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крупных артерий и использование охлажда-
ющих одеял. Применение данного перечня 
действий необходимо, так как была доказана 
зависимость смертности от повышения тем-
пературы у пациентов с ЧМТ при лихорадке 
в первые 24 часа от момента поступления в от-
деление критических состояний [6]. Помимо 
этого, несвоевременное снижение приводит 
к развитию судорожного синдрома.

У группы с синдромом диабетической сто-
пы при ежедневной термометрии отмечались 
небольшие подъемы температуры на 0,1-1 гра-
дус. Однако, такие незначительные колебания 
температуры тела не требовали снижения. От-
мечено, что течение болезни сопровождалось 
болью в пояснице, чувством жажды и усилени-
ем проявления основного заболевания: сниже-
ние суточного диуреза.

Выводы
Исходя из вышеизложенного можно заклю-

чить, что каждое заболевание имеет свою специ-
фику и патогенез течения лихорадки. При назна-
чении терапии врач должен учитывать профиль 
заболевания, его стадию, сопутствующие за-
болевания для подбора компетентной тактики 
лечения. Так, при сепсисе течение лихорадки 
имеет как благоприятные, так и негативные 
тенденции. Из ряда исследований было выяв-
лено, что повышенная температура помогает 
уничтожению микроорганизмов [7]. Также про-
водились исследования на анализ зависимости 
между очагом повреждения в головном мозге 
и повышением температуры. Рензультаты пока-
зали, что на каждый 1 градус повышения темпе-
ратуры тела увеличивается относительный риск 
неблагоприятного исхода в 2,2 раза. 
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По данным Международной ассоциации 
психиатров, около 500 миллионов человек во  
всем мире страдают психическими расстрой-
ствами. Из них не менее 60 миллионов страдают 
эндогенными расстройствами шизофреническо-
го спектра. Распространенность в разных стра-
нах практически всегда одинакова, достигает 
1%, но имеют место и колебания в ту или иную 
сторону [1].

Статистика показывает, что в Российской 
Федерации снижается выявляемость психи-
ческих заболеваний, в том числе расстройств 
психотического спектра. В то же время 
с 2000 по 2018 года при сравнительном изуче-
нии динамики заболеваемости детей и подрост-
ков установлено, что на фоне снижения чис-
ленности детей, показатели заболеваемости 
психическими расстройствами превышают за-
болеваемость взрослого населения, включая 
рост психотических расстройств [2].

Нарушения нейротрансмиссии легли в осно-
ву теорий патофизиологии шизофрении. Боль-
шинство этих теорий основано либо на избытке, 
либо на недостатке нейротрансмиттеров, включая 
дофамин, серотонин и глутамат. Другие теории 
предполагают, что аспартат, глицин и гамма-ами-
номасляная кислота (ГАМК) являются частью 
нейрохимического дисбаланса при шизофрении. 

Считается, что аномальная активность 
участков дофаминовых рецепторов (особенно 
D2) связана со многими симптомами шизофре-
нии. Было задействовано четыре дофаминерги-
ческих пути. Нигростриарный путь берет начало 
в черной субстанции и заканчивается в хвоста-
том ядре. Считается, что низкий уровень дофа-
мина в этом пути влияет на экстрапирамидную 
систему, приводя к двигательным симптомам. 
Мезокортикальный путь простирается от вен-
тральной области покрышки до коры. Счита-
ется, что негативные симптомы и когнитивный 
дефицит при шизофрении вызваны низким 
уровнем дофамина в мезокортикальной области. 
Тубероинфундибулярный путь идет от гипота-
ламуса к гипофизу. Снижение или блокада тубе-
роинфундибулярного дофамина приводит к по-
вышению уровня пролактина и, как следствие, 
к галакторее, аменорее и снижению либидо.

Серотониновая гипотеза развития шизоф-
рении возникла в результате следующего от-
крытия: диэтиламид лизергиновой кислоты 
усиливает действие серотонина в головном моз-
ге. Последующие исследования привели к раз-
работке лекарственных соединений, которые 
блокировали как дофаминовые, так и серото-
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ниновые рецепторы в мозге, в отличие от более 
старых лекарств, которые воздействовали толь-
ко на дофаминовые рецепторы. Было обнаруже-
но, что новые соединения эффективны в облег-
чении как положительных, так и отрицательных 
симптомов шизофрении.

Другая теория симптомов шизофрении свя-
зана с активностью глутамата, основного воз-
буждающего нейротрансмиттера в головном 
мозге. Эта теория возникла в ответ на обнару-
жение того, что фенциклидин и кетамин, два 
неконкурентных антагониста глутамата, вызы-
вают шизофреноподобные симптомы. 

Сама мозговая ткань, по-видимому, подвер-
гается обнаруживаемым физическим измене-
ниям у пациентов с шизофренией. Например, 
в дополнение к увеличению размера третьего 
и боковых желудочков у лиц с высоким риском 
развития шизофренического эпизода медиаль-
ная височная доля меньше.

Шизофрения представляет собой хрониче-
ское заболевание с многочисленными симпто-
мами, при котором ни один симптом не является 
патогенным. Диагноз шизофрении устанавлива-
ется путем оценки специфических для пациента 
признаков и симптомов, как описано в Диагно-
стическом и статистическом руководстве по пси-
хическим расстройствам, пятое издание (DSM-
5). В DSM-5 говорится, что «диагностические 
критерии включают сохранение двух или более 
из следующих симптомов активной фазы, каж-
дый из которых длится значительную часть пери-
ода не менее одного месяца: бред, галлюцинации, 
дезорганизованная речь, грубо дезорганизован-
ное или кататоническое поведение и негативные 
симптомы». По крайней мере, одним из квалифи-
цирующих симптомов должен быть бред, галлю-
цинации или дезорганизованная речь.

Более того, в DSM-5 говорится, что для под-
тверждения диагноза шизофрении пациент дол-
жен также демонстрировать пониженный уро-
вень функционирования в отношении работы, 
межличностных отношений или самообслужи-
вания [3].

У больных шизофренией часто присутству-
ют слуховые и галюцинаторные симптомы, 
которые проявляются следущим образом: раз-
говор с самим собой, напоминающие ответные 
реплики на чьи-то вопросы; внезапная тишина, 
как будто пациент пытается что-то расслышать; 
неожиданный смех без причины; вид насторо-
женный и озабоченный чем-то; неспособность 
сосредоточиться на темах разговора или кон-
кретных задачах; создается впечатление, что па-
циент слышит или видит что-то, чего нет [1].

Всесторонняя дифференциальная диагно-
стика шизофрении необходима, чтобы отличить 
расстройство от других психических состояний, 
таких как большое депрессивное расстрой-
ство с психотическими или кататоническими 
чертами; шизоаффективное расстройство; ши-

зофреноподобное расстройство; обсессивно-
компульсивное расстройство; дисморфическое 
расстройство тела; и посттравматическое стрес-
совое расстройство. Шизофрению можно отли-
чить от этих сходных состояний посредством 
тщательного изучения продолжительности бо-
лезни, времени появления бреда или галлюци-
наций, а также тяжести депрессивных или мани-
акальных симптомов.

Цели лечения шизофрении включают устра-
нение симптомов, предотвращение рецидивов 
и усиление адаптивного функционирования, что-
бы пациент мог вернуться в общество. Посколь-
ку пациенты редко возвращаются к исходному 
уровню адаптивного функционирования, необхо-
димо использовать как немедикаментозные, так 
и фармакологические методы лечения. Фармако-
терапия является основой лечения шизофрении, 
но остаточные симптомы могут сохраняться. 
По этой причине немедикаментозные методы 
лечения, такие как психотерапия (а именно, ког-
нитивно-поведенческая терапия, личная терапия 
и комплаенс-терапия), также важны [3].

Если говорить о медикаментозном лечении 
шизофрении, надо главным образом сосредо-
точиться на антипсихотиках первого и второго 
поколения. 

С момента появления хлорпромазина были 
разработаны дополнительные нейролептики 
«первого поколения». Эти препараты не разли-
чаются по эффективности и обладают общим 
антагонизмом к дофаминовым D2-рецепторам 
и побочными эффектами паркинсонизма, ака-
тизии, поздней дискинезии и гиперпролакти-
немии. Отсутствие вариантов для людей, кото-
рые не реагировали на нейролептики первого 
поколения, задержало разработку клозапина, 
полученного из антидепрессанта имипрамина, 
в 1958 году. Однако его использование при-
шлось прекратить из-за побочного эффекта агра-
нулоцитоза (примерно1% пациентов). Клозапин 
был одобрен Управлением по санитарному над-
зору за качеством пищевых продуктов и меди-
каментов США (FDA) в 1990 году для лечения 
резистентной шизофрении, при которой обяза-
тельным является контроль количества лейко-
цитов. Почти у половины пациентов клозапин 
облегчает симптомы трудноизлечимого психоза, 
уменьшает суицидальные наклонности и вызы-
вает мало неврологических побочных эффектов 
и повышение уровня пролактина.

Клинические преимущества клозапина по-
будили исследователей разработать новые ней-
ролептики. Ранние гипотезы связывали уникаль-
ную эффективность клозапина с благоприятным 
соотношением антагонизма к серотониновым 
рецепторам 5-НТ2А и рецепторам D2. С исполь-
зованием этой модели была разработана серия 
нейролептиков «второго поколения», начи-
ная с рисперидона в 1993 году. Исследование 
CATIE, финансируемое Национальным инсти-
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тутом психического здоровья, показало, что эф-
фективность оланзапина, химического аналога 
клозапина, была промежуточной по сравнению 
с эффективностью клозапина и других нейро-
лептиков, хотя сетевой мета-анализ показал 
небольшое преимущество в эффективности 
оланзапина рисперидона и амисульприда (ко-
торый не получил одобрения для применения 
в США). Применение клозапина и оланзапина 
ограничено из-за побочных эффектов (прибавка 
массы тела и резистентность к инсулину). По-
сле арипипразола в 2002 году FDA одобрило 
к применению три антипсихотических препара-
та, частичных агонистов D2/D3 рецепторов. Эти 
дополнительные препараты второго поколения 
также снижают риск неврологических побоч-
ных эффектов. Всего в США доступно 10 ан-
типсихотических препаратов второго поколения 
с одинаковой эффективностью, но очень разной 
вариабельностью побочных эффектов.

В настоящее время несколько моделей опре-
деляют разработку методов лечения шизофре-
нии, включая классическую модель нарушения 
дофаминовой передачи, гипофункцию глутама-
тергических рецепторов N-метил-d-аспартата, 
нарушения регуляции баланса «возбуждение – 
торможение», иммунную дисфункцию и абер-
рантный прунинг дендритов, но ни одна модель 
не может в полной мере объяснить этот слож-
ный синдром. Традиционные животные модели 
шизофрении, которые нацелены на отдельные 
подтипы рецепторов или имитируют нарушение 
процессов развития нервной системы, плохо 
прогнозируемы для открытия препаратов. В ис-
следовании, опубликованном в 2020 году, новый 
поведенческий подход (протестирован на мы-
шах) привел к разработке препарата с агони-
стической активностью в отношении следового 
амин-ассоциированного рецептора 1 (TAAR-1) 
и рецепторов серотонина 5-HT1. Суть подхода 
заключалась в выявлении молекул, имитирую-
щих эффекты антипсихотических препаратов. 
Это лекарственное средство показало эффектив-
ность во второй фазе исследования при психозах 
и негативной симптоматике без значительных 
неврологических или метаболических побоч-
ных эффектов [4].

Также одним из наиболее многообещающих 
подходов является использование повторяю-
щейся транскраниальной магнитной стимуля-
ции (rTMS) для контроля симптомов психоза. 
Однако терапевтическая эффективность доступ-
ных в настоящее время протоколов была огра-
ничена в рандомизированных исследованиях, 
а эффекты лечения варьировались в зависимо-
сти от различных симптомов. Недавние иссле-
дования показали, что место стимуляции и тип 
стимуляции важны для определения эффектив-
ности рТМС в снижении интенсивности слухо-
вых галлюцинаций. Еще одной областью иссле-
дований является разработка методов глубокой 

стимуляции мозга для лечения симптомов пси-
хоза. Очевидно, что инвазивность процедуры 
будет проблемой, и необходимо решить возни-
кающие этические проблемы, связанные с инва-
зивными операциями на головном мозге у паци-
ентов с психотическими расстройствами [5].
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ДИНАМИКА И СТРУКТУРА 
ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ КЛЕЩЕВЫМ 

ВИРУСНЫМ ЭНЦЕФАЛИТОМ  
В ПЕРМСКОМ КРАЕ ЗА 2012-2021 ГГ. 
Уточкин Ю.А., Фукалов Г.А., Гомзяков Т.А.

ФГБОУ ВО «Пермский государственный 
медицинский университет имени ак. Е.А. Вагнера», 

Пермь, e-mail: masha.little.duck@yandex.ru

Пермский край является эндемичным рай-
оном по клещевому энцефалиту. В 2021 году 
в Пермском крае зарегистрировано 17661 слу-
чаев укусов клещей с заболеваемостью почти 
в 2 раза выше аналогичного показателя России. 
Более того, клещевой энцефалит входит в трой-
ку лидеров по заболеваемости среди природно-
очаговых и зооатропонозных инфекций. 

Цель: изучить динамику и структуру забо-
леваемости клещевым вирусным энцефалитом 
в Пермском крае за период 2012-2021 гг. 

Для выполнения цели была изучена общая 
заболеваемость населения Пермского края кле-
щевым энцефалитом за десятилетний период 
по отчетным документам Роспотребнадзора, 
был проведен анализ структуры природно-оча-


