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Паническое расстройство (ПР) как нозоло-
гическая единица впервые было выделено в
нашей стране в 1994 году, с момента перехода
на Международную классификацию болезней
10-го пересмотра (МКБ-10). Основным клини-
ческим проявлением ПР являются повторяю-
щиеся кратковременные эпизоды (10–40 мин.)
выраженной тревоги, которые называют пани-
ческими атаками (ПА). Такие атаки представ-
ляют собой субъективно мучительный для
больного приступ страха или тревоги в соче-
тании с различными сомато-вегетативными
симптомами.

Паническое расстройство – одно из наибо-
лее часто встречающихся и тяжелых тревож-
ных расстройств. По различным данным, рас-
пространенность ПР составляет от 0,6 до 2,7 %
в популяции, причем женщины страдают этим
расстройством в 2–3 раза чаще, чем мужчи-
ны. Особенно подвержены ПР лица трудоспо-
собного возраста, что придает этой нозологии
высокую социальную значимость [4, 7, 10, 12].

Существует достаточно много этиопатоге-
нетических теорий развития панических рас-
стройств. Наиболее признанными из них яв-
ляются:

- катехоламиновая;
- бензодиазепиновая;
- вентиляционная;
- генетическая;
- психоаналитическая.
Катехоламиновая теория объясняет разви-

тие панических расстройств повышением уров-
ня адреналина, серотонина и других нейроме-
диаторов за счет выброса этих веществ над-
почечниками и отдельными структурами го-
ловного мозга, что и вызывает тревогу, страх,
сердцебиение, чувство нехватки воздуха и дру-
гие неприятные соматические ощущения.

Бензодиазепиновая теория связана с нару-
шением метаболизма ГАМК, когда возникает
дефицит данного нейромедиатора в рецептор-
ных структурах, обеспечивающих низкий уро-
вень тревоги.

Вентиляционная теория основана на неадек-
ватном реагировании вентромедулярного цен-
тра головного мозга на подпороговые уровни
СО2 и лактата, которые приводят к снижению
переносимости физических нагрузок и, соответ-
ственно, к возможности развития панических
расстройств.

В рамках генетической теории обнаруже-
ны свидетельства прямой передачи заболева-
ния из поколения в поколение.

Психоаналитическая теория трактует пани-
ческие расстройства как страх появления пани-
ческого приступа в специфических и безвыход-
ных, с точки зрения пациента, ситуациях [6].

До введения в практику МКБ-10 паничес-
кое расстройство могло трактоваться по-раз-
ному: «вегетативный криз», «кардионевроз»,
«вегетососудистая дистония с кризовым тече-
нием», «нейроциркуляторная дистония», что
приводило порой к неадекватному лечению и
ухудшению прогноза [6].

Диагностическими критериями, позволя-
ющими подтвердить или отвергнуть ПР, яв-
ляются:

- повторные непредсказуемые приступы
выраженной тревоги;

- соматовегетативная симптоматика;
- дереализация и деперсонализация;
- вторичный страх смерти и сумасшествия;
- избегание какой-либо ситуации, в которой

ПА проявилась впервые;
- вторичные страхи одиночества, людных

мест, повторных ПА [5].
ПР является основным диагнозом только в

случае отсутствия какой-либо фобии в каче-
стве первичного расстройства (иначе ПА рас-
сматривается, как один из признаков выражен-
ного фобического расстройства).

Для достоверного диагноза необходимо,
чтобы несколько тяжелых атак вегетативной
тревоги возникали на протяжении периода око-
ло 1 месяца:

- при обстоятельствах, не связанных с
объективной угрозой;
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- атаки не должны быть ограничены извес-
тными или предсказуемыми ситуациями;

- между атаками состояние должно быть
сравнительно свободным от тревожных симп-
томов (хотя тревога предвосхищения являет-
ся обычной) [5].

Многие исследователи справедливо оцени-
вают симптомокомплекс ПР как нозологичес-
ки неспецифический, который может наблю-
даться не только при неврозах, но и при аффек-
тивных расстройствах (депрессиях), различных
формах шизофрении [4, 6, 7, 10].

Паническая атака – это наиболее постоян-
ное проявление ПР. Интенсивность тревоги
может варьировать в широком диапазоне – от
состояния внутреннего дискомфорта до ощу-
щения тяжелой паники. Если на первый план в
клинике выступает сомато-вегетативная сим-
птоматика, то в этом случае можно говорить о
«панике без паники». Именно с такими атака-
ми, не сопровождающимися выраженными
аффективными расстройствами, чаще всего
встречаются врачи – интернисты и неврологи.

Основными, ассоциированными с паникой
сомато-вегетативными и психическими сим-
птомами являются следующие:

- сердцебиение, учащенный пульс;
- ознобоподобная дрожь;
- чувство нехватки воздуха, сопровождаю-

щееся одышкой;
- гипергидроз;
- боли или неприятные ощущения в области

сердца;
- тошнота, боли в абдоминальной области;
- головокружение, чувство дурноты, предоб-

морочное состояние;
- явления дереализации и деперсонализации;
- ощущение надвигающегося сумасшествия;
- страх смерти;
- парестезии;
- бессонница или чуткий сон с кошмарными

сновидениями [3, 7, 8].
Частота панических приступов может варь-

ировать от нескольких в день до 1–2 в месяц.
Чаще больные говорят о спонтанности возник-
новения панических атак, хотя при детальной
беседе с ними можно выявить и ситуационные
моменты: пребывание в толпе или замкнутом
пространстве, проезд в общественном транспор-
те, необходимость покинуть собственное жилье
и т. д. Больные, впервые столкнувшись с состо-
янием панической атаки, испытывают сильный

испуг и начинают предпринимать необходимые,
по их мнению, меры: вызов скорой помощи, об-
ращение к врачам различных специальностей,
проведение целого ряда серьезных диагности-
ческих исследований, что в ряде случаев еще
более ухудшает их состояние и ведет к ипохон-
дризации личности.

Больной не может адекватно проанализиро-
вать свое состояние в момент ПА, так как он
охвачен страхом и ужасом, не находящими не-
обходимого объяснения. После перенесенного
состояния человек чувствует себя подавлен-
ным, испытывает безысходность, беспомощ-
ность и жалость к себе. Часть пациентов в
течение некоторого времени после перенесен-
ной ПА беспокоят так называемые остаточ-
ные явления в виде «кома в горле», «онемения
в конечностях» и их «выкручивания», ощуще-
ния внутреннего дискомфорта, что иногда со-
провождается чувством измененности окружа-
ющего мира.

Тревога, возникающая по поводу возмож-
ного развития ПА в определенной обстановке
в условиях, исключающих постороннюю по-
мощь, и избегание подобных ситуаций, опре-
деляется термином «агорафобия». Присоеди-
нение ее к ПР утяжеляет течение заболевания
и прогностически является более неблагопри-
ятным вариантом течения, а также требует
особой тактики лечения.

Выделяются варианты ПР, которые клини-
чески проявляются сомато-вегетативными и
психическими симптомами, обусловленными
повышением тонуса симпатического или пара-
симпатического отделов нервной системы:

- симпато-адреналовый;
- вагоинсулярный;
- смешанный.
Симпато-адреналовый криз, как правило,

начинается без предвестников и клинически
проявляется тахикардией, повышением АД,
побледнением кожных покровов, ознобоподоб-
ной дрожью, иногда сопровождается гипертер-
мией, расширением зрачков, замедлением пе-
ристальтики кишечника, задержкой мочи, чув-
ством страха. Обычно приступ продолжается
в течение нескольких минут и заканчивается
выраженным позывом на мочеиспускание с
выделением обильного количества светлой
мочи. Обычно приступ развивается во второй
половине дня или ночью. Как правило, симпато-
адреналовому кризу предшествуют стрессовые
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ситуации в течение дня или тяжелая физичес-
кая работа, а у женщин в ряде случаев пред-
менструальный период. Симпато-адреналовый
вариант ПР развивается внезапно, остро. Дли-
тельность приступа не превышает 1–2 часов и
в большинстве случаев он тягостно переносит-
ся пациентами.

Вагоинсулярному варианту ПР часто пред-
шествуют предвестники, которые характери-
зуются разбитостью, вялостью, слабостью,
тревожным настроением. Затем присоединя-
ются клинические признаки в виде гиперемии
лица, брадикардии, гипотонии, гипергидроза,
абдоминальных болей, метеоризма, позывов на
дефекацию. В более редких случаях отмеча-
ется гипотермия, замедление дыхания, гипог-
ликемия. Длительность данного варианта ПР
от 5 до 20 минут, в редких случаях он может
продолжаться до нескольких часов. После при-
ступа отмечается слабость, потливость, неред-
ко чувство страха.

Смешанный вариант ПР предполагает на-
личие в клинической картине сомато-вегета-
тивных симптомов, свидетельствующих о по-
вышении тонуса как симпатической, так и па-
расимпатической нервной системы различной
степени выраженности.

Следует подчеркнуть, что затяжному тече-
нию ПР способствует несвоевременное и неадек-
ватное лечение. ПР диагностируется лишь у 50 %
пациентов с очевидными симптомами, менее
50 % получают какое-либо лечение и лишь ме-
нее 30 % – адекватную терапию [8, 12, 13].

Лечение. В фармакотерапии панического
расстройства выделяют три основных этапа.

Первый этап направлен на купирование ос-
трой симптоматики (снятие тревоги, страха
смерти и сомато-вегетативных проявлений).
Этот этап обычно занимает от 4–6 недель до
3 месяцев.

Второй этап называют стабилизирующим.
Он предназначен для закрепления достигнутой
ремиссии, восстановления социальной адапта-
ции, преодоления агорафобических проявлений.
Продолжительность данного этапа составля-
ет 4–6 месяцев. Важную роль в рамках этого
этапа играет подключение психотерапии.

Третий этап является профилактическим и
направлен на предотвращение рецидивов пани-
ческих атак и поддержание устойчивой ремис-
сии. На него обычно уходит не менее одного
года [7, 8].

В настоящее время при лечении паничес-
ких расстройств применяются следующие
группы лекарственных препаратов:

- высокопотентные бензодиазепины: альп-
разолам, клоназепам;

- селективные ингибиторы обратного зах-
вата серотонина (СИОЗС): флуоксетин (про-
зак), флувоксамин (феварин), сертралин (зо-
лофт, стимулотон, асентра), пароксетин (пак-
сил, рексетин, плизил), циталопрам (ципрамил),
эсциталопрам (ципралекс);

- трициклические антидепрессанты (ТЦА):
кломипрамин (анафранил, клофранил), имипра-
мин (мелипрамин), амитриптилин.

Высокопотентные бензодизепины
Применение высокопотентных бензодиазе-

пинов является особенно важным на этапе ку-
пирующей терапии. С этой целью применяют-
ся альпразолам и клоназепам. Особенностью
этих препаратов является их высокое сродство
к бензодиазепиновым рецепторам (в 3 раза
выше, чем у типичных бензодиазепинов). В от-
личие от антидепрессантов, которые редуци-
руют панические приступы и агорафобию, но
мало воздействуют на тревогу ожидания при-
ступа, альпразолам не только подавляет тре-
вогу ожидания и избегания (агорафобию), но и
купирует собственно психопатологические и
соматовегетативные проявления самого при-
ступа и предотвращает развитие панических
атак. Альпразолам практически не вызывает
значимых побочных эффектов вплоть до дозы
4 мг/сут., т. е. обладает хорошей переносимо-
стью. В отличие от антидепрессантов, особен-
но ТЦА, препарат не вызывает обострения
панических расстройств. Его антипаническое
действие развивается в очень короткие сроки,
т.е. сразу после начала лечения. Альпразолам
обладает отчетливым антидепрессивным дей-
ствием, которое развивается через 2–3 недели
после начала терапии. Недостатком является
возможность развития лекарственной зависимо-
сти и синдрома отмены при бесконтрольном
применении, а также необходимость 3–4-крат-
ного приема в сутки вследствие короткого пе-
риода полувыведения. Вероятность развития
зависимости ограничивает возможность дли-
тельного (более 4–6 недель) приема препарата.

Начальные дозы альпразолама – 0,25–
0,5 мг/сут. с повышением на 0,25–0,5 мг каж-
дые 3 дня до полной блокады возникновения
ПА. Сохранение панических приступов и их
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рецидивирование указывает на недостаточную
дозу препарата, а побочные эффекты (седа-
ция, вялость, сонливость) – на необходимость
снижения дозы. Средние дозы составляют 2–
4 мг/сут., лечение продолжают 4–6 недель, по
истечении которых при стабильном состоянии
больных дозу снижают со средней скоростью
0,5 мг в неделю во избежание «синдрома от-
мены». Величина суточной дозы и продолжи-
тельность терапии в большинстве случаев кор-
релирует с частотой приступов и продолжи-
тельностью ПР до начала лечения.

Клоназепам также обладает выраженным
антипаническим действием в дозе 2–6 мг/сут.,
однако, обладает более выраженными побоч-
ными эффектами (сонливость, мышечная сла-
бость, атаксия), что ограничивает его приме-
нение. В то же время за счет более длитель-
ного периода полувыведения отмечается не
столь выраженный «синдром отмены», воз-
можно назначение дважды в сутки, легче про-
водить снижение дозы. Начальная доза обыч-
но 0,5 мг 2 раза в день, с постепенным повы-
шением до 2–6 мг/сут.

Нами накоплен опыт применения в комплек-
сном лечении ПР совместно с бензодиазепи-
нами препарата этилметилгидроксипиридина
сукцинат (мексидол). Помимо антигипоксичес-
кого и антиоксидантного действий, которыми
обладает препарат, известно также его воздей-
ствие на рецепторные комплексы (бензодиа-
зепиновый, GABA, ацетилхолиновый), что уси-
ливает их способность связываться с лиган-
дами, улучшая транспорт нейромедиаторов и
синаптическую передачу [9]. Наш опыт ис-
пользования мексидола показал возможность
снижения дозировок высокопотентных бензо-
диазепинов в 2–3 раза. Присоединение препа-
рата к бензодиазепиновым транквилизаторам
позволяет, помимо уменьшения дозы после-
дних, увеличить возможность более длитель-
ного применения этих препаратов и избежать
«синдрома отмены». Средняя суточная доза
мексидола составляет 375–500 мг внутрь в три
приема.

При длительном лечении высокопотентны-
ми бензиазепинами следует периодически оце-
нивать безопасность, эффективность и наличие
показаний к проводимой терапии.

Кроме того, не следует долговременно ле-
чить данными препаратами больных с лично-
стными расстройствами и токсикоманически-

ми тенденциями, включая злоупотребление
алкоголем.

В качестве монотерапии высокопотентные
бензиазепины применяются в настоящее вре-
мя при ПР крайне редко. Они назначаются со-
вместно с антидепрессантами как крайне не-
обходимое средство этапа купирующей терапии.

Селективные ингибиторы обратного
захвата серотонина

Основными патогенетически оправданны-
ми лекарственными препаратами, применя-
емыми на всех этапах лечения ПР, являют-
ся антидепрессанты из группы селективных
ингибиторов обратного захвата серотонина
(СИОЗС). В настоящее время установлено,
что тревожные состояния являются клини-
ческими маркерами дефицита серотонина [2,
14, 15]. Большинство из известных в настоя-
щее время СИОЗС являются сбалансирован-
ными антидепрессантами. Продолжительный
период полувыведения (от 16 часов до 2–6 су-
ток) позволяет назначать эти препараты 1 раз
в сутки, чаще в утренние часы. Учитывая от-
сутствие седативного эффекта в действии дан-
ных препаратов, особенно на этапе купирую-
щей терапии, возникает необходимость в со-
четании их с высокопотентными транквилиза-
торами. Основным недостатком этой группы
является возникновение в течение первых двух
недель лечения гиперстимуляции (раздражи-
тельность, бессонница, нервозность) и усиле-
ние тревоги и панической симптоматики, что
связано с излишней стимуляцией серотонино-
вых ауторецепторов) [6].

Методика лечения ПР препаратами груп-
пы СИОЗС такая же, как при лечении депрес-
сивных состояний, но начальные дозы обычно
минимальны с целью избежать обострения
панических состояний. Пароксетин (паксил,
рексетин, плизил) назначается в средней суточ-
ной дозе 20 мг, сертралин (золофт, стимулотон,
асентра) – 50 мг, флуоксетин (прозак) – 20 мг,
циталопрам (ципрамил) – 20 мг, эсциталопрам
(ципралекс, селектра) – 10 мг, однако начинать
лечение следует с 1/2 терапевтической дозы.
Повышать дозу рекомендуется не ранее, чем
через 10–14 дней, а далее, при необходимости,
суточная доза повышается или остается пре-
жней. В последующем, даже при длительной
терапии, доза не меняется. Для длительного
(поддерживающего) лечения СИОЗС значи-
тельнее удобнее, чем ТЦА, в связи с отсут-
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ствием холинолитического и адренергическо-
го действия и возможным однократным при-
емом в течение суток. Продолжительность
лечения ПР антидепрессантами группы СИ-
ОЗС обычно составляет от 6 до 12 месяцев.

Перспективным является использование в
лечении ПР антидепрессанта из группы СИ-
ОЗС флувоксамина (феварин), так как, поми-
мо основного серотонинергического эффекта,
препарат обладает достаточно выраженным
собственным седативным действием, что по-
зволяет назначать его с минимальным под-
креплением высокопотентными транквилизато-
рами. Период полувыведения флувоксамина
составляет 19–22 часа, равновесная концент-
рация при непрерывном приеме достигается
через 2 недели. В спектре психотропной актив-
ности преобладают умеренно выраженные ти-
моаналептический, анксиолитический и осо-
бенно вегетостабилизирующий эффекты [6].
Применяемые дозы обычно варьируют от 100
до 200 мг в сутки (начальная доза 50 мг). По-
скольку период полураспада достаточно дли-
телен, препарат рекомендуется назначать в
виде однократного вечернего приема. Если
суточная доза больше 100 мг, ее можно разде-
лить на два приема.

Интересным является опыт применения
других антидепрессантов с иным механизмом
действия на серотониновую систему. Речь идет
о препаратах миансерин (леривон), тразодон
(триттико). Они обладают не только антидеп-
рессивным (серотониновым) действием, но и
имеют отчетливое седативное анксиолитичес-
кое и вегетостабилизирующее действие.

Трициклические антидепрессанты
Применение трициклических антидепрессан-

тов в настоящее время ограничено их достаточ-
но выраженными побочными эффектами, что в
большинстве случаев приводит к усилению па-
нических проявлений на начальных этапах лече-
ния. Поэтому использование данной группы пре-
паратов для лечения ПР представляется воз-
можным лишь в условиях стационара.

Из ТЦА наиболее часто применяются кло-
мипрамин (анафранил, клофранил), имипрамин
(мелипрамин) и амитриптилин. Кломипрамин
(анафранил) применяется наиболее часто и
имеет наибольшую эффективность среди ТЦА
при лечении ПР.

Терапию ТЦА начинают с невысоких доз
(12,5–25 мг/сут.), постепенно повышая их до

переносимого уровня (в среднем на 12,5–25 мг
в течение 3–5 дней). Средняя эффективная су-
точная доза обычно составляет 150–200 мг/сут.
Антипаническое действие ТЦА проявляется
обычно через 2 недели от начала лечения; поз-
же наступает тимоаналептический эффект.
ТЦА оказывает действие при ПР в первую
очередь за счет воздействия на фобический
компонент с меньшим воздействием на трево-
гу ожидания и соматовегетативный симптомо-
комплекс. Примерно у половины больных с
первых дней применения ТЦА усиливается
тревожная и вегетативная симптоматика, что
приводит к учащению панических атак. Поэто-
му при быстром наращивании дозировок состо-
яние больного либо вовсе не улучшается, либо
достигнутый клинический эффект будет поте-
рян. Чтобы избежать преждевременной отме-
ны препарата, к ТЦА можно присоединить бен-
зодиазепиновые транквилизаторы (феназепам
0,5–1 мг/сут., диазепам 5–10 мг/сут., оксазе-
пам 5–10 мг/сут.), а также бета-адреноблока-
торы (пропранолол 20–40 мг/сут.), что позво-
ляет уменьшить выраженность обострения ПР.

Лечение ТЦА проводят в течение 4–6 меся-
цев, и при стабилизации состояния начинают
постепенно снижать уровень доз на протяжении
1–2 месяцев. Позже рассматривается вопрос о
проведении профилактической терапии, при ко-
торой возможна замена ТЦА на СИОЗС.

Основными недостатками ТЦА являются
выраженные побочные действия, связанные с
холинолитическими эффектами: сухость слизи-
стых, тахикардия, нарушение аккомодации,
мидриаз, повышение внутриглазного давления,
запоры, задержка мочи, а также тремор, ги-
пергидроз, головокружение, парадоксальное
повышение АД, расстройства половой функции,
увеличение массы тела. Кроме того, терапев-
тический эффект ТЦА носит отставленный
характер. Особенно эти эффекты выражены у
амитриптилина, что существенно ограничива-
ет его применение при ПР.

Таким образом, на современном этапе ле-
чения панических расстройств применение пси-
хофармакотерапии с использованием антидеп-
рессантов и транквилизаторов является дос-
таточно изученным и эффективным. В то же
время необходимо сочетать психофармаколо-
гические методы лечения с психотерапевти-
ческими, которые составляют неотъемлемую
часть терапии панических расстройств.
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