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Обзор посвящен проблеме пограничных психосоматических  расстройств у пациентов общего соматического профиля, 

вопросам патогенеза и частоты встречаемости психосоматозов в общей медицинской сети. В обзоре также обсуждаются 
возможности фармакологической коррекции психосоматических нарушений с помощью различных групп психотропных 
препаратов и проблема комплайенса в терапии психосоматических расстройств. 
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The review is devoted to the problem of frontier  psychosomatical disorders in somatic patients, pathogenesis and frequency of 
their occurrence in the internal medicine. The ways of  pharmacological correction of psychosomatical disorders and the problem of 
compliance are also discussed in these review. 
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Современное состояние проблемы фар-
макотерапевтической коррекции психосома-
тических расстройств. К одной из наиболее 
стремительно развивающихся областей кли-
нической и социальной медицины относится 
пограничная психиатрия. Об этом свидетель-
ствует и тот факт, что увеличение числа лиц с 
невротическими и психосоматическими на-
рушениями наблюдается прежде всего в раз-
витых странах [1]. Тревожно - депрессивные 
расстройства – часто встречающаяся погра-
ничная психоневрологическая патология. Со-
гласно данным современной статистики, па-
тологическая тревога выявляется в 20-25% 
случаев, а среди пациентов, обращающихся к 
неврологам и терапевтам в поликлинике – в 
30-40% . [16,29]. В подавляющем большинст-
ве случаев характерна  коморбидность трево-
ги и депрессии. С другой стороны у 75% па-
циентов с тревожными расстройствами, осо-
бенно у лиц пожилого возраста, выявляются 
признаки сопутствующей депрессии [28]. Ко-
морбидность тревоги и депрессии находит 
свое клиническое проявление в общих сома-
товегетативных признаках, таких как наруше-
ние сна, изменение аппетита, неспецифиче-
ские жалобы со стороны сердечно-сосудистой 
системы и желудочно-кишечного тракта, 

трудности концентрации внимания, раздра-
жительность, повышенная истощаемость, ус-
талость [23,33].  

Наличие различных научно - теоретиче-
ских подходов к классификации психосома-
тических расстройств значительно затрудняет 
их диагностику в общетерапевтической прак-
тике. Так некоторые исследователи слишком 
широко раздвигают рамки «психосоматиче-
ских расстройств», включая в это понятие все 
психические реакции, так или иначе связан-
ные с  соматическим страданием 
[2,13,20,21,24,44]. 

Понятие «психосоматические расстрой-
ства» в обобщенном виде представляет собой 
группу болезненных состояний, возникающих 
при взаимодействии соматических и психиче-
ских патогенных факторов [9,6,18]. Наиболее 
четкая классификация психосоматических 
расстройств разработана Смулевичем А.Б., 
который выделяет понятие «психосоматиче-
ские заболевания», т.е. нозологии, соматиче-
ские проявления которых, такие, как манифе-
стация заболевания или его обострение пси-
хогенно провоцируется, либо их течение усу-
губляется под воздействием психотравми-
рующих ситуаций [19]. На сегодняшний день 
в литературных источниках рассматриваются, 
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так называемые, «классические психосомати-
ческие заболевания», такие как эссенциальная 
гипертония, тиреотоксикоз, ревматоидный 
артрит, нейродерматит, бронхиальная астма, 
неспецифический язвенный колит, язвенная 
болезнь, сахарном диабете и хроническом 
панкреатит [18,13,26]. В рамках психосомати-
ческих расстройств заслуживает внимания 
термин «соматизированные» или «сомато-
формные» расстройства, приобретающий все 
большее значение в современных социальных 
условиях [4,35,43,7]. Широкое распростране-
ние среди отечественных авторов получила 
концепция «соматизированной депрессии», 
основанная на утверждении о том, что психо-
соматические расстройства есть разновид-
ность маскированной депрессии [22]. Соглас-
но точке зрения Анохина П.К., психосомати-
ческое расстройство представляет собой не 
что иное, как результат трансформации трево-
ги и депрессии в вегетативно - соматические 
нарушения  [3]. 

По вопросам патогенеза пограничных 
психических расстройств, сопряженных с со-
матической патологией в современной лите-
ратуре рассматривается несколько вариантов 
развития событий. Согласно некоторым дан-
ным, ключевая роль в этом принадлежит 
ГАМК - ергической системе. Именно наруше-
ния ГАМК - зависимых процессов в ЦНС 
опосредуют дисфунцию серотонин-, катехо-
ламин-, и пептидэргических систем, предо-
пределяя тем самым развитие нарушений 
адаптации, вызванных тревожным расстрой-
ством [23, 33]. 

Исследования нейробиологического 
субстрата пограничных психосоматических 
расстройств преимущественно направлены на 
изучение норадренергической, ГАМК-
ергической и серотонинэргической ней-
ротрансмиттерных систем. Роль главных мо-
дуляторов функционального состояния ЦНС 
отводится 5-НТ нейронам в ядрах шва средне-
го мозга, которые оказывают влияние на ши-
рокий спектр функций ЦНС, включая аффек-
тивное состояние, тревогу, импульсивность, 
агрессивность [1]. 

Доминирующая на сегодняшний день 
серотонинергическая теория депрессии играет 
по мнению Т. В. Завалиной не последнюю 
роль и в активности противоболевых систем 
мозга, так как именно этот медиатор потенци-
рует ноциальный эффект брадикинина. Для 
понимания механизмов психосоматических 
расстройств это имеет важное значение, так 
как хронический болевой синдром согласно 
клиническим наблюдениям значительно спо-

собствует возникновению или усилению уже 
имеющихся эмоционально- личностных на-
рушений [12]. Эти данные согласуются с мо-
ноаминовой теорией депрессии, согласно ко-
торой, формирование депрессии происходит в 
условиях дефицита норадреналина и серото-
нина [11]. По версии же Ф.Б. Березина пер-
вичным в цепочке «соматика – депрессия» все 
же являются депрессивные расстройства. В 
качестве нейрофизиологического субстрата 
психофизиологического регулирования инте-
гративных церебральных систем выступают 
структуры лимбико-гипоталамо-
ретикулярного комплекса в тесном взаимо-
действии с фронтальной корой [5]. 

В терапии пограничных психосомати-
ческих расстройств применяются препараты 
практически всех классов психотропных 
средств, в основном транквилизаторы и все 
чаще в последнее время антидепрессанты. 
Применение транквилизаторов, по мнению 
некоторых авторов, позволяет добиться быст-
рого, но непродолжительного анксиолитиче-
ского эффекта, однако сопряжено с угрозой 
развития зависимости и неблагоприятных по-
бочных эффектов, связанных с сопутствую-
щей соматической патологией. Более того, 
эпизодический прием транквилизаторов не 
дает ожидаемого эффекта и формирует убеж-
дение в неизлечимости заболевания. Назначе-
ние  антидепрессантов обеспечивает дости-
жение стойкого положительного результата, 
как правило, без возникновения привыкания, 
выраженных побочных реакций, в связи с 
чем, представляется большинству авторов бо-
лее перспективными. [1, 8]. В число препара-
тов первого ряда А.Б.Смулевичем определены 
антидепрессанты последних генераций (в све-
те теории патогенеза депрессий, постули-
рующей дисбаланс серотонин – и норадренер-
гических систем мозга). К ним относятся та-
кие группы препаратов, как селективные ин-
гибиторы обратного захвата серотонина 
(СИОЗС), обратимые ингибиторы моноами-
нооксидазы типа А (ОИМАО-А), селективные 
блокаторы обратного захвата норадреналина 
(СБОЗН), препараты двойного действия (се-
лективные ингибиторы обратного захвата се-
ротонина и норадреналина - СИОЗСиН, но-
радренергические и специфические серотони-
нергические антидепрессанты – НССА), се-
лективные стимуляторы обратного захвата 
серотонина – ССОЗС. Вышеперечисленные 
группы препаратов, по мнению автора, в наи-
большей степени соответствуют требованиям 
общемедицинской сети. В качестве препара-
тов второго ряда рассматриваются традици-
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онные тимоаналептики – ингибиторы моно-
аминооксидазы (ИМАО) и трициклические 
антидепрессанты (ТЦА). Представители дан-
ной группы препаратов (амитриптилин, 
имипрамин, кломипрамин)  у пациентов с вы-
раженной соматической патологией должна 
применяться с большой осторожностью, осо-
бенно у лиц пожилого возраста ввиду высо-
кой вероятности развития таких неблагопри-
ятных последствии как  делириозные состоя-
ния, расстройства внимания и памяти, иллю-
зорно - галлюцинаторными феноменами. При 
этом, необходимо помнить о том, что нейро-
химические мишени воздействия антидепрес-
сантов обладают определенной инертностью, 
в связи с чем тимоаналептический эффект их 
развивается постепенно. Данное обстоятель-
ство  нельзя упускать из поля зрения и не 
прерывать терапию при отсутствии быстрого 
эффекта, а при его достижении постепенно 
снижать дозу препарата [19,17]. Выбор психо-
тропных препаратов в клинике невротических 
расстройств, в том числе в общесоматической 
медицине, должен, по мнению ряда авторов, 
проводиться прежде всего на основе характе-
ра ведущего синдрома и этапа невротического 
состояния. Михайлов Б.В. полагает, что при 
остро возникающих состояниях, эмоциональ-
но насыщенных и мало связанных с лично-
стью больного можно достичь гораздо боль-
ших терапевтических результатов, чем при 
вялотекущих, менее «аффективно заряжен-
ных» невротических расстройствах, при кото-
рых, по мнению автора, происходит так назы-
ваемый «сплав» невротического с личностью 
больного [15]. При этом необходимо учиты-
вать то обстоятельство, что вегетативно - гу-
моральное регулирование тревоги происходит 
независимо от первоначальной симпатико-
адреналовой или вагоинсулярной направлен-
ности [5]. 

Так, М.Ю. Дробижев, в своем обзоре 
указывает на  неоднозначность в аспекте кли-
нического исследования использования 
СИОЗС, так как все эти препараты  значи-
тельно отличаются по профилю побочных 
эффектов. Более того, особым интересом в 
последнее время стали пользоваться так назы-
ваемые антидепрессанты двойного действия – 
селективные ингибиторы обратного захвата 
серотонина и норадреналина (дулоксетин, 
венлафаксин, милнаципран). Большинство 
зарубежных исследований посвящено сравни-
тельной эффективности данных препаратов с 
представителями ТЦА. Так, исследования, 
проведенные in vivo и in vitro на мозге крыс, 
доказывают равноэффективное повышение 

концентрации моноаминов в мозге при ис-
пользовании кломипрамина (представителя 
ТЦА) и дулоксетина. В то время как милна-
ципран и венлафаксин даже при использова-
нии в высоких дозах обеспечивают лишь 
очень умеренный прирост концентрации се-
ротонина и норадреналина. При этом важно 
отметить, что у пожилых лиц при повторных 
депрессиях эффективность милнаципрана 
значительно снижается, более того, препарат 
более эффективен при легких формах депрес-
сивных расстройств, в то время как антиде-
прессивная эффективность дулоксетина рас-
пространяется и на тяжелые формы депрес-
сии.  Что же касается профиля безопасности 
представителей СИОЗСН, нам представляется 
наиболее актуальным проблема воздействия 
препаратов на сердечно - сосудистую систе-
му, которой посвящен один из разделов пуб-
ликации, так как именно пациенты кардиоло-
гического профиля составляют наиболее мно-
гочисленную группу пациентов большинства 
соматических стационаров. Так, дозозависи-
мый эффект венлафаксина нередко сопровож-
дается повышением АД, в то время как в ис-
следованиях с милнаципраном в стандартных 
терапевтических дозах не было зафиксирова-
но значительных гемодинамических эффек-
тов. Минимальные же норадренергические 
свойства на периферическом уровне в преде-
лах наиболее широкого диапазона терапевти-
ческих доз проявляет дулоксетин. Таким об-
разом, представленные автором данные по-
зволяют заключить, что все СИОЗСН сущест-
венно отличаются по эффективности и пере-
носимости, что непременно должно учиты-
ваться при их назначении в общетерапевтиче-
ской практике [11 , 15]. 

Одним из общих свойств, объединяю-
щих антидепрессанты,  является риск разви-
тия так называемого синдрома отмены после 
длительной терапии. Проявления  данного 
синдрома описаны в литературе как дезориен-
тация в пространстве и времени, головокру-
жение, тошнота, учащение сердцебиения, па-
рестезии, потливость, тремор, раздражитель-
ность, головная боль.   Рядом исследователей 
был проведен сравнительный анализ частоты 
развития данного синдрома  при приеме ос-
новных препаратов данного класса (флувок-
самин, сертралин, пароксетин), в результате 
которого наибольшая вероятность развития 
данного симптомокомплекса была диагности-
рована для пароксетина [41, 40, 34]. Для про-
филактики синдрома отмены авторы реко-
мендуют в конце лечения постепенно умень-
шать дозу препарата [38]. Характерным по-
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бочным эффектом группы СИОЗС является 
развитие так называемого «серотонинового 
синдрома», связанного с лечением высокими 
дозами препаратов и проявляющегося раз-
дражительностью, судорожными подергива-
ниями мышц, гиперрефлексией, профузным 
потоотделением, поносом, нарушением коор-
динации движений, лихорадкой  [30].  

Результаты обширных исследований, 
проведенных на животных, опубликованные 
зарубежными авторами, позволили предпо-
ложить, что у антидепрессантов есть также и 
другие точки приложения помимо модифика-
ции моноаминергической трансмиссии, в ча-
стности влияние на нейрокининовые рецепто-
ры субстанции Р ,рецепторы ГАМК и глута-
матные рецепторы [36]. Так существуют дан-
ные, что при длительном введении блокато-
ров NK1- рецепторов происходит десенсити-
зация пресинаптических 5 – НТ 1а- ауторе-
цепторов в дорзальном ядре шва, что вызыва-
ет выраженное повышение выделение серото-
нина в переднем мозге крыс [31]. Ряд зару-
бежных исследователей терапевтический эф-
фект антидепрессантов у пациентов с тревож-
но-депрессивными расстройствами связывают 
также с усилением дофаминовой трансмис-
сии. Накопленный в зарубежной литературе 
объем данных по данной «дофаминовой» тео-
рии позволяет предположить, что общим 
свойством всех групп антидепрессантов явля-
ется стимуляция DA – трансмиссии путем 
увеличения экспрессии D2- рецепторов и вы-
деления дофамина в кортико- лимбических 
областях мозга  [25, 32, 39, 45]. 

В последние годы в литературе стало 
появляться все больше данных о  взаимосвязи 
нарушений циркадного ритма  соматических 
пациентов  с диагностируемыми у них тре-
вожно - депрессивными расстройствами, что 
не могло не отразиться на подходах к их фар-
макокоррекции. В качестве основного нейро-
биологического субстрата десинхронизации 
циркадных ритмов некоторые авторы рас-
сматривают мелатонин. В этой связи одним 
особую популярность в последнее время при-
обретают препараты, имитирующие эффекты 
мелатонина и обладающие антидепрессивны-
ми  свойствами, такие как агомелатин. В ис-
следованиях показано, что мелитор (агомела-

тин) способен избирательно увеличивать сек-
рецию дофамина и норадреналина во фрон-
тальной коре головного мозга крыс [42].  

Практика фармакотерапии пограничных 
психосоматических расстройств в общесома-
тической сети на сегодняшний день далека от 
научно обоснованных рекомендаций [37]. Так, 
например, пациент может просто не осозна-
вать, что он болен депрессией или страдает 
тревожно – фобическим расстройством. При 
этом он склонен рассматривать жалобы, свой-
ственные ППР, в качестве проявлений какого-
либо редкого и трудно диагностируемого за-
болевания [10]. По мнению Дэвида Фиша, 
именно соматические пациенты составляют 
группу наиболее трудно поддающихся лече-
нию больных. Именно они, как правило, «с 
недоверием относятся к диагнозу, плохо под-
даются на уговоры принимать лекарства, а 
согласившись, обнаруживают повышенную 
чувствительность к побочным эффектам». 
Метаанализ данных, проведенный Anderson 
I.M. , показал, что 30% пациентов прекратили 
прием ТЦА, тогда как СИОЗС принимают 
27%. При этом количество отказов от препа-
ратов только из-за побочных эффектов соста-
вило 20% для ТЦА и 15% для СИОЗС [27]. 
Соответственно, нельзя не отметить, что при 
таком подходе к терапии депрессий и тревож-
но-фобических расстройств, у пациента го-
раздо больше шансов получить отрицатель-
ный опыт от проводимой фармакотерапии. 
Таким образом, хорошая информированность 
врачей – интернистов о наиболее безопасных 
для применения у соматических пациентов 
психотропных препаратах, их нежелательных 
реакциях и способах дозирования имеет не-
маловажное значение в повышении комплай-
енса у пациентов психосоматического профи-
ля. Тревожно - депрессивные расстройства с 
полным основанием могут рассматриваться 
как общемедицинская, а отнюдь не только 
психиатрическая проблема. Поэтому, безус-
ловно оправданным представляется участие 
различных специалистов в диагностике, тера-
пии пограничных психических расстройств и 
предупреждение их тяжелых, хронических, 
инвалидизирующих форм, с применением 
психотропной  фармакотерапии [14]. 
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