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АНАЛИЗ СТРУКТУРЫ ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКОЙ СИМПТОМАТИКИ ЛИЦ 
С ПЕРЕНЕСЕННЫМ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА И СУИЦИДАНТОВ

А.П. Романив 
На сегодняшний день описано немало вариантов развития аутоагрессивной настроенности личности, начиная от концепций психосоматических расстройств 

и случайных самоповреждений и заканчивая реализованными попытками самоубийства. Все эти сценарии предполагают разный уровень осознания саморазру-
шительного поведения, разный набор клинико-психопатологических характеристик и индивидуальное личностное основание для своей реализации в каждом 
конкретном случае.

Целью данного исследования было выявление клинико-психопатологических параллелей между случаями инфаркта миокарда и незавершенными суицидами. 
Для выявления психопатологической структуры этих состояний использовалась Краткая психиатрическая оценочная шкала (Brief Psychiatric Rating Scale – BPRS) 
для унифицированной количественной оценки психопатологических симптомов и психопатологии в целом.

Ключевые слова: аутоагрессия, психопатология суицида, инфаркт миокарда, психопатология инфаркта миокарда, суицид и инфаркт.

ANALYSIS OF THE STRUCTURE OF PSYCHOPATHOLOGY OF PERSONS WITH PRIOR MYOCARDIAL INFARCTION AND SUICIDE ATTEMPTS
A.P. Romanіv

To date, literature provides many descriptions for various types of autoaggressive personal behavior, from the concepts of psychosomatic disorders and accidental self-
harm to successful suicide attempts. All of these scenarios assume diff erent levels of awareness of self-destructive behavior, a diff erent set of clinical and psychopathological 
characteristics and individual personal basis for its implementation in each case.

Th e aim of this study was to identify clinical and psychopathological parallels between the cases of myocardial infarction and incomplete suicides. He Brief Psychiatric 
Rating Scale (BPRS) was applied to identify psychopathological structure of these conditions to provide unifi ed quantitative assessment of psychopathologic symptoms and 
psychopathology in general.
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С накоплением данных об эффективности и безопасности антипсихотической терапии все 
большее внимание уделяется побочным эффектам терапии. В статье обсуждаются побочные 
явления антипсихотической терапии, имеющие сходство с психическими расстройствами. 
Уделено внимание акатизии, в связи со схожестью симптоматики с психотической ажитацией 
и тревогой. Подчеркнуто, что данное состояние часто принимается за ухудшение психичес-
кого состояния и приводит к увеличению дозировки препаратов. Акинезия имеет сходство с 
негативными симптомами шизофрении или психомоторной ретардацией. Описаны основные 
клинические проявления злокачественного нейролептического синдрома (ЗНС), который 
остается, недостаточно хорошо диагностируемым состоянием. ЗНС может возникать не толь-
ко вследствие использования антипсихотиков первого поколения, но и при использовании 
атипичных антипсихотиков, антидепрессантов других психотропных препаратов и требует 
более пристального внимания в связи с тенденцией к полифармации и повышением исполь-
зования атипичных антипсихотиков. ЗНС может встречаться у пациентов с любой патологи-
ей, а также у здоровых лиц в случаях назначения им нейролептиков. ЗНС наблюдается также 
при назначении дофаминподавляющих препаратов или при прерывании приема агонистов 
дофамина. Описаны современные гипотезы патогенеза ЗНС. Отмечена важная роль серото-
нинергических и норадренергических рецепторов в патогенезе ЗНС.

С целью привлечения внимания к данной проблеме приведен клинический случай повтор-
ного возникновения злокачественного нейролептического синдрома у молодой женщины 
двадцати девяти лет с диагнозом «острое психотическое состояние». Клинический случай де-
монстрирует различные клинические проявления злокачественного нейролептического син-
дрома не только на фоне антипсихотиков, но и повторное возникновение более выраженной 
симптоматики ЗНС на фоне однократного применения атипичных антипсихотиков. Прово-
цирующими факторами развития злокачественного нейролептического синдрома у пациент-
ки было использование нескольких антипсихотиков, с быстрым наращиванием дозировок 

при парентеральном введении. Провоцирующим фактором к развитию ЗНС 
у пациентки был послеродовый период, что привело к ослаблению организма 
в целом. В связи с этим возникло повторное возникновение ЗНС на фоне ис-
пользования атипичного антипсихотика. Описанный клинический случай по-
зволяет обратить внимание на то, что ЗНС может возникать и на фоне терапии 
атипичными антипсихотиками, которые имеют более благоприятный профиль 
рецепторного воздействия, особенно при наличии других факторов риска.
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Шизофрения  – психическое расстройство с чрез-
вычайно высоким уровнем потери трудоспособности 
и инвалидизации, лечение которого связано со значи-
тельной стоимостью и частым персистированием симп-
томов. Распространенность шизофрении невелика и 
составляет, по разным данным, 0,4–1% на протяжении 
жизни [3]. Согласно данным Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ), шизофрения находится на 
восьмом месте среди причин утраты работоспособно-
сти в возрастной группе 15–44 года. Дополнительно к 
прямым финансовым расходам (потеря трудоспособ-
ности, затраты на лечение) шизофрения ложится тя-
желым бременем также на лиц, организовывающих 
уход за больными. Учитывая актуальность проблемы, в 
мире постоянно ведутся поиски эффективной терапии 
этого расстройства. На сегодняшний день только не-
большая часть пациентов достигает полной ремиссии. 
В современных руководствах подчеркивается важность 
комплексного подхода в лечении шизофрении с ис-
пользованием, помимо стандартных фармакологичес-
ких интервенций, психотерапии, психообразования, 
обучения родственников и близких людей навыкам со-
циального функционирования пациентов, выявления 
признаков обострения и ухода за больным. Стремление 
к поиску наиболее эффективных стратегий терапии 
находит свое отображение в публикации новых рандо-
мизированных контролируемых исследований (РКИ), 
систематических обзоров и мета-анализов. Только за 
2012 и 2013 гг. в Кокрановской базе данных системати-
ческих обзоров опубликованы результаты более 50 ис-
следований, в которых проводили анализ эффективно-
сти различных интервенций при шизофрении, а поиск 
в базе данных PubMed демонстрирует более 1 тыс. ра-
бот, посвященных этому вопросу [3]. С накоплением 
данных об эффективности и безопасности проводимой 
антипсихотической терапии все большее внимание уде-
ляется побочным эффектам проводимой терапии [1, 
2, 12]. Значительные нежелательные эффекты влияния 
антипсихотиков на психические процессы, а именно на 
аффективное, когнитивное и социальное функциони-
рование, объединяются в настоящее время в «синдром 
дефицита, вызванного нейролептиком» (NIDS). Термин 
NIDS фокусирует внимание специалистов на психиче-
ских побочных эффектах антипсихотиков, которые ог-
раничивают полное восстановление психических фун-
кций больных [15]. 

При этом подчеркивается, что в результате терапии 
антипсихотиками больных с психотическими состоя-
ниями, несмотря на кажущееся улучшение их когни-
тивных функций за счет редукции бреда и галлюци-
наций, истинная скорость и объем информационных 
процессов уменьшается. Первые сообщения о NIDS 
появились еще в 1992 г., что в определенной мере было 
связано с внедрением в психиатрическую практику 
первого атипичного антипсихотика – клозапина. Этот 
термин прочно утвердился в литературе, а распростра-
ненность NIDS у больных, принимающих традицион-
ные антипсихотики, оценивается в 80%. NIDS входит в 
состав синдрома «психического паркинсонизма» («зом-
би-синдром»), возникающего при применении нейро-

лептиков [8]. Этот синдром включает эмоциональный, 
социальный и когнитивный паркинсонизм. 

Эмоциональный паркинсонизм проявляется эмоци-
ональной индифферентностью, ангедонией, отсутст-
вием удовольствия от деятельности. Социальный пар-
кинсонизм включает потерю инициативы, снижение 
энергии, потерю социальных связей. Когнитивный пар-
кинсонизм выражается заторможенностью мышления, 
трудностями концентрации внимания, чувством «пу-
стоты в голове». «Зомби-подобный» результат терапии 
антипсихотиками характеризуется уменьшением эмо-
циональной экспрессивности, физической активности, 
способности к функционированию в социальном окру-
жении, связанным с брадифренией и брадикинезией.

Несмотря на большую эффективность типичных 
антипсихотиков в сравнении с плацебо, у многих паци-
ентов добиться клинического эффекта не удается. Кро-
ме того, нередки случаи ухудшения негативной симпто-
матики при использовании типичных антипсихотиков 
(АП), а также симптомов депрессии. Помимо прочего, 
эти препараты могут оказывать неблагоприятный эф-
фект на когнитивное функционирование и в некоторых 
случаях даже усугублять когнитивный дефицит [1, 2, 
12].Что касается побочных реакций, наиболее распро-
страненными для этой группы препаратов в отношении 
центральной нервной системы (ЦНС) являются острая 
дистония, паркинсонизм и акатизия. Для их минимиза-
ции часто приходится назначать антихолинергическое 
средство, неблагоприятно влияющее на когнитивные 
функции, или снижать дозу препарата, или заменять 
его другим антипсихотиком. Ежегодная распростра-
ненность дискинезии составляет около 5% на протяже-
нии первых 5 лет терапии типичными нейролептиками. 
По данным исследований, она чаще возникает у более 
пожилых лиц [4, 7, 9–11]. При этом прием классических 
нейролептиков ассоциирован с 10-кратным увеличени-
ем риска поздней дискинезии, в сравнении с атипичны-
ми [7, 9]. Злокачественный нейролептический синдром 
возникает, по различным данным, приблизительно у 
0,01–1% пациентов, что также гораздо выше, чем при 
приеме атипичных АП. При этом наибольшему риску 
подвержены ажитированные мужчины, получающие 
внутримышечные инъекции с высокими дозировками 
АП [9]. 

Не менее значимыми являются следующие побоч-
ные явления в связи с их схожестью с другими психи-
ческими расстройствами: тардивная (поздняя) диски-
незия, которая у большинства пациентов может быть 
обратимой, а риск возникновения коррелирует с воз-
растом; акатизия – в значительной мере дискомфортна 
для пациентов, проблемой данного состояния явля-
ется схожесть симптоматики с психотической ажита-
цией, тревогой, что ошибочно врачами принимается за 
ухудшение психического состояния и часто приводит 
к увеличению дозировки; акинезия  – имеет сходство 
с негативными симптомами шизофрении или психо-
моторной ретардацией; дистония может осложняться 
угрожающим жизни состоянием в виде спазма горта-
ни; эпиприступы – в связи с тем, что большинство АП 
снижают порог судорожной активности; седативные 
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эффекты, связанные с блокадой гистаминовых рецеп-
торов; когнитивные нарушения по степени тяжести 
коррелирующие с экстрапирамидными симптомами, 
при минимальных нарушениях памяти; злокачествен-
ный нейролептический синдром, являющийся наибо-
лее угрожающим жизни побочным эффектом.

Следует отметить, что злокачественный нейролеп-
тический синдром (ЗНС)  – сравнительно редкое, но 
опасное для жизни расстройство, связанное с приёмом 
психотропных препаратов, преимущественно АП (ней-
ролептиков) [4, 7, 9–11]. ЗНС наблюдается не только в 
психиатрической практике, он может встречаться у па-
циентов с любой патологией, а также у здоровых лиц в 
случаях назначения им нейролептиков [4, 7, 9–11]. ЗНС 
может наблюдаться и при назначении других дофами-
нугнетающих препаратов или при прерывании приёма 
агонистов дофамина [4, 7, 9–11]. Помимо нейролепти-
ков, злокачественный нейролептический синдром мо-
жет возникать вследствие приёма антидепрессантов 
(амоксапин, метоклопрамид, дезипрамин, флуоксетин 
и др.), стабилизаторов настроения (литий), психости-
муляторов (кокаин, амфетамин и др.) других лекарст-
венных веществ – резерпин и др.

Расстройство было впервые описано J. Delay и соав-
торами в 1960 г. у пациентов, получавших галоперидол, 
хотя сходные наблюдения встречались и ранее  – при-
мерно с 1956 г., почти сразу после введения антипсихо-
тиков в клиническую практику. Следует подчеркнуть, 
что патогенез злокачественного нейролептического 
синдрома до настоящего времени не вполне ясен, на-
иболее значимы следующие гипотезы: а) нарушения 
обмена дофамина в ЦНС; б) периферический эффект 
нейролептиков – воздействие их на скелетные мышцы. 
Исходя из наиболее распространённой гипотезы, блока-
да нейролептиками центральных дофаминергических 
рецепторов (главным образом D2-рецепторов) в стри-
атуме и гипоталамусе обусловливает мышечную ригид-
ность, являющуюся основой повышения температуры 
и гиперметаболизма. А снижение дофамина влияет на 
серотонинергические структуры стриатума и гипота-
ламуса, отвечающие за процессы терморегуляции [4]. 
Существуют предположения о том, что антипсихотики 
вызывают блокаду диэнцефально-спинальной систе-
мы, вследствие этого растормаживаются сегментарные 
нейроны симпатической нервной системы, нарушение 
симпатического баланса приводит к развитию тахи-
кардии, тахипноэ, артериальной гипертензии [11–13]. 
Однако против гипотезы центральной допаминовой 
блокады свидетельствует факт развития ЗНС при ле-
чении клозапином, оланзапином, имеющими низкую 
аффинность к D2-рецепторам [3, 4, 10]. Развитие ЗНС 
при использовании атипичных нейролептиков, низко-
потентных в отношении индуцирования экстрапира-
мидных расстройств, предполагает важную роль серо-
тонинергических и норадренергических рецепторов в 
патогенезе ЗНС [13].

Другой гипотезой развития мышечной ригидности 
и, как следствие, злокачественного нейролептического 
синдрома с гипертермией, является периферическая 
дофаминовая блокада, вызывающая усиленное сокра-

щение скелетных мышц вследствие генетической пред-
расположенности, обусловленное комплексом измене-
ний, таких как усиление обмена кальция в мышечной 
ткани из-за повышенного его поступления через акти-
вированные кальциевые каналы и/или высвобождения 
из саркоплазматического ретикулума; расстройство 
митохондриальной оксидации; активация кальмодули-
на; сдвиги в обмене глюкозы и холестерина. Этот про-
цесс также похож на патофизиологические механизмы 
развития злокачественной гипертермии и раскрывает 
генез рабдомиолиза при злокачественном нейролепти-
ческом синдроме. Установлено и прямое токсическое 
воздействие нейролептиков на ткань скелетной муску-
латуры, вызывающее её ригидность [3, 14]. Помимо на-
званных гипотез, ряд исследователей придаёт большое 
значение симпатоадреналовой гиперактивности и ве-
гетативной дисфункции в патогенезе злокачественного 
нейролептического синдрома. 

Некоторые исследователи объясняют развитие ги-
пертермии при ЗНС периферическими механизмами, 
а именно появлением мышечной ригидности и разви-
тием за счет этого гиперметаболического статуса в мы-
шечной ткани, приводящего к повышенной теплопро-
дукции.

Предполагается, что в патогенезе ЗНС важную роль 
играют иммунологические нарушения и повышение 
проницаемости гематоэнцефалического барьера, при-
водящие к нейросенсибилизации организма с после-
дующим аутоиммунным поражением ЦНС и висце-
ральных органов. Возникающие на определенном этапе 
течения ЗНС нарушения гомеостаза, в первую очередь 
водно-электролитного баланса, являются одной из ос-
новных причин развития тяжелых нарушений гемоди-
намики, глубоких расстройств сознания, приводящих к 
летальному исходу.

Также в патогенезе ЗНС важную роль играет сим-
патоадреналовая и серотониновая гиперактивность, с 
повышением содержания в плазме крови норадренали-
на, серотонина и снижением концентрации предшест-
венника дофамина-3,4-диоксифенилаланина Выделяют 
различные варианты течения ЗНС в зависимости от 
тяжести клинических проявлений и выраженности ла-
бораторных сдвигов:

-  Легкий вариант течения ЗНС: подъем темпера-
туры до субфебрильных цифр, умеренные со-
матовегетативные нарушения (тахикардия до 
100 ударов в 1 мин., колебание АД в пределах 
150/90–110/70  мм  рт.  ст.) и сдвиги в лаборатор-
ных показателях (повышение СОЭ до 18–30 мм/ч, 
нормальное или несколько пониженное количе-
ство лимфоцитов от 15 до 19%). Отсутствуют на-
рушения гомеостаза и гемодинамические сдвиги. 
Психопатологическая картина определяется аф-
фективно-бредовыми или онейроидно-кататони-
ческими расстройствами.

-  Средний вариант течения ЗНС: характерны повы-
шение температуры тела до фебрильных цифр (38–
39,4 °С), выраженные соматовегетативные наруше-
ния (одышка с тахикардией до 120 ударов в 1 мин.), 
существенные сдвиги в лабораторных показателях 
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(повышение СОЭ до 35–50 мм/ч, лейкоцитоз до 
10×109/л, снижение количества лимфоцитов до 
10–15%). Отмечаются умеренно выраженная гипо-
волемия и гипокалиемия, повышение уровня тран-
саминаз и креатинфосфокиназы в плазме крови. 
Психопатологическая картина определяется рас-
стройствами сознания онейроидного и аментивно-
подобного уровня. Кататоническая симптоматика 
представлена ступором с негативизмом или оцепе-
нением, с появлением в вечернее время эпизодов 
возбуждения с импульсивностью, речевыми и дви-
гательными стереотипиями.

-  Тяжелый вариант течения ЗНС: на фоне гипертер-
мии выраженные соматовегетативные нарушения 
(тахикардия достигает 120–140 ударов в 1  мин., 
одышка до 30 дыханий в 1 мин.), нарастание вод-
но-электролитных нарушений, гемодинамические 
расстройства, выраженные нарушения лаборатор-
ных показателей (повышение СОЭ до 40–70 мм/ч, 
лейкоцитоз, снижение количества лимфоцитов 
до 3–10%, значительное повышение уровня ала-
ниновой и аспарагиновой трансаминаз, креатин-
фосфокиназы в плазме крови). Помрачение созна-
ния может достигать аментивного, сопорозного 
и коматозного уровней. Ступор с оцепенением и 
негативизмом сменяется нецеленаправленным, 
ограниченным пределами постели, хаотическим 
возбуждением или вялым ступором с понижением 
мышечного тонуса, а в крайне тяжелых случаях – 
полной обездвиженностью с арефлексией [3–5, 10, 
14].

В DSM-5 выделены следующие диагностические 
критерии злокачественного нейролептического син-
дрома.

А. Развитие выраженной мышечной ригидности, в 
том числе и кататонической, с одновременным повы-
шением температуры тела на фоне нейролептической 
терапии.

В. Наличие двух или более следующих сопутствую-
щих симптомов: потливость, нарушение глотания, тре-
мор, нарушение мочеиспускания, изменение сознания 
от бредового до коматозного, мутизм, тахикардия, по-
вышение или нестабильность АД, лейкоцитоз, повыше-
ние активности креатинфосфокиназы.

С. Симптомы групп А и В не должны быть обуслов-
лены развитием какого-либо неврологического заболе-
вания (вирусный энцефалит, сосудистое или объемное 
поражение ЦНС), а также приемом других препаратов, 
которые могут давать сходную с ЗНС симптоматику.

D. Симптомы групп А, В не должны быть следст-
вием психопатологических состояний, протекающих 
с кататонической симптоматикой, (кататоническая 
форма шизофрении, аффективные расстройства с 
кататоничес кой симптоматикой).

Для исключения инфекционно-воспалительных и 
неврологических заболеваний все больные должны 
подвергаться тщательному динамическому соматичес-
кому, неврологическому и лабораторному обследова-
ниям [3].

В отличие от ЗНС при неврологических инфекци-
онных заболеваниях (вирусный энцефалит, менингит), 
сосудистых и объемных поражениях ЦНС характерно 
выраженное усложнение очаговой неврологической 
симптоматики, а также преобладание общемозговых 
симптомов (сомнолентности, оглушения, сопора, комы, 
делириозных расстройств сознания). Для исключения 
объемного поражения ЦНС в спорных случаях необ-
ходимо проведение электроэнцефалографии, компью-
терной томографии, других нейровизуализирующих 
исследований. Следует проводить дифференциальный 
диагноз со злокачественным серотониновым синдро-
мом, злокачественной гипертермией, фебрильной ката-
тонией.

Наиболее значимими осложнениями и причина-
ми смерти при ЗНС являются [3, 4, 10]: рабдомиолиз; 
острая почечная недостаточность (ОПН); острая ды-
хательная недостаточность: легочная эмболия, аспи-
рационная пневмония, отек легких, респираторный 
дистресс-синдром взрослых (шоковое легкое); сердеч-
ная патология: аритмии, острый инфаркт миокарда, 
внезапная остановка сердца; эпилептиформные при-
падки; ДВС-синдром; инфекционные осложнения: ко-
либациллярный фасциит, сепсис, мочевые инфекции; 
печеночная недостаточность; ухудшение психического 
состояния после отмены нейролептиков; церебральная 
нейрональная дегенерация. Морфологические измене-
ния головного мозга, возникающие по ходу ЗНС, пред-
ставлены нейрональной дегенерацией, чаще обуслов-
ленной гиперпирексией, гипоксией и др., чем ЗНС как 
таковым [3, 4, 10]. Вследствие этого у выживших боль-
ных могут оставаться когнитивные нарушения, демен-
ция, паркинсонизм, дискинезия, атаксия [3, 5, 14].

Результаты и их обсуждения
С целью привлечения внимания к данной проблеме 

приведем клинический случай повторного возникнове-
ния злокачественного нейролептического синдрома у 
молодой женщины.

История болезни: 29-летняя женщина, с диагнозом 
«острое психотическое состояние». Анамнез психиче-
скими заболеваниями не отягощен. Раннее развитие без 
особенностей. В психическом состоянии изменилась 
через 3 месяца после родов второго ребенка, протекав-
ших без осложнений. Заболевание началось с аффек-
тивно-бредовой симптоматики, в связи с чем пациентка 
обратилась к невропатологу, была госпитализирована в 
психиатрическое отделение. На фоне проводимой те-
рапии галоперидолом и трифтазином (иньекционно) 
через 4 дня изменилось состояние: усилилась тревога, 
стала ажитированной, нарушился сон, аппетит. Леча-
щий врач данное состояние расценил как ухудшение 
состояния, в связи с чем были увеличены дозировки 
галоперидола и трифтазина, к назначениям добавлен 
аминазин. На фоне данной терапии, проводимой в тече-
ние последующих нескольких дней, пациентка стала за-
торможенной, мутичной, не доступной продуктивному 
контакту, усилилась мышечная ригидность, появилась 
скованность, субфебрильная температура, тахикар-
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дия, колебания артериального давления. Переведена в 
реанимационное отделение с диагнозом «кататониче-
ская шизофрения». Лабораторные показатели: КФК в 
1680 МЕ / л, лейкоцитоз, с лимфоцитопенией (до 13%), 
СОЭ – 45 мм.

На фоне проводимой гидратации в реанимаци-
онном отделении в течение трех недель, отмены АП, 
соматическое состояние улучшилось, вновь была пе-
реведена в психиатрическое отделение, так как сохра-
нялась аффективно-бредовая симптоматика, где был 
назначен атипичный АП оланзапин, 5 мг иньекционно, 
через два часа после иньекции повысилась температу-
ра до 38,5, нарастали экстрапирамидные нарушения – 
опистотонус, дизартрия, афония, дисфагия, снизилось 
артериальное давление, появились недержание мочи, 
нарушения сознания. После консультаций психиатра 
и реаниматолога пациентке был установлен диагноз 
нейролептического синдрома. Была проведена массив-
ная гидратационная терапия, бромкриптин 10 мг в сут., 
диазепам 20 мг в сут., на фоне которой состояние ста-
билизировалось в течение двух недель. Была выписана 
с улучшением соматического и психического состоя-
ния с рекомендованной поддерживающей терапией  – 
бромкриптином, 5 мг, бензодиазепинами. 

Выводы
Данный клинический случай демонстрирует раз-

личные клинические проявления злокачественного 
нейролептического синдрома не только на фоне АП, 
но и повторное возникновение более выраженной сим-
птоматики ЗНС на фоне однократного применения 
атипичного АП. В данном случае провоцирующими 
факторами развития злокачественного нейролептиче-
ского синдрома являлись использование нескольких 
АП у пациентки, ранее не лечившейся препаратами 
данной группы, с быстрым наращиванием дозировок 
при парентеральном введении. Данная тактика терапии 
вызвала резкое снижение дофаминергической нейро-
трансмиссии, являющейся одной из вероятных причин 
развития злокачественного нейролептического синдро-
ма. Усугубляющим данное состояние был послеродо-
вый период у пациентки, приведший к ослабленности 
организма в целом, в связи с чем возникло повторное 
состояние ЗНС на фоне использования атипичного ан-
типсихотика. 

Описанный клинический случай позволяет обра-
тить внимание на то, что ЗНС может возникать и на 

фоне терапии атипичными АП, имеющими более бла-
гоприятный профиль рецепторного воздействия, осо-
бенно при наличии других факторов риска. 

Следует подчеркнуть, что злокачественный нейро-
лептический синдром хотя и является потенциально 
опасным, угрожающим жизни состоянием, но, несмо-
тря на возможный неблагоприятный прогноз, остается 
недостаточно хорошо диагностируемым состоянием. 
ЗНС может возникать не только вследствие использо-
вания АП первой генерации, но и при использовании 
атипичных АП, антидепрессантов других психотроп-
ных препаратов и требует более пристального внима-
ния в связи с тенденцией к полифармации и с повыше-
нием использования атипичных АП.
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КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ ЗЛОЯКІСНОГО НЕЙРОЛЕПТИЧНОГО СИНДРОМУ
О.О. Хаустова, В.А. Вербенко

З накопиченням даних про ефективність і безпеку антипсихотичної терапії все більше уваги приділяється побічним ефектам терапії, яка проводиться. У статті 
обговорюються побічні явища антипсихотичної терапії, які мають схожість з психічними розладами. Приділено увагу акатизії, у зв'язку зі схожістю симптоматики 
з психотичною ажитацією та тривогою. Підкреслено, що даний стан часто приймається за погіршення психічного стану і призводить до збільшення дозування 
препаратів. Акінезія має схожість з негативними симптомами шизофренії або психомоторною ретардацією. Описано злоякісний нейролептичний синдром (ЗНС), 
який залишається станом, що недостатньо добре діагностується. ЗНС може виникати не тільки внаслідок використання антипсихотиків першої генерації, а й при 
використанні атипових антипсихотиків, антидепресантів, інших психотропних препаратів і вимагає більш пильної уваги у зв'язку з тенденцією до поліфармації і 
підвищенням використання атипових антипсихотиків. ЗНС може зустрічатися у пацієнтів з будь-якою патологією, а також у здорових осіб у випадках призначення 
їм нейролептиків. ЗНС спостерігається також при призначенні дофамінпригнічуючих препаратів або при перериванні прийому агоністів дофаміну. Описано сучас-
ні гіпотези патогенезу ЗНС. Відзначено важливу роль серотонінергічних і норадренергічних рецепторів у патогенезі ЗНС. 

З метою залучення уваги до цієї проблеми наведено клінічний випадок повторного виникнення злоякісного нейролептичного синдрому у молодої жінки 
двадцяти девя'ти років з діагнозом «гострий психотичний стан». Клінічний випадок, що наведено, демонструє різні клінічні прояви злоякісного нейролептичного 
синдрому не тільки на тлі антипсихотиків, але й повторне виникнення більш вираженої симптоматики ЗНС на фоні одноразового застосування атипового анти-
психотика. Провокуючими факторами розвитку злоякісного нейролептичного синдрому у пацієнтки було використання декількох антипсихотиків зі швидким на-
рощуванням дозувань при парентеральному введенні. Провокуючим фактором до розвитку ЗНС у пацієнтки був післяродовий період, що призвело до ослаблення 
організму в цілому. У зв'язку з цим виникло повторне виникнення ЗНС на тлі використання атипового антипсихотика. Описаний клінічний випадок дозволяє 
звернути увагу на те, що ЗНС може виникати і на тлі терапії атиповими антипсихотиками, які мають більш сприятливий профіль рецепторного впливу, особливо, 
за наявності інших факторів ризику.

Ключові слова: побічні явища, антипсихотики, злоякісний нейролептичний синдром, клінічний випадок, діагностика. 

CLINICAL MANIFESTATIONS OF NEUROLEPTIC MALIGNANT SYNDROME
O.O. Khaustova, V.A. Verbenko

Th e accumulation information about effi  cacy and safety antipsychotic therapy increased attention to the side eff ects of the therapy. Th is paper discusses of the side eff ects 
antipsychotic treatment in connection with the similarity mental disorders. Authors pay attention to akathisia, due to the similarity symptoms in psychotic agitation and anxiety. 
Th is condition is oft en mistaken for deterioration in mental state and leads to increased doses. Akinesia has similarities with negative symptoms of schizophrenia, or psychomotor 
retardation. Neuroleptic malignant syndrome (NMS) which is not well diagnosed condition. NMS may arise not only from the use of fi rst-generation antipsychotics, but also 
when using atypical antipsychotics, antidepressants and other psychotropic. NMS was detected in patients with any pathology in the cases being assigned neuroleptics. In this 
article describes modern hypothesis of the pathogenesis of neuroleptic malignant syndrome .For the attract attention to this issue is a clinical case of recurrence of neuroleptic 
malignant syndrome in woman, 29 - years old, with diagnosis: acute psychotic disease. Clinical case illustrates the various clinical manifestations neuroleptic malignant syndrome 
is not only against the background antipsychotics, but also the re-emergence severe symptoms NMS on the background the single application atypical antipsychotic. Aggravating 
factors in the development of neuroleptic malignant syndrome in patient is to use multiple antipsychotics, with rapid increase doses, parenteral administered. Th is tactic therapy 
caused a sharp decline in dopaminergic neurotransmission, which are pathogenic factors of neuroleptic malignant syndrome. Th is condition aggravated postpartum condition. 
Repeating of clinical symptoms NMS, when the atypical antipsychotic used, was connected with postpartum condition also. Th is clinical case described to draw attention to the 
NMS may occur during atypical antipsychotics therapy, when the other risk factors NMS was present.

Key words: side eff ects of the therapy, neuroleptic malignant syndrome, clinical case, diagnostic.



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /CMYK
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments true
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<

    /BGR <>
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /CZE <>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /ETI <>
    /FRA <>
    /GRE <>

    /HRV (Za stvaranje Adobe PDF dokumenata najpogodnijih za visokokvalitetni ispis prije tiskanja koristite ove postavke.  Stvoreni PDF dokumenti mogu se otvoriti Acrobat i Adobe Reader 5.0 i kasnijim verzijama.)
    /HUN <>
    /ITA <>
    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /LTH <>
    /LVI <>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken die zijn geoptimaliseerd voor prepress-afdrukken van hoge kwaliteit. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /POL <>
    /PTB <>
    /RUM <>
    /RUS <>
    /SKY <>
    /SLV <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /TUR <>
    /UKR <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for high-quality prepress printing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /ConvertToCMYK
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /DocumentCMYK
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


