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успешные результаты 
исследования алемтузумаба 

Алемтузумаб – это человеческое моноклональ-
ное антитело, изучаемое в качестве потенци-
альной терапии рассеянного склероза рециди-

вирующего течения. мишенью алемтузумаба являет-
ся поверхностный гликопротеин CD52, часто экспрес-
сируемый т- и В-лимфоцитами. 
предварительные исследования показали, что алем-
тузумаб подавляет именно те т- и В-клетки, которые 
могут вызвать повреждение клеток при рассеянном 
склерозе. после подавления т- и В-лимфоцитов сле-
дует восстановление их популяции. при этом алем-
тузумаб практически не оказывает эффекта на дру-
гие клетки иммунной системы. Алемтузумаб разра-
батывается компанией «Джензайм», входящей в со-
став компании «Санофи», при сотрудничестве с ком-
панией «байер».
В исследовании CARE-MS II приняли участие 840 па-
циентов с ремиттирующе-рецидивирующим рассе-
янным склерозом, у которых отмечалось не меньше 
двух рецидивов за прошедшие два года до включения 
в исследование (минимум один из рецидивов должен 
был случиться в течение года, предшествовавшего 
включению в исследование, и минимум один реци-

див должен был произойти на фоне терапии против 
рассеянного склероза). 
одни пациенты получали алемтузумаб (12 мг один раз 
в сутки внутривенно в течение 5 дней, а затем вновь в 
течение 3 дней через один год), другие – подкожные 
инъекции интерферона бета-1а (44 мкг три раза в не-
делю). Снижение числа рецидивов наблюдалось у 49% 
пациентов, получавших алемтузумаб, по сравнению с 
больными, принимавшими интерферон бета-1а в те-
чение двух лет исследования (р < 0,0001). Важно, что 
было выявлено также снижение риска устойчивого 
прогрессирования нетрудоспособности (42%), изме-
рявшееся по расширенной шкале статуса нетрудоспо-
собности (р = 0,0084). профиль безопасности в рамках 
исследования соответствует предшествующему опыту 
применения алемтузумаба при рассеянном склерозе, 
нежелательные явления были управляемыми. 
помимо уже завершенного исследования CARE-MS II 
проведено еще одно исследование III фазы, 
CARE-MS I, в котором выполнен анализ эффектив-
ности алемтузумаба по сравнению с интерфероном 
бета-1а при ремиттирующе-рецидивирующем рассеян-
ном склерозе у пациентов, ранее не получавших тера-
пии. В исследовании было установлено статистически 
значимое снижение числа рецидивов на фоне терапии 
алемтузумабом. В совокупности данные клинических 
исследований II и III фазы иллюстрируют перспектив-
ность алемтузумаба в качестве инновационного сред-
ства терапии рецидивирующего рассеянного склероза. 
управление по контролю за качеством пищевых про-
дуктов и лекарственных средств США (FDA) выда-
ло указание о рассмотрении заявки на регистрацию 
алемтузумаба в рамках ускоренной процедуры. про-
грамма предусматривает приоритетное рассмотре-
ние новых препаратов, предназначенных для лече-
ния серьезных или угрожающих жизни состояний, 
потенциально способных удовлетворить актуальные 
медицинские потребности. 

По данным компании «Санофи»

Завершилось рандомизированное клиническое исследование III фазы CARE-MS II, 
которое было организовано с целью оценки способности экспериментального препарата 
алемтузумаба обеспечивать более высокую эффективность и безопасность по сравнению 
с активным препаратом интерфероном бета-1а в высоких дозах для подкожного введения 
в терапии рассеянного склероза у пациентов с рецидивами на фоне лечения в анамнезе.

В совокупности данные клинических исследований 
II и III фазы иллюстрируют перспективность алемтузумаба 

в качестве инновационного средства терапии 
рецидивирующего рассеянного склероза. 

Управление по контролю за качеством пищевых продуктов 
и лекарственных средств США (FDA) выдало указание 

о рассмотрении заявки на регистрацию алемтузумаба 
в рамках ускоренной процедуры.
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Деменция альцгеймерского типа (болезнь 
Альцгеймера) – дегенеративное заболева-
ние головного мозга у лиц пожилого и стар-

ческого возраста (от 55 лет и старше), проявляю-
щееся прогрессирующим снижением интеллекта. 
причины возникновения болезни окончательно 
не установлены, однако известно, что у больных 
в веществе головного мозга возникают отложе-
ния специфического белка, вокруг которого раз-
виваются очаги воспаления. Это приводит к по-
степенной гибели нервных клеток – нейронов – и, 
как следствие, развитию специфических проявле-
ний болезни. Сегодня в нашей стране, по данным 
росстата, таких больных насчитывается более 
1 млн человек. по прогнозам, к 2020 г. их количе-
ство увеличится на 28%.
первые попытки патогенетического лечения бо-
лезни Альцгеймера были связаны с применением 
предшественников ацетилхолина, таких как холин 
и лецитин, а также ингибиторов ацетилхолинэсте-
разы, препятствующих разрушению ацетилхоли-
на в синаптической щели. однако «классические» 
неселективные ингибиторы ацетилхолинэстеразы 
(в частности, физостигмин, такрин) обладали мно-
жеством серьезных побочных эффектов, что суще-
ственно ограничивало их применение в клиниче-
ской практике. Для решения этой проблемы впо-
следствии были созданы препараты нового поколе-
ния – селективные обратимые ингибиторы ацетил-
холинэстеразы головного мозга, эффективно улуч-
шающие холинергическую нейротрансмиссию.
на сегодняшний день общепринятой мировой 
практикой лечения деменции альцгеймеровско-
го типа является назначение пациентам донепези-
ла в качестве препарата первой линии поддержи-
вающей терапии. проведено большое количество 
международных исследований, доказывающих, что 

препарат замедляет прогрессирование деменции 
и позволяет сохранить социальную активность 
больных. Другими словами, пациент длительное 
время продолжает нормально жить в семье с род-
ными и близкими, значительно позже теряет само-
стоятельность и в меньшей степени зависит от по-
стороннего ухода. 
Главным недостатком оригинальных препаратов, 
содержащих это активное вещество, была их вы-
сокая стоимость, поэтому появление на фармацев-
тическом рынке россии препарата Алзепил мож-
но без преувеличения назвать важным событием 
как для отечественных психиатров и неврологов, 
так и для страдающих болезнью Альцгеймера и их 
семей. теперь терапия болезни Альцгеймера этим 
препаратом, имеющим доказательства эффектив-
ности самого высокого уровня, стала максималь-
но доступной.
биоэквивалентность воспроизведенного и ори-
гинального донепезила в форме прокрытых обо-
лочкой таблеток, содержащих 10 мг активного ве-
щества, была доказана рандомизированным пере-
крестным исследованием с однократным попере-
менным приемом натощак каждого из препаратов 
(дженерического и оригинального). В итоге опре-
делены концентрации генерического и оригиналь-
ного донепезила в крови у 18 и 17 человек соответ-
ственно. Фармакокинетические показатели, рас-
считанные на основе этих данных, не имели значи-
мых различий. кроме этого, данный дженерик до-
непезила имеет еще одно существенное преимуще-
ство: он принимается перорально, один раз в день 
вне зависимости от приема пищи при любой ста-
дии деменции альцгеймеровского типа. таким об-
разом, терапия донепезилом становится макси-
мально удобной для пациентов. 

По данным компании «ЭГИС» 

первый дженерик донепезила для лечения 
деменции альцгеймеровского типа

В октябре 2011 г. фармацевтический завод «ЭГИС» вывел на российский рынок 
первый дженерик донепезила в нашей стране (Алзепил). Препарат предназначен для 

симптоматического лечения деменции альцгеймеровского типа легкой, средней и тяжелой 
степени. Алзепил выпускается в таблетках по 5 и 10 мг и принимается всего один раз 

в сутки. Теперь необходимое лекарство стало не только максимально экономически 
доступно, но и удобно в применении.
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– сергей николаевич, как роди-
лась инициатива проведения I на-
ционального конгресса по болез-
ни Паркинсона и расстройствам 
движений? 
– расстройства движений и бо-
лезнь паркинсона занимают 
особое место в клинической не-
врологии в связи с высокой рас-
пространенностью, социально-
экономической значимостью, раз-
нообразием, значительной тяже-
стью клинических проявлений 
и нередко трудностями лечения. 

неудивительно, что этой пробле-
ме уделяется большое внимание 
в мировой неврологии: успешно 
работает международное обще-
ство двигательных расстройств, 
проводятся крупные ежегодные 
научные форумы, выходят спе-
циализированные и весьма ав-
торитетные журналы по данной 
тематике. До недавнего времени 
в нашей стране не проходило 
значительных мероприятий, по-
священных этой проблеме, как не 
существовало и профессиональ-

ного общества для врачей, зани-
мающихся двигательными нару-
шениями. именно поэтому сво-
евременной выглядела инициа-
тива научного совета по невро-
логии рАмн и минздравсоцраз-
вития россии совместно с его го-
ловным учреждением – научным 
центром неврологии рАмн – 
организовать и провести I на-
циональный конгресс по болез-
ни паркинсона и расстройствам 
движений. он с большим успехом 
прошел в сентябре 2008 г. 

профессор 
С.н. иллАриоШкин: 
«боремся за качество жизни 
пациентов с болезнью паркинсона»

Двигательные расстройства – 
крупный раздел современной неврологии, который 

чрезвычайно динамично развивается на протяжении 
последнего десятилетия. Самые последние данные 
клинических исследований и наиболее актуальные 

вопросы, связанные с диагностикой и лечением 
экстрапирамидных нарушений, обсуждались ведущими 

зарубежными и отечественными специалистами на 
II Национальном конгрессе по болезни Паркинсона 
и расстройствам движений. Об итогах конгресса 

нашему корреспонденту рассказал заместитель 
директора по научной работе и руководитель отдела 

исследований мозга Научного центра неврологии РАМН, 
президент Национального общества по изучению 

болезни Паркинсона и расстройств движений, доктор 
медицинских наук, профессор Сергей Николаевич 

ИЛЛАРИОШКИН. 

Тема номера

Актуальное интервью
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– как известно, на первом кон-
грессе было принято решение о 
создании профессионального со-
общества для специалистов, за-
нимающихся изучением болезни 
Паркинсона. 
– Действительно, в 2009 г. бы-
ло официально зарегистрирова-
но некоммерческое партнерство 
«национальное общество по изу-
чению болезни паркинсона и рас-
стройств движений». Создавая 
общество, мы преследовали не-
сколько важных целей. Во-первых, 
совершенствование системы 
оказания помощи пациентам с бо-
лезнью паркинсона и расстрой-
ствами движений. Во-вторых, орга-
низация специализированных ка-
бинетов по всей россии и налажи-
вание взаимодействия с региональ-
ными органами здравоохранения. 
В-третьих, координация научной 
работы ученых-паркинсонологов 
нашей страны.
был создан сайт www.society.
parkinsonizm.ru, на котором разме-
щены сведения об обществе, про-
шедших и будущих событиях и ме-
роприятиях, информация о рас-
стройствах движений, норматив-
ные документы и полезные ре-
сурсы. С гордостью также отмечу, 
что к выпуску готовится уже тре-
тий бюллетень национального об-
щества по изучению болезни пар-
кинсона и расстройств движений. 
бюллетень был задуман нами для 
того, чтобы врачи могли быть в 
курсе всего многообразия прово-
димых в россии научных, органи-
зационных и образовательных ме-
роприятий в рамках деятельности 
общества. на страницах бюллетеня 
мы также представляем результаты 
работы профильных специализи-
рованных центров, рассказываем 
об основных достижениях оте-
чественных ученых, сопоставляя 
их с мировым опытом в данной 
сложнейшей области неврологии. 
одним из важных и необходимых 
направлений деятельности обще-
ства, в соответствии с современной 
тенденцией перехода на информа-
ционные технологии, является ве-
дение электронного регистра бо-

лезни паркинсона. Электронный 
регистр позволит собирать, нака-
пливать, хранить информацию о 
состоянии пациентов, прослежи-
вать динамику, обрабатывать дан-
ные и осуществлять длительное 
проспективное наблюдение раз-
личных групп больных. мы вне-
дряем в практику специально соз-
данную компьютерную программу 
и обучаем российских врачей за-
полнять и вести электронные ме-
дицинские амбулаторные карты 
пациентов с болезнью паркинсона. 
Другое значимое направление на-
шей работы – активное взаимо-
действие с недавно созданным об-
ществом помощи пациентам с бо-
лезнью паркинсона, болезнью Ген-
тингтона и другими инвалидизи-
рующими расстройствами движе-
ний, председателем которого яв-
ляется доктор медицинских наук, 
профессор н.В. Федорова. необ-
ходимость создания пациентско-
го общества тоже назрела давно. 
больные с расстройствами движе-
ний должны знать современные 
возможности лечения, реабилита-
ции, обладать полной информаци-
ей по профильным заболеваниям, 
им нужно помочь адаптироваться 
к активной жизни в сложивших-
ся условиях и обеспечить достой-
ное качество жизни. наша зада-
ча – поддержать эту инициативу. 
опыт показывает, что для дости-
жения положительного результа-
та работу с пациентской органи-
зацией на местах должен куриро-
вать врач-специалист. мы надеем-
ся привлечь внимание обществен-
ности, средств массовой инфор-
мации, частных фондов, наладить 
взаимодействие с органами власти 
и здравоохранения для совместно-
го решения проблем профильных 
пациентов и членов их семей.

– верно ли, что II национальный 
конгресс по болезни Паркинсо-
на и расстройствам движений 
проходил уже под эгидой нацио-
нального общества? 
– организация тематических кон-
ференций по двигательным рас-
стройствам является одним из на-

правлений работы общества, и 
проведение национального кон-
гресса – это кульминация его дея-
тельности. на мой взгляд, конгресс 
прошел с большим успехом, в нем 
приняли участие около 900 специ-
алистов, для моноконференции это 
достаточно внушительная цифра. 
В москву приехали представители 
12 стран ближнего и дальнего за-
рубежья, в том числе США, Фран-
ции, Германии, Великобритании, 
чехии, Эстонии. Думаю, россий-
ским неврологам было интересно 
вживую услышать европейских ли-
деров в области диагностики и ле-

чения болезни паркинсона. С до-
кладами выступили питер Джен-
нер – профессор из Великобрита-
нии, входящий в пятерку самых ци-
тируемых авторов в области двига-
тельных расстройств; оливье рас-
кол – ведущий паркинсонолог, спе-
циалист в области клинических 
исследований при болезни паркин-
сона; Дирк Дресслер – человек «но-
мер один» в европе по примене-
нию ботулинотерапии в невроло-
гии; бернхард ландвермайер – ве-
дущий мировой эксперт по болез-
ни Гентингтона из Германии, Эвжен 
ружичка – известный специалист 
по нарушениям ходьбы из чехии.

– Что, по вашему мнению, отли-
чало второй конгресс от первого? 
– прежде всего, в этом году кон-
гресс длился не два, а три рабочих 
дня. В первый день на базах веду-
щих клинических и научных цен-
тров москвы состоялись учебные 
циклы по наиболее значимым про-

Электронный регистр позволит собирать, 
накапливать, хранить информацию 
о состоянии пациентов, прослеживать 
динамику, обрабатывать данные 
и осуществлять длительное проспективное 
наблюдение различных групп больных.
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блемам двигательных расстройств. 
были рассмотрены вопросы лече-
ния ранних и поздних стадий бо-
лезни паркинсона, недвигательные 
расстройства при болезни паркин-
сона, редкие формы экстрапира-
мидных заболеваний и психоген-
ные двигательные расстройства. 
Включение подобных школ в про-
грамму научных форумов активно 
практикуется во всем мире. кроме 
того, учебные циклы получили хо-
рошие отзывы участников второго 
конгресса, поэтому, скорее всего, 
возьмем этот опыт на вооружение. 
Второй и третий дни были посвя-
щены научным докладам, состояв-
шимся в рамках пленарных, симпо-
зиальных, сателлитных заседаний. 
как и во время первого конгресса, 

так и в этом году были проведены 
специальный киносеанс (художе-
ственный фильм по проблеме дви-
гательных расстройств) и видео-
сессия, посвященная дифференци-
альной диагностике расстройств 
движений. 

– какие темы, выбранные в этом 
году для обсуждения на конгрес-
се, по вашему мнению, были наи-
более актуальны? 
– наши ведущие специалисты регу-
лярно участвуют в зарубежных фо-
румах, поэтому научная программа 
конгресса формировалась с учетом 
мировых тенденций. особое вни-
мание было уделено возрастным 

особенностям болезни паркин-
сона и других двигательных рас-
стройств (эта проблема приобрета-
ет все большую значимость в связи 
с постарением населения в разви-
тых странах), а также немоторным 
проявлениям болезни паркинсона. 
можно выделить также доклады, 
представляющие новые уникаль-
ные технологии нейровизуализа-
ции и нейрофизиологии, а также 
сообщения о молекулярных осно-
вах и экспериментальных моделях 
паркинсонизма. 
однако лейтмотивом конгрес-
са, естественно, были и остают-
ся все аспекты диагностики и осо-
бенно лечения болезни паркинсо-
на. на данный момент существу-
ет семь групп разрешенных в кли-
нике противопаркинсонических 
средств. ежегодно на российский 
рынок выходят один-два новых 
лекарственных препарата, в про-
изводстве находятся еще несколь-
ко десятков (!) групп препаратов. 
В последнее время активно осваи-
ваются хирургические способы ле-
чения, к сожалению, они не всем 
доступны. такой эффективный вид 
хирургического лечения, как элек-
тростимуляция глубоких струк-
тур головного мозга, применяе-
мый с 1990-х гг., в россии выпол-
няется только в трех учреждениях 
г. москвы. на эти центры выделя-
ется всего несколько десятков квот 
в год (1 квота стоит 1 млн руб.). 
по этой причине лечение, которое 
способно кардинальным образом 
изменить существование больного, 
его физические и социальные воз-
можности, получает только один 
из 2000 нуждающихся. В москве, 
Санкт-петербурге, казани прохо-
дит апробацию другой инноваци-
онный метод лечения, используе-
мый у тяжелых больных, – установ-
ка микрогастростомы в 12-перст-
ной кишке для непосредственного 
ввода леводопы в виде суспензии. 
Это позволяет достичь равномер-
ного поступления леводопы в те-
чение дня и нормализовать состо-
яние больного. методика дорого-
стоящая и, скорее всего, также бу-
дет распределяться по квотам.

– на конгрессе вы уделили боль-
шое внимание ранней диагности-
ке болезни Паркинсона.
– проблема заключается в том, что 
у всех нейродегенеративных забо-
леваний существует длительная 
латентная стадия, которая длит-
ся несколько лет и даже десятиле-
тий. только когда в участках мозга, 
страдающих при том или ином за-
болевании (будь то болезнь Альц-
геймера, паркинсона и др.), поги-
бает уже больше половины нейро-
нов, появляются первые внешние 
симптомы. получается, что самые 
ранние проявления болезни, ко-
торые позволяют поставить кли-
нический диагноз, свидетельству-
ют уже о далеко зашедшей ста-
дии давно запущенного процес-
са нейродегенерации. именно по-
этому перед исследователями сто-
ит приоритетная задача – как мож-
но раньше распознать предикто-
ры заболевания. речь идет не о тех 
двигательных проявлениях, кото-
рые всем известны, – повышении 
мышечного тонуса, скованности, 
малоподвижности, дрожании, а о 
немоторных симптомах: наруше-
нии обоняния, расстройствах сна 
определенной модальности, дея-
тельности вегетативной нервной 
системы, депрессии, определен-
ном болевом синдроме и т.д. ес-
ли каждый из них отдельно не-
специфичен для болезни паркин-
сона, то, диагностировав эти нару-
шения в совокупности, можно го-
ворить о том, что пациент входит 
в группу риска развития болезни 
паркинсона. В диагностике этих 
проявлений могут помочь неко-
торые специальные лабораторно-
инструментальные методы обсле-
дования (например, полисомно-
графия, сцинтиграфия миокарда и 
др.). Думаю, что возможность вы-
явления таких пациентов появит-
ся в течение ближайшего време-
ни, когда будет поставлен вопрос 
о скрининге населения с помощью 
клинических и параклинических 
инструментальных тестов. есте-
ственно, это будет способствовать 
повышению эффективности лече-
ния, потому что терапевтические 

Особое внимание было уделено 
возрастным особенностям болезни 
Паркинсона и других двигательных 

расстройств (эта проблема приобретает 
все большую значимость в связи 

с постарением населения в развитых 
странах), а также немоторным 

проявлениям болезни Паркинсона.
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и профилактические мероприя-
тия наиболее успешны на ранних 
стадиях. подобные исследования 
ведутся и для осуществления ди-
агностики максимально ранних 
форм и минимально выражен-
ных проявлений болезни Альц-
геймера. например, позитронно-
эмиссионная томография или ме-
тоды тестирования когнитивных 
функций по тонким шкалам по-
зволяют еще до развернутой ста-
дии деменции определить, отно-
сится ли человек к группе риска. 
превентивные меры при такого 
рода заболеваниях, несомненно, 
очень значимы с социальной точ-
ки зрения. 

– Это становится особенно акту-
альным в связи с тем, что заболе-
ваемость болезнью Паркинсона, 
по прогнозам, будет расти.
– Заболевания, ассоциированные с 
пожилым возрастом, такие как бо-

лезнь паркинсона, играют крайне 
важную роль, потому что, по про-
гнозам, число людей с болезнью 
паркинсона к 2030 г. удвоится, в 
том числе в нашей стране. Сейчас 
в россии прирост заболевших со-
ставляет примерно 15 тыс. новых 
случаев ежегодно. Всего в нашей 
стране проживают около 200 тыс. 
пациентов с болезнью паркинсо-
на, и эти цифры будут только ра-
сти. отметим, что увеличивается 
число больных не только пожило-
го, но и, в силу ряда причин, моло-
дого возраста. болезнь паркинсо-
на у 40-летних, к сожалению, уже 
не редкость.

– какие задачи сейчас стоят пе-
ред национальным обществом 
по изучению болезни Паркинсо-
на и расстройств движений? 
– необходимо расширять элек-
тронный регистр, организовы-
вать учебные школы и локаль-

ные конференции в регионах 
страны, активно взаимодейство-
вать с пациентским обществом. 
естественно, будут продолжать-
ся клинические исследования и 
апробация новых методов и тех-
нологий лечения. Глубокое и ши-
рокомасштабное изучение болез-
ни паркинсона на разных уров-
нях уже позволило значительно 
увеличить возможности помощи 
больным. при адекватном лече-
нии продолжительность жизни 
пациента с болезнью паркинсо-
на приближается к общепопуля-
ционному, теперь идет борьба за 
качество жизни пациента. Важно, 
чтобы особенно на поздних ста-
диях болезни пациент не был обез-
движен, мог обслуживать себя, 
по возможности оставался когни-
тивно сохранным. еще предсто-
ит сделать многое, чтобы этого 
добиться. 

Беседовала А. Зименкова 

7ЭФ. Неврология и психиатрия. 5/2011

Актуальное интервью

Болезнь Паркинсона



Современные подходы к лечению различных 
стадий болезни Паркинсона 

Д.м.н., профессор кафедры неврологии рмАпо 
о.С. леВин напомнил, что болезнь паркинсона (бп) – 
хроническое прогрессирующее заболевание голов-
ного мозга, характеризующееся дегенерацией дофа-
минергических нейронов черной субстанции и сни-
жением уровня дофамина в базальных ганглиях. Со-
временные методы лечения бп позволяют уменьшать 
выраженность основных двигательных симптомов, 
удлинять период активной жизнедеятельности, увели-
чивать продолжительность жизни. Главными задача-
ми лечения бп являются обеспечение оптимального 
уровня двигательных функций в течение максималь-
но длительного времени, замедление развития ослож-
нений, возникающих на поздних стадиях бп, с обяза-
тельным учетом индивидуальных особенностей паци-
ента. Выделяют два направления терапии – симптома-
тическое и нейропротекторное, однако следует заме-
тить, что на сегодняшний день не существует лекар-
ственных средств с доказанной нейропротективной 
эффективностью при бп. Симптоматическое лече-
ние включает терапию клинических проявлений бп: 
моторных (акинезия, ригидность, тремор, постураль-
ная неустойчивость) и немоторных синдромов (пси-
хические, вегетативные, нарушения сна и др.). Арсе-
нал средств, используемых специалистами, включа-

ет препараты, которые воздействуют главным обра-
зом на моторные проявления за счет усиления дофа-
минергической передачи: леводопа, агонисты дофа-
миновых рецепторов, ингибиторы мАо-В, ингиби-
торы комт, а также препараты, влияющие на другие 
нейромедиаторные системы, – холинолитики и анта-
гонисты глутамата. если применять лекарственные 
средства правильно, вовремя, в необходимых дозах и 
комбинациях, то симптоматическая терапия способна 
существенно продлить жизнь больного. 

Принципиальное значение для достижения необходимого клинического результата при терапии 
болезни Паркинсона имеют своевременная постановка диагноза, непрерывность лечения, 
а также подбор терапии в соответствии со стадией и индивидуальными особенностями 
каждого конкретного пациента. Врач должен иметь четкое представление, на какое звено 
патогенеза этого тяжелого заболевания воздействует тот или иной назначаемый препарат. 
Проблемы рациональной фармакотерапии, клинической и фармакоэкономической эффективности 
оригинальных препаратов и дженериков обсуждались на сателлитном симпозиуме «Современные 
подходы к комплексной терапии болезни Паркинсона», организованном компанией «Сандоз» 
в рамках II Национального конгресса по болезни Паркинсона и расстройствам движений.

Современные подходы 
к комплексной терапии 
болезни паркинсона 

Профессор О.С. Левин
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одной из самых актуальных и трудных задач являет-
ся диагностика бп на самых ранних стадиях. необхо-
димо отметить, что первые годы болезни, когда про-
цесс гибели клеток происходит не столь интенсив-
но, – очень важный период в жизни пациента с бп, 
и многое зависит от своевременной постановки ди-
агноза и эффективности назначенного лечения. Вы-
бор препарата обусловливают три основных факто-
ра: возраст, степень двигательных нарушений, состо-
яние когнитивной функции (рис. 1). кроме того, сле-
дует учитывать, что действие препаратов должно со-
ответствовать выраженности симптомов. 
Следует отметить, что «золотым стандартом» сим-
птоматического лечения бп остается леводопа, ко-
торая максимально в сравнении с другими группа-
ми антипаркинсонических препаратов уменьшает 
выраженность двигательных нарушений и способ-
ствует улучшению качества и увеличению продолжи-
тельности жизни пациентов. Вопрос заключается в 
том, когда и как необходимо использовать этот пре-
парат, чтобы максимально увеличить продолжитель-
ность жизни больных. В исследовании ELLDOPA бы-
ло продемонстрировано, что леводопа дозозависимо 
уменьшает выраженность двигательных симптомов 
у пациентов с бп. чем позднее больным назначают-
ся препараты леводопы, тем быстрее у них развива-
ются моторные флуктуации и дискинезии, поэтому 
необходимо вовремя назначать эти препараты и мед-
ленно титровать дозу, кроме того, следует рекомен-
довать прием леводопы 3–6 раз в течение дня, при-
мерно с равными интервалами и в одинаковых до-
зах; при инициации лечения – после еды, а спустя не-
сколько месяцев – на пустой желудок (не менее чем 
за час до еды и не ранее чем через 2 ч после еды), за-
пивая стаканом воды или сока. если у пациента на-
блюдаются снижение трудоспособности, ограниче-
ние бытовой независимости, болевой синдром, ги-
пометрия саккад, никтурия, дозу препарата следует 
повышать. параметрами, требующими ограничения 
терапии, являются высокий риск падений, нейро-
психические и вегетативные осложнения. Среди всех 
групп антипаркинсонических средств леводопа об-
ладает наименьшим психогенным эффектом, поэто-
му отмену леводопы при появлении у больного пси-
хических нарушений следует производить в самую 
последнюю очередь, когда другие средства уже отме-
нены. В этих же случаях назначать леводопу надо в 
минимально эффективной дозе, поддерживающей 
необходимую двигательную активность и не ухудшаю-
щей психического статуса, следует избегать резких 
изменений схемы лечения. оптимизировать дозу ле-
водопы позволяет применение антипсихотических 
средств и ингибиторов холинэстеразы. профессор 
о.С. левин обратил также внимание на то, что из все-
го множества препаратов леводопы, представленных 
на российском рынке, особого внимания заслужива-
ют оригинальные препараты. 

Практический ответ на применение
препаратов леводопы при лечении
болезни Паркинсона

Д.м.н., профессор кафедры неврологии рмАпо 
н.В. ФеДороВА подчеркнула, что внедрение в прак-
тику препаратов леводопы позволило наиболее эф-
фективно контролировать ригидность, гипокине-
зию, тремор, снизить показатели смертности и ин-
валидизации, улучшить повседневную активность и 
качество жизни больных. В центре экстрапирамид-
ных заболеваний наблюдаются пациенты с 4-й стади-
ей бп и сроком заболевания 15–20 лет. однако бла-
годаря высокой эффективности препаратов леводо-
пы больные могут работать в течение полного рабо-
чего дня и не оформлять инвалидность. Это важно 
не только с экономической точки зрения, но и с точ-
ки зрения сохранения социального статуса больного. 
на российском рынке представлены стандартная, 
пролонгированная, быстрорастворимая и трехком-
понентная формы леводопы, различающиеся пи-
ком концентрации, периодом полужизни и продол-
жительностью действия разовой дозы. кроме того, 
в последнее время появилось много дженериков – 
лекарственных средств, обладающих доказанной 
биоэквивалентностью и терапевтической взаимоза-
меняемостью с препаратом, на который истек срок 
патентной защиты. качество дженериков в значи-
тельной степени определяется качеством субстан-
ции, стоимость которой составляет половину себе-
стоимости производства. Желая сэкономить, про-
изводители часто закупают более дешевые субстан-
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ции в китае, индии, Вьетнаме и других странах, где 
плохо контролируется производственный процесс. 
качество таких субстанций может быть невысоким 
в связи с изменением методов синтеза и производ-
ства, приводящим к появлению в составе лекар-
ственного средства дополнительных, и в том числе 
токсичных, примесей, продуктов деградации и т.п. 
С целью сравнения фармакотерапевтической эф-
фективности оригинального препарата наком (ле-
водопа/карбидопа 250/25) и дженерика тидомет 
форте (леводопа/карбидопа 250/25) н.В. Федоро-
вой и А.В. Яблонской в 2010 г. было проведено ис-
следование. была оценена эффективность препара-
тов наком и тидомет форте у больных бп на ран-
них (de novo) и поздних стадиях заболевания и про-
ведена сравнительная оценка продолжительности 
действия препаратов у больных бп с моторными 
флуктуациями (на поздних стадиях заболевания). 
В исследовании приняли участие 65 больных бп, 
средний возраст 72,3 ± 5,6 лет. у 13 пациентов бы-
ла диагностирована акинетико-ригидная форма, у 
52 – смешанная форма заболевания. В первую груп-
пу вошли 40 больных de novo, ранее не получавших 
леводопу, они были разделены на две подгруппы: 
20 пациентам был назначен наком 375 мг/сут, 20 – 
тидомет форте в аналогичной дозе. Вторую груп-
пу составили 25 больных бп на развернутых ста-
диях заболевания с моторными флуктуациями, 13 
из них до включения в исследование в течение го-
да получали наком, 12 – тидомет форте. Динамика 
показателей двигательной и повседневной активно-
сти оценивалась через месяц после коррекции доз 
противопаркинсонической терапии (средняя суточ-
ная доза накома после коррекции составила 563,1 ± 
96,3 мг, тидомета форте – 545,9 ± 101,4 мг). Двига-
тельные нарушения и повседневная активность оце-
нивались по шкале UPDRS (2-я и 3-я часть) и шкале 

хен – Яра. наличие моторных и вегетативных флук-
туаций анализировалось у пациентов группы 2 по 
шкале WOQ-9. продолжительность действия пре-
паратов леводопы оценивалась по дневникам само-
оценки пациента, в которых больной отмечал время 
приема, начала действия, продолжительность дей-
ствия и время окончания эффекта разовой дозы ле-
водопы. когнитивные расстройства оценивались по 
шкале MMSE, батарее лобных тестов и теста рисова-
ния часов. оценка нейропсихологических функций 
была необходима ввиду противоречивых данных о 
влиянии дисбаланса нейромедиаторов в головном 
мозге на когнитивные функции. 
на фоне терапии препаратами леводопы у пациен-
тов первой группы (de novo) статистически досто-
верное улучшение двигательных показателей от-
мечалось в обеих подгруппах, получавших наком 
или тидомет форте, однако более значимый регресс 
двигательных расстройств по шкалам хен – Яра и 
UPDRS (3-я часть) отмечался у пациентов с бп, при-
нимавших наком (на 20,8% и 16,3% соответствен-
но), по сравнению с больными бп, получавшими 
дженерик (на 13,0% и 10,2%). показатели повсед-
невной активности у больных обеих подгрупп име-
ли тенденцию к улучшению. 
на фоне терапии препаратами леводопы у паци-
ентов с бп de novo отмечалась тенденция к умень-
шению выраженности когнитивного дефицита; бо-
лее значимое улучшение было выявлено в подгруп-
пе больных бп, принимавших наком, так же как и 
в группе 2 более значимо показатели повседневной 
активности улучшились в подгруппе больных, при-
нимавших наком (на 18,6%). В результате исследо-
вания был установлен достоверно более длитель-
ный эффект разовой эквивалентной дозы накома 
по сравнению с тидометом форте у пациентов с бп 
с моторными флуктуациями.
результаты исследования показали достоверное 
улучшение двигательной активности у пациентов 
с бп de novo при назначении препаратов леводо-
пы, при этом более значимый регресс баллов наблю-
дался в подгруппе больных, получающих наком. 
В группе больных с бп с моторными флуктуация-
ми, получающих наком, установлено статистически 
значимое уменьшение двигательных расстройств и 
повышение показателей повседневной активности, 
а также более длительный период действия разовой 
дозы препарата.
В заключение профессор Федорова еще раз подчер-
кнула, что препараты леводопы остаются наиболее 
эффективными средствами для лечения бп. однако 
полная уверенность в сходной эффективности ори-
гинального препарата и дженерика возможна толь-
ко после проведения сравнительных клинических 
исследований в группах больных, сопоставимых по 
возрасту, степени тяжести и продолжительности за-
болевания. 

Профессор Н.В. Федорова
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Фармакоэкономические аспекты применения 
леводопы (Накома) при болезни Паркинсона

 «Фармакоэкономические исследования – одна из со-
временных методологий здравоохранения, позволя-
ющих определить стоимость различных технологий 
лечения с учетом их влияния на увеличение продол-
жительности жизни и качество жизни больного, сбе-
режение ресурсов общества», – отметил в начале сво-
его выступления н.А. пАВлоВ (кафедра неврологии 
и нейрохирургии рниму им. н.и. пирогова). Важ-
ным фактором также является использование дан-
ных фармакоэкономического анализа в развитии си-
стемы стандартизации при оказании медицинской 
помощи. применение фармакоэкономической оцен-
ки качества медицинской помощи позволяет объек-
тивизировать процесс снижения затрат, используе-
мый в требованиях нормативных документов, в част-
ности на лекарственное обеспечение, не только без 
потери, но и с повышением качества оказания меди-
цинской помощи. 
прогрессирующее течение бп, на поздних этапах 
приводящее к инвалидизации пациента, требует не-
прерывной терапии, а также диктует необходимость 
постоянного ухода, что обусловливает существен-
ные экономические потери. исследования экономи-
ческих аспектов лечения бп показали, что финансо-
вый ущерб от данного заболевания огромен. В стра-
нах Западной европы только непосредственные рас-
ходы, связанные с оказанием медицинской помощи, 
составляют от 4500 до 20 000 евро в год на одного па-
циента. Зачастую применение более дорогих и эф-
фективных лечебных технологий позволяет в конеч-
ном итоге снизить затраты. именно поэтому приори-
тетными должны считаться те медицинские вмеша-
тельства, эффективность, безопасность и экономи-
ческая целесообразность применения которых наи-
более очевидны. 
н.А. павлов привел результаты открытого рандомизи-
рованного сравнительного клинико-неврологического 
и фармакоэкономического исследования применения 
препарата наком 250/25 и дженериков  леводопы/кар-
бидопы 250/25 у больных бп. целью исследования яв-
лялось изучение динамики клинико-неврологических 
характеристик у больных бп на фоне приема препара-
та наком и дженериков леводопы/карбидопы, а также 
фармакоэкономический анализ данной терапии. Зада-
чами исследования были:
 ■ оценка динамики двигательных нарушений у боль-

ных бп на фоне применения накома и дженериков 
леводопы/карбидопы de novo (больные, не прини-
мавшие ранее леводопу) – группа А;

 ■ оценка динамики двигательных нарушений у боль-
ных бп, принимавших наком и дженерики леводо-
пы/карбидопы до начала исследования и в процессе 
исследования, – группа В;

 ■ оценка переносимости накома и дженериков лево-
допы/карбидопы у больных бп;

 ■ проведение сравнительного фармакоэкономиче-
ского анализа применения препарата наком и дже-
нериков леводопы/карбидопы.

В исследование были включены 195 больных с вери-
фицированным диагнозом бп, разделенных на две 
группы (А и В) и две подгруппы (А1, А2, В1, В2). об-
щая длительность наблюдения составила 26 недель. 
В группу А включены больные с 3-й стадией бп (по 
хен – Яру), ранее не принимавшие препараты лево-
допы. больные были разделены по полу, возрасту 
и тяжести неврологических нарушений. больным 
подгруппы А1 (n = 38) назначался наком в следую-
щем режиме: 1-я неделя – 1/4 таб. 2 раза в день, 2-я 
неделя – 1/2 таб. 2 раза в день, 3-я неделя – 1/2 таб. 
3 раза в день (до достижения суточной нормы лево-
допы 375 мг). больные подгруппы А2 (n = 39) при-
нимали дженерики леводопы/карбидопы в том же 
режиме. 
В группу В (n = 117) были определены больные с 
3-й стадией бп, принимавшие препараты лево-
допы (наком или дженерики леводопы/карбидо-
пы) не менее 3 месяцев к моменту начала иссле-
дования. больные были разделены на 2 подгруп-
пы, сопоставимые по полу, возрасту и тяжести не-
врологических нарушений. больные подгруппы В1 
(n = 59) продолжали принимать наком в суточных 
дозах леводопы от 375 до 750 мг. больным подгруп-
пы В2 (n = 58) были назначены дженерики леводо-
пы/карбидопы в суточных дозах леводопы от 375 
до 750 мг.
пациентам были проведены следующие обследо-
вания: неврологическое, физикальное, оценка по 
шкале UPDRS (2-я и 3-я часть), оценка состояния 
высших психических функций по шкале MMSE, ла-
бораторные показатели и ЭкГ. Динамика состоя-

Н.А. Павлов
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ния оценивалась на ежемесячных визитах в тече-
ние 26 недель.
В исследовании проводился фармакоэкономический 
анализ с применением метода «затраты – эффектив-
ность». Для каждой схемы терапии рассчитывались 
затраты, приходящиеся на единицу эффективности. 
учитывались только прямые медицинские затраты, 
связанные с диагностикой пациентов в амбулатор-
ных условиях, диагностическими процедурами (кли-
нический и биохимический анализы крови, клиниче-
ский анализ мочи, ЭкГ), консультациями специали-
стов, лекарственной терапией, сопутствующей тера-
пией и терапией осложнений течения заболевания и 
побочных явлений, а также затраты, вызванные на-
хождением в стационаре (при необходимости). 
клиническое улучшение наблюдалось во всех груп-
пах, менее выраженное – в группе больных, прини-
мавших дженерики; в группе больных, принимав-
ших наком, оно было статистически достоверно. 
прямые медицинские затраты за период исследо-
вания (26 недель) в подгруппе А1 составили в сред-
нем 21 077,8 руб. на пациента, в подгруппе А2 – 
20 109,6 руб., в подгруппе B1 – 17 669,3 руб., в подгруп-
пе B2 – 17 028,5 руб. причем у больных, принимавших 
наком, подавляющую часть расходов в процентном 
соотношении составили затраты на противопаркин-
сонические препараты, несколько меньше – на сопут-
ствующую терапию, минимальными оказались рас-
ходы на консультации специалистов, диагностику и 
затраты, связанные с развитием нежелательных яв-
лений. несколько иная ситуация наблюдалась у боль-
ных, принимавших дженерики: также преобладали 
затраты на противопаркинсоническую и сопутству-
ющую терапию, однако расходы, связанные с нежела-
тельными явлениями, были значительно выше. наи-
более частыми зафиксированными нежелательными 
явлениями были тошнота, головокружение, головная 
боль, запоры, сердечно-сосудистые нарушения, при 
этом в группе больных, которые принимали джене-
рики, частота нежелательных явлений была практи-

чески в 2 раза выше. при проведении анализа «затра-
ты – эффективность» стоимость одного балла поло-
жительной динамики шкалы UPDRS в среднем на па-
циента составила: в подгруппе А1 – 1317,3 руб., в под-
группе А2 – 2234,4 руб., в подгруппе В1 – 1963,2 руб., 
в подгруппе В2 – 3405,7 руб. таким образом, стои-
мость затрат в подгруппах больных, получавших на-
ком, оказалась почти в 2 раза меньше, чем у больных, 
получавших дженерики (рис. 2).
таким образом, подытожил н.А. павлов, результа-
ты показали фармакоэкономические преимущества 
применения препарата наком у больных с бп по 
сравнению с использованием дженериков. несмо-
тря на более низкую стоимость дженериков, их при-
менение связано с увеличением прямых и непрямых 
расходов, в основном за счет более высокой частоты 
развития нежелательных явлений, что требует кор-
рекции дозы, добавления дополнительных препара-
тов к терапии, изменения схемы терапии и оказания 
дополнительной врачебной помощи.

Заключение 
подвела итог симпозиума его председатель, д.м.н., 
профессор кафедры неврологии и нейрохирургии 
рниму им. н.и. пирогова А.б. Гехт. она еще раз 
отметила, что леводопа остается «золотым стандар-
том» лечения при бп. многое в успехе терапии, по-
зволяющей продлить активную жизнь пациентов, 
зависит от рационального выбора препаратов лево-
допы. оригинальный препарат наком, который на-
ходится в списке жизненно необходимых и важней-
ших лекарственных средств (ЖнВлС), утвержден-
ном правительством рФ, в очередной раз доказал 
свою клиническую и фармакоэкономическую эф-
фективность в недавно проведенных клинических 
исследованиях. 

Рис. 2. Результаты фармакоэкономического анализа «затраты – 
эффективность». Стоимость одного балла положительной динамики 
шкалы UPDRS в среднем на пациента (p < 0,05)

Группа А                                     Группа В
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Профессор А.Б. Гехт
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развернутые стадии болезни 
паркинсона: мнение экспертов 
Препараты леводопы в настоящее время остаются ведущим средством лечения болезни Паркинсона. 
Однако длительное применение леводопы осложняется побочными эффектами, наиболее частыми 
из которых являются моторные флуктуации (колебания двигательной активности) и дискинезии 
(гиперкинезы). Они усиливают дезадаптацию пациента и трудно поддаются коррекции. 
Особенностям медикаментозной терапии развернутых стадий болезни Паркинсона был посвящен 
симпозиум компании «Орион Фарма» «Развернутые стадии болезни Паркинсона: мнение экспертов», 
состоявшийся 22 сентября 2011 г. в рамках II Национального конгресса по болезни Паркинсона 
и расстройствам движений. Председателем симпозиума выступил д.м.н., проф., академик РАМН 
Н.Н. ЯХНО (зав. кафедры нервных болезней Первого МГМУ им. И.М. Сеченова), сопредседателем – 
д.м.н., профессор С.Н. ИЛЛАРИОШКИН (зам. директора Научного центра неврологии РАМН, 
президент Национального общества по изучению болезни Паркинсона и расстройствам движений).

Значимость ранней диагностики флуктуаций 
при болезни Паркинсона

Симпозиум открыл к.м.н., доцент кафедры нерв-
ных болезней первого мГму им. и.м. Сеченова 
Д.В. АртемьеВ. хорошо известно, что в основе бо-
лезни паркинсона (бп) лежит прогрессирующий де-
фицит дофаминергических нейронов черной субстан-
ции. однако проследить, как в течение болезни изме-
няется уровень нейронов, удалось только в послед-
ние десятилетия по мере появления и распростра-
нения методов функциональной нейровизуализа-
ции. Выяснилось, что бп – это не просто ускоренное, 
а преждевременное старение пирамидной системы. 
Д.В. Артемьев привел данные темпов гибели нигростри-
арных нейронов: у здоровых пожилых людей этот пока-
затель составляет 0,5–1% в год, при бп – 5–10% в год.
Д.В. Артемьев напомнил, что первые клинические 
симптомы становятся заметны через много лет после 
того, как реально начинается само заболевание. Де-
фицит двигательных функций обнаруживается толь-
ко тогда, когда запасы дофамина падают более чем на 
70%. За несколько лет до этого пациента начинают бес-
покоить немоторные симптомы (гипосмия, запоры, 
нарушение REM-фазы сна). Диагноз же обычно уста-
навливается, когда концентрация дофамина составля-
ет до 30% от исходного уровня и на первый план выхо-
дят моторные нарушения (гипокинезия, ригидность, 
тремор). темп падения нейронов замедляется, одна-
ко примерно через 8–10–12 лет от начала заболевания 

количество дофаминергических нейронов падает до 
критически малого значения. До появления дофами-
нергической терапии этим временем и был ограни-
чен срок жизни пациентов. Сейчас у врачей есть воз-
можность продлевать жизнь пациентов. тем не менее, 
когда число нейронов становится менее 5–10%, паци-
ент сталкивается с весьма тяжелыми осложнениями: 
флуктуациями и дискинезиями (рис. 1).
первоначально развивается феномен истощения до-
зы – предсказуемое постепенное усиление моторных и 

К.м.н. Д.В. Артемьев
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немоторных симптомов бп в утренние часы или к мо-
менту приема очередной дозы антипаркинсоническо-
го препарата. у 40% пациентов, получающих двухком-
понентные препараты леводопы (леводопа/ингибитор 
ДДк), феномен истощения дозы появляется уже в те-
чение первых 2 лет терапии (рис. 2). он сопровожда-
ется нарастанием или появлением следующих симпто-
мов: двигательных (дрожание, замедленность, скован-
ность, судороги мышц, затруднения речи, глотание, 
ухудшение равновесия и др.) и недвигательных (рез-
кие колебания настроения, тревога, паническая атака, 
замедленность мышления, помутнение сознания, бо-
ли, ощущения жара, похолодания, онемения, устало-
сти, разбитости, дискомфорт в животе, потливость). 
Для выявления феномена истощения однократной до-
зы на ранней стадии группой исследователей под ру-
ководством профессора M. Stasy был разработан во-
просник WOQ, существующий в развернутом (19 пун-
ктов) и сокращенном (9 пунктов) вариантах (табл. 1). 
Стабилизировать дофаминергическую стимуляцию 
возможно путем дробного приема леводопы, прие-
ма пролонгированных форм леводопы, удлинения пе-
риода выведения леводопы (добавления ингибиторов 
комт и мАо-В), внутривенного или дуоденального 
введения леводопы, назначения агонистов дофамино-
вых рецепторов, глубокой стимуляции головного моз-
га. при использовании ингибиторов комт, в частно-
сти энтакапона, который содержится в препарате Ста-
лево, биодоступность леводопы повышается более чем 
на треть, весьма существенно увеличивается период 
полувыведения (+85%). очень важно, что при этом не 

столь значимо возрастает пиковая концентрация пре-
парата, которая приводит к усилению лекарственной 
дискинезии.
В заключение доктор Артемьев еще раз подчеркнул, 
что «флуктуации и дискинезии не только нарушают 
качество жизни пациента, но и увеличивают эконо-
мические затраты на лечение, поэтому раннее выяв-
ление и предупреждение бп является приоритетной 
стратегией терапии». 

Таблица 1. Опросник для ранней диагностики феномена 
истощения дозы (WOQ-9 M. Stasy)

№
п/п

симптомы 
болезни 

Паркинсона

имеются 

обычно 
уменьшаются 
после приема 

очередной 
дозы леводопы

Да нет Да нет

1 Дрожание

2 Замедленность 
движений

3 изменение 
настроения

4 общая 
скованность

5 боль
6 неловкость

7 Замедленное 
мышление 

8 тревога/
паническая атака

9 мышечные 
спазмы

Рис. 1. Основные типы моторных флуктуаций

«медовый 
месяц»

истощение
эффекта

разовой дозы

Включение-
выключение

непредсказуемые
выключения

прием леводопы                     концентрация в крови                      Эффект

Рис. 2. Феномен истощения дозы появляется уже в течение первых 
2 лет терапии
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При использовании ингибиторов 
КОМТ, в частности энтакапона, который 
содержится в препарате Сталево, 
биодоступность леводопы повышается 
более чем на треть, весьма 
существенно увеличивается период 
полувыведения (+85%).
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Проблемы ведения развернутых стадий 
болезни Паркинсона

о вопросах диагностики и оптимальной терапии 
развернутых стадий бп рассказала д.м.н., профес-
сор кафедры неврологии рмАпо минздрасоцраз-
вития россии н.В. ФеДороВА. развернутые ста-
дии бп имеют клинические особенности течения 
(рис. 3): двигательные (моторные флуктуации, лекар-
ственные дискинезии (рис. 4), падения, декомпенса-
ции) и недвигательные (вегетативные, когнитивные, 
психические расстройства) проявления. профессор 
Федорова отметила, что общая распространенность 
флуктуаций среди больных бп составляет 19%, дис-
кинезий – 29%. при этом частота моторных флукту-
аций возрастает на 10% в год при длительной лево-
допотерапии. Флуктуации при бп могут проявлять-
ся моторными (истощение эффекта дозы леводопы, 
феномен «включения-выключения», неравномерный 
эффект разовой дозы, отсроченное «включение», не-
предсказуемые «включение-выключение» и застыва-
ние) и немоторными (вегетативные, аффективные, 
психические и сенсорные проявления) симптомами. 
наибольшее распространение получило такое по-
нятие, как феномен истощения однократной дозы, 
когда эффект разовой дозы уменьшается, а симпто-
мы паркинсонизма ко времени приема очередной 
дозы нарастают. 
С целью улучшения абсорбции и транспорта лево-
допы пациентам с моторными флуктуациями следу-
ет рекомендовать соблюдение диеты с пониженным 
содержанием белка. Стабилизировать уровень лево-
допы в плазме возможно с помощью увеличения ча-
стоты приема дозы леводопы, приема пролонгиро-
ванных формы леводопы, дуоденального введения 
леводопы и добавления ингибитора комт. инги-
биторы комт позволяют блокировать перифериче-
ский метаболизм леводопы, увеличить период полу-

жизни леводопы на 85%, обеспечить более высокий 
и стабильный уровень леводопы в плазме и голов-
ном мозге. В результате происходит более длитель-
ная стимуляция ДА-рецепторов стриатума. В меж-
дународной клинической практике наиболее часто 
применяется обратимый специфический ингибитор 
комт энтакапон, который содержится в трехком-
понентном препарате леводопы Сталево (леводо-
па + карбидопа + энтакапон). профессор Федорова 
привела показания к назначению Сталево. препарат 
рекомендован больным с момента появлений двига-
тельных флуктуаций без дискинезий с целью удли-
нения дозы действия леводопы, пациентам с двига-
тельными флуктуациями и лекарственными диски-
незиями окончания действия дозы и с двухфазны-
ми дискинезиями (табл. 2, 3). перевод на Сталево 
больных с моторными флуктуациями без дискине-
зий осуществляется:

Рис. 4. Виды лекарственных дискинезий

ДИСКИНЕЗИЯ ПИКА ДОЗЫ
возникает на высоте 

действия однократной 
дозы

ДВУХФАЗНАЯ ДИСКИНЕЗИЯ
возникает в начале

и в самом конце 
периода «включения»

ДИСКИНЕЗИЯ «ВЫКЛЮЧЕНИЯ»
возникает в период окончания действия 

однократной дозы

ЛЕКАРСТВЕННЫЕ ДИСКИНЕЗИИ

Рис. 3. Клинические особенности поздних стадий болезни 
Паркинсона

Моторные
 ■ моторные 

флуктуации
 ■ лекарственные 

дискинезии
 ■ падения
 ■ Декомпенсации

Немоторные
 ■ Вегетативные 

расстройства
 ■ нарушения сна
 ■ когнитивные 

нарушения
 ■ психотические 

нарушения

Клинические 
особенности 

Профессор Н.В. Федорова 
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 ■ в эквивалентной по содержанию леводопы суточ-
ной дозе;

 ■ с прежней частотой приема;
 ■ со снижением дозы леводопы на 20–30% при пере-

воде на Сталево с препаратов пролонгированного 
действия;

 ■ с возможностью в последующем изменения часто-
ты приемов и суточной дозы в зависимости от эф-
фективности контроля двигательных нарушений.

что касается перевода на Сталево больных с двигатель-
ными флуктуациями и дискинезиями пика дозы, то до-
зу леводопы необходимо снизить на 10–30% в течение 
нескольких дней (возможно снижение разовой дозы 
леводопы в составе Сталево и сохранение или незначи-
тельное увеличение кратности приема в сутки). 
н.В. Федорова отметила еще один аспект примене-
ния препарата Сталево у больных бп с целью кор-

рекции симптомов заболевания в ночное время, ко-
торые представлены широким спектром двигатель-
ных и недвигательных расстройств. ночные сим-
птомы при бп значительно увеличивают степень 
выраженности эмоциональных нарушений и ухуд-
шают повседневную активность и качество жизни 
пациентов бп (табл. 4). на базе кафедры невроло-
гии рмАпо, центра экстрапирамидных заболева-
ний было проведено исследование, задачей которо-
го являлось изучение эффективности однократной 
вечерней дозы трехкомпонентного препарата лево-
допа + карбидопа + энтакапон (Сталево 150) в кор-
рекции моторных ночных симптомов бп. В иссле-
довании участвовали 63 пациента с бп с ночными 
моторными симптомами: 42,7% больных беспоко-
ила ночная акинезия, 31,1 % – крампи, 7,8% – ноч-
ная акатизия, 5,8% – синдром беспокойных ног, 

Таблица 3. Динамика дискинезии окончания действия дозы на фоне терапии Сталево (n = 8)

Шкала
Баллы (M ± σ )

До лечения на фоне лечения улучшение, %

Шкала UPDRS (IV часть) 8,2 ± 2,1 5,2 ± 2,3 36,6

Шкала AIMS 16,8 ± 2,2 11,2 ± 2,4 33,3

Шкала дискинезии Obeso 2,7 ± 1,2 1,8 ± 0,8 33

Шкала оценки тяжести дистоний Фана 24,1 ± 3,4 18,8 ± 2,5 22

Таблица 2. Динамика двухфазных дискинезий на фоне терапии Сталево (n = 12)

Шкала
Баллы (M ± σ )

До лечения на фоне лечения улучшение, %

Шкала UPDRS (IV часть) 8,0 ± 3,4 3,8 ± 1,6 33,8
Шкала AIMS 16,1 ± 6,6 10,8 ± 6,5 32,9 
Шкала дискинезии Obeso 2,5 ± 1,37 1,8 ± 0,9 28
Шкала оценки тяжести дистоний Фана 26,4 ± 2,3 22,9 ± 1,6 13,3 

Таблица 4. Частота ночных симптомов при болезни 
Паркинсона

симптом Частота, %

Акинезия 42,5 

боль 21,3

крампи 20

Акатизия 20

Дистония 17,5 

миоклония 10

Синдром беспокойных ног 6,3

Дискинезия 3,8

Таблица 5. Динамика выраженности моторных ночных симптомов по шкале 
комплексной оценки факторов, нарушающих сон при БП (до и на фоне приема 
Сталево 150)

ночные моторные симптомы До назначения 
сталево

на фоне терапии 
сталево

ночная акинезия 2,9 ± 1,8 4,9 ± 0,1 

крампи 3,8 ± 1,3 4,6 ± 0,8

ночная акатизия 4,5 ± 1,2 5,0 ± 0 

Синдром беспокойных ног 4,6 ± 1,0 5,0 ± 0

периодические движения 
конечностей 4,8 ± 0,6 3,9 ± 0,1 

общий балл 8,8 4,7
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3,8% – периодические движения конечностями. 
коррекция перечисленных моторных симптомов 
производилась назначением однократной вечер-
ней дозы препарата Сталево 150, который обеспе-
чивает более длительную концентрацию леводопы 
в плазме и обладает более высокой биодоступно-
стью, чем препараты леводопы/ДДки со стандарт-
ным и контролируемым высвобождением. изме-
нение выраженности ночных симптомов на фоне 
приема Сталево 150 по шкале комплексной оцен-
ки факторов представлены в таблице 5, динами-
ка выраженности ночных симптомов при бп (по 
шкале PDSS) – на рисунке 5. Существенно улучши-
лись показатели качества жизни (рис. 6). таким об-
разом, результаты исследования показали, что для 
коррекции основных ночных моторных симптомов 
бп наиболее целесообразно назначение трехком-
понентного препарата леводопы – Сталево (лево-
допа + карбидопа + энтакапон). 
В конце своего выступления профессор Федорова 
наметила перспективы дальнейшего лечения раз-
вернутых стадий бп. большую роль будут играть 
уточнение причин и молекулярных механизмов, 
участвующих в дегенерации нигростриарных ней-
ронов, разработка нейропротекторной терапии (ан-
тиапоптозные и нейротрофические средства), поиск 
антидискинетических препаратов и совершенство-
вание нейрохирургических методов лечения.

Место трехкомпонентного препарата Сталево 
в алгоритме лечения болезни Паркинсона 

леводопа, метаболический предшественник дофами-
на, остается препаратом первого выбора при бп, не-
превзойденным по своей эффективности. однако, по 
мнению профессора С.н. иллАриоШкинА, лево-
допа уже не является панацеей в той степени, как не-
которое время назад. при приеме чистой леводопы че-
рез гематоэнцефалитический барьер проникает не бо-
лее 1% от принятой дозы, что связано с интенсивным 
метаболизмом леводопы в периферических тканях. 
Создание двухкомпонентных препаратов, включаю-
щих наряду с леводопой периферические ингибиторы 
дофа-декарбоксилазы (ДДк) – карбидопу и бенсера-
зид, позволило значительно изменить качество жизни 
больных. С точки зрения доступности, эффективно-
сти и фармакоэкономики (соотношение «цена – каче-
ство») наиболее привлекательным для улучшения кли-
нического эффекта леводопы и ее фармакокинетики 
является использование ингибиторов комт. извест-
но, что комт метилирует около 10% леводопы до не-
активной 3-о-метилдофы. ингибирование этого фер-
мента энтакапоном на периферии позволяет увели-
чить время полувыведения леводопы на 85% и ее био-
доступность на 50%, в результате чего ее концентра-
ция в крови более длительное время поддерживает-
ся на оптимальном уровне. при этом пиковая концен-
трация леводопы в плазме и время достижения мак-
симальной концентрации существенно не изменяют-
ся, что является неоспоримым преимуществом препа-
рата. Согласно результатам ряда рандомизированных 
плацебоконтролируемых клинических исследований, 
добавление энтакапона к леводопе и инибитору ДДк 
удлиняет действие разовой дозы леводопы и эффек-
тивно снижает выраженность моторных флуктуаций, 
укорачивая период «выключения» и уменьшая его тя-
жесть. благодаря этому энтакапон на настоящий мо-
мент является одним из препаратов первого выбора 
при флуктуациях симптоматики у больных бп. 
В ряде исследований было показано, что прием 1 та-
блетки трехкомпонентного препарата Сталево (лево-
допа + карбидопа + энтакапон) по сравнению с ком-
бинацией «леводопа/ингибитор ДДк + энтакапон 
(2 таблетки)» является более предпочтительной и 
удобной формой и значительно повышает компла-
етность больных (приверженность лечению). В срав-
нении с двухкомпонентной леводопой Сталево бо-
лее значимо улучшает моторные показатели по шка-
ле UPDRS и способствует купированию (редукции) 
флуктуаций в процессе леводопотерапии. прямой 
переход с двухкомпонентных препаратов (леводопы/
карбидопы или леводопы/бензеразида) на Сталево 
сопровождался улучшением состояния у 77% боль-
ных, имевших феномен истощения дозы. В недав-
но опубликованном многоцентровом двойном сле-

Рис. 6. Динамика показателей качества жизни 
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Рис. 5. Динамика выраженности ночных симптомов 
при БП (шкала PDSS)
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пом рандомизированном исследовании FIRST-STEP 
сравнивалась терапия обычным двухкомпонентным 
препаратом «леводопа/ингибитор ДДк» и Сталево 
(39 недель) у больных с начальной стадией бп. 
В результате было продемонстрировано, что прием 
Сталево у данной категории пациентов безопасен и 
приводит к более отчетливому улучшению уже к 4-й 
неделе исследования по сравнению с группой срав-
нения (по общему баллу шкалы UPDRS, показателям 
повседневной активности и общего клинического 
впечатления), а различие между группами сохраня-
лось на протяжении всего периода наблюдения.
Сталево обеспечивает более постоянный режим до-
фаминергической стимуляции, может (теоретически) 
модифицировать течение заболевания и отсрочивать 
развитие двигательных осложнений при его раннем 
назначении. исходя из этого положения, был прове-
ден ряд сравнительных исследований трехкомпонент-
ного Сталево с двухкомпонентными препаратами ле-
водопы/ингибитора ДДк. профессор иллариошкин 
рассказал о том, что на протяжении 5 лет в россии в 
подобных исследованиях (SWOP, СтАрт-м, START и 
др.) приняли участие суммарно свыше 500 больных. 
результаты исследований показывают, что Сталево 
значительно повышает эффективность терапии паци-
ентов с бп, улучшает двигательную, повседневную ак-
тивность и качество жизни больных, эффективно вли-
яет как на двигательные, так и на недвигательные про-
явления бп. 
В научном центре неврологии рАмн на протяжении 
четырех с половиной лет проводится открытое неин-
тервенционное проспективное исследование препа-
рата Сталево в большой группе пациентов с различ-
ными клиническими формами и стадиями бп. цель 
исследования заключается в оценке приверженности 
пациентов лечению, а также эффективности, безо-

пасности и комплаентности препарата Сталево при 
длительной непрерывной (многолетней) терапии. 
В исследование вошли 372 пациента: 194 мужчин и 
178 женщин в возрасте 66,3 ± 9,7 лет (от 29 до 88). 
из них 282 пациента со смешанной формой бп, 86 – 
с акинетико-ригидной и 4 – с дрожательной. Дли-
тельность заболевания составила 11,7 ± 5,5 лет (от 
2 до 57 лет). Сталево использовался в составе поли-
терапии у 355 пациентов, Сталево в качестве моноте-
рапии – у 18 пациентов (Сталево 50). 
первый этап исследования заключался в анализе ди-
намики клинической симптоматики и функциональ-
ного состояния больных. было установлено, что на-
значение Сталево снижает суммарный балльный 
показатель по II–IV подшкалам UPDRS на 15%, что 
достигается за счет отчетливого уменьшения выра-
женности брадикинезии, мышечной ригидности и 
тремора покоя. В 88% случаев применение Сталево 
сопровождалось четким сглаживанием или полным 
исчезновением феномена истощения дозы, возрас-

танием периода «включения» без дискинезий на 15% 
и укорочением периодов «выключения» на 25%. по-
лученные данные демонстрируют эффективный су-
точный контроль симптомов заболевания с помощью 
трехкомпонентного препарата леводопы. 
на втором этапе исследования проводилось общее 
проспективное наблюдение, направленное на выяс-
нение закономерностей течения бп, долговремен-
ной переносимости Сталево и комплаентности па-
циентов в процессе многолетней терапии. В об-
щей группе больных средняя суточная доза до на-
значения Сталево составила 546 ± 275 мг (от 100 
до 1700 мг). лишь у небольшого числа пациентов 
(18 больных) до назначения Сталево терапия пре-
паратами леводопы не проводилась. В большин-
стве случаев основным показателем для назначения 
Сталево являлся феномен истощения дозы.
при переводе с двухкомпонентного препарата лево-
допы на Сталево суточная доза леводопы в среднем 
в группе снизилась на 9,2% (снижение проводилось, 
главным образом, у пациентов с дискинезиями). 
период наблюдения пациентов с бп в данном иссле-

Сталево обеспечивает лучший контроль 
симптомов на протяжении суток, 
улучшает повседневную (ходьба, речь, 
письмо и т.д.) и двигательную (ловкость, 
осанка, выражение лица, уменьшение 
ригидности и тремора) активность.

Профессор С.Н. Иллариошкин
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довании варьировал от полугода до 4,5 лет, в сред-
нем составил 2,6 ± 0,8 года. За время наблюдения в 
основной группе (пациенты, продолжающие прини-
мать Сталево) остались более 92% больных, вошед-
ших в исследование. Этот показатель можно назвать 
одним из наиболее высоких среди проведенных кли-
нических исследований тех или иных противопар-
кинсонических препаратов, длившихся на протяже-
нии нескольких лет с включением сотен пациентов.
из 372 больных лишь 29 (7,8%) отказались от последу-
ющего приема препарата. из них у 8 пациентов (2,2%) 
препарат не оказал должного эффекта и/или усилил 
симптоматику, у 21 (5,6%) имели место побочные реак-
ции (абдоминальные боли, тошнота, дискинезии и др.). 
В целом Сталево характеризовался хорошей перено-
симостью и благоприятным профилем безопасности 
при длительном лечении. при аккуратном пересчете 
дозы и адекватной схеме назначения Сталево можно 
добиться удовлетворительного контроля уменьшения 
выраженности леводопа-индуцированных дискине-
зий, а отмена препарата из-за данной проблемы имела 
место только у 1% наблюдавшихся больных. 
профессор иллариошкин подчеркнул, что проведен-
ное исследование показало высокую приверженность 
лечению и хорошую переносимость препарата Стале-
во у больных бп, а также безопасность и эффектив-
ность непрерывной многолетней терапии. Сталево ре-
ально обеспечивает постоянную дофаминергическую 
стимуляцию, что подтверждается результатами фар-
макокинетических исследований и проявляется на 
практике гармонизацией двигательных и недвигатель-
ных реакций на прием леводопы, улучшением функ-
циональных возможностей больных, повышением по-
вседневной активности, улучшением качества жизни. 
Сталево может быть препаратом выбора для следую-
щих групп больных: у пожилых лиц, имеющих проти-
вопоказания к приему агонистов дофаминовых рецеп-
торов или неприемлемые осложнения на их фоне для 
борьбы с двигательными флуктуациями, у больных с 
ранним паркинсонизмом, лиц, предрасположенных к 
развитию леводопа-индуцированных дискинезий, для 
нормализации ночного сна, уменьшения ночных судо-
рог и явлений никтурии. 
В заключение профессор иллариошкин обобщил дан-
ные по эффективности Сталево в сравнении с тради-
ционными препаратами леводопы. Сталево обеспечи-
вает лучший контроль симптомов на протяжении су-
ток, улучшает повседневную (ходьба, речь, письмо и 
т.д.) и двигательную (ловкость, осанка, выражение ли-
ца, уменьшение ригидности и тремора) активность. 
Значительно увеличивается период «включения», 
улучшается его качество, и сокращается период «вы-
ключения» в среднем на 2 часа. улучшается общее са-
мочувствие у пациентов с флуктуациями и со стабиль-
ным ответом на препараты леводопы. наконец, обе-
спечивается более эффективная длительная терапия и 
улучшение перспектив для пациентов с бп. 

Лечение осложнений длительной терапии 
болезни Паркинсона: анализ международных 
рекомендаций 

Д.м.н., профессор, зав. кафедрой неврологии 
рмАпо минздравсоцразвития россии о.С. леВин 
подчеркнул, что стандарты – неотъемлемая часть 
современной доказательной медицины. при созда-
нии стандарта рабочая группа анализирует предла-
гаемые диагностические и лечебные подходы с по-
зиций доказательной медицины, устанавливает еди-
ные требования к диагностике и лечению пациентов. 
продуманный стандарт позволяет уменьшить эко-
номические затраты, связанные с назначением неа-
декватных методов обследования, унифицировать 
расчеты стоимости медицинской помощи, разрабо-
ток базовых программ обязательного медицинского 
страхования и тарифов на медицинские услуги, фор-
мирование лицензионных требований и условий осу-
ществления медицинской помощи. 
профессор левин познакомил участников симпозиу-
ма с международными рекомендациями, регламенти-
рующими лечение бп: 
 ■ рекомендации Американской академии неврологии; 
 ■ рекомендации объединенной комиссии европей-

ской федерации неврологических обществ (EFNS) и 
европейской секции MDS;

 ■ рекомендации NICE (Великобритания);
 ■ рекомендации PD-CDG (Германия); 
 ■ рекомендации SIGN (Шотландия).

профессор левин отметил, что основные положения 
принятого в 2005 г. протокола ведения больных «бо-
лезнь паркинсона» соответствуют перечисленным 
международным рекомендациям. однако, по мне-
нию профессора левина, уже назрела необходимость 
написания национального стандарта лечения бп. 
Это многомесячная работа, предполагающая целый 
ряд этапов: создание экспертной группы, определе-
ние основных направлений и критериев поиска, изу-
чение и анализ литературных данных, информации, 

Сталево дает более высокий процент 
респондентов и самое быстрое 
наступление эффекта при моторных 
флуктуациях. Учитывая механизм 
действия, высокий процент респондентов, 
быстроту наступления эффекта, можно 
считать Сталево «золотым стандартом» 
коррекции флуктуаций.
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исследований, метаанализов и т.д. после написания 
стандарта необходимо провести фармакоэкономиче-
скую оценку и независимую общественную экспер-
тизу. наконец документ будет окончательно принят 
общим собранием. несмотря на трудоемкость, это 
очень важная и необходимая задача, которая стоит 
перед национальным обществом по изучению бп и 
расстройств движений.
одним из важнейших элементов стандартизации 
подходов является оценка любого лечебного метода, 
в том числе лекарственного препарата, с точки зре-
ния убедительности доказательств его эффективно-
сти. традиционно выделяют 5 градаций: от А (име-
ются данные масштабных плацебоконтролируемых 
исследований, несомненно доказывающие эффек-
тивность препарата) до E (имеются веские отрица-
тельные доказательства того, чтобы исключить ле-
карственное средство или методику из рекоменда-
ций). например, средства и методы лечения больного 
с моторными флуктуациями, применяемые для кор-
ректировки феномена истощения дозы, имеют следу-
ющие уровни доказательности:
 ■ изменение дозы или кратности приема леводопы – 

уровень доказательности С;
 ■ частичная замена препарата леводопы на препарат 

с замедленным высвобождением – С;.
 ■ добавление ингибитора комт энтакапона (в том 

числе переход на Сталево) – А; 
 ■ добавление ингибитора мАо-В – А;
 ■ добавление агонистов дофаминовых рецепторов – 

А/В (разные агонисты имеют разные степени убе-
дительности доказательств);

 ■ добавление амантадина – С. 
В рекомендациях Американского общества невроло-
гов отмечено, что наиболее высокий уровень эффек-
тивности доказательств имеет энтакапон (то есть со-
держащий его препарат Сталево). клинический эф-

фект энтакапона у пациентов с моторными флук-
туациями заключается в удлинении действия разо-
вой дозы леводопы на 50% и периода «включения» 
на 1–2 ч в сутки, уменьшения длительности периода 
«выключения» на 1–1,5 ч в сутки, снижении оценки 
UPDRS по II (на 1–3 пункта) и III частям (на 2–4 пун-
кта) и дозы леводопы на 10–30%. также, как отметил 
профессор левин, «по нашему опыту, длительный 
прием энтакапона (Сталево) способствует замедле-
нию перехода простых флуктуаций в сложные. когда 
мы назначаем пациенту Сталево на достаточно ран-
них стадиях развития флуктуаций, то более тяжелые 
варианты флуктуаций с травматическими перехода-
ми "включения-выключения", с непредсказуемыми 
"выключениями" наблюдаются значительно реже». 
очень важно учитывать не только степень убеди-
тельности доказательств и не только показатели эф-
фективности в виде степени уменьшения длитель-
ности периода «выключения» или удлинения перио-
да «включения». Важны еще два параметра, которые 
редко оцениваются в клинических испытаниях, но 
про них должны обязательно помнить практические 
врачи. Во-первых, число респондентов (пациентов, 
которые реагируют на препарат и у которых наблю-
дается улучшающий качество жизни клинический 
эффект). Во-вторых, скорость наступления эффекта. 
Сталево дает более высокий процент респондентов и 
самое быстрое наступление эффекта при моторных 
флуктуациях. «В этом соперничать со Сталево очень 
трудно», – отметил профессор левин. учитывая ме-
ханизм действия, высокий процент респондентов, 
быстроту наступления эффекта, можно считать Ста-
лево «золотым стандартом» коррекции флуктуаций. 
итог симпозиума, отразивший общее мнение веду-
щих российских экспертов, был подведен предсе-
дателем симпозиума академиком рАмн н.н. Яхно: 
«Со Сталево нам нечего бояться!»  

Профессор О.С. Левин

По нашему опыту, длительный прием 
энтакапона (Сталево) способствует 
замедлению перехода простых флуктуаций 
в сложные. Когда мы назначаем пациенту 
Сталево на достаточно ранних стадиях 
развития флуктуаций, то более тяжелые 
варианты флуктуаций с травматическими 
переходами «включения-выключения», 
с непредсказуемыми «выключениями» 
наблюдаются значительно реже.
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болезнь паркинсона (бп) – 
прогрессирующее нейроде-
генеративное заболевание, 

требующее постоянного прие-
ма лекарственных средств, кор-
ригирующих дефицит дофами-
на в полосатом теле – основной 
нейрохимический дефект, кото-
рый лежит в основе многих кли-
нических проявлений заболева-
ния. применение дофаминер-
гических средств, прежде всего 
леводопы и агонистов дофамино-
вых рецепторов (АДр), позволя-
ет в течение многих лет эффек-
тивно контролировать основные 
двигательные симптомы бп, под-
держивая мобильность и повсе-
дневную активность, а в конеч-

ном итоге – увеличивать выжива-
емость больных [1, 2]. однако по 
мере прогрессирования заболе-
вания схема лечения неизбежно 
усложняется за счет увеличения 
количества принимаемых препа-
ратов и кратности их приема. Это 
неотвратимо создает проблему 
недостаточной приверженности 
пациентов лечению: чем больше 
препаратов пациент вынужден 
принимать и выше кратность их 
приема, тем чаще пациент наме-
ренно или ненамеренно отклоня-
ется от назначений врача. В связи 
с этим разработка новых лекар-
ственных форм противопаркин-
сонических препаратов длитель-
ного высвобождения, предназна-

ченных для однократного приема 
в течение дня, улучшает привер-
женность пациентов лечению и 
повышает долгосрочную эффек-
тивность терапии. кроме того, 
при медленном высвобождении 
препарата в течение суток дости-
гается более стабильная его кон-
центрация в крови, что обеспечи-
вает его лучшую переносимость и 
эффективный контроль симпто-
мов заболевания в течение всего 
дня (как в дневное, так и в ночное 
время) [3–5]. 

Клиническая фармакология 
прамипексола
прамипексол (мирапекс) – син-
тетический неэрголиновый аго-
нист дофаминовых рецепторов, 
преимущественно действующий 
на D3-подтип D2-дофаминовых 
рецепторов в стриатуме и лим-
бической системе. прамипексол 
активно используется в лечении 
бп с 1998 г. и относится к наи-
более часто применяемым в ми-
ре АДр. контролируемые иссле-
дования и многолетний прак-
тический опыт показывают, что 
прамипексол может быть поле-
зен в лечении как ранней, так и 
развернутой или поздней стадий 
бп. на ранней стадии бп пра-
мипексол (в качестве монотера-
пии или в комбинации с ингиби-
тором мАо-В, амантадином или 
холинолитиком) позволяет су-
щественно улучшить основные 

По мере прогрессирования болезни Паркинсона схема лечения неизбежно 
усложняется за счет увеличения количества необходимых препаратов 
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симптомы паркинсонизма и от-
срочить назначение препаратов 
леводопы, нередко на несколько 
лет, снижая тем самым риск раз-
вития моторных флуктуаций и 
дискинезий, неизбежно возника-
ющих на фоне продолжительной 
терапии леводопой. Длительные 
проспективные исследования по-
казывают, что даже спустя 6 лет 
частота дискинезий была ниже у 
больных, начинавших терапию 
с прамипексола, а не с препара-
та леводопы [6–10]. низкая ча-
стота дискинезий при примене-
нии прамипексола и других АДр 
может объясняться двумя факто-
рами: 
1)  длительным действием, обе-

спечивающим более физиоло-
гическую (тоническую) стиму-
ляцию дофаминовых рецепто-
ров;

2)  избирательным действием на 
D2/D3 дофаминовые рецепто-
ры (дискинезии в большей сте-
пени опосредуются активаци-
ей D1-рецепторов). 

кроме того, клинический эф-
фект прамипексола характеризу-
ется тремя важными особенно-
стями. Во-первых, у части боль-
ных с выраженным тремором по-
коя (в том числе сохраняющимся 
при удержании позы) прамипек-
сол эффективно уменьшает дро-
жание, устойчивое даже к сред-
ним дозам леводопы. Во-вторых, 
по данным целой серии иссле-
дований, в том числе плацебо-
контролируемых, прамипексол 
у больных бп с умеренной де-
прессией оказывает антидепрес-
сивный эффект, сопоставимый с 
действием селективных ингиби-
торов обратного захвата серото-
нина. В-третьих, в эксперимен-
те показано нейропротекторное 
действие прамипексола, которое 
может объясняться активацией 
пресинаптических ауторецепто-
ров с уменьшением кругооборо-
та дофамина и переходом дофа-
минергических нейронов в более 
«щадящий» режим работы, пря-
мым антиоксидантным действи-
ем, стимуляцией трофической 
активности и торможением про-
цессов апоптоза, опосредованно-

го активацией D2-рецепторов, а 
также ослаблением эксайтоток-
сического влияния растормо-
женного субталамического ядра 
на нейроны черной субстанции 
[5, 11–14].
тем не менее по мере прогрес-
сирования заболевания к АДр 
неизбежно приходится добав-
лять леводопу, что за счет воз-
никающей в условиях сниже-
ния численности нигростриар-
ных окончаний пульсирующей 
стимуляции, а также сочетанно-
го действия препарата на D1- и 
D2-рецепторы ведет к повыше-
нию риска флуктуаций и диски-
незий. текущий процесс гибели 
клеток черной субстанции од-
новременно снижает эффектив-
ность приема АДр, создавая по-
требность в применении леводо-
пы, и приближает момент разви-
тия флуктуаций и дискинезий на 
фоне ее приема.
на развернутой или поздней ста-
диях бп прамипексол применя-
ется в комбинации с препарата-
ми леводопы. комбинирование 
прамипексола с леводопой позво-
ляет снизить необходимую до-
зу леводопы и тем самым умень-
шить выраженность осложнений 
длительной терапии леводопой, а 
позднее провести коррекцию мо-
торных флуктуаций и дискине-
зий. прамипексол и другие АДр 
превосходят препараты других 
групп противопаркинсонических 
средств (ингибиторы комт, ин-
гибиторы мАо-В, амантадин) в 
эффективности при моторных 
флуктуациях, обеспечивая более 
значительное удлинение периода 
включения, снижение оценки по 
II и III частям UPDRS в периоде 
«включения» и более существен-
ное снижение суточной дозы ле-
водопы.

Особенности действия 
прамипексола с длительным 
высвобождением
традиционный препарат прами-
пексола – с немедленным высво-
бождением – отличается высокой 
(почти 100%) биодоступностью, 
быстрым всасыванием активного 
соединения, но относительно ко-

роткой продолжительностью по-
лужизни (8–12 ч), что предпола-
гает обязательный трехкратный 
прием в течение дня [9, 14]. но-
вая лекарственная форма прами-
пексола с длительным (контроли-
руемым) высвобождением, пред-
полагающая однократный прием 
в течение дня, стала применять-
ся в европейских странах и США 
с 2009 г. В таблетке активное ве-
щество равномерно распределено 
в полимерном матриксе, который, 
впитывая жидкость в желудочно-
кишечном тракте, превращает-
ся в гель, равномерно высвобож-
дающий прамипексол в течение 
24 ч. поскольку прамипексол хо-
рошо растворяется в жидкой сре-

де независимо от ее pH, активное 
вещество высвобождается из ма-
трикса и всасывается на протяже-
нии всего кишечника. Скорость 
опорожнения желудка и мотори-
ка кишечника не оказывают су-
щественного влияния на действие 
препарата. параметры всасыва-
ния не зависят также от того, при-
нимается препарат натощак или 
после еды [5]. при разработке но-
вой лекарственной формы была 
учтена возможность простого, од-
номоментного перехода от тради-
ционной формы препарата к про-
лонгированной. Это обусловлено 
тем, что равные суточные дозы 
препарата с немедленным (прием 
3 раза в день) и длительным (при-
ем 1 раз в день) высвобождени-
ем оказывают одинаковое проти-
вопаркинсоническое действие [3, 
5]. Существенной разницы в эф-
фективности между двумя лекар-
ственными формами ожидать не 
следует, поскольку в обеих фор-

Прамипексол (Мирапекс) – синтетический 
неэрголиновый агонист дофаминовых 
рецепторов, преимущественно действующий 
на D3-подтип D2-дофаминовых рецепторов 
в стриатуме и лимбической системе.
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мах прамипексол имеет одинако-
вый профиль рецепторного дей-
ствия. период полужизни само-
го прамипексола при применении 
обеих форм один и тот же, разли-
чие заключается лишь в скорости 
высвобождения активного веще-
ства. благодаря контролируемо-
му высвобождению обеспечива-
ется более длительное поддержа-
ние терапевтической концентра-
ции препарата в крови. 
Эквивалентность действия рав-
ных суточных доз препаратов 
прамипексола с немедленным и 
длительным высвобождением 

была подтверждена в целом ряде 
клинических испытаний. о. Ras-
col и соавт. (2009) показали, что 
при одномоментном (день в день) 
переводе пациентов, принимав-
ших ранее препарат с немедлен-
ным высвобождением, на равную 
дозу препарата с длительным вы-
свобождением достигнутый эф-
фект сохраняется в 84,5% случа-
ев (изменение суммарной оцен-
ки по II и III частям UPDRS у этих 
пациентов не превышало 15%). 
более того, при переходе на пре-
парат с замедленным высвобож-
дением отмечалась тенденция к 
снижению оценки по UPDRS, бо-
лее высокой оценке по шкале об-
щего впечатления, увеличению 
числа респондеров, хотя она и не 
достигла уровня статистической 
достоверности. не было суще-
ственных различий и по частоте 
побочных эффектов. В то же вре-
мя у 13,8% пациентов при перево-
де на препарат с длительным вы-
свобождением требовалось уве-
личение дозы, а у 3,8% – сниже-

ние дозы [15]. Сходный результат 
был получен японскими учеными 
Y. Mizuno и соавт., которые осу-
ществили успешный одномомент-
ный перевод на препарат прами-
пексола с длительным высвобож-
дением 83% пациентов. более то-
го, при этом также была отмечена 
тенденция к более высокому эф-
фекту при сохранении той же су-
точной дозы [16]. 

Применение прамипексола 
с длительным высвобождением 
на ранней стадии БП
Эффективность прамипексола с 
длительным высвобождением у 
пациентов с ранней стадией бп 
подтверждена в нескольких пла-
цебоконтролируемых исследова-
ниях. В международное много-
центровое исследование W. Poewe 
и соавт. (2011) были включены 
539 пациентов с длительностью 
заболевания в среднем около 
12 месяцев. пациентов распре-
делили на три группы в соотно-
шении 2:2:1, которые получали 
соответственно препарат с не-
медленным высвобождением, 
препарат с длительным высво-
бождением и плацебо в течение 
26 недель. оказалось, что обе ле-
карственные формы в равной 
степени уменьшают выражен-
ность симптомов паркинсонизма, 
оцениваемую суммарным показа-
телем II и III частей UPDRS, а так-
же шкалой общего впечатления. 
не выявлено существенных раз-
личий и в частоте побочных эф-
фектов [17].
В исследовании L. Salin и соавт. 
(2009) было показано, что, не-
смотря на то что оценки клини-
цистов (с помощью UPDRS или 
шкалы общего клинического 
впечатления) давали близкие ре-
зультаты при применении обеих 
лекарственных форм прамипек-
сола, показатель общего впечат-
ления пациентов был выше при 
использовании препарата с дли-
тельным высвобождением. Это 
свидетельствует о том, что про-
лонгированная лекарственная 
форма может оказывать более 
благоприятное действие на не-
моторные симптомы [18]. 

R. Hauser и соавт. (2009), прово-
дившие плацебоконтролируемое 
исследование препарата с немед-
ленным и длительным высвобож-
дением на 259 больных бп с дав-
ностью заболевания около года, 
также пришли к выводу об экви-
валентности эффекта равных су-
точных доз обеих лекарственных 
форм (оценка по II и III частям 
UPDRS снизилась на 7,5 и 7,4 бал-
ла соответственно), при этом про-
филь и частота нежелательных яв-
лений были сопоставимыми [19].
Следует подчеркнуть достоин-
ство новой лекарственной формы 
прамипексола, которую достаточ-
но принимать один раз в день, что 
особенно удобно для пациентов с 
ранней стадией бп, продолжаю-
щих работать. на данный момент 
остается неясным, позволяет ли 
препарат с длительным высво-
бождением при раннем примене-
нии дополнительно снижать риск 
развития флуктуаций и дискине-
зий, возникающих на фоне прие-
ма леводопы. 
таким образом, эксперименталь-
ные и клинические исследова-
ния демонстрируют, что поддер-
жание относительно стабильной 
концентрации препарата в кро-
ви, обеспечивающее более посто-
янную дофаминергическую сти-
муляцию, способствует сниже-
нию риска дискинезий и их осла-
блению, если они успели раз-
виться. показано, что сам пери-
од полужизни препарата в этом 
случае не имеет столь важного 
значения.

Применение прамипексола 
с длительным высвобождением 
на развернутой и поздней 
стадиях БП
наиболее важное исследова-
ние прамипексола с длительным 
высвобождением на разверну-
той стадии бп было выполнено 
А. Schapira и соавт. (2011). иссле-
дование включало 517 пациентов 
со средней длительностью заболе-
вания около 6 лет, принимавших 
в среднем около 600 мг леводо-
пы в сутки. пациенты были раз-
делены на 3 группы в соотноше-
нии 1:1:1, при этом одна из групп 

Новая лекарственная форма прамипексола 
с длительным (контролируемым) 

высвобождением, предполагающая 
однократный прием в течение дня, 

стала применяться в европейских странах 
и США с 2009 г.

Тема номера
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принимала традиционную фор-
му прамипексола, другая – фор-
му с длительным высвобожде-
нием, третья – плацебо. на фоне 
приема прамипексола с длитель-
ным высвобождением по срав-
нению с исходным уровнем от-
мечено снижение оценки по II и 
III частям UPDRS на 11 баллов 
(4,9 балла в сравнении с плаце-
бо), а длительность периода «вы-
ключения» уменьшилась на 2,1 ч 
в сутки (0,7 ч по отношению к 
плацебо). Достоверных различий 
в клиническом эффекте с препа-
ратом прамипексола немедленно-
го высвобождения отмечено не 
было. например, длительность 
периода «выключения» снизи-
лась при приеме прамипексола 
с длительным высвобождением 
на 13,3%, а при приеме препара-
та с немедленным высвобождени-
ем – на 15,9%. частота и степень 
выраженности побочных эффек-
тов при применении обеих лекар-
ственных форм были сопостави-
мыми, тем не менее частота тош-
ноты и головокружения на фо-
не приема препарата с пролонги-
рованным действием была ниже, 
чем при приеме препарата с не-
медленным высвобождением [20]. 
таким образом, препарат длитель-
ного высвобождения может быть 
столь же полезен в коррекции мо-
торных или немоторных флуктуа-
ций и дискинезий у больных бп, 
как и препарат с немедленным вы-
свобождением. Вместе с тем бо-
лее высокая приверженность ле-
чению, достигаемая за счет умень-
шения кратности приема препара-
та, может позволить лучше кон-
тролировать симптомы заболе-
вания. как и при использовании 
других агонистов, при примене-
нии прамипексола повышен риск 
развития нарушения контроля им-
пульсов, дневной сонливости, оте-
ков на нижних конечностях, пси-
хотических нарушений. пока оста-
ется неясным, влияет ли длитель-
ное высвобождение препарата и 
поддержание относительно ста-
бильной его концентрации в кро-
ви на риск этих осложнений, кото-
рые ограничивают возможность 
долгосрочного применения АДр.

Практические аспекты 
применения прамипексола 
с длительным 
высвобождением 
в клинической практике
прамипексол (мирапекс) с дли-
тельным высвобождением пока-
зан в тех же ситуациях, что и тра-
диционная форма прамипексола:
 ■ на ранней стадии бп (с целью 

отсрочить назначение леводо-
пы или минимизировать эска-
лацию ее дозы);

 ■ на развернутой и поздней ста-
диях бп (для коррекции мо-
торных или немоторных флук-
туаций и дискинезий);

 ■ на любой стадии – для коррек-
ции тремора покоя и депрессив-
ной симптоматики [1, 11, 12]. 

если больной в момент начала 
приема прамипексола не получа-
ет АДр, то во избежание побоч-
ного действия препарат назна-
чается путем медленного титро-
вания – по той же схеме, что и 
препарат с немедленным высво-
бождением. Для этого таблет-
ки прамипексола с длительным 
высвобождением выпускаются 
в 7 дозировках: 0,375; 0,75; 1,5; 
2,25; 3; 3,75 и 4,5 мг. лечение на-
чинают с дозы 0,375 мг 1 раз в 
день, далее при условии хорошей 
переносимости каждые 7 дней 
переходят на следующий уровень 
дозы до достижения оптималь-
ного эффекта, максимально до 
4,5 мг/сут (табл. 1). после дости-
жения дозы 1,5 мг/сут титрова-
ние иногда целесообразно про-

водить медленнее, так как раз-
витие полного лечебного эффек-
та может требовать нескольких 
недель. рекомендуемая доза для 
поддерживающей терапии (как 
на ранней, так и на развернутой 
или поздней стадиях заболева-
ния) может колебаться от 0,375 
до 4,5 мг/сут [3]. наиболее часто 
используемая доза – 3 мг/сут. па-
циенты должны принимать пре-
парат примерно в одно и то же 
наиболее удобное для себя вре-
мя суток. практический опыт по-
казывает, что у пациентов с ран-
ней стадией бп несколько более 

предпочтителен прием препарата 
в утренние часы. Время приема 
пищи может не учитываться. хо-
тя, как и в случае приема прами-
пексола с немедленным высво-
бождением, употребление жир-

Таблица 1. Схема титрования доз прамипексола с длительным 
высвобождением

неделя Доза

1-я 0,375 мг 1 раз в день

2-я 0,75 мг 1 раз в день

3-я 1,5 мг 1 раз в день

4-я 2,25 мг 1 раз в день

5-я 3 мг 1 раз в день

6-я 3,75 мг 1 раз в день

7-я 4,5 мг 1 раз в день

Экспериментальные и клинические 
исследования демонстрируют, что 
поддержание относительно стабильной 
концентрации препарата в крови, 
обеспечивающее более постоянную 
дофаминергическую стимуляцию, 
способствует снижению риска дискинезий 
и их ослаблению, если они успели 
развиться.

Болезнь Паркинсона
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ной пищи может увеличивать 
всасывание активного вещества 
на 25%, что, однако, не оказыва-
ет существенного влияния на эф-
фективность препарата.
если прамипексол начинает при-
нимать пациент, уже находящий-
ся на лечении леводопой, доза 
последней может быть снижена, 
однако это не должно быть само-
целью. Снижение дозы леводопы 
оправдано при возникновении 
дофаминергических осложнений 
либо в тех случаях, когда она яв-
но чрезмерна. наш опыт приме-
нения показывает, что после на-
значения прамипексола боль-
ным, ранее принимавшим лево-
допу, ее дозу в течение первых 
6 месяцев удалось снизить более 
чем у половины больных: у паци-
ентов с I–II стадиями – в среднем 
на 20%, с III–IV стадиями – на 
10%. В то же время если у боль-
ных с I–II стадиями первоначаль-
ное снижение средней дозы ле-
водопы осталось стабильным по 
крайней мере в течение 12 мес., 

то у больных с III–IV стадиями к 
концу года наблюдения для под-
держания мобильности дозу ле-
водопы пришлось вновь увели-
чить, вследствие чего средняя 
доза леводопы вернулась к исход-
ному уровню [7]. 
если больной ранее принимал 
традиционный препарат прами-
пексола, то перевод следует про-

изводить немедленно (день в день) 
при соотношении доз 1:1. напри-
мер, если больной принимал та-
блетку прамипексола с немед-
ленным высвобождением по 1 мг 
3 раза в день, препарат с длитель-
ным высвобождением следует на-
значить в дозе 3 мг 1 раз в день. 
В подавляющем большинстве слу-
чаев это переключение происхо-
дит без существенных отклонений 
в состоянии пациента, то есть не 
приводит к ощутимому прираще-
нию эффективности лечения (если 
больной был привержен лечению), 
но, с другой стороны, не вызовет 
усиления дискинезий или появле-
ния галлюцинаций. тем не менее 
у небольшой части пациентов эф-
фективность лечения может сни-
зиться, что потребует увеличения 
дозы. некоторая часть пациентов 
предпочитают препарат с немед-
ленным высвобождением, обеспе-
чивающий более быстрый подъем 
концентрации активного средства 
и более высокий пик дозы и, соот-
ветственно, более яркий и ощути-
мый эффект. тем не менее более 
стабильная концентрация препа-
рата может ослаблять побочные 
эффекты, возникающие на пике 
дозы. 
Спектр и частота побочных эф-
фектов при применении прами-
пексола с длительным высво-
бождением те же, что и при ис-
пользовании традиционной фор-
мы прамипексола. Следует из-
бегать внезапной отмены пра-
мипексола, не компенсируемой 
назначением другого дофами-
номиметического средства. по 
общему правилу, дозу прами-
пексола следует уменьшать на 
0,75 мг/сут – до достижения 
0,75 мг/сут, в дальнейшем дозу 
снижают на 0,375 мг/сут. нали-
чие печеночной недостаточности 
не требует коррекции дозы пре-
парата, равно как и наличие по-
чечной недостаточности при CLcr 
> 50 мл/мин (> 3 л/ч) [3]. 
более сложная проблема – пере-
вод с одного АДр на другой. пре-
жде всего, следует подчеркнуть, 
что не стоит менять один АДр на 
другой, если препарат приносит 
ощутимую пользу. Замена име-

ет смысл, если ранее назначен-
ный АДр в адекватных дозах не-
эффективен или вызывает непри-
емлемые нежелательные явления. 
В этих ситуациях возможны три 
схемы замены одного АДр на дру-
гой [2]. медленная схема предпо-
лагает постепенную отмену одно-
го препарата и последующее ти-
трование дозы второго препарата. 
промежуточная схема предпола-
гает разумное наложение во вре-
мени постепенной отмены пер-
вого и титрования дозы второго 
препарата. однако в последние 
годы чаще используют быструю 
схему замены препаратов, кото-
рая предполагает одномоментный 
переход с одного препарата на эк-
вивалентную дозу другого пре-
парата. привлекательность дан-
ной схемы определяется не толь-
ко ее простотой, но и отсутствием 
опасности ослабления эффектив-
ности терапии. если замену АДр 
производят из-за недостаточной 
эффективности, то, безусловно, 
следует придерживаться принци-
па эквивалентности доз, соглас-
но которому 1 мг прамипексола 
примерно соответствует по эф-
фективности 4–5 мг ропиниро-
ла, 10 мг бромокриптина и 100 мг 
пирибедила. Вместе с тем следу-
ет учитывать, что отдельные па-
циенты могут быть более или ме-
нее чувствительны к тем или дру-
гим препаратам. В силу этого при 
замене препарата между врачом и 
пациентом должна существовать 
возможность обратной связи. ес-
ли замена агонистов проводится 
из-за плохой переносимости ра-
нее принимаемого препарата, то 
при переключении новый препа-
рат следует назначить в дозе ни-
же эквивалентной.
таким образом, возможность при-
ема препарата один раз в день – 
главное преимущество формы 
прамипексола с длительным вы-
свобождением. появление такой 
формы делает лечение бп более 
удобным для пациентов, повыша-
ет их приверженность терапии, 
расширяет возможности индиви-
дуализации терапии, обеспечива-
ет круглосуточный контроль сим-
птомов заболевания. 

Возможность приема препарата один 
раз в день – главное преимущество 
формы прамипексола с длительным 

высвобождением. Появление такой формы 
делает лечение БП более удобным для 

пациентов, повышает их приверженность 
терапии, расширяет возможности 

индивидуализации терапии, обеспечивает 
круглосуточный контроль симптомов 

заболевания.

Тема номера
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1 Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова

2 МГУ им. 
М.В. Ломоносова

Современная фармакотера-
пия играет первостепен-
ную роль в лечении нару-

шений сна [1–4]. Гипнотики ис-
пользуются уже давно. До начала 
хх в. это в основном были бром 
и опий, в 1903 г. их потеснили 
барбитураты. С начала 1950-х гг. 
в качестве снотворных стали при-
меняться нейролептики (в основ-
ном фенотиазиновые производ-
ные) и антигистаминные препа-

раты (доксиламин, 1968). С появ-
лением хлордиазепоксида в 1960 г., 
диазепама в 1963 г. и оксазепа-
ма в 1965 г. началась эра бен-
зодиазепиновых снотворных. 
использование этого класса пре-
паратов стало значительным ша-
гом в лечении инсомний, одна-
ко привнесло и существенные 
проблемы: привыкание, зависи-
мость, дневная сонливость, необ-
ходимость постоянного увеличе-

ния суточной дозы, синдром от-
мены, ухудшение синдрома апноэ 
во сне, снижение памяти, вни-
мания, времени реакции, потен-
ции. В связи с этим были разра-
ботаны новые снотворные пре-
параты, являющиеся агонистами 
различных подтипов рецепторов 
ГАмк-ергического рецепторно-
го постсинаптического комплек-
са. появление группы, называе-
мой «три Z» – зопиклон (zopiclon, 

Наиболее частым из нарушений цикла «сон – бодрствование» является инсомния. Инсомния – состояние 
затрудненного начала сна и его поддержания – нередко сочетается с дневной слабостью, разбитостью, 

сниженной работоспособностью и сонливостью и требует лечения у значительного числа популяции. 
Однако на эффективность терапии больных инсомнией могут оказывать влияние различные клинические, 

психологические и поведенческие факторы. Связь психологических факторов и эффективности 
медикаментозной терапии изучалась на основе открытого несравнительного исследования эффективности 

препарата Клостерфрау МЕЛИСАНА®. Результаты показали, что некоторые клинико-психологические 
факторы действительно могут оказывать воздействие на эффективность медикаментозного лечения 

и должны быть учтены при его назначении. Так, препарат Клостерфрау МЕЛИСАНА® достаточно 
эффективен и безопасен в лечении больных инсомнией. Субъективная эффективность препарата выше при 

более высокой изначальной оценке качества сна, в случае если инсомния не отягощена хронифицирующими 
факторами (мыслями, мешающими заснуть), а также тревогой и депрессией. Объективная 

эффективность препарата в большей мере связана с отсутствием при засыпании мыслей об инсомнии, 
страха, что инсомния угрожает чему-либо в жизни больного. 

Д.м.н., проф. Я.и. леВин1, д.псх.н., проф. А.Ш. тхоСтоВ2, 
к.псх.н. е.и. рАССкАЗоВА2 

клинико-психологические 
факторы эффективности 
лечения больных инсомнией 
препаратом клостерфрау 
мелиСАнА®

Медицина сна
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1987), золпидем (zolpidem, 1988), 
залеплон (zaleplon, 1995), – стало 
результатом существенного нако-
пления знаний об этом комплексе, 
в частности ГАмк-А-рецепторе. 
большое значение в лечении ин-
сомнии отводилось мелатонину 
(начало 1990-х гг.) и агонистам 
мелатониновых рецепторов (ра-
мельтеон, 2005, в россии не заре-
гистрирован). 
интересно проанализировать 
воздействие гипнотиков с точ-
ки зрения механизмов органи-
зации цикла «сон – бодрствова-
ние». к таковым относятся: ме-
ханизмы поддержания бодрство-
вания; медленного сна; быстро-
го сна; циркадных и диурналь-
ных (околосуточных и внутри-
суточных) ритмов. к сожалению, 
серьезно обсуждать изолирован-
ное влияние современных гип-
нотиков на фазы медленного или 
быстрого сна не приходится. по 
этой причине снотворные препа-
раты можно разделить на pro sleep 
(pro S) – «для сна» – и anti wake 
(anti W) – «против бодрствова-
ния». В настоящее время боль-
шинство снотворных препаратов 
являются pro sleep:
 ■ агонисты ГАмк-рецепторов и 

их бензодиазепиновой составля-
ющей (pro S);

 ■ антагонисты н1-гистаминовых 
рецепторов (anti W);

 ■ агонисты мелатонина и его ре-
цепторов (pro S).

новые же группы гипнотиков, 
проходящие разные фазы иссле-
дований, в основном относятся к 
anti W:
 ■ антагонисты 5-HT2A-серотони-

новых рецепторов (anti W, pro S);
 ■ антагонисты орексина (anti W);
 ■ антагонисты н3-гистаминовых 

рецепторов (anti W);
 ■ антагонисты NK1-рецепторов 

(anti W).
Эффективность медикаментозно-
го лечения для различных боль-
ных в значительной степени за-
висит не только от выбора пре-
парата, но и от индивидуальных 
особенностей пациентов. к на-
стоящему времени не существу-
ет полного описания клинико-
психологических факторов эф-

фективности терапии больных, 
однако проведенные исследова-
ния позволяют предполагать за-
висимость результата терапии от 
психологических и личностных 
особенностей пациента, плацебо-
эффекта (улучшение состояния в 
результате неспецифических не-
медикаментозных процедур) и 
поведения больного [5].
Авторы когнитивной модели [6] к 
факторам хронификации инсом-
нии относят страх не уснуть, на-
вязчивые мысли перед сном и дис-
функциональные убеждения в от-
ношении сна (рис. 1) [7, 8]. Соглас-
но A. Harvey, острая инсомния 
связана с жизненными стрессами, 
субхроническая – с тревогой по 
поводу сна, хроническая инсом-
ния – с процессами избиратель-
ного внимания, искаженного вос-
приятия нарушения функциони-
рования в течение дня и самоогра-
ничительного поведения [9]. боль-
ные инсомнией склонны обращать 
внимание на все то, что несет угро-
зу сну, что приводит к образова-
нию «порочного круга» тревоги. 
В отечественных исследованиях 
[2] была установлена связь таких 
клинических факторов, как тре-
вога и депрессия, с ухудшением 
субъективной и объективной кар-
тины сна. таким образом, на эф-
фективность медикаментозного 
лечения больных инсомнией мо-
гут оказывать влияние различные 
клинические, психологические и 
поведенческие факторы.

Материалы и методы 
Связь психологических факторов 
и эффективности медикаментоз-
ной терапии изучалась на основе 
открытого несравнительного ис-
следования эффективности пре-
парата клостерфрау мелиСАнА® 
(рис. 2). цель данного исследова-
ния заключалась в определении 
клинико-психологических факто-
ров, влияющих на эффективность 
лечения инсомнии медикаментоз-
ными средствами. В основу иссле-
дования легли следующие предпо-
ложения:
 ■ субъективная и объективная 

картина сна больных при меди-
каментозной терапии улучшает-

ся в различной степени при раз-
личном субъективном отноше-
нии больных ко сну и его нару-
шениям, а также в зависимости 
от того, какие факторы послужи-
ли триггером инсомнии;

 ■ при большей выраженности 
психологических факторов раз-
вития и хронификации инсом-
нии (мыслей перед сном и дис-
функциональных убеждений в 
отношении сна) эффект медика-
ментозной терапии минимален.

В исследовании участвовали 45 
больных инсомнией (13 мужчин 
и 34 женщины, средний возраст 
44,6 ± 10,1 лет). Все пациенты нахо-
дились на амбулаторном лечении в 
московском городском сомноло-
гическом центре на базе Гкб № 33 
им. А.А. остроумова. оценка диа-
гноза нарушения сна проводилась 
сомнологами центра в соответ-
ствии с международной класси-
фикацией расстройств сна 2-й ре-

Рис. 1. Когнитивная модель инсомнии А. Харвей*
* Адаптировано по [7].
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дакции (мкрС-2, 2005) и мкб-10. 
критериями включения пациен-
тов в исследование были: наличие 
ведущей жалобы на нарушения 
сна по типу инсомнии, возраст от 
25 до 55 лет, отсутствие клиниче-
ских признаков деменции и инва-
лидизирующих соматических, не-
врологических, психических за-
болеваний. кроме того, участни-
ки исследования не должны бы-
ли принимать другие снотвор-
ные препараты в течение 10 дней 
до лечения. процедура обследова-
ния больных состояла из несколь-
ких этапов.
1.  неврологическое обследование 

больного и постановка диагноза 
инсомнии (проводились невро-

логами центра на предваритель-
ном этапе).

2.  беседа с целью выявления воз-
можных триггеров инсомнии 
(критерии выделения по [10]): 
стресса, психотравмы (смерть 
близких, наркомания или алко-
голизм детей/супругов, развод, 
потеря работы).

3.  психологическое тестирование:
 ■ анкета балльной оценки субъ-

ективных характеристик сна 
[5, 11], индекса тяжести инсом-
нии [10, 12, 13] для оценки субъ-
ективного качества сна;

 ■ госпитальная шкала тревоги 
и депрессии, шкала депрессии 
А.T. бека с целью выявления тре-
вожности и депрессивности [14];

 ■ шкала дисфункциональных убеж-
дений в отношении сна [10], опро-
сник содержания мыслей перед 
сном Глазго [7, 10];

 ■ тест отношения ко сну, включаю-
щий житейские представления о 
смысле сна и инсомнии, основан-
ные на данных научной [2, 15, 16], 
научно-публицистической [1] и 
литературы широкого потребле-
ния. Валидность анкет была под-
тверждена в ранних исследовани-
ях [10, 11].

4.  полисомнографическое ис-
следование сна больного до и 
после 14-дневного курса ле-
чения препаратом клостер-
фрау мелиСАнА®. оценка 
стадий и фаз сна осуществля-
лась на основе общепринятой 
международной классифика-
ции фаз и стадий сна [17]. оце-
нивались длительность, про-
центная представленность и ла-
тентные периоды стадий и фаз 
сна, а также интегративный ин-
декс качества сна.

на протяжении 14 дней участ-
ники исследования за 15 мин до 
сна принимали 15 мл препарата 
клостерфрау мелиСАнА®, раз-
веденного в 30 мл воды. В 100 мл 
эликсира для приема внутрь и 
наружного использования кло-
стерфрау мелиСАнА® содержат-
ся эфирные масла из листьев ме-
лиссы (Fol. Melissae) 536 мг, кор-
невищ девясила (Rhiz. Helenii) 
714 мг, корней дягиля (Rad. 
Angelicae) 714 мг, корневищ имби-
ря (Rhiz. Zingiberis) 714 мг, цветов 
гвоздики (Flor. Caryophylli) 285 
мг, корневищ калгана лекарствен-
ного (Rhiz. Galangae) 285 мг, пло-
дов черного перца (Fruct. Piperis 
nigri) 71 мг, корней горечавки 
(Rad. Gentianae) 714 мг, семян му-
скатного ореха (Sem. Myristicae) 
71 мг, кожуры апельсина (Pericarp 
Aurantii) 714 мг, коры корич-
ного дерева (Cort. Cinnamomi) 
321 мг, цветов кассии (Flor. 
Cassiae) 36 мг, плодов кардамона 
(Fruct. Cardamomi) 10 мг, этанол 
52,7 г (59% по массе, 66 об. %).
критерии оценки эффективности 
базировались на результатах сум-
марной балльной оценки субъек-
тивных показателей сна и индекса 
качества сна по 4-балльной шка-
ле: от отличного эффекта (субъ-
ективное качество сна – 22 и более 
баллов, индекс качества сна – 
10 и менее баллов) до неудовлет-
ворительного (изменение каче-
ства сна и индекса качества сна не 
более чем на 10% от фоновых по-
казателей, при этом индекс каче-
ства сна – более 10 баллов). оцен-
ки безопасности и переносимо-
сти осуществлялись пациентом и 
врачом по 5-балльной шкале («от-
лично», «хорошо», «удовлетвори-

Рис. 2. Препарат Клостерфрау МЕЛИСАНА®

Препарат Клостерфрау МЕЛИСАНА® достаточно эффективен 
и безопасен в лечении больных инсомнией. Субъективная 
эффективность препарата выше при более высокой 
изначальной оценке качества сна, в случае если инсомния 
не отягощена хронифицирующими факторами (мыслями, 
мешающими заснуть), а также тревогой и депрессией.
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тельно», «неудовлетворительно», 
«плохо»). оценка «5» выставля-
лась при отсутствии жалоб, оцен-
ки «1–2» свидетельствовали о вы-
раженности аллергических реак-
ций и/или выраженности диспеп-
сических явлений.
обработка результатов проводи-
лась при помощи непараметриче-
ских методов статистической про-
граммы StatSoft  Statistica 6.0.

Результаты лечения
Объективная картина сна. Зна-
чительное улучшение сна отмече-
но у 13 человек (28,9%), хорошее 
улучшение сна – у 7 (15,6%), удо-
влетворительное – у 9 (20%), не-
удовлетворительное – у 16 (35,6%). 
Сравнение объективных полисом-
нографических данных в группе в 
целом до и после лечения выявило 
достоверное увеличение времени 
сна, представленность второй ста-
дии сна, увеличение дельта-сна, в 
основном за счет третьей стадии и 
быстрого сна (p < 0,05).
Субъективная картина сна. Зна-
чительное улучшение сна отме-
чено у 6 человек (13,3%), хорошее 
улучшение сна – у 18 (40%), удо-
влетворительное – у 12 (26,7%), 
неудовлетворительное – у 9 (20%). 

на 7-й день на фоне терапии пре-
паратом клостерфрау мелиСА-
нА® отмечено улучшение таких 
субъективных характеристик сна, 
как длительность засыпания, про-
должительность и качество сна, 
качество утреннего пробуждения, 
другие субъективные характери-
стики оценки качества сна досто-
верно не изменились.
Сопоставление графиков частот 
субъективной и объективной эф-
фективности препарата (рис. 3, 4) 
свидетельствует, что больные ча-
ще оценивают улучшения сна как 
средние и высокие средние, тогда 
как объективное исследование сна 
позволяет достаточно точно раз-
делить больных на крайние груп-
пы – тех, сон которых практически 
не изменился, и тех, у которых бы-
ло выраженное улучшение сна.
Объективная оценка безопасно-
сти препарата. отличная пере-
носимость отмечена у 31 (68,9%) 
больного, хорошая – у 8 (17,8%), 
удовлетворительная – у 6 (13,3%).
Субъективная оценка безопасно-
сти препарата. отличная пере-
носимость отмечена у 30 (66,7%) 
человек, хорошая – у 9 (20%), удо-
влетворительная – у 5 (11,1%), не-
удовлетворительная – у 1 (2,2%).

результаты корреляции параме-
тров оценки препарата и психо-
логических показателей пред-
ставлены в таблице 1. больные 
оценивают препарат как более 
эффективный, если частота эпи-
зодов инсомнии в неделю у них 
невелика (на уровне тенденции, 
p < 0,1), при меньшей выражен-
ности тревоги и депрессии (p < 
0,05), лучшем субъективном ка-
честве сна при обращении (p < 
0,01), а также при меньшей выра-

Таблица 1. Корреляция объективной и субъективной эффективности лечения и психологических показателей больных

Параметр оценки препарата название методики Формулировка пункта / название 
субшкалы

коэффициент 
корреляции спирмена

объективная 
эффективность

Анкета смысла инсомнии Восприятие инсомнии как угрозы -0,325**

опросник мыслей перед сном Думаю о том, как заставить себя уснуть -0,388*

опросник мыслей перед сном Думаю о том, что думать слишком 
много – это проблема 0,344*

Шкала дисфункциональных 
убеждений в отношении сна

бессонная ночь нарушит сон на всю 
неделю 0,403**

Субъективная 
эффективность

частота эпизодов инсомнии 
в неделю   -0,273*

Анкета качества сна   0,499***

Госпитальная шкала депрессии   -0,346**

Госпитальная шкала тревоги   -0,267*

Шкала депрессии А.т. бека   -0,314**

опросник мыслей перед сном Думаю о том, как заставить себя уснуть -0,376*

опросник мыслей перед сном Думаю о том, насколько жарко/холодно -0,404**

индекс тяжести инсомнии В какой степени Вас беспокоят частые 
ночные пробуждения? -0,496***

* p < 0,1.  ** p < 0,05.   *** p < 0,01.

Рис. 3. Cубъективная эффективность препарата 
Клостерфрау МЕЛИСАНА
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женности мыслей, хронифициру-
ющих течение инсомнии (спосо-
бы заставить себя заснуть, жара/
холод, p < 0,05). Связь мыслей о 
жаре/холоде и субъективной эф-
фективности препарата объясня-
ется тем, что такие мысли свой-
ственны больным, триггером ин-
сомнии у которых явилась пси-
хотравма. Действительно, у боль-
ных, начало заболевания кото-
рых связано с психотравмой, на 
уровне тенденции ниже субъек-
тивная эффективность препара-
та (p < 0,11), а при многократном 
переживании психотравмы – зна-
чительно ниже (p < 0,01). объек-
тивная картина сна практически 
не улучшается при приеме препа-
рата у тех больных, которые вос-
принимают инсомнию как угро-
зу (p < 0,05), которым свойствен-
ны мысли перед сном о самой ин-
сомнии (способы заставить себя 

заснуть, убеждение, что думать 
слишком много – это проблема, 
p < 0,1), а также при выраженно-
сти убеждения «бессонная ночь 
нарушит мой сон на всю неделю» 
(p < 0,05).
корреляции оценок безопас-
ности препарата и психологи-
ческих показателей больных 
(табл. 2) следует рассматривать с 
той оговоркой, что те или иные 
побочные явления отмечали 
лишь 13,3% больных, вследствие 
чего данные могут быть нерепре-
зентативны. если больные вос-
принимают сон как защиту орга-
низма от болезней (p < 0,05), от-
дых ума от избытка информации 
(p < 0,05) и на уровне тенденции – 
физический отдых (p < 0,1), они 
склонны жаловаться на большее 
количество побочных явлений 
при приеме препарата. при вос-
приятии больными сна как за-
щиты организма от болезней и 
отдыха ума от избытка инфор-
мации (p < 0,05) у больных дей-
ствительно чаще появляются по-
бочные явления (по оценкам вра-
чей). Возможно, такие мысли и 
убеждения вызваны сомнениями 
пациентов в том, что инсомнию 
стоит лечить лекарственным пу-
тем. наконец, безопасность оце-
нивается на уровне тенденции 
ниже и врачом, и пациентом при 
высокой выраженности депрес-
сии у пациента (p < 0,1). оценки
как эффективности, так и безо-
пасности не зависят от длительно-
сти инсомнии, индивидуальных 
особенностей цикла «сон – 
бодрствование» («сова» или «жа-
воронок»).

Заключение
таким образом, препарат кло-
стерфрау мелиСАнА® достаточ-
но эффективен и безопасен в ле-
чении больных инсомнией. Субъ-
ективная эффективность препара-
та выше при более высокой изна-
чальной оценке качества сна, в слу-
чае если инсомния не отягощена 
хронифицирующими факторами 
(мыслями, мешающими заснуть), 
а также тревогой и депрессией. 
Субъективная эффективность 
меньше при инсомнии, триггером 
которой явилась психотравма, в 
особенности при многократном 
переживании психотравмы. объ-
ективная эффективность препара-
та в большей мере связана с отсут-
ствием мыслей при засыпании об 
инсомнии, страха, что инсомния 
угрожает чему-либо в жизни боль-
ного, а также если больной не уве-
рен в стабильности результатов 
(«бессонная ночь нарушит сон на 
неделю»). частичность подтверж-
дения гипотез может быть вызва-
на особенностями организации 
исследования: оно не было плаце-
боконтролируемым. тем не менее 
полученные результаты позволя-
ют сделать вывод о том, что неко-
торые клинико-психологические 
факторы действительно влияют на 
эффективность медикаментозного 
лечения и могут быть учтены при 
его назначении. например, боль-
ным, пережившим психотравму, и 
больным с выраженными мысля-
ми о самой инсомнии, выражен-
ной тревогой может быть пока-
зана немедикаментозная терапия 
(возможно, наряду с медикамен-
тозной). 

Таблица 2. Корреляция оценок безопасности препарата и психологических показателей больных

Параметр оценки препарата название 
методики

Формулировка пункта / название 
субшкалы

коэффициент 
корреляции спирмена

безопасность (оценка врача)
Смысл сна Сон как защита от болезней -0,457***
Смысл сна Сон как отдых от избытка информации -0,338**

Госпитальная шкала депрессии -0,285*

безопасность 
(оценка пациента)

Смысл сна Сон как физический отдых -0,257*
Смысл сна Сон как защита от болезней -0,479***
Смысл сна Сон как отдых от избытка информации -0,375**

Госпитальная шкала депрессии -0,256*
* p < 0,1.  ** p < 0,05.   *** p < 0,01.

Рис. 4. Объективная эффективность препарата 
Клостерфрау МЕЛИСАНА
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Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова,

кафедра нервных 
болезней 

постинсультная депрессия: 
необходимость назначения 
антидепрессантов

Депрессия занимает первое место среди наиболее частых 
сопутствующих синдромов, осложняющих течение постинсультного 

периода, оказывая воздействие на функциональное восстановление 
и риск смертности после инсульта. Клинически постинсультная 

депрессия характеризуется следующими симптомами: тревога, иногда 
маскирующая сниженный фон настроения, выраженное чувство вины, 

лабильность настроения, социальная изоляция и др. В связи 
с тем что депрессия потенциально влияет на восстановление после 

инсульта и в целом на течение цереброваскулярной болезни, применение 
антидепрессантов вполне обосновано. Препаратами первого выбора 
терапии депрессии у пожилых лиц, страдающих цереброваскулярной 

болезнью, являются селективные ингибиторы обратного захвата 
серотонина. Наилучшим соотношением эффективности 

и безопасности в этой группе препаратов обладает эсциталопрам.

первое описание развития 
депрессии после остро-
го нарушения мозгово-

го кровообращения было сдела-
но A. Meyer в 1904 г. Современ-
ные эпидемиологические исследо-
вания показывают, что по часто-
те встречаемости депрессия зани-
мает первое место среди наиболее 
частых сопутствующих синдро-
мов, осложняющих течение пост-
инсультного периода [1]. пик 
заболеваемости депрессией при-
ходится на период между третьим 
и шестым месяцем после острого 
инсульта (29–36%) [2, 3]. у каж-
дого пятого пациента депрессив-
ные симптомы сохраняются бо-
лее двух лет после перенесенно-
го инсульта [4]. Среди идентифи-
цированных факторов риска раз-

вития постинсультной депрессии 
наибольший вес имеют следую-
щие: степень инвалидизации, тя-
жесть перенесенного инсульта, по-
вторный инсульт, когнитивные на-
рушения, женский пол и предше-
ствующие инсульту периоды дис-
гемии и эпизоды депрессии. 

Влияние депрессии на течение 
постинсультного периода
Депрессия может оказывать воз-
действие на функциональное вос-
становление и риск смертности 
после инсульта. потенциальными 
факторами, влияющими на соци-
альную адаптацию в постинсульт-
ный период, могут быть: пол, со-
циоэкономический статус, прием 
алкоголя, подтип и тяжесть ини-
циального инсульта, уровень де-

прессии и тревоги, повторный ин-
сульт. Анализ потенциальных фак-
торов, влияющих на социальную 
адаптацию в отдаленный пост-
инсультный период (спустя 2 го-
да после инсульта), показал, что 
наиболее значимыми показателя-
ми являются возраст, физическое 
состояние [5]. В целом постин-
сультная депрессия ухудшает про-
гноз цереброваскулярных заболе-
ваний. повышается вероятность 
повторного инсульта, кроме того, 
в первые 10 лет после перенесен-
ного инсульта в три раза увеличи-
вается риск смертности [6]. Син-
дромально очерченная депрессия 
увеличивает риск инфаркта мио-
карда в 4,5 раза, мозгового инсуль-
та – в 2,7 раза и осложненного те-
чения сахарного диабета 2 типа – 
в 2,2 раза [7]. однако патофизио-
логические механизмы, лежащие 
в основе воздействия депрессии 
на течение цереброваскулярного 
расстройства, еще не ясны. услов-
но можно предполагать участие 
двух механизмов. 
первый из них – поведенческий: 
больные в силу снижения мотива-
ционных возможностей хуже от-
носятся к лечению и соблюдают 
режим терапии основного заболе-
вания. профилактическая и реа-
билитационная терапия в постин-
сультный период предполагает ак-
тивное участие самого пациента 
в комплексе мероприятий, направ-
ленных на изменение образа жиз-
ни, контролирование факторов 
риска инсульта и уменьшение сте-
пени инвалидизации. постин-
сультная депрессия затрудняет уча-

Тревожно-депрессивные расстройства
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стие пациента в перечисленных 
мероприятиях, снижая их эффек-
тивность, и в конечном счете спо-
собствует увеличению смертности 
после инсульта. Стойко понижен-
ное настроение, пессимизм, со-
средоточение на болезненном са-
мочувствии приводят к ипохон-
дрическому самонаблюдению с 
тенденцией к самощажению, ми-
нимизации нагрузок. изменение 
жизненной позиции влечет от-
каз от профессиональной деятель-
ности, сокращение круга обще-
ния. Депрессия нарушает комму-
никационные возможности паци-
ентов, в том числе мешает созда-
нию доверительного терапевтиче-
ского альянса между пациентом и 
врачом. нарушения пищевого по-
ведения, сопутствующие депрессии 
могут влиять на аппетит и вес па-
циента. как правило, неглубокие и 
средней степени выраженности де-
прессии, характерные для пожило-
го возраста, сопровождаются по-
вышенным аппетитом, это приво-
дит к тому, что больной набирает 
лишние килограммы. увеличение 
веса и снижение физической ак-
тивности, в свою очередь, ухудша-
ют прогноз сердечно-сосудистых 
заболеваний. пациенты с депрес-
сией также склонны к злоупотре-
блению алкоголем и табакокуре-
нием – факторам риска возникно-
вения и прогрессирования кардио-
васкулярных заболеваний.
Второй механизм реализуется при 
участии биологических патофизио-
логических факторов, связанных 
с депрессией. прямое влияние де-
прессии на церебральный крово-
ток продолжает активно изучать-
ся. Воздействие депрессии на си-
стемный кровоток в популяции 
больных с кардиальной патоло-
гией исследовано гораздо лучше. 
В основе механизма лежит нару-
шение баланса периферического 
звена вегетативной нервной систе-
мы и изменение функции тромбо-
цитов. у пациентов с депрессией 
и верифицированной коронарной 
патологией снижается вариабель-
ность сердечного ритма [8] вслед-
ствие изменения вариабельности 
высокочастотных или вагальных 
спектральных волн. подобные на-

рушения в вегетативном балан-
се могут повышать риск развития 
фатальной аритмии у больных де-
прессией с коронарной патологи-
ей. Сердечные аритмии являются 
основным фактором риска разви-
тия микроэмболизации головно-
го мозга и эмболических инсуль-
тов. кардиальная эмболия стано-
вится причиной пятой части ише-
мических инсультов и транзитор-
ных атак. 
Вегетативная симпатическая нерв-
ная система играет важнейшую 
роль в поддержании нормального 
артериального давления. недавно 
получены доказательства наруше-
ния под влиянием депрессии важ-
ного механизма сохранения по-
стоянства церебральной перфу-
зии – вазомоторной реактивности 
сосудов головного мозга, которая 
достоверно редуцируется. иссле-
дования церебральной перфузии 
с помощью однофотонной эмис-
сионной компьютерной томогра-
фии показали очевидное измене-
ние кровотока в левой лобной доле 
у пожилых пациентов с большим 
депрессивным расстройством, ко-
торое было обратимо и нормали-
зовалось после исчезновения сим-
птомов депрессии [9]. Функцио-
нальные нейровизуализационные 
исследования также свидетель-
ствуют о нарушении церебраль-
ной перфузии и метаболизма глю-
козы в лимбических и кортикаль-
ных структурах головного мозга.
предполагается также, что влия-
ние депрессии на сосудистую па-
тологию реализуется через из-
менения в агрегационных свой-
ствах тромбоцитов. появляет-
ся все больше доказательств то-
го, что серотонин не только игра-
ет ведущую роль в нейробиологии 
депрессии, но и влияет на процес-
сы тромбообразования. логично 
предположить, что у больных де-
прессией нарушен баланс серото-
нинергических систем как в цен-
тральной, так и в периферической 
нервной системе. известно, что се-
ротонин, не обладающий прямым 
тромбогенным эффектом, значи-
тельно усиливает реакцию тром-
боцитов на другие тромбогенные 
вещества. подавление активности 

серотонина тромбоцитов повыша-
ет их агрегацию и снижает фибри-
нолиз, а также способствует раз-
витию коронароспазма. отдель-
ные исследования демонстриру-
ют значительное усиление подоб-
ных реакций у больных депресси-
ей [10]. при депрессии происходит 
сдвиг в регуляции имидазолино-
вых и серотониновых рецепторов 
тромбоцитов и увеличение моби-

лизации внутриклеточного каль-
ция, что свидетельствует о повы-
шении уровня активации тром-
боцитов. Следовательно, можно 
предположить увеличение риска 
тромбогенных эффектов сосуди-
стого русла у больных депрессией.
последние достижения в обла-
сти нейронаук приоткрывают 
завесу над клеточными цере-
бральными механизмами, кото-
рые вовлечены в патофизиологию 
депрессии. некоторые экспери-
ментальные исследования сви-
детельствуют, что депрессия мо-
жет усиливать процессы некроза 
и апоптоза (генетически програм-
мируемая гибель клетки) в цен-
тральной нервной системе. Свя-
занное с депрессией повышение 
уровня глюкокортикоидов при-
водит к глютаматной эксайтоток-
сичности, нарушению кальциево-
го гомеостаза, ингибиции транс-
порта глюкозы и повышению 
свободных радикалов, что иници-
ирует некроз и апоптоз нейронов 
[11]. Гистологические патолого-
анатомические исследования об-
наруживают процессы апоптоза 
в лимбических структурах, ден-
тальной извилине и отдельных 

При выборе антидепрессанта обязательно 
нужно учитывать спектр побочных эффектов 
препарата и потенциал нежелательных 
фармакокинетических лекарственных 
взаимодействий. В ряду препаратов СИОЗС 
наилучшим соотношением эффективности 
и безопасности обладает эсциталопрам.

Стандарты лечения
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гиппокампальных субрегионах 
[12]. логично предположить, что 
процессы гибели клеток, индуци-
руемые депрессией, будут актив-
нее протекать в старческом воз-
расте. Депрессия запускает некро-
тический и апоптотический каскад 
и, кроме того, снижает экспрес-
сию трофических факторов в моз-
ге, которые необходимы для диф-
ференцировки и развития нейро-
нов, а также для функционирова-
ния зрелого мозга. Гипотетически 
нарушением нейрорегуляторной 
функции нейротрофических фак-
торов может объясняться столь 
частая ассоциация между депрес-
сией и нейродегенеративными за-
болеваниями, в том числе сосуди-
стой деменцией.

Патогенез постинсультной 
депрессии
В патогенезе постинсультной де-
прессии участвуют как биологиче-
ские, так и психологические фак-
торы. например, тяжелая депрес-
сия чаще возникает после инсуль-
та, чем при других хронических за-
болеваниях со сравнимым уров-
нем инвалидизации [13]. мно-
гие исследователи рассматривают 
постинсультную депрессию как 
психологическую реакцию на 
острое негативное изменение фи-
зических возможностей индиви-
дуума. приверженцы биологиче-
ской модели депрессивное настро-
ение объясняют в первую очередь 
ишемическим повреждением путей 
циркуляции биологических ами-
нов и/или негативным воздействи-
ем на настроение провоспалитель-
ных цитокинов, выделяемых в от-
вет на острую церебральную ише-
мию. проводились многочислен-
ные попытки выявить связь между 
развитием депрессии и локализа-
цией ишемического постинсульт-
ного очага. однако имеющиеся на 
сегодняшний день результаты ока-
зались противоречивыми. Возмож-
но, это связано с отсутствием еди-
ных методологических подходов, в 
частности слабой стандартизаци-
ей клинического диагноза депрес-
сии, сомнительными результатами 
нейровизуализации в ранних ис-
следованиях, частотой использова-

ния унивариативного анализа без 
коррекции демографических фак-
торов. V.P. Bozikas и соавт. в 2005 г. 
проанализировали 95 аутопсийных 
материалов 95 пациентов, перенес-
ших мозговой инсульт (в 21 слу-
чае наблюдалось развитие первого 
эпизода депрессии в течение двух 
лет после перенесенного инсуль-
та, у 74 пациентов депрессия отсут-
ствовала). после исключения вли-
яния многочисленных факторов, в 
частности возраста, начала постин-
сультной депрессии, длительности 
периода жизни после инсульта, не 
было выявлено какой-либо свя-
зи между диффузным или фокаль-
ным макроваскулярным пораже-
нием специфических зон мозга и 
депрессией [14]. большинство экс-
пертов придерживаются мнения, 
что депрессия после инсульта, ско-
рее, связана с кумулятивным нега-
тивным влиянием на мозг хрони-
ческой васкулярной недостаточно-
сти, чем со стороной и тяжестью 
острого инсульта [15].
параллельно с дискуссиями о про-
исхождении постинсульной де-
прессии в рамках концепции ва-
скулярной депрессии накапли-
ваются факты, подтверждающие 
роль микроваскулярной хрониче-
ской ишемии в качестве тригге-
ра депрессивных эпизодов. еще в 
1905 г. R. Gaupp в своем трактате 
«Депрессия в пожилом возрасте», 
представляя концепцию «атеро-
склеротической депрессивной бо-
лезни», первым указал на возмож-
ную связь между заболеванием 
сосудистого русла и депрессией. 
В настоящее время концепция ва-
скулярной депрессии, предложен-
ная G.S. Alexopoulos и соавт. [16] 
и K.R. Krishnan и соавт. [17], а так-
же концепции депрессивного дис-
функционального синдрома позд-
него возраста [18] и кортикальной 
ишемической депрессии [19] пред-
ставляют собой попытки клинико-
нейровизуализационного опреде-
ления васкулярного поражения 
мозга, связанного с нарушением 
настроения у пожилых лиц. по-
вреждение мелких сосудов может 
серьезно влиять на деятельность 
фронтальных и субкортикальных 
регионов, играющих важную роль 

в формировании депрессии. на-
пример, повреждение трех пре-
фронтальных путей коррелирует 
с основными поведенческими на-
рушениями, такими как исполни-
тельная дисфункция (дорсолате-
ральный префронтальный путь), 
апатия (передний цингулярный 
путь), лабильность настроения и 
растормаживание (орбитофрон-
тальный путь).

Клиническая картина
клинически постинсультная де-
прессия характеризуется паттер-
ном симптомов, схожим с про-
явлениями депрессии позднего 
возраста. общими симптомами 
являются тревога, иногда маски-
рующая сниженный фон настро-
ения, выраженное чувство вины, 
лабильность настроения и соци-
альная изоляция. часто в диагно-
стике депрессии приходится опи-
раться на дополнительные сим-
птомы (снижение самооценки, 
чувство вины, повторяющиеся 
мысли о смерти, снижение кон-
центрации внимания, нереши-
тельность, снижение моторной 
активности, изменение аппети-
та, расстройство сна) и косвен-
ные признаки. необходимо допол-
нительно расспрашивать пациен-
та о его оценке внешних событий 
и реакции на них, пытаться выяс-
нить истинную причину снижения 
активности пациента. как одну из 
наиболее частых причин наруше-
ния социальной и ежедневной бы-
товой активности пациенты охот-
но обсуждают с врачом снижен-
ную работоспособность и/или по-
вышенную утомляемость. у этой 
категории пациентов с депрес-
сией имеется яркая диссоциация 
между удовлетворительной само-
оценкой настроения и чрезвычай-
но низкой оценкой соматическо-
го здоровья. пациенты чрезмерно 
опасаются за свое здоровье, дра-
матизируют лабораторные наход-
ки. упорные жалобы на неопреде-
ленные боли («все болит») должны 
настораживать врача в отношении 
депрессии. 
нарушения сна при депрессии 
широко распространены у боль-
шинства пациентов с постин-

Тревожно-депрессивные расстройства
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сультной депрессией. типичный 
симптом – «ранняя бессонни-
ца» – характеризуется утренними 
пробуждениями в 3–5 часов утра, 
иногда с чувством ужаса и безыс-
ходной тоски. у таких больных в 
утренние часы наблюдается пре-
валирование депрессивного аф-
фекта, когда плохое самочувствие 
и выраженная астения макси-
мально беспокоят пациента. Су-
ициды пожилых людей в ранние 
утренние часы также высоко ас-
социированы с диссомнией и де-
прессией. Другие больные, напро-
тив, жалуются на трудности засы-
пания или даже дольше спят но-
чью (гиперсомния) и испытыва-
ют сонливость днем.
у пациентов, перенесших инсульт, 
даже при умеренно выраженной 
депрессии распространено состо-
яние, определяемое как псевдо-
деменция. Диагностика заключа-
ется в выявлении особенностей 
расстройства памяти и «симпто-
мов плюс»: других когнитивных 
дефектов при деменции и сим-
птомов депрессивного круга при 
псевдодеменции. если пациенты 
с депрессией тревожатся по по-
воду расстройств памяти, склон-
ны к самоупрекам, переоценке 
тяжести имеющегося дефекта и 
признанию собственной несосто-
ятельности, то больные деменци-
ей скрывают и/или преуменьшают 
эти симптомы. определенную по-
мощь может оказать психометри-
ческое тестирование. тем не ме-
нее единственный надежный спо-
соб отличить деменцию от псевдо-
деменции – провести лечение ан-
тидепрессантами.

Лечение
В связи с тем что депрессия по-
тенциально влияет на восстанов-
ление после инсульта и в целом на 
течение цереброваскулярной бо-
лезни, применение антидепрес-
сантов вполне обосновано. кор-
рекция поведенческих изменений, 
связанных с депрессией, позволя-
ет пациенту рациональнее прово-
дить превентивную терапию це-
реброваскулярной недостаточно-
сти. препаратами первого выбо-
ра для лечения депрессии у пожи-

лых лиц, страдающих цереброва-
скулярной болезнью, являются се-
лективные ингибиторы обратно-
го захвата серотонина (СиоЗС). 
СиоЗС обладают наиболее благо-
приятным спектром переносимо-
сти, легко дозируются и, что край-
не важно для этой категории па-
циентов, не влияют на эффектив-
ность гипотензивной терапии. 
Группа СиоЗС представлена пя-
тью препаратами: флуоксетином, 
пароксетином, эсциталопрамом, 
сертралином и флувоксамином. 
Флуоксетин редко используется у 
пожилых лиц, поскольку обладает 
ярко выраженным активирующим 
действием и может в инициальном 
периоде лечения спровоцировать 
или усугубить имеющуюся трево-
гу. остальные препараты СиоЗС 
характеризуются сбалансирован-
ным эффектом в отношении тре-
воги и не вызывают седации или 
поведенческой токсичности. при 
выборе антидепрессанта обяза-
тельно нужно учитывать спектр 
побочных эффектов препарата и 
потенциал нежелательных фарма-
кокинетических лекарственных 
взаимодействий. В ряду препара-
тов СиоЗС наилучшим соотноше-
нием эффективности и безопасно-
сти обладает эсциталопрам. од-
ним из достоинств эсциталопра-
ма является возможность коррек-
ции препаратом не только депрес-
сивных симптомов, но и когнитив-
ных нарушений у постинсультных 
больных. В сравнении с плацебо и 
психотерапией эсциталопрам по-
ложительно воздействует на гло-
бальные когнитивные функции, 
особенно на вербальную и ви-
зуальную память, вне зависимо-
сти от степени коррекции депрес-
сивных симптомов [20]. Возмож-
но, это связано со способностью 
СиоЗС, в частности эсциталопра-
ма, повышать уровень нейрональ-
ного трофического фактора [21]. 
постинсультная депрессия требу-
ет более длительного лечения, чем 
депрессивный эпизод у соматиче-
ски здоровых лиц. Это обусловле-
но как длительным периодом ти-
трования антидепрессантов, так 
и более продолжительным пери-
одом развития эффекта. необхо-

димо помнить, что у пожилых па-
циентов терапевтическое действие 
антидепрессантов часто задержи-
вается, вплоть до 2 месяцев. Сро-
ки лечения депрессии у пожилых 
лиц соответствуют стандартам ле-
чения депрессии. В среднем лече-
ние длится 6–12 месяцев. при те-
рапии постинсультной депрессии 
хороший эффект дает сочетание 
антидепрессантов с ноотропными 
средствами, другими препаратами 
метаболического действия, анти-
оксидантами: препаратами гинкго 
билоба, витамина е.
при безусловном положительном 
действии антидепрессивной те-
рапии эта категория пациентов с 
большим трудом соглашается на 
прием психотропных препаратов. 
к сожалению, использование анти-
депрессивной терапии среди паци-
ентов общесоматического профи-
ля, страдающих депрессией, в на-
шей стране крайне низко и коле-
блется на уровне 10%. В сравнении 
с общей популяцией пациенты, пе-
ренесшие инсульт, в два раза ча-
ще используют антидепрессанты. 
однако даже при такой востребо-
ванности препаратов эксперты счи-
тают, что пропорциональное соот-
ношение депрессии и приема анти-
депрессантов после инсульта сви-
детельствует о недостаточном ис-
пользовании последних. Для срав-
нения, в Швеции как минимум 1 из 
7 пациентов, перенесших инсульт, 
прибегает к антидепрессантам. 
В то же время проведенные клини-
ческие исследования демонстриру-
ют возможности антидепрессив-
ной терапии в профилактике раз-
вития постинсультной депрессии. 
так, в рандомизированном иссле-
довании две группы больных, пе-
ренесших инсульт, в течение года 
получали плацебо и эсциталопрам. 
Депрессия развилась у 22,4% боль-
ных из группы плацебо и только 
у 8,5% пациентов, получавших 
эсциталопрам (p < 0,001) [22]. 
Возможно, в ближайшем будущем 
и в свободной клинической прак-
тике антидепрессанты также бу-
дут назначаться пациентам групп 
высокого риска развития постин-
сультной депрессии в профилакти-
ческих целях. 

Стандарты лечения
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Терапия боли

Возможности применения 
ботулинотерапии
ботулинотерапия – область кли-
нической медицины, перед кото-
рой стоят задачи изучения меха-
низмов действия препаратов бо-
тулинического токсина и разра-
ботки методик лечения им раз-
личных заболеваний, проявляю-
щихся мышечным спазмом, бо-
лью и вегетативной дисфункцией. 
ботулинотерапия развивается в 
россии уже более 17 лет. Высочай-
шая эффективность и максималь-
ная безопасность ботулинотера-
пии подтверждены исследова-
ниями, которые отвечают прин-
ципам доказательной медицины. 
научным и клиническим аспек-
там применения ботулотокси-
на посвящено множество иссле-
дований и фундаментальных мо-
нографий, в том числе в россии. 

ботулинотерапия двигательных 
расстройств является сегодня от-
дельным, хорошо изученным раз-
делом неврологии. именно нача-
ло применения токсина ботулиз-
ма типа А вызвало всплеск инте-
реса к изучению патофизиологии 
фокальных дистоний, спастично-
сти, детского церебрального па-
ралича и других расстройств. 
реабилитационный потенциал бо-
тулинотерапии заложен в особен-
ностях терапевтического эффекта 
локальных инъекций бтА, которые 
характеризуются максимальной 
безопасностью и высоким контро-
лем, дозозависимостью, управляе-
мостью, предсказуемостью и отно-
сительной простотой процедуры. 
принципиальный механизм дей-
ствия всех типов ботулинических 
токсинов заключается в пресинап-
тической блокаде транспортных 

белков, обеспечивающих транс-
порт везикул ацетилхолина через 
кальциевые каналы нервной тер-
минали периферического холинер-
гического синапса с последующим 
выбросом ацетилхолина в синап-
тическую щель. Ацетилхолин явля-
ется медиатором в синапсах пара-
симпатической нервной системы, 
некоторых синапсах цнС, в сома-
тических двигательных и преган-
глионарных симпатических нерв-
ных окончаниях. холинорецепто-
ры находятся в скелетных и глад-
ких мышцах, внутренних орга-
нах, симпатических и парасимпа-
тических ганглиях. особым ви-
дом холинорецепторов являются 
N-холинорецепторы афферентных 
окончаний, расположенных в веге-
тативных ганглиях, где они, по су-
ществу, становятся рецепторами 
сенсорного волокна.
Внутримышечная инъекция боту-
лотоксина инициирует прямое ин-
гибирование альфа-мотонейронов 
на уровне нервно-мышечного си-
напса и ингибирование гамма-
мотонейронного холинергическо-
го синапса на интрафузальном во-
локне. клинически это проявля-
ется в выраженном расслаблении 
инъецированных мышц и значи-
тельном уменьшении боли в них. 
при внутрикожной инъекции 
развивается блокада постганглио-
нарных симпатических нервов на 
6–8 месяцев и прекращается пото-
отделение. 

Современная медицинская реабилитация подразумевает восстановление 
у пациента как физических возможностей, так и психических функций 

и эстетического облика. Арсенал методов и лекарственных средств, 
используемых восстановительной медициной, пополнился уникальными 

возможностями препаратов токсина ботулизма типа А (БТА), 
активно используемого во многих областях медицины, в том числе 

неврологии. Хорошо себя зарекомендовал препарат нового поколения БТА 
Ксеомин, который по своей эффективности и безопасности аналогичен 

испытанным препаратам ботулотоксина первого поколения, 
а по целому ряду свойств имеет ряд несомненных преимуществ.

Д.м.н., проф. о.р. орлоВА 
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Клиническая эффективность

инъекции бтА в обязательном по-
рядке входят в комплексные про-
граммы реабилитации взрослых 
пациентов со спастичностью лю-
бой этиологии и детей, страдаю-
щих Дцп. тенденцией современ-
ного реабилитационного подхо-
да является профилактическое 
применение бтА в остром пери-
оде инсульта и черепно-мозговой 
травмы, а также более раннее на-
чало ботулинотерапии при Дцп. 
Для потенцирования эффекта бо-
тулинотерапии обязательно при-
меняется ЭмГ-локация мышц-
мишеней и постинъекционная 
электростимуляция, для чего 
в россии создан и успешно исполь-
зуется портативный миограф-
стимулятор «миСт» (фирма 
«нейротех»). наряду с лечением 
или профилактикой спастичности 
у данной категории больных, бо-
тулинотерапия применяется для 
коррекции сиалореи, нейрогенных 
расстройств мочеиспускания, тро-
фических расстройств и болевых 
синдромов, сопутствующих паци-
ентам с поражением цнС. одна-
ко возможности ботулинотерапии 
не ограничиваются лишь рамка-
ми комплексных программ реаби-
литации спастичности, а облада-
ют значительным реабилитацион-
ным потенциалом, который будет 
кратко охарактеризован далее. ис-
ходя из универсального пресинап-
тического действия, клиническая 
сфера применения ботулотокси-
на включает 4 группы различных 
синдромов (гиперактивность по-
перечнополосатых мышц; гипер-
активность мышц сфинктеров; ги-
перфункция экзокринных желез; 
болевые синдромы), что обуслов-
ливает востребованность ботули-
нотерапии в различных областях 
клинической медицины. 
ботулинотерапия в неврологии 
активно используется при фокаль-
ных и сегментарных мышечных 
дистониях, гемифациальном спаз-
ме, спастичности и Дцп, ноцицеп-
тивных и нейропатических болях 
(миофасциальном синдроме, ми-
грени, головной боли напряже-
ния, постгерпетической и другой 
форме нейропатий, лицевых бо-
лях), ригидности (паркинсониче-

ской), треморе, остаточных явле-
ниях нейропатии лицевого нерва 
(синкинезии, контрактуре), сиало-
рее, при органических поражени-
ях цнС, вегетативных расстрой-
ствах (гипергидрозе, эритрофо-
бии) и других синдромах. В косме-
тологии и пластической хирургии, 
наряду с традиционной реабили-
тацией возрастных изменений, бо-
тулинотерапия находит примене-
ние в коррекции послеопераци-
онных рубцов, мышечных болей, 
при выращивании кожных лоску-
тов (экспандеры), при подготов-
ке к пластическим и реконструк-
тивным операциям и в послеопе-
рационном периоде. В офтальмо-
логии – для коррекции синдро-
ма «сухого глаза» и его осложне-
ний, косоглазия, нистагма и тре-
мора глазных яблок, для создания 
защитного птоза при лагофтальме. 
В хирургии – для лечения ахала-
зии кардии и других сфинктерных 
расстройств, в травматологии и 
ортопедии – скелетно-мышечных 
синдромов, травм мышц, после 
гало-вытяжения, операций на по-
звоночнике, при гипергидрозе и 
трофических расстройствах ампу-
тационной культи. В урологии – 
нейрогенных расстройств моче-
испускания, доброкачественной 
гиперплазии предстательной же-
лезы, в гинекологии – вагинизма, 
в проктологии – спастического за-
пора и трещин прямой кишки. 
В стоматологии – при реабилита-
ции нарушений прикуса и окклю-
зии, дисфункции ВнчС, для лече-
ния всех форм первичного и вто-
ричного гипертонуса жеватель-
ных мышц, в том числе бруксизма 
и миофасциального болевого син-
дрома лица. из новых и необыч-
ных возможностей ботулинотера-
пии следует упомянуть примене-
ние в психиатрии для лечения де-
прессий (при инъекции в мышцы 
межбровья). Этот список можно 
значительно продолжить.

Препарат БТА второго поколения 
Ксеомин
потребности реабилитации под-
разумевают повторные инъекции 
ботулотоксина, иногда с корот-
кими интервалами, в малых до-

зах, что при использовании пре-
паратов ботулотоксина перво-
го поколения (комплекс «ботуло-
токсин – гемагглютинин» в при-
родной форме) потенциально ве-
ло к формированию нейтрализу-
ющих антител при частых повтор-
ных (бустерных) инъекциях и сни-
жению эффективности лечения. 
В 2005 г. компания «мерц Фарма» 
вывела на мировой рынок препа-
рат нового поколения, лишенный 
комплексообразующих белков, – 
ксеомин (incobotulinumtoxin). 
В 2008 г. препарат зарегистриро-
ван в россии. В природе ботули-

нические нейротоксины окруже-
ны комплексными белками, кото-
рые защищают молекулы нейро-
токсина от агрессивных свойств 
соляной кислоты желудка. ксео-
мин – первый нейротоксин типа 
А без комплексообразующих бел-
ков. комплексообразующие белки 
увеличивают выработку нейтра-
лизующих антител к ботулиниче-
скому нейротоксину. В нейтраль-
ной рн-среде мышцы комплекс-
ные белки быстро отделяются от 
нейротоксина. комплексные белки 
не обладают лечебным эффектом, 
терапевтическое действие – пре-
рогатива ботулинического нейро-
токсина. таким образом, создание 
высокоочищенного препарата бо-
тулотоксина без комплексообра-
зующих белков позволило прово-
дить ботулинотерапию с любыми 
необходимыми для задач реабили-
тации интервалами, поскольку нет 
риска формирования нейтрализу-
ющих антител [1], а условия хра-
нения при комнатной температу-

Ксеомин – первый нейротоксин типа А без 
комплексообразующих белков. Создание 
высокоочищенного препарата ботулотоксина 
без комплексообразующих белков позволило 
проводить ботулинотерапию с любыми 
необходимыми для задач реабилитации 
интервалами.
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ре делают ксеомин удобным при 
транспортировке и хранении. ксе-
омин представляет собой лиофи-
лизат для приготовления раство-
ра для в/м введения (порошок бе-
лого цвета). наличие двух форм 
выпуска – флаконов по 100 еД и 
50 еД – чрезвычайно удобно при 
использовании как в неврологи-
ческой практике для лечения бле-
фароспазма и гемифациального 
спазма, так и в эстетической прак-
тике, когда одного флакона пре-
парата достаточно для лечения 
одного пациента. В каждом флако-
не кроме бтА 100 еД или 50 еД со-

держатся вспомогательные веще-
ства: сахароза – 4,7 мг, сывороточ-
ный альбумин человека – 1,0 мг. 
ксеомин официально зарегистри-
рован к применению при  блефа-
роспазме; идиопатической церви-
кальной дистонии (спастической 
кривошее), преимущественно ро-
тационной форме; спастичности 
руки после инсульта; гиперкине-
тических складках (мимических 
морщинах) лица и является значи-
тельным достижением компании 
«мерц Фарма».

Клинические исследования 
Ксеомина
одним из важнейших критериев 
оценки качества препаратов бо-
тулотоксина является показатель 
протеиновой нагрузки, под кото-
рой понимается количество кло-
стридиального белка во флаконе 
при одинаковых показателях био-
логической активноcти в еД (MU). 
чем эта цифра ниже, тем выше 
специфическая активность и ни-

же содержание во флаконе бал-
ластного, неактивного клостри-
диального белка (токсоида), ко-
торый не влияет на активность 
препарата, но является иммуно-
генным агентом. J. Frevert срав-
нил содержание чистого токсина 
(на 100 еД) в трех препаратах: 
в ботоксе этот показатель состав-
ляет 0,73 нг, Диспорте – 0,65 нг, 
ксеомине – 0,44 нг. при этом ак-
тивность нейротоксинов в боток-
се составила 137 еД/нг, Диспорте – 
154 еД/нг, ксеомине – 227 еД/нг 
[2]. таким образом, наилучшие по-
казатели при сравнительной оцен-
ке зафиксированы у препарата 
ксеомин. работа также показала: 
приводимые ранее цифры содер-
жания клостридиального белка 
требуют уточнения в свете насто-
ящего исследования (0,75 : 0,65 : 
0,44). прежде компаниями приво-
дились значения в нг, соотноше-
ние ботокс : Диспорт : ксеомин = 
5 (флакон 100 еД) : 4,35 (флакон 
500 еД, ранее 12,5 нг) : 0,6 (фла-
кон 100 еД). Активность препара-
тов, исследованная с применени-
ем LD50, по данным разных компа-
ний, варьирует. В связи с этим су-
ществуют разночтения при срав-
нении ботулотоксинов (conversion 
ratio). полученные в работе зна-
чения отличаются от традицион-
но принимаемых соотношений 
(ботокс : ксеомин = 1 : 1; Диспорт : 
ботокс = 3 : 1). результаты позво-
ляют сделать заключение о кор-
рекции сравнительных значений 
при анализе эффективности раз-
личных форм ботулотоксинов.
несмотря на сравнительно непро-
должительный период клиниче-
ской жизни, безопасность и эф-
фективность ксеомина достаточ-
но полно исследованы в ряде кон-
тролируемых испытаний. В част-
ности, показаны эффективность 
и безопасность препарата в срав-
нении с плацебо [3] и в сравне-
нии с препаратом ботокс [4] в ле-
чении блефароспазма. Аналогич-
ные результаты в лечении церви-
кальной дистонии (спастической 
кривошеи) приведены в работах 
C. Comella и соавт. (2009) [5] и 
R. Benecke и соавт. (2005) [6]. 
одним из недавно зарегистриро-

ванных клинических показаний к 
применению ксеомина является 
спастичность руки после инсуль-
та, и в этой проблеме ксеомин яв-
ляется испытанно эффективным и 
безопасным средством [7, 8]. 
В работе M. Barnes и соавт. [7] 
в проспективном многоцентро-
вом рандомизированном сле-
пом исследовании с параллельны-
ми группами изучали эффектив-
ность и безопасность препарата 
ксеомин в двух вариантах разве-
дения у пациентов со спастично-
стью верхней конечности различ-
ной этиологии. 192 пациента были 
рандомизированы для получения 
препарата ксеомин, разведенно-
го в концентрации либо 20 еД/мл 
(большой объем), либо 50 еД/мл 
(маленький объем). максималь-
ная общая введенная доза соста-
вила 495 еД. после инъекции па-
циенты наблюдались в течение 
12 недель, а также в течение еще 
8 недель проводился мониторинг 
безопасности. результаты, полу-
ченные авторами, убедительно ил-
люстрируют безопасность и вы-
сокую эффективность ксеомина 
в лечении пациентов с постин-
сультной спастичностью, причем 
этот эффект приниципиально не 
зависел от разведения препара-
та. к 4-й неделе 57,1% пациентов, 
получавших препарат ксеомин, 
продемонстрировали реакцию по 
шкале DAS в отношении главной 
терапевтической цели: 63,0% па-
циентов в группе с разведением 
20 еД/мл; 52,4% пациентов в груп-
пе с разведением 50 еД/мл. Эффек-
тивность в обеих группах разведе-
ния препарата ксеомин была оди-
наковой. об улучшении глобаль-
ной оценки эффективности сооб-
щили 79,9% пациентов и 89,0% ис-
следователей. 
В другом крупном проспектив-
ном многоцентровом рандомизи-
рованном двойном слепом плаце-
боконтролируемом исследовании 
P. Kanovsky и соавт. изучалась кли-
ническая эффективность и безо-
пасность препарата ксеомин при 
постинсультной спастичности 
верхней конечности [8]. Всего в ис-
следование было включено 148 па-
циентов: 75 были рандомизирова-
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ны в группу плацебо и 73 – в груп-
пу препарата ксеомин. препарат 
ксеомин вводили фиксированны-
ми дозами для каждой мышцы, ре-
комендованными группой изуче-
ния спастичности WE MOVE, мак-
симальная доза составила 400 еД за 
одно посещение. лечение запястья 
и сгибателей пальцев было обя-
зательным, другие группы мышц 
верхней конечности лечили в за-
висимости от клинической необхо-
димости. Главным критерием эф-
фективности являлась степень ре-
акции на лечение (реакция опреде-
лялась как улучшение на ≥ 1 балл 
по шкале Ashworth) сгибателя за-
пястья к 4-й неделе. к другим кри-
териям оценки результата относи-
лись общая оценка положитель-
ного эффекта лечения (определяв-
шаяся пациентом, исследователем 
и лицом, осуществлявшим уход), а 

также частота побочных эффектов. 
результаты данного исследования 
являются самой масштабной ил-
люстрацией клинической резуль-
тативности ксеомина у пациентов 
с постинсультной спастичностью. 
к 4-й неделе введение препарата 
ксеомин позволило достичь значи-
тельного улучшения тонуса (улуч-
шение ≥ 1 балл по шкале Ashworth) 
всех мышц, подвергшихся лече-
нию после первой инъекции. об-
щая оценка эффективности лече-
ния исследователями, пациентами 
и лицами, осуществлявшими уход 
(p ≤ 0,001), как «хорошо» или 
«очень хорошо» была выставле-

на для значительно большей доли 
пациентов в группе лечения пре-
паратом ксеомин по сравнению с 
группой плацебо. препарат ксео-
мин хорошо переносился при вве-
дении дозы до 435 еД (одному па-
циенту ввели немного больше пре-
парата, чем рекомендованные мак-
симальные 400 еД; средняя доза 
составила 320 еД). у схожего ко-
личества пациентов в обеих груп-
пах наблюдался как минимум 
один побочный эффект (ксеомин: 
21 пациент, плацебо: 20 пациентов): 
дизестезия (0,7%), головная боль 
(2,0%), гипестезия (0,7%), чувство 
жара (2,7%), дисфагия (0,7%), боль 
в месте инъекции (0,7%), гематомы 
в месте инъекции (0,7%). большин-
ство побочных эффектов имело 
умеренную или среднюю степень 
выраженности. о серьезных по-
бочных эффектах, обусловленных 
введением препарата ксеомин, не 
сообщалось. 
учитывая, что главной целью 
освобождения ксеомина от ком-
плексообразующих белков было 
снижение иммуногенности пре-
парата при повторных инъекци-
ях, представляют интерес резуль-
таты исследования формирования 
нейтрализующих антител в экспе-
рименте и клинической практи-
ке. В работах W. Jost и соавт. [9] и 
P. Kanovsky [10] убедительно по-
казано отсутствие формирования 
нейтрализующих антител к боту-
лотоксину после повторных инъ-
екций ксеомина. 
таким образом, резюмируя срав-
нительные и клинические иссле-
дования ксеомина, можно заклю-
чить, что
 ■ ксеомин – чистый нейроток-

син, свободный от комплексо-
образующих белков, что снижа-
ет его потенциальную иммуно-
генность;

 ■ ксеомин по эффективности 
сравним с ботоксом;

 ■ ксеомин является безопасным 
и высокоэффективным препа-
ратом для лечения фокальных 
дистоний и постинсультной спа-
стичности;

 ■ ксеомин очень стабилен: может 
храниться при комнатной темпе-
ратуре в течение 48 месяцев.

Ксеомин в косметологии
Для быстроразвивающейся кос-
метологии интерес представляют 
исследования, посвященные безо-
пасности и эффективности ксе-
омина в лечении гиперкинети-
ческих мимических морщин. 
В одном из исследований, прове-
денных в Германии [11], изучена 
эффективность применения ксе-
омина (доза – 20–23 еД) для лече-
ния линий глабеллы у 10 женщин 
в возрасте 29–61 год. результат ле-
чения был оценен как «хороший» 
или «очень хороший» у 90 и 89% 
пациенток после 2 и 12 недель со-
ответственно. только у одной жен-
щины в качестве временного не-
желательного явления отмечалась 
голо вная боль. В одном из первых 
исследований эффективности ксе-
омина и ботокса в эстетической 
медицине, проведенном у 10 паци-
ентов с линиями улыбки, были по-
казаны сравнимые сила и длитель-
ность эффекта обоих препаратов 
[12]. российский опыт примене-
ния ксеомина в косметологии не 
отстает от международного и в ря-
де случаев даже превосходит его. 
Это отражено в последнем изда-
нии методических рекомендаций 
по применению ксеомина в эсте-
тической косметологии, где обоб-
щен опыт эстетической коррекции 
как традиционных зон – верхней 
и средней трети лица, так и совре-
менных способов коррекции ниж-
ней трети лица и шеи.

Заключение
таким образом, препарат нового 
поколения бтА ксеомин по сво-
ей эффективности и безопасности 
аналогичен испытанным препара-
там ботулотоксина первого поко-
ления, а по целому ряду свойств 
имеет ряд несомненных преиму-
ществ. Ведущими преимущества-
ми являются биологическая чи-
стота препарата, низкая иммуно-
генность, стабильность при хра-
нении при комнатной температу-
ре, что наряду с доказанной безо-
пасностью и эффективностью по-
зволяет считать препарат ксеомин 
«золотым стандартом» амбулатор-
ной неврологической и эстетиче-
ской ботулинотерапии. 
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В статье представлен опыт диагностики и лечения околосуставной 
патологии мягких тканей. Компонентом комплексного 

лечения болевого синдрома при периартикулярной патологии 
является локальная терапия с применением нестероидных 

противовоспалительных препаратов. Эффект применения 
двухкомпонентного геля для наружного применения на основе 

ибупрофена и ментола природного происхождения ДИП Рилиф связан 
с уменьшением боли, подавлением локального воспаления.

периартикулярная патоло-
гия широко распростра-
нена и включает в себя 

огромный спектр изменений – 
от синдромов, выделенных в от-
дельные нозологические едини-
цы, до симптомов, сопутствую-
щих ревматологическим заболе-
ваниям.

при описании патологии мяг-
ких тканей обычно используют 
следующие понятия:
 ■ тендинит – воспаление ткани 

сухожилия;
 ■ теносиновит/тендовагинит – 

воспаление ткани сухожилия 
и сухожильного влагалища;

 ■ энтезит/энтезопатия – воспа-
ление ткани сухожилия в ме-
сте прикрепления его к кости;

 ■ бурсит – воспаление синови-
альных сумок.

Периартикулярные заболевания 
плечевого сустава
периартикулярные заболевания 
плечевого сустава представлены 
несколькими нозологическими 
формами: 
1) изолированное поражение су-
хожилий мышц, окружающих 
сустав (дегенерация, воспале-
ние, частичные и полные разры-
вы): тендинит мышц вращатель-
ной манжеты (с указанием кон-
кретной мышцы), тендинит дву-
главой мышцы плеча, кальцифи-
цирующий тендинит, разрыв (ча-
стичный или полный) сухожилий 
мышц области плечевого сустава; 
2) диффузное невоспалительное 
поражение капсулы плечевого су-
става (ретрактильный капсулит); 
3) субакромиальный синдром 
(комплексное поражение струк-

тур, окружающих субакромиаль-
ную сумку). 
Шаровидное строение плечевого 
сустава позволяет производить 
разнообразные движения: сгиба-
ние, разгибание, отведение, при-
ведение и ротацию. Следует пом-
нить, что угол движения в плече-
вом суставе без участия лопат-
ки характеризует истинный объ-
ем движений в нем, а с участием 
их – полный объем. 
при тестировании отведения 
плеча боль в суставе может воз-
никнуть, когда угол отведения 
достигает 70–90°. Это связано с 
тем, что большой бугорок пле-
чевой кости поднимается вплот-
ную к акромиальному отростку 
и может сдавливать проходящие 
здесь структ уры (сухожилие 
надостной мышцы и субакроми-
альную сумку). при продолже-
нии подъема руки большой бу-
горок отходит от акромиально-
го отростка и боли значительно 
уменьшаются. такая болезнен-
ная дуга характерна для тенди-
нита надостной мышцы или су-
бакромиального бурсита. появ-
ление боли в момент максималь-
ного отведения руки в плечевом 
суставе (до 160–180°) указы-
вает на поражение ключично-
акромиального сустава. при пе-
реднем вывихе отмечается сме-

патология мягких тканей 
области плечевого 
и тазобедренного суставов: 
диагностика и лечение

Терапия боли
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щение головки плечевой кости 
кпереди и книзу, что ведет к ха-
рактерному изменению конту-
ров плеча и резкому ограниче-
нию подвижности из-за болез-
ненности (табл. 1).
при тендинитах мышц плеча ре-
комендуется следующее:
 ■ избегать движений, вызываю-

щих боль, в течение 2–3 нед.;
 ■ прием нестероидных проти-

вовоспалительных средств 
(нпВС) в период выраженно-
го болевого синдрома, воспа-
ления;

 ■ локальное применение мазей 
и гелей, содержащих нпВС, 
3 раза в день в течение 14 дней 
(в  остром периоде), а также 
раздражающих мазей, усили-
вающих кровоток, – при хро-
ническом течении;

 ■ периартикулярное введение 
глюкокортикоидов (избегать 
при тендините двуглавой мыш-
цы);

 ■ физиотерапевтические мето-
ды  – фонофорез, электрофо-
рез, криотерапия, магнитные 
токи, бальнеотерапия.

лечение кальцифицирующего 
тендинита сухожилий враща-
тельной манжеты плеча прово-
дится в соответствии с принци-
пами терапии обычного тенди-
нита. однако кальцифицирую-
щий тендинит редко излечива-
ется полностью и часто рециди-

вирует. есть данные о том, что в 
ряде случаев эффективна экстра-
корпоральная ударноволновая 
терапия, которая оказывает как 
обезболивающее, так и антикаль-
цифицирующее действие. 
Ретрактильный капсулит следу-
ет рассматривать как один из ва-
риантов синдрома рефлекторной 
симпатической дистрофии (изо-
лированно или в рамках синдро-
ма «плечо – кисть»), который от-
личается от тендинитов отсут-
ствием дегенеративного компо-
нента в патогенезе, диффузным 
характером поражения капсу-
лы плечевого сустава, проявля-
ющегося фиброзом, вовлечением 
костных структур в виде регио-
нарного остеопороза.
лечение ретрактильного капсу-
лита направлено на физическую 
реабилитацию с восстановлени-
ем первоначального объема дви-
жений в плечевом суставе, под-
чиняется принципам лечения 
рефлекторной симпатической 
дистрофии. 
Субакромиальный синдром (суб-
акромиальный синдром стол-
кновения) развивается вслед-
ствие нарушения баланса меж-
ду мышцами  – стабилизато-
рами и депрессорами головки 
плечевой кости (надостной, под-
остной, подлопаточной и дву-
главой мышцы плеча), что при-
водит к уменьшению простран-

ства между головкой плечевой 
кости и акромионом, к хрониче-
ской травматизации сухожилий 
мышц вращательной манжеты 
плеча при движениях.
Выделяют следующие стадии 
суб акромиального синдрома:
 ■ I – отек и кровоизлияния в су-

хожилиях;
 ■ II – фиброз, утолщение сухо-

жилий, появление в них ча-
стичных надрывов; 

 ■ III – полные разрывы сухожи-
лий, дегенеративные костные 
изменения, вовлекающие ниж-
нюю поверхность акромиона 
и большой бугорок плечевой 
кости.

лечение субакромиального син-
дрома зависит от степени выра-

ДИП Рилиф – двухкомпонентный гель 
для наружного применения на основе 
ибупрофена 5% и ментола 3% природного 
происхождения, в котором анальгетический 
и противовоспалительный эффекты 
ибупрофена дополняются 
и усиливаются терапевтическими 
свойствами левоментола (оптического 
изомера ментола).

Таблица 1. Выявление симптомов при осмотре пораженных структур области плечевого сустава 

Боль, ограничение движения Поражение структур

при отведении руки Сухожилие надостной мышцы, субакромиальная 
сумка

при максимальном подъеме руки вверх ключично-акромиальный сустав

при наружной ротации (попытка причесаться) Сухожилие подостной и малой круглой мышц

при внутренней ротации (попытка завести руку за спину) Сухожилие подлопаточной мышцы

при сгибании в локтевом суставе и супинации предплечья 
(подъем тяжести, поворот ключа в двери кнаружи) Сухожилие двуглавой мышцы плеча

нарушены (болезненны и/или ограничены) все движения поражение капсулы (или собственно плечевого 
сустава)

боль в области плеча, не связанная с движениями плексит, синдром грудного выхода

Клиническая эффективность
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женности клинических прояв-
лений и стадии процесса. при 
I стадии следует избегать подъе-
ма руки над головой, рекоменду-
ется пробная терапия полными 
дозами нпВС в течение 2 недель, 
подакромиальное введение глю-
кокортикостероидов (ГкС) (по-
вторная инъекция не ранее чем 
через 6 недель), физиотерапевти-
ческое лечение при наличии сла-
бости мышц плечевого пояса (че-
рез 1–2 недели). 
при II стадии – медикаментозное 
лечение (то же, что и при I ста-
дии), при неэффективности тера-
пии в течение года – субакроми-
альная декомпрессия (пересече-
ние клювовидно-акромиальной 
связки с передней акромионо-
пластикой); при III стадии – ар-

троскопическая ревизия суб-
акромиального пространства, 
удаление остеофитов, восстанов-
ление целостности сухожилий.

Поражение периартикулярных 
тканей области тазобедренного 
сустава
тазобедренный сустав – круп-
ный шаровидный сустав, кото-
рый обладает значительным объ-
емом движений: сгибание – раз-
гибание, отведение – приведе-
ние, пронация – супинация. под-
вижность тазобедренного суста-
ва обусловливается особенностя-
ми строения – удлиненной шей-
кой бедренной кости, которая об-
разует с осью конечности угол 
130°. наиболее частыми причи-
нами болей в тазобедренных су-

ставах служат травмы, артриты 
(остеоартроз (оА), ревматоидный 
артрит), асептический некроз го-
ловки бедренной кости, рассекаю-
щий остеохондрит (болезнь пер-
теса), инфекции (например, осте-
омиелит, туберкулезный коксит). 
однако нередко встречается и па-
тология мягких тканей, окружаю-
щих сустав (табл. 2).
наиболее сложная диагностиче-
ская ситуация возникает тогда, 
когда пациент жалуется на боли в 
области тазобедренного сустава, 
но при рентгенологическом ис-
следовании изменений не обна-
руживается. В этих случаях име-
ет значение:
 ■ хорошо собранный анамнез;
 ■ данные физикального обсле-

дования: сочетание болей, воз-

Таблица 2. Периартикулярная патология области тазобедренного сустава

вид патологии Характеристика

Воспаление глубокой сумки большого 
вертела

чаще возникает у женщин 40–60 лет, страдающих оА. боль в области 
большого вертела. боль иррадиирует по наружной поверхности бедра

подвздошно-гребешковый бурсит
припухлость и болезненность определяются по передневнутренней 
поверхности бедра ниже паховой связки, внизу живота. усиление 
болей отмечается при разгибании бедра, ходьбе

Энтезопатия вертела (трохантерит)
невозможность лежать на боку. локальная болезненность вертела. 
Сохранность объема ротации бедра. боль при сопротивлении 
активному отведению бедра

Седалищно-ягодичный бурсит

боль в области седалищного бугра (но сумка расположена более 
поверхностно по отношению к седалищному бугру). развивается 
вторично при сидении на твердой поверхности, особенно у худых 
людей, а также у бегунов. боли могут усиливаться при сгибании бедра

тендинит приводящей мышцы бедра

часто развивается в результате спортивных травм. боли, как правило, 
локализуются в наиболее проксимальной части паховой области, 
вблизи от места прикрепления мышц к костям таза. боли усиливаются 
при отведении ноги в тазобедренном суставе, могут возникнуть 
хромота и определенные ограничения функциональной активности 
пациента

Энтезопатия в области седалищного бугра боль при сидении на жестком основании в области седалищного бугра. 
боль при ходьбе в момент отрыва ноги от пола

Синдром грушевидной мышцы

боли в пояснице, ягодице, крестцово-подвздошном суставе, 
тазобедренном суставе и по задней поверхности бедра. боль 
и слабость мышцы при отведении согнутого до 90° бедра в 
тазобедренном суставе. боль и обнаружение уплотненных пучков 
мышцы при наружной или внутритазовой пальпации. В случае 
грубой компрессии ствола седалищного нерва появляются глубокие, 
тупые, тянущие, простреливающие, иногда жгучие боли, которые 
усиливаются в основном ночью, в тепле и при перемене погоды. боли 
и другие симптомы могут уменьшаться в постели, но появляются или 
усиливаются в положении сидя или стоя, при вставании из положения 
сидя или приседании из положения стоя

Терапия боли



Ре
кл

ам
а



48

никающих при крайнем отве-
дении и внутренней ротации, 
позволяет подозревать артрит 
или остеонекроз; ограничение 
движений в прямой проекции 
у больных сахарным диабетом 
позволит заподозрить адгезив-
ный капсулит;

 ■ наличие таких общих призна-
ков, как слабость, лихорадка, 
уменьшение массы тела или 
усиление боли ночью, требует 
специального лабораторного 
исследования для исключения 
опухоли или скрыто протекаю-
щих инфекционных процессов. 

наиболее частой причиной боли 
являются бурситы в области 
больших вертелов, для которых 
характерны:

 ■ боли глубокие, иногда жгу-
чие, преимущественно по ла-
теральной поверхности суста-
ва и бедра. боль возрастает 
при ходьбе по ровной поверх-
ности и лестнице, сидении на 
корточках, сочетается с хромо-
той у 15% пациентов;

 ■ боли уменьшаются в покое, 
но периодически могут уси-
ливаться по ночам, особенно 
в положении лежа на больной 
стороне;

 ■ при пальпации отмечается на-
пряжение в зоне большого вер-
тела; 

 ■ ощущается сопротивление при 
отведении бедра в положении 
пациента лежа в противопо-
ложном направлении, при этом 
может возникнуть ощущение 
дискомфорта.

лечение околосуставной патоло-
гии области тазобедренного су-
става должно проводиться с уче-
том основного заболевания (на-
пример, при оА – назначение хон-
дропротективных средств, кон-
троль массы тела; при серонега-
тивном спондилоартрите – назна-
чение болезнь-модифицирующих 
препаратов (бмп) (сульфасала-
зин, метотрексат и др.), при тубер-
кулезном коксите – противотубер-
кулезных специфических средств 
и т.д.). нередко основными мето-
дами лечения становятся локаль-
ное введение глюкокортикои-
дов, проведение электрофореза и 
ионофореза, назначение миоре-
лаксантов.
одним из основных направле-
ний в лечении околосуставной 
патологии мягких тканей яв-
ляется назначение различных 
форм нпВС. противовоспали-
тельная и анальгетическая ак-
тивность нпВС связана с умень-
шением продукции простаглан-
динов. противовоспалительное 
действие нпВС обусловлено по-
давлением активности циклоок-
сигеназы (цоГ) – основного фер-
мента метаболизма арахидоно-
вой кислоты, катализирующего 
ее превращение в простагланди-
ны. механизмы действия нпВС 
достаточно хорошо изучены, 
описаны также основные побоч-
ные эффекты данной группы ле-
карственных средств, ограничи-
вающие их применение у паци-
ентов в группах риска. Альтерна-
тивой пероральному и паренте-
ральному использованию нпВС, 
а также важным вспомогатель-
ным компонентом комплексного 
лечения болевого синдрома при 
периартикулярной патологии яв-
ляется локальная терапия с при-
менением нпВС. 
В настоящее время сформулиро-
ваны основные требования к пре-
паратам, применяемым для ло-
кальной терапии: высокая эффек-

тивность, отсутствие местных 
токсических и аллергических ре-
акций на препарат,  способность 
лекарственного средства прони-
кать через кожу, достигая ткани-
мишени; концентрация препара-
тов в сыворотке крови не долж-
на достигать уровня, приводяще-
го к побочным эффектам. наибо-
лее удачной формой для локаль-
ной терапии является гель, в со-
ставе которого содержится спирт, 
обеспечивающий быстрое вса-
сывание действующего вещества 
в поверхностно расположенные 
структуры сустава. поэтому при-
менение геля является оправдан-
ным по сравнению с мазями или 
кремами и более экономичным. 
Всем этим требованиям отвеча-
ет Дип рилиф – двухкомпонент-
ный гель для наружного приме-
нения на основе ибупрофена 5% 
и ментола 3% природного проис-
хождения, в котором анальгети-
ческий и противовоспалитель-
ный эффекты ибупрофена допол-
няются и усиливаются терапевти-
ческими свойствами левоментола 
(оптического изомера ментола) за 
счет рефлекторной реакции, свя-
занной с раздражением нервных 
окончаний кожи, стимуляцией 
ноцицепторов. благодаря транс-
дермальному проводнику (диизо-
пропаноламин), входящему в со-
став основы геля, молекулы ибу-
профена в связанном состоянии 
проникают сквозь поверхност-
ный слой кожи. ментол способ-
ствует выделению сосудорасши-
ряющих пептидов, что приводит 
к дополнительному отвлекающе-
му и обезболивающему эффекту, 
вызывая ощущение легкой про-
хлады. 
Для усиления локального про-
тивовоспалительного эффекта 
средство следует наносить мно-
гократно в течение дня. клини-
ческие исследования последних 
лет показали, что минимальным 
является 4-кратное нанесение 
локального средства в течение 
суток. при активном воспалении 
с максимально выраженными бо-
лями количество нанесений пре-
парата следует увеличить до 6 раз 
в день. 

ДИП Рилиф – комбинированный 
препарат, содержащий в своем составе 

ибупрофен (НПВС) (при наружном 
применении оказывает анальгезирующее и 

противовоспалительное действие) 
и ментол (оказывает местнораздражающее 

действие). Небольшое количество геля 
наносят тонким слоем на пораженный 

участок и втирают легкими движениями до 
полного впитывания 2–4 раза в день. Курс 

лечения не должен превышать 10 дней.

Терапия боли
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тревожные расстройства 
в общей медицинской практике: 
диагностика и терапия
Тревожные расстройства – патологические состояния, основными клиническими признаками 
которых являются физические и психические симптомы тревоги, не связанные с органическим 
поражением мозга или психическим заболеванием. Особенно высока распространенность тревожных 
расстройств среди людей, страдающих теми или иными соматическими заболеваниями (сердечно-
сосудистая патология, хронические заболевания ЖКТ и органов дыхания, дерматозы 
и др.). Зачастую тревожные расстройства остаются нераспознанными – основное внимание как 
пациенты, так и врачи уделяют соматическим симптомам. Вопросам своевременной диагностики 
и рациональной фармакотерапии тревожных расстройств был посвящен симпозиум компании 
«Фармстандарт», состоявшийся в рамках 2-й Российской междисциплинарной научно-практической 
конференции «Функциональные расстройства в общей медицинской практике». 

Расстройства адаптации тревожного ряда – 
возможности терапии

Д.м.н., профессор кафедры нервных болезней перво-
го мГму им. и.м. Сеченова о.В. ВоробьеВА под-
черкнула, что стресс, тревога и депрессия являются 
значимыми факторами в развитии и прогрессирова-
нии широкого круга заболеваний – от астмы и кар-
диоваскулярной болезни до рака и Вич-инфекции. 
понятие «стресс» впервые было описано T.R. Glynn 
в 1910 г. и благодаря классическим работам H. Selye 
(1936) прочно вошло в обыденную жизнь. Стресс в 
широком смысле можно определить как неспеци-
фическую реакцию организма на ситуацию, которая 
требует большей или меньшей функциональной пе-
рестройки организма с целью адаптации к данной си-
туации. на воздействие стрессорного фактора орга-
низм отвечает повышением артериального давления, 
увеличением частоты сердечных сокращений, акти-
вацией свертывания крови, супрессией болевой чув-
ствительности и репродуктивной функции и т.д. Ве-
роятность возникновения патологического (пролон-
гированного или сниженного) ответа на стресс и вы-
раженность реакции зависят от интенсивности, дли-
тельности действия, новизны и значимости стрессо-
вых факторов, наследственных особенностей, жиз-
ненного опыта индивидуума и др. 
Согласно DSM-III-R (Diagnostic and Statistical Manual 
of mental disorders — руководство по диагностике и 

статистике психических расстройств, редакция тре-
тья, пересмотренная), расстройство адаптации явля-
ется патологической реакцией на отчетливо обнару-
живаемый психосоциальный стресс или стрессы, ко-
торая проявляется в течение трех месяцев после на-
чала воздействия стресса. на дезадаптативный ха-
рактер реакции указывают симптомы, выходящие за 
рамки нормы и ожидаемых реакций на стресс и рас-
стройства в профессиональной деятельности, обыч-
ной социальной жизни или во взаимоотношениях с 
другими лицами. при этом расстройство не является 

Профессор О.В. Воробьева
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реакцией на чрезвычайный стресс или обострением 
ранее существовавшего психического заболевания. 
реакция дезадаптации длится не более 6 месяцев, ес-
ли симптомы сохраняются и далее, то диагноз рас-
стройства адаптации пересматривается.
пациенты с расстройствами адаптации находятся 
в нервозном состоянии, у них постоянно возника-
ют ощущения тревоги, напряжения, чувство угрозы. 
они плаксивы, раздражительны, возбуждены, нетер-
пеливы, жалуются на быструю утомляемость и нару-
шения сна. 
В качестве классического примера расстройства 
адаптации профессор Воробьева привела следую-
щий клинический случай. пациентка Ф., 35 лет, со-
матически здорова, в детстве были простые фобии 
(страх темноты, высоты). В дальнейшем боязнь вы-
соты переросла в страх летать на самолете. В ноябре 
2006 г. во время полета остро возникли подергива-
ния в мышцах шеи и правой руки, которые в даль-
нейшем стали повторяться, локализуясь в различных 
участках тела, преимущественно в нижних конечно-
стях. невролог предположил у нее боковой амиотро-
фический склероз. из Сми пациентка узнала о фа-
тальном прогнозе предполагаемого у нее заболева-
ния, испугалась, много плакала, не могла занимать-
ся привычной деятельностью, общаться с родствен-
никами, знакомыми. у нее возникли нарушения сна, 
она засыпала только после приема снотворного, про-
сыпалась от кошмарных сновидений. было проведе-
но обследование, диагноз «боковой амиотрофиче-
ский склероз» был снят, но у пациентки сохранялись 
жалобы на общую слабость, нарушение ночного сна, 
снижение аппетита, чувство беспокойства, мышеч-
ные подергивания в правой руке и левой ноге. паци-
ентка была обследована, и в неврологическом стату-

се были определены классические проявления гипер-
вентиляционного синдрома и скрытой нейрогенной 
тетании: симптом хвостека 2-й степени, позитивная 
проба труссо (манжеточная ишемическая проба), 
крампи, карпо-педальные спазмы, а также эквива-
ленты гипервентиляции (дополнительные вздохи во 
время беседы, предрасположенность к зевоте, перио-
дическое ощущение нехватки воздуха). таким обра-
зом, в представленном случае у пациентки – тревож-
ной личности – в связи со специфическим триггером 
(полет на самолете) усилилась тревога. Соматические 
симптомы тревоги (мышечное напряжение, мышеч-
ные подергивания) были катастрофически оцене-
ны пациенткой и получили подкрепление со сторо-
ны врача (ошибочная диагностика заболевания с фа-
тальным прогнозом), что явилось для пациентки вы-
сокозначимым стрессором и привело к развитию за-
болевания. был поставлен диагноз – расстройство 
адаптации со смешанным тревожно-депрессивным 
настроением; гипервентиляционный синдром, скры-
тая нейрогенная тетания.
профессор Воробьева подробно остановилась на ме-
дикаментозной терапии тревожных расстройств, в 
том числе расстройств адаптации, которая включа-
ет назначение антидепрессантов, растительных пре-
паратов, барбитуратов, нейролептиков, транквили-
заторов и других лекарственных средств. С начала 
1990-х гг. препаратами первого выбора при лечении 
всех видов тревожных расстройств становятся селек-
тивные ингибиторы обратного захвата серотонина 
(СиоЗС). однако на первых этапах терапии прихо-
дится использовать препараты-корректоры в связи 
с тем, что большинство антидепрессантов обладают 
отложенным эффектом и, кроме того, у пациентов 
часто возникает тревога ожидания, что ведет к усу-
гублению симптоматики. Следует помнить, что фар-
макологические взаимодействия между бензодиазе-
пинами и СиоЗС могут приводить к уменьшению 
скорости синтеза серотонина и его высвобождению, 
снижению электрической активности серотонинер-

Афобазол не связывается 
непосредственно с ГАМК-рецептором, 
а воздействует на сигма-1-
рецепторы, стабилизируя ГАМК-
бензодиазепиновые рецепторы 
и восстанавливая их чувствительность 
к эндогенным медиаторам торможения. 
Дополнительными мишенями его 
действия являются рецепторы 
мелатонина МТ1 и МТ3 и регуляторный 
участок моноаминооксидазы-А.

Афобазол уменьшает выраженность 
вегетативных проявлений 
(повышенная потливость, учащенное 
сердцебиение, ощущение нехватки 
воздуха, учащенное дыхание, 
головные боли и головокружение) 
у пациентов, страдающих тревожными 
расстройствами.
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гических нейронов. таким образом, бензодиазепины 
могут снижать терапевтический эффект антидепрес-
сантов. между тем анксиолитики небензодиазепино-
вого ряда обладают определенными преимущества-
ми, такими как быстрое развитие и мощность эф-
фекта, узкий спектр побочных действий, отсутствие 
эффекта привыкания и зависимости и др. именно по-
этому в качестве препарата-корректора при назначе-
нии СиоЗС может применяться селективный анксио-
литик, не относящийся к классу агонистов бензодиа-
зепиновых рецепторов, – препарат небензодиазепи-
нового ряда Афобазол. 
Афобазол не связывается непосредственно с ГАмк-
рецептором, а воздействует на сигма-1-рецепторы, 
стабилизируя ГАмк-бензодиазепиновые рецеп-
торы и восстанавливая их чувствительность к эн-
догенным медиаторам торможения. Дополнитель-
ными мишенями его действия являются рецепто-
ры мелатонина мт1 и мт3 и регуляторный участок 
моноаминооксидазы-А. профессор Воробьева так-
же отметила, что целевыми синдромами для назначе-
ния анксиолитиков небензодиазепинового ряда, та-
ких как Афобазол, могут быть:
 ■ «мягкое» тревожное расстройство (при отсут-

ствии вторичных ассоциативных симптомов);
 ■ расстройства адаптации;
 ■ острая тревога;
 ■ тревога, индуцированная приемом антидепрес-

сантов или их отменой;
 ■ нарушения сна, связанные с тревогой;
 ■ предпочтения пациента.

Афобазол уменьшает выраженность вегетатив-
ных проявлений (повышенная потливость, учащен-
ное сердцебиение, ощущение нехватки воздуха, уча-
щенное дыхание, головные боли и головокружение) 
у пациентов, страдающих тревожными расстрой-
ствами.

Расстройства адаптации 
в дерматологической практике

«при дерматологических заболеваниях проявляются 
серьезные психические расстройства: начиная от пси-
хогенных расстройств, заканчивая психиатрически-
ми», – отметил в начале своего выступления к.м.н., 
доцент кафедры психиатрии и психосоматики пер-
вого мГму им. и.м. Сеченова и.Ю. ДороЖенок. 
психическая патология отмечается у 30–40% боль-
ных с кожной патологией, из них у 60–80% отмеча-
ются депрессии, у 40–60% – расстройства личности, 
у 8–12% – органические, эндогенные и бредовые рас-
стройства, у 6–8% – дисморфофобия. В свою оче-
редь, нозогенные реакции сопровождают распро-
страненные формы псориаза в 25–50% случаев, угре-
вую сыпь – более 30%, генитальный герпес – 40–50%, 
тяжелые формы атопического дерматита – в 70% на-

блюдений. В дерматологической практике встреча-
ются следующие психические расстройства: дер-
матозойный бред, невротические и соматоформ-
ные расстройства (патомимия, невротические экс-
кориации, экскориированные акне, трихотиллома-
ния, онихофагия) и психические расстройства, ко-
морбидные хроническим дерматозам (рекуррент-
ные и психогенные депрессии, нозогенные реакции, 
ипохондрические расстройства). нозогенные реак-
ции (тревожно-депрессивные, сенситивные, социо-
фобические) при хронических дерматозах возника-
ют вслед за острым дебютом дерматоза на фоне ги-
перемии, мокнутия, шелушения, обезображиваю-
щих высыпаний, выраженного зуда. они проявля-
ются тревогой, избегающим поведением, сенситив-
ными идеями физического недостатка, гипотимией с 
тревожно-ипохондрической симптоматикой.
и.Ю. Дороженок остановился на принципах лече-
ния психодерматологических расстройств. при дер-
матозойном бреде, тяжелых формах патомимии, де-
прессии с высоким суицидальным риском в психиа-
трическом стационаре проводится терапия с исполь-
зованием всего спектра психотропных средств (как 
традиционных, так и новых поколений) при консуль-
тативной помощи дерматолога. при невротических 
экскориациях, экскориированных акне, нозогенных 
тревожных, тревожно-депрессивных реакциях, ко-
морбидных хроническим дерматозам непсихотиче-
ских депрессиях в дерматологической клинике про-
водится психофармакотерапия препаратами первого 
ряда при консультативном участии психиатра.
В терапии психических расстройств в клинике кож-
ных болезней используется сочетанное применение 
психотропных и соматотропных средств: современ-
ных антидепрессантов (СиоЗС, тианептин, пира-
зидол), производных бензодиазепина (альпрозолам, 
лоразепам, транксен), производных бензимидазола 

К.м.н. И.Ю. Дороженок
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(Афобазол), атипичных нейролептиков (сульпирид, 
хлорпротиксен, кветиапин, рисперидон), антигиста-
минных препаратов, витаминов, кортикостероидов. 
на базе межклинического психосоматического отде-
ления при клинике кардиологии первого мГму им. 
и.м. Сеченова (руководитель – акад. рАмн, проф. 
А.б. Смулевич) и клиники кафедры кожных и ве-
нерических болезней лечебного факультета перво-
го мГму им. и.м. Сеченова (зав. кафедрой – проф. 
о.л. иванов) было проведено исследование с целью 
изучения эффективности и безопасности небензоди-
азепинового транквилизатора Афобазола в терапии 
тревожных расстройств у больных дерматологиче-
ской клиники. Афобазол назначался курсами длитель-
ностью 42 дня (6 недель) в форме трехкратного суточ-
ного приема, независимо от приема пищи, 30 больным 
с хроническими дерматозами. начальная доза Афоба-
зола составляла 30 мг/сут. при неэффективности те-
рапии допускалось увеличение дозы до 60 мг/сут. В хо-
де исследования исключалось назначение других пси-
хотропных средств. Все пациенты получали традици-
онную дерматологическую терапию: антигистамин-
ные препараты, сорбенты, витамины, местное мазевое 
лечение и физиотерапевтические процедуры.
психические расстройства в изученной выборке бы-
ли представлены психогенными тревожными ре-
акциями, которые, согласно критериям мкб-10, 
относятся к расстройствам адаптации (F43.2). 
у 11 пациентов выявлялись психогенные тревож-
ные реакции, провоцирующие обострение дерма-
тоза. тревожные симптомокомплексы развивались 
на фоне различных психогений и служили прово-
цирующим фактором в манифестации/экзацерба-
ции дерматоза. обострения кожного заболевания 
чаще возникали сразу же после стрессовых ситуа-
ций (ссора с близкими, сдача вступительных экзаме-
нов, дорожно-транспортное происшествие, болезнь 
родственников). клинические проявления другой 
части психогений (19 пациентов) были представле-
ны тревожно-ипохондрическими, тревожными с вы-
явлением социофобий и тревожно-депрессивными 
нозогенными реакциями. изученные нозогении 
формировались у больных с острым дебютом или 
длительным, упорным, рецидивирующим течением 

хронических дерматозов на фоне выраженного зуда, 
распространенных высыпаний с островоспалитель-
ными изменениями кожи в виде яркой гиперемии, 
отека, мокнутия, обильного шелушения, в полови-
не случаев с локализацией сыпи на лице и других от-
крытых участках кожи.
В результате применения Афобазола произошла ре-
дукция общего уровня тревоги, дезактуализация 
стрессогенных переживаний, снижение интенсивно-
сти тревожно-ипохондрических опасений, редукция 
неглубокой социофобической симптоматики, норма-
лизация когнитивных функций, улучшение кожного 
статуса у всех завершивших исследование пациен-
тов. побочные эффекты были незначительны. 
и.Ю. Дороженок отметил, что Афобазол активно 
применяется в дерматологии в рамках комбиниро-
ванной терапии расстройств адаптации:
 ■ при психогенных тревожных реакциях, предше-

ствующих обострению дерматоза (например, роза-
цеа, экзема, атопический дерматит, псориаз): Афо-
базол (20–60 мг/сут) + сульпирид (100–200 мг/сут);

 ■ тревожно-ипохондрических нозогенных реакци-
ях (атопический дерматит, псориаз): Афобазол 
(20–40 мг/сут) + кветиапин (25–100 мг/сут);

 ■ социофобических нозогенных реакциях с ко-
морбидными оФр: Афобазол (40–60 мг/сут) + 
СиоЗС (флювоксамин (150–200 мг/сут), пароксе-
тин (20–40 мг/сут), циталопрам (20–40 мг/сут));

 ■ тревожно-депрессивных нозогенных реакциях: 
Афобазол (20–40 мг/сут) + антидепрессанты двой-
ного действия (венлафаксин (75–150 мг/сут), мил-
наципран (50–150 мг/сут)). 

таким образом, все вышесказанное свидетельствует,  
что Афобазол является эффективным средством мо-
нотерапии неглубоких расстройств адаптации тре-

Афобазол хорошо переносится 
пациентами (не вызывает аллергических 
реакций, не вступает в неблагоприятные 
интеракции с дерматологическими  
и психотропными средствами).

Афобазол является эффективным 
средством монотерапии неглубоких 
расстройств адаптации тревожного 
спектра в дерматологической клинике. 
Выявлена эффективность Афобазола 
в сочетании с психотропными 
препаратами первого ряда различных 
фармакологических классов, 
применяемых при психосоматических 
расстройствах в рамках 
комбинированной терапии.
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вожного спектра в дерматологической клинике. Вы-
явлена эффективность Афобазола в сочетании с пси-
хотропными препаратами первого ряда различных 
фармакологических классов, применяемых при пси-
хосоматических расстройствах в рамках комбиниро-
ванной терапии. Афобазол хорошо переносится па-
циентами (не вызывает аллергических реакций, не 
вступает в неблагоприятные интеракции с дермато-
логическими  и психотропными средствами). на фо-
не применения препарата отмечается значительное 
улучшение кожного статуса. 

Нозогенные реакции при сердечно-сосудистых
заболеваниях 

Спектр психических расстройств при сердечно-
сосудистой патологии очень широк: чаще других 
распространены расстройства адаптации (54%), со-
матоформные расстройства (17%), расстройства де-
прессивного (12%) и астенического (7%) спектра и 
др. Д.м.н., профессор С.В. иВАноВ (научный центр 
психического здоровья рАмн) обратил внимание, 
что речь идет не о нозологиях, а о состояниях, то есть 
фактически диагноз психического расстройства не 
ставится, однако симптомы присутствуют и требу-
ют рациональной терапии. классическая тревожная 
реакция включает стандартный набор симптомов. 
Это, в первую очередь, тревожные опасения, которые 
проявляются кардиофобией и танатофобией. Возни-
кают соматизированные расстройства, связанные с 
функциями сердечно-сосудистой системы. пациент 
фиксируется на сердечно-сосудистых нарушениях, в 
первую очередь на изменении артериального давле-
ния, проверке пульса (ипохондрическая рефлексия). 
тревога проявляется лабильностью настроения, дис-
форическими реакциями, инсомнией (ранней и сред-
ней), снижением аппетита. тревожные реакции ча-

сто наблюдаются в предоперационный период (на-
пример, перед аортокоронарным шунтированием), 
когда ожидание и необходимые процедуры являют-
ся дополнительным стрессовым фактором. 
люди по-разному реагируют на основное заболева-
ние, это зависит от темперамента, характера, воспи-
тания и других факторов. один из распространен-
ных вариантов – «невроз ожидания», когда пациент 
опасается неблагоприятного исхода операции, не-
контролируемого поведения во время/после наркоза, 
инвалидизации в будущем. Это состояние сопрово-
ждается соматоформными (функциональными) рас-
стройствами: кардионеврозом (амплификация сим-
птомов ибС: кардиалгии, изменения ритма, колеба-
ния АД), синдромом гипервентиляции и др. Другой 
вариант – дезактуализация тревоги, частично неосо-
знанная. такой пациент оптимистичен, бодр, практи-
чески не обращается с жалобами, подчеркнуто снис-
ходительно относится к проявлению своей болезни, 
поддерживает окружающих, он оптимист, который 
убежден, что все будет хорошо. однако это состоя-
ние, которое тоже требует вмешательства. Врачу не 
следует обольщаться, потому что за этой бравадой 
кроются все те же тревожные расстройства, которые 
пациент старается не демонстрировать. 
В большинстве случаев при подобных реакциях на 
стресс достаточно назначения анксиолитика, напри-
мер такого препарата, как Афобазол. Афобазол – 
анксиолитик нового поколения, который принципи-
ально отличается от бензодиазепиновых транквили-
заторов. Афобазол не взаимодействует с большин-
ством лекарственных средств, применяемых в тера-
пии, и он очень редко вызывает побочные эффекты. 
профессор иванов привел результаты исследования, 
в котором принимали участие и кардиологи, и психи-
атры (В.Э. медведев, А.п. троснова, А.В. Доброволь-
ский, 2007). В исследование были включены 30 паци-
ентов с ишемической болезнью сердца, стенокарди-
ей I, II ст., гипертонической болезнью I, II ст., арит-
мией, в том числе у 16 пациентов диагностировано 
2 и более расстройств. Афобазол назначался в дозах 
от 30 до 60 мг в сутки (средняя суточная доза – 50 мг) 
в течение 6 недель на фоне соматотропной терапии. 
Выраженное клиническое действие Афобазола под-
тверждалось достоверной редукцией исходных бал-
лов тревоги по шкале Гамильтона (HAм-А) (рис. 1). 
улучшение состояния больных отмечалось с 1-й не-
дели терапии и нарастало к 42-му дню. при этом по-
степенно до полной редукции снижалась выражен-
ность различных психических нарушений (фобиче-
ских, соматизированных, тревожно-депрессивных). 
установлен кардиологически благоприятный про-
филь безопасности препарата. на момент окон-
чания терапии у больных изученной выборки не 
зафиксировано возникновения жизнеопасных 
аритмий и/или внутрисердечных блокад. В ходе 
исследования не отмечено изменения АД (вклю-Профессор С.В. Иванов
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чая ортостатическую гипотензию), а также суще-
ственных изменений чСС. не обнаружено и вли-
яния препарата на показатели крови, не зареги-
стрированы клинически значимые взаимодей-
ствия между Афобазолом и средствами для лече-
ния сердечно-сосудистой патологии. прекращение 
приема Афобазола не сопровождалось развити-
ем признаков синдрома отмены (физический дис-
комфорт, головные и мышечные боли, раздражи-
тельность, нарушение сна, усиление тревоги). та-
ким образом, в результате проведенного исследо-
вания получены достоверные доказательства эф-
фективности и безопасности Афобазола в терапии 
тревожных расстройств у больных с коморбидной 
сердечно-сосудистой патологией.
профессор С.В. иванов познакомил слушателей с ре-
зультатами еще двух исследований. б.А. татарский и 
и.н. бисерова в 2007 г. провели исследование эффек-
тивности Афобазола при тревожных нозогенных ре-
акциях у пациентов с пароксизмальной формой фи-
брилляции предсердий. В исследовании принимали 
участие 45 человек со следующими показателями:

 ■ пароксизмы сердцебиения с внезапным началом, 
менее одного или один раз в месяц, длительностью 
менее или равной 48 часам;

 ■ субъективно хорошая переносимость пароксизмов;
 ■ отсутствие гемодинамических нарушений во вре-

мя пароксизмов (одышка, пресинкопальные и син-
копальные состояния);

 ■ отсутствие протекторной антиаритмической те-
рапии.

пациенты были разделены на 2 группы: первая (n = 23) 
принимала пропанорм по необходимости, вторая 
(n = 22) кроме этого получала Афобазол 30 мг/сут. Дли-
тельность терапии составила 17 недель. исследование 
показало, что в результате терапии Афобазолом улуч-
шились соматические показатели, уменьшились про-
явления тревоги, астении, раздражительности, препа-
рат продемонстрировал стабильность эффекта на про-
тяжении всего курса терапии. кроме того, была отме-
чена позитивная динамика кардиологических симпто-
мов: уменьшение частоты и улучшение переносимости 
пароксизмов, сокращение длительности эпизодов арит-
мии, наметилась тенденция к трансформации аритмии 
в бессимптомную форму. побочных эффектов в ходе 
терапии, признаков зависимости или синдрома отме-
ны зафиксировано не было. таким образом, можно ска-
зать, что Афобазол не только уменьшает проявления 
тревоги, но и улучшает течение основного заболевания.
б.Д. Жидких и соавт. в 2007 г. провели исследование, 
в которое были включены 20 пациентов с гиперто-
нической болезнью II ст. им в качестве дополнения 
к стандартной терапии (бета-блокаторы, ингибито-
ры АпФ, статины) был назначен Афобазол 30 мг/сут, 
курс – 10 дней. Для объективной оценки была ис-
пользована шкала общего опросника оценки каче-
ства жизни SF-36. исследование показало, что в ре-
зультате применения Афобазола у больных с гипер-
тонической болезнью произошло достоверное улуч-
шение по следующим подшкалам SF-36:
 ■ «боль» – увеличение способности больных зани-

маться повседневной деятельностью;
 ■ «общее здоровье» – улучшение самочувствия и 

оценки перспектив лечения;
 ■ «жизнеспособность» – увеличение активности.

таким образом, заключил С.В. иванов, Афобазол – 
это селективный анксиолитик нового поколения, ко-
торый не уступает по эффективности производным 
бензодиазепина при пограничных психических рас-
стройствах (тревожных, коэнестезиопатических, 
ситуационных и конституциональных реакциях). 
В сравнении с бензодиазепинами Афобазол обладает 
значимыми преимуществами по профилю безопас-
ности, которые имеют значение для психиатрической 
и общемедицинской практики. еще одним достоин-
ством Афобазола можно назвать простоту схемы ти-
трации дозы, а главное, отсутствие неблагоприятно-
го лекарственного взаимодействия с психотропными 
и соматотропными средствами.  

Афобазол – это селективный анксиолитик 
нового поколения, который не уступает 
по эффективности производным 
бензодиазепина при пограничных 
психических расстройствах (тревожных, 
коэнестезиопатических, ситуационных 
и конституциональных реакциях).
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Рис. 1. Динамика среднего суммарного балла тревоги по шкале HАМ-А 
в течение 42 дней терапии Афобазолом



Функциональные расстройства во всех обла-
стях медицины встречаются значительно ча-
ще, чем органические, они в значительно 

большей степени вызывают инвалидизацию и соци-
альную дезадаптацию больных. как отметил главный 
невролог Департамента здравоохранения г. москвы 
профессор А.н. бойко, «наконец-то этой теме уделя-
ется то внимание, которого она заслуживает», потому 
что «проблемы, обозначенные в научной программе 
конференции, распространены повсеместно». 
Д.м.н., профессор, зав. кафедрой нервных болез-
ней ФппоВ первого мГму им. и.м. Сеченова 
В.л. ГолубеВ, открывая конференцию, подчеркнул, 
что тема конференции чрезвычайно актуальная, па-
циенты с функциональными расстройствами труд-
ные, потому что расстройства носят хронический 
или рецидивирующий характер и создают большие 
сложности в отношении их диагностики и подбо-
ра оптимальной терапии. профессор Голубев под-
черкнул, что понятие «функциональные расстрой-
ства» имеет два смысла, что зачастую путает спе-
циалистов. Во-первых, функциональное нарушение 
подразумевает изменение функции (восприятия ре-
чи, гнозиса, функционального состояния клетки, ор-
ганов, систем и т.д.). Во-вторых, под функциональ-
ными расстройствами понимают психогенные на-
рушения. именно поэтому, как отметил профессор 
В.л. Голубев, проблему взаимоотношений органиче-
ского и функционального следует рассматривать как 
взаимоотношения органического/нейродинамиче-
ского и органического/психогенного. 
Д.м.н., профессор кафедры нервных болезней ФппоВ 
первого мГму им. и.м. Сеченова Г.м. ДЮкоВА в 
своем выступлении затронула вопрос современного 
состояния проблемы функциональных расстройств. 
она определила функциональные расстройства как 
«симптомы, которые не могут быть объяснены оче-
видными структурными или патофизиологически-
ми нарушениями». профессор Дюкова отметила, что 
проблема функциональных расстройств – междис-

циплинарная и очень распространена в клинической 
практике. С 1980-х гг. постепенно увеличивается ко-
личество исследований, посвященных разным аспек-
там функциональных расстройств, и интерес к ним в 
мировом научном сообществе только растет. появля-
ются классификации, методы обследования (напри-
мер, нейровизуализация), безопасные и эффективные 
лекарственные средства. 
на конференции также обсуждались вопросы функ-
циональных расстройств в различных системах, как 
соматических, так и неврологических. В частности, 
подробно были рассмотрены современные пред-
ставления о патогенезе и лечении функциональных 
расстройств желудочно-кишечного тракта, актуаль-
ные и спорные вопросы хронических болевых син-
дромов в разных областях тела (лицевая боль, кар-
диалгия, боль в животе, тазовая и аноректальная 
боль, фибромиалгия). Специальные заседания и 
практические школы были посвящены диагностике 
и дифференциальной диагностике функционально-
неврологических (истерических) симптомов. В ра-
боте конференции значительное место было отведе-
но вопросам лечения как фармакотерапевтически-
ми, так и немедикаментозными методами (психоте-
рапии, эрготерапии, ботулинотерапии, электрости-
муляции, биологической обратной связи и пр.). была 
проведена интерактивная видеосессия с коммента-
риями ведущих специалистов и обсуждением пред-
ставленных видеоматериалов.
В рамках конференции состоялась специализирован-
ная выставка современных лекарственных средств, 
новых информационных технологий, изделий меди-
цинского назначения и медицинских изданий. кон-
ференция привлекла внимание не только неврологов 
и психиатров, но и гастроэнтерологов, кардиологов, 
пульмонологов, урологов, гинекологов, эндокрино-
логов, а также врачей других специальностей. орга-
низаторы выразили надежду, что участие в этом ме-
роприятии в дальнейшем поможет докторам в их по-
вседневной практической деятельности. 
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головокружения, хронических головных болей и др.



ежегодные научно-практические конференции 
«Вегетативные расстройства в клинике нерв-
ных и внутренних болезней» стали проводить-

ся по инициативе и под руководством д.м.н., профес-
сора С.б. Шваркова (1947–2011), возглавлявшего отдел 
патологии вегетативной нервной системы ниц пер-
вого мГму им. и.м. Сеченова последние пять лет. 
по мнению профессора Шваркова, проведение та-
ких мероприятий на федеральном уровне должно бы-
ло способствовать объединению сил ученых, клиниче-
ских исследователей, практических врачей, занимаю-
щихся сложной междисциплинарной проблемой – на-
рушениями вегетативной нервной системы. В этом го-
ду конференция была посвящена его памяти. как отме-
тил, открывая пленарное заседание, д.м.н., профессор 
В.л. ГолубеВ, «лучшее, что мы могли сделать, – это 
продолжить традицию проведения конференций». 
Д.м.н., ведущий научный сотрудник отдела патологии 
вегетативной нервной системы о.А. ШАВлоВСкАЯ 
рассказала о жизненном и научном пути профессора 
Шваркова, который с 1970-х гг. работал под руковод-
ством академика А.м. Вейна, выдающегося ученого, ве-
дущего российского невролога и талантливого клини-
циста, а в дальнейшем развивал его научные идеи. бо-
лее 10 лет профессор Шварков возглавлял центр невро-
логии и нейрореабилитации при клинической больни-
це № 83 Федерального медико-биологического агент-
ства рФ. основными направлениями научных иссле-
дований С.б. Шваркова были возрастные аспекты кли-
ники и патогенеза вегетативных расстройств. В послед-
ние годы им активно разрабатывались новые перспек-
тивные технологии нейрореабилитации. под его руко-
водством осуществлялось активное сотрудничество с 
космическим агентством по международным проектам 
мАрС-105, мАрС-500 (2008–2011 гг.). В 2009 г. профес-

сор С.б. Шварков был удостоен национальной премии 
лучшим врачам россии «признание» за разработку и 
внедрение нового направления в медицину (космиче-
ские технологии). 
о профессоре Шваркове вспоминали его друзья и 
коллеги. Директор центра детской гематологии, он-
кологии и иммунологии росмедтехнологий, глав-
ный педиатр Департамента здравоохранения г. мо-
сквы, член-корреспондент рАмн, академик рАен, 
д.м.н., профессор А.Г. румЯнцеВ был сокурсником 
С.б. Шваркова во II московском медицинском ин-
ституте им. н.и. пирогова. Выступая с приветствен-
ным словом, он отметил большой научный потенциал 
С.б. Шваркова, а также его удивительную скромность, 
доброту и оптимизм. Д.м.н., профессор, главный науч-
ный сотрудник научного центра здоровья детей рАмн 
к.А. СеменоВА рассказала о своем опыте работе с 
С.б. Шварковым: они вместе разрабатывали програм-
мы реабилитации детей с детским церебральным пара-
личом, успешно выполняя поставленные задачи. Д.м.н., 
профессор, заведующий кафедрой нефрологии и гемо-
диализа первого мГму им. и.м. Сеченова е.м. Ши-
лоВ отметил, что их дружеский союз с С.б. Шварковым 
привел к научному сотрудничеству – они нашли точ-
ки соприкосновения нефрологии и неврологии, что по-
родило развитие целого научного направления. Д.м.н., 
профессор о.В. ВоробьеВА подчеркнула, что профес-
сор Шварков был «не только начальником, но прежде 
всего другом для своих сотрудников». как отметила 
о.В. Воробьева, отдавая дань успешному научному пу-
ти С.б. Шваркова, «мы постарались составить програм-
му конференции исходя из его научных приоритетов». 
научную программу конференции открыла главный 
детский невролог Департамента здравоохранения 
г. москвы, главный врач детской психоневрологической 

конференция памяти 
профессора С.б. Шваркова
В конце 2011 г. в Первом МГМУ им. И.М. Сеченова состоялась IV Научно-практическая конференция 
с международным участием «Вегетативные расстройства в клинике нервных и внутренних 
болезней». Проблема вегетативных расстройств по-прежнему остается актуальной вследствие 
высокой распространенности данной патологии в популяции и отсутствия общепринятой 
классификации, схемы диагностики и терапии. Проведение конференции и специализированной 
выставки стало доброй традицией вуза и по-прежнему вызывает большой интерес широкой 
медицинской общественности.
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больницы № 18 т.и. бАтыШеВА, сделав доклад о реа-
билитации двигательных расстройств у детей. Д.м.н., 
профессор Г.В. коВроВ еще раз отметил широкий ди-
апазон научных интересов С.б. Шваркова, рассказав об 
аспектах космической медицины в лечении и реабили-
тации неврологических заболеваний как у детей, так и 
у взрослых. при активном участии профессора Швар-
кова впервые были использованы методы космической 
медицины в лечении неврологических больных – кор-
рекция  двигательных дефектов при церебральных ин-
сультах с использованием лечебного нагрузочного ко-
стюма – и оценено его влияние на особенности психо-
вегетативного статуса больных. использование про-
приоцептивной стимуляции дало возможность лицам 
с ограниченными возможностями вновь обрести спо-
собность восстановить утраченные навыки ходьбы. До-
клад м.Г. полуЭктоВА был посвящен причинам на-
рушений сна у детей, а также их эффективной диагно-
стике и лечению. Состоялось также два симпозиума: 
«Вегетативные расстройства у детей и подростков» и 
«Вегетативные расстройства в клинике внутренних бо-
лезней», которые были посвящены актуальным науч-
ным и прикладным проблемам диагностики и лечения 
вегетативных расстройств в детской практике, невро-
логии, терапии, уронефрологии.
проведение IV научно-практической конференции с 
международным участием «Вегетативные расстрой-
ства в клинике нервных и внутренних болезней» ста-
ло еще одной ступенью развития отечественной веге-
тологии, основанной более полувека назад академиком 
А.м. Вейном и выведенной профессором С.б Шварко-
вым на качественно новый уровень (с возможностями 
применения в диагностике и лечении вегетативных на-
рушений современных, в том числе космических, тех-
нологий). Данная проблематика весьма востребована 

и вызывает огромный интерес у российских и зарубеж-
ных неврологов, а также врачей других специальностей. 
необходимость разработки комплексного междисци-
плинарного подхода к решению многих проблем, в том 
числе касающихся и вегетативной патологии, очевид-
на. однако этот вопрос невозможно обсуждать, не за-
трагивая проблемы классификации и повышения уров-
ня преподавания основ вегетологии как на додиплом-
ном, так и на послевузовском этапах обучения врачей. 
В работе конференции принял участие 221 специалист 
из 14 регионов россии, многие приехали из стран СнГ: 
врачи терапевтических специальностей, в том числе со-
трудники государственных регуляторных органов и ка-
федр терапии, внутренних и нервных болезней, уро-
логии, нефрологии, акушерства и гинекологии, педи-
атрии, детской неврологии, психиатрии, кардиологии, 
сердечно-сосудистой хирургии. по окончании меропри-
ятия все делегаты получили именной сертификат участ-
ника конференции, свидетельствующий о прохождении 
теоретического курса по теме «Вегетативные расстрой-
ства в клинике нервных и внутренних болезней».
участники отметили высокий уровень организации и 
проведения конференции, актуальность обсуждаемых 
аспектов и значимость полученных сведений для по-
вседневной работы. они приняли решение о необходи-
мости продолжить работу по созданию Всероссийского 
общества по изучению вегетативной нервной системы 
для вовлечения широкого круга врачей. по составлен-
ной оргкомитетом базе данных планируется дальней-
шее двустороннее сотрудничество с участниками кон-
ференции по обмену актуальной информацией. 

Е.С. Акарачкова, к.м.н., ведущий научный 
сотрудник отдела патологии вегетативной 

нервной системы НИЦ Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова

Президиум 
конферинции
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Предболезненные состояния 
и пограничные психические 
расстройства (этиология, 
патогенез, специфические 
и неспецифические симптомы, 
терапия)
Александровский Ю.А.
Литтерра, 2010. 
272 с., обложка

В предлагаемом руководстве рассматриваются 
вопросы выделения предболезненных состояний, 
их дифференциации с неврозами и другими 
непсихотическими нарушениями и современные 
подходы к профилактике и лечению пограничных 
психических расстройств. Специальное внимание 
уделено изучению этиологии и патогенеза 
специфических и неспецифических психических 
нарушений невротического уровня. 

Психиатрия: Руководство
Цыганков Б.Д., 
Овсянников С.А. 
ГЭОТАР-Медиа, 2011. 
496 с., переплет

В руководстве изложены вопросы пропедевтики 
психиатрии, общей психопатологии и частной 
психиатрии (шизофрения, психозы и др.). 
Общая психопатология изложена с учетом 
формирования эпистемологического профиля 
важнейших психопатологических симптомов 
и синдромов. Психопатологическая феноменология 
проиллюстрирована клиническими примерами 
из руководств, признанных специалистами. Особое 
внимание уделено правильному написанию 
клинической истории болезни с учетом выделения 
главных особенностей психического состояния больного 
и важности получения не только субъективных, 
но и объективных данных анамнеза, соблюдения 
юридических требований.

Психиатрия: Национальное 
руководство (+ CD)
Под ред. Т.Б. Дмитриевой, В.Н. Краснова, 
Н.Г. Незнанова, В.Я. Семке, А.С. Тиганова. 
ГЭОТАР-Медиа, 2009. 1000 с., переплет

В руководстве равное внимание уделено 
профилактике, диагностике, фармакотерапии 
и немедикаментозным методам лечения. Оно 
содержит современную и актуальную информацию 
об организации психиатрической помощи, о методах 
диагностики и лечения психически больных. 
Отдельный раздел посвящен описанию основных 
психических болезней в соответствии с МКБ-10. 
Приложение к руководству на компакт-диске включает 
главы, не вошедшие в состав печатной части, 
биографические сведения о ведущих российских 
психиатрах, фармакологический справочник. 

Неврология: Национальное 
руководство (+ CD)
Авакян Г.Н., Алехин А.В., Арустамян С.Р. и др. 
/ Под ред. Е.И. Гусева, А.Н. Коновалова, 
В.И. Скворцовой, А.Б. Гехт. 
ГЭОТАР-Медиа, 2009. 1040 с., переплет

В руководстве равное внимание уделено профилактике, 
диагностике, фармакотерапии и немедикаментозным 
методам лечения. Оно содержит современную 
и актуальную информацию о современных методах 
диагностики и лечения заболеваний нервной системы. 
Отдельные разделы посвящены клиническим 
рекомендациям по основным синдромам и 
заболеваниям. Приложение на компакт-диске 
включает главы, не вошедшие в состав печатной 
части, дополнительные иллюстрации, медицинские 
калькуляторы, фармакологический справочник. 
В подготовке настоящего издания в качестве авторов-
составителей и рецензентов принимали участие ведущие 
специалисты-неврологи. 

Болевые синдромы 
в неврологической практике
Голубев В.Л.
МЕДпресс-информ, 2010. 
336 с., переплет

Монография посвящена современным 
представлениям о проблеме боли. В первых 
главах излагаются теоретические положения 
о биологическом и патологическом аспектах боли, 
детально описаны методы исследования боли. 
В остальных главах освещены клинические вопросы 
основных болевых синдромов, таких как головная 
боль, лицевая боль, боли в спине и конечностях, 
кардиалгии, абдоминалгии, фибромиалгии, 
комплексный регионарный болевой синдром. 
Подробно представлены этиология, патогенез, 
дифференциальная диагностика, клиническая 
феноменология, классификация, современные 
подходы к лечению и профилактике.

Цена 350 руб.
(без учета доставки)

Цена 840 руб.
(без учета доставки)

Цена 2100 руб. 
(без учета доставки)

Цена 1120 руб.
(без учета доставки)

Цена 2100 руб.
(без учета доставки)

Цена 406 руб.
(без учета доставки)

Книжный магазин

Основы клинической неврологии. 
Клиническая нейроанатомия, 
клиническая нейрофизиология, 
топическая диагностика 
заболеваний нервной системы
Котов С.В.
 ГЭОТАР-Медиа, 2011. 
672 с., переплет

В руководстве сформулированы наиболее важные 
положения, которые необходимы для правильного 
понимания нормальной деятельности нервной 
системы, ее патологии при различных заболеваниях. 
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