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& В последние годы в Украине некоторые
специалисты говорят об успешном приме&
нении атомоксетина при тревожных рас&
стройствах и обсессиях. Эффективность
применения препарата объясняют высоким
уровнем коморбидности этих расстройств.
Прокомментируйте такую терапевтичес&
кую тактику.

– По атомоксетину накоплено боль�

шое количество данных, подтверждаю�

щих его эффективность при лечении

РДВГ у детей и взрослых. FDA одобрила

применение препарата в США по этим

показаниям.

Атомоксетин – ингибитор обратного

захвата норадреналина, который пред�

положительно улучшает функциональ�

ное состояние дорсолатеральной пре�

фронтальной коры, улучшает внимание

и концентрацию. Результаты специаль�

ных контролируемых исследований не

продемонстрировали достоверных раз�

личий между действием этого препарата

и плацебо на депрессивные и тревожные

симптомы, поэтому мы не используем

атомоксетин для лечения депрессии и

тревоги. 

Иногда клиницисты добавляют ато�

моксетин к СИОЗС, если последние не

обеспечивают полной редукции депрес�

сивных или тревожных симптомов и не

позволяют достичь ремиссии. При ком�

бинированной терапии двумя препара�

тами стимулируются норадренергичес�

кая и серотонинергическая системы од�

новременно. Клиническое действие та�

кой комбинированной терапии очень

схоже с применением СИОЗСН, напри�

мер венлафаксина или дулоксетина.

В большинстве случаев мы все же пред�

почитаем использовать один препарат,

а не комбинацию, и, соответственно,

отдаем предпочтение СИОЗСН.

– В последние годы атипичные анти&
психотики все чаще применяются для
лечения депрессии (чаще биполярной, но
нередко и рекуррентной), а также об&
сессивно&компульсивного расстройства
(ОКР). Насколько обоснованной является
такая практика? 

– Атипичные антипсихотики исполь�

зуются в Америке прежде всего для лече�

ния шизофрении и биполярной мании,

кроме того, мы часто используем их как

препараты выбора при депрессии, тре�

воге, агрессии, РДВГ, антисоциальном

поведении и делирии.

В течение нескольких последних лет

FDA официально одобрила применение

некоторых антипсихотиков для лечения

агрессии при аутизме, биполярной

мании в детском возрасте, детской ши�

зофрении (рисперидона и арипипразо�

ла), биполярной депрессии (кветиапи�

на, кветиапина XR и комбинации олан�

запина/флуоксетина), для аугментации

при униполярной депрессии (арипипра�

зола, кветиапина XR, комбинации олан�

запина/флуоксетина) (под аугментацией

подразумевается добавление другого ле�

карственного вещества, которое само по

себе не используется в качестве специ�

фического препарата для лечения дан�

ного расстройства. – Прим. ред.). 

Некоторые другие антипсихотики не

продемонстрировали желаемого анти�

депрессивного эффекта, особенно при

монотерапии. Для того чтобы понять

это, необходимо рассмотреть некоторые

базовые принципы фармакодинамичес�

кого действия этих препаратов. 

Все антипсихотики являются антаго�

нистами D2�рецепторов, блокада кото�

рых уменьшает трансмиссию дофамина

в лимбической системе и устраняет

симптомы психоза или мании. Все ати�

пичные антипсихотики характеризуют�

ся аффинностью к серотониновым

5HT2�рецепторам, блокада которых

уменьшает риск возникновения экстра�

пирамидных симптомов. 

5HT2A�антагонизм часто ассоциирует�

ся не только с ослаблением экстрапира�

мидных симптомов, но и с уменьшением

активирующих побочных эффектов ней�

ролептиков, таких как тревога и сексу�

альная дисфункция.

Антагонизм к серотониновым 5HT2C�

рецепторам, превалирующий в рецеп�

торном профиле действия некоторых ан�

типсихотиков, приводит к улучшению

качества сна, а также увеличивает коли�

чество норадреналина и дофамина во

фронтальной коре. Такое усиление ней�

ротрансмиссии моноаминов объясняет

антидепрессивное действие кветиапина

и зипразидона. 

Некоторые антипсихотики аффинны

к серотониновым 5HT1A�рецепторам и в

этом схожи в своем клиническом

действии с буспироном, который мы

применяем для лечения генерализован�

ного тревожного расстройства. Такими

клиническими свойствами обладают

кветиапин и арипипразол. Влиянием

препаратов на пресинаптические 5HT1A�

рецепторы объясняют их тимоаналепти�

ческие и анксиолитические свойства. 

Арипипразол также является относи�

тельным агонистом дофаминовых D3�

рецепторов и при применении в невысо�

ких дозах улучшает трансмиссию дофа�

мина в коре мозга, вызывая редукцию

депрессивных симптомов. Быстрая тит�

рация препарата ведет к более массивно�

му по сравнению с другими одобренны�

ми FDA антидепрессантами ингибиро�

ванию обратного захвата норадренали�

на, обеспечивая сильное тимоаналепти�

ческое действие.

– Прокомментируйте использование
атипичных антипсихотиков для лечения
ОКР.

– С моей точки зрения, использова�

ние атипичных антипсихотиков для ле�

чения ОКР является обоснованным. Как

я упоминал ранее, многие из нейролеп�

тиков второй генерации аффинны с раз�

личными серотониновыми рецепторами,

а поскольку обсессии и компульсии за�

висят от дисфункции серотониновой

системы, то, соответственно, эти препа�

раты могут быть клинически эффектив�

ными. Если пациент не отреагировал на

монотерапию высокими дозами СИОЗС

и трициклических антидепрессантов, то

последующим терапевтическим шагом

может быть аугментация их действия

атипичными антипсихотиками. Пока та�

кая терапевтическая стратегия в Америке

не получила одобрение FDA, но широко

используется для лечения резистентных

к лечению случаев ОКР. 

– В Украине для лечения депрессий в
последние годы широко используется
мелатонинергический препарат агомела&
тин. Расскажите о своем опыте его приме&
нения. Насколько часто этот препарат
применяется в США?

– Агомелатин одобрен для примене�

ния в Европе. В настоящее время в США

этот препарат широко исследуется, но

еще не появился в промоции. С точки

зрения фармакодинамики это очень ин�

тересный препарат. Он является агонис�

том мелатониновых (MT1 и MT2) рецеп�

торов и похож на препарат рамелтон,

одобренный FDA для лечения бессон�

ницы. Учитывая фармакодинамические

особенности агомелатина, можно пред�

положить, что этот препарат также явля�

ется хорошим снотворным средством,

главным образом способствующим за�

сыпанию. Он не должен иметь значимых

седативных и двигательных побочных

эффектов и вызывать развитие зависи�

мости. Агомелатин также является аго�

нистом серотониновых 5HT2C�рецепто�

ров, что в свою очередь способствует

улучшению качества сна, делает его бо�

лее глубоким. 

Аффинность агомелатина к 5HT2C�

рецепторам может приводить к

увеличению норадреналина и дофами�

на в фронтальной коре, что должно

вызывать редукцию депрессивных

симптомов. Я также думаю, что приме�

нение препарата должно сопровождать�

ся низким риском возникновения сексу�

альных дисфункций, что является наи�

более частой причиной прекращения

приема СИОЗС и СИОЗСН. 

Компания, владеющая правами на

агомелатин в США, планирует предоста�

вить этот продукт для возможного утве�

рждения FDA не раньше 2012 года. Су�

ществовали определенные проблемы с

доказательствами преимущества препа�

рата над плацебо в ходе контролируемых

исследований. Получение таких доказа�

тельств очень важно для регистрации в

США, поскольку регулирование цир�

кадных ритмов не обязательно означает,

что агомелатин имеет тимоаналептичес�

кое действие. 

– Расскажите о резистентных к тера&
пии депрессиях (РТД). Устанавливается
ли такой диагноз в США? Какие те&
рапевтические стратегии используются
для преодоления терапевтической резис&
тентности?

– Самое простое определение резис�

тентной депрессии, распространенное в

реальной клинической практике, пред�

полагает случаи, при которых пациент

не отреагировал на первичное психоте�

рапевтическое лечение и последующую

монотерапию антидепрессантом, а затем

отреагировал на назначение дополни�

тельного средства. 

Однако я предпочитаю более станда�

ртное определение РТД и понимаю под

ней случаи, при которых пациенты не

отреагировали на последовательное

применение двух антидепрессантов,

принадлежащих к разным классам пре�

паратов, применявшихся в терапевти�

чески эффективных дозах достаточно

продолжительное, не менее 12 недель,

время. Например, я бы квалифицировал

депрессию как резистентную у пациен�

та, который не отреагировал на терапию

СИОЗС, а затем не отреагировал на

СИОЗСН. 

В США предложили использовать сис�

тему стадий для определения тяжести

РТД, выделяя четыре уровня тяжести про�

явлений РТД, где четвертый уровень обо�

значает резистентность к множественным

курсам тимоаналептической терапии. 

В США FDA одобрила единственный

препарат для лечения РТД – комбина�

цию оланзапина/флуоксетина. Также

FDA одобрила использование имплан�

тационного пейсмекера для стимуляции

блуждающего нерва у пациентов, кото�

рые не отреагировали на терапию как

минимум четырьмя антидепрессантами,

и лечение посредством транскраниаль�

ной магнитной стимуляции для пациен�

тов, не отреагировавших как минимум

на один антидепрессант. И, конечно, в

течение многих лет при РТД широко ис�

пользуется электросудорожная терапия.

Часто для достижения полной ремиссии

используются комбинации препаратов.

Доктор Томас Шварц: 
«Я не думаю, что фармакогенетика позволит нам
ставить диагнозы уже в ближайшем десятилетии,

однако уже сейчас она позволяет прогнозировать
эффективность применения психотропных средств

у каждого конкретного больного»
Т. Шварц

ЕЕДДИИННЫЫЙЙ  ММИИРР  ППССИИХХИИААТТРРИИИИ

Продолжая образовательный проект «Единый мир психиатрии», предлагаем вниманию читателей вторую часть
интервью с доктором Томасом Л. Шварцем (Thomas L. Schwartz) – профессором психиатрии и поведенческих наук
кафедры психиатрии Государственного медицинского университета Северных территорий штата Нью'Йорк (State
University of New York) в г. Сиракузы (США), директором психиатрического поликлинического сервиса для
взрослых при университетской клинике. Заданные в ходе интервью вопросы касаются практических аспектов
оказания помощи пациентам с конкретными нозологическими формами, применения различных классов
психотропных лекарственных средств и внедрения перспективных научных разработок. Обсуждаются различия и
проводятся параллели между отечественной и американской психиатрической практикой с целью достижения
консенсуса в понимании и применении специалистами научно обоснованных подходов к лечению наиболее
актуальных заболеваний и синдромов. 

Продолжение. Начало в №1, 2011 г.
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Арипипразол и кветиапин XR одобрены

FDA для аугментации и могут использо�

ваться в тех случаях, когда пациент не

отреагировал на монотерапию антидеп�

рессантами. FDA одобрила множество

стратегий аугментации, включая допол�

нительное назначение лития, тиреоид�

ного гормона, буспирона, L�метилфола�

та, S�аденозин метионина, бупропиона,

кетамина и т.д. Для аугментации фарма�

кологического лечения может также ис�

пользоваться полный курс когнитивно�

поведенческой или психодинамической

терапии. 

– Почему депрессия становится резис&
тентной? Действие каких факторов при&
водит к тому, что при разных медицинских
заболеваниях депрессия перестает реаги&
ровать на психотерапевтические вмеша&
тельства и терапию антидепрессантами? 

– Я думаю, что важное значение име�

ют несколько групп факторов, таких как

генетическая предрасположенность, со�

циальные стрессы, к ним относятся бед�

ность и нищета, особое значение имеют

особенности личности, такие как психо�

патии или изменения, связанные с пси�

хической травмой. Если все три группы

факторов будут иметь место у пациента с

депрессией, то, скорее всего, депрессия

будет характеризоваться резистент�

ностью к терапии. 

Существуют исследования, демон�

стрирующие, что если депрессия разви�

валась вследствие переживания множе�

ственных социальных стрессовых ситуа�

ций на протяжении длительного време�

ни, то мозг начинает реагировать на лю�

бые события, используя специфичный

для депрессии когнитивный стиль. В та�

ких случаях любой стресс способен бу�

дет приводить к развитию депрессивно�

го эпизода. 

Существуют также исследования, ко�

торые показали, что хронический

стресс, тревога и депрессия могут нару�

шать нейропластичность мозга, вызы�

вать нейродегенеративные изменения,

атрофию некоторых нервных путей, на�

рушение взаимодействия между фрон�

тальной корой и лимбическими нейро�

анатомическими структурами. Наруше�

ния нейропластичности мозга также мо�

гут лежать в основе РТД.

– Какие перспективы связаны с генети&
ческими исследованиями в психиатрии?
Используются ли фармакогенетические
тесты в реальной психиатрической прак&
тике в США? 

– Психиатрическая генетика явля�

ется относительно молодой, но доста�

точно перспективной областью науч�

ных исследований. Я не думаю, что

она позволит нам ставить диагнозы в

ближайшем десятилетии, однако уже

сейчас фармакогенетика позволяет

прогнозировать эффективность при�

менения психотропных средств у каж�

дого конкретного больного. 

Например, некоторые клиники ис�

пользуют генетическое тестирование

печеночных ферментов, относящихся к

системе цитохромов P450, что позволяет

на основе научно обоснованных крите�

риев определять, применение какого ан�

типсихотика будет более эффективным

и вызовет минимум побочных действий

у каждого конкретного пациента. Такой

фармакогенетический скрининг может

предохранить пациента от выбора опти�

мального препарата путем неудачного

последовательного назначения несколь�

ких средств, к которым у него может

быть генетически обусловленная нечув�

ствительность или плохая переноси�

мость. 

Существуют исследования, которые де�

монстрируют, что определенные генетичес�

кие маркеры могут быть ассоциированы

с невосприимчивостью или, наоборот,

высокой чувствительностью к СИОЗС.

Я думаю, что когда�нибудь в будущем

мы сможем создать тест�системы, кото�

рые позволят определять, к какому ан�

тидепрессанту пациент будет восприим�

чив более чем на 80%. Это позволит по�

высить эффективность терапии. 

Я также думаю, что в скором времени

будут созданы скрининговые системы,

позволяющие выявлять генетическую

предрасположенность пациента к воз�

никновению двигательных расстройств,

например поздней дискинезии. 

– Известный в Украине препарат нал&
трексон используется для фармакотера&
пии алкогольной, а в последние годы –
опиоидной зависимости, есть опыт приме&
нения налтрексона при анорексии и були&
мии, особенно при привычной рвоте, при
игровой зависимости. Прокомментируйте
возможность применения препарата в
психиатрической практике.

– Налтрексон был одобрен FDA в

США для лечения алкогольной зависи�

мости и особенно запоев. Идея состоит в

том, что препарат блокирует реакцию

опиоидных рецепторов на алкоголь и

пациент не достигает эйфорического

эффекта после его употребления. Суще�

ствует инъекционная форма препарата,

используемая один раз в месяц, которая

позволяет решить проблемы, связанные

с низким комплайенсом, и обеспечить

длительную абстиненцию. 

Также существуют данные, что нал�

трексон способствует уменьшению

риска нанесения самоповреждений при

пограничных расстройствах личности.

Я думаю, что в любой ситуации, когда в

основе поддержания расстройства ле�

жит чувство эйфории или поощряю�

щий эффект, налтрексон может ока�

заться полезным. К таким расстрой�

ствам можно отнести булимию, игро�

вую и компьютерную зависимость, сек�

суальную зависимость, Интернет�зави�

симость и т. д. 

– Насколько широко в США применя&
ется психофармакотерапия зависимости
от алкоголя? Какие препараты вы исполь&
зуете и с какой целью?

– Для лечения алкогольной зависи�

мости в США мы по�прежнему широко

используем модели «анонимных алкого�

ликов» и «мотивированного интервью».

Обе модели определяют стадию готов�

ности клиента к изменениям с психоте�

рапевтической точки зрения, что позво�

ляет правильно и своевременно исполь�

зовать психотерапевтические интервен�

ции и приблизить их к ремиссии.

Медикаментозная терапия также ис�

пользуется для лечения алкогольной

зависимости. FDA одобрила использо�

вание дисульфирама, акампросата и

налтрексона для облегчения состояния

трезвости. 

Дисульфирам помогает пациентам не

пить, вызывая интенсивную тошноту и

рвоту при употреблении алкоголя.

Акампросат ослабляет нейротрансмис�

сию глутамата, что ведет к уменьшению

тяги к алкоголю у пациентов с непро�

должительным сроком трезвости, тем

самым уменьшая потребность повтор�

ного употребления алкоголя. Налтрек�

сон уменьшает чувство удовлетворения

от употребления алкоголя и таким обра�

зом уменьшает повторное желание вы�

пить. Иногда мы используем комбина�

цию этих препаратов для улучшения эф�

фекта. Отношение к психофармакотера�

пии алкоголизма у разных психиатров

различно. Некоторые специалисты ис�

пользуют эти препараты широко, другие

не используют их совсем.

Подготовила Марина Нестеренко
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Этот ученый описал ряд физиологичес�

ких и патологических рефлексов, симпто�

мов и синдромов. Физиологические реф�

лексы Бехтерева позволяют определить сос�

тояние соответствующих рефлекторных дуг,

а патологические отражают поражение пи�

рамидных путей. Ниже приведен далеко не

полный перечень рефлексов и симптомов

Бехтерева с их описанием. 

Глазной (орбикулярный, надбровный) реф&
лекс Бехтерева вызывают ударом неврологи�

ческого молоточка по краю надбровной дуги

или глазницы. Ответной реакцией является

гомолатеральное или двустороннее сокра�

щение круговой мышцы глаза. Относится

к глубоким физиологическим периосталь�

ным рефлексам. Дуга рефлекса замыкается

в продолговатом мозге (глазной нерв – чувс�

твительное ядро – узел тройничного нерва –

ядро лицевого нерва – двигательные волок�

на ствола лицевого нерва). При поражении

в области покрышки стволовой части мозга

(нарушение функции n. ophthalmicus и ли�

цевого нерва) рефлекс выпадает. При надъя�

дерных поражениях рефлекс повышается на

стороне, противоположной очагу. Описан

В.М. Бехтеревым в 1901 г.

Зрительный (парадоксальный) рефлекс
Бехтерева проявляется расширением зрач�

ков при направлении светового пучка в гла�

за. Рефлекс наблюдают при спинной сухот�

ке и прогрессивном параличе, он обуслов�

лен ультрапарадоксальной реакцией зри�

тельного анализатора на световые раздра�

жители. Описан В.М. Бехтеревым в 1899 г.

Оболочечный (скуловой) симптом Бехтере&
ва вызывают постукиванием молоточка по

скуловой дуге. Перкуссия вызывает голов�

ную боль и сокращение мимических мышц

(болевую гримасу). Симптом наиболее часто

отмечают при локализации патологического

очага в основании мозга. Он относится

к группе менингеальных знаков и обуслов�

лен реперкуссией болевых импульсов из зо�

ны воспаленной мозговой оболочки в место

нанесения удара, а также разностью порогов

раздражения в местах окончания чувстви�

тельных рецепторов в оболочках и на пери�

ферии одного и того же нерва. Описан В.М.

Бехтеревым в 1899 г.

Нижнечелюстной (подбородочный) реф&
лекс Бехтерева вызывают ударом молоточка

по подбородку или предлагают обследуемо�

му слегка приоткрыть рот, на нижние резцы

кладут шпатель, конец которого он держит

левой кистью. По участку шпателя, находя�

щегося между зубами обследуемого и кис�

тью, наносят удар молоточком. Рефлекс

можно вызвать и другим способом. Врач

кладет дистальную фалангу большого паль�

ца своей левой кисти на подбородок обсле�

дуемого, который при этом держит рот слег�

ка приоткрытым, а правой кистью наносит

удар по этому пальцу сверху вниз. Рефлекс

глубокий, периостальный. Ответной реак�

цией является сокращение всех жеватель�

ных мышц, вызывающее смыкание челюс�

тей. Рефлекторная дуга: тройничный нерв,

чувствительное ядро тройничного нерва,

его двигательное ядро в мосту и двигатель�

ные волокна нижнечелюстного нерва. Реф�

лекс не отличается большим постоянс�

твом в норме и резко повышается при па�

тологии. Двустороннее поражение пира�

мидного пути вызывает резкое усиление

рефлекса (псевдобульбарный паралич),

иногда при этом отмечается клонус нижней

челюсти. Российский врач А.В. Рыбалкин

в 1886 г. осветил методику его вызывания,

а В.М. Бехтерев в 1903 г. детально описал его

механизм.

Лопаточно&плечевой симптом Бехтерева
заключается в приведении и повороте кна�

ружи плеча в ответ на удар молоточком по

медиальному краю лопатки. Рефлекс физи�

ологический, дуга его замыкается на уровне

IV�V шейных сегментов спинного мозга.

Поражение пирамидного пути вызывает по�

вышение рефлекса. Отсутствие рефлекса

свидетельствует о поражении его дуги на

уровне IV�V шейных сегментов. Описан

В.М. Бехтеревым в 1900 г.

Ладонный рефлекс Бехтерева вызывают

ударом молоточка по середине тыла кисти,

в ответ на который отмечают сгибание всех

фаланг II�V пальцев обследуемого. Наблюда�

ется при поражении пирамидных путей и ха�

рактеризуется большим постоянством. Отно�

сится к группе патологических рефлексов.

Симптом большого пальца кисти Бехтерева
характеризуется тем, что при разгибании II�

IV пальцев кисти, находящихся в состоянии

контрактуры, происходит сгибание и приве�

дение большого пальца кисти. Сгибание

этих же пальцев приводит к разгибанию и

отведению большого пальца. Симптом на�

блюдается при поражении пирамидных пу�

тей. Описан В.М. Бехтеревым в 1902 г.

Симптом Бехтерева&Менделя (патологи&
ческий стопный сгибательный рефлекс) вызы�

вают постукиванием молоточка по боково�

му краю стопы у основания III�IV плюсне�

вых костей. Ответной реакцией является

быстрое подошвенное сгибание II�V паль�

цев стопы. Симптом проявляется быстрее,

когда обследуемый находится в положении

лежа и нижние конечности его согнуты в та�

зобедренных и коленных суставах. Он хоро�

шо выражен у больных с гипертонусом

мышц, что отмечается при центральных па�

резах и параличах нижних конечностей. От�

носится к группе стопных патологических

сгибательных рефлексов и свидетельствует

о поражении пирамидного пути. Описан

В.М. Бехтеревым в 1910 г.

Бедренно&ягодичный симптом Бехтерева
заключается в том, что при ударе молоточ�

ком по большому вертелу бедренной кости

сокращаются мышцы бедра. Отмечается при

ишиасе и чаще всего обусловлен повышени�

ем тонуса мышц бедра и снижением порога

возбудимости периферических анализато�

ров. Описан В.М. Бехтеревым в 1889 г.

Защитный (укоротительный) рефлекс Бех&
терева заключается в синергичном тройном

сгибании нижней конечности в тазобедрен�

ном, коленном и голеностопном суставах

(тыльное сгибание стопы) в ответ на усилен�

ное пассивное подошвенное сгибание паль�

цев или стопы. Относится к группе рефлек�

сов защитного автоматизма, появляется

очень рано при гемипарезе, гемиплегии

после инсульта, указывает на центральный

характер паралича. Описан В.М. Бехтере�

вым в 1906 г., а также французскими невро�

патологами P. Marie и С. Foix в 1910 г. Второе

название – рефлекс Бехтерева�Мари�Фуа.

Малая медицинская энциклопедия. – 
М.: «Медицина», 19911996.

10 симптомов 
и рефлексов Бехтерева
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В неврологии эпонимические термины, произведенные от фамилий ученых,
врачей или больных, составляют около 30% всего терминологического фонда.
В номенклатуре симптомов и синдромов эпонимы часто служат источниками
ошибок и путаницы. Нередко несколько различных симптомов называют
по имени одного и того же автора. Например, насчитывается более
10 симптомов и рефлексов, названных по фамилии выдающегося русского
невролога, психиатра, морфолога и физиолога нервной системы Владимира
Михайловича Бехтерева (1857'1927). 
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