
Сульпирид (Эглонил) представляет собой производ-

ное замещенных бензамидов, занимая особое место в пси-

хофармакотерапии благодаря уникальному сочетанию

клинической эффективности и безопасности [1]. Синтези-

рованный в 1960-х годах как антипсихотик, препарат впо-

следствии показал значительно более широкий спектр те-

рапевтической активности [2]. Наряду с «мягким» анти-

психотическим действием сульпирид обладает анксиоли-

тическим, активирующим (антиастеническим) и сомато-

тропным эффектами [3]. Широкий спектр фармакологи-

ческой активности эглонила обусловливает его востребо-

ванность не только в психиатрической, но и в общемеди-
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Сульпирид (Эглонил), родоначальник группы замещенных бензамидов, сохраняет клиническую релевантность более полувека благо-

даря уникальному сочетанию дозозависимого спектра действия и высокого профиля безопасности. В малых и средних дозах

(100–400 мг/сут) препарат, наряду с мягким нейролептическим, проявляет тройственный анксиолитический, активирующий

и соматотропный эффекты за счет селективной блокады пресинаптических дофаминовых D2/D3-рецепторов с последующим уве-

личением дофаминергической передачи в мезолимбических путях. Данный фармакологический профиль определяет ведущее место

сульпирида в лечении соматоформных расстройств и генерализованного тревожного расстройства с доминированием соматовеге-

тативной симптоматики, когда ведущими жалобами выступают кардиалгии, диспепсия, тахикардия, гипергидроз и полиморфные

телесные сенсации без органической основы. Сульпирид (Эглонил) является препаратом выбора при соматизированных формах тре-

воги, коморбидности с соматическими заболеваниями, функциональных расстройствах желудочно-кишечного тракта и сомато-

формных расстройствах.
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цинской сети при лечении функциональных расстройств,

сопровождающихся вегетативной дисрегуляцией [4]. В ус-

ловиях развития концепции биопсихосоциального подхо-

да в лечении психосоматических и соматических заболева-

ний [5, 6] актуализируется задача систематизации клини-

ческих данных, касающихся применения сульпирида при

соматоформных и тревожных (с преобладанием сомато-

вегетативной симптоматики) расстройствах, которые тра-

диционно относятся к числу наиболее проблемных для ди-

агностики и лечения в пограничной психиатрии и психо-

соматике.

Ф а р м а к о л о г и ч е с к и е  о с н о в ы  д е й с т в и я  
с у л ь п и р и д а
Механизм психотропной активности сульпирида ба-

зируется на его высокой селективности в отношении дофа-

миновых рецепторов подтипов D2, D3 и D4 при минималь-

ном сродстве к другим рецепторным системам [7]. Сульпи-

рид, синтезированный в 1966 г., является родоначальником

группы сульфонилзамещенных бензамидов и сохраняет

клиническую релевантность на протяжении более полуве-

ка. Такая рецепторная специфичность определяет благо-

приятный профиль переносимости препарата и отсутствие

типичных для многих психотропных средств побочных эф-

фектов, таких как седация, антихолинергический синдром,

ортостатическая гипотензия [8]. Принципиальной особен-

ностью фармакодинамики сульпирида является дозоза-

висимый характер его влияния на дофаминергическую

передачу. При применении в низких и средних дозах

(50–400 мг/сут) препарат преимущественно блокирует

пресинаптические дофаминовые ауторецепторы в мезо-

лимбических и мезокортикальных путях, что приводит

к снятию тонического торможения дофаминергических

нейронов и последующему увеличению высвобождения до-

фамина в синаптическую щель [9]. Именно данный меха-

низм лежит в основе значимого в психосоматике тройст-

венного терапевтического эффекта малых доз: анксиолити-

ческого действия за счет нормализации функционирова-

ния миндалевидного комплекса и префронтальной коры,

соматотропного – через модуляцию интероцептивных

структур, а также активирующего влияния на мезокорти-

кальные дофаминергические пути [10, 11]. Выраженный

антипсихотический эффект развивается при высоких су-

точных дозах вследствие выраженной блокады постсинап-

тических D2-рецепторов в мезолимбической системе, со-

провождаясь, однако, повышенным риском возникнове-

ния экстрапирамидных расстройств [12, 13].

Современные исследования выявили важную роль

нейровоспалительных механизмов в патогенезе тревожных

и соматоформных расстройств [14]. Повышенные уровни

провоспалительных цитокинов, в частности интерлейкина 6

(ИЛ6) и ИЛ17, обнаруживаются у пациентов с генерализо-

ванным тревожным расстройством (ГТР), паническим рас-

стройством и соматоформной дисфункцией вегетативной

нервной системы по сравнению с контрольными группами

[15–17]. Данные нейровизуализационных исследований

демонстрируют корреляцию между концентрацией ИЛ6

в сыворотке крови и гиперактивностью миндалевидного

комплекса при предъявлении угрожающих стимулов, что

указывает на участие воспалительных медиаторов в моду-

ляции эмоциональной обработки [18]. Интерес представ-

ляет тот факт, что дофаминергическая система оказывает

регуляторное влияние на микроглию и продукцию цитоки-

нов в центральной нервной системе: стимуляция дофами-

новых D2-рецепторов на микроглиальных клетках подавля-

ет высвобождение провоспалительных цитокинов, в то вре-

мя как их блокада может усиливать нейровоспалительный

ответ [19]. В данном контексте дозозависимый характер

действия сульпирида приобретает дополнительное патофи-

зиологическое обоснование. В малых дозах, когда препарат

преимущественно блокирует пресинаптические дофамино-

вые ауторецепторы с последующим увеличением дофами-

нергической передачи в мезолимбических путях, теорети-

чески возможна опосредованная нормализация нейроим-

мунного гомеостаза через дофамин-зависимую регуляцию

микроглиальной активности [9]. Эта гипотеза требует вери-

фикации, но открывает перспективы для понимания сома-

тотропного эффекта сульпирида через призму нейровоспа-

ления [20].

Фармакокинетические характеристики сульпирида

обладают рядом принципиальных отличий от большинст-

ва других психотропных препаратов. Биодоступность при

пероральном приеме составляет приблизительно 30%

вследствие ограниченной абсорбции в желудочно-кишеч-

ном тракте [21]. Максимальная концентрация в плазме кро-

ви достигается через 3–6 ч после приема. Объем распреде-

ления варьирует в пределах 0,6–1,7 л/кг. Критически важ-

ной особенностью является то, что сульпирид не подверга-

ется метаболизму в печени и выводится преимущественно

в неизмененном виде почками (около 90%) и частично

с желчью [22, 23]. Данное обстоятельство исключает гепато-

токсическое действие препарата и полностью устраняет

риск лекарственных взаимодействий, опосредованных изо-

ферментами цитохрома P450, что делает сульпирид пред-

почтительным выбором для комбинированной терапии

с другими психотропными и соматотропными средствами.

Период полувыведения составляет в среднем 7–9 ч, что по-

зволяет применять препарат один или два раза в сутки в за-

висимости от клинической ситуации.

С у л ь п и р и д  п р и  т р е в о ж н ы х  р а с с т р о й с т в а х
Несмотря на ведущую роль серотонинергической дис-

регуляции в патогенезе тревожных расстройств, механизмы

анксиолитического действия различных психотропных

классов не ограничиваются исключительно модуляцией се-

ротонина. В частности, дофаминергическая система, осо-

бенно мезолимбические пути, играет значимую роль в регу-

ляции эмоционального ответа и формировании тревожной

реакции [24]. Экспериментальные данные показывают, что

дофамин участвует в модуляции защитных реакций: блока-

да D2-рецепторов усиливает страх у грызунов, что указывает

на ингибирующее влияние дофамина на защитное поведе-

ние [25]. Данный факт обусловливает терапевтическую эф-

фективность препаратов с преимущественным дофаминер-

гическим действием, таких как сульпирид, при тревожных

расстройствах, особенно с картиной соматизации и анер-

гии. При применении в малых и средних суточных дозах

препарат демонстрирует выраженный анксиолитический

эффект, охватывающий как психическую, так и соматовеге-

тативную составляющие тревоги. Анксиолитическое дейст-

вие развивается в течение первой-второй недели терапии,

что сопоставимо с темпами действия селективных ингиби-
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торов обратного захвата серотонина (СИОЗС), однако без

характерной для последних начальной фазы усиления тре-

воги [26]. В отличие от бензодиазепинов, сульпирид не вы-

зывает зависимости.

Следует особо выделить группу пациентов с ГТР,

в клинической картине у которых доминируют вегетатив-

ные проявления: учащенное сердцебиение, тремор конеч-

ностей, гипергидроз, ощущение комка в горле, диффузные

боли в области сердца и живота при отсутствии органиче-

ской патологии. Именно в этой группе сульпирид демонст-

рирует наибольшую терапевтическую эффективность бла-

годаря сочетанию анксиолитического и соматотропного

действия [27].

С о м а т о ф о р м н ы е  р а с с т р о й с т в а :  
к л и н и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  
и м е с т о  с у л ь п и р и д а  в т е р а п и и
Соматоформные расстройства представляют собой

обширную группу, объединенную доминированием в кли-

нической картине патологических телесных сенсаций в от-

сутствие соматической патологии, способной объяснить

характер и интенсивность жалоб [28]. Современные пред-

ставления о соматоформных расстройствах претерпели су-

щественную эволюцию с переходом от концепции «сим-

птомов без объяснения» к модели диспропорциональной

когнитивно-эмоциональной и поведенческой реакции на

соматические ощущения [29]. В Международной класси-

фикации болезней 11-го пересмотра (МКБ-11), вступив-

шей в силу с 2022 г., термин «соматоформные расстрой-

ства» заменен на «расстройства телесного дистресса или те-

лесного восприятия» (6C20–6C2Z), где ключевым диагно-

стическим критерием является чрезмерная дисфункцио-

нальная реакция на соматические симптомы, а не их не-

объяснимость [30]. Тем не менее в законодательно регла-

ментируемой клинической практике многих стран, вклю-

чая Российскую Федерацию, по-прежнему применяется

МКБ-10, где выделяются соматизированное расстройство

(F45.0), ипохондрическое расстройство (F45.2), сомато-

формная дисфункция вегетативной нервной системы

(F45.3) и устойчивое соматоформное болевое расстройство

(F45.4) [31]. Критически важным аспектом современной

оценки данных состояний является объективизация вегета-

тивной дисрегуляции. Метаанализ C. Ying-Chih и соавт.

[32] продемонстрировал, что пациенты с расстройствами

с соматическими симптомами характеризуются снижением

вариабельности сердечного ритма (ВСР) – маркером пре-

обладания симпатического тонуса. Низкие показатели ВСР

(в частности, снижение параметров RMSSD и HF-мощно-

сти в спектральном анализе) коррелируют с интенсивно-

стью соматических жалоб, степенью тревожной соматиза-

ции и прогнозом терапевтического ответа [33]. Лечение со-

матоформных расстройств традиционно представляет зна-

чительные трудности вследствие неэффективности кон-

венциональной соматоторопной терапии и низкой обраща-

емости к психиатрам и психотерапевтам [34]. В связи

с этим особое значение приобретает поиск психофармако-

логических средств, способных непосредственно воздейст-

вовать на патологические телесные сенсации. Именно та-

ким препаратом является сульпирид, обладающий способ-

ностью купировать разнообразные телесные сенсации не-

зависимо от их локализации и интенсивности.

Профиль пациентов, отвечающих на сульпирид, был

описан в европейском исследовании Soma-D с участием

1356 пациентов из пяти стран [35]. Клинический портрет

изученной когорты отражал типичный для соматоформ-

ных расстройств полиморфизм симптоматики: у 81,1% па-

циентов регистрировалось не менее трех ведущих сомати-

ческих жалоб, наиболее частыми из которых были асте-

ния, головокружение и головная боль различной интен-

сивности. При этом состояние 76% пациентов на момент

включения оценивалось как умеренно или крайне тяжелое

по Шкале общего клинического впечатления о тяжести со-

стояния (Clinical Global Impression Scale – Severity of

Illness, CGI-S), что подчеркивает выраженную функцио-

нальную дезадаптацию данной категории больных. Все

участники исследования получали сульпирид перорально

в средней суточной дозе 175 мг в течение 3–6 нед. После

терапии отмечалось снижение частоты и интенсивности

соматических жалоб с улучшением показателей CGI и опрос-

ника симптомов Хопкинса. Терапевтический ответ («очень

значительное» или «значительное» улучшение по шкале

CGI) достигнут у 58,2% пациентов. Препарат хорошо пе-

реносился: серьезные побочные эффекты отсутствовали,

отмена терапии потребовалась лишь у 1,2% пациентов.

Межстрановых различий в клиническом профиле или час-

тоте ответа выявлено не было, что подтверждает универ-

сальность эффективности сульпирида. Таким образом,

сульпирид в дозе около 200 мг/сут обеспечивает клиниче-

ски значимую редукцию симптоматики более чем у поло-

вины пациентов в течение первого месяца терапии при вы-

сокой переносимости.

Соматоформная дисфункция вегетативной нервной си-
стемы (F45.3) клинически проявляется двумя взаимосвя-

занными компонентами: симптомами вегетативного возбу-

ждения (сердцебиение, тремор, гипергидроз, ощущение не-

хватки воздуха) и патологическими телесными сенсациями

с функциональными нарушениями, относящимися к опре-

деленным органам или системам [36]. Сульпирид эффекти-

вен при терапии соматоформной дисфункции вегетативной

нервной системы благодаря сочетанию анксиолитического

и соматотропного действия при отсутствии негативного

влияния на функцию вовлеченных органов. В отличие от

трициклических антидепрессантов, которые могут усугуб-

лять запоры при синдроме раздраженного кишечника или

задержку мочеиспускания при урогенитальной дисфунк-

ции, и от СИОЗС, способных провоцировать диарею, суль-

пирид не обладает выраженными антихолинергическими

или серотонинергическими побочными эффектами.

Терапия соматоформной дисфункции вегетативной

нервной системы сульпиридом начинается с дозы 100–

200 мг/сут с последующей титрацией в зависимости от ди-

намики симптоматики [37]. При доминировании вегетатив-

ной лабильности и мигрирующей соматизированной трево-

ги ответ обычно наступает в течение первых 2 нед. Для ре-

дукции стойких патологических телесных сенсаций может

потребоваться повышение дозы до 300–400 мг/сут и про-

должение терапии в течение 8–12 нед. При недостаточной

эффективности монотерапии возможно присоединение

СИОЗС [37].

Подтверждение клинической эффективности суль-

пирида при функциональных болевых расстройствах желу-

дочно-кишечного тракта было получено в масштабном
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французском многоцентровом исследовании M. Ferreri

и соавт. [38] с участием 669 пациентов, соответствовавших

критериям болевого расстройства Диагностического и ста-

тистического руководства по психическим расстройствам

(4-е издание; Diagnostic and Statistical Manual of Mental

Disorders, Fourth Edition, DSM-IV) с преимущественно аб-

доминальной локализацией. Клинический портрет когор-

ты отражал типичную для психосоматической практики

картину: в 93% случаев боль расценивалась как имеющая

психогенное происхождение, а у 78% пациентов она сопро-

вождалась выраженной социальной или трудовой дезадап-

тацией. На момент включения средний балл по шкале тре-

воги Гамильтона составлял 18±8, что указывало на умерен-

но выраженную сопутствующую тревожную симптоматику

как важный компонент патогенеза болевого синдрома.

Все пациенты получали сульпирид в фиксированной дозе

150 мг/сут в течение 6 нед под наблюдением 321 врача об-

щей практики. По завершении курса терапии отмечалось

значимое снижение как интенсивности, так и частоты аб-

доминальных болей у 91 и 89% пациентов соответственно.

Параллельно регистрировалась редукция сопутствующих

гастроэнтерологических симптомов: нарушений моторики

кишечника – у 79 и 78% пациентов по частоте и интенсив-

ности соответственно, метеоризма – у 88 и 83%, тошноты

и рвоты – у 90% по обоим параметрам. Самооценка паци-

ентов по визуальным аналоговым шкалам подтвердила

статистически значимое улучшение не только болевого

синдрома (среднее снижение балла – 17,1±15,9), но и ка-

чества сна (27,1±17,8), повседневной активности

(24,4±18,8) и аппетита (22,6±16,6). Профиль безопасности

оказался благоприятным: нежелательные явления зареги-

стрированы лишь у 7,9% пациентов, а общая оценка безо-

пасности как «хорошей» или «очень хорошей» была дана

в 88% наблюдений.

Соматизированное расстройство (F45.0) характеризу-

ется хроническим течением (длительностью не менее двух

лет) и полиморфной клинической картиной, включающей

множественные и постоянно изменяющие локализацию па-

тологические телесные сенсации, охватывающие одновре-

менно несколько органов и систем [39]. В отличие от сома-

тоформной дисфункции вегетативной нервной системы,

где симптоматика привязана к определенной органной сис-

теме, жалобы носят диффузный характер: пациенты после-

довательно или одновременно отмечают боли в области

сердца, живота, суставов, головные боли, диспепсические

явления, парестезии и другие сенсорные нарушения без вы-

явления органической основы [40]. Диагностические труд-

ности обусловлены необходимостью исключения как сома-

тической патологии, так и аффективных расстройств, по-

скольку соматизированные проявления нередко являются

симптомом хронических депрессий легкой и средней степе-

ни тяжести за счет явлений катестетической гиперестезии

в сомато-психической сфере. Терапевтическая тактика при

подтвержденном соматизированном расстройстве (как

и при при ГТР с преобладанием сомато-вегетативной сим-

птоматики) строится на длительном применении сульпири-

да в дозе 200–400 мг/сут с целью не только купирования те-

кущей симптоматики, но и предотвращения рецидивов.

Высокий профиль безопасности препарата и отсутствие по-

веденческой токсичности делают возможным его примене-

ние в рамках поддерживающей терапии в течение месяцев

и даже лет [41]. Важным аспектом лечения является то, что

для пациентов с соматизированным расстройством харак-

терна повышенная чувствительность к побочным эффектам

психотропных препаратов с последующей фиксацией не-

приятных ощущений в качестве новых соматических жалоб.

В связи с этим благоприятный профиль переносимости

сульпирида (с учетом клинической эффективности) приоб-

ретает приоритетное значение.

Ипохондрическое расстройство (F45.2) отличается от

соматоформных расстройств доминированием в клиниче-

ской картине стойких опасений или идей о наличии тяже-

лого соматического заболевания, при этом наблюдаемые

функциональные нарушения и телесные сенсации интер-

претируются пациентом через призму разработанной им

концепции мнимой болезни [42]. Определяющими диагно-

стическими признаками являются не столько характер

и интенсивность соматических ощущений, сколько много-

численные обращения к врачам разных специальностей,

самостоятельный поиск диагностических процедур, разра-

ботка собственных методов лечения, вплоть до аутодеструк-

тивных действий [43]. При выборе тактики фармакотерапии

необходимо учитывать степень систематизированности

ипохондрических идей. В случаях, когда ипохондрические

переживания не выходят за рамки тревожных опасений и не

приобретают сверхценного характера, обосновано приме-

нение сульпирида в дозе 100–600 мг/сут с целью купирова-

ния тревоги и соматовегетативной симптоматики [37].

При формировании сверхценных либо бредовых ипохонд-

рических идей, существенно нарушающих социальное

функционирование и сопровождающихся аутодеструктив-

ным поведением, требуется более интенсивная антипсихо-

тическая терапия. В таких ситуациях показано повышение

дозы сульпирида либо замена на антипсихотик второго по-

коления (амисульприд, рисперидон, оланзапин).

Устойчивое соматоформное болевое расстройство
(F45.4) проявляется хроническими мучительными болевы-

ми ощущениями постоянной локализации без выявления

соматической причины, способной объяснить характер

и интенсивность боли [44]. Наиболее частыми локализаци-

ями являются головная боль напряжения, боли в спине, об-

ласти таза, живота и суставов. Болевой синдром носит по-

стоянный характер с возможными кратковременными пе-

риодами облегчения, существенно нарушает качество жиз-

ни и социальное функционирование пациентов [45]. В от-

дельных случаях расстройство принимает форму «ограни-

ченной ипохондрии», когда у пациентов развивается сверх-

ценная одержимость болью в определенном участке тела

с настойчивыми требованиями оперативного вмешательст-

ва для удаления «больного органа» [37]. В отличие от ипо-

хондрического расстройства, здесь отсутствует системати-

зированная концепция заболевания; аномальное поведение

направлено исключительно на избавление от боли любыми

доступными средствами. Сульпирид является препаратом

первого выбора для лечения устойчивого соматоформного

болевого расстройства. Диапазон эффективных доз варьи-

рует от 100–400 мг/сут при относительно свежих и умерен-

ных болевых синдромах до 600–800 мг/сут при многолетнем

течении и/или значительной выраженности болевого рас-

стройства. Важно учитывать, что для достижения терапев-

тического эффекта при хронической боли требуется про-

должительный курс лечения – не менее 6–8 нед даже при
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высокой дозе. При недостаточной эффективности моноте-

рапии возможно комбинирование с антидепрессантами,

обладающими аналгезирующим действием, такими как

амитриптилин или дулоксетин [46].

Д о п о л н и т е л ь н ы е  п с и х и а т р и ч е с к и е  п о к а з а н и я
Сульпирид демонстрирует терапевтическую эффек-

тивность не только при тревожных и соматоформных рас-

стройствах, но и в спектре обсессивно-компульсивных на-

рушений, особенно при доминировании тревожно-фобиче-

ской и вегетативной симптоматики. В исследовании

Н.А. Тювиной и соавт. [47] с участием 47 пациентов (15 с об-

сессивно-компульсивным расстройством и 32 с малопро-

гредиентной неврозоподобной шизофренией) применение

сульпирида в средних дозах 150–400 мг/сут в течение 6 нед

привело к значимой редукции обсессивно-компульсивных

проявлений по шкале Йеля–Брауна (Yale–Brown Obsessive-

Compulsive Scale, Y-BOCS). У пациентов с обсессивно-ком-

пульсивным расстройством снижение суммарного балла со-

ставило 71,3% к завершению курса, причем 50% редукция

достигалась уже на первой-второй неделе терапии; к 6-й не-

деле 73,3% пациентов оценивались как практически здоро-

вые по CGI. Параллельно отмечалась нормализация вегета-

тивной симптоматики: редуцировались тахикардия, ощу-

щение удушья, гипергидроз и покраснение кожных покро-

вов. Клинически значимым преимуществом сульпирида

явилось сочетание анксиолитического и активирующего

действия без развития субъективного ощущения когнитив-

ной заторможенности, характерного для традиционных

нейролептиков. 

Подтверждением антидепрессивного потенциала

сульпирида служит метаанализ T. Kishimoto и соавт. [48],

включивший 45 рандомизированных контролируемых ис-

следований (12 724 пациента с большим депрессивным рас-

стройством). В монотерапии сульпирид продемонстрировал

значимое превосходство над плацебо по критерию терапев-

тического ответа (отношение шансов 1,50; 95% доверитель-

ный интервал 1,03–2,17), что подтверждает его эффектив-

ность не только при тревожной и соматоформной симпто-

матике, но и при депрессивных расстройствах различной

степени тяжести.

Потенциал сульпирида в лечении шизофрении рас-

ширяется при его комбинации с атипичными антипсихоти-

ками второго поколения. В исследовании J.J. Zhao и соавт.

[41] у 110 пациентов с шизофренией комбинация сульпири-

да с луразидоном в течение 12 нед привела к значимому

снижению как позитивной, так и негативной симптоматики

(по Шкале оценки позитивных и негативных симптомов –

Positive and Negative Symptoms Scale, PANSS) по сравнению

с монотерапией сульпиридом, а также к улучшению когни-

тивных функций (по Батарее многократных тестов для

оценки нейропсихологического статуса – Repeatable Battery

for the Assessment of Neuropsychological Status, RBANS) и со-

циальной адаптации (по Шкале личностного и социального

функционирования – Personal and Social Performance scale,

PSP). Примечательно, что уровни провоспалительных ци-

токинов – ИЛ6 и ИЛ17 – значимо снижались в обеих груп-

пах после терапии, однако данное снижение было более вы-

раженным в группе комбинации луразидона с сульпиридом.

Полученные данные указывают на то, что сульпирид в мо-

нотерапии обладает собственным, пусть и умеренным, ан-

тивоспалительным эффектом, который потенцируется при

комбинации с луразидоном. Наблюдаемая корреляция ме-

жду снижением цитокинов и улучшением психопатологи-

ческой симптоматики согласуется с современными предста-

влениями о роли нейровоспаления в патогенезе шизофре-

нии и поддерживает гипотезу о возможном участии дофа-

минергической модуляции в регуляции иммунных процес-

сов в центральной нервной системе.

В педиатрической практике сульпирид также нашел

применение при синдроме Туретта и хронических тиках.

В проспективном исследовании C.S. Ho и соавт. [49] с уча-

стием 189 детей и подростков (средний возраст – 8,0±2,5 го-

да) шестинедельная терапия сульпиридом в низких дозах

привела к значимому снижению как моторных, так и во-

кальных тиков по Йельской шкале для глобальной оценки

тяжести тиков (Yale Global Tic Severity Scale, YGTSS). Наи-

более частым побочным эффектом была седация (16,4%),

не потребовавшая отмены терапии.

П р и м е н е н и е  с у л ь п и р и д а  
в о б щ е м е д и ц и н с к о й  п р а к т и к е
Высокий профиль безопасности и отсутствие негатив-

ного влияния на функцию внутренних органов обусловили

широкое применение сульпирида за пределами психиатри-

ческой практики. В гастроэнтерологии препарат применя-

ется при лечении функциональных расстройств желудочно-

кишечного тракта: является средством первой линии при

синдроме раздраженного кишечника, эффективен при

функциональной диспепсии, психогенной аэрофагии

и икоте [50, 51]. В неврологической практике препарат при-

меняется в комплексной терапии мигрени и других крани-

алгий с целью купирования сопутствующих вегетативных

расстройств и тошноты [52]. В урологической практике

сульпирид используется при функциональных нарушениях

мочеиспускания и хронических урогенитальных болях.

В исследовании Н.В. Жуковой и соавт. [53] у 110 па-

циентов с персистирующей бронхиальной астмой в сочета-

нии с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью комби-

нация рабепразола и сульпирида в течение стандартного

курса терапии привела к значимому улучшению показате-

лей внешнего дыхания, снижению частоты и интенсивно-

сти рефлюкс-эпизодов по данным эндоскопии, а также

к нормализации психоэмоционального статуса по самооце-

ночным шкалам. 

В метаанализе A.C. Ford и соавт. [54], включившем

71 рандомизированное контролируемое исследование с уча-

стием 19 243 пациентов с функциональной диспепсией,

препараты группы бензамидов (сульпирид и левосульпи-

рид) заняли первое место по эффективности в снижении

симптоматики (относительный риск сохранения симпто-

мов 0,49; 95% доверительный интервал 0,36–0,69; SUCRA

0,99). Важно отметить, что эта оценка основана на данных

ограниченного числа исследований низкого методологиче-

ского качества с общей численностью всего 86 пациентов,

получавших активную терапию бензамидами. Независимое

подтверждение получено в метаанализе L. Liang и соавт.

[55], охватившем 58 РКИ (15 629 пациентов) и 21 фармако-

логическое вмешательство: левосульпирид продемонстри-

ровал статистически значимое превосходство над плацебо

и 15 другими препаратами (отношение шансов 0,05–0,15)

и с вероятностью 77% занял первое место в ранжировании
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эффективности, особенно при краткосрочной терапии

(<4 нед). Тем не менее оба метаанализа подчеркивают не-

обходимость осторожной интерпретации результатов из-

за риска систематических ошибок и влияния малых иссле-

дований.

З а к л ю ч е н и е
Сульпирид (Эглонил) является препаратом с уникаль-

ным фармакологическим профилем, сочетающим дозоза-

висимую модуляцию дофаминергической системы с много-

образием клинических эффектов, включая анксиолитиче-

ский, соматотропный, активирующий и ряд других. Его

применение в пограничной психиатрии и психосоматике

при тревожных и соматоформных расстройствах базируется

на способности непосредственно купировать как собствен-

но тревожный аффект психогенного, невротического,

сверхценного и психотического регистров, так и патологи-

ческие телесные сенсации с нормализацией вегетативного

тонуса без выраженного седативного действия, риска зави-

симости и негативного влияния на функцию внутренних

органов. Несмотря на ограниченную представленность

в современных международных клинических рекомендаци-

ях, обширный клинический опыт стран с традиционно ши-

роким использованием сульпирида свидетельствует о его

терапевтической ценности в лечении психических рас-

стройств, сопровождающихся вегетативной дисрегуляцией

и соматизацией.

Современные представления о роли оси «кишеч-

ник–мозг» в патогенезе тревожных и соматоформных рас-

стройств открывают новые горизонты для понимания ме-

ханизмов действия препаратов с психосоматическим про-

филем. Экспериментальные данные указывают на возмож-

ность взаимодействия сульпирида с микробиомом кишеч-

ника: в модели на крысах показано обнаружение препарата

в микробной массе через 4 ч после перорального введения,

что гипотетически может отражать участие микробных

транспортных систем в фармакокинетике бензамидов [56].

Однако клиническая значимость данного феномена оста-

ется неопределенной. Перспективным представляется изу-

чение взаимосвязи между составом микробиома кишечни-

ка, фармакокинетикой сульпирида и терапевтическим от-

ветом у пациентов с соматоформными расстройствами,

особенно с доминированием гастроинтестинальной сим-

птоматики.

В условиях развития персонализированной психофар-

макотерапии сульпирид может позиционироваться как пре-

парат выбора при ГТР с соматизацией и непереносимо-

стью/неэффективностью анксиолитиков или антидепрес-

сантов, а также при соматоформных расстройствах любой

тяжести и длительности.
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