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Введение

Шизофрения и расстройства шизофренического спектра обнаруживают высокие показатели распространенности в общемедицинской сети – от 2,5 до 5.5% [Karlsson H. et al, 2000; Neehall J, Beharry N., 1993] и 5,9% [Козырев В.Н., 2000; Смулевич А.Б., 2002], что значительно выше показателей, полученных в общей популяции (1-1,25% [WHO, 2004]). При этом большая часть выявленных в общемедицинской сети случаев шизофрении относится к малопрогредиентным формам эндогенного заболевания – 82%, тогда как доля манифестной шизофрении составляет лишь 18% [Смулевич А.Б., 2002].

В ряду специализированных служб общей медицины в качестве приоритетных моделей для изучения психической патологии эндогенно-процессуального круга в условиях коморбидности с соматическими заболеваниями рассматривается кардиологические учреждения [McDermott S. et al., 2005; Jindal R. et al., 2005]. В соответствии с современными оценками доля больных шизофренией в контингенте кардиологических отделений оценивается в 3,7% [Смулевич А.Б., Сыркин А.Л., Козырев В.Н. с соавт., 1999]. При этом дифференцированной оценки распространенности вялотекущей шизофрении и шизотипического расстройства личности у больных с сердечно-сосудистой патологией до настоящего времени не проводилось.
Среди доступных публикаций преобладают работы по изучению шизофрении, выполненные, как правило, в рамках т.н. соматологического направления – влияние эндогенного заболевания и его терапии на течение и прогноз сердечно-сосудистой патологии [Незнанов Н.Г., 1982, 1984; Haupt D.W. et al., 2001; Curkendall S.M. et al., 2001; McCreadie R., 2003; Rickelman B.L., 2004].

В свою очередь, исследованию взаимовлияния вялотекущей шизофрении и шизотипического расстройства личности и сердечно-сосудистой патологии посвящено ограниченное число исследований [Дробижев М.Ю., 2000; Иванов С.В., 2002]. Однако накопленные на сегодня данные получены на малых группах пациентов кардиологического стационара (менее 10) и могут расцениваться лишь как предварительные, определяющие актуальность дальнейшего изучения клиники вялотекущей шизофрении и шизотипического расстройства личности у больных с актуальной сердечно-сосудистой патологией.

В качестве отдельного аспекта проблемы вялотекущей шизофрении у больных с кардиологическими заболеваниями выделяются психозы, развивающиеся в условиях тяжелого соматического состояния – инфаркт миокарда, хирургические вмешательства на открытом сердце [Levenson J.L., 2004]. Несмотря на относительно большой объем литературы, целью большинства исследований в этом направлении является поиск соматогенных факторов риска развития психоза (тяжесть течения кардиальной патологии, условия хирургического вмешательства, побочные эффекты соматотропных средств и пр.) [Caraceni A., Grassi L., 2004]. В то же время клинические характеристики (психопатологическая структура, нозологическая принадлежность) соматогенных психозов остаются вне задач, решаемых исследователями (что во многом объясняется тем фактом, что подавляющее большинство работ выполнено без участия психиатров – кардиологами, кардиохирургами, реаниматологами). При этом приведенные в ряде публикаций данные по симптоматике рассматриваемых расстройств отражают крайний полиморфизм соматогенных психозов [Czech B. et al., 2003], не позволяющий адекватным образом квалифицировать все возможные клинические варианты в рамках делирия.

В соответствии с современными подходами препаратами выбора для лечения шизофрении, коморбидной сердечно-сосудистой патологии, являются атипичные антипсихотики (ААП). Среди последних выделяются препараты, не оказывающие неблагоприятного воздействия на функции сердечно-сосудистой системы (кветиапин, оланзапин, рисперидон), тогда как применение других (зипрасидон, сертиндол) может сопровождаться потенциально опасными кардиотропными эффектами (включая значимое удлинение интервала QT) [Lindstrom E. et al., 2005]. Однако при относительно детальной разработанности аспектов безопасности вопросы сравнительной эффективности препаратов класса ААП, а также показания к их комбинированному применению с психотропными средствами других основных групп (анксиолитики, антидепрессанты, нормотимики) в терапии шизофрении и шизотипического расстройства личности у больных с сердечно-сосудистой патологии требуют уточнения.

Таким образом, актуальность исследования определяется высокой распространенностью ВШ и ШТРЛ среди пациентов с сердечно-сосудистой патологией, а также недостаточной разработанностью клинических аспектов ВШ и ШТРЛ, включая психосоматические корреляции и вопросы оптимизации психофармакотерапии у этого контингента больных.

Цель и задачи исследования
Целью настоящего исследования послужило изучение вялотекущей шизофрении и шизотипического расстройства личности в аспекте распространенности, клиники, психосоматических соотношений и терапии у пациентов с ишемической болезнью сердца и/или гипертонической болезнью, госпитализированных для планового консервативного или оперативного (операция аорто- и/или маммарокоронарного шунтирования, АКШ/МКШ) лечения. Соответственно, в работе решались следующие задачи:

1. эпидемиологическая оценка распространенности вялотекущей шизофрении (ВШ) и шизотипического расстройства личности (ШТРЛ) в кардиологическом стационаре;

2. выявление вариантов течения вялотекущей шизофрении в кардиологическом стационаре с учетом клинических особенностей и динамики психопатологических расстройств;

3. типологическая дифференциация шизотипического расстройства личности с учетом особенностей патологической динамики в форме реакций на соматическое заболевание;

4. нозологическая дифференциация послеоперационных психозов;

5. оптимизация лечебно-реабилитационных программ в соответствии с типологической дифференциацией ВШ и ШТРЛ, а также послеоперационных психозов.

Исследование проводилось на материале 108 пациентов с вялотекущей шизофренией и шизотипическим расстройством личности и 20 пациентов с послеоперационными психозами. Отбор пациентов проводился на базе Отдела кардиологии НИЦ (руководитель – член-корреспондент РАЕН, профессор А. Л. Сыркин) ММА им. И. М. Сеченова (ректор — академик РАН и РАМН М. Н. Пальцев), а также кардиохирургических отделений Российского научного центра хирургии РАМН (директор – академик РАМН Константинов Б. А.) и Научного центра сердечно-сосудистой хирургии им А. Н. Бакулева РАМН (директор – академик РАМН Бокерия Л. А.). В работе использовались клинический и клинико-эпидемиологический методы исследования.

Научная новизна исследования

Впервые на материале пациентов кардиологического стационара установлена распространенность ВШ и ШТРЛ. Показано, что варианты течения ВШ в кардиологическом стационаре характеризуются преобладанием в клинической картине явлений коэнестезиопатии, перекрывающихся с симптомокомплексами соматической патологии, и тесной взаимосвязью экзацербаций и ремиссий эндогенного процесса с динамикой СЗ. Выявлены и изучены шизофренические нозогении у пациентов кардиологического стационара, реализующиеся в рамках нозогенных реакций тревожно-коэнестезиопатического и паранойяльно-ипохондрического типов, формирующихся в рамках особых типов ШТРЛ – с акцентуацией по типу проприоцептивного диатеза и по типу носителей сверхценных идей соответственно. Впервые на материале пациентов, перенесших хирургические вмешательства на открытом сердце выделено три нозологически дифференцированных варианта послеоперационных психозов – посткардиотомический делирий, транзиторный эндогеноморфный психоз и соматогенное обострение шизофрении. Впервые проведено сравнительное исследование эффективности и безопасности традиционных и атипичных антипсихотиков в терапии шизофренических нозогенных реакций и послеоперационных психозов.

Практическая значимость исследования

Представленная в работе типологическая дифференциация ВШ и ШТРЛ информативна в отношении оценки изученной патологии и позволяет оптимизировать воздействия, направленные на редукцию патологических проявлений и компенсацию состояния. Полученные клинические данные способствуют оптимизации распознавания и диагностики психических расстройств, а также дифференциации их проявлений от симптомов соматической патологии. Разработанные методы терапии психических расстройств в условиях кардиологического и кардиохирургического стационара с использованием последних генераций психофармакотерапевтических средств, с учетом эффективности переносимости, безопасности, а также совместимости с соматотропными препаратами, позволят оптимизировать специализированную помощь данному контингенту пациентов. Полученные результаты внедрены в практическую деятельность Клиники кардиологии НИЦ ММА имени И.М. Сеченова, а также кардиохирургических и реанимационных отделений Российского научного центра хирургии РАМН и Научного центра сердечно-сосудистой хирургии имени А.Н.Бакулева РАМН.
Глава 1.
Обзор литературы

Распространенность вялотекущей шизофрении в общей популяции колеблется в широких пределах – от 0,4% [Смулевич А. Б., 1999] до 5,1% [Lyons M.J., 1995], что отражает, в частности, различные подходы к диагностике (концепция шизотипического расстройства допускает более широкую эпидемиологическую характеристику, чем это предусматривается рамками вялотекущей шизофрении при исключении латентных форм, не обнаруживающих отчетливой процессуальной динамики). Важно подчеркнуть, что доля форм, трактуемых в рамках концепции вялотекущей шизофрении, значительно превышает соответствующий показатель для манифестных форм – 1%. Так, только «расстройства личности с проявлениями странностей и эксцентричности» составляют в населении 7,5 и 3% (шизоидное и шизотипическое расстройства соответственно) [Kaplan H.I., Sadok B.J., 1997]. По данным А. Б. Смулевича [Смулевич А. Б. и соавт., 1999] больные с диагнозом «вялотекущая шизофрения» составляют от 16,9–20,4% до 28,5–34,9% от числа всех учтенных пациентов с шизофренией. В соматическом стационаре этот диагноз устанавливается у 0,6% больных, в территориальной поликлинике — 1,6% [Смулевич А. Б., Дробижев М. Ю., Иванов С. В., 2001]. Столь же большой разброс показателей констатируют и зарубежные авторы: частота шизотипического расстройства в выборках госпитализированных больных составляет от 2 до 64% (медиана 17,5) [Lyons M.J., 1995].

По современным эпидемиологическим оценкам [Смулевич А.Б., 2002; Дробижев М. Ю., 2000] в РФ (данные по г. Москве) распространенность шизофрении у больных общемедицинской сети выше, чем в населении и составляет до 6,2% против 1% в общей популяции. По результатам эпидемиологического исследования, проведенного сотрудниками Отдела по изучению пограничной психической патологии и психосоматических расстройств НЦПЗ РАМН на базе крупного многопрофильного общесоматического стационара [Смулевич А.Б. c соавт., 1999], общий показатель распространенности шизофрении в многопрофильном стационаре составляет 3,7%. Сходные показатели (2,5 – 5,5%) приводятся в зарубежных публикациях [Neehall J., Beharry N., 1993].

При этом обнаруживается примерно равное распределение по полу: среди больных женского пола – 5,2%, мужского – 6,2% [Смулевич А. Б., 2002; Смулевич А. Б., Дробижев М. Ю., Иванов С. В., 2002].

Среди форм шизофрении, выявленных в общемедицинской сети, преобладают латентные и вялотекущие, составляющие в общесоматическом стационаре до 81% (из них в 59% установлена латентная шизофрения, а в 23% – вялотекущая шизофрения) против 18% манифестных форм (5% — параноидная, 13% — гебефреническая шизофрения) [Дробижев М. Ю., 2000].

Несмотря на столь высокую распространенность малопрогредиентной шизофрении в условиях общемедицинской сети, клинические особенности течения подобных форм заболевания остаются мало разработанными. Максимальное же число проводимых исследований традиционно посвящается исследованию т. н. «соматологии» шизофрении.

Проблема шизофрении в общемедицинской практике рассматривается авторами в аспекте высокого относительного риска летального исхода для соответствующего контингента вследствие сердечно-сосудистой патологии, достигающего по данным различных исследований от 1,12 до 2,6 (у мужчин) и от 1,09 до 2,3 (у женщин) [Brown S. et al., 2000; Curkendall S.M. et al., 2001; Osby U. et al., 2000]. Данные проведенных отечественных исследований, основанных на анализе 320 историй болезни умерших больных шизофренией также свидетельствуют о высокой частоте смертности от ИБС у страдающих шизофренией [Рыжкова О.В., 1999]. Среди независимых факторов риска развития ИБС у больных шизофренией рассматриваются: ожирение [Jones B. et al., 2001], сахарный диабет (СД) [Curkendall S.M. et al., 2001; Dixon L. et al., 2000; Executive Summary of The Third Report of The NCEP Expert Panel on Detection, Evaluation, And Treatment of High Blood Cholesterol In Adults (Adult Treatment Panel III)., 2001], артериальная гипертензия [Davidson S. et al., 2001], табакокурение [de Leon J. et al., 1995; Hughes J.R. et al., 1986].

Помимо соматологических аспектов шизофрении в общемедицинской сети, значительное число исследований посвящено анализу соматического состояния у больных манифестными формами шизофрении в условиях психиатрического стационара [Урсова Л.Г., 1973; Добжанский Т., 1973; Незнанов Н.Г., 1982, 1984]. В то же время проблема шизофрении у больных общемедицинской сети в целом и кардиологической клиники в частности остается недостаточно разработанной.

В соответствии с современными представлениями клинические аспекты шизофрении в общемедицинской сети включают в себя т.н. расстройства шизофренического спектра – малопрогредиентная шизофрения и шизотипическое расстройство личности, а также атипичные (эндоформные) варианты соматогенных психозов.

Концепция малопрогредиентных эндогенных заболеваний, соответствующих понятию «вялотекущая шизофрения», заложенная еще E. Bleuler [1911] в учении о стертых, латентных, амбулаторных [Zilboorg G., 1956; Hollender M.H., 1959], нерегрессивных [Nyman A.K., 1978] формах шизофрении, неоднократно становилась предметом дискуссий. Одна из основных причин последних — особое, промежуточное положение, которое занимает рассматриваемая область психической патологии между психотическими формами шизофрении и пограничными состояниями.

Указания на существование медленно и относительно благоприятно развивающихся психозов эндогенного круга появились в психиатрической литературе задолго до распространения концепции Kraepelin о раннем слабоумии.

Описания стертых, абортивных форм, протекающих без обычных признаков помешательства, а проявляющихся в изменениях характера, «безволии», постепенном снижении умственной активности, невротических и других стертых психических нарушениях, приводятся уже в трудах Heinroth [1934], Rousseau [1934], R. Sommer [1894], П. И. Ковалевского [1905], С. С. Корсакова [1913] и др. Часть авторов рассматривает «мягкую» шизофрению в весьма широких пределах [Бруханский Н. П., 1934; Розенштейн Л. М., 1933; Фридман Б. Д., 1934], другие же настаивают на строгой регламентации диагностики вялотекущей шизофрении [Коцюбинский А. П., 1992; Осипов В. П., 1935].

Вместе с тем, существует целое направление работ, представители которого рассматривают медленно развивающиеся, стертые формы шизофрении в рамках особого типа аномалий личности [Коцюбинский А. П., 1992; Spitzer R., Endicott J., 1979; Merskey H., Shafran B., 1986] – шизофренического [Schafer R., 1948] или психотического [Fresch J., 1964] характера, – точки зрения, отраженной в DSM-IV («шизотипическое» (schizotypal personality disorders) и «пограничное личностное расстройство» (borderline personality disorders)).

В отличие от подхода, примененного в DSM-IV, в МКБ-10 [Cooper I., 1999] отражена взаимосвязь шизотипического расстройства с шизофренией. В этой классификации состояния, соответствующие различным вариантам вялотекущей шизофрении, классифицируются вне категории «Шизофрения» (F20), объединяющей психотические формы, однако включены отдельным таксоном — «Шизотипическое расстройство» (F21) в общий с шизофренией раздел («Шизофрения, шизотипические и бредовые расстройства»). В отечественной версии МКБ-10 [1992] в пределах шизотипического расстройства выделяются латентная шизофрения (F21.1), шизофренические реакции (F21.2), псевдоневротическая (неврозоподобная) (F21.3), псевдопсихопатическая (психопатоподобная) (F21.4) и «бедная симптомами» шизофрения (F21.5).
В систематике шизофрении, разработанной А. В. Снежневским и его сотрудниками, вялотекущая шизофрения выступает в качестве самостоятельной формы [Наджаров Р. А., 1972; Наджаров Р.А., Смулевич А.Б., 1983; Смулевич А.Б., 1987, 1999; Снежневский А.В., 1983]. На протяжении последних лет возрастает число исследований, свидетельствующих о валидности концепции малопрогредиентно протекающей шизофрении [Бобров А.С., 2001; Колюцкая Е.В., 2002; Кутарев Ф. Я., 1999; Масихина С.Н., 2001; Олейчик И. В., 1997; Руднева И.К., 1985; Финк Г.Ф., 2000]. При этом большая часть публикаций посвящена отдельным вариантам заболевания («латентная», «псевдоневротическая шизофрения» [Kaplan H.I., Sadok B.J., 1997], «шизофрения с обсессивно-компульсивными расстройствами» [Zohar G., 1997], органо-невротическая (ипохондрическая) шизофрения [Смулевич А.Б., Дробижев М.Ю., Иванов С.В., 2002]). Соответственно ниже будут рассмотрены некоторые вопросы клиники и систематики вялотекущей шизофрении.

К основным клиническим особенностям вялотекущей шизофрении принадлежат: 1) длительный латентный период с последующей активизацией болезни; 2) тенденция к постепенной трансформации симптоматики от нозологически неспецифичной к предпочтительной для эндогенного процесса; 3) относительная неизменность осевых симптомов, представляющих собой единую цепь феноменов, доминирующих либо в сфере негативных (негативная шизофрения), либо позитивных (позитивная шизофрения) расстройств и видоизменяющихся в соответствии с этапом развития патологического процесса.

Осевые симптомы (неврозоподобные, соматоформные, психопатоподобные, сверхценные образования и др.) определяют клиническую картину и персистируют (несмотря на смену синдромов) на всем протяжении заболевания. При этом психопатологические расстройства наиболее лёгких регистров — астения, конверсионная симптоматика, обсессии, видоизменяясь по мере взаимодействия с эндогенным процессом, приобретают характер шизоастении, шизоистерии, шизообсессивных расстройств [Позднякова С.П., 1982; Dimitrijevic D.T., 1952; Mayer-Gross G., 1932; Zohar J., 1997].

Длительный (протяженностью 10—20 лет) латентный этап в развитии вялотекущей шизофрении (латентная шизофрения) чаще всего берет свое начало в период пубертата и определяется стертыми продромальными проявлениями. Последние нередко ограничиваются поведенческим уровнем [Caplan H.I., Sadock B.J., 1994]. В этом аспекте в первую очередь обращают на себя внимание резкие смещения жизненной кривой — значительное и стойкое изменение интересов (всепоглощающая увлеченность какой либо одной идеей, нередко возникающей по типу «озарения» и по интенсивности быстро достигающей уровня сверхценной), разрыв внутрисемейных отношений и/или нарушение модуса общения с окружающими (пренебрежение общепринятыми нормами интерперсональных отношений), снижение уровня социального функционирования (прекращение обучения или работы, социальная пассивность вплоть до изоляции), а также заметное и стойкое изменение внешнего облика (неряшливость, вычурность в одежде), мимической экспрессии (парамимия), моторики (манерность).

Среди ранних продромальных явлений преобладают малоспецифичные симптомокомплексы, как правило, не соответствующие диагностическим критериям шизофрении: подавленность, снижение инициативы, психической активности, эмоциональная нивелировка, жалобы, отражающие потерю «чувственного тона» — исчезновение яркости и четкости восприятия окружающего, нередко сочетающееся с гиперестезией, немотивированные страхи. Позднее выявляются более четкие — субсиндромальные расстройства: идеи отношения, особого значения, странное, алогичное, магическое мышление, нарушения когнитивных процессов (рассосредоточенность, вязкость мышления, кратковременные обрывы мыслей — шперрунги, ментизм), рудиментарные обманы восприятия, а также сенесталгии. При этом телесные сенсации могут иметь необычную локализацию, возникать из «вегетативно молчаливых» участков тела. В противоположность областям, которые обычно активируются эмоциональными реакциями (сердце, гортань), неприятные ощущения возникают в области скелета, поверхности мозга или гениталий. Субсиндромальные позитивные симптомокомплексы могут быть растянуты во времени, либо возникают вспышками, в виде коротких (от нескольких минут до нескольких часов) транзиторных эпизодов, сопровождающихся «альтернативным переживанием реальности» (диссоциативные, деперсонализационные расстройства, бредоподобные фантазии, абортивные бредовые вспышки) [Dawson J. H. et al., 2000].

Систематика вялотекущей шизофрении соотносится с кардинальной характеристикой, отражающей непсихотический уровень классифицируемых расстройств, не сопровождающихся манифестацией сложных в плане сочетания продуктивных симптомокомплексов и проявлений дефекта психопатологических образований, а также учитывает их сравнительный «удельный вес» в клинической картине.

Наиболее обоснованной представляется клиническая дифференциация вялотекущей шизофрении по вариантам на базе универсальной и получившей патогенетическое обоснование модели (валидной не только для шизофрении, но и для шизотипического расстройства [Tsuang M.T. et al., 2000]), основанной на превалировании либо негативных, либо позитивных расстройств (негативная — позитивная шизофрения [Andreasen N.C., 1985; Crow T.J., 1985; Sass H., 1989; Trimble M.R., 1986]). При этом необходимо учитывать, что как негативные, так и позитивные симптомокомплексы, присущие медленно развивающемуся эндогенному процессу, обнаруживают существенные отличия от негативных и позитивных проявлений, формирующихся при манифестных формах.

Психопатологические проявления, относимые к этому ряду, квалифицировались в качестве патогномоничных для шизофрении, детерминированных непосредственно нейробиологическими механизмами, лежащими в основе эндогенного процесса.

Психопатологические образования, выделяемые в качестве расстройств первого ряда, квалифицируются в рамках «основного шизофренического расстройства» [Berze J., 1929], и ограничиваются «первичными» [Bleuler E.,1911], базисными [Huber G., 1983] симптомокомплексами, относимыми современными авторами к кругу негативной шизофрении, и наблюдающимися при манифестных формах лишь на продромальном этапе, либо в исходе (резидуальные состояния) [Смулевич А. Б., 1987]. Проявления этого ряда, предпочтительные для вялотекущей шизофрении, определяются признаками пограничного уровня диссоциации психической деятельности, ограничивающейся расстройствами самосознания в виде гипотонии сознания [Berze J., 1929] или изменения сознания активности Я [Кронфельд А.С., 1949], перцептивными искажениями (расстройства аутоидентичности, охватывающие как телесную, так и интеллектуальную сферы [Moller P., Husby R., 2000]), феноменами отчуждения, коэнестезии, а также когнитивными (нарастающая интеллектуальная недостаточность) и эмоциональными изменениями (эмоциональное уплощение), обозначаемыми в литературе в качестве дефицитарных расстройств типа «простого дефицита» [Эй А. (Ey H.), 1998], проявлений «чистого» дефекта при ценестетической шизофрении [Huber G., 1957, 1971] или психопатоподобных изменений, соответствующих «эволюционирующей шизоидии» [Эй А. (Ey H), 1958].

Психопатологические образования, выделяемые в качестве расстройств второго ряда, определяются позитивными симптомокомплексами. Однако характеристики последних при вялотекущей шизофрении кардинальным образом отличаются от одноимённых расстройств при манифестной шизофрении. Если позитивные проявления манифестной шизофрении относятся к тяжелым психопатологическим регистрам и соответственно включают преимущественно «симптомы первого ранга» K. Schneider [Schneider K., 1943] (звучание мыслей, отнятие мыслей, «голоса» в форме диалогов или комментариев к действиям, бредовое восприятие, ощущение физического воздействия, и другие виды психического автоматизма), т. е. симптомокомплексы, не менее высоко предпочтительные для эндогенного процесса, чем негативные, то позитивная симптоматика при вялотекущей шизофрении относится к расстройствам легких, малоспецифичных для эндогенного процесса, регистров.

Варианты заболевания, протекающего по типу бедной симптомами шизофрении («шизозы» [Claude H., 1926], «шизофрения развития» [Бруханский Н.П., 1934], шизофрения с «ползучей» прогредиентностью [Аккерман В.И., 1935]), определяются преобладанием базисных проявлений эндогенного процесса. При минимальной выраженности позитивных расстройств удается выделить доминирующие феномены, позволяющие отграничить следующие варианты: бедная симптомами простая шизофрения (вялотекущая простая шизофрения [Наджаров Р.А., Смулевич А.Б., 1983]), вялотекущая шизофрения с преобладанием астенических расстройств [Горчакова Л.Н., 1988; Соколовская Л. В., 1991] (аутохтонная астения J. Glatzel [1972]), ценестетическая шизофрения [Huber G., 1957, 1971]. Видоизменение клинической картины в процессе течения ограничивается постепенным углублением шизоидных свойств личности и нарастанием негативных изменений.

Варианты вялотекущей шизофрении, протекающей по типу псевдоневрозов (неврозы, формирующиеся на изменённой эндогенным процессом почве), дифференцируются в соответствии с представленностью в клинической картине тех или иных нозологически неспецифичных психопатологических расстройств: обсессивно-фобических (неврозоподобная шизофрения), конверсионных и диссоциативных (истерошизофрения), деперсонализационных (деперсонализационная шизофрения), соматоформных в форме органных неврозов (органо-невротическая — ипохондрическая шизофрения). Трансформация невротических расстройств, обусловленная ассоциацией психопатологических проявлений пограничного уровня с эндогенно-процессуальной симптоматикой, определяется усложнением и утяжелением позитивных расстройств, достигающих субпсихотического уровня.

К этой же группе относится реактивная шизофрения [Berze J., 1929], при которой проявления реактивной лабильности (реакции отказа, избегания, утраты, посттравматическое стрессовое расстройство, психогенные параноиды и др.) либо видоизменяются в динамике в связи с присоединением эндогенного процесса, либо формируются по механизму нажитой реактивной лабильности на базе его обострения [Angyal L., 1934].

Помимо вышеописанных форм течения малопрогредиентной шизофрении, клинические характеристики которых знакомы психиатрам-клиницистам, существует целый ряд форм эндогенных процессуальных состояний, не попадающих в поле зрения психиатров, и накапливающихся в общемедицинской сети.

При рассмотрении этих форм течения шизофрении необходимо учитывать, что в отличие от психотических, прогредиентных форм, протекающих с позитивными психопатологическими проявлениями (симптомы первого ранга по K. Schneider [1943]), накапливающиеся в общемедицинской сети формы не имеют собственных нозологически специфических симптомов.

Неспецифические истерические, тревожно-фобические, обсессивно-компульсивные, аффективные, соматоформные расстройства, развиваясь в картине вялотекущей шизофрении, сохраняют свойства «осевых» симптомов, хотя по мере нарастания негативных расстройств видоизменяются и приобретают черты, свойственные эндогенному заболеванию (инертность, однообразие, штампованность) [Смулевич А. Б., 2002].

При соотносимости с систематикой вялотекущей шизофрении (негативная, позитивная и резидуальная шизофрения [Смулевич А.Б. и соавт., 1983]), в общемедицинской сети при каждом из вышеописанных типов выделяются варианты ипохондрической шизофрении. В рамках негативной ипохондрической шизофрении в общемедицинской сети встречается ценестетическая шизофрения; при шизофрении с преобладанием позитивной симптоматики – органо-невротическая шизофрения; при резидуальной – постпроцессуальное развитие с выявлением телесных сенсаций.

Хотя в самом общем виде в литературе эти варианты традиционно относятся к ипохондрической шизофрении, но, как правило, рассматриваются недифференцированно, в то время как их клиническое значение, прогноз и подходы к терапии различны.

Термином «ценестетическая шизофрения» G. Huber [1957] определяет формы эндогенного процесса с доминирующими в клинической картине сенестезиями — сенсорно- и пространственно недифференцированными патологическими телесными сенсациями. Для их обозначения автор применяет термин «неврологически-психопатологические феномены», поскольку они могут проявляться в сфере телесной перцепции псевдо-вестибулярными (нарушения равновесия, нетвердость походки, чувство ватности в ногах), кинестетическими (чувство «мышечной пустоты», напряжения или спазма мускулатуры, тяжести в конечностях, мнимого движения) и сенсорными (чувство нечеткости, расплывчатости, помутненности зрения, неуверенности при оценке расстояния, изменение интенсивности и качества слуховых и обонятельных ощущений) феноменами. Перечисленная симптоматика представляет собой первичные – базисные – шизофренические расстройства и сопровождается выраженными нарушениями мышления и нарастанием дефицитарных проявлений. По мере прогрессирования заболевания характерно развитие психического автоматизма, либо дефекта по псевдоорганическому типу.

В случае органоневротической шизофрении эндогенный процесс в подобных дебютирует как органный невроз (псевдоневроз), для которого характерна отличная от истинных неврозов динамика [Иванов С.В., 2002]. Этот вариант шизофрении протекает с преобладанием невротической либо сверхценной ипохондрии.

В картине невротической ипохондрии на фоне хронификации органо-невротической симптоматики автор наблюдает быструю генерализацию клинических проявлений с вовлечением других систем и формированием явлений нозофобии. Страх за собственное здоровье становится содержанием присоединяющихся тревожно-фобических феноменов, атипичных панических атак, с формированием генерализованной тревоги, присоединением сенесталгий, сенестопатий [Dupre E., Camus P., 1907]. По мере динамики процесса все более отчетливыми становятся признаки астенического дефекта с вялостью, пассивностью, безынициативностью.
Картина сверхценной (ригидной) ипохондрии с процессуальным видоизменением клинических проявлений функциональных нарушений сердечно-сосудистой системы, сопровождающееся их хронификацией, приобретает черты нозомании. В то время как функциональные нарушения постепенно редуцируются, вся активность больного поглощается стремлением к преодолению болезни «любой ценой» и целой системой нетрадиционных, эксцентричных мер, направленных на укрепление организма, с аутоагрессивным поведением (странные и травматичные способы «оздоровления»). По мере «затухания» болезни на первый план выдвигаются признаки психопатоподобного дефекта с чертами «фершробен».

Переходя к рассмотрению шизотипического расстройства, подчеркнем, что несмотря на наличие некоторых симптомокомплексов шизофрении, эти психопатологические проявления не вписываются в картину манифестных форм прогредиентного эндогенного процесса. По этой причине констатируется невозможность идентификации подобных случаев ни по параметрам статики, ни динамики со сформулированной ещё Крепелином [1920] моделью шизофрении – болезни, интегрирующей в единый комплекс позитивные и негативные психопатологические проявления и характеризующейся прогредиентным течением с формированием дефекта.

В свете концепции шизофренического спектра [Reich W., 1975; Rosenthal D., 1975] шизотипическое расстройство рассматривается как клиническое образование, с одной стороны примыкающее к шизоидным расстройством личности (шизоидной психопатией), а с другой – к манифестным (традиционным крепелиновским) формам эндогенного процесса. Соответственно, «внутри» шизотипического расстройства выделяется группа аномалий личности с явлениями психопатологического (шизофренического) диатеза [Rosenthal D., 1975], обозначенная как шизотипическое расстройство личности, и группа шизотаксии, сопоставимая с принятым в отечественной литературе понятием вялотекущей шизофрении.

В ряду современных подходов подобные личностные аномалии рассматриваются в рамках концепции психопатологического или шизотипического «диатеза» [Циркин С. Ю.,  1995; Циркин С. Ю., Кулыгина М. А., 1998], включающего в себя «мягкую» когнитивную недостаточность, социальные страх и отгороженность, гипогедонию, нерезкую амбивалентность, пассивность, чудаковатость, инфантилизм, недостаточность эмоциональной и «энергетической» сфер [Гончаров М. В., 1998], и понимаемого как особая сенситивность организма [Laury G., Meerloo J., 1969] по отношению к стимулам, играющим роль стрессоров, под влиянием которых развивается болезнь. В числе подобных стрессоров рассматриваются, во-первых, «любые сверхнормальные, экстремальные раздражители» [Коцюбинский А.П., 2004]; во-вторых, события повседневной жизни, обыденные психосоциальные воздействия [Абабков В. А., Перре М., Планшерел Б., 1998].

Переходя к рассмотрению литературы, посвященной проблеме шизофренических реакций, отметим, что за время изучения этой клинической проблемы высказывались три основные точки зрения на генез подобных расстройств. Согласно первой, среди механизмов формирования патологии этого круга отдается предпочтение конституциональным свойствам, определяющим тот или иной модус реагирования с особой подверженностью различным соматическим заболеваниям («вспышки наследственных дегенерантов» V. Magnan [Magnan V., 1893; Magnan V., du Saule L., 1895], «специфический» тип реагирования [Корсаков С.С., 1913], «шизофреническая конституция» [Ганнушкин П.Б., 1914] или «шизоидное предрасположение» [Kahn E., 1921; Popper E.Z., 1920]).

Согласно второй, подчеркивается значимость экстремальных провоцирующих факторов (угрожающие жизни ситуации – война, насилие, социальная изоляция – тюремное заключение утраты объекта привязанности – смерть близких, развод) [Бунеев А.Н., 1943; Bonhoeffer К., 1910; Wilmans K., 1907].

Третья, наиболее широко распространенная точка зрения, базируется на представлении о ведущей роли эндогенных механизмов в формировании шизофренических реакций [Bleuler E., 1920]. Так, предпринимаются попытки выявить шизофрению, обнаруживающую наибольший аффинитет к ШР. Так, Шевалев Е.А. [1937] предполагает, что такой эндогенный процесс отличает особая «ремиттирующая реактивность». J.Berze [1929] даже выделяет особый вид шизофренического процесса – «реактивную шизофрению», которая, оставаясь до определенного момента скрытой («латентная шизофрения»), «разворачивается психогенно с шизофрено-психотической переработкой переживаний». Еще дальше идет G. Langfeldt [1937; 1939], который противопоставляет обычному течению шизофрении протекающие в основном с негативной симптоматикой экзогенно спровоцированные эпизоды с позитивными расстройствами, которые относит к ШР («шизофреноформные» реакции). Наиболее полное теоретическое обобщение работ этого направления было выполнено А. В. Снежневским, результатом чего стала концепция о «pathos» и «nosos» [Снежневский А. В., 1972].

Обращаясь к проблеме шизофренических нозогенных реакций, необходимо остановиться на серии работ А. Б. Смулевича и соавт. [1968, 1972, 1987], в которых формирование шизофренических реакций рассматривалось в связи со «сдвигом почвы», предшествующим самому психотравмирующему воздействию (эндогенная провокация психогении). В монографии «Малопрогредиентная шизофрения и пограничные состояния» [Смулевич А.Б., 1987] показано, что шизофренические реакции формируются на различных этапах эндогенного процесса. В зависимости от степени соучастия в формировании реактивного состояния эндогенно-процессуальных факторов автор выделяет 3 типа реакций, возникающих у больных малопрогредиентной шизофренией: протекающие без обострения эндогенного процесса (во многом сходных с истинными нозогениями); сопровождающиеся постепенным обострением эндогенного процесса, и психогении, возникающие одновременно с манифестацией эндогенного процесса (шизофренические реакции).

«Почвой» для психогений, протекающих без обострения эндогенного процесса, служат стойкие псевдопсихопатические состояния (резидуальная шизофрения). Механизм возникновения таких реакций (воздействие объективно значимой травмы при явлениях нажитой реактивной лабильности), их динамика вполне сопоставимы с закономерностями формирования и клиникой психогенных состояний при конституциональных психопатиях. К таким психогениям автор относит паранойяльные (сутяжные) реакции.

Последние формируются чаще на измененном аффективном фоне (стойкая гипертимия, затяжные гипоманиакальные фазы) в период затухания процесса у лиц с нажитыми патохарактерологическими расстройствами (возбудимость и впечатлительность в сочетании с обидчивостью, прямолинейностью и подозрительностью). Манифестация реакции отмечается лишь при наличии определенной, особой для данного индивидуума травмирующей ситуации. Содержание реактивного комплекса носит сугубо конкретный характер. Притязания больных в большинстве случаев лишены напора, а домогательства преходящи. Не отмечается ни разрастания сутяжных тенденций, ни вовлечение новых лиц. Пациенты продолжают заботиться о своих повседневных служебных и бытовых обязанностях. Отличительной особенностью динамики таких психогений является их быстрое, а иногда как бы внезапное затухание. При этом характерна тенденция к рецидивам психогений.

В своей диссертационной работе «Нозогенные паранойяльные реакции (клиника, эпидемиология, терапия)» Д.Э. Выборных [2000] анализирует 30 больных вялотекущей шизофренией (психопатоподобная или паранойяльная), из которых 5 (16,7%) пациентов страдали заболеваниями сердечно-сосудистой системы (ИБС). Автор выделяет два типа нозогенных паранойяльных реакций, протекающих с бредом изобретения новых видов лечения и бредом «умышленного преувеличения» медицинским персоналом тяжести соматического заболевания.

В клинической картине нозогенных паранойяльных реакций, протекающих с патологическими идеями изобретательства новых видов лечения, доминируют параноические расстройства, отличающиеся нелепостью и вычурностью построений, критика к которым отсутствует. Больные размышляют над возможностью открытия дотоле неизвестных науке свойств различных веществ, новых законов «функционирования» организма, которые еще предстоит разработать, либо обнаруживают бредовой «напор» и элементы борьбы за признание своих «открытий». Автор квалифицирует рассмотренные расстройства в пределах сверхценного бреда по Birnbaum K. [1915].

При втором типе нозогенных паранойяльных реакций на первом плане стоят идеи «умышленного преувеличения» медицинским персоналом тяжести соматического состояния. Характерны бредовые представления типа «бреда приписанной болезни» [Каменева Е.Н., 1957; Ротштейн Г.А., 1961]. Пациенты убеждены, что медицинская квалификация их состояния — следствие «злонамеренного» преувеличения тяжести СЗ или даже ложной диагностики такового у здорового человека вследствие «заговора», сплетенного для того, чтобы, объявив пациента больным, лишить его возможности продолжать работу, активно участвовать в общественной жизни и т. д.

К особенностям психопатологических проявлений реактивного состояния относится выход бредовых концепций за рамки «мономании» с идеями «умышленного преувеличения» тяжести соматического заболевания с систематизацией идеаторных расстройств и расширение их фабулы за счет идей преследования, отличающихся «малым размахом» и конкретностью содержания.

Рассматривая проблему нозогенных реакций у больных шизофренией, страдающих ишемической болезнью сердца, артериальной гипертензией и бронхиальной астмой, М.Ю. Дробижев [2000] в своей диссертационной работе наряду с сопоставимыми с выделенными Выборных Д.Э. паранойяльными нозогениями рассматривает коэнестопатические и псевдопсихопатические нозогенные реакции.

Клиническая картина коэнестопатических нозогений складывается из необычных (гетерономных по отношению к проявлениям соматического заболевания) ощущений – сенесталгий и сенестопатий. Преобладают жалобы на «переполняющие грудную клетку» «хлюпающие» боли в области сердца, ощущение «подвешенности органов», «дыры» в различных частях тела и т. д. Если эссенциальные (истинные) сенестопатии, формирующиеся вне рамок психогений, не имеют четкой пространственной локализации и иррадиируют по всему телу, то рассматриваемые ощущения имеют предпочтительную топическую проекцию и неизменно связаны с областью больного органа. Даже тогда, когда сенестопатии и сенесталгии возникают в других частях тела, у больных ИБС они иррадиируют в левую половину груди, при язвенной болезни желудка — в область эпигастрия и т. д. Наряду с топическим расположением телесных сенсаций, к особенностям рассматриваемых реакций относится сочетание сенестопатий с аутоагрессивным поведением (активное стремление к устранению или преодолению болей с помощью небезопасных манипуляций над собственным телом, особые приемы растягивания или давления на грудную клетку, живот, необычные позы, способствующие, по мнению пациентов, избавлению от тягостных ощущений).

При псевдопсихопатических реакциях доминируют клинические признаки «аутистического отрыва от реальности» [Смулевич А.Б., Воробьев В.Ю., 1988]. Такая чуждость самосознания пациентов происходящим в действительности событиям сопряжена с тенденцией к образованию вычурных, оторванных от повседневного опыта и малопонятных окружающим сверхценных идей («ложных жизненных воззрений» по А. В. Снежневскому [1972]). В свете этих идей опасное или даже угрожающее жизни заболевание либо вообще не представляется помехой, способной воспрепятствовать осуществлению «творческих замыслов» (построению умозрительных мировоззренческих концепций, графоманскому сочинительству и т. д.), либо, вопреки установленному специалистами диагнозу, ассоциируется с иной, менее значительной телесной патологией. Так, злокачественная опухоль оценивается как «сбой» иммунитета, инфаркт миокарда уподобляется «неврозу сердца». К особенностям реакции относятся грубые расстройства поведения: перед лицом соматического страдания чреватого интенсивными болями, кровопотерей и т. д. наблюдается необоснованный отказ от обращения за медицинской помощью или госпитализации, «несоблюдение» медицинских рекомендаций — «non-compliance» [Davis G.C. et al., 1981].

Переходя к рассмотрению проблемы соматогенных психозов отметим, что первые описания экзогенных психических нарушений встречаются в трудах Гиппократа [1994], Аретея, Цельса, Галена (I в. до н.э. - II в. н. э.) [Тиганов А.С., 2003]. В начале XX в. при разработке нозологии психических болезней E. Kraepelin выдвинул концепцию строгой зависимости клинической картины психоза от вызвавшей его вредности. В аспекте этой концепции рассматривалась и специфичность симптоматики психозов при каждом соматическом заболевании. Следующий важный этап в разработке проблемы соматогенных психических расстройств, более соответствующий клинической реальности, связан с именем K. Bonhöffer [1909, 1910]. Основываясь на работах своих предшественников, в первую очередь – A. Hoche, оспаривавшего предложенный E. Kraepelin нозологический подход и придерживавшегося понятия «симптомокомплексов» в психиатрии, K. Bonhöffer постулировал общность психических реакций при различных экзогенных вредностях. Сходство психических расстройств, вызванных разнообразными экзогенными вредностями, автор объясняет ограниченностью возможностей мозга в плане ответных реакций на внешние вредности и их опосредованностью внутренней средой организма. Обсуждая патогенез экзогенных реакций K. Bonhoeffer [1909] выделял промежуточное звено между собственно экзогенной вредностью и завершающей психической реакцией, обозначенное как «промежуточный яд». Фактически речь идет о клиническом предвидении опосредованности психопатологических расстройств с обусловленными внешними воздействиями эндокринными сдвигами. Закономерным результатом прогресса в изучении биохимии гормонов и физиологии эндокринной системы во 2-й половине ХХ века стало выделение отдельной области психиатрии – психоэндокринологии. Для развития психоэндокринологии большое значение имели работы И. П. Павлова и его школы о центральной регуляции деятельности внутренних органов, учение H. Selye [1973] о стрессе, открытие феномена нейросекреции в гипоталамусе, тропных гормонов гипофиза и группы стероидных гормонов, особых гуморальных факторов (гормонов) гипоталамуса — рилизинг-факторов [Тиганов А.С., 2003].

В соответствии с разработанной концепцией автор выделял 5 типов экзогенных реакций: оглушение, делирий, аменцию, сумеречное помрачение сознания (эпилептиформное возбуждение) и острый галлюциноз.
Расширение круга реакций, выделявшихся K. Bonhöffer, за счет так называемых эндогеноморфных соматогенных расстройств связано с работами M. Specht [цит. по: Тиганов А.С., 1999]. Указывая на сходство клинических проявлений экзогенного и эндогенного типов психических реакций (что в последующем признал и сам K. Bonhöffer) M. Specht считал, что различия между указанными типами психической патологии зависят лишь от интенсивности и темпа действия патогенного фактора. По мнению M. Specht, выделенные K. Bonhöffer типы экзогенных реакций обусловлены массивностью и быстрым темпом воздействия экзогенной вредности. Если же экзогенная вредность имеет относительно малую силу и действует медленно, то формируется иная клиническая картина, более характерная для эндогенного психоза. В ряду подобных эндогеноморфных нарушений M. Specht, в частности, рассматривал и соматогенные депрессии.

Важнейшим итогом дальнейшего изучения симптоматических (экзогенных) расстройств было положение о нозологической специфичности не самих психопатологических синдромов (экзогенные, эндогенные, эндоформные), а их патокинеза – последовательности смены симптомокомплексов [Conrad К., 1960; Снежневский А. В., 1963, 1972].

Обстоятельные описания соматогенных (симптоматических по K. Bonhoeffer [1910]) психозов принадлежат E. Kraepelin [1896,1910], С.С. Корсакову [1901], М.О. Гуревичу [1946], В.А. Гиляровскому [1946], А.С. Тиганову [1984]. В соответствии с современными представлениями к симптоматическим относят психозы, вызванные экстрацеребральными заболеваниями (патология внутренних органов, острые инфекции, тяжелые ранения, травмы, хирургические вмешательства). Здесь уместно привести диагностические критерии K. Sсhneider [1943], сохраняющие актуальность до настоящего времени: клинически выраженная соматическая симптоматика; отчетливая связь по времени между соматическими и психическими расстройствами; параллелизм динамики психических и соматических нарушений; выявление психопатологических синдромов, типичных для экзогенных психических реакций (наиболее относительный критерий, по мнению самого автора).

Подробное описание атипичных экзогенных психозов (атипичные делирии) при хроническом алкоголизме приводятся в трудах А.Г. Гофмана [2003]. Под атипичным автор понимает делирий, в рамках которого встречается развернутая симптоматика, свойственная эндогенным психозам, т.е. шизофрении, заболеваниям шизофренического спектра, эндогенным аффективным расстройствам. К подобным психозам относятся делирии с преобладанием вербальных галлюцинаций, проявлениями синдрома психического автоматизма, или с онейроидным помрачением сознания. Для атипичного алкогольного делирия характерно недолгое существование резидуального бреда. При этом в динамике психопатологических расстройств при атипичном делирии наблюдаются значимые отличия от таковых при шизофренических психозах. Отличия синдрома психического автоматизма от аналогичных расстройств при шизофрении выражаются в следующем: психические автоматизмы возникают на фоне помрачения сознания; бред воздействия сочетается с истинными галлюцинациями, с сенестопатиями, парестезиями, алгиями; особое значение имеет назойливость, повторяемость словесных галлюцинаций, нелепые поступки обусловлены наличием императивных и предвосхищающих истинных галлюцинаций; возникает чувственный галлюцинаторный бред преследования и воздействия, а не систематизированный интерпретативный бред; отсутствует строгая последовательность в появлении различных видов автоматизмов; даже на высоте психоза возникают только элементарные, скудные, фрагментарные кратковременные автоматизмы, не сопровождающиеся нарушениями аутоидентификации; психоз длится дни, а не недели; постпсихотические изменения личности характерны для алкоголизма и экзогенно-органических психозов.

Для наиболее полного анализа проблемы транзиторных психозов шизофренического спектра необходимо рассмотреть исследование, проведенное И.И. Сергеевым с соавт. [2004]. Проанализировав более 80 больных с транзиторными шизофреноформными психозами, авторы пришли к выводу, что психозы, относящиеся к разделу МКБ-10 «Шизофрения, шизотипические и бредовые расстройства», преимущественно возникают на фоне компенсированной неглубокой церебрально-органической недостаточности или хронических, рецидивирующих соматических заболеваний (хроническая соматическая патология выявлена у 75% пациентов, из них около половины случаев представлены хронической сердечно-сосудистой патологией), непосредственно после дополнительных острых ситуационных или экзогенных вредностей.

При анализе динамики транзиторных психозов были выделены следующие этапы: а) этап предвестников (у части больных); б) этап внезапного или острого становления психоза; в) этап наибольшей выраженности психотических расстройств, на котором возможно выделение синдромальных вариантов ТП; г) этап выхода их психоза, в том числе критического, быстрого и полного или быстрого с преходящими астено-депрессивными нарушениями в постпсихотическом периоде.

Оценивая клиническое разнообразие транзиторных психозов, авторы выделили 7 основных клинических вариантов: параноидный, аффективно-параноидный, аффективно-галлюцинаторный, галлюцинаторно-параноидный, парафренный, онейроидно-кататонический и полиморфный. В общей группе транзиторных психозов наибольшие доли составляют галлюцинаторно-параноидный и аффективно-параноидный варианты.

Наиболее существенными, общими для всех выделенных типов транзиторных психозов клиническими свойствами ТП, наряду с внезапным или острым началом, кратковременностью, остротой, полиморфизмом и изменчивостью проявлений, являются наличие острого чувственного бреда, преимущественно персекуторной тематики, психических автоматизмов, в первую очередь идеаторных, иллюзий и псевдогаллюцинаций, в том числе зрительных, аффекта недоумения, эпизодов измененного сознания, галлюцинаторно-бредового возбуждения, а также определенная экзогенно-органическая окраска клинической картины психоза.

При развитии у больного нескольких транзиторных психозов повторные галлюцинаторно-параноидные приступы отличаются от манифестных усложнением проявлений от приступа к приступу за счет расширения составляющих синдрома психического автоматизма и возникновения парафренного бреда. Повторные депрессивно-параноидные транзиторные психозы обнаруживают тенденцию к упрощению симптоматики, возникновению амбулаторно протекающих приступов. Прогностически они более благоприятны, чем галлюцинаторно-параноидные и парафренные.

Манифестные транзиторные психотические приступы как правило не приводят к дефицитарным изменениям личности. В постпсихотическом периоде пациенты возвращаются на прежний уровень социального функционирования. Неглубокие негативные изменения личности возникают лишь после повторных транзиторных психозов у части больных с преморбидными шизоидными чертами.

При проведении психофармакотерапии у больных кардиологического стационара, страдающих шизофренией и шизотипическим расстройством личности используются психотропные средства всех основных фармакологических классов, которые назначаются в соответствии с их основными показаниями, разработанными дли их применения в условиях специализированных психиатрических учреждений. Однако, как этой свойственно фармакотерапии любых психических расстройств в общемедицинской сети, предпочтительность выбора психотропных препаратов определяется, в первую очередь, соображениями безопасности, т.е. необходимостью учитывать показатели переносимости и безопасности назначаемых психотропных препаратов, спектр их побочных эффектов, а также любые, в том числе и единичные, сообщения об интеракции указанных медикаментов или влиянии транквилизаторов, антидепрессантов и антипсихотиков на функции внутренних органов, в частности, явления кардиотоксичности [Дробижев М.Ю., 1994, 1998; Подрезова Л.И. с соавт., 1997].

Применение в кардиологической практике препаратов, относимых к типичным (конвенциональным) антипсихотикам сопряжено с рядом неблагоприятных эффектов на состояние сердечно-сосудистой системы, а также нежелательных лекарственных взаимодействий.

Применение антипсихотиков – производных фенотиазина (хлопромазин, левомепромазин и др.), может усугубить течение сердечной недостаточности [Bazire S., 1997]. Кроме того, эти препараты повышают потребность миокарда в кислороде, а за счет угнетения сосудодвигательного центра обладают наиболее выраженной способностью снижать артериальное давление (вплоть до развития коллапса) [Hugues F.C. et al., 1992]. Также необходимо отметить, что некоторые производные фенотиазина (тиоридазин) могут вызвать полиморфную желудочковую тахикардию (torsade de pointes), фибрилляцию желудочков [Napolitano C. et al., 1994].

Производные бутирофенона (галоперидол), обладающие наиболее выраженным антипсихотическим действием, нередко провоцируют желудочковую экстрасистолию. Кроме того, на фоне применения галоперидола в терапевтических дозах возможны изменения в показателях ЭКГ, такие как закругленность, зазубренность, деформация и инверсия зубца Т, удлинение интервала Q-T, появление волны U и депрессия сегмента ST. Однако, большинством исследователей эти изменения расцениваются как сравнительно доброкачественные, не требующие отмены препарата [Дроздов Д.В., Новикова Н.А., 1992].

Безопасность использования анксиолитиков (транквилизаторов) в кардиологической клинике связана с отсутствием неблагоприятных влияний на целый ряд функциональных систем организма, а также интеракций с соматотропными препаратами. Рассматриваемые препараты не оказывают сколь-нибудь значимого влияния на насосную функцию сердца, уровень АД, проводимость кардиомиоцитов, а также способствуют развитию гематологических осложнений [Bazire S., 1997; Дробижев М. Ю., 2000]. Имеются лишь отдельные упоминания о возможности обратимого и нефатального угнетения дыхательного центра при внутривенном введении высоких доз диазепама, особенно у пациентов, страдающих хроническими обструктивными заболеваниями легких [Дроздов Д. В., Новикова Н. А., 1992; Дроздов Д. В. с соавт., 1994; Schatzber A. F. et al., 1997]. Также отметим единичные сообщения о том, что некоторые производные бензодиазепина (диазепам при внутривенном введении и лоразепам — при пероральном) могут несколько снижать сократимость миокарда, вследствие чего регистрируется небольшое, как правило, оцениваемое как клинически не значимое, снижение объема сердечного выброса [British National Formulary № 31, 1996].

В то же время бензодиазепиновые анксиолитики обладают целым рядом терапевтически желательных кардиотропных воздействий. В ряде экспериментальных работ было показано, что производные бензодиазепина (диазепам, хлордиазепоксид, феназепам) уменьшают риск возникновения тяжелых желудочковых аритмий и фибрилляции желудочков, как при острой ишемии, так и при реперфузии миокарда [Дроздов Д. В., Новикова Н. А., 1992; Дроздов Д. В. и соавт., 1994; Сыркина Е.А., 1989].

Бензодиазепины обладают коронаролитическими свойствами. Так, при внутривенном введении диазепама наблюдается значимое увеличение кровотока по венечным сосудам как у здоровых людей (в отсутствие коронарной недостаточности), так и у больных ИБС [Singh A. N., 1992]. Рекомендуется даже использовать бензодиазепиновые анксиолитики в реаниматологической практике для «откладывания» роста потребности в кислороде у тяжелобольных (особенно с сочетанной дыхательной и сердечно-сосудистой недостаточностью), которым необходимо проводить те или иные манипуляции [Triozzi P.L. et al., 1988].

При рассмотрении применения тимоаналептиков у больных кардиологического профиля отметим, что по имеющимся литературным данным предпочтительными для использования являются антидепрессанты, относящиеся к «новым» поколениям рассматриваемого класса медикаментозных средств, и не обладающие самостоятельными клинически значимыми эффектами в отношении сердечно-сосудистой системы: селективные ингибиторы обратного захвата серотонина (СИОЗС), блокаторы центральных (-адренорецепторов (БЦА), селективные активаторы обратного захвата серотонина (САОЗС), обратимые ингибиторы моноаминоксидазы типа А (ОИМАО-А — моклобемид, пиразидол). Антидепрессанты указанных классов не влияют на сократимость сердца (даже в высоких дозах) [Шубина Т. И., Зайцев В. П., 1988; Ban T. A., 1980]. Ортостатические явления при приеме миансерина и тианептина возникают очень редко [Дробижев М. Ю. c соавт., 1998; Hugues F. C. et al., 1992; Mets T. F., 1995]. СИОЗС (флуоксетин, пароксетин, сертралин, циталопрам), по-видимому, вообще не влияют на АД и не вызывают явлений ортостатизма [Иванов С.В. с соавт., 2001; Смулевич А. Б. c соавт., 1997, 1998; Rickel K., Schweizer E., 1990]. Рассматриваемые препараты практически не влияют на ритм и проводящую систему сердца, не изменяют картину ЭКГ [Дроздов Д. В., Новикова Н. А., 1992; Машковский М. Д., 1996; Doogan D. P., 1991]. Сообщаются лишь единичные случаи развития брадикардии на фоне приема флуоксетина [Зайцев В.П., Шхвацабая И.К., 1978].

Безопасность и переносимость изученных препаратов обеспечивается также сравнительно благоприятным спектром их взаимодействий с соматотропными препаратами. Указывается, что результаты интеракции рассматриваемых антидепрессантов и соматотропных препаратов носят достаточно ограниченный характер [Дробижев М.Ю. с соавт, 1997]. Так, например, при сочетании (-адреноблокаторов (атенолол, пропранолол) и СИОЗС (сертралин, пароксетин, флуоксетин) не отмечено ни клинически значимых взаимодействий, ни изменений ЭКГ [Drake W.M., Gordon G.D., 1994].

Применение тимоаналептиков первых поколения, в первую очередь – трициклических антидепрессантов и необратимых неселективных ингибиторов МАО, несмотря на их высокую эффективность, сопряжено с наличием ряда неблагоприятных соматотропных эффектов и лекарственных взаимодействий. Соответственно, препараты этого класса (а также селективные блокаторы обратного захвата норадреналина (СБОЗН), селективных ингибиторы поглощения серотонина (СИПС)) относят к препаратам, нежелательным для лечения больных с сопутствующей соматической патологией [Смулевич А.Б. с соавт., 2005]. Среди неблагоприятных сердечно-сосудистых эффектов рассматриваются ортостатическая гипотензия (имипрамин, ниаламид) [Bazire S., 1997], нарушения ритма и проводимости – увеличение продолжительности интервалов PR, QRS, QTc и замедление внутрижелудочковой проводимости [Дроздов Д.В., Новикова Н.А., 1992]. Завершая характеристику подобных антидепрессантов, следует подчеркнуть, что для них характерны неблагоприятные взаимодействия с широким кругом соматотропных препаратов из-за опасности развития гипертонических кризов, гипертермии, судорог и даже летального исхода – т. н. «сырный эффект» [Спивак Л.И. с соавт., 1988; Bazire S., 1997] – впервые отмеченный при одновременном применении ИМАО с пищевыми продуктами, содержащими тирамин или его предшественник тирозин (сыры, копчености, красное вино и др.), отчего и происходит название «сырный эффект». Основным механизмом данного взаимодействия является снижение скорости инактивации симпатомиметических соединений моноаминоксидазой, что приводит к накоплению избыточных количеств симпатомиметиков в синапсе, усилению стимуляции постсинаптических адренорецепторов и, в результате, к выраженному гипертензивному и сосудосуживающему действиям.

Таким образом, приведенные выше данные свидетельствуют о предпочтительности применения при лечении психических расстройств в кардиологической практике препаратов, характеризующихся максимальными показателями переносимости и безопасности, а также минимальными взаимодействиями с соматотропными препаратами.

В то же время, практически не представлено работ, в которых систематическому изучению подвергалась бы проблема психофармакотерапии послеоперационных соматогенных психозов. В связи с этим представляется целесообразным рассмотреть возможности применения отдельных представителей класса антипсихотиков (которые, несомненно, являются препаратами первого выбора для купирования психозов) на основании доступных публикаций.

Эффективность типичных антипсихотиков в лечении делирия подтверждается значимой редукцией симптомов психоза, улучшением когнитивных функций и нормализацией сна [Lipowski Z. J., 1980].

При выборе средств для терапии соматогенных психозов среди типичных антипсихотиков предпочтение традиционно отдается бутирофенонам, в первую очередь – галоперидолу, наиболее полно соответствующему предъявляемым требованиям: применение бутирофенонов сопряжено с минимальным уровнем кардиотоксичности, седации и риска лекарственного взаимодействия при высоких показателях антипсихотического эффекта [Settle E.C., 1983]. К преимуществам галоперидола также относится наличие альтернативных путей введения – наряду с пероральным внутримышечное или внутривенное капельное введение. При пероральном приеме галоперидол всасывается медленно — начинает определяться в плазме через 60 – 90 минут после приема, а пиковая концентрация регистрируется не ранее, чем через 4 часа. Внутримышечное введение обеспечивает достижение пиковой концентрации в плазме в течение 20 – 40 минут, а внутривенные инфузии позволяют добиться максимально быстрого эффекта – «пик» концентрации устанавливается в течение нескольких минут. Важно отметить, что при внутривенном введении отмечается столь же быстрое снижение концентрации – в течение 1 часа в фазе распределения [Forsman A., Ohman R., 1983]. Период полужизни варьирует от 12 до 36 часов, в связи с чем стойкая концентрация активного вещества в плазме при регулярном приеме препарата сохраняется сравнительно долго даже после отмены галоперидола.

В соответствии с современными представлениями рекомендуются следующие интервалы доз галоперидола (для любого метода введения) в зависимости от тяжести делирия: легкий – 0,5 – 1 мг; умеренный – 2 – 5 мг; тяжелый с психомоторным возбуждением – 5 – 10 мг. При этом указывается, что повторное введение дозы должно происходить не ранее, чем через 30 минут после предыдущей – период, необходимый для полной реализации терапевтического эффекта препарата [Wise M. G. et al, 1999]. У пациентов старше 60 лет при необходимости быстрого купирования психопатологических расстройств рекомендуется внутримышечное введение галоперидола по 0,5 мг с интервалом 60 минут [Lipowski Z. J., 1980].

При делириях с крайне тяжелым психомоторным возбуждением могут использоваться значительно более высокие дозы. Сообщается об эффективном купировании тяжелой ажитации в результате повторных внутривенных инфузий галоперидола, при которых суммарная доза препарата за 24 часа достигала от 100 мг до 1000 мг [Levenson J.L., 1995; Riker R.R. et al., 1994; Wilt J.L. et al., 1993].

Важно учитывать, что галоперидол не всегда позволяет купировать делирий. Как сообщают, монотерапия галоперидолом делирия, связанного с тяжелой онкологической патологией, эффективна примерно в 60 % случаях. Остальным пациентам дополнительно (в рамках комбинированной терапии) вводились другие антипсихотики (хлорпромазин), либо транквилизаторы (лоразепам, мидазолам).

Кроме того, следует отметить возможность развития тяжелых экстрапирамидных расстройств и высокий риск неблагоприятных лекарственных (метаболических) взаимодействий со многими медикаментами, традиционно использующимися в условиях реанимации; метаболизм этих средств протекает с участием цитохромов CYP 2D6 (кодеин, оксикодон, трамадол и др.), а галоперидол является ингибитором этого печеночного изофермента [Bernard S. A., Bruera E., 2000].

Еще один представитель бутирофенонов — дроперидол — представлен только инъекционной формой для внутримышечных и внутривенных инфузий. Дроперидол обладает более коротким периодом полувыведения (2—3 часа) и отличается от галоперидола более быстрым и мощным антипсихотическим действием, а также более выраженным седативным эффектом. Сообщается о применении препарата в дозах 5-15 мг с интервалами введения 4 — 6 часов [van Leeuwen A.M. et al., 1977]. Однако в более поздних работах был установлен целый ряд клинически значимых кардиотоксических эффектов дроперидола – ортостатическая гипотензия вследствие блокады α1-адренорецепторов и пролонгация интервала QTc в среднем на 17 % [Frye M. et al., 1995], вплоть до повышения риска летального исхода [Haines J. et al., 2001]. По этим причинам возможности использования дроперидола в кардиореанимации ограничены, а в некоторых странах препарат вообще изъят из списка разрешенных для применения медикаментов [Caraceni A., Grassi L., 2004].

Среди алифатических производных фенотиазина чаще других в клинической практике используется хлорпромазин – прототип антипсихотиков рассматриваемой группы, доступный как для перорального, так и инъекционного применения (вводится внутримышечно или внутривенно) [Caraceni A., Grassi L., 2004].

Хотя препараты этой группы уступают галоперидолу по выраженности антипсихотического эффекта (воздействие на бредовую, галлюцинаторную, кататоническую симптоматику), они обладают более мощным седативным действием. В связи с этим производные фенотиазина используются преимущественно при наиболее тяжелых формах психомоторного возбуждения, как в рамках монотерапии, так и в комбинации с производными бутирофенона или другими антипсихотиками. Вместе с тем использование производных фенотиазина в кардиологии и кардиохирургии требует осторожности, в первую очередь в связи с неблагоприятным влиянием на сердечно-сосудистую систему (нарушение сердечной проводимости, гипотензивные и пр. свойства, обусловленные блокадой α-адренергических рецепторов) [Caraceni A., Grassi L., 2004].

В настоящее время арсенал средств, показанных для терапии соматогенных психозов, расширился за счет атипичных антипсихотиков – клозапина, рисперидона, оланзапина, кветиапина, зипрасидона и др., представленным широким спектром лекарственных форм, как пероральных (таблетки, капли, сиропы), так в растворах для внутримышечных инъекций короткого (оланзапин, зипрасидон) и длительного (рисперидон) действия.

Особенности механизма действия (сбалансированный антагонизм в отношении 5HT2A серотониновых и D2 дофаминовых рецепторов) реализуются в таких преимуществах атипичных антипсихотиков, как благоприятный профиль переносимости и безопасности (минимальный уровень седации в дневное время, малая выраженность (или отсутствие) экстрапирамидных расстройств, снижение риска гиперпролактинемии [Stahl S. M., 1999]) в сочетании с достаточно высокой эффективностью при купировании психомоторного возбуждения и других психопатологических расстройств (как позитивных, так и негативных). Атипичные антипсихотики (кроме клозапина) не обладают выраженными кардиотоксическими свойствами и не оказывают угнетающего действия на дыхательный центр.

При этом следует учитывать определенные различия в рецепторных профилях каждого из представителей этой группы, которые могут оказать существенное влияние на выбор препарата в тех или иных клинических ситуациях. Некоторые атипичные антипсихотики (клозапин, оланзапин) являются блокаторами относительно широкого спектра рецепторов, включая норадренергические, холинергические, гистаминергические и серотонинергические (подтипы 5HT2C, 5HT3, 5HT6, 5HT2A) рецепторные системы. Другие препараты (рисперидон, зипрасидон) обладают преимущественно серотонинергическим действием с селективной блокадой рецепторов 5HT2A [Goldstein J. M., 2000].

Клозапин – первый из атипичных антипсихотиков (синтезирован в середине 1960-х, доступен в таблетированной и инъекционной форме) – обладает выраженными седативными свойствами, что определяет показания к его назначению у больных с психомоторным возбуждением и агрессивным поведением. Однако область применения препарата ограничивается, как правило, лечением шизофрении. Использование клозапина в кардиологии и кардиохирургии нецелесообразно в связи с выраженными сердечно-сосудистыми побочными эффектами, включая ортостатическую гипотензию, тахикардию, значимые изменения показателей реполяризации на ЭКГ, а также повышенным риском судорожных припадков, развития агранулоцитоза (частота 1-2 %) и лекарственного делирия [Wilkins-Ho M., Hollander Y., 1997; van der Molen-Eijgenraam M. et al., 2001].

Оланзапин может рассматриваться в числе препаратов выбора среди антипсихотиков на этапе купирующей терапии. Несмотря на сходство с клозапином (химическая структура, рецепторный профиль) оланзапин не вызывает свойственных клозапину побочных эффектов, в том числе сердечно-сосудистых, не влияет на кроветворную систему.

По данным A. Sipahimalam, P. Masand [1998] и Y. K. Skrobik с соавт. [2004], изучавших сравнительную эффективность таблетированной формы оланзапина и галоперидола (средняя доза оланзапина составила 8,2 мг/сут, максимальная 15 мг/сут; галоперидола – 5,1 мг/сут) в равных по объему выборках (по 11 пациентов в каждой), применение оланзапина сопровождается более выраженной редукцией симптомов делирия разной этиологии.

Сообщается также об эффективном применении оланзапина при делирии, осложненном политоксическим воздействием ряда медикаментов (включая опиоиды и прохлорперазин) у больного, резистентного к лоразепаму и с непереносимостью галоперидола (выраженные экстрапирамидные нарушения). Введение оланзапина по 10 мг внутрь на ночь сопровождалось быстрым обратным развитием психоза при отсутствии значимых побочных эффектов [Passik S. D., Cooper M., 1999].

Указывается на высокую эффективность перорального введения оланзапина при терапии делирия, связанного с онкологической патологией (79 пациентов). У большинства пациентов при использовании препарата в суточных дозах от 3 до 6,5 мг) отмечалось выраженное улучшение состояния [Breitbart W. et al., 2002]. При этом указывается, что старческий возраст является фактором, ухудшающим прогноз эффективности терапии: доля респондеров среди больных старше 70 лет составила 70 %, тогда как в более молодой возрастной группе – 90 %.

Опубликованы данные по успешному использованию перорального оланзапина в лечении делириев, связанных с различными соматическими заболеваниями и хирургическими вмешательствами (20 пациентов) [Kim K.S. et al., 2001]. Терапию начинали с малых доз препарата (4,6±0,9) мг/сут, затем постепенно повышали количество препарата до достижения эффекта (максимальная суточная доза 8,8±2,2 мг). В результате такого подхода у всех пациентов отмечалась достоверная редукция делириозной симптоматики в среднем через 7 дней лечения. Подобранная эмпирическим путем оптимальная доза оланзапина составила 5.9± 1,5 мг/сут, максимальный уровень терапевтического эффекта регистрировался на 3-4 день лечения. Клинически выраженных побочных эффектов, требовавших значимой коррекции дозы или отмены оланзапина не отмечалось.

Уместно указать на хорошие результаты применения инъекционного оланзапина в терапии психозов с выраженным психомоторным возбуждением у больных пожилого возраста с деменцией различной этиологии (включая сосудистую, альцгеймеровскую и смешанную) [Cummings J.L. et al., 2002; Marsh L. et al., 2001; Meehan K.M. et al., 2002; Sipahimalani A. et al., 1998]. Установлена быстрая (в течение первых суток и даже часов) редукция ажитации с улучшением когнитивных функций при отсутствии признаков непереносимости препарата, который использовался в дозах 5 – 10 мг/сут. Причем авторы отмечают значительно более благоприятный профиль переносимости оланзапина в сравнении с бензодиазепиновым транквилизатором лоразепамом (внутримышечные инъекции 1-2 мг/сут), в первую очередь – отсутствие чрезмерной седации и сопутствующих нарушений координации моторики в дневное время.

Зипрасидон – еще один атипичный антипсихотик, доступный в форме для внутримышечных инъекций короткого действия, обладающий благоприятным профилем переносимости с минимальным уровнем экстрапирамидных нарушений и антихолинергических побочных эффектов. Однако применение зипрасидона в терапии постинфарктных и послеоперационных психозов требует осторожности в связи с потенциальным неблагоприятным влиянием на функции сердечно-сосудистой системы: ортостатическая гипотензия, увеличение интервала QT [Caraceni A., Grassi L., 2004]. Дополнительно следует указать на вероятность повышенной седации и головокружений, особенно при проведении терапии у пациентов пожилого возраста.

На момент проведения исследования данные по применению зипрасидона в терапии делирия ограничены. Сообщается лишь об успешном опыте использования перорального зипрасидона в дозе 100 мг/сут (3-разовый прием: 40/20/40 мг) при лечении делирия у больного с криптококковым менингитом и нарушениями электролитного баланса с непереносимостью рисперидона (экстрапирамидные побочные эффекты) [Leso L., Schwartz T.L., 2002].

Рисперидон с эффектом применяется в терапии ажитации и коррекции агрессивного поведения при психозах у больных деменцией в дозах от 0.5 мг до 1.5-2 мг в сутки [Khouzam H.R., 1997; Workman R.H. et al., 1997; Herrmann N. et al., 1998]. Сообщается о нескольких случаях успешного применения рисперидона в дозах 3-4 мг/сут для лечения делирия [Sipahimalani A. et al., 1997]. В то же время приводятся указания на потенциальный риск провоцирования делириозной симптоматики при назначении рисперидона, оцениваемого в 1.6 % [Zarate C.A. et al., 1997].

Кветиапин является антипсихотиком с отчетливыми седативными свойствами, что определяет потенциальную пользу этого медикамента при лечении делириозных состояний. Эффективность и безопасность кветиапина подтверждена при терапии делириев различной этиологии [Schwartz T. L., Masand P. S., 2000; Torres R. et al., 2001]. Показано, что по выраженности эффекта кветиапин равен галоперидолу при неосложненных делириях (по 90 % респондеров в каждой группе) [Pae C.U. et al., 2004]. Также указывается на целесообразность применения кветиапина в случаях делириозных расстройств при резистентности к традиционным антипсихотикам [Al-Samarrai S. et al., 2003]. Приводятся положительные результаты лечения кветиапином делирия у соматически ослабленных пациентов пожилого возраста [Kim K.Y. et al., 2003].

В связи с тем, что в настоящее время кветиапин доступен только в таблетированной форме (для перорального применения), его использование в терапии делирия ограничивается пациентами, способными принимать медикаменты внутрь и рамками поддерживающей терапии в резидуальном периоде психоза (при наличии показаний).

Относительно применения кветиапина в условиях кардиореанимации следует указать на ряд обстоятельств, определяющих необходимость соблюдения осторожность и тщательного титрования доз препарата, особенно у больных пожилого возраста. К ним относятся: потенциально возможное неблагоприятное влияние на функции сердечно-сосудистой системы (ортостатическая гипотензия), выраженный седативный эффект в дневное время, снижение клиренса препарата примерно на 40 % у пожилых пациентов [Caraceni A., Grassi L., 2004]. Дополнительно следует указать и тот факт, что эффективные суточные дозы кветиапина при терапии делирия у больных с соматической (в том числе и кардиологической) патологией варьируют в широких пределах – от 25 до 800 мг.

Наряду с антипсихотиками в терапии психозов достаточно широко используются бензодиазепиновые транквилизаторы, назначаемые, как правило, в рамках комбинированной терапии с антипсихотиками при необходимости ускорить купирование психомоторного возбуждения [Мосолов С.Н., 1996].

Однако использование транквилизаторов для купирования психотических состояний в условиях кардиологической реанимации должно быть обосновано, и лимитируется выраженным седативным эффектом, а также возможностью развития у пожилых пациентов атаксии, явлений угнетения активности дыхательного центра. Бензодиазепины относятся к средствам, применяемым для купирования делирия и, как на это уже указывалось выше, могут (особенно при наличии определенной предрасположенности) провоцировать расстройства сознания. Соответственно транквилизаторы этого класса не следует назначать пациентам с явлениями зависимости от бензодиазепинов в анамнезе. С большой осторожностью проводится терапия бензодиазепинами и у пациентов с зависимостью от алкоголя.

Инъекционные формы транквилизаторов (диазепам, феназепам) применяются, как правило, в качестве дополнительных средств в случаях наиболее тяжелого психомоторного возбуждения, не купируемого монотерапией антипсихотиками, при условии подключения пациента к аппарату ИВЛ. Производные бензодиазепина являются также дополнительным видом терапии у пациентов с плохой переносимостью антипсихотических средств. При комбинированном применении транквилизаторов и антипсихотиков можно использовать меньшие дозы последних [Menza M.A. et al., 1988].

При терапии контингента пожилых пациентов, а также больных с гепатитом или получающих препараты, блокирующие функцию печени (циметидин, изониазид и др.), необходимы меньшие дозы бензодиазепинов. Введение адекватной начальной дозы транквилизатора уменьшает риск развития побочных эффектов, а также явлений парадоксального возбуждения с нарастанием поведенческих расстройств).

В единичных публикациях сообщается о применении психотропных препаратов других фармакологических классов в терапии соматогенных психозов. Учитывая малое число наблюдений и отсутствие показаний к применению в терапии психозов, место препаратов других классов требует дальнейшего уточнения. Приводятся удовлетворительные результаты использования современного антидепрессанта миансерина, механизм действия которого связан с антагонизмом в отношении α2-адренергических пресинаптических рецепторов (повышение норадренергической активности), серотонинергических рецепторов 5-HT2A/2C (анксиолитические свойства) и гистаминовых Н1 рецепторов (седативные свойства). Миансерин назначался для купирования делириозной симптоматики у 62 пациентов пожилого возраста, 40 % из которых страдали деменцией. Пероральное применение препарата по 10 – 30 мг однократно в сутки (на ночь) сопровождалось коррекцией поведенческих нарушений, нормализацией сна и редукцией галлюцинаторных расстройств, но без признаков улучшения когнитивных функций [Uchiyama M. et al., 1996]. В то же время имеются сообщения о развитии делирия у пожилых пациентов с сопутствующей соматической патологией на фоне одновременного приема обычных доз миансерина и трициклических антидепрессантов [Bonne O. et al., 1995].

Также можно отметить одно клиническое наблюдение, связанное с успешным применением нормотимика карбамазепина в комбинации с небензодиазепиновым транквилизатором буспироном для купирования психомоторного возбуждения после черепно-мозговой травмы [Pourcher E. et al., 1994].
Таким образом, в результате анализа доступных публикаций по проблеме шизофрении и расстройств шизофренического спектра у больных с сердечно-сосудистой патологией обнаруживается следующее.

В соответствии с современными оценками доля больных шизофренией в контингенте кардиологических отделений оценивается в 3,7% [Смулевич А.Б. с соавт., 1999]. При этом дифференцированной оценки распространенности вялотекущей шизофрении и шизотипического расстройства личности у больных с сердечно-сосудистой патологией до настоящего времени не проводилось.

Среди доступных публикаций преобладают работы по изучению шизофрении, выполненные, как правило, в рамках т.н. соматологического направления – влияние эндогенного заболевания и его терапии на течение и прогноз сердечно-сосудистой патологии [Незнанов Н.Г., 1984; Haupt D.W. et al., 2001; Curkendall S.M. et al., 2001; McCreadie R., 2003; Rickelman B.L., 2004].

В свою очередь, исследованию взаимовлияния вялотекущей шизофрении и шизотипического расстройства личности и сердечно-сосудистой патологии посвящено ограниченное число исследований [Дробижев М.Ю., 2000; Иванов С.В., 2002]. Однако накопленные на сегодня данные получены на малых группах пациентов кардиологического стационара (менее 10) и могут расцениваться лишь как предварительные, определяющие актуальность дальнейшего изучения клиники вялотекущей шизофрении и шизотипического расстройства личности у больных с актуальной сердечно-сосудистой патологией.

В качестве отдельного аспекта проблемы вялотекущей шизофрении у больных с кардиологическими заболеваниями выделяются психозы, развивающиеся в условиях тяжелого соматического состояния – инфаркт миокарда, хирургические вмешательства на открытом сердце [Levenson J.L., 2004]. Несмотря на относительно большой объем литературы, целью большинства исследований в этом направлении является поиск соматогенных факторов риска развития психоза (тяжесть течения кардиальной патологии, условия хирургического вмешательства, побочные эффекты соматотропных средств и пр.) [Caraceni A., Grassi L., 2004]. В то же время клинические характеристики (психопатологическая структура, нозологическая принадлежность) соматогенных психозов остаются вне задач, решаемых исследователями (что во многом объясняется тем фактом, что подавляющее большинство работ выполнено без участия психиатров – кардиологами, кардиохирургами, реаниматологами). При этом приведенные в ряде публикаций данные по симптоматике рассматриваемых расстройств отражают крайний полиморфизм соматогенных психозов [Czech B. et al., 2003], не позволяющий адекватным образом квалифицировать все возможные клинические варианты в рамках делирия.

В соответствии с современными подходами препаратами выбора для лечения шизофрении, коморбидной сердечно-сосудистой патологии, являются атипичные антипсихотики. Среди последних выделяются препараты, не оказывающие неблагоприятного воздействия на функции сердечно-сосудистой системы (кветиапин, оланзапин, рисперидон), тогда как применение других (зипрасидон, сертиндол) может сопровождаться потенциально опасными кардиотропными эффектами (включая значимое удлинение интервала QT) [Lindstrom E. et al., 2005]. Однако при относительно детальной разработанности аспектов безопасности вопросы сравнительной эффективности препаратов класса ААП, а также показания к их комбинированному применению с психотропными средствами других основных групп (анксиолитики, антидепрессанты, нормотимики) в терапии шизофрении и шизотипического расстройства личности у больных с сердечно-сосудистой патологии требуют уточнения.

Представленные данные современных публикаций свидетельствуют об актуальности дальнейшего изучения вялотекущей шизофрении и шизотипического расстройства личности у пациентов кардиологического стационара, которая определяется как высокой распространенностью этих форм психической патологии в рассматриваемом контингенте больных, так и  недостаточной разработанностью клинических аспектов вялотекущей шизофрении и шизотипического расстройства личности, включая психосоматические корреляции и вопросы оптимизации психофармакотерапии у этого контингента больных.
Глава 2.
Характеристика материала и методов исследования
Для решения поставленной цели и задач исследования представляется необходимым раздельное рассмотрение проблемы распространенности вялотекущей шизофрении и шизотипического расстройства личности в кардиологическом стационаре, проблем клиники и типологии вялотекущей шизофрении и шизотипического расстройства личности у пациентов, госпитализированных для консервативного лечения в кардиологический стационар, и проблем транзиторных эндогеноморфных психозов и соматогенных обострений шизофрении у пациентов, госпитализированных для оперативного лечения в кардиохирургические стационары. Соответственно, были сформированы и изучены три независимых выборки из числа пациентов кардиологического и кардиохирургического стационаров.

Основными методами, использованными в настоящей работе, являлись клинический и клинико-эпидемиологический.
При установлении диагноза малопрогредиентного эндогенного процесса наиболее адекватным для решения задач настоящего исследования представляется использование предложенного А. Б. Смулевичем [Смулевич А. Б., 1987] так называемого интегрального подхода, основанного не на каком-либо отдельном критерии, а на совокупности признаков. Так, при установлении рассматриваемого диагноза учитывается как наследственная отягощенность расстройствами шизофренического спектра, включая проявления различных форм шизофрении и конституциональные аномалии шизоидного круга [Rosenthal D., 1975], резкие изменения уровня социальной адаптации, сопряженные с характерологическими сдвигами и сопровождающиеся «надломом профессионального стандарта» [Mundt Ch.,1938], так и клинические признаки (рудиментарные позитивные психопатологические нарушения, свойственные прогредиентным и психотическим формам эндогенного процесса, расстройства мышления, а также негативная симптоматика).

В основу диагностики шизотипического расстройства личности заложены операциональные критерии текстовой версии DSM-IV-TR [1994]. В настоящей работе термин «шизотипическое расстройство личности» понимается как устойчивая констелляция патохарактерологических черт, обнаруживающих свойства расстройств шизофренического спектра, динамика которых не обнаруживает связи с эндогенным процессом.

Несмотря на наличие предпочтительных для эндогенного процесса симптомокомплексов, психопатологические проявления шизотипического расстройства личности не вписываются в картину манифестных форм прогредиентного эндогенного процесса. По этой причине констатируется невозможность идентификации подобных случаев ни по параметрам статики, ни динамики в рамках сформулированной ещё E. Kraepelin [1920] моделью шизофрении – болезни, интегрирующей в единый комплекс позитивные и негативные психопатологические проявления и характеризующейся прогредиентным течением с формированием дефекта.

В свете концепции шизофренического спектра [Rosenthal D., 1975] шизотипическое расстройство рассматривается как клиническое образование, с одной стороны, примыкающее к шизоидным расстройствам личности, а с другой – к манифестным (традиционным крепелиновским) формам эндогенного процесса. Соответственно «внутри» шизотипического расстройства выделяется группа аномалий личности с явлениями психопатологического (шизофренического) диатеза, обозначенная как шизотипическое расстройство личности, и группа шизотаксии, сопоставимая с принятым в отечественной литературе понятием вялотекущей шизофрении.

Таким образом, облигатным условием включения в выборку ШТРЛ данного исследования было соответствием двум основным критериям: 1) наличие признаков шизотипического расстройства; 2) отсутствие признаков эндогенно процессуального заболевания, включая приведенные выше критерии вялотекущей шизофрении.

Обязательным условием проведения психиатрического обследования было добровольное согласие пациентов. Процедура клинического обследования включала анализ психического состояния, субъективных и объективных анамнестических сведений, медицинской документации (истории болезни, архивные истории болезни, выписки из историй болезни, амбулаторные карточки, справки, протоколы заседаний ВТЭК). Психопатологическая оценка проводилась в рамках клинических разборов с участием сотрудников Отдела по изучению пограничной психической патологии и психосоматических расстройств НЦПЗ РАМН под руководством академика РАМН, профессора А. Б. Смулевича.
Кардиологическое обследование, помимо стандартных рутинных методов исследования, предусматривало оценку показателей ишемической болезни сердца (ИБС) и гипертонической болезни (ГБ) (липидный спектр крови, ЭКГ, ЭХО-КГ, суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру, тредмил-тест, коронароангиография или шунтография, стресс-ЭХО-КГ или сцинтиграфия миокарда с нагрузкой на велоэргометре, мультиспиральная компьютерная томография коронарных артерий с контрастированием, суточное мониторирование АД с проведением психологических нагрузок, УЗИ органов брюшной полости и малого таза) с вынесением окончательного экспертного заключения в результате клинических разборов под руководством директора Клиники кардиологии НИЦ ММА им. И. М. Сеченова профессора А. Л. Сыркина.
Предметом изучения явились три выборки больных кардиологических стационаров: выборка эпидемиологического исследования (n=1029), клинического исследования вялотекущей шизофрении и расстройств шизофренического спектра (n=108), и клинического исследования послеоперационных психозов (n=20). Соответственно формировались критерии включения и исключения.

В выборку эпидемиологического исследования включались все пациенты, последовательно поступавшие в Клинику кардиологии НИЦ ММА им. И.М. Сеченова. Критериев исключения для выборки эпидемиологического исследования не предусматривалось.

В клиническую выборку вялотекущей шизофрении и шизотипического расстройства личности включались пациенты, соответствующие приведенным выше критериям вялотекущей шизофрении и шизотипического расстройства личности. Из исследования исключались пациенты с органическими заболеваниями головного мозга, алкоголизмом, наркоманией.

В клиническую выборку послеоперационных психозов включались все пациенты с психозами, развившимися после оперативного вмешательства на открытом сердце. Критериев исключения для клинической выборки послеоперационных психозов не предусматривалось.
2.1. Эпидемиологическая оценка распространенности вялотекущей шизофрении и шизотипического расстройства личности в кардиологическом стационаре

Для оценки распространенности вялотекущей шизофрении и шизотипического расстройства личности в условиях кардиологического стационара сформирована выборка из пациентов, обследованных в Клинике кардиологии (руководитель – член-корреспондент РАЕН, профессор А. Л. Сыркин) ММА им. И. М. Сеченова (ректор — академик РАН и РАМН М. Н. Пальцев). В данную выборку включались больные, последовательно поступавшие в кардиологическое отделение за период с 1 января 2002 года по 31 декабря 2002 года (n=1029). Все пациенты при поступлении обследовались при участии автора и других сотрудников НЦПЗ РАМН (д.м.н. М.Ю. Дробижев, к.м.н. К.А. Батурин). В последующем все пациенты с указанными диагнозами (n=70) оставались под наблюдением психиатра как минимум до выписки из кардиологического стационара; за этот период проводился сбор необходимых для верификации диагноза клинических и анамнестических сведений.

Для статистического анализа сформированной базы данных использовался лицензионный комплект программ Statistica for Windows v.5.5 Russian. Применялись двухсторонний t-критерий, критерий (2, точный двухсторонний тест Фишера, критерий Манфреда-Уитни для малых выборок (достоверным считался уровень значимости p<0,05). Для уточнения особенностей некоторых анализируемых параметров применялись показатели описательной статистики.
Данные о социально-демографических показателях и диагнозах основного и сопутствующих соматических заболевания в выделенной группе больных показаны в Таблицах 1 и 2, соответственно.

2.2. Клиническая оценка вялотекущей шизофрении и шизотипического расстройства личности у пациентов кардиологического стационара.
Выборка исследования сформирована за период с 1 января 2003 года по 31 декабря 2004 года из числа пациентов с верифицированным диагнозом вялотекущей шизофрении или шизотипического расстройства личности (108 пациентов, 76 мужчин, 32 женщины, в возрасте от 41 до 76 лет; средний возраст – 58,3±4,3 года), госпитализированных в клинику Отдела кардиологии НИЦ (руководитель – профессор А. Л. Сыркин) ММА имени И. М. Сеченова (ректор – академик РАН и РАМН М. А. Пальцев).
Социально-демографические показатели по выборке в целом представлены в Таблице 3. Социально-демографические показатели по обеим выделенным группам пациентов представлены в Таблице 4. Распределение больных по диагнозам соматических заболеваний отражено в Таблице 5.

Социально-демографические показатели больных клинической выборки исследования полностью сопоставимы с данными эпидемиологического исследования. Различия в значениях показателей между группами пациентов статистически не значимы и находятся в пределах погрешности. Соответственно, с учетом сплошного характера проведенного эпидемиологического исследования, выборка клинического исследования больных кардиологического стационара, страдающих вялотекущей шизофренией или шизотипическим расстройством личности, может рассматриваться как репрезентативная.
Первую группу (n=68; 44 мужчины, 24 женщины, средний возраст 59,1±4,9 года) составили пациенты с вялотекущей шизофренией, госпитализированные в Клинику кардиологии ММА имени И. М. Сеченова по поводу ишемической болезни сердца (ИБС) и гипертонической болезни (ГБ).
Вторую группу (40 пациентов, 32 мужчины, 8 женщин, средний возраст 58,3±4,3 года) составили пациенты с шизотипическим расстройством личности, госпитализированные в Клинику кардиологии ММА имени И. М. Сеченова по поводу ишемической болезни сердца (ИБС) и гипертонической болезни (ГБ).
Помимо достижения основной цели – определения распространенности ВШ и ШТРЛ в условиях кардиологического стационара, были выявлены определенные закономерности, подтверждающие более неблагоприятный социальный прогноз течения ВШ по сравнению с ШТРЛ. К их числу относятся: средний возраст манифестации психического заболевания, средняя длительность его течения, показатели уровня образования, трудоспособности и выхода на инвалидность, а также семейный статус пациентов (см. Таблицу 4).
Определяются различия по уровню образования (в группе ВШ преобладают пациенты с средним специальным, средним и неполным средним образованием, тогда как в группе ШТРЛ преобладают пациенты с высшим и неполным высшим образованием). В группе ШТРЛ обнаруживается преобладание пациентов со свободной профессией (12,5%).

Хотя сравнение по доле работающих пациентов в двух группах не обнаруживает существенных отличий (72% в группе ВШ против 75% в группе ШТРЛ), но соотношение больных по преимущественному характеру труда (физический/умственный) достоверно различается: примерно 1 к 3 в группе ВШ против 2 к 3 в группе ШТРЛ.

Таблица № 1. Социально-демографические показатели пациентов с вялотекущей шизофренией и шизотипическим расстройством личности (n=68) в выборке эпидемиологического исследования (n=1029).

	Социально-демографические показатели
	70
	100%

	Возраст (в годах)
	57,9±3,1
	

	Мужчины
	48
	68,6%

	Женщины
	22
	31,4%

	Образование
	
	

	Высшее
	26
	37,1%

	Неполное высшее
	23
	32,8%

	Среднее специальное
	11
	15,7%

	Среднее
	7
	10%

	Неполное среднее
	3
	4,4%

	Трудовой статус
	
	

	Работают, из них:
	50
	71,4%

	– заняты преимущественно физическим трудом
	16
	32%

	– заняты преимущественно умственным трудом
	34
	68%

	– работают, находясь на пенсии/инвалидности
	10
	20%

	Инвалиды по соматическому заболеванию
	8
	11,4%

	Инвалиды по психическому заболеванию
	4
	5,7%

	Не работают (на пенсии по возрасту)
	14
	20%

	Не работают без оформления инвалидности
	4
	5,7%

	Семейное положение
	
	

	Женаты (замужем)
	42
	60%

	Разведен (а)
	17
	24,3%

	Холост/не замужем
	6
	8,6%

	Вдовец/вдова
	5
	7,1%

	Социальное положение
	
	

	Научные работники
	17
	24,3%

	Военнослужащие
	–
	–

	Руководящие работники
	10
	14,3%

	Специалисты (инженеры, врачи, учителя и т. п.)
	19
	27,1%

	Служащие (ср. тех. персонал, низший менеджмент и пр.)
	9
	12,9%

	Работники сферы обслуживания
	3
	4,3%

	Квалифицированные рабочие
	4
	5,7%

	Неквалифицированные рабочие
	2
	2,8%

	Сельскохозяйственные рабочие
	–
	–

	Свободная профессия
	6
	8,6%


Таблица 2. Диагнозы основных и ведущих сопутствующих соматических заболеваний (с указанием тяжести течения) в выборке эпидемиологического исследования вялотекущей шизофрении и шизотипического расстройства личности (n=70).

	Диагноз основного соматического заболевания и ведущие сопутствующие заболевания
	Мужчины
(n=48)
	Женщины
(n=22)

	
	Абс.
	%
	Абс.
	%

	
	
	
	
	

	Основное заболевание:
	
	
	
	

	Ишемическая болезнь сердца
	28
	58,3%
	4
	18,2%

	преобладающий функциональный класс стенокардии
	III – IV ФК
	II – III ФК

	инфаркт миокарда
	23
	85,2%
	2
	50%

	Гипертоническая болезнь
	8
	16,7%
	6
	27,3%

	Сочетанная патология (ИБС и ГБ)
	12
	25%
	12
	54,5%

	Сопутствующие заболевания:
	
	
	
	

	Облитерирующий атеросклероз артерий нижних конечностей
	3
	6,25%
	6
	27,3%

	Бронхиальная астма
	1
	2,1%
	2
	9,1%

	Язвенная болезнь желудка/
двенадцатиперстной кишки
	11
	22,9%
	–
	–


Различаются также показатели инвалидности по соматическим и психическим заболеваниям. Так, в группе ВШ показатель инвалидности по соматическому заболеванию составляет 5,9% (4 пациента на 68) против 20% (8 пациентов на 40) в группе ШТРЛ. Напротив, в группе ШТРЛ не обнаруживается инвалидов по психическому заболеванию, тогда как в группе ВШ инвалидами является 8 пациентов из 68 (8,8%).

Подобные же выраженные расхождения определяются и при анализе семейного положения в выделенных группах пациентов. Так, в группе ВШ значимо ниже процент женатых/замужних (48,5% против 82,5% в группе ШТРЛ) и выше процент разведенных (38,2% против 5% в группе ШТРЛ), тогда как показатели по числу холостых и вдовцов не обнаруживают значимых отличий.

Помимо этого, установлена гетерогенность распределения по полу и основным соматическим заболеваниям. У больных вялотекущей шизофренией (ВШ) соотношение мужчины/женщины составляет 44 к 24, тогда как у пациентов с шизотипическим расстройством личности (ШТРЛ) соответствующая пропорция представлена как 32 к 8.

Переходя к оценке различий по диагнозам соматических заболеваний, отметим несоответствия как в процентном распределении больных по диагнозам соматических заболеваний: ишемической болезни сердца (ИБС), гипертонической болезни (ГБ), и сочетанной патологии (ИБС+ГБ). В группе ВШ обнаруживается примерно равная представленность ИБС и ГБ (29,4% и 23,5%), при относительном преобладании сочетанной патологии (47,1%). В группе ШТРЛ наиболее представленной является группа пациентов с ИБС (60%), тогда как ГБ и сочетанная патология представлены менее значительно (12,5% и 27,5%, соответственно). В группе ШТРЛ представлены более тяжелые функциональные классы стенокардии (III-IV против I-III в группе ВШ). По остальным показателям достоверных различий не выявляется.

Завершая рассмотрение характеристик сформированных выборок, следует отметить, что возможность экстраполяции выявленных закономерностей в социодемографических и клинических показателей на популяцию пациентов кардиологических стационаров в целом требует определенной осторожности, поскольку в исследование включались пациенты, отбираемые на базе научного лечебного учреждения, допускающего определенные ограничения в госпитализации больных, связанные с научной тематикой работ, проводимых его сотрудниками.

Таблица № 3. Социально-демографические показатели по клинической выборке исследования ВШ и ШТРЛ (n=108).

	Социально-демографические характеристики
	Абс.
	%

	Возраст (в годах)
	58,3±4,3
	

	Мужчины
	76
	71,4%

	Женщины
	32
	29,6%

	Образование
	
	

	Высшее
	40
	37%

	Неполное высшее
	35
	32,4%

	Среднее специальное
	18
	16,7%

	Среднее
	12
	11,1%

	Неполное среднее
	3
	1,8%

	Трудовой статус
	
	

	Работают, из них:
	79
	73,1%

	– заняты преимущественно физическим трудом
	26
	32,9%

	– заняты преимущественно умственным трудом
	53
	67,1%

	– работают, находясь на пенсии/инвалидности
	17
	15,7%

	Инвалиды по соматическому заболеванию
	12
	11,1%

	Инвалиды по психическому заболеванию
	6
	5,5%

	Не работают (на пенсии по возрасту)
	24
	22,2%

	Не работают в трудоспособном возрасте без оформления инвалидности
	4
	3,7%

	Семейное положение
	
	

	Женаты (замужем)
	66
	61,1%

	Разведен (а)
	28
	25,9%

	Холост/не замужем
	8
	7,5%

	Вдовец/вдова
	6
	5,5%

	Социальное положение
	
	

	Научные работники
	28
	25,9%

	Военнослужащие
	2
	1,9%

	Руководящие работники
	14
	12,9%

	Специалисты (инженеры, врачи, учителя и т. п.)
	29
	26,9%

	Служащие (ср. тех. персонал, низший менеджмент и пр.)
	15
	13,9%

	Работники сферы обслуживания
	5
	4,7%

	Квалифицированные рабочие
	6
	5,5%

	Неквалифицированные рабочие
	1
	0,9%

	Сельскохозяйственные рабочие
	1
	0,9%

	Свободная профессия
	7
	6,5%


Таблица 4. Социально-демографические показатели больных пациентов с вялотекущей шизофренией (ВШ) и шизотипическим расстройством личности (ШТРЛ).

	Социально-демографические характеристики
	ВШ (n=68)
	%
	ШТРЛ (n=40)
	%

	Средний возраст (в годах)
	59,1±4,9
	
	58,3±4,3
	

	Мужчины
	44
	59,3%
	32*
	80%

	Женщины
	24*
	40,7%
	8
	20%

	Образование
	
	
	
	

	Высшее
	18
	26,5%
	22*
	55%

	Неполное высшее
	25
	36,7%
	10
	25%

	Среднее специальное
	12
	17,6%
	6
	15%

	Среднее
	10*
	14,7%
	2
	5%

	Неполное среднее
	3
	4,4%
	–
	–

	Трудовой статус
	
	
	
	

	Работают, из них:
	49
	72%
	30
	75%

	– заняты физическим трудом
	14
	28,6%
	12
	40%

	– заняты умственным трудом
	35
	71,4%
	18
	60%

	– работают, находясь на пенсии/инвалидности
	10
	20,4%
	7
	23,3%

	Инвалиды по соматическому заболеванию
	4
	5,9%
	8*
	20%

	Инвалиды по психическому заболеванию
	6*
	8,8%
	–
	–

	Не работают (на пенсии по возрасту)
	16
	23,5%
	8
	20%

	Не работают в трудоспособном возрасте без оформления инвалидности
	2
	2,9%
	2
	5%

	Семейное положение
	
	
	
	

	Женаты (замужем)
	33
	48,5%
	33*
	82,5%

	Разведен (а)
	26*
	38,2%
	2
	5%

	Холост/не замужем
	4
	5,9%
	4
	10%

	Вдовец/вдова
	5
	7,4%
	1
	2,5%

	Социальное положение
	
	
	
	

	Научные работники
	22*
	32,3%
	6
	15%

	Военнослужащие
	2
	2,9%
	–
	–

	Руководящие работники
	9
	13,2%
	5
	12,5%

	Специалисты (инженеры, врачи, учителя и т. п.)
	15
	22%
	14
	35%

	Служащие (ср. тех. персонал, низший менеджмент и пр.)
	9
	13,2%
	6
	15%

	Работники сферы обслуживания
	3
	4,4%
	2
	5%

	Квалифицированные рабочие
	5
	7,4%
	1
	2,5%

	Неквалифицированные рабочие
	–
	–
	1
	2,5%

	Сельскохозяйственные рабочие
	1
	1,7%
	–
	–

	Свободная профессия
	2
	2,9%
	5*
	12,5%


* различия статистически достоверны (p<0,05)
Таблица 5. Диагнозы и тяжесть соматических заболеваний у пациентов в общей выборке (ОВ; n=108), у больных с вялотекущей шизофренией (ВШ; n=68) и шизотипическим расстройством личности (ШТРЛ; n=40).
	Диагноз основного соматического заболевания и сопутствующие заболевания
	Группы пациентов:

	
	ОВ (n=108)
	ВШ (n=68)
	ШТРЛ (n=40)

	
	М
(n=76)
	Ж
(n=32)
	М
(n=44)
	Ж
(n=24)
	М
(n=32)
	Ж
(n=8)

	Основное заболевание

	Ишемическая болезнь сердца
	39
	5
	16
	4
	23
	1

	Преобладающий функциональный класс стенокардии
	
	I – III
	III – IV

	Инфаркт миокарда
	32
	2
	13
	1
	19*
	1

	Гипертоническая болезнь**
	12
	9
	10
	6
	2
	3

	Сочетанная патология
(ИБС и ГБ)
	25
	22
	18
	14
	7
	4

	Сопутствующие заболевания

	Облитерирующий атеросклероз артерий нижних конечностей
	9
	4
	3
	2
	6
	2

	Бронхиальная астма
	–
	4
	–
	1
	–
	3

	Дерматит
	–
	3
	–
	–
	–
	3

	Артрозы/артриты
	23
	
	18
	
	
	

	Язвенная болезнь желудка/
двенадцатиперстной кишки
	14
	1
	9
	
	5
	1


* Во всех изученных наблюдениях диагностирован инфаркт миокарда (в 10 набл. – повторный), в том числе обширный или трансмуральный, осложненный в ряде случаев аневризмой левого желудочка, мерцательной аритмией. 12 пациентов перенесли операцию аортокоронарного шунтирования.
** преобладала гипертоническая болезнь 2 стадии, 2 степени тяжести.

2.3. Клиническая оценка соматогенных (послеоперационных) психозов при хирургических вмешательствах на открытом сердце
Выборку составили 20 пациентов (14 мужчин, 6 женщин, средний возраст 56,3 года), отобранных за период с 1 января 2004 года по 31 декабря 2004 года на базе отделений кардиохирургии Российского научного центра хирургии РАМН (директор – академик РАМН Константинов Б. А.) и Научного центра сердечно-сосудистой хирургии им А. Н. Бакулева РАМН (директор – академик РАМН Бокерия Л. А.) в послеоперационном периоде кардиохирургического вмешательства (аортокоронарное (АКШ) и/или маммарокоронарное (МКШ) шунтирование).

Социально-демографические показатели исследованной выборки представлены в Таблице 6.

У 12 из 20 пациентов диагностирован посткардиотомический делирий (абортивные делирии в настоящем исследовании не рассматривались), у остальных 8 пациентов – эндогеноморфный психоз. Критерии диагноза делирия соответствовали критериям МКБ-10 для экзогенных психозов.
Для диагностики эндогеноморфных послеоперационных психозов использовались следующие критерии:

1. Структурная сложность и полиморфность клинической картины с присоединением шизофреноформной симптоматики (псевдогаллюцинаций, явлений психического автоматизма, бредовых идей отношения и преследования, кататонии).

2. Нарушение соматопсихического параллелизма, т. е. манифестация и утяжеление психопатологической симптоматики на фоне стабилизации соматического состояния, в отличие от улучшения психического состояния при делирии;

3. Особый характер обратной динамики ведущих психопатологических синдромов (восстановление уровня сознания с правильной ориентировкой, затем редукция галлюцинаторно-бредовой, кататонической и др. симптоматики);

4. Затяжное течение – более 7 суток.

Таблица 6. Социально-демографические показатели в выборке пациентов с послеоперационными психозами при АКШ или МКШ (n=20).

	Социально-демографические характеристики
	20
	100%

	Возраст (в годах)
	59,1±4,9
	

	Мужчины
	14
	70%

	Женщины
	6
	30%

	Образование
	
	

	Высшее
	8
	40%

	Неполное высшее
	3
	15%

	Среднее специальное
	5
	25%

	Среднее
	3
	15%

	Неполное среднее
	1
	5%

	Трудовой статус
	
	

	Работают, из них:
	17
	85%

	– заняты преимущественно физическим трудом
	12
	70,6%

	– заняты преимущественно умственным трудом
	5
	29,4%

	– работают, находясь на пенсии/инвалидности
	10
	58,8%

	Инвалиды по соматическому заболеванию
	9
	45%

	Инвалиды по психическому заболеванию
	2
	10%

	Не работают (на пенсии по возрасту)
	1
	5%

	Не работают в трудоспособном возрасте без оформления инвалидности
	1
	5%

	Семейное положение
	
	

	Женаты (замужем)
	12
	60%

	Разведен (а)
	3
	15%

	Холост/не замужем
	3
	15%

	Вдовец/вдова
	2
	10%

	Социальное положение
	
	

	Научные работники
	4
	20%

	Военнослужащие
	1
	5%

	Руководящие работники
	6
	30%

	Специалисты (инженеры, врачи, учителя и т. п.)
	4
	20%

	Служащие (ср. тех. персонал, низший менеджмент и пр.)
	1
	5%

	Работники сферы обслуживания
	1
	5%

	Квалифицированные рабочие
	1
	5%

	Неквалифицированные рабочие
	1
	5%

	Сельскохозяйственные рабочие
	1
	5%

	Свободная профессия
	–
	–


Основной соматический диагноз в исследованной выборке – ИБС, стенокардия напряжения III – IV функционального класса. У всех пациентов отмечались гемодинамически значимые стенозы в бассейне одной, двух или трех коронарных артерий (сужение просвета артерии более 60%), что требовало проведения оперативного вмешательства с наложением от 2 до 5 аутовенозных шунтов. У 16 из 20 (80%) пациентов в анамнезе – инфаркт миокарда (у 10 из них — повторный). В 10 (50%) случаях отмечалась гипертоническая болезнь 2 стадии 2-3 степени тяжести. В еще 8 случаях (40%) отмечалась выраженная сердечно-сосудистая недостаточность. У 4 пациентов в течение жизни неоднократно открывались язвенные кровотечения (язва желудка/двенадцатиперстной кишки). В анамнезе у 5 пациентов (4 мужчин, 1 женщина, средний возраст 50,4 года) – эпизоды длительной алкоголизации, двое из них получали лечение в наркологическом стационаре по поводу хронического алкоголизма II стадии, двое – лечились частным образом. 2 пациента (1 мужчина, 1 женщина, 10%) ранее неоднократно госпитализировались в психиатрические стационары и находились на диспансерном учете с диагнозом «приступообразно-прогредиентная шизофрения», что подтверждалось соответствующей медицинской документацией.
Всем пациентам были проведены оперативные вмешательства на открытом сердце с использованием искусственного кровообращения. 8 пациентов перенесли операцию аортокоронарного шунтирования (АКШ), 12 – АКШ в комбинации с маммарокоронарным шунтированием (МКШ). Длительность оперативного вмешательства составила от 6 до 8,5 часов (в среднем 7±1,2 часа). Продолжительность периода искусственного кровообращения составила от 50 до 98 минут (в среднем 76±12 мин).
Выделенные типы послеоперационных психозов различаются по социально-демографическим характеристикам и особенностям течения ИБС (Таблица 7). Однако в связи с ограниченным числом наблюдений проведение адекватного статистического анализа переменных не представлялось возможным.
Таблица 7. Социально-демографические и кардиологические показатели у пациентов, перенесших посткардиотомический делирий (ПД) и эндогеноморфный психоз (ЭП).
	Показатель:
	Группы пациентов:

	
	ПД (n=12)
	ЭП (n=8)

	Возраст
	51,1±4,1 года
	56,5±3,9 года

	Пол (м/ж)
	8/4
	6/2

	Длительность течения ИБС
	От 3 до 5 лет
	Более 10 лет

	Число ИМ в анамнезе
	2-3
	1-2

	Гемодинамически значимая окклюзия коронарных артерий (в % от просвета сосудов)
	> 60%
	> 70%


2.4. Методика терапии

Поскольку выборки клинического исследования формировались из пациентов, давших согласие на психиатрическое обследование и лечение, то психофармакотерапия осуществлялась в полном объеме в соответствии с клиническими показаниями. В рамках данного исследования детальный анализ эффективности и безопасности психофармакотерапии проводился только в аспекте лечения пациентов с шизофреническими нозогенными реакциями.
Предусматривалась моно- и комбинированная психофармакотерапия психотропными препаратами (антипсихотики, транквилизаторы, антидепрессанты). Психотропные средства назначались в соответствии с показаниями в зависимости от определяющего клиническую картину психопатологического симптомокомплекса: транквилизаторы использовались для лечения тревожных расстройств (паническое расстройство с/без агорафобии, генерализованное тревожное расстройство), антидепрессанты – для терапии аффективной и тревожной патологии (депрессивный эпизод, дистимия, паническое расстройство), антипсихотики использовались в терапии шизофренических нозогений при ШТРЛ.
Учитывая высокую частоту и тяжесть течения сопутствующей соматической патологии, а также вероятность развития неблагоприятных побочных эффектов, психотропные средства назначались в минимальных рекомендуемых стартовых дозах с постепенным повышением дозы до максимальной переносимой в зависимости от выраженности терапевтического и побочных эффектов. Названия использовавшихся препаратов и их суточные дозы представлены в Таблице 8.

Таблица 8. Психотропные препараты и их дозы, использовавшиеся в фармакотерапии шизофренических нозогений у больных кардиологического стационара.

	Название препарата
	min
	max
	mid

	кветиапин
	25
	600
	300

	сульпирид
	50
	400
	200

	галоперидол
	0,5
	10
	2,5

	рисперидон
	2
	4
	3

	оланзапин
	5
	15
	7,5

	лоразепам
	0,5
	2,5
	1


	феназепам
	0,5
	2
	1,5

	пароксетин
	20
	40
	30

	ципралекс
	10
	20
	15

	тригексифенидил
	2
	4
	3


Учитывая сложность клинической структуры изученных психопатологических расстройств, за основной критерий оценки эффективности психофармакотерапии был принят параметр «улучшение состояния» Шкалы общего клинического впечатления CGI [Guy W., 1987] (пункт 3). Выбор психотропных средств, подбор оптимальных доз и длительность курсов терапии определялись индивидуально в соответствии с динамикой психического и соматического статуса пациентов, а также с учетом потенциальных лекарственных взаимодействий в условиях полифармакотерапии с применением соматотропных препаратов.
Глава 3.
Распространенность и клиническая типология вялотекущей шизофрении у больных кардиологического стационара.

3.1. Эпидемиологическая оценка вялотекущей шизофрении и шизотипического расстройства личности в кардиологическом стационаре

Эпидемиология шизофрении и шизотипического расстройства личности (ШШРЛ) среди больных соматического, и – в частности – кардиологического, стационара, до настоящего времени не была предметом систематического изучения. Лишь в некоторых публикациях [Clarke D.M., Smith G.C., 1995; Fink P., 1990; Goldberg D., Huxley P., 1992; Neehall J., Beharry N., 1993; Ruskin P.E., 1985] могут быть обнаружены сведения, позволяющие косвенным образом судить о частоте прогредиентных форм шизофрении в рассматриваемом контингенте пациентов. В цитируемых исследованиях анализируется работа консультативной психиатрической службы многопрофильных клиник и упоминается о частоте шизофрении среди больных, обратившихся за помощью к психиатру. Очевидно, что эта частота, составляющая лишь доли процента (Таблица 9), может рассматриваться только в качестве минимального показателя распространенности шизофрении, ограничивающегося манифестными формами эндогенного процесса.

Можно предположить, что при сплошном исследовании и включении в число анализируемых случаев наблюдений с вялотекущей шизофренией и шизотипическим расстройством личности, частота таких психопатологических состояний должна существенно увеличиться. Подтверждением такого предположения могут служить данные сплошного исследования (2 «однодневных среза»), выполненного на базе крупной многопрофильного стационара г. Москвы [Смулевич А.Б. и соавт., 1999].
Таблица 9. Частота встречаемости шизофрении среди обратившихся к психиатру, а также их доля от всех лиц, находящихся в стационаре (по данным зарубежных авторов).

	Автор, год
	Доля (%) консультированных среди всех пациентов стационара
	Доля (%) больных с шизофренией от всех консультированных пациентов
	Доля (%) больных с шизофренией от всех пациентов стационара

	Clarke D.M.,
Smith GC, 1995
	1,2
	15
	0,18

	Fink P., 1990
	1,4
	9
	–

	Goldberg D,
Huxley P., 1992
	0,9
	17
	0,2

	Neehall J,
Beharry N, 1993
	1,7
	16
	0,27

	Ruskin PE, 1985
	1,4
	5
	0,07


Среди 1718 обследованных больных было выявлено 3,1 % лиц, страдающих шизофренией и шизотипическим расстройством личности, из них прогредиентной шизофренией, включая резидуальные состояния с выраженным дефектом — 0,6 %, вялотекущей шизофренией – 0,6 %, шизотипическим расстройством личности — 1,9 %. Суммарная доля пациентов с ВШ и ШТРЛ в кардиологическом отделении составила 2,8 % (более дифференцированного анализа в цитируемом исследовании не проводилось).
В ходе проведенного в рамках настоящей работы эпидемиологического исследования показано, что распространенность вялотекущей шизофрении и шизотипического расстройства личности в популяции больных Клиники кардиологии ММА им. И. М. Сеченова составляет 6,8 % (70 пациентов с вялотекущей шизофренией и шизотипическим расстройством личности на 1029 госпитализированных за период с 1 января по 31 декабря 2002 г.), из них доля больных с вялотекущей шизофренией составила 4 % (41 пациентов), доля пациентов с шизотипическим расстройством личности – 2,8 % (29 пациентов).

Подобные отличия в частоте встречаемости вялотекущей шизофрении и шизотипического расстройства личности в условиях кардиологического отделения могут быть объяснены, в первую очередь, более тщательным отбором и длительным периодом наблюдения за психическим состоянием пациентов за все время их госпитализации, включая установку окончательного диагноза на проводимых клинических разборах под руководством академика РАМН, профессора А. Б. Смулевича, чего не было предусмотрено дизайном цитированного выше эпидемиологического исследования (рассматривались два однодневных среза пациентов, госпитализированных во все отделения крупного многопрофильного общесоматического стационара). Еще одним объяснением этому факту можно считать то обстоятельство, что в условиях общесоматических стационаров накапливаются больные вялотекущей шизофренией с преимущественно ипохондрической симптоматикой, в связи с чем адекватный диагноз устанавливается лишь при активном психиатрическом обследовании.

3.2 Клинические характеристики вялотекущей шизофрении у больных с кардиологической патологией
Особенности ипохондрической шизофрении в общемедицинской сети определяются в первую очередь явным преобладанием небредовых форм при крайне ограниченной распространенности случаев соматопсихоза [Wernicke К., 1896] (соматофрения по Бехтереву В. М. [1928]), протекающих с явлениями бредовой ипохондрии – зоопатический бред [Ekbom К., 1938], выявляющийся преимущественно среди контингента больных дерматологической клиники, бред «одержимости гадами» (заползание пресмыкающихся в организм), нозомании (бред тяжелого заболевания), бреда Котара и др.

В отделениях сердечно-сосудистой патологии бредовые формы представляются казуистикой, тогда как частота небредовой ипохондрии достигает более 90 % от всех случаев ипохондрической шизофрении, диагностированной в условиях кардиологического стационара.

Подобные варианты вялотекущей шизофрении (ВШ) характеризуются относительно благоприятным течением без четко очерченных фаз и не сопровождаются формированием тяжелого дефекта. В клинической картине ВШ, встречающейся в кардиологическом стационаре, практически не определяется обсессивно-компульсивная симптоматика, идеи преследования, ревности. Клинические проявления, как правило, ограничиваются ипохондрической шизофренией.
При этом выявленный в кардиологическом стационаре формы ВШ имеют специфические клинические проявления, практически не встречающиеся в условиях психиатрического стационара, и связанные с проявлениями соматической патологии – так называемые «общие симптомы» [Смулевич А.Б. и соавт., 2005] психической (эндогенно-процессуальной) и соматической (сердечно-сосудистой) патологии, в первую очередь – ишемической болезни сердца (ИБС) и гипертонической болезни (ГБ). При ВШ у больных кардиологического стационара общие симптомы реализуются в рамках аномальных телесных сенсаций (соматоформные расстройства, сенестоалгии, сенестопатии, телесные фантазии), сопряженных с ними явлений нозофобии и танатофобии, а также идеями борьбы с кардиологическим заболеванием. Еще одной клинической особенностью рассматриваемых типов течения ВШ является тесная взаимосвязь экзацербаций и ремиссий эндогенного процесса с динамикой сердечно-сосудистой патологии.
Необходимо также отметить влияние ВШ на клиническую картину сердечно-сосудистой патологии. Оно проявляется как в видоизменении типичных кардиологических симптомов под влиянием эндогенного процесса, так и в проблемах с подбором адекватной соматотропной терапии для этих пациентов, связанных с особой реакцией на лекарственные препараты, избирательностью выполнения врачебных рекомендаций, или с неадекватными формами борьбы с соматическим заболеванием. На отдаленных этапах ВШ возможно усугубление дезадаптации за счет сформированного шизофренического дефекта.

На основании клинического анализа два типа вялотекущей ипохондрической шизофрении: органоневротическая (n=63; 92 % наблюдений) и сенестетическая (n=5; 8 % наблюдений).

3.2.1 Органоневротическая (обнаруживающая аффинитет к соматовегетативным и ипохондрическим расстройствам) шизофрения (63 наблюдения; 40 мужчин, 23 женщины, средний возраст 58,1±3,1 года).

Клиническая картина органо-невротической шизофрении определяется преобладанием позитивных психопатологических расстройств. Однако, в отличие от прогредиентных (манифестных) форм – позитивная шизофрения с преобладанием симптомов первого ранга K. Schneider [1943], органо-невротическая шизофрения «собственной» продуктивной симптоматики не обнаруживает, но «заимствует» ее из «репертуара» пограничных состояний.

Нозологически неспецифические соматоформные, истерические, тревожно-фобические расстройства, перекрываясь с проявлениями вялотекущей шизофрении, видоизменяются и приобретают черты, свойственные эндогенному заболеванию – гетерономный по отношению к обычным соматическим ощущениям характер (явления сенестоипохондрии). В других случаях, напротив, обнаруживается однообразие, инертность и штампованность ипохондрических симптомокомплексов, формирующих клиническое ядро сверхценной ипохондрии.

В 32 наблюдениях из 63 (47 %) выявляется отчетливый продромальный период эндогенного процесса (в остальных случаях клинически значимых изменений, предшествующих манифестации психопатологических расстройств, не обнаруживается). Возраст начальных проявлений шизофрении варьирует от 13 до 16 лет, в среднем – 14,5 лет. В продромальном периоде выявляется аутохтонное нарастание неврозоподобной симптоматики (ощущения слабости, повышенной утомляемости, дурноты в голове, метеозависимость, и т. д.), сопряженные с усугублением шизоидных черт (замкнутость, малообщительность, избирательная чувствительность к внутренним конфликтам, холодность переживаний).

С момента экзацербации неврозоподобной симптоматики (от 16 до 22 лет, в среднем 18±2,4 года) и на всем протяжении заболевания до возникновения ишемической болезни сердца (ИБС) и/или гипертонической болезни (ГБ) (от 5 до 24 года, в среднем 16±3,5 года) симптоматика эндогенного процесса соответствует типичным проявлениям неврозоподобной ипохондрической шизофрении [Huber G., 1971]. Обнаруживается непрерывное течение со спонтанными, либо психогенно/соматогенно провоцированными затяжными (от 2 до 6 месяцев) фазными обострениями позитивной симптоматики с присоединением субсиндромальных явлений гипотимии. На всем протяжении рассматриваемого этапа течения (до развития кардиологического заболевания) клиническая картина определяется сопряженными с утрированной ипохондрической рефлексией стойкими ипохондрическими опасениями, явлениями генерализованной тревоги, паническими атаками и полиморфными, изменчивыми по локализации и интенсивности соматоформными расстройствами. Последние включают алгии (цефалгии, кардиалгии, абдоминалгии и пр.), функциональные расстройства различной топической проекции (сердечно-сосудистые, дыхательные, гастроинтестинальные и пр.), астенические расстройства. В большинстве случаев (42 наблюдения) отмечаются неоднократные госпитализации в непрофильные соматические стационары (число которых варьирует от 3 до 29), многочисленные амбулаторные обследования с многочисленными жалобами на разного рода проявления телесного неблагополучия слабость, быструю утомляемость, головные боли, неприятные ощущения в животе (большинство клинических проявлений квалифицируется соматологами в рамках нейроциркуляторной или вегетососудистой дистонии, дискинезии желчевыводящих путей, бронхита с астмоидным компонентом и т. д.). Часть больных (6 наблюдений) подвергались хирургическим вмешательствам из-за подозрений на острую и угрожающую жизни гастроинтестинальную патологию (4 наблюдения – подозрение на острый живот, 2 наблюдения – подозрение острой кишечной непроходимости), без выявления каких-либо аномалий в ходе операции.

Последующая динамика органоневротической шизофрении во всех изученных случаях характеризуется тем, что имевшаяся до экзацербации тяжелой соматической патологии полиморфная соматоформная симптоматика под влиянием ИБС или ГБ постепенно сужается. На первый план выступают явления кардионевроза [Смулевич А. Б. с соавт., 2002; Иванов С. В., 2002], тогда как аномальные телесные сенсации иной топической проекции подвергаются частичной или полной редукции.

Клинические проявления заболевания определяются ассоциированными с эндогенным процессом функциональными нарушениями сердечно-сосудистой системы, соответствующими критериям кардионевроза: нарушения силы и ритма сердечных сокращений, колебания артериального давления, кардиалгии, на фоне субклинической кардиологической патологии, и симптомокомплексами соматизированной тревоги (невротическая ипохондрия – страх тяжелого заболевания, танатофобия, панические атаки) [Смулевич А. Б. с соавт., 2002].

Соматовегетативные проявления, как правило, обнаруживают сопряженность с объективно верифицированной соматической патологией.
Ассоциация кардионевротической симптоматики с проявлениями эндогенного процесса сказывается усложнением картины невротической ипохондрии с расширением и видоизменением тревожно-фобической симптоматики и соматоформных расстройств, остающихся в пределах той же топической проекции. Панические атаки затягиваются на несколько суток, не редуцируются полностью, а лишь меняют интенсивность. Страхи тяжелого заболевания, (инфаркто-, кардио-, танато-, инсультофобия) перекрываются с явлениями обусловленной эндогенным процессом стойкой тревоги и приобретают генерализованный характер. Подобными переживаниями сопровождаются и различные лечебно-диагностические процедуры (оперативное вмешательство на сердце, диагностическая коронароангиография или баллонная пластика коронарных артерий, нагрузочные пробы, сцинтиграфия миокарда и т. д.). При этом отмечается отчетливая взаимосвязь между обострением тревожно-фобической симптоматики и усилением выраженности соматоформных расстройств.

Постоянный и почти не зависящий от конкретных обстоятельств страх за жизнь объединяется с экстенсивным [Marks I. M., 1981] избегающим поведением, распространяющимся на любые ситуации, в которых больной может оказаться без помощи («пантревога» [Hoch P., Polatin Ph., 1949].

При этом наблюдается трансформация свойственных для органного невроза кардиалгий в сенестоалгии и сенестопатии с вычурной симптоматикой, зачастую с расширением зон иррадиации.

Отмечается нарастание явлений патологической ипохондрической рефлексии – «ипохондрическое мышление» [Jahrreis W., 1930] с нарастающей склонностью к регистрации малейших изменений самочувствия, тенденцией к контролю над регулярностью физиологических отправлений и жизненно важных функций (многократные измерения частоты пульса, артериального давления, регистрации ЭКГ), систематизации результатов многочисленных обследований, выявлению закономерностей в выраженности симптоматики [Рыбальский А.М., 1983], чрезмерному употреблению различных «успокоительных» средств.
Динамика аффективных расстройств при органоневротической шизофрении реализуется как за счет утяжеления имеющейся симптоматики, так и за счет расширения её круга. Развившиеся в период до возникновения тяжелого соматического заболевания депрессивные эпизоды утяжеляются, приобретают более длительное течение, и образуют связь с динамикой кардионевротических расстройств. Зачастую депрессивные состояния характеризуются типичными для эндогенной аффективной патологии соматовегетативными проявлениями (отчетливый суточный ритм, нарушения сна и аппетита, снижение веса тела). Клиническая картина депрессивных состояний расширяется также за счет присоединения ипохондрических и тревожно-фобических расстройств, персистирование которых полностью утрачивает связь с психотравмирующими факторами.

В ряду негативных изменений органоневротической шизофрении (в среднем через 4—6 лет после манифестации) на первый план выходят проявления астенического дефекта с тенденцией к самощажению, снижением толерантности к нагрузкам, когда всякое дополнительное усилие ведет к дезорганизации умственной деятельности и падению продуктивности. Среди последних доминирующее положение занимают признаки соматопсихической хрупкости [Внуков В. А., 1937] с повышенной чувствительностью к любым умственным, физическим и эмоциональным нагрузкам, вплоть до того, что любое самое незначительное изменение жизненного стереотипа приводит к резкому усилению слабости, симптомов телесного дискомфорта.

В отдельных случаях (6 наблюдений) в условиях неблагоприятной динамики ИБС и/или ГБ (инфаркт миокарда, нестабильная стенокардия, пароксизмальные нарушения сердечного ритма, гипертонический криз) формируются шизофренические реакции [Popper E.Z., 1920; Kahn E., 1921] с утяжелением регистра психопатологических расстройств, включая эпизоды помрачения сознания с двойной ориентировкой (он одновременно находился в больничной палате и дорогом ресторане), бредовые идеи отношения, преследования со стороны должников и пр.
В отличие от соматически обусловленных астенических расстройств, наряду с повышенной истощаемостью от нагрузок регистрируются признаки углубления психической дефицитарности (снижение инициативы, волевой активности, эмоциональная нивелировка). Нарастает пассивность, ригидность, признаки психической несостоятельности – умственная утомляемость, жалобы на трудности концентрации внимания, наплывы, путаницу и обрывы мыслей. Однако, несмотря на эмоциональное обеднение и сужение куга интересов, пациенты не обнаруживают признаков регресса поведения, внешне вполне упорядочены, владеют необходимыми практическими и несложными профессиональными навыками.
Для иллюстрации приведем клинический пример:

Больная В. Н. А., 1946 г. р. (57 лет на момент осмотра). Не работает.

Анамнез: Мать (1921 г. р.) умерла в возрасте 81 года. Работала переводчиком. В молодости была энергичной, деятельной, была склонна к тревожным реакциям с массивной вегетативной и конверсионной симптоматикой.

Отец (1918 г. р.) умер в возрасте 68 лет. Работал начальником отдела в министерстве. Был властным, резким, нетерпимым к возражениям человеком. Не считаясь с чужими интересами, упорно добивался поставленной цели, мог без видимой причины накричать на домочадцев.

Больная родилась от нормальной беременности в срочных родах. Раннее развитие без особенностей. Всегда отличалась чрезмерной чувствительностью к проявлениям соматического неблагополучия. Болела часто, при этом любые, даже банальные простудные заболевания сопровождались длительными периодами плохого самочувствия. Например, в возрасте около 9 лет после ангины развилось стойкое (продолжительностью около 2-х месяцев) астеническое состояние с чувством физического истощения, гиперестезией к яркому свету и громким звукам, нерезко выраженной апатией, ощущением покалывания в кончиках пальцев. На протяжении всей жизни хуже чувствовала себя по утрам, с трудом просыпалась, требовалось некоторое время, чтобы обрести активность. Плохо переносила жару, быстро укачивало в автомобиле, любое, даже незначительное, повышение температуры сопровождалось резкой слабостью, тошнотой, головокружением. До 10 – 11 лет сохранялся страх темноты. Засыпала только при включенном свете, т. к. казалось, что в неосвещенной комнате присутствуют злые чудовища, сказочные персонажи; боялась, что они могут напасть на нее. В течение всей жизни сохранялся сформировавшийся в возрасте 9 лет страх высоты.

Опережала многих своих сверстников в умственном развитии. В 4-5 летнем возрасте умела читать и писать, овладела навыками устного счета. В школьные годы училась на «отлично». С легкостью усваивала материал, не тратя много времени на подготовку домашних заданий. Легче давались точные предметы (математика, геометрия). Неоднократно получала похвалы от учителей за исполнительность, усидчивость, примерное поведение.

Болезненно реагировала на любую критику в свой адрес. Была обидчивой, честолюбивой, упорно добивалась звания лучшей ученицы класса. При ответах у доски и во время публичных выступлений испытывала страх опозориться, сопровождавшийся сердцебиением, слабостью, потливостью, потемнением в глазах; однократно во время городской контрольной работы отмечалась потеря сознания. Рыдала, когда получала оценку ниже, чем хотелось.

В классе всегда держалась особняком, не заводила друзей, старалась не выделяться в малознакомых компаниях, пасовала в конфликтных ситуациях. Считала себя маленькой и некрасивой, стеснялась своей фигуры, замыкалась, если при ней обсуждали чьи-либо достоинства. Имела одну близкую подругу, общаясь с которой преображалась — позволяла себе покровительственный тон, требовала от подруги полного подчинения, часто затевала ссоры по пустякам, прибегала к демаршам, добиваясь извинений с ее стороны.

В возрасте 16 лет после неудачи на вступительных экзаменах в институт в течение месяца отмечалось сниженное настроение с плаксивостью, нарушением сна и аппетита. Жаловалась на головные боли, одышку, учащенное сердцебиение, тошноту, потеряла в весе около 5 кг. Боясь того, что окружающие узнают о её «позоре», избегала контактов с одноклассниками, не выходила на улицу, поскольку считала, что стала еще менее привлекательной. К врачам за помощью не обращалась. Состояние обошлось в течение двух недель самостоятельно.

На следующий год, после сдачи экзаменов и поступления в институт, стала более раскованной, общительной: расширился круг знакомых, встречалась с молодыми людьми. По окончании института работала в редколлегии местной газеты.

Менструальная функция с 13 лет. Месячные сопровождались резкими болями в нижних отделах живота, снижением настроения с повышенной утомляемостью и раздражительностью.

В 23 года вышла замуж за бывшего одноклассника. Трезво взвесила и оценила его достоинства — высшее образование, высокая зарплата. Нравилось, что супруг добрый, уступчивый, безропотно помогал в решении бытовых проблем. Полностью переложила на него хозяйственные обязанности и заботу о материальном обеспечении семьи. Вместе с тем категорически пресекала любую инициативу со стороны мужа при решении значимых вопросов, осуществлении крупных покупок. Требовала, чтобы домочадцы согласовывали с ней свои планы в зависимости её от самочувствия и настроения. В возрасте 25 лет родила сына. Беременность протекала с токсикозом первой половины. Всё время беременности тревожилась за здоровье будущего ребенка, строго следовала рекомендациям врачей, в случае возникновения минимальных симптомов телесного неблагополучия немедленно стационировалась. При обследовании в отделении патологии беременности выявлялось повышение артериального давления (АД) до 150/90 мм рт. ст., однако на тот момент повышение АД расценивалось в рамках токсикоза.

После родов, оставшись наедине с грудным ребенком (мужа призвали в армию), стала тревожной, опасалась по неосторожности причинить ребенку вред, упустить симптомы возможной болезни. В течение двух месяцев была подавлена, плаксива, плохо ела, не покидали тревожные мысли о собственной беспомощности. Жаловалась на учащенное сердцебиение, «прокалывающие» боли в сердце, одышку, ком в горле, онемение конечностей, головокружение, слабость, при этом на высоте тревоги регистрировалось повышение АД до 160/90 м рт. ст. Состояние постепенно обошлось после приезда тетки. Но с тех пор стала более восприимчивой к внешним событиям. Любые, даже малозначимые, рутинные проблемы вызывали тахикардию. Чувствовала перебои в работе сердца, периодически оно как будто «замирало», что сопровождалось различными болевыми ощущениями за грудиной в форме прокалывания или сдавления в области сердца, что сопровождалось тревогой, опасениями наличия тяжелого сердечного заболевания, на высоте болей возникал выраженный страх инфаркта миокарда, смерти из-за остановки сердца. С нарушениями сердечного ритма и кардиалгиями обычно справлялась приемом валидола, или принимая вынужденное положение (в позе сидя нагибалась вперед, опуская руки до пола). В результате обследования у кардиолога был установлен диагноз нейроциркуляторной дистонии по гипертоническому типу. Строго соблюдала назначения врача, регулярно принимала кардиотропные препараты, ограничила физические нагрузки.

Считает себя больной с 33 лет (май 1987 года). После известия о болезни сына стала нарастать сжимающая боль в области сердца, чувствовала усиленное и учащенное сердцебиение, которые сопровождались «непреодолимым» страхом смерти от сердечной патологии. На высоте тревоги отмечалось напряжение в теле, внутреннее головокружение, тошнота, слабость, ощущение ватности в ногах (будто утратила чувство опоры) – «казалось, что умирает». Почувствовала себя лучше только после приезда бригады скорой помощи, которые обнаружили повышение АД до 180/100 мм рт. ст. Состояние обошлось на фоне инъекции гипотензивных средств и транквилизаторов. Однако утром заметила давящие тупые боли за грудиной, вновь отмечались «перебои» в ритме сердца, при этом чувствовала слабость и разбитость во всем теле, что также сопровождалось подъемом АД. Далее, подобные приступы повторялись ежедневно без видимой причины, из-за чего не могла работать. Снизилось настроение, весь день тревожилась, прислушивалась к работе сердца, не покидали тревожные мысли о том, что в любой момент может развиться «смертельный» сердечный приступ. В июле того же года была госпитализирована в неврологический стационар, откуда с диагнозом «астеноипохондрическое состояние» переведена в ПБ № 8. По данным выписки, на фоне повторяющихся панических приступов к явлениям кардиофобии присоединился страх оставаться в пустой палате или квартире. Просила врачей не оставлять ее одну, звала на помощь при малейших изменениях в самочувствии, требовала повторных консультаций кардиолога, стала отказываться от самостоятельных прогулок, домашних отпусков, поездок на общественном транспорте, мотивируя тем, что боится в случае очередного «сердечного приступа» остаться без помощи. Заключение кардиолога: гипертоническая болезнь кризового течения, с подъемами АД до 180/100 мм рт. ст. На фоне проводимой терапии (имипрамин 50 мг/сут., хлордиазепоксид 20 мг/сут., сульпирид 200 мг/сут.) состояние значительно улучшилось, полностью редуцировались панические атаки, смогла оставаться одна, удаляться от дома без сопровождения, вернулась к работе. Одновременно с этим самостоятельно отменила назначенные кардиологом препараты. Вместе с тем откладывала поездки, если ощущала какие-либо симптомы телесного неблагополучия в области сердца, перед каждым выходом старалась определить, насколько безопасной окажется предстоящая поездка: прислушивалась к ощущениям в груди, считала пульс, измеряла артериальное давление. Если не чувствовала боли за грудиной, а пульс и артериальное давление находила удовлетворительными, могла поехать куда угодно, на любом транспорте.

На протяжении 8 лет состояние оставалось нестабильным. Каждые 2-3 месяца, в связи с незначительными происшествиями (ссоры с родственниками, финансовые трудности, неудачи на работе) вновь обострялась тревога, сопровождавшаяся подъемом АД и симптомами телесного неблагополучия в области сердца, возобновлялись приступы страха смерти, усиливалось избегающее поведение. Работала через силу, приходилось часто отпрашиваться, отменять поездки и интервью. В этих случаях была вынуждена оформлять больничные листы. Спорадически принимала кардиотропные препараты, однако самостоятельно прекращала их прием при малейшем, как ей казалось, улучшении состояния.

Выраженное обострение состояния имело место в 42 года (май 1996 года) после смерти отца, когда почти постоянно испытывала тревогу, панические приступы следовали один за другим, была двигательно возбуждена, не спала ночами. Несмотря на тревожные результаты медицинских обследований (было зарегистрировало увеличение уровня подъема АД до рабочих цифр 140/90 мм рт. ст. при максимальном подъеме до 190/110 мм рт. ст., поражение органов-мишеней – изменения на глазном дне), не придерживалась рекомендаций врачей, самостоятельно регулировала прием гипотензивных препаратов. Так же, как и раньше, продолжала реагировать на менее значимые симптомы своего состояния, оставляя без внимания основное заболевание (ГБ). Даже в случае незначительного учащения пульса испытывала страх смерти от остановки сердца, вызывала «скорую помощь», повторно обращалась в поликлинику, держала при себе аптечку с успокаивающими кардиотропными препаратами (валокордин, валидол). При этом на фоне повышенного АД отмечалось расширение симптомов телесного дискомфорта. Наряду с кардиалгиями и изменениями сердечного ритма появились приступы с ощущением удушья, нехватки воздуха. Периодически отмечались режущие и опоясывающие боли в верхней половине живота с иррадиацией в область мочевого пузыря, или распространяющиеся на поясничный и крестцовый отделы позвоночника. При этом появлялось ощущение кома в горле, сильное головокружение с чувством резкой ватности в ногах. Периодами замечала утрату равновесия при ходьбе, как бы вело то в левую, то в правую сторону. Один или два раза ощущала, что ходит по асфальту, как по мягкой земле – чувствовала, что ноги как бы проваливались в асфальт. Резко расширился круг фобического избегания. Вновь не могла оставаться одна, особенно в вечернее и ночное время, отказалась выходить из дома. С нетерпением ожидала возвращения мужа. Часто вызывала его со службы. С родными стала более грубой, деспотичной — все утомляло, раздражало, вызывало нарастание выраженности симптоматики. Любое физическое напряжение ухудшало состояние, вызывало обострение болевых ощущений, тревогу, страх возникновения приступа. Ссылаясь на непереносимость резких звуков, не позволяла в своем присутствии включать телевизор, магнитофон, запиралась в комнате. Из-за непереносимости яркого света сначала выкрутила часть лампочек из люстры в комнате, а затем завесила её свернутой в несколько слоев газетой, чтобы снизить уровень освещения.

Повторное выраженное ухудшение состояния с нарастанием всей имеющейся симптоматики отмечалось в 2002 году (больной 56 лет) после смерти матери. Во время одного из кризовых подъемов АД, сопровождавшегося развернутой панической атакой, в марте 2002 года по настоянию мужа обратилась в Клинику кардиологии ММА имени И. М. Сеченова, где обследовалась на протяжении полутора недель; был поставлен диагноз гипертонической болезни кризового течения 2 стадии, 2 степени тяжести. Была консультирована психиатром, получила направление на госпитализацию в клинику НЦПЗ РАМН, однако от госпитализации отказалась, ссылаясь на «сносное самочувствие». Была выписана с рекомендациями приема гипотензивных и психотропных препаратов.

В начале июня 2003 года в связи с очередным ухудшением психического состояния (больной 57 лет) госпитализировалась в клинику НЦПЗ РАМН, где находилась в течение 2-х месяцев.

Психическое состояние: Выглядит соответственно возрасту. Ювенильного телосложения. Пониженного питания. Носит короткую прическу. Одета ярко, пользуется косметикой. Выражение лица страдальческое, на глазах слезы. Держится крайне демонстративно, всячески стараясь привлечь к себе внимание тяжестью своего состояния, сетует на недопонимание ее проблем окружающими, недостаточное внимание врачей к состоянию ее сердца. Говорит нарочито тихим голосом, манерно растягивает слова. Выражение лица, интонация голоса не меняются в зависимости от темы беседы. Речь в форме монолога, подробно повествует о своем состоянии, которое описывает в малейших деталях, часто использует медицинские термины. Становится чрезвычайно вязкой и обстоятельной в изложении своих жалоб, указывая точные даты появления тех или иных ощущений, называет по именам людей, которые были свидетелями ухудшения ее самочувствия. Задает вопросы о вероятности смерти от сердечного приступа, просит истолковать те или иные симптомы.

Высказывает множество жалоб, главными из которых считает тянущие, давящие, колющие боли в сердце, чувство сердцебиения, экстрасистолию с пугающим ощущением «остановки сердца», пустоты за грудиной, развивающиеся по несколько раз в день, сопровождающиеся страхом смерти, и длящиеся от 20 минут до 1,5 часов. Во время «сердечных» приступов испытывает удушье, нехватку воздуха, сильное головокружение, утрачивает чувство опоры при ходьбе; кажется, что сердце «готово выскочить из груди». Иногда ощущает, будто сердце проваливается, замирает, переворачивается. Одновременно возникают сдавливающие головные боли в области висков. В такие моменты не может находиться одна, требует приезда врача. При этом подчеркивает, что никогда не ощущала своего повышенного артериального давления, и склонна приписывать все имеющиеся у нее неприятные ощущения возможному тяжелому заболеванию сердца. В периоды относительного благополучия и снижения выраженности тревоги полного телесного комфорта все равно не испытывает. Постоянно, буквально каждую минуту, «чувствует сердце», не покидает тягостное ощущения давления, напряжения за грудиной. Сохраняется повышенное самонаблюдение, настороженность перед возможным ухудшением состояния. В связи с этим отказывается удаляться от дома на большое расстояние даже в сопровождении родственников, была вынуждена уволиться с работы.

Настроение характеризует как неустойчиво сниженное, с преобладанием слезливости, раздражительности. Сон поверхностный, тревожный, с частыми пробуждениями. Аппетит снижен.

На фоне терапии (кломипрамин 150 мг/сут., алпразолам 3 мг/сут., сульпирид 400 мг/сут.) развернутые панические приступы редуцировались, выровнялось настроение, нормализовались сон и аппетит. На фоне подобранной кардиологами гипотензивной терапии стабилизировался уровень АД (до 130/80 мм рт. ст.). Вместе с тем сохранялось обостренное самонаблюдение, настороженность перед возможным ухудшением состояния; тщательно следила за своим соматическим состоянием: по несколько раз в день самостоятельно измеряла АД, частоту сердечных сокращений, постоянно прислушивалась к ощущениям в области сердца. Любые отклонения в этих параметрах и самочувствии сопровождались резкими обострениями тревоги — становилась беспокойной, требовала незамедлительного оказания помощи (обычно внутримышечных инъекций транквилизаторов). Продолжала избегать самостоятельных прогулок и поездок в метро. Как и прежде, нуждалась в сопровождении, требовала от близких постоянной опеки.

Соматическое состояние. Кожные покровы бледные, видимые слизистые не изменены. В легких дыхание везикулярное, хрипов нет. Тоны сердца несколько приглушены, ритмичные. ЧСС 78 ударов в 1 мин., АД 140/90 мм рт. ст. Живот мягкий, при пальпации безболезненный. Печень и селезенка не увеличены. Дизурических явлений нет.

Данные лабораторных и инструментальных исследований:

Клинический анализ крови: Hb — 130 г/л, эритроциты — 4,9 млн. в куб. мл, лейкоциты — 7200 в куб. мл, из них п/я — 5 %, с/я — 55 %, лимфоциты — 30 %, эозинофилы — 5 %, базофилы — 1 %, моноциты — 4 %. Общий анализ мочи: удельный вес — 1012; сахар – отсутствует, белок – следы, ацетон, желчные пигменты отсутствуют, лейкоциты — 3-4 в поле зрения, соли, бактерии отсутствуют. Биохимический анализ крови (трансаминазы – верхняя граница нормы, белок и белковые фракции, печеночные пробы, липидный спектр, сахар крови) без отклонений от нормы. Сахарная кривая с двойной сахарной нагрузкой нормальная. Рентген органов грудной клетки – выявляется расширение тени сердца за счет левого желудочка, в остальном – без особенностей.

Консультация кардиолога: ЭКГ — Ритм синусовый. Вертикальное положение электрической оси сердца. Признаки гипертрофии левого желудочка.

Окулист: Зрачковых и глазодвигательных нарушений нет. На глазном дне: диски зрительных нервов с нечеткими границами, сосуды сетчатки изменены, извиты. Заключение: изменение сосудов сетчатки по гипертоническому типу.

Оториноларинголог: Органической патологии со стороны ЛОР органов не выявлено.

Консультация невропатолога: очаговой неврологической симптоматики не обнаружено. Дермографизм красный, нестойкий, симметричный. Кожная температура в пределах нормы. Повышенная потливость ладоней и стоп. Ортоклиностатическая проба: учащение пульса на 15 ударов в минуту, замедление на 5 ударов в минуту. Рефлекс Ашнера: замедление пульса на 10 уд. в мин. АД 140/80 мм. рт. ст. справа и 130/85 мм. рт. ст. слева. Зрачки правильной формы, d=s. Носогубные складки симметричны. Язык по средней линии. Нарушений чувствительности не выявлено. Сухожильные и надкостничные рефлексы оживлены, симметричны. Пиломоторный рефлекс оживлен, симметричен без иррадиации. М-Эхо: Смещения М-Эхо не выявлено. ЯМР: Очаговых изменений в веществе мозга нет. Электроэнцефалограмма: Отмечаются выраженные диффузные изменения электрической активности мозга. Знаков судорожной готовности нет. Заключение: знаков органического заболевания мозга не выявлено.

Консультация терапевта: Анализ жалоб больной, анамнеза, данные объективного и параклинических методов исследования, а также заключения консультантов позволяют подтвердить заболевание внутренних органов. Диагноз: гипертоническая болезнь 2 стадии 2 степени тяжести.

На фоне амбулаторного лечения в течение 2-х месяцев (флувоксамин 200 мг/сут., сульпирид 200 мг/сут, клоназепам 4 мг/сут) жалобы на неприятные телесные ощущения, страх перед дальними поездками и использованием метрополитена редуцировались — приступы тревоги возникали значительно реже (1-2 раза в месяц), стала самостоятельно выходить на небольшие расстояния без сопровождения.

На момент окончательной катамнестической оценки (длительность проспективного наблюдения 2 года) больная характеризует свое состояние как относительно удовлетворительное. В течение последних двух лет развернутых приступов тревоги не отмечает, связывает это с постоянным приемом лоразепама и гипотензивных препаратов. Вместе с тем на фоне переутомления или неприятных событий вновь появляются неприятные ощущения в области сердца, одышка, слабость. Утверждает, что малейшая неприятность выводит из равновесия. Со слов мужа, стала более взбудораженной, суетливой. Дома часто устраивает скандалы, «закатывает истерики». По прежнему фиксирована на телесных ощущениях, продолжает прием кардиотропных препаратов, не выходит из дома, если ощущает симптомы телесного дискомфорта, тогда как в моменты хорошего самочувствия может пользоваться наземным транспортом, совершает короткие (1-2 остановки) поездки на метро и непродолжительные пешие прогулки. Вместе с тем, до сих пор не предпринимает попыток устроиться на работу, просит врача о госпитализации в психиатрический стационар для дополнительного обследования и установления группы инвалидности по психическому заболеванию.

КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР:
Состояние на момент инициальной оценки определяется агорафобией с паническим расстройством и явлениями кардионевроза. В клинической картине тревожно-фобических расстройств доминирует избегающее поведение, распространяющееся на широкий круг ситуаций (панагорафобия), сопровождаемое спонтанными развернутыми паническими атаками.

Преморбидные особенности представлены констелляцией истерических и тревожных черт в рамках психопатического склада личности. Жажда признания, тщеславие и склонность к манипулятивному поведению для удовлетворения своих потребностей сочетаются со склонностью к соматизированным реакциям в ответ на эмоциональные и физические нагрузки, фобическими образованиями — страхи темноты, одиночества, публичных выступлений, сопровождающиеся вегетативными и конверсионными нарушениями (черты соматопатической конституции [Schneider K., 1928]). О врожденном характере этих патохарактерологических проявления свидетельствует тот факт, что те же личностные особенности обнаруживаются у матери больной.

Тревожно-фобическое расстройство манифестирует в 33 года, в рамках психогенно спровоцированного тревожно-депрессивного состояния.

В остром периоде (продолжительностью около 5 месяцев), спонтанные развернутые панические атаки регистрировались около 4 раз в неделю, а субсиндромальные 3 раза в день. К особенностям панических атак следует отнести то обстоятельство, что уже на начальных этапах заболевания типичные для панического расстройства соматовегетативные проявления (симптомы вегетативной дисфункции) перекрываются с полиморфными телесными сенсациями, конверсионными и диссоциативными расстройствами, а также явлениями кардиофобии. В промежутках между паническими атаками выявляются признаки генерализованного тревожного расстройства с преобладанием соматопсихических нарушений (соматоформные и конверсионные расстройства), при этом телесные сенсации лабильны, их интенсивность постоянно меняется в зависимости от выраженности симптомов генерализованной тревоги. Симптомы гипотимии достигают синдромально завершенного уровня, характерного для эндогенной депрессии (выраженная подавленность, суточный ритм, нарушение сна и аппетита).

Уже в остром периоде отмечается патологическая динамика свойственных преморбидно истеротревожных черт, сочетающихся с признаками соматопатической конституции: полиморфизм аномальных телесных сенсаций (вегетативных, алгических, конверсионных), сопряженных с ипохондрическими опасениями (кардиофобия). При этом основное место в ряду клинических проявлений у данной больной занимают явления невротической ипохондрии со склонностью к выявлению телесных сенсаций и явлениями стойкой кардиофобии.

Агорафобия сформировалась лишь спустя два месяца с момента возникновения первого панического приступа и на высоте тревоги достигала степени «панагорафобии». Причем тяжесть избегающего поведения на протяжении всей болезни варьирует от легкой и умеренной степеней (когда круг фобических ситуаций сужается, ограничиваясь положениями, в которых больной не может быть оказана экстренная медицинская помощь) до степени «панагорафобии» (отказ от любых видов активности, предполагающих пребывание в одиночестве) в зависимости от выраженности кардиофобии, а также вегетативных, алгических и конверсионных симптомов.

Исход заболевания (длительность заболевания 13 лет, срок катамнестического наблюдения 2 года) можно определить как неблагоприятный. Имеют место повторные обострения тревожно-фобической и соматоформной симптоматики, значительно дезадаптирующие больную, требующие госпитализации в психиатрический стационар с последующим длительным приемом психотропных препаратов. Несмотря на хорошую чувствительность к мерам терапевтического воздействия, в результате проводимого лечения не удается добиться стойкой редукции явлений агорафобии. Напротив, периоды обострений заболевания, во время которых наблюдается значительное утяжеление избегающего поведения, регистрируются каждые 2-3 месяца.

Учитывая психогенный характер обострений, психическое состояние больной можно было бы определить в рамках патологического (обсессивного) развития [Лакосина Н. Д. и соавт., 1994] с тенденцией к фазному течению. Однако психопатологический анализ динамики заболевания в данном случае выявляет усложнение клинической картины за счет нарастания симптоматики эндогенного круга.

Еще до манифестации агорафобии (в возрасте 16 лет) имела место психогенно провоцированная юношеская депрессия, структура которой, наряду с обострением преморбидно свойственной тревожности, ограничивалась вегетативными и конверсионными проявлениями с актуализацией дисморфофобии, свойственной лицам с личностными аномалиями истеротревожного круга [Коркина М. В., 1988; Lenze E.J. et al., 2002].
Однако в рамках последующих обострений аффективные расстройства приобретают черты эндогенных депрессий. Во-первых, несмотря на сомато- или психогенные провоцирующие факторы (послеродовая депрессия в 25 лет; связанные с болезнью сына или смертью отца депрессии в 33 и 41 год) депрессивные состояния характеризуются типичными для эндогенной аффективной патологии соматовегетативными проявлениями (отчетливый суточный ритм, нарушения сна и аппетита, снижение веса тела).

Во-вторых, клиническая картина депрессивных состояний расширяется за счет присоединения ипохондрических и тревожно-фобических расстройств, персистирование которых полностью утрачивает связь с психотравмирующими факторами.

В-третьих, в статусе на момент катамнестического обследования, помимо тревожно-фобических расстройств и ипохондрической симптоматики, регистрируются отчетливые негативные изменения. Истерические черты в структуре аномальной личности больной утрируются, отмечается парадоксальность реакций с одновременным эмоциональным обеднением (грубая манипуляция, эгоцентризм), нарастают астенические проявления («соматопсихическая хрупкость» по В. А Внукову [1937]) – актуализация тревожных (панические атаки) и соматоформных (алгии, конверсионные нарушения) расстройств в результате любых, даже незначительных нагрузок. Сопряженное с нарастанием негативных изменений усугубление социальной дезадаптации (явления госпитализма, рентные тенденции) свидетельствует о свойственной для шизофрении редукции энергетического потенциала.

Учитывая вышеперечисленные факты, представляется наиболее адекватным квалифицировать рассматриваемый случай в рамках вялотекущей органоневротической шизофрении.

Симптомы кардионевроза формируются в тесной сопряженности с явлениями тревожно-фобического расстройства в рамках манифестации эндогенного заболевания в 33 года. Как можно видеть, на протяжении острого периода соматовегетативные нарушения остаются преимущественно в пределах сердечно-сосудистой системы и ограничиваются полиморфными кардиалгиями, нарушениями сердечного ритма и лабильностью артериального давления. При этом выраженность кардионевроза сохраняет связь с изменениями интенсивности патологической тревоги: кардиальные симптомы усиливаются в периоды обострений панического расстройства и частично редуцируются при уменьшении интенсивности фобических образований. Однако в дальнейшем течение кардионевроза претерпевает значительные изменения, характерные для органных неврозов в рамках шизофрении с явлениями невротической ипохондрии. Отмечается постепенная генерализация функциональных и алгических расстройств: присоединяются преходящие нарушения дыхания по типу гипервентиляции (чувство удушья, нехватки воздуха), абдоминалгии и болевые ощущения иной локализации с тенденцией к миграции и смене топической проекции. Клиническая картина также расширяется за счет формирования стойких конверсионных нарушений (чувство кома в горле, явления астазии-абазии).

По мере дальнейшей патологической динамики соматоформные расстройства включаются в структуру невротической ипохондрии. При этом следует отметить, что избегающее поведение, выступая как частный случай невротической ипохондрии, носит вторичный характер по отношению к соматоформным и конверсионным симптомам. Волнообразный характер течения агорафобии повторяет обострения, которые реализуются в виде кратковременных (на 3-4 дня) патологических реакций на незначительные психотравмирующие события, а также затяжными (на 3-4 месяца) психогенно провоцированными тревожно-ипохондрическими с полиморфными соматоформными и конверсионными нарушениями.

На отдаленных этапах симптомы кардионевроза выступают в ряду проявлений астенического дефекта – обострение кардиальной симптоматики, как и соматоформных расстройств другой локализации реализуется в связи с нарастающей непереносимостью эмоциональных и физических нагрузок (явления соматопсихической хрупкости [Внуков В. А., 1937]).
В ряде наблюдений в клинической картине органоневротической шизофрении на первый план выступают явлениям сверхценной ипохондрии (3 наблюдения из 68, 2 мужчин, 1 женщина, средний возраст 54,2 года). В этих случаях соматовегетативные симптомы в продромальном периоде заболевания носят преимущественно моносимптомный характер, и, как правило, определяются нарушениями сердечного ритма с эпизодическими интенсивными кардиалгиями.

Признаки взаимодействия с эндогенным процессом, сказывающиеся видоизменением клинической картины соматоформных и ипохондрических расстройств, выявляются значительно раньше, чем при шизофрении, протекающей с преобладанием явлений невротической ипохондрии (через 0,5 – 1 год).
Доминирующими становятся идеи восстановления здоровья – нормализации сердечного ритма, купирования кардиалгий. Пациенты создают системы физических упражнений, направленных на «укрепление» сердца и организма в целом, ограничений в питании с постепенным исключением из рациона все большего количества «вредных» пищевых продуктов. При этом, несмотря на то, что по данным инструментальных и лабораторных исследований признаков актуальной сердечно-сосудистой патологии не выявляется, пациенты вопреки рекомендациям специалистов продолжают следовать избранной схеме «восстановительных» мероприятий или приема лекарств, поскольку напрямую связывают любое, даже незначительное отклонение от сложившегося стереотипа с ухудшением самочувствия (усилением аритмий, кардиалгий, нарушений функций дыхания).

Становление признаков сверхценной ипохондрии сопровождается формированием психопатоподобного дефекта при минимальной выраженности астенических расстройств. Проявления психопатоподобного дефекта представлены нарастанием шизоидных изменений: эмоциональная дефицитарность, замкнутость, сопровождающаяся изменением структуры межличностных связей с преимущественно потребительским отношением к близким, нарастанием раздражительности, конфликтности. На первый план выступает парадоксальность и вычурность «оздоровительных» мероприятий. Среди сопряженных с психопатоподобными изменениями нарушений отмечается расстройство телесного самосознания (эгодистонное отношение к собственному телу), сочетающееся с тенденцией к аутоагрессии. Уже на ранних этапах заболевания пациенты используют с целью преодоления болевых ощущений небезопасные для них же «приемы». Отличительная особенность последних – очевидная нелепость и относительная травматичность (необычные, крайне неудобные позы, специальный покрой одежды, стягивающий определенные участки тела подобно тугой повязке и пр.).
3.2.2 Сенестетическая шизофрения (5 наблюдений, 4 мужчины, 1 женщина, средний возраст 38,4 года).

Клиническая картина уже на этапе манифестации психопатологических расстройств определяется негативной симптоматикой с явлениями псевдоорганического дефекта. Признаки углубления психической дефицитарности с нарастанием пассивности, ригидности, сочетаются с отчетливыми проявлениями когнитивного дефицита (снижение уровня суждений, трудности концентрации внимания, наплывы, путаница и обрывы мыслей).

Отчетливые признаки псевдоорганического дефекта прослеживаются на всем протяжении заболевания и формируют устойчивый «дефицитарный» фон, на котором разворачивается рудиментарная позитивная симптоматика с явлениями нарушения общего чувства тела.
Клиническая картина определяется сенестезиями [Dupre E., 1925] – сенсорно- и пространственно недифференцированными патологическими телесными сенсациями (неопределенные, расплывчатые, диффузные, изменчивые, трудные для субъективного описания ощущения).
Динамика эндогенного процесса в условиях манифестной сердечно-сосудистой патологии не обнаруживает значимых изменений в сравнении с этапом шизофрении, предшествующим соматическому заболеванию, реализуясь дальнейшим утяжелением и расширением круга явлений расстройства общего чувства тела.

Клиническая картина дополняется стойкой гипотимией и астеническими расстройствами круга «аутохтонной астении» [Glatzel J., 1969]. Пациенты обнаруживают признаки физической и психической несостоятельности. Среди последних доминируют не столько явления гиперестезии (свойственные больным невротической шизофренией), сколько непреходящее чувство утраты тонуса, слабости «во всех мышцах», периодически достигающее степени припадков Клооса (внезапная потеря чувства опоры, «невесомость» тела) [Kloos G., 1868]. Указанные расстройства общего чувства тела сочетаются с отчетливыми нарушениями когнитивных функций (трудности концентрации внимания, наплывы, путаница и обрывы мыслей), обнаруживающимися уже с раннего утра вне связи с интенсивными нагрузками.
В ряду явлений аутохтонной астении выступают и признаки углубления психической дефицитарности (снижение инициативы, волевой активности, эмоциональная нивелировка) с нарастанием пассивности, ригидности. На поздних этапах заболевания при стабилизации состояния на первый план выступают псевдоорганические изменения, определяющие структуру дефекта. При этом наряду с обратным развитием аффективных расстройств (тревога, гипотимия) отмечается лишь частичное снижение интенсивности аномальных телесных сенсаций.

В отличие от органоневротической шизофрении, в рассматриваемых здесь случаях речь не идет о симптоматике, обусловленной контекстом сердечно-сосудистого заболевания. Сенестезии и сенестопатии отличаются полиморфизмом и аутохтонностью возникновения, независимо от ситуации и динамики соматического состояния. Более того, в противоположность органоневротической шизофрении, позитивная симптоматика которой определяется общими (по отношению к кардиальной патологии) общими симптомами, амплифицирующими и/или дублирующими симптомы соматического заболевания, формирующиеся в рамках сенестетической шизофрении аномальные телесные сенсации маскируют или деформируют клинические проявления ИБС и/или ГБ.

Явления сенестезии и сенестопатии носят либо строго локальный характер, либо не имеют четкой пространственной локализации с иррадиацией по всему телу. Сопровождающая аномальные телесные сенсации тревожная симптоматика приобретает характер эндогенной тревоги – стойкий тревожный аффект персистирует в течение всего дня, сочетается с нецеленаправленным психомоторным возбуждением (подвижность без определенной цели, суетливость) и элементами растерянности – неадекватные ответы в беседе с врачом, непоследовательность и сумбурность в описании соматизированных расстройств, непонимание простых инструкций при обследованиях. При этом симптомы соматической патологии (ангинозные боли, нарушения сердечного ритма, проявления артериальной гипертензии) остаются на периферии сознания пациента и либо вообще игнорируются пациентами, либо воспринимаются в контексте тотального телесного дискомфорта. Явления нозофобии в значительной степени редуцированы или отсутствуют. Пациенты не высказывают конкретных ипохондрических опасений – доминирует диффузный страх с ощущением тотальной телесной катастрофы, неопределенным чувством «приближения смерти».

Диагноз угрожающего жизни сердечно-сосудистого заболевания, как правило, устанавливается «случайно» — в результате обследования по поводу многочисленных «необычных» телесных симптомов, либо при обращениях к специалистам по настоянию близких, наблюдающих отчетливые изменения в соматическом состоянии пациента (резкое падение активности, эпизоды потери сознания, изменения цвета кожных покровов и пр.).

Соответственно приведенным закономерностям складывается и свойственное больным сенестетической шизофренией патологическое поведение в болезни, реализующееся в значительной недооценке вплоть до игнорирования факта серьезного и угрожающего жизни соматического заболевания (несоблюдение предписанного режима физических нагрузок и диета, нерегулярный прием кардиотропных средств, пропуски назначенных визитов в клинику для проведения важных инструментальных или лабораторных исследований и пр.).

В качестве иллюстрации приведем следующее клиническое наблюдение:

Больной К. Н. Н., (29 лет на момент осмотра). Обучается в заочной аспирантуре (на момент осмотра – в академическом отпуске).

АНАМНЕЗ:

Наследственность отягощена по соматической и психопатологической линии.

Отец – 49 лет, с 25-летнего возраста страдает гипертонической болезнью. В настоящее время нигде не работает. В течение последних 20 лет отмечались нарастающие явления аутохтонной астении, 3 года назад была оформлена II группа инвалидности по психическому заболеванию.

Мать – 51 год, работает бухгалтером в медицинском институте. В возрасте 22 лет перенесла транзиторный послеродовый психоз длительностью около 10 дней, с психомоторным возбуждением, бредом «чужого» ребенка. С того времени отмечаются периоды астеноипохондрических депрессивных расстройств с инвертированным суточным ритмом, продолжительностью более 6–7 месяцев. Адекватной терапии не принимает, к психиатрам за помощью не обращается.

Сын пробанда, 5 лет. До 3-х летнего возраста отмечалась задержка в психомоторном развитии, не говорил. С 4 лет стал говорить слова «мама» и «папа», перемежая их неопределенным набором звуков, стереотипно бегал, кружился вокруг себя, с вытянутой вверх рукой, громко кричал, топал ногами. В последние 6 месяцев резко усилилась речевая активность, говорит крайне неразборчиво, в убыстренном темпе, без соблюдения структуры и фонетики языка.

Больной: родился в срок, от нормально протекавшей беременности, в срочных родах. Раннее развитие своевременное. Первые годы жизни воспитывался у бабки в деревне под г. Орлом. Рос тихим, замкнутым, практически не общался со сверстниками. Не требуя к себе внимания часами разглядывал коллекции марок или тихо играл, предпочитая игрушкам бытовые предметы.

В школу пошел с 7 лет. Учиться не нравилось, с трудом адаптировался в классе, держался обособленно. Отучившись 4 класса в деревне, переехал жить в город к родителям, где и закончил школу. Период адаптации к новым условиям продолжался около года, когда родители с трудом заставляли его ходить в школу: часами громко рыдал, отказывался от пищи, по ночам кричал. Затем в течение 3-х лет отмечался период упорядоченного поведения. Был спокойным, послушным, постепенно втянулся в учебу, выбился в «хорошисты», не делая предпочтений в предметах. С 7 класса без видимых причин поведение изменилось. Стал заметно активнее, начал употреблять алкоголь в неумеренных количествах. Склонность к обособленности сменилась чрезмерной общительностью. Все свободное время проводил в дворовой компании, где стал одним из лидеров., пел под гитару, выступал зачинщиком групповых делинквентных поступков (отбирал деньги у младших, разбивал стекла автомобилей или витрин магазинов) На 2-3 дня уходил из дома, прогуливал занятия в школе. Из-за совершаемых в компании противоправных действий был поставлен на учет в органы правопорядка, неоднократно задерживался с препровождением в детскую комнату милиции.

В тот же период появилось недовольство собственной фигурой – казался себе толстым, рохлей. Для преодоление этого «недостатка» регулярно посещал спортивный зал, затем занялся спортом. Был достаточно успешным, получил юношеские разряды по плаванию, фехтованию. Однако к 19 годам недовольство фигурой редуцировалось, полностью прекратил занятия спортом.

После окончания школы поступил в мединститут, где также не уделял достаточно времени учебе, прогуливал лекции, алкоголизировался в компании, неоднократно напивался до беспамятства. Во время обучения на 3 курсе института (19 лет) появилась потребность похмеляться. Все это время успеваемость была удовлетворительная, сдавал экзамены благодаря протекции родителей.

За время обучения в ординатуре женился, от брака имеет сына 5 лет. Отношения с женой характеризует как хорошие, хотя в последние несколько лет они практически не видятся – жена осталась с родителями в другом городе, а он сам постоянно проживает в г. Москве.

Считает себя больным с 20 лет, когда перенес острый приступ мочекаменной болезни. Внезапно ощутил слабость в теле, подъем температуры до 38Сº, боли при мочеиспускании, в моче появился осадок. Обследовался, был выявлен конкремент в почке, однако от предложенного оперативного лечения отказался, по настоянию матери стал лечиться на дому. В то время впервые ощутил появление чувства общей мышечной слабости, отсутствие энергии в теле. С трудом передвигался в пределах квартиры из-за возникающего ощущения неустойчивости в пространстве. Снизилось настроение, ощущал вялость, апатию. Данное состояние обошлось самостоятельно в течение 6 месяцев, однако ощущение слабости с того момента отмечалось постоянно. Обследовался у невропатологов, был поставлен диагноз «синдром хронической усталости».

Во время обучения на 5 курсе института (21 год) перенес операцию грыжесечения по поводу паховой грыжи справа. Вмешательство было удачным, без хирургических осложнений, однако послеоперационный период протекал с нарушением сознания, психомоторным возбуждением. После купирования этого состояния ощущение слабости в теле еще более усилилось.

Через 6 месяцев после проведенной операции внезапно почувствовал онемение и скованность в мышцах, распространявшееся под кожей правой ноги от большого пальца до области послеоперационного шва, постоянные, нестерпимые сковывающие и простреливающие боли в мышцах обеих ног, периодически ощущал, что правая нога становилась пустой, невесомой, из-за чего не мог ходить – появился навязчивый страх, что нога не выдержит его веса, сломается или оторвется.

Наличие нестерпимых болей вынудило его обратиться к хирургам. Проводились новокаиновые и спиртовые блокады, без какого-либо улучшения состояния. В связи с сохраняющимися болевыми ощущениями настоял на повторной операции для ревизии послеоперационного шва, в результате которой также ничего не было обнаружено. Состояние обошлось спонтанно спустя 2-3 месяца.

Повторное выраженное ухудшение состояния развилось в 1999 году (26 лет). Также внезапно возникли нестерпимые боли в мышцах ног, которые сопровождались «волнами» слабости вплоть до ощущения полной утраты возможности напрягать мышцы и совершать движения. Отмечал постоянную подавленность, в первой половине ночи не мог заснуть. Данное состояние продолжалось в течение около 4 месяцев, в дальнейшем отмечал частичное улучшение, которое совпало по времени с назначением блокад с оксибутиратом натрия.

С 2000 года (27 лет) к сохраняющимся болевым ощущениям в мышцах ног и слабости в теле присоединились ночные приступы тревоги: в панике просыпался среди ночи от ощущения нехватки воздуха, страха задохнуться, сопровождавшегося потливостью, сердцебиением, ощущением тяжести в груди. После таких приступов не мог заснуть, в голове постоянно крутились тревожные мысли. Постепенно подобные панические атаки стали возникать и в течение дня, усилилась раздражительность, участились конфликты начальством и коллегами по работе. Обратился к психиатру, получал алпразолам (ксанакс) с некоторым эффектом. Паническое атаки сохраняются и по настоящее время.

Около трех лет назад стал отмечать непостоянные головные боли внутри головы справа, распирающего характера, но не придавал этому особого значения, и когда за три недели до настоящей госпитализации подобные головные боли появились вновь, не придал этому значения. Отметил появление ярких блестящих запятых в поле зрения правого глаза, что сопровождалось затуманиванием взора, все предметы были размыты. Через несколько часов ощутил свинцовую тяжесть в голове, перешедшую в постоянные, нестерпимые боли внутри головы, сжимающе-распирающего характера, сопровождавшиеся резкими разрывающими и выпирающими болями внутри правого глаза – настолько непереносимыми, что было желание вырвать себе глаз, лишь бы только от них избавиться. Реагировал на яркий свет, резкие звуки усилением болей внутри головы и нарастанием волн слабости. Лежа на кровати, держался за матрас обоими руками – казалось, что тело стало настолько легким, что вот-вот взлетит к потолку. В глазах, помимо бликов кружилось множество менявших размер и форму черных пятен. Данное состояние сопровождалось постоянной тошнотой, а затем и рвотой, носившей характер неукротимой. Была вызвана скорая помощь, при измерении АД было выявлено его повышение до 200/130 мм рт. ст. Подъем давления не купировался на фоне внутривенного введения гипотензивных препаратов, однако от госпитализации на тот момент отказался, мотивируя его тем, что «морально не готов оказаться в больнице». Подобное состояние сохранялось в течение недели, и сопровождалось повышением АД до 180/100 мм рт. ст. В таком состоянии по скорой был госпитализирован в Клинику кардиологии ММА имени И. М. Сеченова 4 марта 2002 года.

ПСИХИЧЕСКОЕ СОСТОЯНИЕ:

Выглядит соответственно возрасту. Одет в спортивный костюм. Лицо гипомимичное. Напряжен, несколько скован. Движения замедленные, отмечается неустойчивость в пространстве – покачивается в позе Ромберга, при движении по кабинету придерживается рукой за стену. Во время обследования сидит, откинувшись на спинку, держась двумя руками за задние ножки кресла, ногами обхватывает передние ножки. В беседу вступает неохотно, на врача не смотрит. Ответы односложные, не всегда в плане заданного, по ходу беседы неоднократно сбивается на полуслове, после длительной паузы просит напомнить, о чем шла речь.

Не осознает наличия у него тяжелого соматического заболевания. Несмотря на медицинское образование, а также известные ему высокие показатели артериального давления, не связывает свои ощущения с реальной соматической патологией. Предъявляет жалобы на множество различных неприятных ощущений в теле, не связывая их с соматической патологией, с трудом подбирает слова для их описания. Беспокоят постоянно проходящие по организму волны слабости, из-за которых практически постоянно вынужден лежать на кровати; в те моменты, когда необходимо встать, ощущает шаткость походки, чувство ватности в ногах, кажется, что ноги стали полыми внутри, истончились и усохли. Порой кажется, что руки и ноги двигаются, в то время как они лежат неподвижно. Чувствует, как внутри его головы совершаются вращательные движения мозга, ощущает, как в глубине шеи перекручиваются кровеносные сосуды. Отмечает постоянную нечеткость, размытость поля зрения, повышенную чувствительность к резким звукам, запахам, яркому свету – все это вызывает усиление неприятных ощущений в голове и теле.

Беспокоят выраженные трудности сосредоточения, концентрации внимания. Не может долго заниматься чем-то одним, в голове постоянно кружатся разные мысли, из которых невозможно выделить какую-то одну. Фон настроения характеризует как постоянно сниженный, с преобладанием неопределенной тревоги, выраженной в течение всего дня. Сон нарушен, с затрудненным засыпанием и частыми ночными пробуждениями, после которых с трудом может заснуть, ворочается по несколько часов. В течение дня отмечает «волны» сонливости. Аппетит снижен, за последний год похудел на 7 кг. Реальных планов на будущее не строит.

Находился в кардиологическом отделении в течение двух месяцев. За это время врачам удалось стабилизировать показатели артериального давления. На фоне проводимой в течение полутора месяцев психотропной терапии (кветиапин 800 мг/сут, оланзапин 15 мг/сут, пароксетин 40 мг/сут, лоразепам до 4 мг/сут) состояние больного несколько улучшилось: уменьшилась выраженность неприятных ощущений в теле, выровнялся уровень настроения, снизился уровень тревоги, улучшился сон и аппетит. Был выписан под наблюдение психиатра на поддерживающей терапии оланзапином до 10 мг/сут, пароксетином 20 мг/сут.

Соматическое состояние. Гиперстенического телосложения, повышенного питания. Кожные покровы чистые, бледные. Видимые слизистые не изменены. В легких дыхание везикулярное, хрипов нет; ЧД=19 в 1 мин. Тоны сердца приглушены, ритмичные. ЧСС 82 удара в 1 мин., АД 150/95 мм рт. ст. Живот мягкий, при пальпации безболезненный. Печень и селезенка не увеличены. Дизурических явлений на момент осмотра нет.

Данные лабораторных и инструментальных исследований:

Клинический анализ крови: Hb — 132 г/л, эритроциты — 4,8 млн. в куб. мл, лейкоциты — 7000 в куб. мл, из них п/я — 6 %, с/я — 54 %, лимфоциты — 28 %, эозинофилы — 6 %, базофилы — 2 %, моноциты — 4 %. Общий анализ мочи: удельный вес — 1016; сахар – отсутствует, белок – следы, ацетон, желчные пигменты отсутствуют, лейкоциты — 3-4 в поле зрения, соли, бактерии отсутствуют. Биохимический анализ крови: трансаминазы – верхняя граница нормы, белок и белковые фракции, печеночные пробы, сахар крови – без отклонений от нормы. Липидный спектр: холестерин, ЛПНП – в пределах нормы; ЛПВП – нижняя граница нормы. Рентгеновское исследование органов грудной клетки – выявляется расширение тени сердца за счет левого желудочка, в остальном – без особенностей.

Консультация кардиолога: ЭКГ — Ритм синусовый. Горизонтальное положение электрической оси сердца. Признаки гипертрофии левого желудочка. Окулист: Зрачковых и глазодвигательных нарушений нет. На глазном дне: диски зрительных нервов с нечеткими границами, сосуды сетчатки извиты. Заключение: изменение сосудов сетчатки по гипертоническому типу. Оториноларинголог: Органической патологии со стороны ЛОР органов не выявлено. Консультация невропатолога: очаговой неврологической симптоматики не обнаружено. Дермографизм красный, нестойкий, симметричный. Повышенная потливость ладоней и стоп. Ортоклиностатическая проба: учащение пульса на 18 ударов в минуту, замедление на 10 ударов в минуту. Рефлекс Ашнера: замедление пульса на 7 уд. в мин. АД 150/95 мм. рт. ст. справа и 135/85 мм. рт. ст. слева. Зрачки правильной формы, d=s. Носогубные складки симметричны. Язык по средней линии. Нарушений чувствительности не выявлено. Сухожильные и надкостничные рефлексы оживлены, симметричны. Пиломоторный рефлекс оживлен, симметричен без иррадиации. М-Эхо: Смещения М-Эхо не выявлено. ЯМР: Очаговых изменений в веществе мозга нет. Увеличение объема мозговых желудочков. Электроэнцефалограмма: Отмечаются выраженные диффузные изменения электрической активности мозга. Знаки судорожной готовности не определяются. Заключение: знаков органического заболевания мозга не выявлено.

Консультация терапевта: Анализ жалоб больного, анамнеза, данных объективного и параклинических методов исследования, а также заключения консультантов позволяют подтвердить заболевание внутренних органов. Диагноз: гипертоническая болезнь 2 стадии 2 степени тяжести.

КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР:
Психопатологическая симптоматика в представленном случае квалифицирована в рамках вялотекущей сенестетической шизофрении. В пользу такого диагноза свидетельствуют синдромальные особенности, динамика заболевания и стойкие негативные изменения. На момент обследования статус пациента определяется как сенестоипохондрический с полиморфными сенестезиями, сенестопатиями и негативными изменениями с преобладанием признаков псевдоорганического дефекта.
Сенестезии представлены нарушениями общего чувства тела, включая псевдо-вестибулярные (нарушения равновесия, неустойчивая походка, чувство невесомости тела, напряжения и спазма мышц), кинестетические (тяжесть в конечностях, ощущение мнимого движения) и сенсорными (чувство нечеткости зрения, повышенная чувствительность к звуковым и световым раздражителям) феноменами. Явления сенестоалгии отличаются четкостью границ и неизменностью локализации (правая нога, область глазницы), а также необычным характером (сжимающе-распирающие боли внутри головы и т. п.) и не имеют связи с реальной соматической патологией. Сенестопатии характеризуются нечеткими, разлитыми ощущениями болевого характера.

В структуре негативных изменений выступают признаки псевдоорганического дефекта, включая снижение уровня суждений, трудности в концентрации внимания, нарушение мнестических функций, эмоциональную нивелировку с отчетливыми явлениями редукции энергетического потенциала – постепенное снижение профессиональной планки, переход ко все менее квалифицированному труду вплоть до прекращения трудовой деятельности.. Дополнительным подтверждением эндогенного процесса служат также данные семейного анамнеза (отец пациента страдал шизофренией, с установлением группы инвалидности по психическому заболеванию; у матери отмечались аутохтонные аффективные фазы) и выраженные шизоидные особенности в преморбиде.

Дебют шизофрении обнаруживает сопряженность с соматогенными факторами – приступ мочекаменной болезни. Однако, как можно видеть, в дальнейшем сенестоипохондрическая симптоматика утрачивает связь с соматической патологии, приобретая свойства аутохтонной динамики в соответствии с закономерностями непрерывно текущей сенестетической шизофрении. В рамках течения эндогенного процесса клиническая картина дополняется аутохтонными аффективными расстройствами ранга дистимии, а также диффузной тревожно-фобической симптоматикой, приобретающей характер эндогенной тревоги.

Реакция на соматическое заболевание (ГБ) может квалифицироваться как диснозогнозическая [Pilowsky I., 1986]. Фиксируя отчетливые изменения в самочувствии, пациент игнорирует связь своего страдания и факта госпитализации с сердечно-сосудистой патологией. Подобная реакция обнаруживает сопряженность с трансформацией под влиянием эндогенного процесса клинических симптомов гипертонического криза в полиморфные необычные ощущения с несвойственной ГБ локализацией и дескриптивными характеристиками соматических симптомов. Также следует отметить стойкую фиксацию на патологических телесных сенсациях, стойко персистирующих на протяжении длительного времени и не имеющих видимой связи с сердечно-сосудистой патологией. Нельзя исключить и вклад выступающих в рамках негативных изменений когнитивных расстройств, также, по всей видимости, способствующих искаженному восприятию сложившейся клинической ситуации.
Таким образом, завершая рассмотрение проблемы малопрогредиентных эндогенных заболеваний в контингенте больных кардиологического стационара, отметим, что таковые представлены преимущественно ипохондрическими вариантами вялотекущей шизофрении: органоневротической и сенестетической.

Клинические проявления органоневротической шизофрении определяют явления кардионевроза, обнаруживающие психосоматический параллелизм (сопряженность экзацербаций ВШ с ухудшением соматического статуса), дублирующие и амплифицирующие актуальную сердечно-сосудистую патологию, а также негативные изменения с явлениями соматопсихической хрупкости.
Клиническая картина сенестетической ВШ включает коэнестезиопатии (сенестезии, сенестоалгии, сенестопатии) с аутохтонными обострениями, не обнаруживающими тесной ассоциации с сопутствующей сердечно-сосудистой патологией, и негативные изменения (псевдоорганический дефект с явлениями когнитивного дефицита).
Глава 4.
Шизотипическое расстройство личности у пациентов с сердечно-сосудистой патологией
Рассматриваемое в данном разделе шизотипическое расстройство личности (ШТРЛ) сопоставимо с клиническими характеристиками личностных девиаций, определяемых в работах П.Б. Ганнушкина [1914] и М.О. Гуревича [1946] как «шизофреническая (шизофреноидная) конституция».

В ряду современных подходов подобные личностные аномалии рассматриваются в рамках концепции психопатологического или шизотипического «диатеза» [Циркин С. Ю.,  1995; Циркин С. Ю., Кулыгина М. А., 1998]. Данный «диатез» включает «мягкую» когнитивную недостаточность, социальные страх и отгороженность, гипогедонию, нерезкую амбивалентность, пассивность, чудаковатость, инфантилизм, недостаточность эмоциональной и «энергетической» сфер [Гончаров М. В., 1998] и понимается как особая сенситивность организма [Laury G., Meerloo J., 1969] по отношению к стимулам, играющим роль стрессоров, под влиянием которых развивается болезнь. В числе подобных стрессоров рассматриваются «любые сверхнормальные, экстремальные раздражители» [Коцюбинский А. П., Шейнина Н. С., 1996; Коцюбинский А.П., 2004], или критические жизненные события; во-вторых, события повседневной жизни, обыденные психосоциальные воздействия, жизненные события [Абабков В. А., Перре М., Планшерел Б., 1998].

Наиболее адекватной для квалификации группы шизотипических РЛ представляется дименсиональная (размерностная) модель шизофрении и расстройств шизофренического спектра. В рамках этой модели составляющие картину заболевания психопатологические ряды – позитивные, негативные, когнитивные, аффективные – выступают относительно независимыми (как клинически, так и генетически), обнаруживающими собственный стереотип развития дименсиями [Andreasen N. C., 1994; Meltzer H. Y., 2004; Siever L. J., Davis K. L., 2004].

Психопатологический анализ с учетом этой модели позволяет исследовать клинические аспекты шизотипического расстройства: соотношение, выраженность и психопатологическую характеристику позитивных и негативных симптомокомплексов, свойственных рассматриваемому контингенту больных. Наряду с этим возможны сопоставления социальных характеристик (уровень трудовой адаптации, брачный статус), потребности в медицинской (в том числе и специализированной) помощи с симптоматологическими показателями заболевания.

При использовании дименсионального подхода к оценке данной группы больных А.Б. Смулевичем [2000] обнаружилось следующее. Лишь в первых 2 из 4-х выделяемых на этой основе категорий (негативные, когнитивные, позитивные, аффективные расстройства) выявляется достаточно полный набор показателей, свойственных шизофрении, т. е. указанные расстройства достигают клинического уровня и отражают более тяжелые по сравнению с шизоидным РЛ психопатологические нарушения.

В пределах размерности позитивных расстройств практически не обнаруживается проявлений, соответствующих критериям типичных для манифестной шизофрении симптомов (бредовых, галлюцинаторных, кататонических). Выявляются лишь рудиментарные транзиторные идеи отношения, диссоциативные расстройства, сенестопатии.

Размерность негативных расстройств исчерпывается девиациями шизоидного спектра, сопоставимыми с психопатоподобными изменениями типа «фершробен». На протяжении всей жизни пациенты обнаруживают определенные особенности поведения и личностно обусловленного реагирования, отражающие выраженный эмоциональный дефицит и явления нарастающего аутизма. Они слывут «странными», многие ведут замкнутый образ жизни. Им присущ односторонний характер деятельности, узкая направленность интересов (только учеба или работа), необычные увлечения, приобретающие доминирующий характер. О своих близких пациенты говорят отстраненно, не всегда осведомлены о простых жизненных проблемах или образе мыслей родственников, товарищей, сослуживцев. Такая эмоциональная дефицитарность сопровождается нелепыми объяснениями с попытками оградиться от претензий родных (регламентация супружеского общения, отдельное меню и т. п.). При этом нередко обнаруживается неадекватность и парадоксальность эмоциональных реакций – неглубокая кратковременная депрессия после объективно тяжелой утраты и формирование стойкой гипотимии в связи с условно патогенными факторами. Поведение во всех сферах активности изобилует странностями. Некоторые пациенты в преклонном возрасте неожиданно пытаются реализовать себя в таких (становящихся уже нелепыми) увлечениях, как посещение детской изостудии, попытки поступления в ВУЗ для «расширения образования» либо совмещают не сопоставимые по рангу производственные должности (руководство учреждением на одном месте и работа слесаря на другом). Неприхотливость в быту (неразборчивость в выборе одежды, безразличие к интерьеру, беспорядку в квартире) дополняет чудаковатый облик.

Когнитивная размерность представлена склонностью к рассмотрению явлений в необычных аспектах и связях, включая склонность к фантазиям, далеко уходящим от реальности. Пациенты подчас ценятся в профессиональном кругу благодаря оригинальному мышлению, способности найти «свежее» решение стандартных проблем. В то же время в бытовой сфере указанные свойства реализуются не всегда адекватными суждениями или решениями. В отличие от больных шизофренией в случаях шизотипического РЛ явления нейрокогнитивного дефицита представлены исключительно в редуцированной форме, причем не обнаруживается признаков астенического или псевдоорганического дефекта, достигающих степени редукции энергетического потенциала. В соответствии с принятыми в официальных систематиках критериями у этого контингента лиц перманентно сохраняется высокий уровень социальной адаптации. В специальных исследованиях подтверждаются данные об успешной профессиональной деятельности, устойчивых отношений в браке, характерных для этих пациентов [Гурович И.Я. и соавт., 2004].

Аффективная размерность представлена явлениями стойкой гипертимии, иногда – хронической гипомании: монотонно приподнятый аффект с оттенком самодовольства, самоуверенности, элементами регрессивной синтонности, речевым напором с чертами монолога. В ряду проявлений гипертимии выступает стеничность, повышенная работоспособность, настойчивость в осуществлении задуманного, а также оптимизм с высоким порогом восприимчивости к неблагоприятным событиям повседневной жизни. Психогенные депрессивные реакции, как правило, протекают на субклиническом уровне и не сопряжены с необходимостью обращения за специализированной помощью.

Динамика в форме нозогенных реакций, так называемых «шизофренических нозогений» [Ильина Н.А., Бурлаков А.В., 2005] (шизофренического типа реакций по Мелехову Д.Е. [1934]), наблюдающихся в соматической клинике, тесно связана со свойственной шизотипическому РЛ дисгармонией психосоматической сферы, проявляющейся полярными соотношениями – либо эгодистонным отношением к собственному телу, либо явлениями соматопатии.
Введение термина «шизофренические нозогении» обусловлено исключительно стремлением упростить восприятие громоздких понятий, не претендует на широкое употребление и, соответственно, обозначает нозогенные реакции у больных с расстройствами шизофренического спектра и шизофренией. Уместность применяемого понятия может быть подтверждена тем, что рассматриваемые в главе нозогении имеют существенные (как уже отмечалось и будет показано далее) отличия от психогенной реакции на болезнь у пациентов без сопутствующей психической патологии. Употребляемый другими авторами [Pilowsky I., 1978, 1986] термин «диснозогнозии» для обозначения аномального поведения в болезни в данном контексте мало специфичен, поскольку, во-первых, не отражает клиническую характеристику реакций и патологически измененной «почвы» [Жислин С.Г., 1965], на которой они возникают, а во-вторых, основан на, хотя и распространенном в клинической психиатрии, но все же психологическом подходе.
Наряду с представленной выше общей клинической характеристикой расстройств личности, рассмотренных с позиций шизофренического диатеза, на материале пациентов кардиологической клиники могут быть выделены особые варианты расстройств шизофренического спектра, относящиеся к ШТРЛ, которые не подвергались ранее систематическому изучению. Объяснением этому могут служить следующие обстоятельства. Как патологические реакции, так и другие проявления динамики ШТРЛ в рассматриваемых случаях ограничиваются кругом соматоформных расстройств или неадекватными интерпретациями симптомов актуального соматического заболевания и, соответственно, рассматриваются в сфере ответственности соматологов, оставаясь вне рамок специализированной психиатрической службы. Будучи хорошо адаптированными в социуме, такие пациенты попадают в поле зрения психиатра только при особом стечении обстоятельств:

1) при развитии отчетливых признаков психического заболевания в условиях достаточно тяжелой стрессовой ситуации, в качестве которой выступает сердечно-сосудистая патология, требующая незамедлительного медицинского вмешательства;

2) при наличии в кардиологическом стационаре специализированной психосоматической службы, способствующей своевременной и адекватной психопатологической квалификации состояния пациентов.

В ряду общих для 40 пациентов, составивших выборку ШТРЛ в данном исследовании, свойств следует выделить стойкие явления гипертимии. Больных на протяжении жизни характеризует повышенная работоспособность и неутомимость в труде, предприимчивость, уверенность в себе, настойчивость в осуществлении задуманного, оптимизм с относительно низкой восприимчивостью к неблагоприятным событиям повседневной жизни. В тесной связи с явлениями гипертимии выступает другой общий для изученных ШТРЛ признак - неадекватность отношения к собственному соматическому состоянию, реализующаяся либо недооценкой, либо, напротив, переоценкой важности заботы о физическом здоровье. Однако перечисленные особенности неоднозначно реализуются при каждом из выделенных в настоящем исследовании типов шизофренических нозогений в рамках динамики ШТРЛ и дополняются другими психопатологическими феноменами и поведенческими девиациями.

В результате клинико-психопатологического анализа 40 пациентов с шизотипическим расстройством личности, госпитализированных в кардиологический стационар, выделены два типа ШТРЛ, обнаруживающих акцентуации по типу проприоцептивного диатеза (n=21) и по типу носителей сверхценных идей (n=19). Динамика указанных личностных аномалий в условиях актуальной сердечно-сосудистой патологии реализуется предпочтительными для каждого из вариантов шизотипического РЛ шизофреническими нозогениями: тревожно-коэнестопатическими и паранойяльно-ипохондрическими, соответственно.

4.1 Шизотипическое расстройство личности с явлениями проприоцептивного диатеза (21 наблюдение, 12 мужчин, 9 женщин, средний возраст 58,8 лет).

Искажение проприоцептивной чувствительности, общего чувства тела – так называемый проприоцептивный диатез – относится к одному из фундаментальных свойств шизотипической организации [Rado S., 1953]. Акцентуация этих свойств – особая невропатическая стигматизация – определяет (как уже указывалось выше) накопление подобных случаев именно в соматическом стационаре.

Признаки невропатической акцентуации обнаруживаются уже с детского возраста и персистируют на протяжении всей жизни. Явления соматопатии реализуются широким спектром функциональных симптомов и психопатологических нарушений, отражающихся как в соматогенных реакциях с аномальными телесными сенсациями, явлениями аллергии, метеопатии и пр., так и в аномальных формах поведения в болезни – гипо-, гипер- и диснозогнозические реакции (эпизодическая форма психопатологического диатеза [Коцюбинский А. П. c соавт., 2004]).

Динамика РЛ этой группы отражает устойчивые психосоматические связи между конституционально обусловленной реактивной лабильностью со склонностью к продуцированию аномальных телесных ощущений и психопатологических симптомов, с одной стороны, и актуальной соматической патологией – с другой. Соматогенные факторы являются облигатным условием манифестации патологических реакций, тогда как иные стрессовые воздействия чаще всего провоцируют лишь стертые (субклинические) психопатологические нарушения тревожно-фобического (панические атаки) и аффективного круга. В свою очередь проявления актуальной соматической патологии у лиц с рассматриваемым РЛ могут приобретать атипичный характер. Клиническая атипия реализуется как за счет значительного видоизменения основных симптомов органического поражения внутренних органов и систем, так и присоединения психопатологической симптоматики, как правило, рудиментарной и транзиторной.

Нередко среди симптомов соматического заболевания превалируют «необычные» болевые и другие аномальные телесные сенсации. При объективно верифицируемых аллергенах в рамках аллергических реакций развиваются мигрирующие ощущения стягивания, выкручивания внутренних органов, эпизоды дислексии или афазии, ощущение «инородного тела» в проекции гортани, препятствующего прохождению воздуха.

В ряде наблюдений клиническая картина соматического заболевания усложняется за счет транзиторных делириозных эпизодов, полностью редуцирующихся по мере нормализации общего состояния. Так, банальная простуда с субфебрильной температурой может сопровождаться ажитацией, зрительными иллюзиями (по типу парейдолий), элементарными слуховыми галлюцинациями (фонемы, акоазмы, оклики).

У некоторых пациентов наряду с соматогенно провоцированными аномальными телесными ощущениями эпизодически выявляются спонтанные манифестации отдельных соматоформных симптомов – эпизоды «нечеткости зрения» и парциальной тугоухости без верифицируемых морфологических аномалий органов зрения или слуха, кратковременные, по несколько дней, подъемы температуры без других признаков интоксикации или инфекции и пр. [Дубницкая Э.Б., 1992].
Необходимо подчеркнуть, что наличие признаков симптоматической лабильности не сопровождается в рассматриваемых случаях явлениями социально-трудовой дезадаптации, астенией, ипохондрическим самоконтролем. Напротив, признаки недомогания чаще всего либо игнорируются, либо корректируются самостоятельно, без медицинской помощи.

Сердечно-сосудистое заболевание представлено в изученном материале гипертонической болезнью (ГБ) – 3 наблюдения, сочетанной патологией – ГБ и ишемическая болезнь сердца (ИБС) – 5 наблюдений, либо ИБС – 8 наблюдений. Сердечно-сосудистая патологии развивается медленно, с минимальными клиническими проявлениями и диагностируется в среднем к 43,3 годам, как правило, «случайно», при плановом медосмотре или обращении к интернистам в случаях крайней необходимости в связи с другими заболеваниями, препятствующими проявлению привычной активности (например, травматический разрыв связок нижних конечностей, прободная язва, осложненная кровотечением). Такое положение обусловлено характерной для больных на протяжении жизни гипонозогнозией, что подтверждает и тот факт, что довольно тяжелые состояния и увечья не вызывают серьезной озабоченности или выраженной и длительной эмоциональной реакции (тревоги и/или подавленности). Лишь некоторые пациенты в первые часы испытывают беспокойство, после чего, выяснив «безопасность» заболевания, соглашаются с врачебными предписаниями, которым следуют нерегулярно, пренебрегая проведением дополнительных медицинских процедур и быстро приспосабливаясь к ограничению жизнедеятельности.

В течение довольно длительного периода (от 2 до 28 лет, в среднем – 14,6 лет) с момента постановки диагноза, свидетельствующего о сердечно-сосудистой патологии, больные регистрируют лишь единичные проявления симптомов этой болезни (в 3 наблюдениях эпизоды недомогания: головные боли – при ГБ, кардиалгии – при ИБС) и, как правило, относят их за счет другого, незначительного (например, остеохондроза, текущего простудного), заболевания.

Развитию тревожно-коэнестопатической нозогении предшествует довольно длительный период (в среднем более 14 лет) с момента установления диагноза сердечно-сосудистого заболевания, в течение которого больные регистрируют лишь единичные симптомы (головные боли – при ГБ, кардиалгии – при ИБС) и, как правило, относят их за счет другого, менее значимого заболевания (остеохондроз, простуда).

Шизофреническая нозогения впервые манифестирует, как правило, уже в период декомпенсации соматической патологии (отеки, одышка в покое, выраженный болевой синдром), приводящей не только к ограничению присущей пациентам ранее активности в повседневной деятельности, но также трудоспособности и даже возможности передвижения.

Тревожно-коэнестопатическая реакция развивается по механизмам ипохондрической гипернозогнозической нозогении. Длительность реакции варьирует от 2 до 6 мес. (в среднем 3,4±2,2 месяцев).

Тревожные опасения манифестируют на этапе стационарного обследования в связи с воздействием целого ряда факторов, включая установление диагноза угрожающей жизни острой сердечно-сосудистой патологии (нестабильная стенокардия, ИМ, гипертонический криз), разъяснения специалистов о тяжести соматической патологии и возможных неблагоприятных последствиях, наблюдение за другими пациентами отделения, у которых развиваются опасные для жизни осложнения. Страх смерти, опасения утяжеления болезни, глубокой инвалидизации, социальных последствий неблагоприятного исхода заболевания (распад семьи, беспризорность детей в случае смерти пациента и т. п.), достигающие на высоте тревоги степени панической атаки, персистируют на всем протяжении нозогении и подвергаются редукции по мере нормализации соматических функций и восстановления привычного уровня активности.

Тревожно-фобические симптомокомплексы, выступающие в рамках шизофренической нозогении, как правило, сочетаются с субклиническими проявлениями гипотимии (подавленность, чувство безнадежности, бессонница, жалобы на потерю энергии). Аффективные расстройства чаще всего субъективно не осознаются и ассоциируются с проявлениями телесного страдания.

В клинической картине нозогении выявляются полиморфные аномальные телесные сенсации, квалифицируемые как телесные фантазии [Shontz FC.,1974; Буренина Н. И., 1997] и коэнестезии. При этом формирование патологических телесных ощущений представляется сложным процессом. Наряду с явлениями соматизированной тревоги (собственно соматоформные расстройства) существенный вклад вносят симптомокомплексы объективно существующей соматической патологии. Подъемы АД, верифицируемые показателями суточного мониторирования, фиксируются как «бурление», «шум», «дурнота» в голове, боли в виде «тонких стрелочек» под костями черепа. Развитие гипертонического криза сопровождается чувством жара под кожей головы, в костях, ощущением давления и распирания в области лица. Приступ стенокардии с признаками ишемии миокарда на ЭКГ сопровождается не только загрудинными болями, но и ощущением «сворачивания в узел» органов грудной клетки и брюшной полости и др.

Также выявляются аномальные телесные сенсации с атипичной локализацией. Так, в отличие от обычных проявлений гипертонический криз сопровождается жалобами на боли, «распирающие суставную сумку коленного сустава», или ощущение «болевой пластины внутри желудка на глубине 5—6 сантиметров от поверхности тела». Приступ ишемии миокарда проявляется не загрудинными болями, но «болезненным зудом» в правой подмышечной области, «глубинными болевыми точками» в крестцовой области, ощущением «скручивания и подпрыгивания» в кишечнике и пр.

Клинические проявления рассматриваемого варианта шизофренической нозогении дополняются идеообсессивными расстройствами по типу овладевающих представлений (ложные суждения о состоянии здоровья). Несмотря на неоднократные указания специалистов на непосредственную связь болевых симптомов с сердечно-сосудистой патологией, пациенты склоняются к установлению прямых параллелей между локализацией ощущения и топикой патологии внутренних органов. Предметом ипохондрической фиксации становятся ощущения, объективно не имеющие отношения к актуальному заболеванию (уже упомянутые «зуд в правой подмышке», «глубинные болевые точки в крестцовой области» и пр.). Подобная тенденция реализуется «выявлением» множества заболеваний, в ряду которых текущей сердечной патологии может отводиться одно из последних мест.

Обращает на себя внимание минимальная выраженность поведенческих расстройств. Признаки аномального поведения в болезни ограничиваются редкими обращениями с просьбами дополнительных обследований в соответствии с неадекватными интерпретациями тех или иных симптомов, резонерскими рассуждениями о полезности нетрадиционных методов лечения, необходимости расширения диагностических обследований и пр. Подавляющее большинство пациентов следует рекомендациям специалистов по режиму активности и диетическим ограничениям, аккуратно принимают назначенные медикаменты, охотно соглашаются на необходимые исследования.

В качестве иллюстрации коэнестопатической нозогении в рамках ШТРЛ с явлениями проприоцептивного диатеза приводится следующее клиническое наблюдение.

Больной Д., 62 года, радиофизик.

АНАМНЕЗ:

Наследственность манифестными психозами не отягощена. Мать отличалась экстравагантностью и эксцентричностью, страдала гипертонической болезнью, умерла от последствий инсульта. Отец злоупотреблял алкоголем, страдал ишемической болезнью сердца, перенес 2 инфаркта миокарда, последний – с летальным исходом.

Родился в срок, от нормально протекавшей беременности и родов. Раннее развитие своевременное. Наиболее успешно усваивал точные науки, намного быстрее сверстников складывал в уме, решал сложные задачи. Большую часть времени проводил за учебниками, выписывал технические журналы. Закончил радиофизический факультет, продолжает работу в том же институте, в настоящее время занимает должность заведующего отделом. Всегда был социально пассивным, общественной работы избегал, держался в стороне от сверстников. В школе был предметом насмешек в связи с плохо развитой моторикой, рассеянностью, неспособностью быстро и адекватно реагировать на шутки. Как в юношеские годы, так и в зрелом возрасте друзей не имел. На работе поддерживает ровные и формальные отношения с коллегами и подчиненными, имеет репутацию замкнутого, поглощенного производственными проблемами человека. В семье (в браке с 28 лет) держится отстраненно от бытовых проблем, во всем соглашается с мнением жены. Начиная с детского возраста, картина соматической патологии носила «атипичный» характер, а некоторые из болезненных проявлений нередко оценивались врачами как «странные» и «непонятные». Так, в возрасте 2 лет перенес коревую пневмонию, которая сопровождалась повышенной возбудимостью. Криком реагировал на яркий свет, резкие звуки. После болезни несколько месяцев не говорил. В возрасте 21 года после очередной простуды в течение месяца отмечалась слабость, потливость, «кидало то в жар, то в озноб». Был госпитализирован с подозрением на пневмонию, однако при обследовании легочной патологии не обнаружилось, а состояние квалифицировано как вегетососудистая дистония. Помимо аномальных реакций на актуальные соматические заболевания на протяжении жизни отмечались множественные, относительно кратковременные (не более 1-2 месяцев) эпизоды тягостных телесных ощущений, которые больной не связывал с заболеваниями внутренних органов. Патологические ощущения возникали спонтанно, причем даже в пределах одного эпизода отличались разнообразием, менялись по степени выраженности, характеру и локализации. Так, в 22 года отмечался 3-недельный период пульсирующих болей внутри головы в теменной и затылочной области, ощущение тяжести в голове; распирающие и режущие боли в глазах с непереносимостью яркого света, тупая боль в области век. Следующий эпизод (34 года) протекал с чувством «саднения» мышц шеи в положении лежа, «скрипа» в позвоночнике при поворотах головы. В 47 лет на протяжении 1,5 месяцев испытывал ноющие боли в области желудка, имеющие форму пластины размером около 6-7 сантиметров, проецирующиеся под кожей на глубине около сантиметра. Обращения за медицинской помощью, как правило, оставались без желаемого эффекта, так как не обнаруживалось объективных причин жалоб. Каких-либо самостоятельных мер по избавлению от недуга не применял. «Терпел», дожидаясь нормализации самочувствия. Проблемы собственного здоровья предпочитал ни с кем не обсуждать, лишь изредка говорил о болях супруге. Как правило, на указанных болезненных ощущениях не фиксировался, изменений в активности и работоспособности не отмечалось.

Первые признаки сердечно-сосудистой патологии появились в 54 года, когда при очередном диспансерном обследовании было выявлено повышение АД до 150/90 мм рт. ст. В возрасте 56 лет при обследовании был диагностирована гипертоническая болезнь II стадии. Была рекомендована гипотензивная терапия (ингибиторы АПФ), однако медикаменты принимал нерегулярно, не ощущал себя больным. В возрасте 58 лет при очередном обследовании был установлен диагноз «ИБС: стенокардия напряжения II ФК». Ангинозные приступы возникали в связи с физической и эмоциональной нагрузкой, а также при подъемах АД. Уже при первых проявлениях ИБС отмечался атипичный характер телесных ощущений. Собственно болей не испытывал. При объективно верифицируемых эпизодах ишемии миокарда сообщал, что чувствует как сердце «перекатывается», «не бьется, а тикает без сокращения». Наряду с этим жаловался на тошноту, общую слабость с ощущением «ухода энергии из тела». Обычно ангинозные приступы не сопровождались выраженной тревогой, лишь в единичных случаях возникали кратковременные опасения остановки сердца, не достигавшие уровня витального страха смерти.

В течение последних 10-12 месяцев наблюдались спонтанные подъемы АД до 170/120 мм рт. ст. с чувством неопределенной тревоги, сопровождавшиеся тошнотой, рвотой, головокружением (казалось, что вращаются окружающие предметы), ощущением резкой слабости в мышцах, «мурашек» под кожей, дрожью в теле. При этом возникали опасения потерять сознание на глазах у окружающих. При резких движениях возникало напряжение или резкая слабость в теле, будто все мышцы внезапно утратили тонус и «обвисли». Перенес несколько подобных приступов, последний из которых протекал с выраженными кардиалгиями и завершился кратковременной (до 5 минут) потерей сознания, что послужило причиной госпитализации в Клинику кардиологии.

Психическое состояние: 
Выглядит соответственно возрасту. Речь громкая, в быстром темпе, с напором. В беседе держится без должной дистанции, норовит обнять врача, положить руку на его колено. Быстро теряет нить разговора, соскальзывает, теряется, не может вспомнить, о чем шла речь. Сообщает о разнообразных телесных ощущениях, возникающих в различных комбинациях и последовательности. Как показало объективное обследование, большинство из них обнаруживает отчетливую связь с признаками ишемии или колебаниями АД, верифицируемые совпадением во времени с соответствующей динамикой показателей ЭКГ или АД в ходе суточного мониторирования. Ангинозные приступы сопровождаются ощущением «перекручивания» за грудиной, иррадиирущим в область эпигастрия – «тянущий жгут между сердцем и нижним краем грудины», чувством «ватности» в мышцах, «ломоты» в костях голеней. На фоне подъемов АД возникают телесные ощущения, не поддающиеся точному описанию – «вибрация» внутри мышц голени, «переливание» под кожей вокруг поясничной области, преходящие нарушения зрения (предметы становятся нечеткими, по их контуру появляется «радужный ореол») или слуха («отдаленное гудение» в правом ухе, сравнимое с шумом работающего двигателя). Неприятные ощущения могут возникать и без видимой связи с сердечно-сосудистой патологией – ноющие боли, напоминающие по форме пластину или шар, под кожей или внутри мышц в проекции различных органов (желудок, легкие, мочевой пузырь и пр.). Наряду с этим отмечает ежедневные кратковременные, по несколько минут, эпизоды полного исчезновения всех симптомов телесного недуга с чувством «телесного комфорта» и бодрости. Большую часть дня испытывает тревогу с чувством общего дискомфорта, напряжения, нервозности. Манифестации телесных сенсаций, как правило, сопровождаются опасениями, содержание которых соответствует проекции аномальных ощущений. Дискомфорту в области грудины («сжатие», «перекручивание») сопутствует страх остановки сердца, давящие боли внутри головы, головокружение, затрудненность движений сочетаются с опасениями инсульта и т. д. Стойкой подавленности не испытывает. В то же время настроение неустойчивое, по несколько раз меняется в течение дня. Сообщает, что изменения настроения зависят от самочувствия. При усугублении болей и других тягостных телесных ощущений нарастает раздражительность. Может заплакать, если обнаруживает очередной новый симптом. При облегчении болей «крепнет духом», более оптимистично оценивает перспективы выздоровления. Исчезновение признаков телесного неблагополучия сопровождается отчетливым подъемом настроения с оттенком эйфории. Склонен к пространным рассуждениям по поводу состояния своего здоровья, предлагает собственные трактовки симптомов. Боли в мышцах, нарушения сна, повышенную раздражительность интерпретирует как аллергию на индометацин. Вместе с тем подобные умозаключения поверхностны, неустойчивы, многократно меняются по фабуле в зависимости от характера симптомов. В отделении выделяется среди пациентов назойливым стремлением обсуждать свои соображения по поводу болезней сердца с медицинскими сотрудниками и соседями по палате. В то же время аккуратно выполняет все назначения врачей, соблюдает предписанный режим нагрузок и диетических ограничений. Сон достаточный, лишь изредка отмечается затрудненное засыпание. Изменений аппетита не отмечает.

Соматическое состояние: 

Поступил в клинику с жалобами на ощущения «перекатывания сердца» и боли различной локализации (см. выше), возникающие при эмоциональном напряжении или физической нагрузке, сопровождающиеся общей слабостью и проходящие в покое.

Осмотр: состояние при поступлении относительно удовлетворительное. Телосложение гиперстеническое. Частота дыханий – 18 в минуту. Тоны сердца ритмичны. ЧСС – 65 уд/мин, АД – 180/100 мм рт. ст. Подъемы АД выше привычного уровня (120/80 мм рт. ст.) сопровождаются чувством слабости, головокружением и другими «соматическими» симптомами. Признаков сердечной недостаточности при осмотре нет.

Лабораторно-инструментальные данные:

Общий и биохимический анализы крови без патологии, за исключением гиперлипидемии (триглицериды – 154 мг/дл, общий холестерин – 252 мг/дл).

ЭХО-КГ: левое предсердие – 3,8 см. Другие камеры сердца не расширены. ФВ (фракция выброса) – 62%, зон гипокинезии не выявлено. Гипертрофия стенок левого желудочка (1,18 см). Стенки аорты утолщены, уплотнены, просвет корня аорты 3,7 см. При Эхо-КГ с допплеровским исследованием сердечного кровотока – снижение функции диастолического расслабления миокарда.

Суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру: за время мониторирования (24 часа) регистрировался синусовый ритм с минимальной ЧСС 59 уд/мин, максимальной ЧСС 123 уд/мин, средней ЧСС 76 уд/мин. Выявлено 8 эпизодов косовосходящей депрессии сегмента S-T на 1,2 мм в отведениях II, III, aVF, с тенденцией к горизонтализации в восстановительном периоде, 6 из них – в связи с физической нагрузкой, 2 – на фоне эмоционального напряжения. Эпизоды ишемии сопровождались атипичными симптомами – ощущение «перекручивания» сердца, тянущими болями по типу «жгута» за грудиной, слабостью в теле, «ломотой» в нижних конечностях. Зарегистрированы 10 желудочковых экстрасистол, 6 из них – с чувством тревоги, страхом остановки сердца, ощущением «болезненного комка» под грудиной, 4 – пациентом не ощущались. Сегмент S–T и зубец T – без диагностически значимой динамики.

Тредмил-тест: протокол Bruce. Тип нагрузки – непрерывно нарастающий. Причина прекращения нагрузочного теста – жалобы пациента (неприятные ощущения слева от грудины, головокружение, слабость). Изменения ЭКГ на фоне нагрузочного теста: на пике нагрузки выявлена косовосходящая депрессия сегмента S–T на 1,2 мм в отведениях II, III, aVF, с тенденцией к горизонтализации в восстановительном периоде. Заключение: проба на ИБС положительная, толерантность к нагрузке средняя, нормотонический тип реакции на нагрузку, нарушения ритма не индуцированы.

КТ (компьютерная томография) коронарных артерий: визуализируются кальцинаты в проекции проксимального и среднего сегментов передней межжелудочковой ветви объемом 378 куб. мм., КИ (кальциевый индекс) = 451 ед.; в проекции проксимального, среднего отделов огибающей артерии кальцинаты объемом 9 куб. мм., КИ = 9 ед. Суммарный КИ = 461 ед. Заключение: КТ-картина атеросклероза коронарных артерий.

По результатам проведенного обследования был установлен диагноз: ИБС: стенокардия напряжения II ФК. Атеросклеротический кардиосклероз. КТ картина кальциноза коронарных артерий. Гипертоническая болезнь I стадии, III степени, очень высокого риска. Гиперлипидемия. Шизофреническая нозогения в форме тревожно-коэнестопатической реакции.

В Клинике кардиологии ММА им. И.М. Сеченова проводилось лечение: β-адреноблокаторами (атенолол 25 мг 2 раза в день), ингибиторами АПФ (престариум 4 мг), аспирином (тромбо-АСС 100 мг), статинами (зокор 10 мг).
КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР:

Клиническая картина состояния определяется тревожно-коэнестезиопатическими расстройствами, включающими амплифицированные проявления соматического заболевания.

Опираясь на жалобы, данные физикального и инструментального обследования можно констатировать непосредственную связь манифестации большинства аномальных телесных ощущений с сердечно-сосудистой патологией. Явления ишемии миокарда по данным суточного мониторирования ЭКГ по Холтеру и ЭКГ во время выполнения нагрузочных проб, подъемы АД сопровождаются отчетливыми манифестациями болей и других аномальных телесных сенсаций.

Предъявляемые соматические жалобы приобретают характер психопатологических образований – нарушений общего чувства тела, что свойственно рассмотренному выше варианту шизотипического РЛ с явлениями проприоцептивного диатеза. Так, клиника ангинозного приступа представлена широким спектром телесных сенсаций, квалифицируемых в рамках телесных фантазий (ощущения с отчетливым предметным характером – в форме пластины, шара), сенестоалгий и сенестопатий (неопределенные болевые ощущения, описываемые пациентом в терминах физических процессов – вибрация мышц), а также сенестезий (изменения органов чувств – зрения, слуха).

Квалификация состояния пациента в рамках шизофренической нозогении обоснована, с одной стороны, отчетливой связью клинических проявлений с преморбидными (т. е. свойственными до манифестации кардиальной патологии) патохарактерологическими свойствами – реакция в пределах ресурсов личности («конституциональный тип реакции» [Ганнушкин П.Б., 1964]), а с другой – наличием психосоматических корреляций (параллелизм динамики психопатологических проявлений и соматогенных факторов).

Явления шизотипического расстройства (социальная отгороженность со снижением потребности в общении, дефицитарность эмоциональных реакций) конституционально обусловлены. Явления проприоцептивной стигматизации прослеживаются с детского возраста и персистируют на протяжении всей жизни, не усугубляясь соматогенно провоцированными ипохондрическими реакциями с преобладанием явлений сенсоипохондрии (сенестезии, сенестопатии, телесные фантазии). О принадлежности к кругу ШТРЛ свидетельствуют и закономерности динамики в форме обратимых реакций. В пользу диагноза ШТРЛ также достоверно свидетельствует стабильность конституциональных свойств и сохраняющийся удовлетворительный уровень социальной и профессиональной адаптации.

Таким образом, наиболее обоснованным представляется диагноз тревожно-коэнестопатической шизофренической нозогении в рамках динамики ШТРЛ по типу проприоцептивного диатеза.

Несмотря на формальную сопоставимость указанных аномальных телесных сенсаций с симптомами шизофрении (ядерные симптомы ценестетической шизофрении по G. Huber [1971]), состояние пациента по целому ряду клинических характеристик не соответствует критериям эндогенно-процессуального заболевания. Патологические телесные ощущения неустойчивы, тесно связаны с существующими объективно признаками ишемии или подъемами АД и в значительной степени редуцируются по мере нормализации соматического состояния, не обнаруживая тенденции к аутохтонной динамике. Еще одним важным аргументов против шизофрении является стабильность структуры личности на протяжении всей жизни. Несмотря на многолетнюю длительность психопатологической симптоматики не выявляется признаков свойственной эндогенно-процессуальному заболеванию нарастания личностных изменений и снижения продуктивности.
4.2 Шизотипическое расстройство личности с акцентуацией по типу носителей сверхценных идей (19 мужчин, средний возраст - 57,2 года).

Наряду с общими для шизотипического РЛ свойствами у пациентов, отнесенных к данной подгруппе, выявляется доминирование на протяжении всей жизни сверхценных идей (носители сверхценных идей по П.Б. Ганнушкину [1964]). Сверхценные образования (чаще сутяжничество и изобретательство) реализуются прежде всего в сфере профессиональной деятельности, а также в увлечениях, безраздельно поглощающих все внимание и энергию. Профессиональная жизнь изобилует различными перипетиями (частая смена мест работы, производственные взыскания), что связано с прямолинейностью, конфликтностью, нетерпимостью к лицам (включая руководство), препятствующим в представлении пациентов воплощению рационализаторских разработок, предложений, связанных с модернизацией технических процессов, реорганизацией производства. Остальные стороны жизни и связанные с нею потрясения (быт, семейные неурядицы и даже смерть близких) зачастую отступают на периферию сознания и не вызывают адекватного чувства эмоциональной сопричастности [Косачев А.Л., 1975; Kraushar M.F., 1992].

Другая важная характеристика патохарактерологического склада (в сопоставлении с рассмотренным выше проприоцептивным вариантом шизотипического РЛ) – конституционально обусловленная «устойчивость» (resilience) к телесному неблагополучию [Pilowsky I., 1967, 1969, 1979; Druss R. G., 1988] с повышенным порогом утомляемости и болевой чувствительности при отсутствии склонности к выявлению аномальных телесных сенсаций. В условиях манифестации соматической патологии у большинства лиц этого контингента наблюдаются лишь минимальные признаки телесного неблагополучия, которые не только не амплифицируются за счет присоединения полиморфных соматоформных расстройств, но напротив, игнорируются пациентами.

Нозогении у пациентов рассматриваемой подгруппы шизотипических РЛ протекают с преобладанием паранойяльно-ипохондрических расстройств.

Развитие нозогенной реакции регистрируется во всех наблюдениях в связи с ургентной (инфаркт миокарда, гипертонический криз) сердечно-сосудистой патологией (ИБС – 10 набл., ГБ – 2 набл., ГБ и ИБС – 2 набл.). Лишь у 3 больных в изученных наблюдениях сердечно-сосудистое заболевание диагностировано впервые, в то время как у остальных 16 пациентов обострение, повлекшее настоящую госпитализацию развивается на фоне предшествующего стажа соматической болезни длительностью в среднем до 5,3 лет.

В ряду наиболее частых (17 наблюдений из 19, 86%) выступают шизофренические нозогении с картиной паранойи изобретательства. Уже в первые дни пребывания в стационаре формируется своя концепция телесного недуга, сопровождающаяся разработкой собственных методов избавления от соматического заболевания.

В одних случаях (первый тип – 6 наблюдений из 19, 29%) психопатологические расстройства приобретают характер «паранойи желания» [Kretschmer E., 1927]. Пациенты ограничиваются прожектами создания приборов или синтеза веществ, способных ликвидировать последствия атеросклероза, улучшить кровоток. Характер предлагаемых методов, как правило, соответствует профилю специализации пациентов и находит соответствующее отражение в их восприятии биологических процессов. Например, в понимании инженеров внутренние органы составляют сложный механический или электронный аппарат, в работе которого «нарушены контакты», «сместился центр масс», для слесарей «поломка» состоит в расстройстве кровообращения, где сосудистое русло представляется системой труб и сообщающихся сосудов. Идеи борьбы с образовавшимися атеросклеротическими бляшками реализуются путем конструирования «механических червячков», которые можно было бы с помощью магнита провести по всем сосудам, чтобы они «как ершики» очистили систему кровотока.

Подобные прожекты отражают не столько стремление к воплощению в реальность тех или иных замыслов, сколько надежду хотя бы в мечтах приблизить выздоровление. В структуре концептуальных построений преобладают мечтательность и альтруизм (размышления о возможности открытия пока не известных лекарственных препаратов и методов лечения, основанных на «законах функционирования» организма, которые также еще предстоит разработать). При этом больные не пытаются перейти от замыслов к их реализации. Все «разработки» остаются на бумаге. Пациенты лишь рассуждают о том, что с помощью изобретений будут излечены как собственные недуги, так и серьезные соматические заболевания у других людей, охотно делятся своими планами с окружающими, намерены в дальнейшем ознакомить со своими «открытиями» широкие круги общественности.

При втором типе рассматриваемых нозогений (4 наблюдения из 19, 21%) шизофренические реакции принимают форму «паранойи борьбы» [Kretschmer E., 1927]. В этих случаях, в отличие от наблюдений, отнесенных к расстройствам типа «паранойи желания», на первый план выступает борьба за восстановление здоровья путем внедрения самостоятельно изобретенного метода «ликвидации» сердечно-сосудистой патологии. Собственные представления о генезе заболеваний сердца и сосудов, почерпнутые, как правило, из случайных источников или основанные на специальных медицинских знаниях, приобретают доминирующее положение в сознании пациентов. Идея достижения поставленной цели выступает в качестве главного смыслообразующего мотива поведения, тогда как другие, доминировавшие ранее, мотивы дезактуализируются и отступают на второй план.

Формирующиеся в рамках нозогении паранойяльные расстройства выступают на фоне монотонно повышенного аффекта (гипертимия, хроническая гипомания). Не осознавая неадекватности своего поведения, пациенты неустанно обращаются в различные инстанции, добиваются консультаций у различных специалистов, составляют многочисленные письменные обращения и запросы в экспертные учреждения, добиваясь намеченной цели. Попытки разъяснения неадекватности предлагаемых методов лечения воспринимаются без должной критики. Напротив, со свойственной личностям паранойяльного круга повышенной подозрительностью, они интерпретируют отказ в признании изобретения как результат недоброжелательного отношения в свой адрес (зависть, карьеризм), что в отдельных случаях может сопровождаться транзиторными несистематизированными идеями отношения [Gaupp R., 1910].

Явления паранойи борьбы нередко сопряжены со значительными изменениями образа жизни и отчетливыми признаками социальной дезадаптации. Игнорируя потенциальные негативные социальные и экономические последствия для семьи больные резко ограничивают профессиональную активность (вплоть до увольнения с работы), посвящая практически все время и средства реализации собственных планов.

Третий вариант шизофренической нозогении с преобладанием паранойяльных расстройств определяется симптомокомплексом, характерным для паранойяльных расстройств группы «вялых фанатиков» [Ганнушкин П.Б., 1964] (второй тип – 7 наблюдений из 19, 36%). Узнав от врачей об имеющемся у них склеротическом поражении сосудов, больные становятся последователями различных оздоровительных теорий, почерпнутых из популярных изданий. Общие рассуждения о влиянии электромагнитного излучения, физиологических жидкостей, травяных сборов, разного рода оздоровительных гимнастик, представления о влиянии биоритмов на тонус сосудов и гемодинамику воспринимаются как руководство к действию (ношение «магнитных» пластырей, уринотерапия, занятия йогой, употребление больших количеств жидкости для уменьшения «зашлакованности» и пр.). При этом приверженность тому или иному «нетрадиционному» способу борьбы с болезнью приобретает крайне утрированные и неадекватные реальной клинической ситуации формы. Постулаты о целебных свойствах подобного рода методов лечения воспринимаются как истина в последней инстанции. Доводы лечащих врачей оцениваются исключительно сквозь призму принятой на веру концепции выздоровления: медицинские рекомендации, совпадающие с этой концепцией, включаются в число доказательств собственной правоты, а противоречия с современной медициной без колебаний отвергаются как «ложные», «надуманные» и пр. Следуя рекомендациям разного рода целителей, пациенты значительно ограничивают прием предписанных кардиологом медикаментов, игнорируют требования диетических ограничений и контроля над физическими нагрузками. Проявления аномального поведения дополняются попытками найти соучастие и согласие с принятыми на веру чужими взглядами на коррекцию сердечно-сосудистой патологии среди лиц из ближайшего окружения (родственники, коллеги, соседи по палате и т. д.).

Явления нейрокогнитивного дефицита, присущие шизотипическому РЛ, реализуются в рассматриваемых случаях недостаточностью критических функций, непониманием нелепости и потенциальной опасности собственных высказываний и поступков в отношении своего здоровья и состояния окружающих.

Четвертый тип шизофренических нозогений с преобладанием паранойяльных расстройств представлен эквитными (сутяжными) реакциями [Выборных Д.Э., Дробижев М.Ю., 1999] (2 наблюдения из 14, 14%). В основе эквитных реакций лежат приобретающие доминирующее положение в сознании пациентов представления о неадекватности действий медицинских работников в лечении установленной кардиальной патологии (неверная оценка состояния, использование «неправильных» методов лечения и т. д.).

В отличие от пациентов с паранойяльным расстройством личности в рассматриваемых случаях ШТРЛ доминирующая идея ущерба, нанесенного здоровью вследствие «неадекватных» действий медицинских работников, приобретает нелепый, оторванный от реальной ситуации характер, а картина психических нарушений дополняется явлениями сверхценной ипохондрии с тенденциями к аутоагрессии. Не соглашаясь с доводами квалифицированных специалистов, больные настаивают на изменении диагноза, который, по их мнению, более точно соответствует клинической картине. При этом, опираясь преимущественно на отрывочные сведения о кардиологической патологии, почерпнутые из научно-популярной литературы или от окружающих, нелепым образом систематизируют симптомы, результаты лабораторных и инструментальных исследований. Без должной критики указывая врачам на «халатность», «недостаток знаний», добиваются приема у администрации клиник, пишут многочисленные жалобы в вышестоящие организации, в которых в мельчайших деталях излагают «упущения» в обследованиях, проведенных медицинскими работниками и собственные взгляды на сложившуюся ситуацию. Наряду с сутяжной активностью обнаруживается неадекватная фиксация на отдельных патологических ощущениях, моносимптомный характер жалоб, склонность к самостоятельному контролю диагностических и лечебных процедур вплоть до стремления к повторному проведению травматичных исследований и вмешательств без достаточных на то клинических оснований.

Так, пациент, одержимый идеей необходимости АКШ, последовательно добивается проведения операции в нескольких учреждениях. Будучи убежден в необходимости хирургического лечения, он настойчиво обращается к разным специалистам с требованием повторных обследований (включая коронароангиографию) с целью подтверждения собственной правоты. В результате в течение 4-х месяцев больной добивается проведения 5 коронароангиографий. Несмотря на то, что по результатам всех указанных исследований не было установлено показаний к АКШ – обнаружен только единичный гемодинамически не значимый стеноз (сужение < 30% от просвета) в проксимальном отделе передней межжелудочковой артерии, что не является показанием для проведения оперативного вмешательства – пациент продолжает настаивать на операции. При этом отказы в удовлетворении требований хирургического лечения сопровождаются обвинениями руководства стационара в халатности, некомпетентности, а также отрывочными идеями преследования – административного «заговора» между различными клиниками с «подтасовкой» результатов исследований для поддержания авторитетности кардиохирурга, который первым указал на нецелесообразность хирургического вмешательства.

В качестве иллюстрации рассмотрим следующее клиническое наблюдение.

Пациент С., 58 лет.

Наследственность манифестными психозами не отягощена.

Мать – 79 лет, страдает гипертонической болезнью, сахарным диабетом II типа. По характеру мягкая, покладистая, во всем подчинялась требованиям мужа.

Отец – умер в возрасте 63 лет от последствий перенесенного ОНМК. Занимал руководящий пост, был властным, требовательным, нетерпимым к любой несправедливости.

Три сестры страдают ИБС, четвертая перенесла ОНМК.

Из 7 братьев один умер от последствий перенесенного ОНМК, остальные страдают гипертонической болезнью.

Родился в срок, от нормально протекавшей беременности, в срочных родах. Раннее развитие по возрасту. С детства был активным, подвижным ребенком. Стремился к лидерству, в школьные годы охотно занимался общественной работой, был председателем совета отряда, затем комсоргом, сначала класса, потом школы. Легко сходился со сверстниками, но близких друзей не заводил, предпочитал формальные отношения. Отличался повышенным упорством, принципиальностью, например, не давал списывать на уроках, мотивируя это тем, что все должны быть в равных условиях.  Нередко с кулаками отстаивал свою точку зрения, не терпел несправедливости по отношению к себе и другим.

Еще в 11-12 лет (4-5 класс школы) твердо решил, что обязательно должен стать врачом. С тех пор перестал интересоваться чем-либо, что не имело непосредственного отношению к достижению поставленной цели. Самостоятельно занимался по вузовским программам, после окончания сельской школы с золотой медалью самостоятельно с первого раза поступил в медицинский институт, после окончания которого с золотой медалью поступил в аспирантуру по хирургии. Закончив обучение и защитив диссертацию, прошел путь от простого хирурга до научного руководителя одного из отраслевых институтов.

С детства нравились физические нагрузки, занимался до изнеможения, ощущая приятную физическую усталость после долгих тренировок. В школе занимался в секции по легкой атлетике, борьбе, занимал призовые места. Продолжил занятия спортом и в институте. Уже после окончания аспирантуры прекратил серьезные занятия спортом, но для себя ежедневно утром делал зарядку по собственной системе, а вечером – занятия йогой, днем делал пробежки по несколько километров.

В возрасте 27 лет женился, от брака – 6 детей (4 дочери, 2 сына). В семье поддерживает сугубо формальные отношения, требует беспрекословного соблюдения заведенных им правил. С первых же дней супружеской жизни завел определенный распорядок во всех семейных делах, включая супружеское общение. Все хозяйство целиком возложил на жену, сам же за порядком в доме не следил, разбрасывал по квартире вещи, не убирал за собой посуду. Воспитанием детей также не интересовался, считая свою роль выполненной. Также не особо следил за своей одеждой: по дому ходил в старом поношенном халате, мог пойти на работу в костюме и кедах.
В работе был активен, деятелен, мог работать по 12 часов в сутки, не чувствуя усталости, если надо, задерживался на работе допоздна, мог не спать по несколько суток. Своим здоровьем интересовался лишь в аспекте поддержания привычного уровня трудоспособности. Переносил простуды на ногах, не снижая активности. Постоянно рационализировал, предлагал свои идеи по улучшению хирургической практики. Радея за свое дело, практически постоянно имел конфликты как с подчиненными, так и с начальством, не терпел уколов в свой адрес, мог взорваться, накричать, хлопнуть дверью, ударить на совещании кулаком по столу. В постоянных конфликтах добился открытия несколько новых хирургических стационаров, оснащения их самой современной на тот момент техникой, выбивал финансирование.

В возрасте около 20-25 лет стал отмечать появление ноющих болей в области эпигастрия, возникающих натощак, провоцированных нервным напряжением. Обследовался, была выявлена язва двенадцатиперстной кишки, получал консервативное лечение, и была достигнута стойкая ремиссия.

Постепенно (к 45 годам) на фоне постоянного психоэмоционального напряжения у него стали отмечаться подъемы артериального давления (до 160 мм рт.ст.), сопровождавшиеся нестерпимыми распирающими головными болями внутри головы, больше слева, продолжительностью от нескольких часов до нескольких дней, не купирующимися обезболивающими препаратами. Однако гипотензивную терапию в то время не принимал.

Постепенно состояние ухудшилось. К 48 годам стал отмечать появление ранее не свойственной слабости в теле, быстрой утомляемости, стал замечать трудности сосредоточения, концентрации внимания, иногда казалось, что был как в тумане. Резко ухудшился сон – испытывал трудности засыпания, в голове неотвязно крутились мысли о пережитом за день, не мог расслабиться. Испытывал значимые трудности при движении, ощущал распухание и жжение всех крупных суставов. Периодически стали отмечаться рези при мочеиспускании. При обследовании было выявлено повышение АД до 180/100, и поставлен диагноз гипертонической болезни, а также даны рекомендации по терапии.

Не доверяя обследовавшим его врачам, решил лечиться от гипертонии самостоятельно, для чего стал испытывать на себе различные методы оздоровления, и в конце концов остановился на голодании по Брегу. Данная система оздоровления предусматривала отказ от мяса, употребление большого количества рыбы, птицы, овощей и фруктов. Стал требовать от жены составления на отдельном листе бумаги ежедневного меню с учетом его диеты, которое он должен был утверждать с вечера.

Помимо этого, раз в квартал (4 раза в год) в течение 7-10 дней снижал употребление твердой пищи, питаясь бульонами и минеральной водой, причем ограничение в еде сопровождалось отчетливым подъемом настроения, активности, улучшением внимания и обострением памяти, улучшался сон. Такие состояния сохранялось в течение месяца после окончания голодания, затем вновь наступал спад.

Примерно к 50 годам отметил, что голодание не приносит прежнего эффекта. Пришел к выводу, что чувство физического недомогания связано с накоплением шлаков в организме. В целях борьбы с «зашлакованностью» перешел с бульонов на минеральную воду, применял клизмы с молочной сывороткой. Делал эти клизмы два раза в сутки, при приходе на работу и перед уходом домой. При этом стал отмечать улучшение состояния с некоторым подъемом активности, что связывал с очищением организма от шлаков. В те дни, когда отмечал наибольшую выраженность «зашлакованности» организма, которую ощущал как свинцовую тяжесть в области печени и прямой кишки, делал себе клизмы и на работе, для чего установил в своем рабочем кабинете ширму, за которой располагались вешалка с закрепленной кружкой Эсмарха, и ведро. При необходимости сделать клизму, не закрывал дверь в кабинет, отвечал входящим из-за ширмы.
Все это время, несмотря на эпизодические подъемы АД до 190/100 мм рт.ст., отказывался от медикаментозной гипотензивной терапии, считая, что всем своим комплексом мер он более эффективно решает все проблемы со здоровьем, включая гипертонию.

В возрасте 57 лет при самостоятельных измерениях АД обнаружил, что на фоне практически постоянно повышенного систолического давления до 200 мм рт.ст. наблюдается не свойственное ранее увеличение диастолического давления до 140 мм рт.ст. Однако, вместо обращения за квалифицированной медицинской помощью, решил, что единственным способом излечить себя будет разработка собственного «радикального» метода борьбы с гипертонией. Проштудировав учебник физики для медицинских институтов, а также проконсультировавшись с физиками-гидродинамиками, разработал собственную теорию развития у него артериальной гипертензии, главная роль в которой отводилась падению общего периферического сопротивления сосудистого русла. В соответствии со своими представлениями приступил к разработке собственного метода хирургического лечения – внедрения импланта в нисходящую часть аорты, что вызвало бы повышение общего периферического сопротивления сердечно-сосудистой системы. Результатом этого стало бы естественное разрастание сети коллатеральных сосудов, и, в конечном итоге, снижение уровня диастолического давления. Будучи одержим идеей «развития коллатералей», создал в рамках учреждения, которым руководил по долгу службы, научную группу, окончательным результатом деятельности которой должно было стать разработка имплантата, сужающего диаметр брюшной аорты. Подобная деятельность сопровождалась отчетливым повышением уровня активности, по несколько суток не покидал лаборатории, отводя на сон не более 2-3 часов за ночь, не чувствуя при этом усталости. Нередко по 1-2 дня вообще отказывался от еды, ссылаясь на необходимость контроля над очередным экспериментом, при этом требовал такой же самоотдачи от подчиненных. Отказался от основных обязанностей по руководству институтом, переложил их исполнение на доверенных сотрудников, выделял часть средств из семейного бюджета на приобретение дорогостоящих материалов и подопытных животных для экспериментальных операций. На собственные средства провел патентный поиск, показавший его приоритет в области создания оперативных методик лечения артериальной гипертонии. Подал заявку на оформление патента; используя свое служебное положение, пытался добиться рассмотрения его метода на коллегии Министерства здравоохранения и социального развития.
Подобное состояние сохранялось в течение года, вплоть до развития на фоне очередного «голодания» (58 лет) гипертонического криза с подъемом АД до 240/160 мм рт.ст., сопровождавшегося потерей сознания. Бригадой скорой помощи был госпитализирован в Отделение реанимации и интенсивной терапии Клиники кардиологии ММА имени И.М. Сеченова с диагнозом гипертоническая болезнь.

После восстановления сознания был возбужден, пытался руководить действиями реаниматологов. В связи с неадекватным поведением был направлен на консультацию к психиатру.

ПСИХИЧЕСКОЕ СОСТОЯНИЕ:

Выглядит соответственно возрасту. Одет в спортивный костюм, мятую спортивную майку с грязными пятнами, растянутые носки, старые кеды без шнурков. При этом гладко выбрит, аккуратно причесан – «волосок к волоску». При входе в кабинет осматривается по сторонам, перед тем, как сеть, проверяет на прочность кресло. Легко согласился на беседу, однако на всем протяжении обследования держится напряженно, сидит вполоборота к врачу. Речь громкая, модулированная, с напором. В рассказе о своем состоянии крайне неохотно излагает соматические жалобы, весь разговор сходится на тему оздоровления, на все остальные темы реагирует без какой-либо эмоциональной вовлеченности.

Говорит, что оказался в клинике совершенно случайно – переусердствовал с голоданием и режимом работы, из-за чего у него нарушилась сердечная деятельность. Подробно и обстоятельно, в подробностях описывает применяемые методики оздоровления, рисует схемы и графики, описывающие механизм воздействия внедренного в аорту импланта.

Считает главной целью оздоровления – добиться избавления от шлаков, засоряющих организм, улучшив этим мыслительную деятельность. Разрабатываемая методика оперативного вмешательства на аорте видится «единственным радикальным» способом вернуть себе активность. Относится к своему состоянию без критики. Считает, что теперь для восстановления былого «потенциала здоровья», нарушенного попаданием в клинику кардиологии, будет голодать по несколько дней, постепенно доведя количество дней голодания до привычных ему 2-3 недель. В планах – после выписки из клиники обязательно провести успешный эксперимент по внедрению импланта в аорту, чем подтвердить достоверность собственной теории, и добиться официального принятия разработанного им метода хирургического лечения артериальной гипертонии.
Настроение характеризует как повышенное, спит не более 2-3 часов в сутки. Аппетит снижен, не ощущает чувства голода; за последние 6 месяцев похудел на 8 кг.
Соматическое состояние:

Нормального телосложения, пониженного питания. Кожные покровы и видимые слизистые бледные, множественные папулезные элементы на коже груди и спины. В легких дыхание везикулярное, хрипов нет. Ритм сердца правильный. Пульс 76 ударов в минуту. АД 200/110 мм рт.ст. Живот мягкий, при пальпации безболезненный. Печень не увеличена. Дизурических явлений нет.

Данные лабораторных и инструментальных исследований.

Общий анализ крови: лейкоциты 5200 в куб. мл. (п/я 1,5%, с/я 86%, лим. 7%, мон. 5,5%, эоз. 0%), гемоглобин 12 г%, ЦП — 0,74, эритроциты 5 млн. в куб. мл, СОЭ 10 мм/ч. Биохимический анализ крови: общ. белок — 5,9 г%, альбумины — 3,3 г%, глюкоза — 114 мг%, общ. билирубин — 0,5 мг%, прямой билир. — 0,1 мг%, натрий — 138 ммоль/л, калий – 3,8 ммоль/л. Липидный профиль – нижняя граница нормы. HBs — отриц., реакция Вассермана — отриц. Группа крови — A (II), резус — положительный. Общий анализ мочи: реакция кислая, уд. вес — 1012, белок, сахар — нет, лейк. — 1—2 в п/зр, эрит. — 1-2 в п/зр. Копрограмма — без особенностей.

ЭхоКГ – признаки гипертрофии левого желудочка. Рентгеновское исследование органов грудной клетки – расширение тени сердца за счет левого желудочка. ЭКГ – выявляются признаки гипертрофии миокарда левого желудочка, утолщение межжелудочковой перегородки. Окулист – изменения сосудов глазного дна по гипертоническому типу. Почки – без особенностей. Эндокринолог – данных за симптоматическую артериальную гипертонию не выявлено. Суточное мониторирование АД – зафиксированы постоянно повышенные значения АД: в дневное время АД макс. 200/120 мм рт.ст., в ночное время АД макс. 180/110 мм рт.ст.

Диагноз: Гипертоническая болезнь 2 стадии, 3 степени повышения АД, очень высокого риска. Шизофреническая паранойяльно-ипохондрическая нозогенная реакция.

На момент окончательной катамнестической оценки (2 месяца после выписки) за время, прошедшее с момента выписки из стационара, соматическое состояние оставалось стабильным. Принимал назначенную соматотропную терапию в полном объеме в течение первого месяца, со второго месяца стал самостоятельно корректировать дозы лекарственных препаратов, сообразуясь со своим состоянием, однако полностью препараты не отменял, придерживался назначенной схемы лечения.
На фоне приема рисполепта в дозе 2 мг/сут. и лоразепама 1 мг в сут. психическое состояние улучшилось. Редуцировались идеи борьбы за признание собственного изобретения. Проконсультировавшись с ведущими специалистами-кардиологами, отозвал заявку на оформление патента, решив, что его метод еще не настолько опробован, и не доказал еще свою эффективность. Созданную по этой проблеме лабораторию не закрыл, однако, переключил её сотрудников на научную тему по изучению гипертонической болезни, предложенную кардиологами. В ходе беседы признает, что на момент госпитализации был охвачен идеей оперативного лечения гипертонии, не до конца разобравшись в механизмах её возникновения. Считает, что хотя проделанная работа и не нашла практического воплощения, её результаты имеют большое теоретическое значение в понимании проблемы генеза гипертонической болезни.
Продолжает заниматься оздоровлением организма путем голодания по Брегу, но перестал делать себе очистительные клизмы с молочной сывороткой; в ближайшее время не планирует их возобновления, так как ощущает «просветление в голове» и улучшение мыслительной деятельности. Отмечает повышение аппетита, вернулся к своему прежнему весу, а также улучшение ночного сна.
КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР:

Клиническая картина развившегося состояния определяется паранойяльно-ипохондрической шизофренической нозогенной реакцией в форме паранойи борьбы в рамках динамики шизотипического расстройства личности. Психопатологические расстройства манифестируют вслед за утяжелением гипертонической болезни. Фабула расстройств полностью отражает события, сопряженные с соматическим заболеванием.
Учитывая набор показателей, определяемых в рамках диеменсиональной модели шизотипического расстройства личности (негативные, когнитивные, позитивные, аффективные расстройства), в данном клиническом наблюдении наиболее полно представлены негативные и когнитивные психические расстройства при значимо меньшей выраженности позитивных и аффективных нарушений.
Размерность негативных расстройств представлена психопатоподобными изменениями типа «Vershrobene». Пациенту присущ особый стиль реагирования на внешние события, отражающий эмоциональный дефицит и явления аутизма. Он ведет замкнутый образ жизни, с максимальной сосредоточенностью на работе. В семье поддерживает сугубо формальные отношения, не проявляя эмоциональной сопричастности с домашними, что сопровождается регламентацией супружеского общения, требованием готовить ему пищу отдельно, с учетом диеты и т. п. Чудаковатый облик дополняется неразборчивостью в выборе одежды, безразличием к беспорядку в квартире, и т.п.

Когнитивная размерность представлена склонностью к рассмотрению явлений в необычных аспектах и связях. Пациент ценится в профессиональном кругу благодаря оригинальному мышлению, что подтверждается множеством рационализаторских предложений, сделанными им по работе. В отличие от больных шизофренией, в случае ШТРЛ явления нейрокогнитивного дефицита представлены исключительно в редуцированной форме, причем не обнаруживается признаков астенического или псевдоорганического дефекта, а также явлений редукции энергетического потенциала. Напротив, пациента характеризует высокий уровень социальной адаптации, успешная профессиональная деятельность (достиг должности руководителя отраслевого института), устойчивые отношения в браке.

В пределах размерности позитивных расстройств практически не обнаруживается проявлений, соответствующих критериям типичных для манифестной шизофрении симптомов (бредовых, галлюцинаторных, кататонических).

Аффективная размерность представлена явлениями стойкой гипертимии: вся деятельность пациента до заболевания гипертонической болезнью происходит на фоне монотонно приподнятого аффекта. В ряду проявлений гипертимии выступает стеничность, повышенная работоспособность, настойчивость в осуществлении задуманного.
Таким образом, указанные расстройства достигают клинического уровня и отражают более тяжелые по сравнению с шизоидным РЛ психопатологические нарушения, что делает правомерным квалификацию данного случая в рамках шизотипического расстройства.

Особенностью шизотипического расстройства в данном наблюдении является преобладание расстройств паранойяльного круга - ригидность с отсутствием склонности к компромиссам, недостаточность критики к собственной личности, обостренное чувство справедливости, что соответствует как критериям психопатии по П.Б.Ганнушкину (выраженность, тотальность и устойчивость проявлений), так и критериям МКБ-10 для параноидного личностного расстройства. На это также могут указывать как признаки хронической гипертимии, так и конституционально обусловленная «устойчивость» (resilience) к телесному неблагополучию [Pilowsky I., 1969; Druss R. G., 1995] с повышенным порогом утомляемости и болевой чувствительности, а также прослеживающиеся с детского возраста и персистирующие на протяжении всей жизни явления соматотонии, свойственные пациентам подобного патохарактерологического склада [Смулевич А.Б., Щирина М.Г., 1972].
Отнесению пациента преморбидно к группе ШТРЛ по типу «вялых фанатиков» [Ганнушкин П.Б., 1964] способствует также свойственная пациенту приверженность «нетрадиционному» способу борьбы с болезнью (голодание по Брегу), приобретающая крайне утрированные и неадекватные реальной клинической ситуации формы с манипулированием как самой методикой, так и присоединением новых форм воздействий (клизмы с молочной сывороткой по строгому расписанию).

Квалификация состояния пациента в рамках шизофренической нозогении обоснована, с одной стороны, отчетливой связью клинических проявлений с преморбидными патохарактерологическими свойствами – реакция в пределах ресурсов личности, а с другой – наличием параллелизма динамики психопатологических проявлений и соматической патологии (нарастание тяжести течения паранойяльных расстройств при утяжелении гипертонической болезни).

На первый план в структуре реакции выступает борьба за восстановление здоровья путем внедрения самостоятельно изобретенного метода «ликвидации» сердечно-сосудистой патологии. Собственные представления о генезе заболеваний сердца и сосудов, приобретают доминирующее положение в сознании пациента. Идея достижения поставленной цели выступает в качестве главного смыслообразующего мотива поведения.

Формирующиеся в рамках нозогении паранойяльные расстройства выступают на фоне монотонно повышенного аффекта. Добиваясь намеченной цели, пациент в рамках руководимого им учреждения создает научную группу, призванную осуществить разработанную им концепцию хирургического лечения гипертонической болезни. Попытки разъяснения неадекватности предлагаемых методов лечения воспринимаются без какой-либо критики.

Явления паранойи борьбы сопряжены со значительными изменениями образа жизни и отчетливыми признаками социальной дезадаптации. Пациент полностью прекратил отношения с семьей, фактически переложил исполнение своих служебных обязанностей на заместителей, посвящая практически все время и вкладывая все средства в реализацию собственных планов.

В связи с затяжными характером течения паранойяльно-ипохондрической нозогении, тенденцией к систематизации сверхценных идей, необходимо дифференцировать данное состояние от сходных реактивных состояний, формирующихся в рамках эндогенного процесса - паранойяльной шизофрении.

Представленная в данном случае паранойяльно-ипохондрическая нозогения обнаруживает сходство с клиническими наблюдениями нозогенных реакций у больных малопрогредиентной шизофренией, рассматриваемых в работах Д.Э. Выборных [2000] и М.Ю. Дробижева [2000]. Как и в приведенном наблюдении, манифестация таких психогений связана с тяжелой, индивидуально значимой ситуацией и развивается по механизму «ключевого переживания». Однако их дальнейшее течение обнаруживает существенные отличия от динамики настоящего случая. Подобные психогении сопровождаются признаками обострения эндогенного процесса. При этом происходит расширение фабулы паранойяльных и прежде всего бредовых расстройств, их систематизация за счет включения все новых лиц, присоединение нелепых идей преследования, в т.ч. физического уничтожения.

В отличие от нозогенных реакций у больных шизофренией в приведенном клиническом наблюдении отсутствуют признаки хронификации реакции; она носит ограниченный характер и полностью редуцируется в течении двух месяцев с момента госпитализации. Отнесению описываемого клинического случая к расстройствам личности способствует также наличие критического отношения к содержанию реактивных переживаний.

В рассматриваемом случае диагноз эндогенного заболевания может быть с большой степенью достоверности отвергнут также в связи с тем, что личность пациента с течением времени не подвержена изменениям. Так, не обнаруживается свойственное больным эндогенным процессом постепенного обеднения эмоциональной жизни, с бесчувствием, равнодушием, исчезновением прежних привязанностей и т.д. Также заслуживает внимания тот факт, что с годами не происходит нарастание психопатоподобных черт личности с формированием выраженного психического дефекта по типу «активных чудаков» [Kahn E., 1921]. Пациент социально адаптирован. Его профессиональный маршрут, в целом, не носит характер немотивированных изменений, которые описываются в пределах т.н. «надлома профессионального стандарта» [Mundt Ch., 1983], характерного для процессуальных больных. Необходимо также иметь в виду, что наследственность больного не отягощена за счет психических больных родственников.

Таким образом, завершая рассмотрение проблемы шизофренических нозогений у больных с сердечно-сосудистой патологией, отметим, что последние представлены тревожно-коэнестопатическими (ШТРЛ с акцентуацией по типу проприоцептивного диатеза) и паранойяльно-ипохондрическими (ШТРЛ по типу носителей сверхценных идей) реакциями.
Тревожно-коэнестопатические нозогении манифестируют фобическими расстройствами (панические атаки, танатофобия, страх инвалидизации), сопряженными с аномальными телесными сенсациями и овладевающими представлениями.
Паранойяльно-ипохондрические нозогении представлены сверхценными/бредовыми идеями, в спектре которых – изобретательство методов излечения кардиологического заболевания, нетрадиционных способов оздоровления и сутяжничество с эквитными тенденциями.

Однако следует отметить, что спектр шизофренических нозогений не ограничивается вышеперечисленными вариантами, а представлен широким кругом реакций, включая гипонозогнозические (анозогнозические), затяжные депрессивные, истеро-ипохондрические, сутяжные, сенситивные (сенситивный бред отношения), псевдопсихопатические (с аутистическим отрывом от реальности) и другие реактивные состояния.
Глава 5.
Послеоперационные психозы при хирургических вмешательствах на открытом сердце у больных с ИБС
Первое клиническое описание психоза, возникшего после операции на открытом сердце, и обозначенного как «посткардиотомический делирий», опубликовано в 1964 году P.H. Blanchly и A. Starr. В дальнейшем психозы, связанные с вмешательством на открытом сердце, обозначаются в литературе [Levenson J.L., 2004] такими терминами, как «транзиторный психоз», «делириозное состояние», «состояние измененного сознания», «тяжелое аффективное состояние», «травматический невроз», «катастрофическая реакция».

По современным оценкам, послеоперационные психозы относятся к числу относительно частых в ряду угрожающих жизни осложнений оперативных вмешательств на открытом сердце. Посткардиотомические делирии занимают 2-е место после аритмий по частоте послеоперационных осложнений и развиваются в среднем у 12 – 20% пациентов, подвергающихся кардиохирургическим операциям [van Hemert AM et al, 1994; Gokgoz L et al, 1997]. При этом указывается, что развитие психозов в послеоперационном периоде достоверно ухудшает показатели выживаемости и качество реабилитации [Eriksson J., 1988].

В публикациях, посвященных посткардиотомическому делирию, психопатологические аспекты состояния ограничиваются оценкой пропорции психомоторного возбуждения/заторможенности и определением степени тяжести ажитации [van der Mast R.C., Roest F.H., 1996; Liptzin B., 1999]. В то же время, по данным ряда исследователей, в некоторых случаях состояния, квалифицируемые в рамках посткардиотомического делирия, отличаются значительным полиморфизмом симптоматики, включая не свойственные экзогенным психозам психопатологические нарушения эндогенного круга - галлюцинаторно-бредовые, аффективные (депрессивные, маниакальные), параноидные, кататонические симптомокомплексы – эндогеноморфные психозы [Abram H.S., 1971; Czech B. et al., 2003; Isles L.J., Orrell M.W., 1994; Kotrla K.J., 1994; Mitsuda H., 1950; Mohlen K., Davies-Osterkamp S., 1979]. Можно предполагать, что в подобных случаях, наряду с установленными соматогенными и другими средовыми факторами прогноза тяжести и длительности послеоперационного психоза, существенную роль в формировании синдромальной структуры и динамике атипичных делириев, протекающих по типу эндогеноморфных психозов играют эндогенные психические расстройства. Данный аспект проблемы посткардиотомических психозов требует уточнения для оптимизации прогностической оценки и терапевтической тактики в послеоперационном периоде. К факторам прогноза тяжести и длительности течения послеоперационных психозов относятся такие предоперационные факторы, как число и тяжесть инфарктов миокарда, степень сердечной недостаточности и пр.; и такие внутриоперационные, как длительность и объем операции, наркоз и пр.; соматический статус и условия во время пребывания в кардиореанимации – электролитный дисбаланс, недостаточность освещенности и пр.
Нами были изучены 20 случаев психозов, развившихся в условиях кардиореанимационного отделения у пациентов, перенесших оперативное вмешательство на открытом сердце (АКШ и/или МКШ). На основании различий в клинической картине и динамике послеоперационные психозы в изученной выборке подразделялись на три типа: посткардиотомический делирий (ПД; n=12), транзиторный эндогеноморфный психоз (ТЭП; n=6) и соматогенно провоцированный приступ шизофрении (СППШ; n=2).

Выделенные типы послеоперационных психозов различались по социально-демографическим и клиническим характеристикам (Таблицы 10 и 11). Однако в связи с ограниченным числом наблюдений проведение адекватного статистического сравнительного анализа не представлялось возможным.
Таблица 10. Социально-демографические и кардиологические показатели в изученной выборке пациентов с послеоперационными психозами (n=20).

	
	ПД (n=12)
	ТЭП (n=6)
	СППШ (n=2)

	Возраст
	51.1±4.1 года
	58,8±3,1 года
	54,2±3,2 года

	Пол (м/ж)
	8/4
	4/1
	1/1

	Длительность течения ИБС
	От 3 до 5 лет
	До 10 лет
	Более 10 лет

	Число ИМ в анамнезе
	От 1 до 3
	1-2
	1

	Гемодинамически значимая окклюзия коронарных артерий (в % от просвета сосудов)
	> 60%
	> 75%
	> 70%


Таблица 11. Клинические характеристики в изученной выборке пациентов с послеоперационными психозами (n=20).
	
	ПД (n=12)
	ТЭП (n=6)
	СППШ (n=2)

	Сроки манифестации (сутки после операции)
	1-2 
	1-2 
	1-3 

	Длительность течения (сутки)
	2-4 
	7-11 
	От 12 до 15 недель

	Наличие соматопсихического параллелизма
	да
	да/нет
	нет

	Суточный ритм психопатологических расстройств на начальных/конечных этапах течения психоза
	да/да
	да/нет
	да/нет

	Возбуждение
	С первых суток развития психоза
	Первые 1-2 суток развития психоза

	Ступор
	–
	+
	+

	Помрачение сознания
	С первых суток развития психоза, редуцируется на 2-3 сутки

	Галлюцинации:
	
	
	

	1. зрительные
	+
	(
	+

	2. вербальные
	―
	+
	++

	3. тактильные
	―
	+
	++

	4. обонятельные
	―
	+
	++

	Бред
	+
	++
	+++

	Кататония
	―
	+/++
	+++


― показатель отсутствует

+ минимальная выраженность показателя

++ средняя выраженность показателя

+++ максимальная выраженность показателя

Как можно видеть (таблица 10) в группе ПД выявлялось менее доброкачественное течение ИБС – при более молодом возрасте и меньшей длительности ИБС у пациентов этой группы обнаруживалось большее число инфарктов миокарда. Среди других показателей следует отметить относительно большую долю пациентов с признаками злоупотребления/зависимости от алкоголя – 7 из 12, при том, что ни у одного из пациентов с ТЭП и СППШ подобных явлений в анамнезе не установлено. В свою очередь ТЭП обнаруживали значимую связь с расстройствами шизофренического спектра: из 6 больных с психозами этого типа у 4-х диагностирована вялотекущая шизофрения (3 – органоневротическая, 1 – сенестетическая), еще у 2 – шизотипическое расстройство личности. В анамнезе больных с СППШ выявлены манифестные приступы шизофрении (клинические особенности см. ниже в разделе, посвященном характеристике соматогенно провоцированных приступов шизофрении).
5.1 Послеоперационный (посткардиотомический) делирий (n=12; 8 мужчин, 4 женщины; средний возраст 51,1±4,1 года).

Клиническая картина психоза соответствовала традиционным критериям экзогенных психозов [Тиганов A. C., 1984, 1999], включая наличие выраженной соматической симптоматики, отчетливой связи по времени между соматическими и психическими расстройствами, параллелизма динамики психических и соматических нарушений.

В большинстве случаев (70% наблюдений) послеоперационный делирий развивался на первый день после операции (в остальных 30% психоз возникал на 2-е сутки). Продолжительность делирия варьировала от 1 до 3 суток.

Делириозная симптоматика разворачивалась в рамках 3-х последовательных этапов, типичных для экзогенных психозов: с преобладанием тревоги, парейдолий и зрительных галлюцинаций [Тиганов A. C., 1999].

В соответствии с клинической классификацией послеоперационных экзогенных психозов [Eriksson J., 1988; O'Keeffe S.T. et al., 1999; Sandberg O. et al., 1999] в изученной выборке выявлялись два типа делирия: гиперактивный (с преобладанием психомоторной ажитации — 8 больных) и смешанный (с равной представленностью периодов ажитации и апатии — 4 больных).

Клиническая картина делирия включала нарушения сознания, наплывы ярких чувственных парейдолий, зрительных галлюцинаций, чувственный бред, выраженное двигательное возбуждение. Явления помрачения сознания были представлены полной или частичной дезориентировкой в окружающем.

В ряду аффективных нарушений преобладало чувство тоски, страха. В 3-х наблюдениях отмечались эпизоды тревожно-злобного возбуждения с агрессивными действиями в отношении медицинского персонала.

Обманы восприятия включали истинные слуховые и зрительные галлюцинации. Вербальные галлюцинации, как правило, ограничивались монологом комментирующего характера. Нарушения зрительного восприятия формировались по типу элементарных (фотопсии) и гипнагогических галлюцинаций. Иллюзорные расстройства были представлены парейдолиями: на стенах, потолке, одежде персонала возникают разнообразные неподвижные и динамичные фантастические образы, по мере утяжеления психоза полностью поглощающие контуры реального предмета.

Бредовые расстройства соответствовали галлюцинаторному чувственному бреду.
Агрипния проявлялась затрудненным засыпанием, неглубоким и прерывистым сном с яркими сновидениями неприятного содержания.

Выраженность нарушений сознания и других психопатологических расстройств варьировала в течение суток. Если в первой половине дня отмечалось состояние сомноленции или оглушения с моторной заторможенностью, частичной дезориентировкой в месте и времени, то к вечеру, и, особенно, в первой половине ночи наблюдалось значительное утяжеление помрачения сознания, галлюцинаторных и бредовых расстройств с развитием психомоторного возбуждения.

По завершении психоза (психопатологические расстройства редуцировались по мере улучшения соматического состояния) выявлялись признаки ретроградной амнезии (полная утрата воспоминаний, связанных с симптомами делирия). В трети всех наблюдений (4 пациента) отмечалась антероградная амнезия (события 1—2 дней после разрешения психоза). Память на реальные события восстанавливалась в течение 3-4 дней после окончания делирия.

На протяжении 5-7 дней после редукции психопатологической симптоматики сохранялась неустойчивость настроения со склонностью к подавленности, а также астения с повышенной утомляемостью, быстрой истощаемостью при минимальных физических или умственных нагрузках (разговор с врачом, с медицинским персоналом), капризность и обидчивость.

5.2 Эндогеноморфный транзиторный психоз (n=6; 5 мужчин, 1 женщина; средний возраст 58,2 года).

При сопоставлении с делирием по срокам манифестации (первые 2-4 дня после операции) и клиническим проявлениям в первые сутки (типичные для ПД изменения сознания, обманы восприятия), в дальнейшем картина психопатологических расстройств постепенно видоизменялась, обнаруживая (в сравнении с делирием) значительные отличия и в симптоматике формирующихся расстройств. Продолжительность психоза колебалась от 7 до 11 суток, что примерно в 3-4 раза превышало длительность посткардиотомического делирия.
В четырех наблюдениях (3 мужчин, 1 женщина) нарушения сознания приобретали признаки, свойственные иллюзорно-фантастическому онейроиду с явлениями двойной ориентировки. Пациенты одновременно выступали в роли объекта хирургического вмешательства, и в роли стороннего наблюдателя, «контролирующего» ход операции. При этом развивались нетипичные для делирия галлюцинаторные расстройства: сценоподобные образы, появлявшиеся в хронологическом порядке по единому «сюжету». Картина психоза дополнялась признаками кататонии с отчетливыми эпизодами кататонического ступора (внезапные застывания в неудобной позе, редуцированные явления мутизма), сохранявшимися и по миновании острого периода психоза при удовлетворительном соматическом состоянии. Наряду с онейроидными и кататоническими симптомокомплексами в рассматриваемых случаях выявлялись отрывочные бредовые идеи нанесения вреда медицинскими работниками (намеренно злонаправленные действия хирургов и персонала во время операции).

В двух других наблюдениях (2 мужчин) c самого начала преобладала параноидная симптоматика. С первых же дней вербальные иллюзии, развивавшиеся в начале психоза по типу акоазмов (звуки типа шипения, скрипа) или обращенные к пациенту отдельные слова или фразы, возникающие на фоне реальных звуков медицинской аппаратуры и речи персонала, постепенно усложнялись. Отмечалось формирование вербальных псевдогаллюцинаций и явлений психического автоматизма – идеи воздействия на мысли, эмоции, телесные ощущения с использованием оборудования в реанимационной палате. При этом отмечались соответствующие по содержанию обманам восприятия бредовые идеи преследования. Подобная динамика психопатологической симптоматики обманов восприятия сопровождалась ажитацией и агрессивными действиями (попытки разрушения лечебно-диагностической аппаратуры, нападение на медицинских сотрудников).

В отличие от делирия, значительное улучшение соматического состояния в результате реанимационных мероприятий не сопровождалось немедленным разрешением психоза. Обратная динамика психопатологических нарушений происходила медленнее. В первую очередь восстанавливался уровень сознания с правильной ориентировкой, галлюцинаторно-бредовые симптомы подвергались полной редукции в течение нескольких дней.
Для иллюстрации транзиторного эндогеноморфного психоза рассмотрим клиническое наблюдение.
Больная М., 64 года, инвалид II группы по соматическому заболеванию, не работает.
АНАМНЕЗ

Наследственность отягощена сердечно-сосудистой патологией: мать и два старших брата страдали ИБС, умерли от инфаркта миокарда.

Пробанд – четвертый ребенок в семье. Беременность протекала с токсикозом, родилась недоношенной, на 7 месяце. Росла активной, подвижной. Уже с детских лет имела репутацию странной, чудаковатой. Сверстников сторонилась, избегала коллективных мероприятий, вечеринок. Обнаруживала чрезмерную обидчивость, склонность принимать на свой счет нейтральные высказывания или обращения в адрес других. С некоторым опережением начала читать и писать, обнаруживала признаки эйдетизма (в деталях запоминала события, объемные сложные тексты). В школе с 7 лет, училась охотно, закончила 10 классов с золотой медалью, затем технический институт с красным дипломом. Работала в административных структурах. Ценилась за высокую трудоспособность, умение безошибочно и в срок выполнять поручения, требующие монотонной многочасовой работы с бумагами. Однако, будучи аккуратной в выполнении обязанностей, в быту отличалась разбросанностью, неряшливостью, часто не могла найти необходимые вещи, ошибалась в денежных расчетах. Отношения в семье (замужем с 20 лет, от брака имеет двух дочерей) всегда носили формальный и излишне авторитарный характер. Требуя неукоснительного выполнения своих требований, обычно перекладывала домашние заботы на мужа и дочерей. Не терпела отказов или возражений. В ответ на замечания или несогласие с ее точкой зрения замыкалась, могла по несколько дней, возвращаясь с работы, запираться в своей комнате, не интересуясь проблемами близких. С юношеских лет и на протяжении всей последующей жизни сохранялась вера в магические силы, увлекалась литературой мистического толка. Верила в существование друидов, поэтому каждому походу в лес предшествовал подготовительный ритуал, который старалась выполнять скрытно от окружающих: раскладывала в определенном порядке сухие ветки, затем мысленно извинялась перед друидами за возможный вред, который может нанести лесу своим присутствием. Полагала, что в связи с этим обрела помощь неведомой силы, которая направляла ее в лесу. Считала также, что обладает даром целительства. Пыталась лечить близких и друзей наложением рук. Возникавшие при этом распирающие или колющие ощущения в кончиках пальцев интерпретировала как признак поражения органа или зоны «с плохой энергетикой» в теле другого человека. Уверяла родных, что чувствует энергию трав и растений. Составляла травяные сборы от различных заболеваний, предпочитая применение своих настоев медикаментам.

Кардиальная патология развилась остро в возрасте 62 лет – в условиях психотравмирующей ситуации (последовательно в течение 2-х месяцев – смерть матери и двух старших братьев вследствие ИМ) возникла «жгучая» боль за грудиной. Несколько раз теряла сознание. Была госпитализирована в стационар с поставленным бригадой скорой помощи на основании анализа ЭКГ диагнозом: острый инфаркт миокарда с зубцом Q нижней стенки левого желудочка. В течение недели находилась в кардиологической реанимации. После курса стационарного и санаторного лечения получила II группу инвалидности. После перенесенного ИМ сохранялись ноющие боли за грудиной, возникающие при движениях, при малейшей физической нагрузке.
Повторно поступила в клинику кардиологии ММА им. И. М. Сеченова через 2 года после первой госпитализации (64 года). При поступлении отмечала ноющие боли за грудиной, возникавшие при движениях, малейшей физической нагрузке, купирующиеся приемом нескольких таблеток нитроглицерина; повышение АД до 170/100 мм. рт. ст.; одышку при подъеме по лестнице на 1 этаж, отечность ног.

Данные физикального исследования при поступлении: Состояние средней тяжести. Отмечается пастозность голеней. Частота дыханий 18 в мин. Тоны сердца приглушены, ритм правильный. ЧСС 81 уд/мин., АД 160/95 мм рт. ст.

Больной была выполнена коронароангиография. Выявлено множественное поражение коронарного русла: стеноз передней межжелудочковой артерии (ПМЖА) – 80%, стеноз второй диагональной ветви (ДВ) – 75%, стеноз правой коронарной артерии (ПКА) – 80%. На ЭхоКГ – ФВ 51%, гипокинез заднего сегмента ЛЖ, гипертрофия левого желудочка.
Клинический диагноз: ИБС: постинфарктный кардиосклероз, атеросклероз аорты, коронарных артерий (ПМЖА – 80%, ДВ – 75%, ПКА – 80%). Стенокардия напряжения III ФК. Гипертоническая болезнь III стадии, 2 степени, высокого риска. НК IIА ст. II ФК (по NYHA).
Пациентке была выполнена плановая операция АКШ с установкой 4-х шунтов (длительность операции – 5,0 часов, время искусственного кровообращения – 70 мин, время ишемии миокарда – 50 мин). В 1-3 сутки после операции отмечались пароксизмы фибрилляции предсердий. Синусовый ритм восстановлен медикаментозно.

На 2-й день после операции развилось психомоторное возбуждение, неоднократно пыталась выдернуть венозные катетеры, сбрасывала датчики ЭКГ. Была дезориентирована в месте и времени. Выкрикивала бессвязные фразы угрожающего содержания, агрессивно реагировала на приближение персонала, пыталась ударить врачей. Стереотипно повторяла, что ей неправильно вставляют сердечный клапан. Указывая перед собой в пространство, требовала «переустановить датчики». Психомоторное возбуждение и признаки помрачения сознания нарастали к вечеру и достигали максимальной выраженности в первой половине ночи. Днем была заторможена, сонлива, лишь эпизодически (в пределах нескольких минут) понимала обращенную к ней речь, выполняла элементарные инструкции, затем вновь погружалась в глубокий сон. Отмечались эпизоды восковой гибкости с напряжением мышц, застывала с приподнятой над подушкой головой, ротированной внутрь ногой, выпрямленной и отведенной, нависающей над полом.

Через 2-е суток психопатологические расстройства купировались (получала оланзапин 10 мг внутрь на ночь). По выходе из психоза сообщила, что после введения в наркоз видела себя в окружении огромных экранов, на которые детально и в разных ракурсах проецировались события хирургического вмешательства и отображались все её внутренние органы. В хронологическом порядке «наблюдала», как хирурги извлекли из грудной клетки ее сердце и начали сматывать с него длинные черные нити, набрасывая их на стоящие рядом штативы; видела, как врачи вставили в её сердце новый клапан, и затем зашили грудную клетку.

На 8-й день переведена в палату. В отделении вела себя неадекватно. Проходя по коридору, внезапно застывала, подняв ногу, или неожиданно прижималась к стене. Подобные действия объяснять отказывалась либо давала нелепые пояснения («решила отдохнуть», «задумалась» и пр.). Говорила, что при засыпании и пробуждении видит вокруг себя фигуры в красных халатах, протягивающие к ней с потолка сначала черные, а затем белые нити, которые входили к ней под кожу с ощущением зуда или покалывания. К 14 дню поведение упорядочилось, однако вплоть до выписки (в течение трех недель после операции) вопреки неоднократным разъяснениям хирургов сохранялась убежденность в том, что врачи неправильно вставили ей протез аортального клапана. Находила тому доказательство в признаках изменившегося самочувствия – ощущение «измененного направления кровотока» (кровь не выталкивается, а всасывается в сердце), волны жара, накатывающиеся от пальцев ног и уходящие в область сердца, «серый» оттенок кожи. В ряду доказательств выступало и сглаживание (в сравнении с периодом до операции) контуров вен нижних конечностей. Уверяла, что подкожные вены на голени вообще исчезли, что, по ее мнению, свидетельствовало о том, что кровеносные сосуды «спались» из-за неправильного кровотока. При этом активно своих идей не высказывала. Ни на что спонтанно не жаловалась, с врачами общалась формально корректно.

Соматическое состояние после операции АКШ.
Жалоб нет.
Осмотр. Состояние удовлетворительное. Нормостенического телосложения. Частота дыханий 18 в мин. Тоны сердца приглушены, ритм правильный. ЧСС 74 уд/мин. АД 120/75 мм рт. ст.

Общий и биохимический анализы крови без отклонений от нормы.

ЭКГ: Ритм синусовый, регулярный. ЧСС 71 в мин. Отклонение ЭОС влево. Рубцовые изменения миокарда в области нижней стенки левого желудочка.

ЭХОКГ: Аорта уплощена, не расширена. Левое предсердие не увеличено. Левый желудочек: КДР – 5,9 см (норма до 5,6 см), МЖП – 1,5 см., ЗСЛЖ – 1,4см., КДО – 190 мл, КСО – 112мл. Фракция выброса левого желудочка 43%. Гипокинезия заднего сегмента левого желудочка.

Суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру: Ритм синусовый. Минимальная ЧСС 50 уд/мин, максимальная ЧСС 122 уд/мин. Средняя ЧСС 60 уд/мин. Сегмент S-T и зубец T – без диагностически значимой динамики.

Диагноз: Постинфарктный (2002 г) и атеросклеротический кардиосклероз. Состояние после операции АКШ в 2004 году. Гипертоническая болезнь III стадии, II степени, высокого риска. Соматогенный шизофреноформный психоз.

Состояние в раннем послеоперационном периоде АКШ определяется соматогенным транзиторным эндогеноморфным психозом. Временная связь манифестации психопатологической симптоматики с соматогенным фактором не вызывает сомнений: типичные для послеоперационных психозов сроки развития – 2 сутки после хирургического вмешательства; значительная редукция бредовых, галлюцинаторных и двигательных расстройств по мере нормализации соматического состояния. В пользу соматогенной природы психоза свидетельствует ряд клинических признаков, включая помрачение сознания (дезориентация в месте и времени) и психомоторное возбуждение, а также характерные суточные колебания – утяжеление помрачения сознания и ажитации в ночное время. Также следует указать и на аутовисцероскопические галлюцинации (зрительные образы собственных внутренних органов), рассматриваемые в ряду клинических проявлений органических психозов (описаны в рамках психических расстройств при энцефалитах) [Полтавский В. Г., 1965].

Однако наряду с перечисленными выше критериями, соответствующими картине послеоперационного делирия, выявляется целый ряд симптомокомплексов, препятствующих подобной квалификации.

В первую очередь необходимо отметить онейроидный характер помрачения сознания. Обнаруживается двойная ориентировка в собственной личности, не свойственная нарушениям сознания при типичном делирии [Гофман А.Г., 2003]. Пациентка одновременно выступает и в роли объекта хирургического вмешательства, и в роли стороннего наблюдателя, «контролирующего» ход операции. Также необходимо указать и на атипичную (по отношению к делирию) картину галлюцинаторных расстройств – сценоподобные образы, развивающиеся в хронологическом порядке по единому «сюжету». В пользу квалификации состояния в рамках эндогеноморфного психоза свидетельствуют и не свойственные делирию рудиментарные кататоноподобные симптомы (внезапные застывания в неудобной позе, редуцированные явления мутизма) на второй неделе после операции, сохранявшиеся на фоне удовлетворительного соматического состояния.
Атипичные проявления перенесенного психоза сохраняются и в резидуальном периоде. По мере обратного развития расстройств сознания и редукции галлюцинаторной симптоматики отмечается резидуальный бред, тесно сопряженный с перенесенными в периоде психоза галлюцинаторными расстройствами (галлюцинаторный бред) – идеи нанесения вреда медицинскими работниками (ошибочные действия хирургов во время операции, приводящие к неправильной установке сердечного клапана). При этом на первый план выходит интерпретативная составляющая галлюцинаторно-параноидного синдрома со склонностью к выявлению и систематизации «доказательств» хирургической ошибки – односторонняя трактовка аномальных телесных ощущений и объективно связанных с перенесенным вмешательством проявлений (болей, изменений цвета кожи в связи с послеоперационной анемией и пр.).
В то же время необходимо констатировать, что развившийся в послеоперационном периоде психоз не приобретает характера соматогенно провоцированного приступа шизофрении. В клинической картине не обнаруживается характерной для эндогенно-процессуального заболевания динамики – психопатологические симптомы транзиторны, бредовые расстройства остаются строго ограниченными, сохраняют связь с перенесенными в остром периоде психоза галлюцинаторными расстройствами. В резидуальном периоде галлюцинаторно-бредовая симптоматика дезактуализируется, ограничивается отрывочными идеями причиненного здоровью вреда, не реализующимися в поведении и выявляющимися лишь при целенаправленном расспросе.

Учитывая приведенные выше клинические данные, наиболее адекватной представляется квалификация состояния в рамках соматогенного транзиторного эндогеноморфного психоза.

Преморбидные свойства выступают в рамках шизотипического расстройства личности. Об этом свидетельствуют, в первую очередь явления эмоционального дефицита (формальность в отношениях с окружающими с утрированной сенситивностью) и особенности когнитивной составляющей с признаками магического мышления. В плане приведенных клинических фактов перенесенный послеоперационный психоз может рассматриваться как реализация шизофренического диатеза, составляющего, по мнению ряда авторов, базисную структуру шизотипической личности [Rado S., 1953].

5.3 Соматогенно провоцированные приступы в рамках периодической шизофрении (n=2; 1 мужчина, 1 женщина; средний возраст 54,4 года).
В одном случае квалифицирован маниакально-бредовой, в другом –галлюцинаторно-параноидный синдромы. Клиническая картина психозов определялась процессуально обусловленной и соматогенной патологиями.

Характерные для шизофрении психопатологические нарушения, в отличие от транзиторных эндогеноморфных психозов (которым предшествует очерченный период делириозной симптоматики), выявлялись уже на первых этапах развития послеоперационного психоза. Наряду с признаками, свойственными соматогенным психозам (помрачение сознания с дезориентировкой в месте и времени, психомоторное возбуждение, суточные колебания с усилением в вечернее и ночное время) определялись психопатологические нарушения, присущие эндогенно-процессуальному заболеванию. По мере нормализации соматического состояния пациента с обратным развитием нарушений сознания, клинические проявления психоза не редуцируются, а приобретают синдромально завершенный характер психотического приступа в рамках приступообразно-прогредиентной шизофрении.

В случае маниакально-бредового приступа клиническая картина определялась маниакальным аффектом и явлениями эротоманического бреда. В первые 1-2 суток после операции отмечалось выраженное психомоторное возбуждение. Пациентка вскакивала с кровати, вырывала катетеры и контрольные датчики, в открытую мастурбировала, неоднократно пыталась вступить в половую связь с медицинским персоналом и пациентами реанимационного отделения. На 3 сутки на фоне значительного улучшения соматического статуса на первый план в клинической картине выступали признаки маниакального аффекта с явлениями эротоманического бреда. Пациентка не удерживалась в кровати, стремилась покинуть реанимационную палату, мотивируя это необходимости встречи с объектом привязанности, утверждала, что в нее влюблен один из сотрудников клиники, требовала близости с ним.

У второго пациента (так же как и в первом случае) восстановление соматического состояния сопровождалось становлением бреда воздействия (влияние на мысли и поступки со стороны персонала с помощью медицинского оборудования), сменой устрашающих зрительных галлюцинаций вербальными псевдогаллюцинациями, с агрессией и попытками физического насилия в отношении сотрудников и пациентов, рассматриваемых в качестве «преследователей».

В обоих случаях эндогенный психоз приобретал затяжное течение, ремиссия была констатирована через 3 и 5 месяцев с момента оперативного вмешательства, соответственно (из которых 2 месяца пациенты провели в реанимационном отделении, а затем были переведены в кардиохирургические отделения, с условием круглосуточного наблюдения).
Развившиеся в послеоперационном периоде психозы сопоставимы по клинической картине с психозами, наблюдавшимися на предшествующих этапах течения заболевания. В первом случае длительность эндогенного заболевания составила 12 лет, в анамнезе выявлены 2 приступа маниакально-бредовой структуры продолжительностью 3 и 5 месяцев, соответственно. Во втором – длительность течения шизофренического процесса составила 8 лет, в анамнезе 1 приступ с галлюцинаторно-параноидной симптоматикой длительностью 4 месяца. У обоих пациентов лечение предыдущих приступов проводилось в условиях психиатрического стационара.

Завершая рассмотрение проблемы психозов, развивающихся в послеоперационном периоде оперативных вмешательств на открытом сердце (АКШ и/или МКШ),отметим, что все они представлены в рамках континуума, на одном полюсе которого – реакции экзогенного типа – посткардиотомический делирий (формируется у лиц с алкогольной зависимостью), на противоположном – эндогеноморфные транзиторные психозы (наблюдаются при ВШ и ШТРЛ) и соматогенно провоцированные приступы шизофрении.
Глава 6.
Психофармакотерапия шизофренических нозогений и послеоперационных психозов у больных кардиологической и кардиохирургической клиник
Терапия больных вялотекущей шизофренией осуществлялась в соответствии с подходами, сформулированными на основании данных предыдущих исследований [Смулевич А.Б. с соавт., 1994, 1996, 1997, 1998, 2002, 2005].

При оказании специализированной помощи больным с послеоперационными психозами, вошедшим в одну из выборок данного исследования, в связи с ограниченным число наблюдений сравнительный анализ разных антипсихотиков не представлялся возможным. Полученные в ходе терапии больных указанной выборки данные обобщены в форме практических рекомендации, изложенных в Приложении к настоящей диссертационной работе.

В рамках данного исследования детальный анализ эффективности и безопасности психофармакотерапии проводился только в аспекте лечения пациентов с шизофреническими нозогенными реакциями.

На протяжении последних лет проблемы психофармакотерапии нозогенных реакций у больных сердечно-сосудистыми заболеваниями затрагиваются в ограниченном круге публикаций. Анализ последних позволяет прийти к выводу, что в системе медикаментозного лечения психогенных реакций, наряду с традиционными, появились и новые тенденции. Если при классическом подходе, наряду с психопатологической структурой нозогений, принимается во внимание безопасность и переносимость психофармакологических препаратов [Laederach-Hofmann K., Fisch H.U., 2003; Glassman A.H. et al., 2002; Roose S.P., 2001], то в контексте сравнительно недавно проведенных исследований становится очевидной и целесообразность учета кардиотропной активности психотропных средств [Yeragani V.K. et al., 2002; Harter M., 2002]. В отечественной психиатрии этот подход последовательно реализуется в целом ряде монографий и публикаций в периодической печати, выполненных сотрудниками Отдела по изучению пограничной психической патологии и психосоматических расстройств НЦПЗ РАМН и Клиники кардиологии ММА им. И. М. Сеченова [Дробижев М. Ю., 2001; Смулевич А. Б., 2003; Смулевич А. Б., Сыркин А. Л., Козырев В. Н. и др., 1999].

С учетом собственных материалов и данных ряда исследований могут быть сформулированы следующие рекомендации по проведению психофармакотерапии нозогенных реакций у больных ИБС.

При использовании психотропных средств целесообразно (в тех случаях, где это возможно) ограничиться рамками монотерапии, назначать лекарства в малых (по сравнению с используемыми в специализированных психиатрических учреждениях) дозах. Для установления индивидуальной переносимости и предотвращения побочных эффектов увеличение суточного количества препаратов проводится постепенно. В целях минимизации возможных взаимодействий с кардиотропными препаратами, а также явлений (поведенческой токсичности( (вялость, сонливость, торможение когнитивных и двигательных функций) в процессе терапии производится подбор адекватных доз, а при необходимости и смена препаратов (замена антипсихотических средств транквилизаторами, трициклических антидепрессантов – СИОЗС, ИОЗСН или ОИМАО-А). Наконец, с учетом того, что ИБС часто сопутствует иная тяжелая соматическая патология (особенно у лиц пожилого и старческого возраста), приоритет принадлежит медикаментам, не только не нарушающим функций внутренних органов, но обладающих благоприятным сомато- и кардиотропным действием [Мосолов С.Н., 1996]. Среди таких средств следует в первую очередь упомянуть транквилизаторы – производные бензодиазепина, обладающие, наряду с анксиолитическим, седативным, антиаритмическим, коронаролитическим, противоязвенным эффектами [Яворовский А. Г. c соавт., 2002; Rao B.R., 1995; Barr G. et al., 2000; Dowd N.P. et al., 2001; Middlehurst R. et al., 1999; Iapichino G. et al., 2003], а также нормотимик ламотрджин. Следует упомянуть и о антиагрегантных свойствах СИОЗС [Pollock B.G. et al., 2000], обезболивающем эффекте ТЦА и антидепрессантов двойного действия (милнаципран, дулоксетин) [Bradley R.H.et al., 2003], редуцирующем влиянии сульпирида на патологические процессы в желудочно-кишечном тракте (язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, болезнь Крона и (оперированного желудка() [Смулевич А. Б., Иванов С. В. 2000; Овсянников С. А.,2003].

В соответствии с использованным в данном исследовании подходом к терапии (см. Глава 2 «Материалы и методы») психофармакотерапия антипсихотиками проведена у всех пациентов с шизофреническими нозогениями в рамках динамики ШТРЛ (n=40). В целях определения предпочтительных для лечения рассматриваемых шизофренических нозогений выбор первого антипсихотика определялся очередностью поступления пациентов в кардиологический стационар по следующей схеме: первому пациенту на старте терапии назначался кветиапин, второму – оланзапин, третьему – рисперидон, четвертому – сульпирид или галоперидол. На первые 3 дня каждый из антипсихотиков назначался в минимальной терапевтической дозе (в соответствии с зарегистрированными показаниями), в дальнейшем осуществлялась коррекция дозы в зависимости от эффективности и переносимости антипсихотика (в пределах зарегистрированных интервалов терапевтических суточных доз). Учитывая различия в синдромальной структуре рассматриваемых типов шизофренических нозогений и рациональный подбор средств фармакотерапии, выбор препарата сравнения из числа традиционных антипсихотиков определялся в зависимости от клинических особенностей ведущего психопатологического синдрома. У больных с тревожно-коэнестопатическими реакциями использовался сульпирид, у пациентов с паранойяльно-ипохондрическими нозогениями – галоперидол (такой подход обосновывается результатами исследований, свидетельствующих о высокой эффективности сульпирида в коррекции явлений сенсоипохондрии и галоперидола – идеоипохондрии с преобладанием расстройств паранойяльного круга [Выборных Д.Э., 2000; Serban G., 1984]).
В 10 случаях (25% наблюдений) имело место комбинированное применение антипсихотиков с анксиолитиками и/или тимоаналептиками. Дополнительное назначение анксиолитика и/или антидепрессанта осуществлялось в рамках коррекции выраженных явлений инсомнии, тревоги и/или гипотимии.

При необходимости назначения анксиолитиков (4 наблюдения из 21, 19%) применялись препараты с доказанной эффективностью и безопасностью применения в условиях кардиологической клиники [Смулевич А.Б., Дробижев М.Ю., Иванов С.В., 2005]: лоразепам (в дозе от 0,5 до 2,5 мг) или феназепам (в дозе от 0,5 до 2 мг). При необходимости назначения тимоаналептиков (3 наблюдения из 21, 14,3%) использовались пароксетин (в дозе от 20 до 40 мг), ципралекс (в дозе от 10 до 20 мг) [Смулевич А. Б., Козырев В. Н., Сыркин А. Л., 1998; Rickel K., Schweizer E., 1990]. В единичном случае (4,8%) использовалось сочетанное назначение анксиолитиков и тимоаналептиков (феназепам 1,5 мг и пароксетин 20 мг).

Длительность курсов лечения варьировала от 6 до 14 недель. Для увеличения количества пациентов в интересах анализа эффективности и переносимости суммарные оценки ограничены сроком 6 недель, в течение которого все пациенты принимали психофармакотерапию в условиях кардиологического стационара (в дальнейшем часть больных продолжили поддерживающую терапию, оставаясь под амбулаторным наблюдением). Психотропные средства с указанием суточных доз приводятся в Таблице 12.

Общая эффективность психофармакотерапии в данной выборке составила 56%. Еще в 35% результаты лечения могут быть признаны удовлетворительными ввиду клинически отчетливой частичной редукции психопатологических расстройств. Лишь в 10% (n=4 из 40) случаев терапия не сопровождалась эффектом. Основными причинами неудовлетворительного исхода лечения служили побочные эффекты психотропных средств (n=3) или отказ пациента по причинам, не имеющим прямой связи с лечением (n=1). В целом эти показатели отражают высокую эффективность антипсихотиков, как в рамках моно-, так и комбинированной терапии.

Таблица 12. Дозы (максимальные, минимальные, средние) психотропных средств, использовавшихся в фармакотерапии шизофренических нозогений у больных кардиологического стационара.

	Название препарата
	min
	max
	mid

	кветиапин
	25
	600
	300

	сульпирид
	50
	400
	200

	галоперидол
	0,5
	10
	2,5

	рисперидон
	2
	4
	3

	оланзапин
	5
	15
	7,5

	лоразепам
	0,5
	2,5
	1

	феназепам
	0,5
	2
	1,5

	пароксетин
	20
	40
	30

	ципралекс
	10
	20
	15

	тригексифенидил
	2
	4
	3


В соответствии с результатами интегративного анализа эффективности терапии атипичными антипсихотиками выявляются выраженные различия в показателях долей респондеров в зависимости от типа шизофренической нозогении – тревожно-коэнестопатической или паранойяльно-ипохондрической (респондерами считали пациентов со снижением стартового общего балла CGI-S (4 на ( 2, или снижением стартового общего балла CGI-S =3 на ( 1) в рамках первых 8 недель терапии. В случае преждевременной отмены стартового антипсихотика по причине побочных эффектов или недостаточного терапевтического эффекта пациент регистрировался в качестве нон-респодера по отношению к данному препарату. Факт назначения сопутствующей терапии анксиолитиком и/или тимоаналептиком для усиления терапевтического эффекта не относилось к критерию неэффективности антипсихотика.
В связи с тем, что в процессе лечения происходила замена препаратов, оценка соответствия критериям респондеров проводилась на момент окончательной оценки на 8 неделе терапии.

Учитывая относительно малый объем выборки, при обработке данных использовались методы дескриптивной статистики без оценки достоверности различий.

У пациентов с тревожно-коэнестопатическими реакциями (n=21) в ряду антипсихотиков наиболее эффективными оказались кветиапин и сульпирид (Рисунок 1). Согласно методике исследования, на момент окончательной оценки (8-я неделя терапии) обнаруживаются существенные изменения в распределении пациентов в группах изученных антипсихотиков. На момент начала терапии число пациентов в группах кветиапина, сульпирида, рисперидона и оланзапина составляло 5, 5, 5 и 6 пациентов, соответственно. На момент окончательной оценки число больных в группах кветиапина и сульпирида увеличилось, и составило 7 и 8 (+40% и +60%, соответственно), а в группах рисперидона и оланзапина уменьшилось, и составило 3 и 3 (-40% и -50%, соответственно). В конечном итоге число пациентов, получавших каждый из антипсихотиков на протяжении 6 недель терапии, от которого рассчитывались приведенные ниже доли респондеров, составило: кветиапин – 7; сульпирид – 8; рисперидон – 5; оланзапин – 6 пациентов.

Доли респондеров при лечении кветиапином и сульпиридом составили 72% (5 из 7 наблюдений) и 76% (6 из 8 наблюдений), соответственно. Более низкие показатели эффективности при использовании других ААП – рисперидон (40%; 2 из 5 наблюдений), оланзапин (50%; 3 из 6 наблюдений) объясняются, в первую очередь, проблемами с переносимостью этих медикаментов при попытках увеличения стартовых доз для достижения оптимального терапевтического эффекта. В большинстве случаев причиной преждевременной отмены рисперидона служили экстрапирамидные нарушения и/или признаки гиперпролактинемии (n=2). Прекращение лечения оланзапином требовалось преимущественно в связи с выраженным седативным эффектом, в единичном случае – в связи с отчетливым увеличением аппетита.

Рисунок 1. Доли респондеров при фармакотерапии антипсихотиками [image: image3.png]KeeTuanuu ranonepuaon Pucnepuaon Onanzanu
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больных с тревожно-коэнестопатическими реакциями.
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Клиническая эффективность кветиапина и сульпирида в наибольшей степени проявлялась в отношении эссенциальных сенестопатий. Наименьшая эффективность наблюдалась у больных с фантастическими сенестопатиями. Элементарные и алгические сенестопатии по характеру ответа на терапию занимают среднее положение между двумя уже рассмотренными группами процессуальных сенестоипохондрических расстройств.

Полученные данные в целом соответствуют результатам ранее проведенных исследований, подтверждающих эффективность кветиапина и сульпирида в терапии коэнестопатических расстройств у больных кардиологической клиники в рамках вялотекущей шизофрении и органными неврозами [Бурлаков А.В., 2002; Иванов С.В., 2002; Смулевич А.Б. и соавт., 2005].
У пациентов с паранойяльно-ипохондрическими реакциями (n=19) выявляются противоположные тенденции в предпочтительной эффективности рассматриваемых антипсихотиков (напомним, что при данном типе шизофренических нозогений в качестве представителя конвенциональных антипсихотиков использовался галоперидол, тогда как сульпирид не назначался).

На момент начала терапии число пациентов в группах кветиапина, галоперидола, рисперидона и оланзапина составляло 5, 4, 5 и 5 пациентов, соответственно. На момент окончательной оценки число больных в группах кветиапина и галоперидола уменьшилось, и составило 4 и 3 (-20% и -25%, соответственно), а в группах рисперидона и оланзапина увеличилось, и составило 6 и 6 (+20% в каждой из групп). В конечном итоге число пациентов, получавших каждый из антипсихотиков на протяжении 6 недель терапии, от которого рассчитывались приведенные ниже доли респондеров, составило: кветиапин – 5; галоперидол – 4; рисперидон – 6; оланзапин – 6 пациентов.

Наиболее выраженное улучшение регистрировалось при терапии рисперидоном и оланзапином, менее эффективным (по показателю долей респондеров) оказался галоперидол; наименее благоприятные результаты лечения фиксировались при назначении кветиапина (Рисунок 2).

Рисунок 2. Доли респондеров при фармакотерапии антипсихотиками больных с паранойяльно-ипохондрическими реакциями.
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Доли респондеров при лечении кветиапином, галоперидолом, рисперидоном и оланзапином составили 20% (1 из 5), 50% (2 из 4), 83% (5 из 6) и 67% (4 из 6), соответственно. Относительно низкие показатели эффективности при использовании галоперидола объясняются, в первую очередь, проблемами с переносимостью – отчетливые экстрапирамидные нарушения. Последние выступают как самостоятельная либо косвенная причина преждевременной отмены препарата (потребность в дополнительном применении антихолинергических средств, нежелательных в терапии больных с сопутствующей сердечно-сосудистой патологией – тригексифенидил). Следует отметить, что у большинства пациентов, у которых в качестве стартового антипсихотика использовался галоперидол (3 из 4, 75%), в первые дни лечения наблюдался положительный терапевтический ответ. Однако при попытках повышения дозы для достижения желаемого эффекта возникали указанные выше побочные эффекты, что приводило к необходимости замены препарата на другой антипсихотик.

В отношении кветиапина прослеживаются иные закономерности. При достаточно высоких показателях переносимости в дозах до 400 мг/сут, достаточных для успешного применения этого препарата при тревожно-коэнестопатических реакциях, в группе больных с паранойяльно-ипохондрическими нозогениями требуемого терапевтического эффекта не отмечалось. Попытки дальнейшего повышения дозы либо не сопровождались увеличением терапевтической активности, либо обнаруживали сопряженность с нарастанием побочных эффектов (сонливость, головокружение), требовавших отмены препарата по настоянию пациентов или по клиническим показаниям (гипотензивный эффект) [Madhusoodanan S. et al., 2000; Tandon R., 2002].
Клинический эффект рисперидона, оланзапина и галоперидола реализуется дезактуализацией сверхценных идей, связанных с поиском способов «оптимизации» лечения. Одновременно облегчается терапевтический процесс (прекращаются попытки отменить или, напротив, самостоятельно принимать те или иные препараты, увеличить физические нагрузки и т.д.). Результаты психофармакотерапии сутяжных реакций менее благоприятны – отмечалась лишь частичная редукция сутяжных (эквитных) домогательств.
Анксиолитики (феназепам в дозе 1,5 мг) назначались двум пациентам (10,5% наблюдений) с явлениями стойкой инсомнии.
В целом сердечно-сосудистая переносимость атипичных антипсихотиков оказалась достаточно высокой. В ходе лечения фиксировались лишь единичные признаки кардиотоксичности в форме транзиторных гипотензивных эффектов при использовании кветиапина: 2 пациента с диагнозом ГБ (2 наблюдения из 40, 5%) – снижение цифр АД от стабильного уровня 145/90 мм. рт. ст. до 115/75 мм. рт. ст., и с 140/90 мм. рт. ст. до 110/70 мм. рт. ст. на 1-е и 2-е сутки, соответственно, после повышения суточной дозы кветиапина до 500мг и 600 мг, соответственно (оба пациента с паранойяльно-ипохондрическими нозогениями). В обоих случаях в первые же сутки после замены антипсихотика (1 – рисперидон, 2 – оланзапин) наблюдалось возвращение цифр АД к прежнему уровню.

Других клинически значимых изменений в параметрах ЭКГ и других инструментальных методов, а также по данным клинической динамики соматического статуса неблагоприятных побочных эффектов не наблюдалось. Клинически значимых признаков взаимодействия с медикаментами, используемыми в качестве базисной терапии кардиологической и другой соматической патологии не отмечалось.

Таким образом, завершая рассмотрение проблемы терапии шизофренических нозогений в рамках динамики ШТРЛ, отметим, что при использовании психотропных средств целесообразно ограничиться рамками монотерапии, а также назначать лекарства в малых, по сравнению с используемыми в специализированных психиатрических учреждениях, дозах. Наиболее предпочтительными средствами психофармакотерапии шизофренических нозогений являются атипичные антипсихотики. В терапии тревожно-коэнестопатических нозогений эффективно применение кветиапина и сульпирида, паранойяльно-ипохондрических – рисперидона и оланзапина. При необходимости назначения анксиолитиков целесообразно применение лоразепама или феназепама. При необходимости назначения тимоаналептиков показано применение препаратов класса СИОЗС (пароксетин, циталопрам).
ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проблема вялотекущей шизофрении и шизотипического расстройства личности у больных с сопутствующей соматической патологией представляется актуальной как в связи с высокой распространенностью, так и недостаточной разработанностью аспектов клиники, терапии и организации специализированной помощи этому контингенту пациентов.

Большая часть выявленных в общемедицинской сети случаев шизофрении относится к малопрогредиентным формам эндогенного заболевания –82 %. Из них в 59 % установлена латентная шизофрения, а в 23 % — вялотекущая шизофрения. Доля манифестной шизофрении составляет лишь 18 % (5 % — параноидная, 13 % — гебефреническая шизофрения) [Смулевич А. Б. с соавт., 2003].

При этом в подавляющем числе случаев пациенты общемедицинской сети с рассматриваемыми психическими расстройствами остаются вне поля зрения психиатрической службы. Лишь 19 %> больных наблюдаются в ПНД и еще около 9 % эпизодически обращались за психиатрической помощью. В свою очередь более 70 % больных несмотря на сравнительно большую давность шизофрении и расстройств шизофренического спектра, выявленных на момент эпидемиологического обследования, вообще не обращались к психиатру. Данное обстоятельство объясняется наличием особых форм шизофрении и расстройств шизофренического спектра, накапливающихся, в силу особенностей психопатологических проявлений и динамики, в отделениях кардиологического профиля. Подобные формы рассматриваемых психических расстройств, не подвергавшиеся ранее систематическому изучению, составляют предмет настоящего исследования, выполненного на модели пациентов с кардиологической патологией.

Для решения поставленных задач были исследованы 3 выборки.

Выборка эпидемиологического исследования формировалась из всех пациентов, последовательно поступавших и обследованных в Клинике кардиологии (руководитель — член-корреспондент РАЕН, профессор А. Л. Сыркин) ММА им. И. М. Сеченова (ректор — академик РАН и PAMН М. Н. Пальцев) за период с 1 января 2002 года по 1 января 2003 года.

Выборка клинического исследования ВШ и ШТРЛ у больных кардиологического стационара сформирована из числа пациентов с верифицированным диагнозом вялотекущей шизофрении или шизотипического расстройства личности (108 пациентов, 76 мужчин, 32 женщины, в возрасте от 41 до 76 лет; средний возраст — 58,3±4,3 года), госпитализированных в клинику Отдела кардиологии НИЦ ММА имени И. М. Сеченова.

Выборка соматогенных психозов сформирована из числа пациентов с верифицированным диагнозом шизофрении или шизотипического расстройства личности с психозами, развившимися в послеоперационном периоде кардиохирургического вмешательства (аортокоронарное (АКШ) и/или маммарокоронарное (МКШ) шунтирование) (20 пациентов, 14 мужчин, 6 женщин, средний возраст 56,3 года), госпитализированных в отделения кардиохирургии Российского научного центра хирургии РАМН (директор — академик РАМН Константинов Б. А.) и Научного центра сердечно-сосудистой хирургии им А. Н. Бакулева РАМН (директор — академик РАМН Бокерия Л. А.)

При установлении диагноза малопрогредиентного эндогенного процесса использовался предложенный А. Б. Смулевичем [1987] интегральный подход, основанный на совокупности диагностических признаков (наследственная отягощенность расстройствами шизофренического спектра, резкие изменения уровня социальной адаптации, сопряженные с характерологическими сдвигами и сопровождающиеся «надломом профессионального стандарта», рудиментарные позитивные психопатологические нарушения, свойственные прогредиентным и психотическим формам эндогенного процесса, расстройства мышления, негативная симптоматика).

Облигатным условием включения в выборку ШТРЛ данного исследования было соответствием двум основным критериям: 1) наличие признаков шизотипического расстройства личности в соответствии с операциональными критериями текстовой версии DSM-IV-TR […]; 2) отсутствие признаков эндогенно процессуального заболевания, включая приведенные выше критерии вялотекущей шизофрении.

Обязательным условием проведения психиатрического обследования было добровольное согласие пациентов.

Процедура клинического обследования включала анализ психического состояния, субъективных и объективных анамнестических сведений, медицинской документации (истории болезни, архивные истории болезни, выписки из историй болезни, амбулаторные карточки, справки, протоколы заседаний ВТЭК). Психопатологическая оценка проводилась в рамках клинических разборов с участием сотрудников НЦПЗ РАМН под руководством академика РАМН, профессора А. Б. Смулевича.

Кардиологическое обследование, помимо стандартных рутинных методов исследования, предусматривало оценку показателей ишемической болезни сердца (ИБС) и гипертонической болезни (ГБ) (липидный спектр крови, ЭКГ, ЭХО-КГ, суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру, тредмил-тест, коронароангиография или шунтография, стресс-ЭХО-КГ или сцинтиграфия миокарда с нагрузкой на велоэргометре, мультиспиральная компьютерная томография коронарных артерий с контрастированием, суточное мониторирование АД с проведением психологических нагрузок, УЗИ органов брюшной полости и малого таза) с вынесением окончательного экспертного заключения в результате клинических разборов под руководством директора Клиники кардиологии НИЦ ММА им. И. М. Сеченова профессора А. Л. Сыркина.

Для статистического анализа использовался лицензионный комплект программ Statistica for Windows v.5.5 Russian. Применялись двухсторонний t-критерий, критерий χ2, точный двухсторонний тест Фишера, критерий Манфрида-Уитни для малых выборок (достоверным считался уровень значимости р<0,05). Для уточнения особенностей некоторых анализируемых параметров применялись показатели описательной статистики.

Результаты
1. Эпидемиологическая оценка распространенности ВШ и ШТРЛ у больных кардиологического стационара
Распространенность вялотекущей шизофрении и шизотипического расстройства личности у больных кардиологического стационара составляет 6,8% (70 пациентов с шизофренией и шизотипическим расстройством личности на 1029 госпитализированных). Доля больных ВШ составила 4% (41 пациентов на 1029 госпитализированных), пациентов с ШТРЛ – 2,8% (29 пациентов на 1029 госпитализированных).

2. Клинические характеристики ВШ у больных кардиологического стационара (n=68)
В условиях кардиологической клиники преобладает ипохондрическая форма вялотекущей шизофрении с относительно благоприятным течением без очерченных обострений и с минимальным уровнем дефицитарных изменений. На основании клинического анализа в изученной выборке кардиологических больных (n=68) выделено два варианта вялотекущей ипохондрической шизофрении: органоневротическая (n=63; 92% наблюдений) и сенестетическая (n=5; 8% наблюдений).

2.1 Органоневротическая шизофрения (n=63, 40 мужчин, 23 женщины, средний возраст 58,1 ±3,1 года).

Клинические проявления определяются ассоциированными с эндогенным процессом функциональными нарушениями сердечнососудистой системы (явления кардионевроза): нарушения силы и ритма сердечных сокращений, колебания артериального давления, кардиалгии на фоне субклинической кардиологической патологии, и симптомокомплексами соматизированной тревоги (невротическая ипохондрия — страх тяжелого заболевания, танатофобия, панические атаки) [Смулевич А.Б. с соавт., 2000, 2002].

Соматовегетативные проявления, как правило, обнаруживают сопряженность с объективно верифицированной относительно легко протекающей соматической патологией (ИБС I ФК, гипертоническая болезнь 1—2 стадии, 1 степени риска).

Ассоциация кардионевротической симптоматики с проявлениями эндогенного процесса проявляется расширением СФР с видоизменением телесных сенсаций, а также усложнением картины невротической ипохондрии. Панические атаки затягиваются на несколько суток. Явления танатофобии перекрываются с обусловленной эндогенным процессом стойкой тревогой и приобретают генерализованный характер. Постоянный стойкий страх за жизнь сочетается с экстенсивным [Marks I.M., 1981] избегающим поведением, распространяющимся на любые ситуации, в которых больной может оказаться без помощи («пантревога» [Hoch P., Polatin Ph., 1949]) и явлениями патологической ипохондрической рефлексии (нарастающая склонность к регистрации малейших изменений самочувствия) с тенденцией к контролю над рядом жизненно важных функций (многократные измерения ЧСС, АД, регистрации ЭКГ).

В рамках ВШ свойственные органному неврозу кардиалгии трансформируются в сенестоалгии и сенестопатии с вычурной симптоматикой, зачастую с нетипичной локализацией и иррадиацией.

В ряду негативных изменений органоневротической шизофрении отчетливо выступают (в среднем через 4-6 лет после манифестации) проявления астенического дефекта с самощажением, снижением толерантности к нагрузкам, с признаками «соматопсихической хрупкости» [Внуков В.А., 1937], характеризующейся повышенной чувствительностью к любым, даже минимальным нагрузкам, приводящим к резкому усилению слабости, симптомов телесного дискомфорта, с тенденцией к принятию роли больного, многократным обращениям за медицинской помощью. Наряду с повышенной истощаемостью от нагрузок регистрируются признаки углубления психической дефицитарности (снижение инициативы, волевой активности, эмоциональная нивелировка). Нарастает пассивность, ригидность, признаки психической несостоятельности. Несмотря на эмоциональное опустошение и сужение куга интересов, пациенты не обнаруживают признаков регресса поведения, внешне вполне упорядочены, владеют необходимыми практическими и несложными профессиональными навыками.

2.2 Сенестетическая шизофрения (n=5; 4 мужчины, 1 женщина, средний возраст 38,4 года).

Клиническая картина уже на этапе манифестации психопатологических расстройств определяется негативной симптоматикой с явлениями псевдоорганического дефекта. Признаки углубления психической дефицитарности с нарастанием пассивности, ригидности, сочетаются с отчетливыми проявлениями когнитивного дефицита (снижение уровня суждений, трудности концентрации внимания, наплывы, путаница и обрывы мыслей).

Рудиментарная позитивная симптоматика представлена явлениями коэнестезиопатии (сенесталгии, эссенциальные сенестопатии, сенестезии [Huber G., 1971]). В отличие от органо-невротической шизофрении патологические телесные сенсации возникают аутохтонно, вне связи с сопутствующей кардиологической патологией, носят либо строго локальный характер, либо не имеют четкой пространственной локализации с иррадиацией по всему телу. Клиническая картина дополняется астеническими расстройствами круга «аутохтонной астении» [Glatzel J., 1969] с доминированием непреходящего чувства утраты тонуса, слабости «во всех мышцах».

Тревожная симптоматика приобретает характер эндогенной тревоги с персистированием стойкого тревожного аффекта в течение всего дня, нецеленаправленным психомоторным возбуждением и элементами растерянности. Явления нозофобии редуцированы — доминирует диффузный страх с ощущением тотальной телесной катастрофы. На поздних этапах течения заболевания наряду с обратным развитием аффективных расстройств (тревога, гипотимия) отмечается лишь частичное снижение интенсивности аномальных телесных сенсаций на фоне усугубления признаков псевдоорганического дефекта.

3. Шизофренические нозогении в рамках динамики ШТРЛ (n=40).

Шизофренические нозогении манифестируют в условиях стационара в связи с обстоятельствами, связанными с диагностикой и терапией ССЗ. Длительность нозогений варьирует от 2 до 6 месяцев (в среднем 3,4±2,2 месяцев). Обратное развитие нозогении сопровождается полной редукцией психопатологической симптоматики с восстановлением свойственного в преморбиде уровня активности без признаков усугубления ранее свойственных шизоидных черт. В результате клинического анализа 40 наблюдений выделены два варианта шизофренических нозогений в рамках динамики ШТРЛ – тревожно-коэнестезиопатические (n=21) и паранойяльно-ипохондрические (n=19).
3.1 Тревожно-коэнестезиопатические шизофренические нозогении (21 наблюдение, 12 мужчин, 9 женщин, средний возраст 58,8 лет) 

Во всех изученных случаях тревожно-коэнестезиопатические нозогенные реакции манифестируют в условиях плановой госпитализации (ГБ — 3 набл., сочетанная патология (ГБ и ишемическая болезнь сердца (ИБС) — 5 набл., ИБС — 8 набл.) в связи с факторами, связанными с рутинными диагностическими процедурами – выявление признаков неблагоприятной динамики сердечно-сосудистой патологии (нестабильная стенокардия, ИМ, гипертонический криз), осознанием серьезности заболевания и возможных негативных последствиях, наблюдение за другими пациентами отделения, у которых развиваются опасные для жизни осложнения.

Клиническая картина нозогении представлена страхом смерти, опасениями утяжеления болезни и социальных последствий неблагоприятного исхода ССЗ, достигающих на высоте тревоги степени панической атаки. Симптомокомплекс нозогении расширяется за счет полиморфных аномальных телесных сенсаций, квалифицируемых как телесные фантазии [Shontz F.C., 1974; Буренина Н.И., 1996] и коэнестезиопатии.

Наряду с явлениями соматизированной тревоги (соматоформные расстройства) существенный вклад в формирование клинической картины нозогении вносят симптомокомплексы сопутствующего ССЗ. При этом явления коэнестезиопатии развиваются в тесной связи с актуальной симптоматикой ССЗ, определяя, в свою очередь, атипичную форму и локализацию клинических проявлений ССЗ. Так, гипертонический криз сопровождается жалобами на боли, «распирающие суставную сумку коленного сустава», или ощущение «болевой пластины внутри желудка на глубине 5—6 сантиметров от поверхности тела». Приступ стенокардии проявляется «болезненным зудом» в правой подмышечной области, «глубинными болевыми точками» в крестцовой области, ощущением «скручивания и подпрыгивания» в кишечнике и пр.

В ряду клинических проявлений нозогении выступают рудиментарные расстройства мышления, ограничивающиеся ложными суждениями о состоянии здоровья. Пациенты склоняются к установлению прямых параллелей между локализацией ощущения и топикой патологии внутренних органов. Предметом ипохондрической фиксации становятся ощущения, объективно не имеющие отношения к актуальному заболеванию. При этом пациенты «выявляют» у себя множество заболеваний, среди которых текущей сердечной патологии может отводиться одно из последних мест.
Признаки аномального поведения в болезни ограничиваются редкими обращениями с просьбами дополнительных обследований в соответствии с неадекватными интерпретациями тех или иных симптомов, резонерскими рассуждениями о полезности нетрадиционных методов лечения, необходимости расширения диагностических обследований и пр.

Тревожно-коэнестезиопатические шизофренические нозогении развиваются в рамках динамики ШТРЛ с акцентуацией по типу проприоцептивного диатеза [Rado S., 1959]. Данный тип ШТРЛ характеризуется свойственными с детского возраста стойкими признаками проприоцептивного диатеза: соматогенно провоцированные (реже – аутохтонные) полиморфные функциональные симптомы, патологические телесные сенсации, явления аллергии, метеопатии, сопряженные с аномальным поведением в болезни (эпизодическая форма психопатологического диатеза [Коцюбинский А.П. с соавт., 2004]). Соматогенные факторы являются облигатным условием манифестации патологических реакций, тогда как иные стрессовые воздействия у контингента больных с рассматриваемым типом ШТРЛ чаще всего провоцируют лишь субклинические психопатологические нарушения тревожно-фобического и аффективного круга. Наличие признаков симптоматической или аутохтонной лабильности не сопровождается в рассматриваемых случаях явлениями социально-трудовой дезадаптации, астенией, явлениями ипохондрической рефлексии. Напротив, признаки недомогания чаще всего либо игнорируются, либо корректируются самостоятельно, без медицинской помощи.
3.2 Паранойяльно-ипохондрический шизофренические нозогении (19 мужчин, средний возраст — 57,2 года).

Развитие паранойяльно-ипохондрической нозогенной реакции, в отличие от предыдущего варианта нозогении, регистрируется в связи с ургентной (инфаркт миокарда, гипертонический криз) сердечно-сосудистой патологией (ИБС — 10 набл., ГБ — 2 набл., ГБ и ИБС — 2 набл.).

В ряду наиболее частых (17 наблюдений из 19, 84,2%) выступают шизофренические нозогении с картиной паранойи изобретательства. Уже в первые дни пребывания в стационаре формируется своя концепция телесного недуга, сопровождающаяся разработкой собственных методов избавления от соматического заболевания; характер предлагаемых методов, как правило, соответствует профилю специализации пациентов и находит соответствующее отражение в их восприятии биологических процессов.
В одних случаях (6 наблюдений из 19, 31,6%) подобные прожекты отражают не столько стремление к воплощению в реальность тех или иных замыслов, сколько надежду хотя бы в мечтах приблизить выздоровление («паранойя желания» [Kretschmer E., 1950]). В структуре концептуальных построений преобладают мечтательность и альтруизм, при этом больные не пытаются перейти от замыслов к их реализации (все «разработки» остаются на бумаге).

В других случаях (5 из 19, 26,3%) на первый план выступает борьба за восстановление здоровья путем внедрения самостоятельно изобретенного метода «ликвидации» сердечно-сосудистой патологии («паранойя борьбы» [Kretschmer E., 1927]) на фоне монотонно повышенного аффекта (гипертимия, хроническая гипомания). Идея достижения поставленной цели выступает в качестве главного смыслообразующего мотива поведения, тогда как другие, доминировавшие ранее, мотивы дезактуализируются и отступают на второй план.
В остальных наблюдениях паранойи изобретательства (6 из 19, 31,6%) пациенты становятся последователями различного рода нетрадиционных оздоровительных теорий, почерпнутых из популярных изданий («вялые фанатики» [Kretschmer E., 1927]). Доводы врачей оцениваются исключительно сквозь призму принятой на веру концепции выздоровления. Следуя рекомендациям разного рода целителей, пациенты значительно ограничивают прием предписанных кардиологом медикаментов, игнорируют требования диетических ограничений и контроля над физическими нагрузками. Явления нейрокогнитивного дефицита, присущие ШТРЛ, реализуются недостаточностью критических функций, непониманием нелепости и потенциальной опасности собственных высказываний и поступков в отношении своего здоровья и состояния окружающих. В единичных случаях (2 наблюдения из 19, 10,5%) выявляются сутяжные реакции, в основе которых лежат доминирующие представления о неадекватности действий медицинских работников в лечении установленной кардиальной патологии (неверная оценка состояния, использование «неправильных» методов лечения и т. д.).
Паранойяльно-ипохондрические шизофренические нозогении развиваются в рамках динамики ШТРЛ с акцентуацией по типу носителей сверхценных идей [Ганнушкин П.Б., 1933]. Выявляется доминирование на протяжении всей жизни сверхценных идей (сутяжничество, изобретательство и др.), реализующихся прежде всего в сфере профессиональной деятельности, изобилующей различными перипетиями (смена мест работы, производственные взыскания), что связано с прямолинейностью, конфликтностью, нетерпимостью к лицам, препятствующим воплощению их разработок. Остальные стороны жизни и связанные с нею потрясения (быт, семейные неурядицы, смерть близких) не вызывают адекватного чувства эмоциональной сопричастности.

Другая важная характеристика патохарактерологического склада — конституционально обусловленная «устойчивость» (resilience) к телесному неблагополучию [Pilowsky I., 1969; Druss R.G., 1995]. В условиях манифестации ССЗ у большинства лиц с данными типом ШТРЛ наблюдаются лишь субъективно минимальные признаки телесного неблагополучия, которые не только не только не амплифицируются за счет присоединения полиморфных соматоформных расстройств, как при тревожно-коэнестезиопатичских нозогениях, но и игнорируются пациентами.

4. Послеоперационные психозы при хирургических вмешательствах на открытом сердце

Наряду с общими характеристиками, включающими сроки манифестации (1-3 сутки после операции), нарушения сознания и явления психомоторного возбуждения, послеоперационные психозы в изученной выборке обнаруживают значимые признаки гетерогенности, как в клинической картине, так и в динамике. Выделено три типа послеоперационных психозов у больных, перенесших операцию АКШ (n=20): посткардиотомический делирий, транзиторный эндогеноморфный психоз и соматогенно провоцированный приступ шизофрении.

4.1 Посткардиотомический делирий (n=12; 8 мужчин, 4 женщины; средний возраст 51,1 ±4,1 года).
В половине наблюдений (6 из 12) посткардиотомический делирий развивается у больных, в анамнезе у которых отмечалось злоупотреблением алкоголем. В большинстве случаев (70%) послеоперационный делирий развивается на первый день после операции (в остальных 30% — на 2-е сутки). Продолжительность делирия – от 1 до 3 (в среднем 1,5) суток.
Клиническая картина делирия соответствует традиционным критериям экзогенных психозов [Тиганов А.С., 1999] и включает нарушения сознания (полная или частичная дезориентировка в окружающем), наплывы парейдолий, зрительные и вербальные галлюцинации, чувственный бред, выраженное двигательное возбуждение, агрипнию. В ряду аффективных нарушений преобладает чувство тоски, страха, а также эпизоды тревожно-злобного возбуждения с агрессивными действиями в отношении медицинского персонала.

Выраженность психопатологических расстройств варьирует в течение суток: в первой половине дня преобладает состояние сомноленции или оглушения с моторной заторможенностью, частичной дезориентировкой в месте и времени, в ночное время наблюдается значительное утяжеление помрачения сознания, галлюцинаторных и бредовых расстройств с развитием психомоторного возбуждения.

Делирий редуцируется по мере улучшения соматического состояния с формированием ретроградной амнезии на период психоза или (3 пациента) — дополнительно на 1-2 дня после разрешения психоза. На протяжении 5-7 дней после обратного развития психопатологической симптоматики сохраняется неустойчивость настроения со склонностью к подавленности, а также астения с повышенной истощаемостью, капризностью и обидчивостью.

4.2 Эндогеноморфный транзиторный психоз (n=6; 5 мужчин, 1 женщина; средний возраст 58,2 года).

Эндогеноморфные транзиторные психозы, в отличие от посткардиотомического делирия, формируются у больных вялотекущей шизофренией (n=4) или шизотипическим расстройством личности (n=2), не обнаруживая значимой связи с злоупотреблением алкоголем и психоактивными веществами в анамнезе. При сопоставимости с делирием по срокам манифестации (первые 2-4 дня после операции) эндогеноморфным психозам свойственно более длительное течение (от 7 до 11 дней против 2-4 суток при делирии).

В первые 1-2 суток психоза в клинической картине преобладают симптомы делирия (изменения сознания, обманы восприятия), однако в дальнейшем  по мере нормализации соматического статуса структура психопатологических расстройств претерпевает значительные изменения. В 4 из 6 наблюдений нарушения сознания приобретают признаки, свойственные иллюзорно-фантастическому онейроиду [Тиганов А. С., 1999] с явлениями двойной ориентировки. Картина психоза дополняется признаками кататонии с отчетливыми эпизодами ступора (внезапные застывания в неудобной позе, редуцированные явления мутизма). Также выявляются отрывочные бредовые идеи нанесения вреда медицинскими работниками (намеренно злонаправленные действия хирургов и персонала во время операции).

В трети наблюдений (2 из 6) преобладает галлюцинаторно-параноидная симптоматика. С первых же дней отмечается формирование вербальных псевдогаллюцинаций и явлений психического автоматизма (идеи воздействия на мысли, эмоции с использованием оборудования в реанимационной палате), а также бредовых идей преследования, что сопровождается ажитацией и агрессивными действиями (разрушение лечебно-диагностической аппаратуры, нападение на медицинских сотрудников).

Нормализация соматического состояния не сопровождается немедленным разрешением психоза. Рудиментарная галлюцинаторно-бредовая и кататоническая симптоматика персистирует на протяжении 14-30 дней (в среднем 19±4,2 дней).

4.3 Соматогенно провоцированные приступы шизофрении (n=2; 1 мужчина, 1 женщина; средний возраст 54,4 года).

Клиническая картина психоза определяется сочетанием процессуально обусловленной и соматогенной симптоматики.

Характерные для шизофрении психопатологические нарушения выявляются уже на первых этапах развития послеоперационного психоза. По мере нормализации соматического состояния с обратным развитием нарушений сознания и соматогенных расстройств, клинические проявления психоза (приступообразная шизофрения) приобретают синдромально завершенный характер, в одном случае – маниакально-бредовый, во втором – галлюцинаторно-параноидный.

В обоих случаях отмечается затяжное течение психоза, ремиссия констатирована через 3 и 5 месяцев с момента оперативного вмешательства, соответственно. Психозы послеоперационного периода сопоставимы по клинической картине с психозами в анамнезе пациентов. В первом случае длительность эндогенного заболевания составила 12 лет, в анамнезе 2 приступа маниакально-бредовой структуры продолжительностью 3 и 5 месяцев, соответственно. Во втором — длительность течения шизофренического процесса составила 8 лет, в анамнезе 1 приступ с галлюцинаторно-параноидной симптоматикой длительностью 4 месяца. У обоих пациентов лечение предыдущих приступов проводилось в условиях психиатрического стационара.

5. Терапия шизофренических нозогений и послеоперационных психозов у больных с сердечно-сосудистой патологией

В терапии ШН в рамках динамики ШТРЛ наиболее эффективны и безопасны атипичные антипсихотики, назначаемые (по клиническим показаниям) совместно с антидепрессантами последних поколений и анксиолитиками. Лечение ШН ограничивается курсовым применением терапевтических доз атипичных антипсихотиков. Эффективность терапии шизофренических нозогений оценена как высокая в 55% случаев; еще в 35%  результаты лечения признаны удовлетворительными. Лишь в 10% случаев терапия не сопровождалась эффектом. В терапии тревожно-коэнестопатических нозогений предпочтительно применение кветиапина и сульпирида (72% и 76% респондеров, соответственно); паранойяльно-ипохондрических – рисперидона и оланзапина (83% и 67% респондеров, соответственно). Больным с ВШ после этапа купирующей терапии показана длительная поддерживающая терапия атипичными антипсихотиками в минимальных терапевтических дозах.
Объем и длительность психофармакотерапии при соматогенных (послеоперационных) психозах определяется клиническим типом психоза. Наиболее эффективно применение парентеральных форм антипсихотиков, атипичных (оланзапин) или традиционных (галоперидол). При посткардиотомическом делирии медикаментозное воздействие ограничивается кратковременным (1-3 суток) курсом купирующей терапии; при эндогеноморфных психозах после этапа купирующей терапии (6-9 суток) требуется кратковременный этап поддерживающей терапии (до 1 месяца) минимальными терапевтическими дозами атипичных антипсихотиков; терапия соматогенно провоцированных приступов шизофрении, начиная с фазы купирующей терапии, проводится в соответствии с показаниями, разработанными для шизофрении.
Побочные эффекты использовавшихся в исследовании атипичных антипсихотиков были зарегистрированы только у четырех пациентов (10%), соответствовали фармакологическим профилям тестированных препаратов, как правило, не выходили за рамки легкой/умеренной степени тяжести (75%), и становились причиной отмены препарата в трех случаях (7,5%). За время терапии клинически значимых лекарственных взаимодействий между психотропными и соматотропными препаратами выявлено не было.

ВЫВОДЫ

Исследование репрезентативной выборки больных с вялотекущей шизофренией (ВШ), шизотипическим расстройством личности (ШТРЛ) и послеоперационными психозами в контингенте кардиологического и кардиохирургических стационаров позволило придти к следующим выводам:

1. Распространенность ВШ и ШТРЛ в кардиологическом стационаре оценивается как высокая – 4,0 % и 2,8 % (41 и 29 на 1029 пациентов) соответственно.

2. Эндогенные заболевания в контингенте больных кардиологического стационара представлены преимущественно ипохондрическими вариантами вялотекущей шизофрении: органоневротическая и сенестетическая.

2.1. Клинические проявления органоневротической шизофрении определяют явления кардионевроза, обнаруживающие психосоматический параллелизм (сопряженность экзацербаций ВШ с ухудшением соматического статуса), дублирующие и амплифицирующие актуальную сердечно-сосудистую патологию, а также негативные изменения с явлениями соматопсихической хрупкости.

2.2. Клиническая картина сенестетической ВШ включает коэнестезиопатии (сенестезии, сенестоалгии, сенестопатии) с аутохтонными обострениями, не обнаруживающими тесной ассоциации с сопутствующей сердечно-сосудистой патологией, и негативные изменения (аутохтонная астения, псевдоорганический дефект, явления когнитивного дефицита).
3. Шизофренические нозогении (ШН) у больных с сердечно-сосудистой патологией представлены тревожно-коэнестопатическими (ШТРЛ с акцентуацией по типу проприоцептивного диатеза) и паранойяльно-ипохондрическими (ШТРЛ по типу носителей сверхценных идей) реакциями.

3.1. Тревожно-коэнестопатические нозогении манифестируют фобическими расстройствами (панические атаки, танатофобия, страх инвалидизации), сопряженными с аномальными телесными сенсациями и овладевающими представлениями.

3.2. Паранойяльно-ипохондрические нозогении представлены сверхценными/бредовыми идеями, в спектре которых – изобретательство методов излечения кардиологического заболевания, нетрадиционных способов оздоровления и сутяжничество с эквитными тенденциями.
4. Послеоперационные (АКШ) психозы представлены в рамках континуума, на одном полюсе которого – реакции экзогенного типа – посткардиотомический делирий (формируется у лиц с алкогольной зависимостью), на противоположном – эндогеноморфные транзиторные психозы (наблюдаются при ВШ и ШТРЛ) и соматогенно провоцированные приступы шизофрении.
5. Основным методом лечения больных с ВШ и ШН, коморбидных сердечно-сосудистой патологии, является психофармакотерапия атипичными антипсихотиками, обеспечивающими удовлетворительный эффект при благоприятных профилях переносимости/безопасности и минимальном риске неблагоприятных лекарственных взаимодействий, применяемыми в комбинации с психотропными средствами других классов.
5.1. Выбор медикаментов варьирует в зависимости от синдромальной структуры психопатологических расстройств (ВШ и ШН с преобладанием невротической ипохондрии – сульпирид, явлений коэнестезиопатии –кветиапин, паранойяльно-ипохондрических расстройств – оланзапин и рисперидон).

5.2. Терапия послеоперационных психозов проводится путем парентерального введения атипичных (оланзапин) и традиционных (галоперидол) антипсихотиков.
Приложение
Психофармакотерапия послеоперационных психозов у больных, перенесших хирургические вмешательства на открытом сердце
Общие принципы

Развитие психоза у больных с сердечно-сосудистой патологией коррелирует с достоверным снижением эффективности лечебно-реабилитационных мероприятий (вплоть до повышения риска смертности от соматических осложнений) [Caraceni A., Grassi L., 2004].

Подходы к лечению соматогенных психозов реализуются в соответствии с основными принципами терапии этой группы психических расстройств:

· Координация действий психиатра с кардиологом, кардиохирургом и врачами других специальностей, курирующими данного пациента;

· Уточнение этиологии;

· Назначение терапии;

· Обеспечение адекватного лечения сопутствующих расстройств;

· Тщательное наблюдение и обеспечение безопасности больного и медицинского персонала;

· Регулярная оценка и контроль психического статуса;

· Обеспечение необходимой адекватной терапии после купирования острых проявлений психоза.

В связи с тем, что основной причиной возникновения рассматриваемых психозов является ухудшение соматического состояния, успешная терапия предусматривает, в первую очередь, компенсацию проявлений телесного недуга. Первостепенное значение приобретает коррекция нарушений обменных процессов в головном мозге, лежащих в основе клинических проявлений психоза: дезинтоксикационная терапия, купирование метаболических нарушений, отека мозга и пр.

Однако, несмотря на очевидную роль соматотропных средств, в большинстве случаев возникает необходимость психофармакологического воздействия. Назначение психотропных средств связано с необходимостью купирования психомоторного возбуждения, терапией галлюцинаторных и бредовых расстройств, предупреждением агрессивного и аутоагрессивного поведения, и обеспечением возможности проведения жизненно важных терапевтических мероприятий, которые, в свою очередь также имеют важное значение для терапии соматогенных психозов. В одних случаях решение этих задач обеспечивается сравнительно простой схемой психофармакотерапии, в других ситуациях требуется более интенсивная терапия, сопровождающаяся седативным эффектом. Однако, учитывая необходимость активного контакта и определенного уровня физических нагрузок уже в первые дни послеоперационного или постинфарктного периода для успешной кардиологической реабилитации, чрезмерная седация больных в дневное время представляется крайне нежелательной.

Представленная ниже информация основана на результатах собственного исследования эффективности, переносимости и безопасности применения психофармакотерапии в лечении послеоперационных психозов, опыте специалистов сотрудничающих клиник, а также результатах анализа литературы. Предлагаемые схемы психофармакотерапии соматогенных психозов в условиях кардиореанимации не следует рассматривать как окончательные рекомендации.

Главным общим правилом медикаментозной терапии делирия является титрация дозы и учет индивидуальных особенностей пациента [Caraceni A., Grassi L., 2004], поэтому тактика лечения и выбор психотропных средств для каждого конкретного случая допускает значительные вариации.

Проведение психофармакотерапии предусматривает рассмотрение ряда вопросов, главным из которых является определение пропорции риска и пользы в результате введения психотропных препаратов. Качественное проведение лекарственной терапии соматогенных психозов требует соблюдения баланса между эффективностью контроля симптоматики и потенциальной возможностью развития побочных эффектов [Meagher D. J., 2001]. Использование психотропных средств в дозах, необходимых для купирования возбуждения, нередко осложняет оценку психического статуса во время лечения, а также может ухудшать когнитивные функции и в первую очередь – способность пациента понимать указания медицинского персонала и сотрудничать с врачами [Tune L., 2002].
Хотя в большинстве случаев развитие психоза является показанием к назначению купирующей психофармакотерапии, возможны ситуации, когда применение психотропных препаратов нецелесообразно. Так, у пациентов пожилого и старческого возраста при явлениях нерезко выраженного возбуждения на фоне признаков помраченного сознания более рациональной представляется выжидательная тактика. С учетом возможных побочных эффектов анксиолитиков и антипсихотиков (применение психофармакологических препаратов у этого контингента больных может провоцировать либо амплифицировать делириозные состояния) в некоторых случаях, представляющих опасность для жизни, основные усилия должны быть направлены на нормализацию соматического статуса. В ситуациях, когда применение антипсихотиков невозможно по тем или иным причинам (тяжесть соматического состояния, непереносимость антипсихотических препаратов) для ограничения подвижности возбужденных пациентов его можно фиксировать к каркасу функциональной кровати (так называемая «мягкая» фиксация) [Caraceni A., Grassi L., 2004]. При этом купирование делириозной симптоматики проводится с привлечением анестезиологических методов – интубационный наркоз с последующей искусственной вентиляцией легких.

Наряду с общими принципами выбора средств фармакотерапии психозов в общемедицинской сети, предусматривающими равноправное или даже приоритетное значение безопасности (переносимость, риск лекарственного взаимодействия) препаратов по отношению к их эффективности, к лечению в условиях кардиологической реанимации предъявляются дополнительные требования. Препаратами первого выбора являлись антипсихотики, способные купировать психомоторное возбуждение и другие психопатологические расстройства. При необходимости усиления седативного эффекта и/или редукции дозы антипсихотиков (в случае выраженных побочных эффектов) используются бензодиазепиновые транквилизаторы. Приводятся также указания на возможность применения отдельных представителей психотропных средств других классов (антидепрессанты, нормотимики и пр.).

Тактика терапии соматогенных психозов в условиях кардиологической и кардиохирургической реанимации.
Переходя теперь к описанию психофармакотерапевтических подходов к лечению соматогенных психозов в условиях кардиохирургической реанимации, отметим, что объем и длительность лекарственного воздействия определяется клиническим типом психоза – делирий, транзиторный эндогеноморфный психоз, или соматогенно провоцированная экзацербация шизофрении. Психофармакотерапия назначается эмпирически с учетом основных принципов: эффективность, безопасность при отсутствии неблагоприятного взаимодействия с кардиотропными препаратами. Используются антипсихотики, обладающие минимальными побочными эффектами в отношении соматических функций. Тактика психофармакотерапии предусматривает 2 этапа: купирующей и поддерживающей терапии.
Делирий.

Лечение послеоперационного делирия проводилось с учетом клинических особенностей этой формы соматогенных психозов и, в большинстве случаев, ограничивается кратковременным – 1—2 дня – курсом купирующей терапии (в отдельных случаях – до 3-х дней). Для лечения использовались инъекционные формы антипсихотиков, предпочтительно атипичных (оланзапин) или производных бутирофенона (галоперидол). При необходимости дополнительной седации парентерально вводились бензодиазепиновые транквилизаторы (диазепам, феназепам).

Предлагаемая схема купирования делирия в условиях кардиореанимации выглядит так:

1. Вводится 2,5 – 10 мг оланзапина (внутримышечно) или 5-10 мг галоперидола (внутримышечно или внутривенно). Количество вводимого препарата определяется в зависимости от уровня психических нарушений и переносимости препарата (при учете возраста пациента, его соматического состояния и возможного риска развития побочных эффектов).

2. Наблюдение за пациентом после введения антипсихотика продолжается 20-30 минут. При отсутствии реакции на проводимую терапию и незначительную выраженность побочных эффектов, введение антипсихотика повторяется в той же дозе. Данный цикл можно повторять до достижения необходимого эффекта либо до появления выраженных побочных эффектов. Пациент должен быть доступен контакту и не загружен.

3. При необходимости усиления эффекта антипсихотических препаратов или снижения их дозы в случае экстрапирамидных нарушений (галоперидол) показано введение транквилизаторов (диазепам – до 20 мг или феназепам – до 4 мг, внутримышечно или внутривенно). При этом необходимо постоянно наблюдать за функцией дыхания, а также уровнем седации. При явлениях токсического эффекта (подавление функции дыхания и пр.) проводятся реанимационные мероприятия.

Необходимо постоянное титрование дозы вводимых препаратов в зависимости от тяжести психического и соматического состояния. Относительно безопасными являются следующие суточные дозы препаратов: оланзапин — до 40 мг, галоперидол — до 120 мг при монотерапии, и до 20 мг/сут и 60 мг/сут соответственно при комбинации с транквилизаторами.

При остающейся после успешного купирования ажитации резидуальной галлюцинаторно-бредовой симптоматики возможно дополнительное применение антипсихотиков в пероральных формах (оланзапин, рисперидон, кветиапин, трифлуоперазин и др.).

При ранней скрининговой оценке симптомов развивающегося делирия в условиях кардиореанимации зачастую требуется меньшее по объему медикаментозное воздействие [Breitbart W. et al, 1996], ограниченное однократной инъекцией антипсихотиков в минимальных терапевтических дозах (оланзапин 5 мг/сут, галоперидол 5 мг/сут), или назначение тех же препаратов в таблетированных формах и в тех же дозах, либо других антипсихотиков: рисперидон 1 – 4 мг/сут, кветиапин 200 – 600 мг/сут. При необходимости дозы рисперидона и кветиапина могут повышаться до максимально безопасных – 6 мг/сут и 800 мг/сут соответственно.

Эндогеноморфные соматогенные психозы
В отличие от делирия, эндогеноморфные соматогенные психозы определяют более высокую потребность в участии психиатра на всех этапах терапии в связи с необходимостью квалифицированной оценки психического статуса, а также более интенсивной и длительной психофармакотерапии.

Лечение эндогеноморфных психозов также осуществляется в два этапа – купирующей и поддерживающей терапии. Длительность и интенсивность антипсихотической терапии варьируют в зависимости от тяжести клинических проявлений и нозологической природы эндогеноморфного психоза.

Транзиторные эндогеноморфные психозы (соматогенно провоцированные состояния – соматогении у больных с шизотипическим расстройством личности или вялотекущей шизофренией) при сопоставимости с делирием по срокам манифестации (первые 1-2 дня после операции) и клиническим проявлениям в первые сутки (изменения сознания, обманы восприятия) характеризуются более длительным течением (несколько дней или даже недель против 2-4 суток для делирия) с постепенным видоизменением клинической картины – развитие явлений психического автоматизма, вербального галлюциноза, кататонической симптоматики. Соответственно этап купирующей терапии занимает в среднем 6 – 9 дней. Показано применение антипсихотиков в инъекционных формах (при необходимости – в комбинации с транквилизаторами) в средних терапевтических дозах. При недостаточной эффективности первых инъекций производится наращивание суточного количества препарата путем повторного введения медикаментов, следуя тактике терапии делирия. Однако, в отличие от делирия, после редукции острых проявлений психоза показана поддерживающая терапии антипсихотиками в течение 1-2 месяцев в дозах, в 2-3 раза меньших по сравнению с количеством препарата на этапе купирующей терапии (оланзапин 5-10 мг/сут, рисперидон 1-3 мг/сут, галоперидол 2-5 мг/сут).

Соматогенно провоцированные приступы в рамках периодической шизофрении протекают с полиморфной симптоматикой, обусловленной сочетанием признаков эндогенно-процессуальной и соматогенной патологии. Наряду с явлениями, свойственными соматогенным психозам (помрачение сознания с дезориентировкой в месте и времени, психомоторное возбуждение, суточные колебания с усилением в вечернее и ночное время) выявляются психопатологические нарушения, свойственные эндогенно-процессуальному заболеванию. В отличие от делирия, по мере нормализации соматического состояния пациента отмечается видоизменение психопатологических синдромов. Наряду с редукцией нарушений сознания, клиническая картина приобретает характер психотического приступа, чаще всего соответствующего манифестным проявлениям приступообразно протекающей шизофрении. При этом свойственные транзиторным эндогеноморфным психозам полиморфизм и изменчивость психопатологических расстройств уступают место синдромально очерченным психопатологическим нарушениям, выступающим в рамках типичных симптомокомплексов (галлюцинаторно-параноидных, аффективно-бредовых, онейроидно-кататонических и др.).

Начиная с фазы купирующей терапии, назначение психотропных средств проводится в соответствии с показаниями, разработанными для шизофрении. В резистентных случаях может потребоваться комбинированное применение антипсихотиков и антидепрессантов разных фармакологических групп (атипичных антипсихотиков, галоперидола, производных фенотиазина). При этом лечение необходимо проводить с соблюдением соответствующих предосторожностей – предпочтительность атипичных антипсихотиков, меньшие дозы и более медленное их наращивание при использовании традиционных антипсихотиков.

Поддерживающая терапия в периоде становления ремиссии продолжается до 3-5 мес или более. Названия и дозировка препаратов, использовавшихся при лечении послеоперационных психозов, приведены в Таблице 13.
Таблица 13. Психотропные средства, использовавшиеся в терапии послеоперационных психозов в изученной выборке, и длительность проведения терапии
	Название
препарата
	Послеоперационный делирий (n=12)
	Эндогеноморфный психоз (n=6)
	Соматогенное обострение шизофрении (n=2)

	
	Дозы
(мг)
	Длительность терапии (сут)
	Дозы
(мг)
	Длительность терапии (сут)
	Дозы
(мг)
	Длительность терапии
(сут)

	Рисперидон
	4
	1-2
	2-4
	5-11
	4-8
	30-41

	Оланзапин
	5-10
	1-2
	5-20
	4-9
	15-30
	28-37

	Кветиапин
	300
	1-2
	300-600
	3-7
	400-800
	27-40

	Диазепам
	10-20
	1-2
	10-20
	При психомоторном возбуждении
	20-40
	При психомоторном возбуждении
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