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Цель исследования — изучение эффективности сульпирида при различных вариантах эндогенного депрессивно-ипохондрического

синдрома непсихотического уровня.

Пациенты и методы. Обследовано 47 больных (36 женщин и 11 мужчин) с депрессивным эпизодом (15), рекуррентным депрессив-

ным расстройством – ДР (14) и вялотекущей шизофренией – ВШ (18) клинически и с применением психометрических шкал: об-

щего клинического впечатления (CGI), Монтгомери–Асберга (MADRS), Гамильтона для оценки тревоги (HARS) и побочных явле-

ний (UKU). Сульпирид назначали в начальной дозе 50–100 мг/сут, при необходимости дозу повышали до 400–600 мг/сут.

Результаты исследования. Через 2 мес лечения в группе больных с аффективными расстройствами произошло снижение показа-

телей шкалы MADRS c 28,7±2,3 до 14,3±1,7; HARS – c 14,8±2,1 до 7,4±2,7. Редукция депрессивной симптоматики составила

50,2%, тревожной – 50,0%. При ВШ средние показатели шкалы MADRS уменьшились с 21,4±3,7 до 13,7±1,8; HARS с 10,2±1,5

до 6,4±3,2 балла. Симптомы депрессии уменьшились в целом на 40%, тревожного ряда – на 37,3%.

Заключение. Эффективность сульпирида при депрессивно-ипохондрическом синдроме у больных с аффективными расстрой-

ствами обусловлена преимущественно его антидепрессивным и противотревожным действием, а при ВШ – антипсихотиче-

ским и активирующим.

Ключевые слова: депрессивно-ипохондрическое расстройство, эндогенная депрессия непсихотического уровня, вялотекущая ши-

зофрения, сульпирид.
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Ранняя диагностика, своевременное и правильное ле-

чение ипохондрических расстройств представляют собой

общемедицинскую проблему. Это обусловлено тем, что

большинство пациентов с ипохондрическими нарушения-

ми предъявляют жалобы соматического характера и обра-

щаются за помощью к врачам-интернистам. И только после

длительного обследования и не всегда адекватного лечения

эти больные уже с выраженными психическими нарушени-

ями попадают в поле зрения психиатра [1].

Определение объема и границ ипохондрических рас-

стройств, их психопатологическая квалификация – слож-

ная проблема, поскольку ипохондрия тесно связана, с од-

ной стороны, с соматической патологией и нарушениями

телесной сферы, а с другой – с психическими переживани-

ями воображаемой болезни и опасениями за свое соматиче-

ское здоровье.

Существуют два подхода к оценке понятия «ипохон-

дрия» и определения места ипохондрических расстройств

среди других психических нарушений. Большинство пси-

хиатров считают, что ипохондрия – не самостоятельное

расстройство, а синдром, встречающийся при многих

психических заболеваниях [1–4]. По их мнению, клини-

ческая картина ипохондрического синдрома зависит от

«основного» заболевания, в рамках которого он форми-

руется. А.В. Снежневский [4] отмечал, что ипохондрия,

проявляющаяся «чрезмерной заботой о своем здоровье»,

не имеет самостоятельного значения и входит в состав

разнообразных синдромов: навязчивого, депрессивного,

паранойяльного и параноидного. Ипохондрические на-

рушения могут формироваться как «вторичные» в рамках

различных психопатологических симптомокомплексов –

от астенических до бредовых. 

Структура самого ипохондрического синдрома и кли-

нические закономерности его развития зависят от нозоло-

гии (невротические расстройства, аффективные расстрой-

ства, шизофрения, органические поражения головного моз-

га) [5]. Если при пограничных психических расстройствах

ипохондрическая симптоматика представлена астеноде-

прессивным, депрессивно-ипохондрическим, истероипо-

хондрическим, обсессивно-ипохондрическим синдромами

(небредовая ипохондрия), то при органических заболевани-

ях головного мозга могут присоединяться сенестопатии и

сверхценные идеи. При эндогенных психозах (маникально-

депрессивный психоз, шизофрения) наряду с небредовыми

вариантами ипохондрии может наблюдаться ипохондриче-

ский бред (бредовая ипохондрия) [6].

Особый интерес представляют ипохондрические де-

прессии, так как, по мнению многих авторов, ипохондрия

очень часто формируется на фоне депрессивного состоя-

ния [7, 8]. Гален считал ипохондрию одним из видов ме-

ланхолии, полагая, что эта болезнь начинается в желудке.

Он описывал такие симптомы ипохондрии, как отрыжка,

отхождение ветров, чувство жара в правом подреберье,

зыбленье, иногда боли. По Галену, припадки при ипохонд-

рии являются следствием воспаления желудка и задержки

густой черной желчи. Клиническое различие между мелан-

холией и ипохондрией Гален видел в наличии при послед-

ней «желудочных припадков» [9].

При ипохондрических депрессиях подавленное на-

строение сочетается с тревожными опасениями за свое здо-

ровье, фобиями, паническими реакциями, возникающими

на основе соматических и вегетативных нарушений. Боль-

ные переоценивают тяжесть соматических симптомов, чрез-

мерно фиксируются на своем состоянии, обеспокоены воо-

бражаемыми последствиями «соматической» болезни, воз-

можным неблагоприятным ее исходом. Постоянно занятые

самонаблюдением, они регистрируют малейшие признаки

телесного неблагополучия: измеряют АД, считают пульс,

следят за цветом кожи, мочеиспусканием, частотой и конси-

стенцией стула, слушают фонендоскопом живот и т. п. 

При нарастании тревоги у этих больных может возни-

кать тревожно-боязливое возбуждение вплоть до ажитации

(raptus melancholicus), сопровождающееся нигилистическим

ипохондрическим бредом Котара («кишечник сгнил», «мо-

ча не идет», «пища не переваривается»). Такая симптомати-

ка характерна для ипохондрических вариантов инволюци-

онной меланхолии [10]. 

Ипохондрические расстройства как составная часть

депрессивного синдрома манифестируют вместе с аффек-

тивными нарушениями и редуцируются по мере выхода из

депрессивной фазы (цит. по [7]).

При ипохондрических депрессиях соматовегетативные

жалобы часто выступают на передний план, маскируя де-

прессивные проявления. Такие депрессии были описаны как

«маскированные» [11], скрытые [12], соматизированные [13].

С учетом сложной структуры ипохондрической депрес-

сии предлагается комплексная ее терапия с использованием

препаратов разных психофармакологических групп (антиде-

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  И  М Е Т О Д И К И

Objective: to study the efficacy of sulpiride in different types of non-psychotic types of endogenous depressive-hypochondriacal syndrome. 

Patients and methods. Forty-seven patients (36 women and 11 men) with a depressive episode (n = 15), recurrent depressive disorder 

(n = 14), and slowly progressive schizophrenia (SPS) (n = 18) were examined clinically and using the psychometric scales: the Clinical

Global Impression Scale; Montgomery-Еsberg Depression Rating Scale (MADRS), the Hamilton Anxiety Rating Scale (HARS), and

Udvalg for Kliniske Undersшgelser Side Effect Rating Scale. Sulpiride was given in an initial dose of 50—100 mg/day; the dose was, if

required, increased up to 400—600 mg/day. 

Results. After 2 months of treatment in the patients with affective disorders, the MADRS and HARS scores showed reductions from

28.7±2.3 to 14.3±1.7 and from 14.8±2.1 to 7.4±2.7, respectively. The reductions in the symptoms of depression and anxiety were 50.2

and 50.0%, respectively. In SPS, the mean MADRS and HARS scores decreased from 21.4±3.7 to 13.7ё1.8 and from 10.2±1.5 to

6.4±3.2, respectively. There were generally 40 and 37.3% reductions in the symptoms of depression and anxiety, respectively. 

Conclusion. In patients with affective disorders, the efficacy of sulpiride is predominantly due to its antidepressant and anti-anxiety activi-

ties in depressive-hypochondriacal syndrome and to its antipsychotic and activating activities in SPS. 

Key words: depressive-hypochondriacal disorder, non-psychotic endogenous depression, slowly progressive schizophrenia, sulpiride. 
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прессанты, транквилизаторы, анти-

психотики). Однако появление психо-

фармакологических средств нового

поколения нередко приводит к пере-

смотру роли «старых» препаратов,

много лет использовавшихся при той

или иной патологии. Это в полной ме-

ре относится к сульпириду, родона-

чальнику группы бензамидов, синте-

зированному еще в 1966 г. Помимо ан-

типсихотической активности, связан-

ной с блокадой постсинаптических 

D2-рецепторов, сульпирид в малых до-

зах (100–600 мг) способен положи-

тельно влиять на депрессивные рас-

стройства – ДР [14] – благодаря блока-

де пресинаптических D2-рецепторов,

приводящей к продофаминергическо-

му эффекту. Сульпирид оказывает ак-

тивирующее (антиастеническое), ан-

тидепрессивное действие, способен

улучшать когнитивные функции, вли-

яя на глутаматные рецепторы [14–17].

В отличие от традиционных

нейролептиков сульпирид не взаимо-

действует с адрено-, гистаминовыми

и холинорецепторами, что определя-

ет его лучшую переносимость и безо-

пасность у больных с сопутствующей

соматической патологией (сердечно-

сосудистой, эндокринной) [16, 18,

19]. Фармакокинетическим преиму-

ществом сульпирида является отсут-

ствие активных метаболитов и выве-

дение почками без метаболизации в

печени и, следовательно, без взаимо-

действия с другими препаратами. Ему

также свойствен благоприятный со-

матотропный эффект, который свя-

зывают как с центральным (подавле-

ние дофаминергических рецепторов в

триггерной зоне рвотного центра),

так и периферическим (нормализа-

ция моторики желудочно-кишечного

тракта) действием. Показаны его ан-

тиэметическое и антидиспептическое

свойства [16, 19, 20].

Сульпирид улучшает крово-

снабжение и ускоряет восстанови-

тельные процессы в тканях. Благода-

ря уникальному сочетанию психо-

тропных (антидепрессивный, антиас-

тенический) и соматотропных эффек-

тов сульпирид широко применяется в

соматической практике, особенно в

гастроэнтерологии, неврологии, дер-

матологии. В литературе имеется

большое количество работ, посвящен-

ных использованию сульпирида в раз-

личных областях психиатрии [6, 15,

16, 19]. Однако в последние годы не

Рис. 1. Динамика состояния (улучшение) по шкале CGI у больных с ДР и ВШ в на-

чале (а) и в конце (б) наблюдения
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Рис. 2. Динамика депрессии по шкале MADRS у пациентов с ДР и ВШ
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Рис. 3. Динамика тревоги по шкале HARS у больных с ДР и ВШ
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проводилось сравнительных исследований его эффективно-

сти при различных вариантах ипохондрических нарушений,

в частности при ипохондрической депрессии.

Цель исследования – сравнительное изучение эффек-

тивности сульпирида при аффективных расстройствах и ВШ.

Пациенты и методы. Исследование проводилось в ста-

ционарных и амбулаторных условиях Психиатрической кли-

ники им. С.С. Корсакова Первого МГМУ им. И.М. Сечено-

ва. В открытом исследовании участвовало 47 больных 

(36 женщин и 11 мужчин) в возрасте от 26 до 59 лет с дли-

тельностью заболевания от 1 года до 40 лет.

По результатам оценки психических расстройств сог-

ласно МКБ-10 больные распределились следующим образом:

депрессивный эпизод (F32) диагностирован у 15 (12 женщин

и 3 мужчин), рекуррентное ДР (F33) – у 14 (10 женщин и 4

мужчин), ВШ (F21) – у 18 (14 и 4 соответственно). Психиче-

ское состояние пациентов и его динамику в процессе терапии

определяли традиционным клиническим методом с исполь-

зованием психометрических шкал: шкалы общего клиниче-

ского впечатления – CGI, шкалы Монтгомери–Асберга для

оценки депрессии – MADRS, шкалы Гамильтона для оценки

тревоги – HARS и шкалы побочных явлений – UKU.

Динамику психического и соматического состояния

контролировали до назначения препарата, а также на 7; 14;

21; 28; 42-й и 56-й день терапии. Помимо оценки витальных

функций (АД, частота сердечных сокращений, общие кли-

нические анализы крови и мочи), учитывали также показа-

тели массы тела, данные других клинических и параклини-

ческих исследований (ЭКГ, биохимический анализ крови),

необходимые для выявления побочных эффектов.

До назначения сульпирида осуществляли постепен-

ную отмену предшествующей терапии. Из исследования ис-

ключали пациентов, страдающих тяжелыми соматическими

заболеваниями, другими психическими расстройствами и

злоупотребляющих психоактивными веществами.

Сульпирид (ОАО «Органика») назначали индивиду-

ально, с учетом выраженности имеющихся расстройств, пе-

реносимости препарата и реакции пациента на лечение. На-

чальная доза составляла 50–100 мг/сут, при необходимости

дозу повышали до 400–600 мг/сут. Средние терапевтиче-

ские дозы – от 150 до 400 мг/сут.

Во время исследования не допускалось назначение

антидепрессантов и нейролептиков. Разрешалось кратко-

временное использование транквилизаторов и гипнотиков

(золпидем, зопиклон).

Статистическую обработку данных осуществляли с

помощью пакета программ Statistica 6,0.

Результаты и их обсуждение. Степень выраженности ипо-

хондрической депрессии (по шкале CGI) была выше при аф-

фективных расстройствах, чем при ВШ. По тяжести ДР паци-

енты распределились следующим образом: 10 (34,4%) боль-

ных – тяжелая степень, 19 (65,6%) – средняя. У 4 (22,2%) паци-

ентов установлена легкая степень ВШ, у 14 (77,8%) – средняя.

Динамика улучшения состояния больных в ходе лече-

ния представлена на рис. 1.

Отчетливое улучшение состояния у пациентов обеих

групп регистрировалось со 2-й недели терапии с максиму-

мом на 4-й неделе, после чего наблюдалась тенденция к от-

носительной стабилизации психического состояния. К кон-

цу 8-й недели терапии 44,8% пациентов с ДР и 27,8% с ВШ

были практически здоровы. Только у 4 (13,8%) больных с ДР

к концу наблюдения констатировано состояние умеренной

степени тяжести. Остальные больные с ДР (41,4%) и ВШ

(72,2%) находились в пограничном или легком болезнен-

ном состоянии. Оценка «здоров» у больных с ДР соответст-

вовала состоянию интермиссии, а у больных ВШ – выра-

женной ремиссии при сохранении основного диагноза.

Ипохондрическая депрессия при ДР исходно была бо-

лее выраженной, чем при ВШ: средний уровень депрессии

по шкале MADRS составил у этих пациентов 28,7±2,3 и

21,4±1,7 балла соответственно, а средний уровень тревоги

по шкале HARS – 14,8±2,1 и 10,2±1,5 балла.

К концу терапии в группе больных с ДР средний пока-

затель по шкале МАDRS снизился до 14,3±1,7 балла (р<0,01),

а по шкале HARS – до 7,4±0,8 балла (p<0,05; рис. 2, 3). 

Уменьшение депрессивной симптоматики достигло

50,2%, тревожной – 50% при практически одновременном

уменьшении гипотимии, соматовегетативных проявлений,

психической и соматической тревоги, а следовательно, и

ипохондрической фиксации на своем состоянии. Начиная

со 2-й недели терапии проявлялся антидепрессивный, ан-

ксиолитический и, что особенно важно, вегетативно-стаби-

лизирующий и соматотропный эффект. Уменьшение сома-

тических жалоб само по себе способствовало снижению

тревожности, прикованности внимания к своему организ-

му. Вместе с тем вследствие антидепрессивного и первично-

го противотревожного действия препарата у больных повы-

шались настроение, активность, интерес к жизни, общению

с окружающими, что в свою очередь создавало основу для

переключения внимания со своего тела на внешний мир.

Что касается пациентов с ВШ, то к концу терапии

средний показатель по шкале MADRS составлял 13,7±1,8

балла (р<0,05), а по шкале HARS – 6,4±0,7 балла (p<0,05;

см. рис. 2, 3). Депрессивная симптоматика уменьшилась в

общей сложности на 40%, симптомы тревоги – на 37,3%.

Клинически динамика состояния больных на фоне прие-

ма сульпирида характеризовалась улучшением настрое-

ния, повышением активности, стремлением к деятельно-

сти, а также редукцией тревоги, внутреннего напряжения,

аффективной неустойчивости. Наряду с этим под влияни-

ем стимулирующего действия препарата уменьшалась не-

гативная симптоматика: больные становились более адек-

ватными и естественными, повышалась их поведенческая

активность, снижались эмоциональная отгороженность и

аутизм. Антипсихотический эффект сульпирида способ-

ствовал упорядочиванию ассоциативных функций,

уменьшению навязчивых и сверхценных ипохондриче-

ских идей. В меньшей степени поддавались лечению дли-

тельно протекающие сенестопатии, сопутствующие де-

прессии дереализационно-деперсонализационные нару-

шения, что не позволяло полностью редуцировать ипо-

хондрическую фиксацию на своем организме даже при

наличии других положительных эффектов.

Таким образом, при ВШ по сравнению с ДР депрес-

сивно-ипохондрический синдром имеет более сложную

структуру и характеризуется сочетанием аффективных рас-

стройств (депрессия, тревога, фобии) с телесными (сомато-

вегетативные проявления, сенестопатии), нарушениями

мышления и негативной симптоматикой, поэтому у таких

больных сложно адекватно оценить динамику состояния

только на основании показателей психометрических шкал

тревоги и депрессии. Важно ориентироваться как на субъе-
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ктивную оценку своего состояния пациентом, так и на объ-

ективные данные, отражающие его поведение и уровень со-

циальной адаптации.

При более активной положительной динамике на

2–4-й неделе терапии общий темп редукции психопатоло-

гической симптоматики практически сохранялся до конца

исследования. Особенно это было характерно для шизофре-

нии, при которой редукция позитивной симптоматики 

(с первых дней терапии) несколько опережала динамику не-

гативных нарушений, которая становилась заметной лишь

на 4-й неделе лечения.

В нашем исследовании сульпирид продемонстрировал

хорошую переносимость. Побочные эффекты наблюдались

в основном у пациентов, впервые обратившихся к психиат-

ру и не принимавших других, более «тяжелых» психотроп-

ных средств (рис. 4). Такие симптомы, как излишняя седа-

ция, сонливость, наблюдались у 5

(10,6%) больных на 1-й неделе тера-

пии, а потом постепенно исчезали.

Экстрапирамидные нарушения (тре-

мор, акатизия) отмечались редко,

всего у 3 (6,4%) больных, и были до-

зозависимыми. Увеличение массы те-

ла происходило постепенно и к концу

курса терапии достигло 5 кг и более у

7 (14,9%) пациентов. В целом же при-

бавка массы тела была незначитель-

ной. У 5 (13,9%) женщин выявлены

нарушения менструального цикла в

виде задержки менструаций, скудных

менструаций, эти явления исчезали

после отмены сульпирида.

Таким образом, результаты на-

шего исследования свидетельствуют

о высокой эффективности сульпи-

рида при лечении депрессивно-ипохондрических рас-

стройств у больных с рекуррентным ДР и ВШ. При тера-

пии аффективных расстройств проявляется преимущест-

венно антидепрессивный, анксиолитический и вегета-

тивно-стабилизирующий эффекты сульпирида, а при

ВШ, с учетом сопутствующей симптоматики, в большей

степени – стимулирующий и антипсихотический. Соче-

тание различных психотропных эффектов сульпирида

при минимальных побочных явлениях делает его привле-

кательным не только для лечения ипохондрической де-

прессии различного генеза, но и других психических рас-

стройств, богатых психопатологическими и соматовеге-

тативными проявлениями. Учитывая хорошую переноси-

мость, препарат можно использовать не только для купи-

рования проявлений ВШ, но и для поддерживающей те-

рапии у таких больных.
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Л И Т Е Р А Т У Р А

Рис. 4. Побочные эффекты сульпирида
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Первое десятилетие XXI в. характеризовалось значи-

тельным обогащением клинической семиотики эпилепти-

ческих синдромов и припадков, совершенствованием

представлений о механизмах развития и конкретных кли-

нических проявлениях эпилепсии, разработкой большого

количества новых противоэпилептических препаратов

(ПЭП) и выявлением новых сторон действия уже извест-

ных. Обогатились и представления о взаимоотношении

структурных, нейродинамических и генетических факто-

ров при этом заболевании. Все это заставило пересмотреть

терминологию, классификацию эпилепсий и синдромов,

подходы к их фармакотерапии, поскольку применявшаяся

ранее парадигма выбора препаратов исходя из дихотомии

«фокальные – генерализованные припадки» без учета фор-

мы эпилепсии, нейрофизиологических, генетических и

других аспектов часто не только оказывается неэффектив-

ной, но и приводит к утяжелению заболевания. Системати-

зация новых знаний напрямую влияет на эффективность

клинической практики. Цель настоящей публикации – 

систематизировать современные представления о генера-

лизованных эпилепсиях и на этой основе сформулировать

принципы и алгоритмы их фармакотерапии.
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Клиника нервных болезней им. А.Я. Кожевникова, лаборатория клинико-электрофизиологических

исследований Первого МГМУ им. И.М. Сеченова

В последние годы представления о генерализованной эпилепсии претерпели существенные изменения: выявлены черты фокаль-

ности при генерализованных эпилепсиях и типичные черты идиопатических генерализованных эпилепсий при фокальных эпи-

лепсиях. Близость этих форм подтверждают и генетические исследования, когда при одном генетическом нарушении наблю-

даются многообразные фокальные и генерализованные фенотипы у разных членов одной семьи. В связи с этим комиссия по тер-

минологии и классификации Международной противоэпилептической лиги (МПЭЛ) предлагает отказаться от выделения

форм эпилепсии по принципу «фокальные—генерализованные», заменив его понятием нейронной сети, вовлекающей различные

локальные и общие механизмы мозга в каждом индивидуальном случае. Эти нейропатофизиологические представления объясня-

ют причины неэффективности и иногда даже усугубляющего тяжесть заболевания влияния фармакотерапии, построенной на

модели «фокальные–генерализованные припадки». Современный подход делает предпочтительным выбор препарата с широким

спектром действия (помогающего при любых типах припадков и формах эпилепсии) с учетом его эффективности, скорости

титрования дозы, лекарственной формы, побочных явлений и стоимости. Среди препаратов с широким спектром действия

(вальпроат — ВПА, леветирацетам, ламотриджин, топирамат) в качестве первого выбора для начального лечения генерали-

зованных эпилепсий приоритетными являются оригинальные формы ВПА с контролированным высвобождением действующего

вещества — Депакин хроно и Депакин хроносфера. Рассматриваются основные фармакокинетические и фармакодинамические

свойства препаратов для лечения эпилепсии и алгоритмы терапии отдельных форм генерализованной эпилепсии.

Ключевые слова: генерализованные эпилепсии, вальпроат, карбамазепин, леветирацетам, топирамат, ламотриджин.

Генерализованные эпилепсии: 
современные концепции и терапевтические подходы

Generalized epilepsies: current conceptions and therapeutic approaches 
L.R. Zenkov 

A.Ya. Kozhevnikov Clinic of Nervous Diseases, Laboratory of Clinical and Electrophysiological Studies, 

I.M. Sechenov First Moscow State Medical University 

The concepts of generalized epilepsy have recently undergone considerable changes: the features of focality in generalized epilepsies and the

typical features of idiopathic generalized epilepsies in focal epilepsies have been revealed. The closeness of these forms is also supported by

genetic studies when one genetic abnormality shows diverse focal and generalized phenotypes in different members of one family. In this con-

nection, the Commission on Classification and Terminology of the International League  Against Epilepsy proposes to abandon the identifi-

cation of the forms of epilepsy on the principle of focal and generalized seizures, by changing it for the notion Тneural networkУ that involves

different local and common brain mechanisms in each individual case. These neuropathophysiological concepts give an insight into why the

pharmacotherapy based on a model of focal and generalized seizures is ineffective or occasionally even aggravates the disease. The current

approach makes it preferential to choose a broad-spectrum drug that is effective in any types of seizures and forms of epilepsy, by taking into

account its efficacy, dose titration rate, dosage form, side effects, and cost. Among broad-spectrum agents (valproate (VPA), levetiracetam,

lamotrigine, topiramate), the original controlled release dosage forms of VPA (Depakine chrono and Depakine chromosphere) have a priori-

ty as first-line drugs for the initial treatment of generalized epilepsies. The paper considers the basic pharmacokinetic and pharmacodynam-

ics properties of the drugs for the treatment of epilepsy and the algorithms of therapy for individual entities of generalized epilepsy. 

Key words: generalized epilepsies, valproate, carbamazepine, levetiracetam, topiramate, lamotrigine.


