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Психозы относятся к высокораспространенным фор-

мам психических расстройств у больных онкологически-

ми заболеваниями. Частота возникновения подобных со-

стояний находится в пределах 28–48% среди больных он-

кологического стационара или хосписа (H.Minagawa и

соавт., 1996; J.Pereira и соавт., 1997; P.Lawlor и соавт., 2000).

При этом в контексте проблемы психозов, коморбидных

онкологической патологии, особое влияние уделяется

группе гемобластозов (ГБ) – опухолевых заболеваний си-

стемы крови, течение которых часто осложняется разви-

тием психических расстройств с высокими показателями

частоты соматогенных психозов (СП), достигающими

7,3% (J.Prieto и соавт., 2002).

Этиологические и патогенетические факторы СП при

ГБ окончательно не установлены. Предполагается взаимо-

действие множества факторов, включая изменения мета-

болизма в головном мозге, связанные с основным заболе-

ванием, органическое поражение ЦНС вследствие мета-

статического и инфекционного (вирусный энцефалит)

поражения головного мозга, побочные эффекты средств

фармакотерапии раковых заболеваний (цитостатики, им-

муномодуляторы, стероиды и др.), специфичные хирурги-

ческие вмешательства (трансплантация костного мозга),

средства симптоматической терапии, такие как опиатные

анальгетики (M.Schafer, M.Schwaiger, 2003; R.Hernandez,

O.Juan, V.Alberola, 2004; M.Kami и соавт., 2004; Y.Kim и со-

авт., 2002; P.Lawlor, 2002; J.Gaudreau и соавт., 2007; T.Morita

и соавт., 2002 и др.). Патогенез делирия остается малораз-

работанным. Предполагается патология различных ней-

ротрансмиттеров и других эндогенных веществ, включая

нарушение (снижение) внутримозговой холинергиче-

ской передачи (или избыток допаминергической переда-

чи по сравнению с холинергической), нарушение ГАБА-

трансмиссии, передачи серотонина, продукции цитоки-

нов и кортизола (J.Flacker, L.Lipsitz, 1999).

äÎËÌËÍ‡ ëè
Данные литературы свидетельствуют о значительной

клинической гетерогенности СП при ГБ. Прежде всего

отмечается существенная вариабельность СП по степени

тяжести – от абортивных (субсиндромальные) форм до

клинически завершенных и затяжных психотических

расстройств (А.С.Тимофеева, Л.Д.Сидорова, 1967). В то же

время выявляется значительный полиморфизм клиниче-

ских проявлений, который находит отражение в боль-

шом числе диагностических категорий СП, включая

аментивное помрачение сознания, эпилептиформное

возбуждение, делириозное помрачение сознания, бредо-

вые расстройства (Б.А.Целибеев и соавт., 1964; В.И.Макси-

менко, 1967; B.Sutor и соавт.; Ther, 1996; M.Schafer,

M.Schwaiger, 2003; J.Thome, U.Knopf, 2003; R.Hernandez,

O.Juan, V.Alberola, 2004; M.Kami и соавт., 2004 и др.).

Предпринимаются попытки систематизации по этио-

логическому принципу. Так, ряд авторов отводят основ-

ную роль соматогенным факторам, таким как побочные

эффекты средств химиотерапии, к которым относятся

цитостатические препараты, иммуномодуляторы, корти-

костероиды – интерфероновые, стероидные и другие

психозы соответственно (M.Schafer, M.Schwaiger, 2003;

J.Thome, U.Knopf, 2003; R.Hernandez, O.Juan, V.Alberola,

2004; M.Kami и соавт., 2004 и др.), и органическое пораже-

ние ЦНС в результате вирусных инфекций – энцефалиты

(Y.Kim и соавт., 2002) или метастатического поражения

головного мозга (Е.А.Барях и соавт., 2006; L.Beslac-

Bumbasirevic и соавт., 1996). Однако при подобном под-

ходе в рамках каждого из выделенных типов СП, как пра-

вило, объединяются крайне разнообразные по клиниче-

скому содержанию психопатологические феномены

(тревога, бессонница, депрессия, гипомания, ажитация,

слуховые и зрительные галлюцинации, нарушение памя-

ти, мутизм, нарушение схемы тела, бредовые синдромы,

апатические состояния). В этой связи наиболее оправ-

данной с клинической точки зрения представляется деле-

ние СП по основным клиническим характеристикам,

предусматривающее 3 основных типа СП (А.В.Бурлаков,

2005; А.Б.Смулевич и соавт., 2005) при онкогематологиче-

ских заболеваниях, предпринятое на материале выборки

из 107 больных с СП, страдающих онкогематологически-

ми заболеваниями: острым миелобластным лейкозом,

острым лимфобластным лейкозом, хроническим миело-

лейкозом, лимфогранулематозом, лимфосаркомой, мно-

жественной миеломой, эритремией (Д.Э.Выборных,

С.В.Иванов, В.Г.Савченко, 2007):

1) делирий, традиционно относимый к экзогенного ти-

па реакциям (K.Bonhoeffer, 1917);

2) эндогеноморфные психозы – психотические состо-

яния, манифестирующие по механизмам соматоге-

ний, но отличающиеся значительным полиморфиз-

мом и атипией симптоматики, включая несвойствен-

ные экзогенным психозам психопатологические на-

рушения эндогенного круга (галлюцинаторно-бре-

довые, депрессивно-бредовые, онейроидные сим-

птомокомплексы);

3) соматогенно провоцированные обострения шизо-

френии.

Клиническая картина делирия у больных ГБ в целом со-

поставима с делириозными состояниями при других тя-

желых соматических заболеваниях (Б.А.Целибеев и со-

авт., 1964; J.G.Magen, D.D'Mello, 1995) и включает наруше-

ния сознания, наплывы зрительных галлюцинаций, ост-

рый чувственный (галлюцинаторный) бред, выраженное

двигательное возбуждение. Явления помрачения созна-

ния представлены полной или частичной дезориенти-

ровкой в окружающем. В ряду аффективных нарушений

преобладает чувство тревоги, страха с явлениями расте-

рянности. В отдельных случаях отмечаются эпизоды тре-

вожно-злобного возбуждения с агрессивными действия-

ми в отношении медицинского персонала.

Выраженность нарушений сознания и других психопа-

тологических расстройств варьирует в течение суток: в

первой половине дня отмечается состояние сомнолен-

ции или оглушения с моторной заторможенностью, час-

тичной дезориентировкой в месте и времени, тогда как к

вечеру, особенно в первой половине ночи, наблюдается

усугубление явлений помрачения сознания, галлюцина-

торных и бредовых расстройств с развитием психомо-

торного возбуждения.

По завершении психоза (редукция психопатологиче-

ских нарушений по мере улучшения соматического со-
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стояния) выявляются признаки ретроградной амнезии

(полная утрата воспоминаний, связанных с симптомами

делирия). В отдельных случаях возможно формирование

антероградной амнезии на события 1–2 дней после раз-

решения психоза. Память на реальные события восстана-

вливается в течение 3–4 дней после окончания делирия.

На протяжении 5–7 дней после редукции психопатоло-

гической симптоматики сохраняется неустойчивость на-

строения со склонностью к подавленности, а также асте-

ния с повышенной утомляемостью, быстрой истощаемо-

стью при минимальных физических или умственных на-

грузках, капризность и обидчивость.

На основании клинических характеристик делирий

при ГБ дифференцируется на гипо- и гиперактивный

подтипы (B.Liptzin, 1999). При гипоактивном подтипе яв-

ления спутанности сознания выступают в сочетании с

психомоторной заторможенностью и фрагментарными

обманами восприятия (истинные – зрительные, слухо-

вые либо тактильные галлюцинации), преимущественно

обыденного содержания. При гиперактивном подтипе

психоз чаще протекает по типу мусситирующего дели-

рия, при котором реакция на внешние раздражители от-

сутствует, а двигательное возбуждение исчерпывается

моторными и речевыми стереотипиями.

Продолжительность делирия в изученных случаях со-

ставляет в среднем 4,5±0,8 дня. В 7 (29,2%) случаях, несмо-

тря на проводимую терапию, у больных сформировалось

аментивное расстройство сознания с хаотическим бес-

порядочным возбуждением, сопровождавшее развитие

септического шока и завершившееся у 6 (25%) больных

летальным исходом. Еще в 3 (12,5%) случаях развернуто-

го делирия наблюдали развитие неалкогольного корса-

ковского синдрома с массивной полинейропатией.

Эндогеноморфные психозы представлены следующи-

ми формами: галлюцинаторно-параноидными и депрес-

сивно-бредовыми психозами, а также состояниями оней-

роидного помрачения сознания.

При галлюцинаторно-параноидных состояниях с пер-

вых же дней психоза вербальные иллюзии, манифестиру-

ющие в дебюте по типу акоазмов (шипение, скрипы) или

элементарных функциональных галлюцинаций (обра-

щенные к пациенту отдельные слова или фразы, возника-

ющие на фоне реальных звуков медицинской аппарату-

ры или речи персонала), постепенно усложняются. Фор-

мируются вербальные псевдогаллюцинации и явления

психического автоматизма (идеи воздействия с помо-

щью медицинского оборудования), манифестируют со-

ответствующие содержанию обманов восприятия бредо-

вые идеи преследования, ограничивающиеся малосисте-

матизированными идеями отношения.

Депрессивно-бредовые состояния протекают с выра-

женной гипотимией в сочетании с отчетливым тревож-

ным аффектом, достигающим максимальной выраженно-

сти в вечерние часы. По мере нарастания тревожного и

тоскливого аффекта присоединяются параноидные рас-

стройства, представленные явлениями персекуторного

бреда (идеи отношения, преследования). Последние отли-

чались монотематичностью фабулы, не обнаруживая тен-

денции к систематизации, и ограничивались идеями пред-

взятого отношения и осуждения со стороны окружающих

(медицинский персонал, пациенты) либо идеями пресле-

дования судебными органами за “прошлые проступки”.

В большинстве случаев длительность галлюцинаторно-

параноидных и депрессивно-бредовых состояний соста-

вляет менее 2 нед. В рамках обратной динамики психоза

отмечается последовательная редукция бредовых идей,

галлюцинации, а затем – депрессивные проявления и ас-

тенические расстройства.
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В редких случаях на фоне тяжелого соматического со-

стояния, требующего наблюдения в условиях отделения

интенсивной терапии, нарушения сознания приобрета-

ют признаки, свойственные онейроиду (А.С.Тиганов,

1999) с явлениями двойной ориентировки (больные од-

новременно выступают в роли пациентов клиники и сто-

ронних наблюдателей). Формирующиеся при этом сце-

ноподобные галлюцинаторные расстройства характери-

зуются (в отличие от фантастически-иллюзорных кар-

тин, свойственных “классическим” онейроидным психо-

зам) обыденным содержанием. Картина психоза допол-

няется признаками кататонии с эпизодами ступора и му-

тизма. Наряду с онейроидно-кататоническими проявле-

ниями выявлялись отрывочные идеи преследования.

Соматогенно провоцированные приступы в рамках

приступообразной шизофрении протекают с сочетани-

ем процессуально и соматогенно обусловленных психо-

патологических расстройств. Наряду с признаками, свой-

ственными соматогенным психозам (помрачение созна-

ния с дезориентировкой в месте и времени, психомотор-

ное возбуждение, суточные колебания с усилением в ве-

чернее и ночное время), уже в дебюте психоза выявляют-

ся психопатологические нарушения, присущие эндоген-

но-процессуальному заболеванию. В дальнейшем, по ме-

ре улучшения соматического состояния пациента с об-

ратным развитием нарушений сознания и других сомато-

генных расстройств, проявления психоза не редуцируют-

ся, а приобретают синдромально завершенный характер

психотического приступа в рамках приступообразной

шизофрении (галлюцинаторно-параноидный, маниа-

кально-бредовой).

Соматогенно провоцированные приступы шизофре-

нии, как правило, приобретают затяжное течение с фор-

мированием ремиссии лишь спустя 2,5–3 мес даже в усло-

виях адекватной терапии.

íÂ‡ÔËfl ÔÒËıÓÁÓ‚ Û ÓÌÍÓÎÓ„Ë˜ÂÒÍËı ·ÓÎ¸Ì˚ı
Стандартный подход к терапии СП при ГБ (как и в дру-

гих областях общей медицины) предусматривает устра-

нение специфичных обратимых патогенетических (соб-

ственно соматогенных) факторов и применение средств

психофармакотерапии, эффективных в отношении пси-

хотических расстройств, в первую очередь антипсихоти-

ков.

Соматогенные факторы при СП у больных ГБ включают

широкий спектр потенциально корригируемых патоло-

гических состояний, определяющих повышенную пред-

расположенность к развитию психоза, включая кахек-

сию, гипоальбуминемию, гиперкальциемию, инфекцион-

ные осложнения и др. (W.Breitbart и соавт., 1998; P.Lawlor и

соавт., 2000). Идентификация и коррекция таких факто-

ров способствуют максимальному эффекту психофарма-

котерапии СП, что достигается такими мероприятиями,

как подкожное введение жидкости для купирования де-

гидратации, внутривенное или подкожное введение бис-

фосфонатов для лечения гиперкальциемии, пероральное

или внутривенное введение антибиотиков для лечения

инфекционных осложнений (P.Lawlor и соавт., 2000).

Снижение дозы или отмена опиоидов в сочетании с гид-

ратацией обычно приводит к снижению концентрации

опиоидов и их метаболитов в плазме крови, что также по-

зволяет более быстро и эффективно купировать СП

(T.Morita и соавт., 2002; J.Gaudreau и соавт., 2007).

Проведение психофармакотерапии у больных ГБ со-

пряжено со значительными сложностями, обусловлен-

ными двумя основными факторами (Д.Э.Выборных и со-

авт., 2007). Первый из них – необходимость применения

психотропных средств на фоне длительных курсов хи-

миотерапии, включающей цитостатики, либо последние

в сочетании с кортикостероидами. Применение этих

средств не только повышает риск ятрогенных психиче-

ских расстройств, усложняющих клиническую картину,

но и затрудняет проведение психофармакотерапии в свя-

зи с возможностью побочных эффектов и нежелатель-

ных взаимодействий (А.Б.Смулевич и соавт., 2005). Вто-

рой фактор – коморбидность гемобластозов с хрониче-

ским алкоголизмом, выявленная в анамнезе почти у 1/3

(28,1%) пациентов, причем исключительно у перенесших

делириозное помрачение сознания. Последствия дли-

тельной алкоголизации способствуют облегчению де-

компенсации соматического состояния (ацидоз, гипок-

сия, дефицит витаминов комплекса В, падение содержа-

ния калия и магния в крови, сдвиг лейкоцитарной форму-

лы влево, повышение СОЭ), что диктует необходимость

коррекции психофармакотерапии.

Основное психофармакологическое вмешательство

предусматривает применение антипсихотиков как про-

шлых поколений, таких как галоперидол (American

Psychiatric Association, 1999), так и новейших атипичных

антипсихотиков – оланзапин, рисперидон, кветиапин и

др. (Adityanjee, S.Schulz, 2002; L.Tune, 2002; W.Breitbart и со-

авт., 2002). В настоящее время предпочтение отдается

атипичным антипсихотикам новых поколений, особен-

но с учетом расширяющегося диапазона лекарственных

форм этих препаратов. Предпочтительность выбора ати-

пичных антипсихотиков перед препаратами прошлого

поколения обусловлена достаточно высокой эффектив-

ностью при значительно более благоприятных профи-

лях переносимости и безопасности.

Исследования, посвященные эффективности атипич-

ных антипсихотиков для купирования СП в онкологиче-

ской практике, ограничены. Наиболее полный анализ

опубликованных на сегодня данных по трем наиболее

широко применяемым атипичным антипсихотикам

(рисперидон, оланзапин и кветиапин) приводится в об-

зорной статье S.Boettger и W.Breitbart (2005 г.), выполнен-

ной на основании результатов исследований препаратов

этого класса в терапии СП у больных с различной, в том

числе онкологической, соматической патологией (табл.
1).

Таким образом, опубликованные на сегодня данные по

применению атипичных антипсихотиков свидетельству-

ют о достаточно высокой эффективности и хорошей пе-

реносимости этих препаратов в терапии СП (S.Boettger,

W.Breitbart, 2005). В то же время очевидно, что каждая из

форм соматической патологии, сопряженных с развити-

ем СП, включая онкологические заболевания, требует

дифференцированного изучения в связи с значительны-

ми различиями в условиях формирования и динамики

психозов.

Данные о психотропных средствах, применявшихся

при терапии СП у пациентов с ГБ, вошедших в исследова-

ние, представлены в табл. 2.

Терапию СП у изученных больных проводили этапно.

Целью первого этапа являлось купирование психоза, вто-

рого – поддерживающее лечение, направленное на про-

филактику рецидива психотического расстройства.

При необходимости парентеральной терапии пред-

почтение отдавалось внутривенному введению психо-

тропных средств (в большинстве случаев – через веноз-

ный катетер), что соответствует рекомендациям по веде-

нию онкогематологических больных (А.И.Воробьев,

2005). В случаях подострых психозов без выраженного

психомоторного возбуждения, а также на этапе поддер-

живающей терапии острых психозов применялись таб-

летированные формы препаратов. В таких ситуациях

àëëãÖÑéÇÄíÖãú – èêÄäíàäÖ
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предпочтительнее были атипичные антипсихотики –

рисперидон и кветиапин (см. табл. 2). 

В данной связи отдельного внимания заслуживает рис-

перидон (в том числе в качестве генерика Сперидана, эк-

вивалентного по своим свойствам оригинальному препа-

рату), который назначался в дозах от 0,25 до 6 мг/сут. Це-

лесообразность применения рисперидона в терапии СП

у онкогематологических пациентов определяется высо-

Таблица 1. Применение атипичных антипсихотиков в лечении СП, протекающих по типу делирия (S.Boettger, W.Breitbart, 2005)

Исследование Препарат Дизайн n Возраст, Доза, Действие Побочные Время Примечания

лет мг действия действия

Horikawa Рисперидон Открытое 10 56,8 (22–81) 1,7 (0,5–3)
и соавт.,
2003

Mittal Рисперидон Открытое 10 64,7 (37–83)
и соавт.,
2004

Parellada Рисперидон Открытое 64 67,3
и соавт.,
2004

Liu и соавт., Рисперидон Ретроспек- 41 67,88 (40–85) 1,17 (0,5–4)
2004 тивное (RIS); 49,89

(15–77) (РФД)

Han, Kim, Рисперидон Двойное 12 65,6 1,02
2004 слепое

Sipahimalani, Оланзапин Открытое/ 11 63,5 8,2 (5–15)
Masand, ретро-
1998 спективное

Kim и соавт., Оланзапин Открытое 20 45,8 (19–74) 5,9
2001

DRS до 20
(12–29), после
10,6 (5–20);
80%
улучшение,
20% без
улучшения

Седация 30%,
Паркинсонизм
10% (DIEPSS)

13,2 (5–50) дней
нелеченого
делирия; 19,4
(10–28 дней
обследования;
проявление
эффекта – 3,3
дня,
максимальный
эффект 7,1 дня)

Исключался делирий 
с обратимой причиной 
и в постоперационном
периоде. Пациенты 
с плохим ответом
подвергались седации 
с дальнейшей титрацией

DRS до 25,2
(21–29), после
11,3; 80%
улучшение

Начальная
доза 1,35
(0,5–2),
основная
доза 0,75
(0,5–1,5)

Седация/гипо-
тензия 10%,
модифициро-
ванная ESRS
показала
умеренный
паркинсонизм,
акатизию,
которая
ослабла,
дистонии нет

Основная доза
сохранялась 3,89
(3–5) дня, DRS на
основной дозе
25,2/10,9 и 11,3 
к 6-му дню

131 пациент был
обследован и 121
исключен; также
использовался метод
оценки спутанности (МОС),
когнитивный тест на
делирий (КТД), шкала
Карновского (СК) 
и оценочная шкала
кумулятивного заболевания
(ОШКЗ)

DRS 22,5/6,9;
90,6%
улучшения

2,6 Умеренные
ЭР снизились
при терапии.
Сонливость 
(3 пациента),
тошнота 
(1 пациент)

В целом 90,6%
ответили в
течение 72 ч:
15,85% – в первые
24 ч, 31,1% – 
за 48 ч, 45,3% –
за 72 ч

Был исключен 21 пациент,
также с обратимыми
причинами. Дополнительно
оценивали по PANSS-P,
MMSE, CGI и UKU. У 1
пациента – тонические
судороги, у 3 пациентов –
отсутствовал ответ, 2
умерли от соматических
осложнений

VAS: у 5%
делирий
купирован. VAS
гиперактивный:
6,44 (5–9/0,20
(0–8). VAS
гипоактивный:
3,85 (0–8)/0,4
(0–3,5)

7% получали
антихолинер-
гические
препараты

Терапевтический
курс 7,2 дня
(3–18)

Только VAS,
ретроспективный дизайн.
Не было оценки побочных
эффектов/обратимые
причины делирия были
включены. 1 пациент был
исключен вследствие
отсутствия эффекта, 
1 – умер. 36% пациентов 
в группе рисперидона
получали бензодиазепины.
Разделялись подтипы
делирия

MDAS 23,5 до,
примерно 16 
к концу. 42%
(5/12)
ответили на
рисперидон,
75% – на
галоперидол

Не
описываются

4,17 дня у MDAS
< 13 в группе
рисперидона,
4,22 дня в группе
галоперидола.
Ответ на
рисперидон/гало-
перидол к 3-му
дню 33,3%/58,3%

Не сообщаются конечные
оценки MDAS, данные
взяты из графиков,
двойной слепой дизайн, 
не оценивались побочные
эффекты. Также
использовались CAM 
и DRS

DRS 17,9/10,3
5/11
выраженный
3/11
умеренный
2/11 слабый
1/11 без
эффекта

Не
сообщалось

Максимальный
ответ 7,2 дня;
средняя
продолжитель-
ность 23,6 дня

Естественный ретроспек-
тивный дизайн. Каждый 
1-й пациент, получавший
оланзапин или галоперидол
не обнаруживал улучшения,
у 1 пациента при приеме 
галоперидола было 
ухудшение

DRS до лечения
20, после – 9,3;
70% улучшение,
5% ухудшение
(при
травматическом
повреждении
мозга)

Седация/
сухость во рту
5%

Максимальный
эффект 3,8 дня,
продолжитель-
ность 6,6 дня

Средняя начальная доза
8,8; у 1 пациента с TBI
ухудшение на фоне
лечения
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кой эффективностью как в отношении психоза в целом,

так и бредовой и галлюцинаторной симптоматики, при

сравнительно низком уровне побочных, в первую оче-

редь экстрапирамидных эффектов, особенно в сравне-

нии со стандартными нейролептиками. При этом резуль-

таты применения рисперидона в нашем исследовании

согласуются с данными публикаций, представленных в

табл. 1, по успешному применению рисперидона при СП

у пациентов с другими (не онкогематологическими) со-

матическими заболеваниями. Наряду с достаточным

уровнем антипсихотического эффекта благоприятный

профиль рисперидона обеспечивает более высокую ком-

плаентность пациентов к психофармакотерапии, что

приобретает ключевое значение в тех случаях, когда со-

храняется потребность в продолжительной поддержива-

ющей терапии после купирования острых проявлений

психоза.

Предпочтение отдавали внутривенному введению пси-

хотропных средств (в большинстве случаев через веноз-

ный катетер), что соответствует рекомендациям по веде-

нию онкогематологических больных (А.И.Воробьев,

2005).

При делириозных расстройствах сознания основной

объем терапевтического вмешательства концентрирова-

àëëãÖÑéÇÄíÖãú – èêÄäíàäÖ

Продолжение табл. 1

Исследование Препарат Дизайн n Возраст, Доза, Действие Побочные Время Примечания

лет мг действия действия

Skrobik Оланзапин Открытое 28 67,5 4,54
и соавт., рандоми- (2,5–13,5)
2004 зированное

Breitbart Оланзапин Открытое 79 60,6 (19–89) 6,3 (2,5–20)
и соавт.,
2002

Schwartz, Кветиапин Ретроспек- 11 57,6 (19–91) 211,4 
Masand, тивное (25–750)
2000

Kim и соавт., Кветиапин Открытое 12 74 (64–88) 93,75
2003

Sasaki Кветиапин Открытое 12 67,3 (37–84) 44,9
и соавт., (25–100)
2003

Pae Кветиапин Открытое 22 69,1 (45–85) 127,1
и соавт.,
2004

Примечание. DRS – Delirium Rating Scale (шкала оценки делирия); DIEPSS – Drug-Induced Extrapyramidal Symptoms Scale (шкала оценки вызванных медикаментами
экстрапирамидных симптомов); MDAS – Memorial Delirium Assessment Scale (шкала оценки делирия); MMSE – Mini Mental State Examination (шкала краткой оценки
психического статуса); PANSS-P – Positive and Negative Syndrome Scale – Positive subscale (шкала оценки позитивного и негативного синдромов – подшкала
позитивного синдрома); ЭР – экстрапирамидные расстройства.

MDAS
19,85/10,78;
76%
улучшение.
Возраст
моложе 70 –
93%, возраст
старше 70 –
42%; 50% с
тяжелым
делирием

О ЭР не
сообщалось.
Седация 30%

После 48–72 ч
MDAS 12,73

Исключены 58 пациентов,
выбыли 4,
рассматривались подтипы
делирия. Ограничение
ответа при возрасте
старше 70 лет, деменции,
гипоксии, метастазах в
головном мозге,
гипоактивном делирии и
тяжелом делирии

DRS 20,9/2,7.
Выраженный
90%

О ЭР не
сообщалось.
Седация 2/11
(1 пациент
прекратил)

Пик ответа 6,5
дней;
продолжитель-
ность 13 дней

Ретроспективный дизайн.
Сравнивали с
галоперидолом, оба
препарата показали
сходный ответ, меньше
побочных эффектов, чем
при приеме галоперидола

DRS
18,25/8,00

О ЭР не
сообщалось.
Седация 2/12.
Живые
сновидения
1/12

Средняя
продолжитель-
ность 5,91 (4–10)
дня

Исключали психические
заболевания и
использование ранее
антипсихотиков;
использовались также
MMSE, DRS, CGI и тест
рисования часов. Данные
собирали до 3 мес после
постановки диагноза

DRS до 18,1,
после лечения
9,3.
Значительное
улучшение
5/12
Умеренное
улучшение
7/12

О ЭР не
сообщалось

Средняя
продолжитель-
ность до
ремиссии 4,8 дня

До исследования 8
пациентов прошли лечение
по поводу делирия
антипсихотиками и
бензодиазепинами, 2
пациента потребовали
дополнительных
назначений при
возбуждении. Средняя
максимальная доза была
63,5 мг (25–150 мг)

DRS 21,8/9,3; у
57,3% –
изменения по
DRS.
Значительное
улучшение
86,3%

1/22 седация Максимальный
ответ 7,1 дня,
продолжитель-
ность лечения 8,5
дня

2 пациентам пришлось
прервать кветиапин
вследствии седации и
отсутствия эффективности.
Средняя максимальная
доза 177,3 мг

DI до 6,7, после
лечения 5,4

О ЭР не
сообщалось

Максимальный
эффект 3 дня;
продолжитель-
ность 5 дней

Использовали DI, 
не сообщали отдельно
оценки по оланзапину 
и галоперидолу, 1 пациент
на оланзапине потребовал
высокую дозу галоперидола
на 3-й день, из графика
получено DI оланзапина
6,7/5,5, галоперидола –
7,3/4,8
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ли на первом этапе. Лечение непродолжительное, с вклю-

чением антипсихотиков бутирофенонового ряда (гало-

перидол до 15 мг/сут либо дроперидол до 10 мг/сут, при-

меняемый, как правило, в условиях отделений интенсив-

ной терапии). При необходимости быстрой седации или

купирования тревожных/инсомнических расстройств в

терапевтическую схему вводили диазепам (до 20 мг/сут).

Терапия эндогеноморфных психозов требовала более

интенсивных воздействий (суточные дозы антипсихоти-

ков повышали: галоперидол до 20–30 мг, дроперидол до

10 мг) и большей длительности (до 2 нед). При умерен-

ном и слабовыраженном психомоторном возбуждении у

некоторых больных использовали трифлуоперазин (до

10 мг/сут). На втором этапе лечения эндогеноморфных

психозов дозировки применяемых психотропных

средств снижали (галоперидол до 5 мг/сут, трифлуопера-

зин до 5 мг/сут).

Наиболее продолжительного (до 1,5–2 мес) лечения с

использованием указанных в табл. 2 максимальных до-

зировок препаратов требовали соматогенно провоциро-

ванные приступы шизофрении. При этом назначения

корректировали в соответствии с динамикой соматиче-

ской патологии (снижаются при утяжелении соматиче-

ского состояния).

Клинически значимых побочных эффектов в ходе те-

рапии психотропными препаратами или их неблагопри-

ятных взаимодействий с соматотропными препаратами

(включая кортикостероиды преднизолон, дексаметазон и

цитостатики цитозар, рубомицин, винкристин, цикло-

фосфан) не отмечено, хотя такая вероятность рассматри-

вается в некоторых исследованиях (А.В.Добровольский,

М.Ю.Дробижев, 1998; М.Ю.Дробижев, А.В.Добровольский,

1998).

á‡ÍÎ˛˜ÂÌËÂ
СП у больных с онкологическими (включая гематоон-

кологические) заболеваниями представляют серьезную

клиническую проблему в связи как с их относительно вы-

сокой распространенностью, так и с потенциальным не-

благоприятным влиянием на исход онкологической па-

тологии. Психозы у онкологических больных имеют

многофакторную этиологию, в ней непосредственно уча-

ствуют предшествующая деменция, пожилой возраст, на-

рушение электролитного состава крови, наличие при-

входящей инфекции, используемые цитостатические и

иные препараты и многие другие факторы, несмотря на

то что “классические” антипсихотические препараты, та-

кие как галоперидол, остаются во многих случаях препа-

ратами выбора при купировании рассматриваемых рас-

стройств. В настоящее время все больше в таких случаях

используются атипичные антипсихотики, такие как рис-

перидон, оланзапин и кветиапин, обладающие благопри-

ятным спектром антипсихотической активности и более

низким по сравнению с “классическими” препаратами

риском развитием побочных действий.
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Таблица 2. Психотропные средства, использующиеся в терапии СП у больных ГБ

Тип СП Галоперидол Дроперидол Трифлуоперазин Рисперидон Кветиапин Диазепам

доза, длительность доза, длительность доза, длительность доза, длительность доза,/ длительность доза, длительность

мг/сут курса, сут мг/сут курса, сут мг/сут курса, сут мг/сут курса, сут мг/сут курса, сут мг/сут курса, сут

Делирий 10–15 1–4 5–10 1–2 5–10 1–2 0,25–4,0 1–4 25–50 1–4 10–20 При
необходимости

ЭМП 10–30 5–11 5–10 4–9 5–10 4–8 0,25–6,0 5–14 12,5–100 5–14 10–20 То же
ПШ 10–40 30–41 5–10 28–37 10–15 25–36 0,5–6,0 30–60 12,5–100 30–60 20–40 » »

Примечание. ЭМП – эндогеноморфные психозы; ПШ – приступ шизофрении

*

       




