5 Механизмы совладания (копинг-механизмы)

Механизмы совладания определяют успешность адаптации. Основными целями использования психотерапевтом механизмов совладания пациента является развитие позитивного отношения к мотивации больного к лечению, его активное сотрудничество в терапии, эмоциональная устойчивость и терпение в процессе терапии.


Типы механизмов совладания могут проявляться в когнитивной, эмоциональной и поведенческой сферах личности больного (Карвасарский Б.Д., 1999). 

· В когнитивной сфере могут получить развитие следующие механизмы совладания: отвлечение или переключение мыслей на другие, «более важные темы», чем болезнь; принятие болезни как чего-то неизбежного, проявление своего рода определенной философии стоицизма; диссимуляция болезни, игнорирование, снижение ее серьезности; проблемный анализ болезни и ее последствий, поиск соответствующей информации, религиозность, стойкость в вере; придание болезни значения и смысла; самоуважение – более глубокое осознание собственной ценности как личности. 

· В эмоциональной сферы механизмы совладания проявляются в виде: переживания протеста, возмущения, противостояния болезни и ее последствиям; эмоциональной разрядке – отреагирования чувств, вызванных болезнью, напрмер, плачем; изоляции – подавления, недопущения чувств, адекватных ситуации; пассивного сотрудничества – доверия с передачей ответственности психотерапевту; покорности, фатализма, капитуляции; самообвинения, возложение вины на себя; переживания злости, раздражения, связанных с ограничением жизни болезнью; сохранения самообладания.

·  С поведенческой сферой пациента связаны следующие механизмы совладания: отвлечение – обращение к какой-либо деятельности, уход в работу; альтруизм – забота о других, когда собственные потребности отодвигаются на второй план; активное избегание – стремление избегать «погружения» в процесс лечения; компенсация – отвлекающее исполнение каких-то собственных желаний; конструктивная активность – удовлетворение какой-то заветной потребности; уединение – пребывание в покое, размышление о себе; активное сотрудничество – ответственное участие в диагностическом и лечебном процессе; поиск эмоциональной поддержке – стремление быть выслушанным, встретить содействие и понимание.
Психотерапевт в своей работе должен учитывать механизмы совладания с болезнь и формировать у пациента наиболее эффективные их типы.
Глава 19. ОРГАНИЗАЦИЯ ПОМОЩИ ПСИХОСОМАТИЧЕСКИМ ПАЦИЕНТАМ


Трудности оказания помощи психосоматическим пациентам связаны со значительной распространенностью такой патологии, намного превышающей возможности психиатрической службы. Соответственно возрастает число случаев несвоевременного распорзнавания, диагностики и лечения. Затруднения в организации помощи таким больным усугубляются ограниченностью информационных и профессиональных контактов между врачами общемедицинских учреждений и специалистами в сфере психического здоровья (Смулевич А.Б., Козырев В.Н., 2003). Такое положение связано как с неподготовленностью врачей – интернистов, так и неподготовленностью самой психиатрической службы. Врачи общей практики ожидают, что их пациенты сами будут проявлять инициативу в поиске и получении психиатрической помощи, и поэтому не спрашивают пациентов об их психологических и психопатологических проблемах. Существующее «молчаливое соглашение» со стороны пациентов проявляется в том, что они не сообшают врачам – интернистам о своем психическом состоянии, полагая, что это выходит за рамки их специализаций. Другой проблемой, связанной с идеологией «доказательной медицины», является то, что психическую патологию, особенно в ее субклинических вариантах трудно объективизировать. При этом мнение и диагностические суждения психиатров полагаются субъективными, неточными и сомнительными. Во истину «ветеренарный» подход совершенно не присущ специалистам в сфере психического здоровья. Существующие же объективные клинические опросники и тесты, ориентированные не только на выраженную патологию, но и «осознанную» пациентом психическую патологию не всегда подходят для психосоматических больных с их алекситимией.


Другой проблемой является «стигматизация» - суеверный страх перед психиатрическим диагнозом, психиатром и возможными социальными ограничениями после «постановки на учет». Даже при обращении к частнопрактикующим психиатрам больные опасаются «психиатрического учета», наслушавшись антипсихиатрических сказок про «карательную психиатрию». При выяснении причин отказа от помощи психиатра большинство пациентов указывают на боязнь моральной компроментации и социальных ограничений (16,7 и 12,8% при депрессиях).

Далеко не все модели оказания психиатрической помощи в общемедицинской сети, как свидетельствует практика здравоохранения в США, Великобритании, Австралии и др. оказываются состоятельными при их применении у пациентов с психосоматическими расстройствами. Так, работа в условиях модели «замещения» (Williams P., Clare A., 1981), предусматривающей замену врача общей практики психиатром при приеме больных, обнаруживающих психопатологическую симптоматику, приведет не только к снижению роли врача-интерниста, но ик значительному повышению потребности в специалистах психиатрического профиля. Столь же несостоятельной оказывается и модель «увеличенного пропуска», предполагающая при сохранении ведущей роли врача общей практики в медицинском обслуживании направление как можно большего числа пациентов с подозрением на психическую патологию к психиатру.


Наилучшим образом из всех предложенных моделей зарекомендовала себя модель «взаимодействия – прикрипления» (Shepherd M., et al., 1966 и др.). В соответствии с этой моделью психиатр выступает как консультант, не только осуществляющий прием и лечение больных с психическими расстройствами в медицинском учреждении, но и обсуждающий с интернистом тактику лечения психических расстройств. В дальнейшем лечение может проводить врач общей практики, продолжающий консультативное взаимодействие с психиатром. Тем самым психиатр «интрамурально» взаимодействует с врачами – интернистами, что способствует как взаимному образованию, так и более реалистичному пониманию психосоматических проблем пациентов.


Модель оказания психиатрической помощи «взаимодействие – прикрепления» стала применяться в СССР в конце 1970-х гг. (Козырев В.Н., Смулевич А.Б., 1982) и в настоящее время используется при организации психиатрических и психотерапевтических кабинетов в лечебно-профилактических учреждениях общемедицинской сети.


В стационарах многопрофильных больниц соматопсихиатрические и психосоматические отделения открываются и функционируют лишь в немногих областях. Контингент этих отделений представлен пациентами с сочетанием тяжелой соматической и психической патологии и им оказывается помощь по ургентным показаниям. Ведущими специалистами высказываются суждения, что здравоохранение стоит перед необходимостью организации в многопрофильных больницах психиатрической службы. Для преодоления стигматизации предлагаются следующие названия таких отделений: «психотерапевтические», «психоневрологические», «функциональной неврологии». J. Kwentus, R. Surber, D. Banks с соав. (1999) вводят для обозначения таких отделений термин «интегрированное отделение». При этом авторы подчеркивают высокий экономический эффект объединения психиатрической и общемедицинской служб. Наряду с соматопсихиатрическими и психосоматическими отделениями в условиях многопрофильной больницы предусматривается круглосуточное дежурство психиатра, как по стационару, так и по приемному отделению. Основанием для назначения консультации психиатра или для помещения больного в интегрированное специализированное отделение наряду со стойкими соматоформными расстройствами, органными неврозами и соматогениями могут стать легкие и средней тяжести депрессивные состояния (нозогенные реакции, соматизированные дистимии, депрессии периода беременности и послеродовые аффективные расстройства, коморбидные и сосудистые депрессии).

Основанием для безусловного направления пациента в психиатрический стационар могут быть клинические проявления тяжелых психотических -  бред, галлюцинации, дезориентировка в происходящем, и аффективных расстройств, тоскливое настроение с упорными суицидальными мыслями, суицидальные попытки в прошлом, выраженное чувство тревоги, ажитация или психомоторная заторможенность
В заключение необходимо напомнить о различных ролях врача-интерниста и врача-психиатра в рамках модели интегративной медицины. Вердикт группы экспертов ВОЗ (1973) гласит: «Критическим вопросом является не то, как врач общей практики сможет вписаться в службу психического здоровья, а то, как психиатр сможет наладить эффективное сотрудничество со структурами первичной помощи и усилить роль врача-интерниста, выступающего в качестве члена команды психического здоровья». Существенным аспектом является сотрудничество со всеми специалистами – партнерами в сфере психического здоровья. Общегосударственное значения охраны психического здоровья требует усилий по интеграции всех специалистов (психологов, педагогов, социальных работников, трудотерапевтов и медицинских сестер) в этой деятельности.
Глава 20. ПЕРСПЕКТИВЫ РАЗВИТИЯ ПСИХОСОМАТИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ

Исследования в сфере психосоматической медицины требует своего организационного решения. Трудности возникаю при попытке найти общий язык между «психиками» и «соматиками», между специалистами, получивших образование в сфере психического здоровья и врачами-интернистами. Это диктуется особенностями подготовки специалистов и их практической деятельностью. Врачи-интернисты с трудом воспринимают трудную терминологию психиатров и еще более запутанную психодинамическую теорию. Врачи-психиатры, отошедшие от клиники внутренних болезней, не в состоянии следить за развивающимся прогрессом внутренней медицины. Таким образом, в традиционной системе медицинского образования и здравоохранения не существует форм, предопределяющих развитие психосоматической медицины.

Военная медицина является весьма консервативной областью врачебной деятельности. Войсковой врач, еще до восстановления института семейных врачей, оставался врачом широкого профиля с функциями семейного врача. Психиатрия и смежные науки в военной медицине оставались в административных границах военной терапии. А подготовка врачей психиатров и врачей общей практики - семейной медицины в сфере психического здоровья за все время существования Украинской военно-медицинской академии (15 лет) осуществлялась на кафедре военной терапии. Таким образом, кафедра военной терапии все время остается научным и учебно-методическим центром психосоматической медицины и консультативной психиатрии, что отражено в наших многочисленных публикациях (Сыропятов О.Г., Иванцова Г.В., Мухоморов А.Е., 2006).

Обоснованию концепции «психосоматической медицины» как интегративной составляющей военной терапии служат следующие аргументы.

· Эпидемиологические данные о распространенности психосоматических расстройств в населении, у военнослужащих и участников боевых действий.

Многие исследователи отмечают большую распространенность психосоматических расстройств среди населения – от 15 до 60%, а среди пациентов первичной практики – от 30 до 57%. Среди контингента многопрофильных больниц психосоматические расстройства были выявлены в 53,6% случаев (Смулевич А.Б. и др., 1999). В клинике внутренних болезней чаще остальных встречаются астенический, фобический и депрессивный синдромы. Последний может проявляться не прямо, а под видом соматических страданий (Десятников В.Ф., Сорокина Т.Т., 1981).

Общее число собственно психосоматических заболеваний среди населения трудоспособного возраста колеблется от 50 до 70%. Так, распространенность артериальной гипертонии составляет 30-40% населения, ИБС – 5-10%, язвенной болезни – 6-10%, сахарного диабета – 5-7%, бронхиальной астмы – 1-5%, ревматоидного артрита – 1% (Сидоров П.И. и соавт., 2006).

В практике военных врачей пограничная психиатрическая патология занимает ведущее место. Боевая психическая травма в современных локальных войнах наблюдается более чем у 25% комбатантов. По данным С.В. Литвинцева и Е.В. Снедкова (1997), обобщивших опыт войны в Афганистане, основу боевой психической травмы в условиях современной локальной войны составляют психогенные и аддиктивные расстройства. В структуре боевой психической патологии среди военнослужащих срочной службы психогении составили 68,9%, наркомании – 31,1%. Как показал опыт войны в Афганистане, с течением времени наблюдался рост санитарных потерь психиатрического профиля, которые к концу войны достигли соотношения 1:3 к боевым санитарным потерям, что обусловливалось ее затяжным характером и бесперспективностью, «усталостью» войск. Последствиям боевой психической травмы нередко является «посттравматическое стрессовое расстройство» - ПТСР (F43.1). Одним из частых вариантов динамики ПТСР является формирование соматоформных расстройств. Уровень соматизации с соматоформными расстройствами, развившимися в результате ПТСР выше, чем у больных с соматоформными расстройствами без предшествующего стресса.

По данным Российских исследователей (Богдасаров Ю.В. с соавт., 2005) у военнослужащих - контрактников наибольшей является заболеваемость невротическими расстройствами – 227 на 100 тыс., 6,2% из которых увольняются с военной службы по состоянию здоровья. А по психосоматическим болезням (гипертоническая, язвенная болезнь и др.) в структуре увольняемости лидирует гипертоническая болезнь и составляет в среднем 21,9%.

· Мультидисциплинарная модель организации медицинской помощи - «консультрования-взаимодействия» при психосоматических заболеваниях.

Психосоматическая ориентация в медицине, предполагая существенную роль биологических, психических и социальных факторов в развитии, течении и исходе патологических состояний, и ориентирует на комплексность и интегрированность в диагностике, терапии и реабилитации. Эффективность оказания помощи в психосоматической медицине возможна только на основе мультидисциплинарного подхода.

Современной моделью такого мультидисциплинарного похода является модель «консультирования – взаимодействия» или «взаимодействие-прикрепление» (психиатр/психотерапевт, выступая как консультанты, проводящие консультации и лечение соматических больных с психическими расстройствами, обсуждают с интернистами особенности анамнеза, статуса и тактику лечения этих больных, чтобы в последующем лечение мог продолжать интернист) (Ванчакова Н.П., 2000). Использования это модели консультативной психиатрии и в результате образовательных семинаров, выявляемость коморбидных психических расстройств у соматических больных интернистами выросла более чем в 3 раза. Причем у 70,5% соматических больных были выявлены непсихотические коморбидные психические расстройства (Прокудин В.Н. и соавт., 2005).

· Образовательные программы по проблемам психического здоровья для интернистов

Внедрение в практику образовательных программ в сфере психического здоровья остается проблематичным. Несмотря на широкую распространенность психических расстройств среди населения, ограниченными возможностями психиатрических служб, рекомендациям ВОЗ и Всемирной ассоциации психиатров сохраняется «молчаливое соглашение» - врачи-интернисты избегают психопатологических оценок состояний пациентов, считая это компетенцией психиатров. Эта позиция, вопреки международным рекомендациям и реальному положению состояния психического здоровья популяции, закреплена в Законе Украины о психиатрической помощи. Статья 11 Закона гласит, что психиатрический осмотр проводится врачом-психиатром по просьбе или с согласия пациента. С другой стороны, у пациента понимание проблемы или инсайт возможен не всегда, напротив, даже если исключить случаи тяжелой психотической патологии, при психосоматических заболеваниях в силу характерной для этих больных алекситимии больные могут не осознавать своих болезненных переживаний. Таким образом «законодательно» больные лишаются помощи. В образования по психосоматической медицине целостный подход обеспечивается включением психопатологической составляющей наряду с клинической оценкой соматического состояния. Кто должен обучаться «психосоматической медицине»? Прежде всего, врачи-интернисты и семейные врачи, как специалисты наиболее приближенные к пациенту и психиатры-консультанты. Специалисты других помогающих профессий – клинические психологи, психотерапевты, социальные работники изучают «психосоматическую медицину» в аспекте их компетенции. Существующие в настоящее время тенденции образования по вопросам психосоматической медицины распределены на два полюса. Полюс «психоцентризма» имеет традиционную психоаналитическую или клинико-психопатологическую направленность. Полюс «соматоцентризма» связан с профессиональной деятельностью интернистов. Сбалансированным подходом в психосоматике пользуются не многие научные центры. В настоящее время наблюдается повышенный интерес украинских ученых к проблеме психосоматической медицины. Следует отметить, что психодинамический подход на Украине представляет профессора О.С.Чабан и А.О. Фильц. Клинико-психотерапевтический подход отмечается в работах профессоров Б.В.Михайлова и С.И.Табачникова. Клинический холистический подход выражен в исследованиях школы профессора А.К. Напреенко. Клинико-нейрофизиологический подход последовательно представлен в работах школы профессора А.П. Чуприкова. «Соматоцентристский» подход в психосоматической медицине представлен во многих работах украинских интернистов. Сбалансированный подход, подразумевающий, что «консультирование и взаимодействие» это не односторонний, а двухсторонний процесс (не только психиатры «учат» интернистов, но и интернисты – психиатров) представлен в российских школах академиков РАМН А.Б. Смулевича и П.И.Сидорова. Предпосылки для развития клинически взвешенного, сбалансированного, гармоничного и поистине холистического подхода в психосоматической медицине имеются на кафедре военной терапии Украинской военно-медицинской академии. В течение 10 из 15 лет существования академии преподавание дисциплин в сфере психического здоровья осуществляется в тесном взаимодействии психиатров и интернистов с учетом военной специфики. Холистическое сбалансированное направление психосоматической медицины представлено в многочисленных публикациям сотрудников кафедры и в выполненных под их руководством научным работам.

Таким образом, теоретические концепции, сведения о распространенности и организационные возможности свидетельствуют о том, что психосоматическая медицина является интегративной составляющей военной терапии. Развитие психосоматической медицины должно стать одним из приоритетных научных направлений кафедры военной терапии Украинской военно-медицинской академии.

ПРИЛОЖЕНИЯ
I. Методики обследования
1. Гиссенский опросник соматических жалоб
Гиссенский опросник соматических жалоб выявляет интенсивность эмоционально окрашенных жалоб по поводу состояния физического здоровья, которые высоко коррелируют с маскированной депрессией. Для правильной интерпретации необходимо выяснить, нет ли у пациента установленных соматических заболеваний с подтвержденными диагнозами.

Опросник имеет 5 шкал:

Е: Истощение.

М: Желудочные жалобы.

G: Ревматический фактор.

Н: сердечные жалобы.

Общий балл.

Бланк опросника

Инструкция: Поставте после каждого пункта опросника цифру, соответствующую вашему обычному состоянию:
0 – не беспокоит никогда;

1 – беспокоит очень редко;

2 – временами беспокоит;

3 – часто беспокоит;

4 – беспокоит почти постоянно.

Беспокоит ли Вас:

	Е
Ощущение слабости

Повышенная сонливость

Быстрая истощаемость

Чувство усталости

Вялость
	G
Боли в суставах и конечностях

Боли в пояснице или спине

Боли в шее, затылке

Или плечевых суставах

Головные боли

Чувство тяжести

Или усталости в ногах
Ощущение давления в голове

	M
Чувство переполнения в животе

Рвота

Тошнота

Отрыжка

Изжога

Боли в желудке
	H
Сердцебиение, перебои в сердце

Головокружение

Ощущение кома в горле

Тяжесть в груди

Приступы одышки

Сердечные приступы


Оценка результатов
Е: Истощение. Характеризует субъективное представление человека о наличии/потери жизненной энергии и потребность в помощи. Коррелирует с депрессивным состоянием, алексетимией.

М: Желудочные жалобы. Шкала отражает выраженность психосоматических желудочных недомоганий (эпигастральный синдром).

G: Ревматический фактор. Шкала выражает субъективные страдания человека, носящие алгический или спастический характер.

Н: Сердечные жалобы. Обычно у здоровых испытуемых сердечные жалобы наиболее необоснованны. Высокий балл по шкале свидетельствует о приписывании себе несуществующих симптомов с целью привлечь внимание или обратиться за помощью.

Общий балл: общий балл показывает интенсивность соматических жалоб. Хорошо коррелирует с депрессией, алексетимией, личностной тревожностью.

Нормативов для отдельных шкал не предусмотрено. Оценивается общий балл исходя из того, что максимально возможной сумме в 100 баллов среди здоровых людей 50% имеет менее 14 баллов, 75% - менее 20, 100% - менее 40 баллов.
3.  Торонтская алекситимическая шкала
Алекситимия – это сниженная способность или затрудненность в вербализации эмоциональных состояний. И в то же время – это характеристика личности со следующими особенностями в когнитивно-аффективной сфере:
· Трудность в определении и описании собственных переживаний.
· Сложность в проведении различий между чувствами и телесными ощущениями.

· Сниженная способность к символизации – бедность фантазии, воображения.

· Фокусированность в большей мере на внешних событиях, чем на внутренних переживаниях.

Инструкция: поставьте занк Х, если Вы согласны с утверждением: Дайте только один ответ на каждое утверждение.
	Утверждения
	Совершенно

Не согласен
	Скорее не согласен
	Ни то, ни другое
	Скорее согласен
	Совершенно согласен

	1
	2
	3
	4
	5
	6

	1. Когда я плачу, всегда знаю, почему
	
	
	
	
	

	2. Мечты – это потеря времени
	
	
	
	
	

	3. Я хотел бы быть не таким застенчивым
	
	
	
	
	

	4. Я часто затрудняюсь определить, какие чувства испытываю
	
	
	
	
	

	5. Я часто мечтаю о будущем
	
	
	
	
	

	6. Мне кажется, я так же способен легко заводить друзей, как и другие
	
	
	
	
	

	7. Знать, как решать проблемы, более важно, чем понимать причины этих решений
	
	
	
	
	

	8. Мне трудно находить правильные слова для моих чувств
	
	
	
	
	

	9. Мне нравится ставить людей в известность о своей позиции по тем или иным вопросам.
	
	
	
	
	

	10. У меня бывают физические ощущения, которые непонятны даже докторам.
	
	
	
	
	

	11. Мне недостаточно знать, что привело к такому результату, мне необходимо знать, почему и как это происходит
	
	
	
	
	

	12. Я способен с легкостью описать свои чувства
	
	
	
	
	

	13. Я предпочитаю анализировать проблемы, а не просто их описывать
	
	
	
	
	

	14. Когда я расстроен, не знаю, печален ли я, испуган или зол.
	
	
	
	
	

	15. Я часто даю волю воображению
	
	
	
	
	

	16. Я провожу много времени в мечтах, когда не занят ничем другим
	
	
	
	
	

	17. Меня часто озадачивают ощущения, появляющиеся в моем теле
	
	
	
	
	

	18. Я редко мечтаю
	
	
	
	
	

	19. Я предпочитаю, чтобы все шло само собой, чем понимать, почему произошло именно так
	
	
	
	
	

	20. У меня бывает чувства, которым я не могу дать вполне точное определение
	
	
	
	
	

	21. Очень важно уметь разбираться в эмоциях
	
	
	
	
	

	22. Мне трудно описывать свои чувства по отношению к людям
	
	
	
	
	

	23. Люди мне говорят, чтобы я больше выражал свои чувства
	
	
	
	
	

	24. Следует искать более глубокие объяснения происходящему
	
	
	
	
	

	25. Я не знаю, что происходит у меня внутри
	
	
	
	
	

	26. Я часто не знаю, почему я сержусь
	
	
	
	
	


Обработка данных

Подсчет баллов осуществляется таким образом: 1) ответ «совершенно несогласен» - оценивается в 1 балл, «скорее не согласен» - в 2, «ни то, ни другое» - в 3, «скорее согласен» - 4, «совершенно согласен» - в 5. Эта система баллов действительна для пунктов шкалы: 2, 3, 4, 7, 8, 10, 14, 16, 17, 18, 19, 20, 22, 23, 25, 26.

2) Отрицательный код имеют пункты шкалы: 1, 5, 6, 9, 11, 12, 13, 15, 21, 24. Для получения итоговой оценки в баллах, следует проставить противоположную оценку по этим пунктам (то есть оценка 1 получает 5 баллов; 2 – 4; 3 – 3; 4 – 2; 5 – 1).

3) Сумма баллов по всем пунктам и есть итоговый показатель «алекситимичности».


Теоретическое распределение результатов возможно от 26 до 130 баллов. По данным авторов методики, «алекситимический тип личности» получает 74 балла и выше. «Неалекситимический ти личности» набирает 62 балла и ниже. Показатели алекситимии при адаптации в Психоневрологическом институте им. В.М. Бехтерева в различных группах: у здоровых людей – 59,3±1,3; группа больных с психосоматическими расстройствами – 72,09±0,82; группа больных неврозами – 70,1±1,3.
3. Шкала самооценки тревоги Шихана

Бланк опросника
В течение последней недели, насколько Вас беспокоили...
(отмечайте только один ответ на каждый вопрос)

0.  Нет    1. Немного   2. Умеренно   3. Довольно сильно  4. Крайне сильно

1.  Затруднение на вдохе, нехватка воздуха или учащенное дыхание.

2.  Ощущение удушья или комка в горле.

3.  Сердце скачет, колотиться, готово выскочить из груди.

4.  Загрудинная боль, неприятное чувство сдавления в груди.

5.  Профузная потливость («пот градом»).

6.  Слабость, приступы дурноты, головокружения.

7.  «Ватные», «не свои» ноги.

8.  Ощущение неустойчивости или потери равновесия.

9.  Тошнота или неприятные ощущения в животе.

10.  Ощущение того, что все окружающее становиться странным, нереальным, туманным или отстраненным.

11.  Ощущение, что все плывет, «нахожусь вне тела».

12.  Покалывание или онемение в разных частях тела.

13.  Приливы жара или озноб.

14.  Дрожь (тремор).

15.  Страх смерти или того, что сейчас может произойти что-то ужасное.

16.  Страх сойти с ума или потери самообладания.

17.  Внезапные приступы тревоги, сопровождающиеся тремя или более из вышеперечисленных признаков, возникающие непосредственно перед и при попадании в ситуацию, которая, по Вашему опыту, может вызвать приступ.

18.  Внезапные неожиданные приступы тревоги, сопровождающиеся тремя или более из выше перечисленных признаков, возникающие по незначительным поводам или без повода.

19.  Внезапные неожиданные приступы, сопровождающиеся только одним или двумя из вышеперечисленных признаков, возникающие по незначительным поводам или без повода.

20.  Периоды тревоги, нарастающей по мере того, как Вы готовитесь сделать что-то, что, по Вашему опыту, может вызвать тревогу, причем более сильную, чем ту, что в таких ситуациях испытывает большинство людей.

21.  Избегание пугающих Вас ситуаций.

22.  Состояние зависимости от других людей.

23.  Напряженность и неспособность расслабиться.

24.  Тревога, «нервозность», беспокойство.

25.  Приступы повышенной чувствительности к звуку, свету и прикосновению.

26.  Приступы поноса.

27.  Чрезмерное беспокойство о собственном здоровье.

28.  Ощущение усталости, слабости и повышенной истощаемости.

29.  Головные боли или боли в шее.

30.  Трудности засыпания.

31.  Просыпания среди ночи или беспокойный сон.

32.  Неожиданные периоды депрессии, возникающие по незначительным поводам или без повода.

33.  Перепады настроения и эмоций, которые в основном зависят от того, что происходит вокруг Вас.

34.  Повторяющиеся и неотступные представления, мысли, импульсы или образы, которые Вам кажутся тягостными, противными, бессмысленными или отталкивающими.

35.  Повторение одного и того же действия как ритуала, например, повторные перепроверки, перемывание и пересчет при отсутствии в этом действии необходимости.

Обработка и интерпретация: ответы «нет» оцениваются в 0 баллов, «немного» -1 балл, «умеренно» - 2 балла, «довольно сильно» -3 балла, «крайне сильно» - 4 балла. Уровень тревоги выше 30 баллов обычно считается нормальным, а выше 80 баллов - высоким. Средний уровень при паническом расстройстве составляет 57 баллов. Целью лечения должно быть достижение уровня тревоги ниже 20 баллов. 

4. Шкала скрининга соматоформных расстройств
	
	Скрининговые вопросы
	Да
	Нет

	1.
	В течение последнего месяца Вас часто беспокоили:
	
	

	· 
	Боли в животе?
	
	

	· 
	Боли в спине?
	
	

	· 
	Боли в руках, ногах или суставах (колени, бедра и пр.)?
	
	

	· 
	Боли или проблемы во время полового акта?
	
	

	· 
	Головные боли?
	
	

	· 
	Боли в грудной клетке?
	
	

	2.
	Беспокоили ли головокружения?
	
	

	3.
	Периоды потери сознания?
	
	

	4.
	Ощущение, будто сердце бьется очень быстро или стучит громко?
	
	

	5.
	Одышка?
	
	

	6.
	Запор, жидкий стул или понос?
	
	

	7.
	Тошнота, газы или несварение?
	
	

	8.
	Ощущение усталости или бессилия?
	
	

	9.
	Проблемы со сном?
	
	

	10.
	Мысли, что у Вас есть серьезное не диагностированное заболевание?
	
	

	Наличествует ли три, либо больше симптомов, отмеченных пунктами 1 – 10 и не имеющих медицинского объяснения? При наличии положительных ответов продолжайте дальше.

	А
	Обращались ли Вы более чем к одному врачу первичной помощи по этому вопросу?
	
	

	Б
	Виделись ли Вы со специалистом по этим проблемам?
	
	

	В
	Испытывали ли Вы эти боли или другие физические недомогания более 6 месяцев?
	
	

	Г
	Пониженное настроение или потерю интереса или радости?
	
	

	Д
	Имелась ли у Вас обеспокоенность, тревожность или напряженность?
	
	

	Е
	Сколько алкоголя Вы обычно выпиваете за неделю (количество в неделю) ? Стандартная доза содержит 10 г. этанола.
	
	


Подведение итогов:
Положительный ответ, по крайней мере, на один из вопросов «а» - «в» и отрицательный на «г», «д», и «е» - рассматривайте соматоформное расстройство.
Положительный ответ «г»: рассматривайте депрессивное расстройство.

Положительный ответ «д»: рассматривайте тревожное расстройство.

Если недельная выпивка составляет более 21 стандартной ждозы для мужчин или 14 для женщин (вопрос «е»), рассматривайте алкогольные проблемы.
II. ИЗБРАННЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИМЕРЫ
1. Расстройство пищевого поведения. 

Больная С.А., 19 лет. Студентка 1 курса филологического факультета Университета им. Т.Г. Шевченко.

Анамнез: мать по характеру демонстративная, капризная, склонная к обсуждению проблем здоровья. Отец уравновешенный, малообщительный, увлеченный своей работой на фирме. Пациентка – единственный ребенок в семье. Родилась от первой беременности. В раннем детстве была болезненной, часто страдала простудными заболеваниями. По характеру формировалась застенчивой, обидчивой, малообщительной. Предпочтение отдавала интеллектуальным занятиям – чтению книг, изучению иностранных языков, театру. Плохо переносила замечания и критику в свой адрес. Всегда отличалась склонностью к перфекционизму – училась на «отлично», старалась быть аккуратной и исполнительной.   

Менструации с 13 лет. Регулярный цикл установился через полгода. Перед менструациями испытывала раздражение, подавленное настроение, головные боли, головокружение, нагрубание молочных желез.

В 15 лет поссорилась с подругой из-за отношений к однокласснику. Появились мысли о своей психической несостоятельности и недостаточной физической привлекательности. Связывала это с полнотой и недостаточно чистой кожей лица (юношеские угри). Стала посещать занятия аэробикой, но плохо переносила физическую нагрузку – испытывала слабость и повышенную утомляемость. Ограничивала себя в еде. Исключила сладости и мучные продукты. Ела только фрукты и овощи. Из-за «недостаточной эффективности» диеты стала принимать слабительные. Похудела в течение года на 10 килограмм. К врачу не обращалась, скрывала свое состояние от родителей. В это время в школе успевала по-прежнему, но изменилась по характеру. Стала более замкнутой и чувствительной. Настроение колебалось. Иногда не могла заставить себя пойти утром в школу из-за слабости и подавленного настроения. Много времени уделяла выполнению домашнего задания. В возрасте 17 лет (летом 1997г.) был период хорошего настроения, активности, бодрости. Перестала думать о своей фигуре и ограничения в еде уменьшила. Однако через 5 месяцев – зимой 1997-98гг. вновь стала испытывать подавленность настроения, озабоченность своим внешним видом. Составила для себя диету с полным отсутствием жиров, мяса и мучного. Еженедельно делала себе клизмы. Иногда «срывалась» и наедалась. После таких приступов упрекала себя в отсутствии силы воли и вызывала у себя рвоту. Похудела еще на 7 килограмм, дефицит массы тела составил 17 кг. Продолжала скрывать свое состояние от родителей. Поводом для обращения к врачу явилось нарушение месячных (аменорея). По направлению врача-гинеколога проконсультирована у психиатра. Психическое состояние: ориентирована в месте, времени и собственной личности. Выражение лица печальное. Отвечает на вопросы односложно, неохотно говорит о своем отношении к питанию. Пытается обратить внимание врача только на задержку месячных. Настроение снижено. По утрам испытывает вялость и с трудом заставляет себя идти в университет. Недоброжелательна к родителям, которые по ее мнению вмешиваются в ее личную жизнь. Недовольна своей внешностью, считает, что у нее слишком широкие бедра и круглое лицо. Отрицает необходимость психиатрического лечения. Соматоневрологическое состояние: асимметрия лица, тремор пальцев рук. Пониженного питания, масса тела 47 кг при росте 165 см. АД – 80/60 мм рт. ст., частота сердечных сокращений – 58 ударов в  мин. Висцероптоз органов желудочно-кишечного тракта.

Диагноз по многоосевой классификации может быть представлен следующим образом: «Нервная анорексия, булимический вариант на фоне умеренной депрессии (I ось), у ананкастной личности (перфекционизм) (II ось), дефицит массы тела, аменорея, кардиодистрафия, висцероптоз (III ось), с нарушением социальной адаптации (конфликты с родителями) (IV ось). По шкале общей оценки жизнедеятельности (код 60-51): умеренно выраженная симптоматика и трудности средней тяжести в социальной деятельности (V  ось)».

2. Сверхценная ипохондия с сенестопатиями

Больной В-й, 49 лет, с 44-летнего возраста приступообразно на короткое время возникают состояния с ускоренным сердцебиением и расстройством ритма сердечной деятельности.


С 45-летнего возраста настроение часто пониженное, в эти периоды наряду с тахикардией и перебоями в сердечной деятельности наблюдались неприятные ощущения: чувство давления в затылочной области («как при раздувании костра или надувании шарика, но посильнее»; внезапная боль в спине («как будто сердце приросло к спине и кто-то его отрывает»); тянущая боль в различных частях грудной клетки («как будто жилы тянут», как будто сжимается сердце, и кровь не проходит); в глубине сердца («как будто игла проходит перпендикулярно грудной клетке или косо, справа налево».)


Пациент многократно обращался к интернистам, но никакой соматической патологии не было выявлено, врачи высказывали предположение, что «заболевание возникло на нервной почве» и жизни не угрожает. Больной на какое-то время соглашался с врачами, но при возобновлении ощущений возникала тревога и обеспокоенность состоянием своего здоровья. Предполагал, что у него особенная болезнь, которую врачи не умеют распознать. По-прежнему искал медицинской помощи. В период обострений состояния кроме описанных выше ощущений, больной испытывал подавленное настроение и все возрастающее убеждение, что он болен, вероятно «каким-то сердечным заболеванием». Испытывал недоверие к врачам. При лечении у психиатра отмечал улучшение. Соглашался, что заболевание у него «нервно-психическое», соглашался на лечение. Меньше думал о своих ощущениях, которые исчезали на время приема препаратов, и не докучал врачам других специальностей. Во время ремиссии эпизодически обострялись опасения и патологические сенсации. Стал более замкнутым, обособленным. Меньше уделял внимания своей семье. 


Описанный вариант ипохондрии с сенестопатиями является наиболее типичным, но плохо диагностируемым расстройством. На раннем этапе болезни можно верифицировать матовую депрессию, которая со временем сменилась сверхценными ипохондрическими идеями. Диагноз по МКБ-10 F45.2 Ипохондрическое расстройство. 
3. Посттравматическое стрессовое расстройство с соматоформными проявлениями

Больной Б-ов, 50 лет. Наследственность психическими заболеваниями не отягощена. В преморбиде общительный, спокойный, не склонный к употреблению алкоголя и других психотропных веществ. Образование среднее. Служил прапорщиком в Афганистане. После увольнения в 1989 году закончил ВУЗ и работал инженером-строителем. Материальное положение семьи удовлетворительное. Женат. Двое детей.

Состояние ухудшилось в течение последних двух лет в связи с изменениями на работе. Обращался к невропатологам и интернистам с жалобами на мигрирующие боли в различных частях тела, тревожность, плохой сон, снижение работоспособности. 

Психическое состояние при осмотре психиатром. Жалуется на подавленное настроение, тревожность, боли во всем теле, плохой сон. При расспросе выяснилось, что пациента беспокоят ночные кашмары. Вновь преживает события войны в Афганистане, нападение душманов, гибель друзей. Ночью просыпается от тягостного чувства. Все тело болит – «как будто побитый». Боли возникают в различных частях тела, то в ногах - «ноги тянет и выворачивает в суставах», то в спине. Иногда боли в груди и животе. Затрудняется в описании соих ощущений: «боли как у всех… болит, выворачивает, нудит». Стал конфликтным, агрессивным по отношению к сотрудникам на работе и членам своей семьи. Понимает, что это состояние болезненное: «прежде был спокойный и покладистый». Себя характеризует как спокойного, покладистого, но несколько замкнутого. Привык все свои проблемы решать сам, не склонен делиться с окружающими. О своем участии в войне не любит рассказывать, неохотно пользуется льготами участника войны, утверждает, что окружающие могут только завидовать льготам, но не понимать его переживания. Вспоминает своих погибших на войне товарищей, с которыми он учился в школе и призывался в армию. К врачам тоже обращается неохотно, считает, что, и врачи его понять не могут. Отношения к болезненным ощущениям и переживаниям двойственное. С одной стороны считает, что «эта какая-то болезнь», с другой связывает со своим военным периодом жизни, который продолжает напоминать о себе.

Получал гомеопатическую терапию препарат Нервохель- 1т. х 3 раза под язык, витамины группы В, Магне-В6, психотерапия по Шапиро. Состояние улуччилось. Катамнестичез прослежен в течение 2 лет. Периодически приходит на беседу и поддерживающую психотерапии. Социально адаптирован. 

Диагноз по МКБ-10 F43.1 Постравматическое стрессовое расстройство + F45.4 Хроническое соматоформное болевое расстройство.

Ш. КОНТРОЛЬНЫ ВОПРОСЫ
1) Дайте определение психосоматической медицины.
2) Расскажите о концепциях и патогенезе психосоматических заболеваний.
3) Расскажите о связи индивидуально-типологических характеристик и типах психосоматических расстройств.

4) Что такое «Святая семерка»?

5) Расскажите о качестве жизни психосоматических больных по П.И.Сидорову и соавт.

6) Расскажите о психосоматических аспектах артериальной гипертензии.
7) Расскажите о психосоматических аспектах язвенной болезни.

8) Сахарный диабет – психосоматические аспекты.

9) Бронхиальная астма – психосоматические аспекты.

10) Ревматоидный артрит – психосоматические аспекты.

11) Психосоматические аспекты нейродермита.

12) Психосоматические аспекты метаболического синдрома.

13) Дайте определение сенестопатиям.

14) Дайте определение ипохондрии.

15) Что такое соматоформное болевое расстройство.

16) Дайте классификацию (по МКБ-10) соматоформным расстройствам.

17) Расскажите о диссоциативных расстройствах.

18) Что такое нозогенные реакции.

19) Расскажите о тревожных расстройствах и принципах их лечения.

20) Расскажите о депрессивных расстройствах и принципах их лечения.

21) Какие нарушения сна Вы знаете.

22) Расскажите о расстройствах пищевого поведения.

23) Расскажите о психосоматических аспектах онкологических заболеваниях.

24) Что Вы знаете о психонейроиммунологии.

25) Что такое «синдром хронической усталости», и какими психическими расстройствами он сопровождается.

26) Расскажите о боевой психической травме и ПТСР.

27) Расскажите о психосоматических аспектах алкоголизма.

28) Какие психотропные средства применяются в психосоматической медицине.

29) Какие методы психотерапии применяются в психосоматической медицине.

30) Расскажите о психодинамической концепции психосоматических расстройств.

31) Каковы перспективы развития и организационные формы психосоматической медитцины.
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