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ограничивают медицинское применение канна-
биса, включают седативный эффект (50 % и 30 %), 
дисфорию (13  % и 1  %), дезориентацию, спутан-
ность сознания (9 % и 2 %), нарушение внимания, 
разорванность мышления (17 % и 2 %), головокру-
жение (32 % и 11 %) и гипотонию (25 % и 11 %).

В настоящее время относительно успешным 
было признано использование каннабиноидов в ле-
чении умеренных нейропатических болей, тош- 
ноты и рвоты вследствие химиотерапии, спастич-
ности при рассеянном склерозе и спинальной 
травме. Также из-за своих психоактивных свойств 
каннабиноиды хорошо себя зарекомендовали 
в улучшении общего качества жизни тяжело боль-
ных пациентов. Статистически значимых различий 
между каннабиноидами и плацебо в лечении рако-
вых и паллиативных болей, раковой и ВИЧ-ассоции- 
рованной кахексии выявлено не было.

Ограничивают применение каннабиса форми-
рование синдрома зависимости с клиникой нар-
котического опьянения и абстиненцией. Другие 
распространенные побочные эффекты включают 
седативный эффект, дисфорию, дезориентацию, 
спутанность сознания, нарушение внимания, ра-
зорванность мышления, головокружение и гипо-
тонию.

Различные исследователи дают противоречи-
вые оценки перспектив использования каннаби-
са в медицинских целях, однако все они сходятся 
в одном: необходимы дальнейшие исследования 
с участием большего количества пациентов и оцен-
кой долгосрочных эффектов.

С использованной литературой можно озна-
комиться в редакции.
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В данной статье рассматривается соотношение таких терминов, как «вегетативные 
кризы» и «панические атаки», их клиническая картина, психические нарушения при них, 
вопросы диагностики и соответственно подходы к лечению.

Одним из важных направлений деятельности Отдела вегетативной патологии под ру-
ководством известного профессора А. М. Вейна было изучение вегетативных кризов, кото-
рые постепенно многими стали именоваться паническими атаками. Насколько можно счи-
тать равнозначными термины «вегетативные кризы» и «панические атаки»? Каков удель-
ный вес психических нарушений при них?

До настоящего времени в общеврачебной практике нет точных диагностических крите-
рий этих понятий. А в связи с этим часто остается неясным, какие специалисты должны 
ими заниматься. 

В связи с этим целью данного обзора является проведение более точной дифференциаль-
ной диагностики этих клинических форм, какие проявления их объединяют и почему их сле-
дует считать самостоятельными расстройствами, требующими различных подходов.

Ключевые слова: вегетативный криз, паническая атака, паническое расстройство, 
психические расстройства.

E. G. Korolevа

Differential diagnosis of panic attacks 
and vegetative crises

This article examines the relationship between such terms as “vegetative crises” and “panic 
attacks”, their clinical picture, mental disorders with them, diagnostic issues and, accordingly, 
treatment approaches.

One of the important activities of the Department of Vegetative Pathology under the guidance 
of the famous Professor A.M. Wayne was the study of vegetative crises, which gradually became 
known by many as panic attacks. How much can the terms “vegetative crises” and “panic attacks” 
be considered equivalent? What is the proportion of mental disorders with them?
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Многие практические врачи уверены – 
то, что раньше называлось вегетативными 

кризами, теперь принято называть паническими ата- 
ками. Между тем это представляется одним из за-
блуждений, связанных с вегетативными кризами.

Вегетативные кризы можно определить как па-
роксизмальные состояния неэпилептической при-
роды, связанные с активацией вегетативных, струк-
тур (чаще всего центральных), которые проявляются 
полиморфными вегетативными расстройствами 
и не предполагает участия психического компонен-
та в форме тревожных депрессивных расстройств, 
последующего невроза ожидания, которые наблю-
даются только при панических атаках [1].

Ранее под термином «вегетативные кризы» по-
нимали два абсолютно разных состояния. Первое – 
психовегетативные пароксизмы, которые с конца 
XIX века считались проявлением невротического 
расстройства с соответствующим неврозоподоб-
ным сопровождением.

Вторая категория пароксизмов характеризует-
ся доминированием позитивных вегетативных 
симптомов и в настоящее время обозначается 
как «пароксизмальная вегетативная гиперактив-
ность» [2].

Вегето-сосудистая дистония (ВСД) на сегодня 
относится к наиболее часто встречающихся заболе-
ваний. Особенностью протекания дистонии являют-
ся кризы. Причины появления кризов при ВСД 
определяются особенностью работы сердечно-
сосудистой системы, а также различными патоло-
гиями сосудистого и нервного характера, наблю-
дающимися в разном возрасте. Среди наиболее 
общих причин стоит выделить [3, 4]:

1. Вегетативные дисфункции у детей.
2. Неравномерный рост внутренних органов 

и становление гормональной системы в период 
полового созревания.

3. Наличие хронических депрессий и стрессов.
4. Заболевания позвоночника.
5. Эндокринные заболевания.
6. Нарушения функционирования желудочно-

кишечного тракта.
7. Гормональные перестройки организма в пе-

риод климакса.
Для криза характерна избыточная концентра-

ция в крови определенных биологических веществ, 

таких как: адреналин, ацетилхолин, норадреналин, 
стероидные гормоны и др. 

Выделяют разные формы вегето-сосудистых 
кризов [5, 6].

Симпатико-адреналовый криз. Характерен рас-
стройствами симпатической вегетативной нерв-
ной системы. Симптомы: сильная головная боль; 
ощущается пульсация в голове; в области сердца 
чувствуется сердцебиение (нестабильное, с пере-
боями); онемение конечностей, дрожь; побледне-
ние кожного покрова, сухость; ознобоподобный 
тремор при повышенной температуре. Эта форма 
криза, как неожиданно появляется, так и неожи-
данно проходит. Во время всплеска в крови уве-
личивается уровень лейкоцитов и глюкозы. А после 
наблюдается повышенный диурез с низким удель-
ным весом. Развивается астения. 

Вагоинсулярный криз характерен преоблада-
нием парасимпатического звена вегетативной 
нервной системы. Больной ощущает головокруже-
ние, слабость, потливость, расстройства пульса, 
проявляется головокружением, тошнотой, а также 
рвотой. У человека отмечаются резкие колебания 
давления.

Гипервентиляционный криз. Симптомы: затруд-
ненное дыхание, нехватка воздуха, «ком в горле», 
ощущение сдавленности грудной клетки; наруше-
ние дыхательного ритма; учащенные или глубокие 
вдохи. Кроме проблем с дыхательной функцией на-
блюдается ряд других ощущений: головокружение, 
помутнение или потеря сознания; чувство покалы-
вания или «бегающих мурашек» по коже конечнос- 
тей, лица; судорожное сведение ступни или кисти; 
бесконтрольное сжатие мышц конечностей. 

Вегетативно-вестибулярный криз. Симптомы: 
сильное головокружение; тошнота и рвота; резкое 
изменение артериального давления (пониженное). 
Может быть спровоцирован резким поворотом го-
ловы или изменением положения тела. В большин-
стве случаев длительность проявления кратковре-
менная (несколько минут). Но бывает и по несколь-
ко часов и даже дней.

Дистонический синдром. Систематические кри-
зы (приступы) явное свидетельство наличия вегето-
сосудистой дистонии. Развитие заболевания может 
быть вызвано различными факторами. Например, 
наследственной предрасположенностью. Подвер-

To date, in general practice there are no exact diagnostic criteria for these concepts. In this regard, 
it is often unclear which specialists should be engaged in them.

In this regard, the purpose of this review is to conduct a more accurate differential diagnosis 
of these clinical forms, which manifestations combine them and why they should be considered 
as independent disorders requiring different approaches.

Key words: vegetative crisis, panic attack, panic disorder, mental disorders.
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жены дистонии люди, постоянно испытывающие 
нервозность, психоэмоциональное напряжение, 
пребывающие в стрессовых ситуациях. 

Наиболее подвержены дистонии люди в воз-
расте 20–40 лет, при этом женщин среди пациен-
тов в три раза больше. Заболевание диагностирует-
ся в 80  % случаев. Каждому третьему пациенту 
с таким диагнозом требуются немедленная тера-
певтическая и неврологическая помощь [7].

Появление и форма проявления синдрома за-
висят и от индивидуальных особенностей организ-
ма отдельно взятого человека. Провоцирующим 
может стать как какой-либо внешний фактор, так 
и поведение самой вегетативной нервной систе-
мы, появляющееся буквально беспричинно. 

Приступы симпатической/парасимпатической 
гиперактивности достаточно часто описывались 
в последние годы в мировой литературе. Клини-
чески они проявляются артериальной гипертен-
зией, тахикардией, гипертермией, профузным по-
тоотделением, тахипноэ [8]. 

Причиной могут быть тяжелая черепно-мозговая 
травма, гипоксическая энцефалопатия, субарахнои-
дальное кровоизлияние, опухоль третьего желу-
дочка, тяжелый менингоэнцефалит, гипогликемия, 
вертебрально-базилярный инсульт [9]. В последние 
годы описаны случаи пароксизмальной вегетатив-
ной гиперактивности при аутоиммунном лимбиче-
ском энцефалите (с антителами к VGKC или LG1), 
на фоне спутанности сознания, когнитивных на-
рушений, психических расстройств, эпилептиче-
ских припадков [10].

Немаловажную роль в генезе симптомов криза 
играет свойственная больным тенденция к неадек-
ватной («катастрофической») реакции на интеро-
цептивные сигналы, связанные с функционирова-
нием внутренних органов, которая объясняется дис-
функцией некоторых отделов префронтальной коры.

Одни из этих симптомов связаны с активацией 
симпатоадреналовой системы (например, тремор, 
тахикардия или учащенное мочеиспускание), 
другие – с активацией парасимпатической систе-
мы (дискомфорт в животе, тошнота, брадикардия), 
третьи – с гипервентиляцией, которая, как пра- 
вило, отмечается во время криза (полиалгический 
синдром, мышечные спазмы, предобморочное со-
стояние) [11]. 

Продолжительность вегетативного криза обыч-
но не превышает 20–40 минут, что служит диагнос- 
тическим критерием, но нередко больные преуве-
личивают продолжительность криза. Течение кри-
зов вариабельно. Иногда у больного за всю жизнь 
бывает всего несколько кризов, которые могут 
быть спровоцированы определенными фактора-

ми (конфликтной психотравмирующей ситуацией, 
перегреванием, физическим перенапряжением, 
гипервентиляцией, недосыпанием, избыточным 
приемом алкоголя, кофе или чая и т. д.). Но в зна-
чительной части случаев, однажды возникнув, 
кризы имеют тенденцию спонтанно повторяться, 
при этом их частота варьирует от нескольких раз 
в год до практически ежедневных. 

Может развиться депрессия и тяжелая социаль-
ная дезадаптация. Начиная с определенного мо-
мента, у многих больных именно вторичные пси-
хические нарушения, а не сами кризы определяют 
тяжесть состояния. Вторичные психические изме-
нения влекут за собой перманентную вегетатив-
ную дисфункцию, наблюдающуюся и в межпри-
ступном периоде[12].

Диагностика

Диагностика вегетативных кризов требует в пер-
вую очередь исключения серьезных соматических, 
эндокринных, неврологических и психиатрических 
заболеваний. При органических поражениях гипо-
таламуса, лимбической системы или ствола кри-
зы обычно возникают в контексте других невро-
логических расстройств.

Иногда возникают трудности в дифференциаль-
ной диагностике кризов с парциальными эпилепти-
ческими припадками, чаще всего височного про-
исхождения, в структуре которых присутствуют ве-
гетативные симптомы.

В некоторых случаях вегетативные кризы воз-
никают главным образом во сне и требуют диффе-
ренциальной диагностики с ночными страхами 
и кошмарами [13].

Отдифференцировать первичные психические 
расстройства, которые иногда проявляются психо-
вегетативными пароксизмами, от вторичных пси-
хических расстройств, развивающихся на фоне 
повторяющихся кризов, способен лишь опытный 
психиатр [14].

Другой тип кризов («психомоторные пароксиз-
мы») в подавляющем большинстве случаев воз- 
никает в отсутствие признаков первичного невро-
логического, психиатрического или соматического 
заболевания и представляет собой особую форму 
невротического расстройства, которая в Между-
народной классификации болезней 10-го пере-
смотра обозначается как паническое расстройство. 
Паническое расстройство, согласно МКБ-10, – 
вариант тревожных расстройств, доминирующим 
признаком которого являются повторяющиеся пси-
ховегетативные пароксизмы, или панические ата-
ки. Происхождение термина восходит к древнегре-
ческому богу Пану – козлоногому существу, боль-
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шому любителю нимф, свирели и алкоголя. По сути 
дела, в легенде о Пане древние греки первыми 
описали феноменологию тех психовегетативных 
пароксизмов, которые в настоящее время полу-
чили название панических атак. И на сегодняш-
ний день можно рассматривать панические ата- 
ки как эпонимический термин. Описание паниче-
ских атак нередко встречается в древнегреческих 
источниках: у Платона, Гиппократа, поэтессы Сафо. 
Терминологическая проблема, возникающая в связи 
с термином «панические атаки», связана не с тем, 
какое наименование использовать для их обозна-
чения, а с тем, что отсутствует термин, который 
был бы адекватной альтернативой «паническому 
расстройству». «Расстройство» от англ. disorder мо-
жет быть переведено и как болезнь, и как синдром, 
в зависимости от контекста. «Паническое расстрой-
ство», таким образом, может обозначать паниче-
ский синдром или паническую болезнь [15, 16].

Паническое расстройство – крайне распростра-
ненное, склонное к хронизации, заболевание, ма-
нифестирующее в молодом, социально активном 
возрасте. Панические расстройства по междуна-
родной калассификации болезней (МКБ-10) относят-
ся к группе «Невротические, связанные со стрессом 
и соматоформные расстройства», т. е. входят в группу 
болезненных состояний, тесно связанных с внеш-
ними факторами, при которых болезненные про-
явления возникают только в связи с какими-то 
конкретными обстоятельствами, при этом не изме-
няется самосознание личности, а также отличи-
тельным признаком является осознание болезни 
или болезненных проявлений [17]. 

Важную роль в выделении панических атак 
в отдельную категорию кризов сыграли работы 
З.  Фрейда, который подробно описал пережива-
ния пациента с паническими атаками и ввел по-
нятие «невроз страха» (тревожный невроз), а также 
американского психофармаколога Д. Клейна, ко-
торый описал быструю стойкую положительную 
реакцию на трициклические антидепрессанты, что, 
по сути, выделяло панические атаки в отдельную 
нозологическую единицу [18].

Тонкое наблюдение Д.  Клейна о высокой 
эффективности трициклических антидепрессантов 
при панических атаках привело к пониманию, что 
повторяющиеся панические атаки в большинстве 
случаев представляют собой самостоятельную но-
зологическую форму, связанную со сложными 
нейропсихическими механизмами, а не какой-то 
вариант дисбаланса между симпатической и па-
расимпатической системами. 

Полагают, что психовегетативные кризы возни-
кают в результате гиперактивности (повышенной 

возбудимости) функциональной системы головно-
го мозга, которая генерирует чувство страха и его 
вегетативное «сопровождение» в ответ на неожи-
данные угрожающие жизни стимулы. Эта систе- 
ма включает миндалину, являющуюся ее клю- 
чевым звеном, а также гиппокамп, височную 
и лобную кору, таламус, гипоталамус и стволовые 
центры, объединенные тесными двусторонними 
связями [19].

В происхождении же панического расстрой-
ства, наряду с психогенными факторами (особен-
ности личности, повторяющиеся стрессогенные 
жизненные ситуации, ранний детский опыт раз- 
луки с близким человеком), важную роль играют 
биологические механизмы. Доказано существо-
вание наследственной предрасположенности, ко-
торая, возможно, выражается в дисфункции кате-
холаминергических стволовых систем, нарушении 
нейромедиаторных процессов в лимбической 
системе, изменении продукции в мозге холеци-
стокинина и других нейропептидов, а также недо-
статочности гипоталамуса и периферических ве-
гетативных структур. По доминированию тех или 
других симптомов выделяют 4 основные формы 
панических атак: кардиоваскулярную, респиратор-
ную, желудочно-кишечную, вестибулярную [20].

Тревога во время криза бывает интенсивной 
и немотивированной (безотчетной). Она часто но-
сит диффузный глубинный характер («свободно пла-
вающая» тревога) и трудно поддается описанию, 
поэтому многие больные, рассказывая о своих 
ощущениях, предпочитают делать акцент не на ней, 
а на более беспокоящих их вегетативных симпто-
мах, которые, как они считают, свидетельствуют 
о развитии тяжелого, угрожающего жизни заболе-
вания. Но у части больных тревога, подвергаясь 
когнитивной переработке, фокусируется и приоб-
ретает определенную направленность, преформи-
руясь в страх смерти или потери контроля над со-
бой. Могут отмечаться раздражение или, наобо-
рот, тоска и подавленность. Во время криза могут 
возникать и такие своеобразные психические фе-
номены, как деперсонализация (отчуждение от соб-
ственной личности) или дереализация (ощущение 
нереальности происходящего) [21, 22].

Наряду с указанными симптомами в структу-
ре приступа могут отмечаться и другие проявле-
ния, в частности функциональные неврологиче-
ские (истерические) симптомы (ком в горле, сла-
бость или онемение в конечностях, изменение 
голоса, мутизм, потеря зрения и слуха, судороги 
в руках и ногах, изменение походки). Наличие по-
добных симптомов, а также болевых проявлений 
(головной боли, боли в позвоночнике) и сенесто-
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патических ощущений (в виде щекотания, жжения 
в различных частях тела и т. д.) является призна-
ком так называемых «атипичных» панических атак, 
которые могут указывать на присутствие комор-
бидных психических расстройств [23].

К «атипичным» относят также кризы без выра-
женного тревожного аффекта («паника без паники»), 
а также псевдовестибулярные или псевдомигре-
нозные кризы, основным проявлением которых 
бывают соответственно головокружение и мигре-
неподобная головная боль [24].

В последние годы описана более высокая рас-
пространенность кардиальной и церебро-васку- 
лярной патологии, а также более высокая смерт-
ность у больных с паническим расстройством. 
Предполагают, что этот феномен связан с симпа-
тоадреналовым «ударом» по сердцу. Тем не менее 
возможно и альтернативное объяснение: ишемиче-
ские эпизоды могут служить соматическим тригге-
ром панических атак у лиц, предрасположенных 
к их развитию. В любом случае важное значение 
имеет раннее выявление и четкая эффективная 
терапия данного состояния, которое далеко не так 
«безобидно», как это недавно представлялось [25]. 

Биологическая основа кризов, вероятно, пре-
допределяет высокую эффективность психотроп-
ных средств, воздействующих, прежде всего, 
на серотонинергическую, норадренергическую 
и ГАМК-ергическую передачу.

В подавляющем большинстве случаев кризы 
проявляются смешанной симптоматикой и требуют 
единого подхода к лечению, поэтому традиционное 
деление вегетативных кризов на симпатоадрена-
ловые и вагоинсулярные потеряло свое значение.

Таким образом, как видно из изложенного ма-
териала, между паническими атаками и вегетатив-
ными кризами очень много сходного, множество 
общих клинических проявлений, которые их объеди-
няют. С этим связана недостаточная диагностика 
этих состояний в практической медицине, что вле-
чет за собой частое перекидывание этих пациен-
тов от одного врача к другому и, соответственно, 
частое назначение бесполезных препаратов, утрату 
веры пациента в излечение, хронизация процесса. 

В то время как при профессиональном подхо-
де эти состояния вполне различимы и при назна-
чении точной терапии могут иметь хороший исход. 
В частности, не касаясь в настоящей статье терапев-
тических подходов, можно сказать, что при «чисто» 
вегетативных кризах требуется преимущественно 
фармакотерапия, а при паническом расстройстве 
преимущественно психотерапевтические подходы 
в комплексе с антидепрессантами.
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Механизмы реализации патогенного потенциала 
Mycoplasma pneumonia при заболеваниях 

респираторного тракта
ГУО «Белорусская медицинская академия последипломного образования»

Mycoplasma pneumoniae являются этиологическими факторами более 20 % случаев вне-
больничных пневмоний, 5 % случаев трахеобронхита, фарингита, ларингита и синусита, 
а также ассоциирована с развитием бронхиальной астмы. 

Участие Mycoplasma pneumoniae в патогенезе заболеваний респираторного тракта обуслов-
лено наличием таких механизмов патогенности, как адгезия, активация транскрипционных 
факторов, запускающих синтез провоспалительных цитокинов, цитопатическое действие 
в отношении клеток респираторного тракта, повышенная продукция активных форм кис-
лорода, поляризация иммунного ответа по Th2 типу и ассоциация с признаками аллергиче-
ского воспаления. 

Ключевые слова: Mycoplasma pneumoniae, адгезия, провоспалительные цитокины, ак-
тивные формы кислорода, СARDS токсин.

S. А. Kostiuk, Т. V. Hlinkina 

Mycoplasma pneumoniae pathogenic potential 
realization mechanisms at respiratory tract 
diseases

Mycoplasma pneumoniae is the etiological agent of about 20 % of cases of community-acquired 
pneumonia, 5 % of cases of tracheobronchitis, pharyngitis, laryngitis and sinusitis, are associated 
with the development of bronchial asthma. 

The involvement of Mycoplasma pneumoniae in the pathogenesis of respiratory tract diseases 
appears to be because of such mechanisms like adhesion, activation of transcription factors triggering 
the synthesis of pro-inflammatory cytokines, cytopathic effects against respiratory tract cells, increased 
production of reactive oxygen species, polarization of immune response on Th2 type and association 
with the features of allergic inflammation.

Key words: Mycoplasma pneumoniae, pro-inflammatory cytokines, active forms of oxygen, 
CARDS toxin.


