




«Вейновские чтения»
4-5 февраля 2010 г., Центральный дом ученых РАН

Уважаемые коллеги!

Приглашаем Вас принять участие в VI ежегодной конференции «Вейновские чтения», посвященной памяти известного 

российского невролога, академика А.М. Вейна. Конференция будет проходить 4-5 февраля 2010 г. в Москве в Центральном 

доме ученых РАН. 

В последние годы такие конференции («Вейновские чтения») проводятся в Центральном доме ученых ежегодно 

и собирают большую аудиторию. Большинство московских неврологов хорошо помнят лекции самого профессора 

А.М. Вейна и его сотрудников на заседаниях Московского общества неврологов и хорошо знают традиционную тематику 

этих конференций. Она всегда вызывала живой интерес у практических врачей.

Основные направления работы планируемой конференции будут посвящены возрастным и гендерным аспектам 

проблемы боли, депрессии, инсульта, эпилепсии, а также экстрапирамидным нарушениям, вегетативным и 

психовегетативным нарушениям, пароксизмальным расстройствам и другим заболеваниям нервной системы. 

Планируется существенно дополнить программу предстоящей конференции новыми темами, дискуссионными 

сообщениями, интерактивными обучающими программами, мастер-классами и школами. 

В этом году в рамках конференции «Вейновские чтения» пройдет международный симпозиум «Хроническая боль: 

международный опыт лечения», проводимый под эгидой Российского общества по изучению боли и Европейской 

федерации по изучению боли, в котором примут участие ведущие эксперты по проблеме боли из США, Швейцарии, 

Германии, Австрии, Италии и других стран.

5 февраля 2010 года состоится пресс-конференция «Вместе против боли», в которой примут участие ведущие эксперты 

по проблеме боли из Европы, отечественные опинион-лидеры, представители Министерства здравоохранения и 

социального развития.

Конференция будет носить, как всегда, мультидисциплинарный характер. К участию в конференции приглашаются 

неврологи, психиатры, ревматологи, эндокринологи, урологи, анестезиологи, андрологи, врачи общей практики. 

Участие в конференции бесплатное. Каждый участник получит портфель с программой, официальными журналами и 

другими материалами конференции, а также будет обеспечен бесплатным обедом.

Подробная информация о конференции размещена на сайте http: // www.veinconference.paininfo.ru

VI ежегодная конференция 



Здравоохранение сегодня
Фармакоэкономика
Доказательная медицина 
Непрерывное образование врачей

Форум
Компании и их продукция
Качественная клиническая практика

Здравоохранение сегодня
Федеральные программы в области профилактики и лечения социально-значимых заболе-
ваний в области психиатрии и неврологии, способствующие обеспечению нового уровня 
качества жизни населения России. Статистический и медико-эпидемиологический обзор 
заболеваемости (по России и регионам) в области психиатрии и неврологии.

Фармакоэкономика
Оценка и расчет затрат на лечение основных заболеваний и терапию побочных эффектов. 
Анализ схем лечения с позиции качества жизни пациента и совокупных затрат общества. 
Фармакоэкономический анализ.

Доказательная медицина 
Стандартизация и качество медицинской помощи. Клинико-экономический анализ меди-
цинских вмешательств (с использованием стандартов, протоколов, формуляров, клиниче-
ских руководств). Эффективность и безопасность лекарственных средств. Клинические и 
эпидемиологические исследования. 

Непрерывное образование 
Медицинская кафедра: инновации, технологии, методики.
Практические школы и лекции для лечащих врачей.
Обзоры, рефераты, дайджесты, зарубежный опыт.

ФОРУМ (календарь медицинских мероприятий)
Тематический календарь основных российских и международных выставок, конгрессов, 
конференций в области психиатрии и неврологии. 
Международные проекты и исследования.
Зарубежные новости медицины и фармации.

Компании и их продукция
Производители лекарственных средств: марка качества (новости, интервью, обзоры страте-
гий, маркетинговые программы фармацевтических компаний).
Фармакологический справочник –  информация о современных препаратах.

Качественная клиническая практика
Клинические руководства и рекомендации. Стандарты и алгоритмы лечения. Аудит клиниче-
ского исследования. Оригинальные научные исследования. Биомедицинская этика.
Профилактика и лечение психоневрологических заболеваний, новые диагностические и 
лечебно-профилактические технологии, современные подходы к медикаментозному и опе-
ративному лечению. Обзор лекарственных средств, обеспечивающих высокое качество 
жизни населения России. Современные диагностические алгоритмы и лекарственные сред-
ства, применяемые для лечения неврологических и психических болезней.

Миссия журнала. Создание издания, способствующего своей деятельностью и публикациями развитию 
и материализации идеи гармоничного сочетания интересов государства, бизнеса, медицинской общественности 
и потребителей услуг здравоохранения для улучшения качества жизни и здоровья населения России.

СИС ТЕ МА РАСП РО СТ РА НЕ НИЯ 

ИЗ ДА НИЯ (20000 экз.)

• Бесплатное распространение издания 
по управлениям здравоохранения, меди-
цинским учреждениям, медицинским 
вузам, НИИ, коммерческим медицинским 
центрам, страховым и фармацевтическим 
компаниям, аптечным сетям, дистрибью-
торским фирмам.

• Прямая адресная доставка неврологам, 
психиатрам, наркологам и терапевтам 
(Москва, Санкт-Петербург, Екатеринбург, 
Ростов-на-Дону, Нижний Новгород, 
Новосибирск, Омск, Краснодар, Пермь, 
Челябинск, Тюмень, Ханты-Мансийск, 
Астрахань, Волгоград, Самара, Саратов, 
Ставрополь, Казань, Уфа, Хабаровск) с 
использованием адресных баз  главных 
специалистов федеральных округов 
России, входящих в редакционный совет 
издания ,  с использованием базы данных 
редакции и технологий call-центров. 

• Бесплатное распространение издания 

на профильных и междисциплинар-

ных  конференциях, выставках, школах. 
• Включение издания в подписные ката-

логи «Роспечать», «Пресса России», 
«Объединенный каталог», а также альтер-
нативные и региональные подписные 
агентства.  

• Распространение по имеющейся базе 

данных профильных медицинских 
учреждений (ЛПУ, клиник,  диспансеров).

• Распространение через членов 

Российских обществ неврологов и пси-

хиатров.

• Распространение через базы данных 

фармацевтических компаний, на лон-
чах и сателлитных мероприятиях компа-
ний, а также через службу их медицин-
ских представителей в регионах России. 

• Вручение журнала каждому слушате-

лю курсов повышения квалификации 

врачей в качестве учебного материала.

Основные рубрики журнала ЭФ

Журнал для тех, кто лечит и принимает управленческие 

решения в сфере здравоохранения 
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Отсутствие высшего образования повышает риск развития проблем с памя-

тью, познавательной дисфункции и болезни Альцгеймера. Образование 

играет ключевую роль на протяжении всей жизни для защиты от слабоумия, 

говорят неврологи. Доказано, что люди с университетским дипломом в по-

жилом возрасте обладают познавательными преимуществами перед менее 

образованными ровесниками.

Предположительно высшее образование на протяжении всей жизни стимули-

рует заинтересованность в познавательных усилиях и повышает стремление к 

получению новых навыков и знаний. Однако люди, не получившие высшего об-

разования, могут компенсировать этот недостаток различными умственными 

упражнениями – решением головоломок и кроссвордов, чтением, логическими 

задачками и изучением иностранного языка, утверждают ученые Университета 

Брандейс. Такие выводы были сделаны американскими медиками после кон-

троля когнитивного здоровья более 3000 мужчин и женщин 32-84 лет, 40% из 

которых закончили колледж. Специалисты проанализировали работу 2 обла-

стей мозга – вербальной памяти и исполнительной функции, участвующих в 

процессах планирования, абстрактного мышления и познавательной гибкости. 

Участники прошли ряд тестов на языковые способности, запоминание слов и об-

ратный счет. Как и ожидалось, люди с высшим образованием и чаще участвую-

щие в познавательной деятельности (в том числе и не окончившие университе-

та) получили лучшие результаты по окончании тестирования и имели лучшую 

память. При условии отсутствия высшего образования люди могут восполнить 

познавательный дефицит и защитить свой мозг упражнениями на интеллект, 

заключают клиницисты. 

У ченые выяснили, что болезнь Альцгеймера, синдром Дауна и атероскле-

роз вызваны общим механизмом. Это открытие поможет в поиске новых 

методов лечения.

Все перечисленные заболевания имеют весьма сложную природу, раскрыть 

которую в полной мере медикам пока не удается. Проведенные в Универси-

тете Флориды (США) работы были сфокусированы именно на процессах, про-

текающих в нервных клетках при болезни Альцгеймера. Ученых заинтересо-

вал обнаруженный ранее феномен, при котором у отдельных нейронов было 

необычное число хромосом. Вместо положенных 2 комплектов пораженные 

болезнью клетки содержали их несколько штук, что подтолкнуло исследовате-

лей к мысли о схожести ситуации с болезнью Дауна. Клетки при болезни Аль-

цгеймера вырабатывают белок APP (amiloid precursor protein). Проведенные же 

специалистами из Университета Флориды опыты показали, что APP нарушает 

процесс разведения в разные стороны хромосом после деления. 

В норме каждая из 2 клеток, получившихся после деления, получает 2 хро-

мосомы. Но если микротрубочки, которые растягивают хромосомы в разные 

стороны, работают неверно, то одна из клеток получает ту самую лишнюю хро-

мосому. Таким образом, внутри мозга при болезни Альцгеймера появляется 

клетка, практически идентичная клеткам при синдроме Дауна. 

Исследователи также проанализировали потенциальную связь болезни Альц-

геймера с атеросклерозом. С одной стороны, проявления атеросклероза и 

болезни Альцгеймера различны. Однако, оказывается, между ними может 

быть связь, основанная на вовлечении белка apoE в процессы переработки 

клетками холестерина. 

Говорить о подборе лекарств в клинике пока рано. Но, зная то, что же именно 

в организме выходит из строя при болезни, можно искать вещества, способ-

ные влиять на патологические процессы. 

Источник: gzt.ru

Болезнь Альцгеймера, синдром Дауна и атеросклероз взаимосвязаны

Механизм образования мигрени 
у людей, гиперчувствительных к свету

В исследовании принимали участие 2 группы слепых людей, стра-

дающих мигренью. Оказалось, что свет вызывает реакцию в 

части нейронов головного мозга, которые после прекращения свето-

вого воздействия оставались электрохимически активными.

Головная боль при мигрени в основном локализуется в одной поло-

вине головы и сопровождается тошнотой и головокружением.

Длительность приступа мигрени составляет от нескольких десятков 

минут до нескольких часов, а иногда и дней. Головная боль при этом 

может усиливаться при любых раздражителях, включая свет, звук и 

запахи. 

Ученые заметили, что даже незрячие люди, предрасположенные 

к мигреням, могут испытывать гиперчувствительность к свету. За 

этим наблюдением последовал вывод о том, что усиление боли 

каким-то образом связано с сигналами света, которые поступают в 

зрительный нерв через сетчатку глаза.
Источник: bbc.co.uk

Финголимод может стать 
первым препаратом в таблетках, 
зарегистрированным для лечения 
рассеянного склероза

После того как Комиссия по лекарствам и пищевым продуктам 

США отклонила заявку на регистрацию препарата Кладрибин, 

основным претендентом на регистрацию стал препарат Финголи-

мод компании Novartis. 

Финголимод показал высокую эффективность в клинических ис-

следованиях (снижение частоты обострений у пациентов с ремит-

тирующим рассеянным склерозом на 54%). Представители Novartis 

планируют подать заявление на регистрацию препарата в течение 

ближайшего времени и получить разрешение на коммерческое 

применение уже летом 2010 года. В 2012 году возможна регистра-

ция еще 3 пероральных препаратов для лечения рассеянного скле-

роза: Терифлюномид, Лаквинимод и BG-12.  
Источник: rscleros.ru

Решение головоломок и кроссвордов защищают мозг от проблем с памятью

Источник: ami-tass.ru

4 www.webmed.ru
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Повреждения в мозолистом 
теле ассоциируются 
с прогрессированием 
рассеянного склероза

Д октор Хинтцен из Нидерландов и коллеги оценили преди-

кторную ценность повреждений в мозолистом теле неза-

висимо и в комбинации с МРТ критериями Barkhof у 155 паци-

ентов с первой атакой, предполагающей демиелинизацию. 

64 пациента развили рассеянный склероз (РС) во время пе-

риода наблюдения, сообщают ученые, со средним конверси-

онным временем 23 месяца. 

Только у более половины (56 %) из 57 пациентов, имевших 

критерии Barkhof в начале исследования, развился рассеян-

ный склероз, по сравнению с 32% из 98 пациентов, которые не 

соответствовали критериям Barkhof в начале исследования. 

Подобный процент пациентов с 1 повреждением в мозоли-

стом теле (57%) развили РС, по сравнению с 33 % из 104 паци-

ентов, не имевших повреждений в мозолистом теле. 

После стандартизации соответствие критериям Barkhof или, 

по крайней мере, 1 повреждение в мозолистом теле увеличи-

вало риск развития РС на 80%. 

Источник: solvay-pharma.ru

К таким выводам пришли американские ученые в результате длительных экс-

периментов с мышами, генетически предрасположенными к развитию за-

болевания, аналогичного болезни Альцгеймера. 

В исследовании, проведенном сотрудниками Университета Южной Флориды под 

руководством доктора Гари Арендэша, были задействованы в общей сложности 

96 мышей. Клетки с грызунами были расположены на одинаковом расстоянии 

от источника электромагнитного излучения, воздействие которого на организм 

животных было аналогично воздействию работающего мобильного телефона. 

Как выяснилось, после продолжительного воздействия электромагнитного излу-

чения мыши, генетически предрасположенные к развитию слабоумия, ни в чем 

не уступали по результатам тестов своим здоровым собратьям. В подгруппе по-

жилых грызунов, у которых перед началом эксперимента наблюдались первые 

признаки заболевания, аналогичного болезни Альцгеймера, было отмечено 

улучшение функций головного мозга. 

По мнению американских исследователей, обнаруженный ими положительный 

эффект связан с усилением кровообращения и обмена веществ в тканях мозга 

и с большой вероятностью может распространяться и на людей. В связи с этим 

ученые не исключают, что длительное воздействие электромагнитного излуче-

ния может стать в будущем доступным и безопасным методом профилактики, 

а возможно и лечения болезни Альцгеймера. 

У ченые разработали тест, позволяющий определить состояние мозга по анали-

зу глазного дна. Тест пока испытан только на животных. Новый метод диагно-

стики основан на том факте, что сетчатка является, по сути, продолжением мозга 

и подвержена тем же изменениям, утверждает Францеска Кордейро, профессор 

Университетского колледжа в Лондоне. 

Сетчатка, помимо чувствительных к свету клеток – палочек и колбочек, – содер-

жит и множество нервных клеток, осуществляющих предварительную обработку 

изображения. Собственные нейронные сети сетчатки выделяют ряд деталей кар-

тинки, и далее к зрительной коре идет уже не толстый пучок аксонов от каждой 

из свыше ста миллионов клеток, а намного более тонкий «кабель» от нейронов 

сетчатки. 

Именно наличие многочисленных нейронов в самом глазу и позволило ученым 

создать новый метод диагностики. Подопытным мышам и крысам вводили флу-

оресцентный краситель, который связывался только с умирающими клетками, и 

специально разработанный лазерный сканер выявлял эти метки. Если меток не 

было, это говорило о том, что все в порядке, а вот если они обнаруживались, то 

медики тут же получали информацию о начавшемся патологическом процессе. 

Причем, что особенно важно, в реальном времени.  

Излучение мобильных телефонов может предотвратить старческое слабоумие

Тест, позволяющий определить состояние мозга по анализу глазного дна

Эмоциональный интеллект

Группа специалистов под руководством Джордана Графмана  из Национального 

института нервных расстройств и инсультов (штат Мэриленд) провела исследо-

вание. Ученые изучили 38 ветеранов войны во Вьетнаме, получивших различные 

повреждения мозга. Ветеранам было предложено пройти тесты на определение 

уровня эмоционального интеллекта (ЭИ, EQ), результаты которых ученые сравнили 

с результатами аналогичных тестов 29 здоровых людей из контрольной группы.

ЭИ добровольцев исследователи оценивали по двум параметрам: стратегическому 

и эмпирическому. В первом случае измерялась способность оценивать эмоцио-

нальное состояние других людей и использовать полученные данные в поведен-

ческих реакциях, а во втором – способность воспринимать эмоциональную инфор-

мацию и применять ее в процессе мышления.

По результатам исследования, 17 ветеранов с повреждениями дорсолатеральной 

области префронтального участка коры головного мозга показали в тестах на оцен-

ку стратегического компонента ЭИ лучшие результаты, чем в ходе оценки экспери-

ментального ЭИ. В результатах тестов 21 пациента с травмами вентромедиальной 

области префронтальной коры наблюдалась противоположная картина.

На основе полученных данных ученые сделали вывод о том, что дорсолатеральная 

область префронтальной коры отвечает за восприятие и интеграцию эмоциональ-

ной информации, а вентромедиальная область – за ее понимание и использова-

ние. Кроме того, исследователи выяснили, что повреждения указанных областей 

мозга не влияют на способности человека к познанию.  

Источник: medportal.ru

Источник: gzt.ru

Источник: MIGnews.com
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Лечение болезни Паркинсона – это 
многоэтапный длительный процесс, детально 

описанный в соответствующем стандарте и 
предусматривающий разные терапевтические 

и реабилитационные возможности. 

Лечение болезни Паркинсона

ерапевтические и реа-
билитационные воз-
можности можно сгруп-

пировать следующим образом:
 фармакотерапия (симптомати-

ческая терапия, нейропротекция);
 нефармакологическое лечение;
 медико-социальная реабилита-

ция;
 нейрохирургическое лечение.
Таким образом, современная кон-

цепция фармакологического лече-
ния болезни Паркинсона предпо-
лагает два стратегических подхода: 
поиск средств, способных замед-
лить, задержать или остановить ее 
прогрессирование (так называемая 
нейропротекция), и создание но-
вых более эффективных способов 
симптоматической терапии. По-
следний подход считается в настоя-
щее время основным.

Симптоматическая терапия су-
щественно различается на ранних 
и поздних этапах болезни Паркин-
сона. Рассмотрим кратко основные 
принципы этой терапии.

ЛЕЧЕНИЕ РАННИХ СТАДИЙ 
ЗАБОЛЕВАНИЯ

Впервые поставленный диагноз 
болезни Паркинсона не требует не-
медленного начала какой бы то ни 
было лекарственной терапии.

Решая вопрос о сроках начала 
лекарственной терапии, врач дол-

жен учитывать целый ряд обстоя-
тельств, от которых может зависеть 
ответ на этот вопрос. Факторы, ко-
торые могут повлиять на сроки на-
чала лечения:
 тяжесть заболевания (выражен-

ность основных симптомов);
 длительность заболевания и 

темп его прогрессирования;
 возраст больного;
 сопутствующие заболевания;
 «личная ситуация», которая 

включает характер профессио-
нальной деятельности; семейное 
положение и микросоциальное 
окружение больного в семье, осо-
бенности его отношения к своей 
физической «несостоятельности», к 
врачу, установка на лекарственное 
лечение, его ожидания, особенно-
сти личности и актуальное психи-
ческое состояние.

Совокупность перечисленных 
выше факторов позволяет по воз-
можности точно ответить на глав-
ный вопрос, важный для опреде-
ления времени начала лечения: 
«Какова степень функциональных 
нарушений у данного больного?» – 
или, иными словами, влияет ли она 
на его социальную адаптацию (про-
фессиональную и повседневную ак-
тивность). Эти субъективные и объ-
ективные факторы в своей совокуп-
ности и дают врачу основание для 
того, чтобы предложить больному 
лечебную помощь и приступить к 
лечению, предварительно обсудив 
ее с больным. 

Пациент обычно осознает необхо-
димость лечения, когда болезнь так 
или иначе начинает ограничивать 
его жизнедеятельность.

Планируя стратегию лечения, врач 

имеет в своем арсенале потенциаль-
но разные варианты медикаментоз-
ной терапии, оперативное лечение, 
нелекарственные терапевтические 
подходы, социальную поддержку. 

Принципы медикаментозной те-
рапии болезни Паркинсона в зна-
чительной степени основаны на 
концепции дофаминергического 
дефицита, а также на современных 
представлениях о функционирова-
нии дофаминергического синапса 
и патогенезе нейродегенеративных 
заболеваний.

Эти принципы нацелены на ис-
пользование средств, позволяю-
щих: 
 увеличить синтез дофамина 

(DA) в мозге; 
 стимулировать выброс DА из 

пресинаптической терминали и 
блокировать его обратное погло-
щение пресинаптическими струк-
турами;
 задержать распад (катаболизм) 

DА;
 стимулировать постсинаптиче-

ские DА-рецепторы;
 препятствовать прогрессирую-

щей гибели нейронов и замедлить 
течение заболевания.

К числу препаратов, уже тради-
ционно применяющихся в началь-
ных стадиях болезни Паркинсона, 
сегодня относятся: аматантадины 
(Мидантан и ПК-Мерц), селектив-
ные ингибиторы МАО (Азилект, 
Юмекс) и, конечно, агонисты DA-
рецепторов, список которых про-
должает пополняться все новыми 
и новыми формами. Лечение на-
чальных стадий заболевания ука-
занными средствами возможно 
как в виде монотерапии (чаще), так 

Т
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и в виде различных комбинаций 
перечисленных препаратов (реже). 
Именно этот комплекс фармаколо-
гических средств рекомендуется 
для лечения начальных (I-II) стадий 
болезни Паркинсона.

Целью терапии является восста-
новление нарушенных функций 
при минимальных эффективных до-
зах. Под восстановлением здесь по-
нимается не полное купирование 
всех симптомов, а их достаточный 
регресс, позволяющий поддержи-
вать бытовую и профессиональную 
деятельностью.

При лечении начальных (I-II по 
Hoehn и Yarh) стадий заболевания 
используют:
 DА-агонисты: Мирапекс, Проно-

ран и другие агонисты;
 амантадины: Мидантан или ПК-

Мерц;
 селективные ингибиторы МАО-В: 

разагилин (Азилект), Юмекс.
Что касается ингибиторов КОМТ, 

таких как энтакапон (Комтан) и 
толкапон (Тасмар), то их эффектив-
ность в комбинации с леводопой на 
ранних стадиях болезни Паркинсо-
на также показана в специальных 
исследованиях, но их применение 
на ранних этапах заболевания, по 
целому ряду причин, еще не пре-
вратилось в традицию и продол-
жает изучаться. Кроме того, их не 
используют в качестве средства 
монотерапии. 

Как уже говорилось, все перечис-
ленные лекарственные средства, 
несомненно, уступают в своей эф-
фективности дофасодержащим 
препаратам, но вполне подходят 
для лечения первых этапов заболе-
вания. Если же их терапевтическую 
эффективность сравнивать не с ле-
водопой, а между собой, то обна-
руживается не столь разительная 
разница в их антипаркинсониче-
ском действии. Тем не менее боль-
шинство агонистов DА-рецепторов 
пусть незначительно, но все-таки 
эффективнее амантадинов и ин-
гибиторов МАО, сохраняют доль-
ше способность проявлять анти-
паркинсоническую активность по 
сравнению с леводопой и, что еще 
важнее, обеспечивают несколько 
лучшие отдаленные перспективы 
для пациента. 

Считается, что потенциально DА-
агонисты способны: на ранних ста-
диях – отсрочить назначение лево-
допы, на поздних стадиях – умень-
шить дозу леводопы. Это очень 
важные преимущества. Но следует 
отметить, что на практике удается 
решить (и то не всегда) лишь пер-
вую задачу и редко – вторую.

К недостаткам DA-агонистов от-
носятся их меньшая эффективность 
по сравнению с леводопой, способ-
ность больше вызывать побочных 
эффектов (психические нарушения, 
ортостатическая гипотензия, язва 
желудка, вазоконстрикторный эф-
фект, эритромелалгия, изменения 
в легких, ретроперитонеальный 
фиброз), их свойство снижать чув-
ствительность постсинаптических 
DA-рецепторов и их высокая стои-
мость.

Таким образом, если при первом 
визите больного врач видит слабо 
выраженные симптомы с мини-
мальным снижением функциональ-
ных возможностей, то DА-агонисты 
могут и не назначаться. Мидантан 
или Азилект будет вполне адек-
ватными антипаркинсоническими 
препаратами, обладающими к тому 
же и нейропротективным действи-
ем. Если же клинические проявле-
ния таковы, что требуется более 
эффективный дофаминергический 
препарат, то более показанным 
будет DА-агонист. Хотя на рынке 
лекарственных средств этой груп-
пы (бромокриптин, каберголин, 
перголид, лизурид, прамипексол, 
ропинирол, пирибедил) каким-
то препаратам уделяется больше 
внимания и рекламы, а каким-то 
меньше, терапевтическая актив-
ность отдельных DA-агонистов от-
личается, по-видимому, не очень 
существенно. Монотерапия этими 
препаратами на ранних стадиях бо-
лезни Паркинсона реже приводит к 
моторным осложнениям (феномен 
«истощения дозы», дискинезии, 
быстрые флюктуации «on-off ») по 
сравнению с леводопой.

При ухудшении состояния (пере-
ход в III стадию), которое рано или 
поздно, но обязательно наступает 
при этом заболевании независимо 
от характера лечения, рекомен-
дуется увеличение дозы этих же 

препаратов (Мидантана, Юмекса 
и (или) DA-агонистов), что обычно 
приводит к улучшению самочув-
ствия, повышает адаптацию и каче-
ство жизни больного. И лишь при 
последующем ухудшении, которое, 
к сожалению, миновать никому не 
удается и которое характеризует-
ся присоединением постуральных 
расстройств (III-стадия), ставится 
вопрос о назначении дофасодер-
жащего препарата. 

Жестких критериев, указываю-
щих на оптимальное время начала 
лечения леводопой или дофасо-
держащими препаратами, не су-
ществует. Известен лишь принцип, 
согласно которому не следует то-
ропиться с ранним назначением 
леводопы, как и не следует быстро 
форсировать ее дозу, добиваясь по 
возможности отсрочки ее приме-
нения. Полезно ориентироваться 
при этом и на возраст пациента. 
Если позволяет состояние больно-
го, лучше не начинать лечение ле-
водопой у лиц моложе 60-70 лет. У 
пожилых же пациентов с болезнью 
Паркинсона средством выбора при 
лечении даже начальных стадий за-
болевания являются дофасодержа-
щие препараты (обычно Мадопар®, 
реже Наком), к которым, в случае 
такой необходимости, добавляют-
ся DА-агонисты, ингибиторы МАО, 
ингибиторы КОМТ и другие сред-
ства. Недавно появившийся новый 
препарат Сталево, несмотря на все 
его очевидные преимущества, не 
имеет прямых показаний к приме-
нению на ранних этапах болезни 
Паркинсона (появление флюктуа-
ций – главное показание к его на-
значению).

Основным ориентиром в выборе 
дозы дофасодержащего препарата 
служит откликаемость больного 
на предложенную минимальную 
дозу Мадопара (Накома, Дуэллина, 
Сталево и т.д.), а также ее перено-
симость. При выраженной клини-
ческой картине слишком низкая 
доза (например, четверть таблетки 
Мадопара-250) может оказаться на-
столько недостаточной для данно-
го пациента, что ее эффект может 
остаться просто незамеченным 
как пациентом, так и врачом. Как 
правило, первая (стартовая) доза 

www.webmed.ru в неврологии и психиатрии



8

Мадопара составляет 125 мг в день 
(одна капсула или половина таблет-
ки Мадопара-250). Иногда этой дозы 
вполне достаточно, чтобы удовлет-
ворительно компенсировать боль-
ного или вернуть ему состояние бо-
лее или менее приемлемой адапта-
ции. Главный и вполне достаточный 
повод для любого увеличения дозы 
дофасодержащего препарата всег-
да заключается только в ухудшении 
адаптированности больного на ра-
боте и в быту. Препараты пролонги-
рованного действия, содержащие 
леводопу, на ранних стадиях за-
болевания не имеют преимуществ 
перед стандартными формами.

Таким образом, по мере прогрес-
сирования заболевания арсенал 
используемых антипаркинсони-
ческих средств, как правило, рас-
ширяется и большинство больных 
получает комплексное лечение, ко-
торое заключается в той или иной 
комбинации вышеупомянутых пре-
паратов. Все они не только хорошо 
сочетаются, но и потенцируют эф-
фект друг друга. Естественно, при 
этом повышается стоимость такого 
лечения.

Несмотря на справедливость все-
го вышесказанного, на практике 
далеко не всегда удается следовать 
описанному здесь алгоритму лече-
ния. Очень часто уже при первой 
встрече с больным врачу приходит-
ся назначать леводопу (Мадопар®). 
Все зависит от того, какой возраст у 
данного больного, на какой стадии 
болезни пациент обратился к врачу 
и какую проблему врач посчитает 
приоритетной для данного пациен-
та (преодоление гипокинезии или 
профилактику дискинезии). Для 
преодоления гипокинезии леводо-
па будет препаратом выбора; для 
профилактики дискинезий лучше 
использовать DA-агонист. Решение 
этого вопроса осуществляется ин-
дивидуально, и абсолютно жесткой 
схемы здесь быть не может.

В целом достигнут консенсус в 
том, что более предпочтительным 
на ранних стадиях болезни Пар-
кинсона является применение 
DA-агонистов, к которым на после-
дующих ее этапах добавляются до-
фасодержащие препараты. Такая 
стратегия обеспечивает несколько 

лучшие перспективы для некото-
рых больных, особенно молодого 
возраста, страдающих этим забо-
леванием. Пожилой же возраст или 
наличие когнитивных нарушений, 
напротив, делают более предпо-
чтительным применение леводопы 
(Мадопара), а не DA-агонистов. Ха-
рактер коморбидных расстройств 
также влияет на выбор препарата. 
Например, артериальная гипотен-
зия может заставить отказаться от 
применения DA-агонистов. Следо-
вательно, на выбор терапии влияет 
много факторов, и все их необходи-
мо учитывать.

Холинолитики (антихолинергиче-
ские препараты) становятся менее 
популярными в лечении болезни 
Паркинсона. Их побочные эффекты 
(тахикардия, нарушение аккомо-
дации, задержка мочеиспускания, 
запоры, сухость во рту, галлюци-
нации, повышение внутриглазного 
давления и др.), ограниченная эф-
фективность и целый ряд серьез-
ных противопоказаний, в том числе 
ятрогенное снижение когнитивных 
функций, делает их применение 
при болезни Паркинсона весьма 
ограниченным. Не рекомендует-
ся их назначение лицам старше 
50-60  лет. Лишь у пациентов моло-
дого возраста на ранних этапах за-
болевания при хорошей откликае-
мости и переносимости становится 
оправданным их применение.

Таким образом, решение вопроса 
о сроках начала лечения, выборе 
конкретного препарата и его стар-
товой дозы, а также последующего 
его титрования, включении в схему 
лечения других антипаркинсониче-
ских средств проводится, как уже 
говорилось выше, строго индиви-
дуально: с учетом синдромальных 
особенностей паркинсонизма, 
возраста больного, характера его 
профессиональной деятельности, 
коморбидных расстройств и, что 
порой очень важно, отношения са-
мого пациента к своей физической 
несостоятельности, его психологи-
ческой реакции на заболевание и 
действия врача. Описанная выше 
стратегия лечения ранних стадий 
болезни Паркинсона допускает, сле-
довательно, возможность выбора в 
решении обсуждаемых вопросов, 

что и определяет принципиальную 
возможность индивидуального 
подхода к каждому конкретному 
пациенту, без чего невозможно эф-
фективное лечение и сотрудниче-
ство с ним и что, несомненно, тре-
бует высокого профессионализма 
со стороны врача.

ЛЕЧЕНИЕ ПОЗДНИХ СТАДИЙ 
БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА

В процессе прогрессирования и 
лечения болезни Паркинсона обя-
зательно наступает этап постепен-
ной трансформации клинической 
картины. Она характеризуется не 
только нарастанием уже имеющих-
ся и хорошо известных больному 
нарушений, но и появлением но-
вых, ранее незнакомых пациенту 
симптомов, многие из которых счи-
таются труднокурабельными и в то 
же время чрезвычайно стрессоген-
ными для больного. 

Указанная отрицательная дина-
мика клинических проявлений на-
чинает проявляться тем, что с тече-
нием времени изменяется привыч-
ный клинический эффект леводопы 
(изменяется откликаемость паци-
ента на проводимую дофаминер-
гическую терапию), а среди нарас-
тающих клинических проявлений 
все более заметными становятся 
так называемые недофаминергиче-
ские симптомы.

Изменение откликаемости па-
циента на леводопу проявляется 
двояким образом. С одной сторо-
ны, постепенно сокращается время 
действия каждой отдельной дозы 
леводопы, что и лежит в основе 
известного феномена флюктуации 
симптомов и падения эффективно-
сти терапии. С другой стороны, по-
являются и нарастают лекарствен-
ные дискинезии, в основе которых 
лежит формирование гиперчув-
ствительности дофаминовых (DA) 
рецепторов. Повторное введение 
дофасодержащих препаратов при-
водит к периодической («пульси-
рующей») стимуляции рецепторов, 
что в условиях их гиперчувстви-
тельности приводит к возникнове-
нию периодических дискинезий.

Усиление прежних симптомов 
и появление новых ятрогенных и 
неятрогенных проявлений про-
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грессирующего заболевания 
создают сложную картину пато-
морфоза болезни Паркинсона 
(таблица), отдельные компоненты 
которого имеют принципиально 
разное происхождение и требуют 
дифференцированного терапевти-
ческого подхода, что существенно 
усложняет тактику ведения боль-
ных на поздних стадиях заболе-
вания.

Рассмотрим последователь-
но основные проблемы терапии 
поздних стадий БП.

Падение эффективности терапии 
проявляется весьма характерным 
образом. Если в начале лечения 
больной ощущает равномерное 
улучшение своего состояния в те-
чение дня, то с течением времени 
он начинает замечать, что каждая 
отдельная доза препарата имеет 
ограниченный срок действия и что 
время действия каждой принятой 
дозы постепенно укорачивается 
(феномен «wearing-off »). В связи с 
этим больному «не хватает» дли-
тельности действия препарата: 
перед каждым следующим прие-
мом он ощущает «провал» в своем 
самочувствии, во время которого 
возвращаются симптомы паркин-
сонизма. И если в начале лечения 
эффект препаратов достаточно ста-
бильный в течение всего дня, то в 
дальнейшем он становится флюкту-
ирующим и фрагментарным. Фор-
мируется феномен «включения-
выключения» («on-off »). Чтобы избе-
жать этих колебаний самочувствия 
и поддержать эффект препаратов 
на желаемом уровне, больной рано 
или поздно начинает сокращать 
интервалы между приемами препа-
рата. Такая тактика, в конце концов, 
вынуждает его повышать суточную 
дозу препарата. Но это запускает 
порочный круг, порождающий но-
вые проблемы, многие из которых 

становятся труднопреодолимыми 
или в буквальном смысле тупико-
выми.

У врача не так уж много возмож-
ностей помочь больному в этой си-
туации. Если суточная доза не очень 
большая и отсутствуют побочные 
эффекты, реальная помощь заклю-
чается в назначении дополнитель-
ной дозы леводопы, что позволяет 
сократить интервалы между прие-
мами препарата и предотвратить 
«wearing-off ». Альтернативой явля-
ется добавление в схему лечения 
энтакапона (Комтан) или перевод 
пациента на лечение препаратом 
Сталево. Другие, традиционные в 
таких случаях, рекомендации (на-
значение пролонгированных форм 
дофасодержащих препаратов, DA-
агонистов или современных инги-
биторов МАО) также используются 
в неврологической практике, но, 
по-видимому, менее эффективно 
решают эту проблему.

Причины постепенного снижения 
эффективности дофаминергиче-
ской терапии по мере прогрессиро-
вания заболевания окончательно 
не выяснены. Высказано несколь-
ко предположений. Известно, что 
формирование стриарной дофа-
миновой недостаточности обычно 
сопровождается компенсаторными 
изменениями. Считается, что остав-
шиеся сохранными пресинапти-
ческие нигро-стриарные нейроны 
образуют и высвобождают повы-
шенное количество дофамина (DA). 
Постсинаптические рецепторы 
становятся гиперчувствительными 
к дофамину. Благодаря этим изме-
нениям поддерживается функцио-
нальная активность синапса. Посто-
янное введение леводопы может 
нарушать указанные компенсатор-
ные механизмы и является одной 
из возможных причин снижения 
эффективности лечения. Показано, 

что у больных паркинсонизмом, не 
получающих леводопу, количество 
соответствующих DA-рецепторов 
становится больше, чем у здоровых 
(формирование феномена денер-
вационной гиперчувствительно-
сти). Постоянное введение лево-
допы приводит к нежелательному 
снижению количества рецепторов 
(феномен десенситизации DA-
рецепторов).

Причина падения эффективности 
лечения заключается, кроме того, 
не только в уменьшении количе-
ства рецепторов, но и в снижении 
способности оставшихся ниграль-
ных нейронов к синтезированию 
дофамина. Количество дофамина 
в мозге становится недостаточным 
еще и потому, что включаются кон-
курирующие механизмы леводопы 
и других аминокислот (лейцин, изо-
лейцин, валин) за интестинальный 
транспорт леводопы и за «вход в 
мозг» (гемато-энцефалический ба-
рьер). Таким образом, снижение 
клинических эффектов леводопы 
объясняется не только изменения-
ми реактивности рецепторов, но и 
изменениям в кинетике доставляе-
мого дофамина к рецепторам.

Снижение порога чувствитель-
ности к некоторым побочным эф-
фектам проявляется, в частности, 
в том, что при длительном лечении 
возникает тенденция к появлению 
оральных (или других) гиперкине-
зов на фоне симптомов гипокине-
зии. При этом у больного в клини-
ческой картине парадоксальным 
образом могут присутствовать как 
симптомы дефицита дофамина (ги-
покинезия), так и его относитель-
ной избыточности (оральные ги-
перкинезы), связанные с развитием 
гиперчувствительности рецепто-
ров. Это – одна из многочисленных 
тупиковых ситуаций, так как оба 
данных синдрома (гипокинезия 
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Таблица. Основные проблемы терапии поздних стадий болезни Паркинсона

Ятрогенные осложнения Неятрогенные осложнения
Падение эффективности дофаминергической терапии Аксиальные и постуральные нарушения
Снижение порога появления побочных эффектов Расстройства сфинктеров
Флюктуации «немоторных» симптомов Дизартрия
Психические нарушения Когнитивные и аффективные нарушения

Периферическая вегетативная недостаточность 
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и  гиперкинезы) нуждаются в лече-
нии прямо противоположными и, 
следовательно, взаимоисключаю-
щими средствами.

В этой ситуации снижение дозы 
леводопы приводит лишь к вре-
менному устранению гиперкинеза. 
Спустя какое-то время оральный 
гиперкинез появляется вновь, не-
смотря на уменьшение дозы. При 
необходимости же повышения 
дозы эта локальная дискинезия 
может превратиться в генерализо-
ванный хореический гиперкинез, 
который начинает «вытеснять» и 
даже замещать типичные проявле-
ния паркинсонизма.

К наиболее типичным и трудным 
в терапевтическом отношении 
проблемам длительного лечения 
паркинсонизма относятся ортоста-
тическая гипотензия, психические 
нарушения и колебания симптомов 
с дискинезиями.

Ортостатическая (постуральная) 
гипотензия чаще встречается на 
ранних этапах болезни, но может 
встречаться и при прогрессирую-
щем паркинсонизме, особенно ког-
да врач увеличивает дозу леводопы 
или добавляет в схему лечения DA-
агонисты. Гипотензия обычно про-
является более или менее острым 
снижением артериального давле-
ния вскоре после приема дофасо-
держащего препарата (Мадопар®, 
Наком, Парлодел и другие). Липо-
тимические состояния и обмороки 
развиваются при смене горизон-
тального или сидячего положения 
тела на вертикальное (вставание 
или просто длительное стояние). 
Поскольку паркинсонизмом боле-
ют в основном люди зрелого и по-
жилого возраста, часто страдающие 
атеросклерозом, такие падения 
артериального давления пациенты 
переносят довольно тяжело и эпи-
зоды гипотензии могут даже пред-
ставлять определенную опасность. 
Врач в таких случаях вынужден 
полностью отказываться от этих ле-
карств. Однако отмена основного 
лекарственного средства чревата 
для больного возвратом мучитель-
ных симптомов паркинсонизма и 
заставляет врача искать компро-
миссные способы преодоления 
этой трудной ситуации.

Поскольку ортостатическую ги-
потензию способны вызывать все 
дофасодержащие препараты и аго-
нисты дофаминовых рецепторов, 
первый вопрос, который необходи-
мо в таких случаях выяснить, какое 
именно лекарственное средство 
вызывает ортостатическую гипо-
тензию у данного больного.

Получить ответ на этот вопрос до-
вольно легко, последовательно от-
меняя (и повторно назначая, если в 
этом есть необходимость) каждый 
из препаратов. Обычно больной 
без труда замечает, какой именно 
препарат вызывает головокруже-
ние. После выявления искомого 
медикамента не обязательно от-
менять его полностью. Нередко 
для преодоления ортостатической 
гипотензии достаточно уменьшить 
разовую дозу до подпорогового 
уровня, который обычно весьма 
индивидуален. В случае необходи-
мости можно дополнительно на-
значить -адреномиметики (эфе-
дрин), ингибиторы МАО и другие 
вазотонические препараты. Можно 
посоветовать больному после каж-
дого приема Мадопара (парлодела, 
Пронорана и т.д.) полежать в те-
чение 1-2 часов. Реже приходится 
прибегать к тугому бинтованию 
нижних конечностей и тазового 
пояса (как это делают, например, 
при синдроме Шая–Дрейджера). За 
рубежом в таких случаях с успехом 
применяют блокатор перифериче-
ских DА-рецепторов – домперидон 
(Мотилиум). Последний препарат 
купирует также тошноту и рвоту, 
вызванную дофаминергическими 
средствами.

Из приведенного выше примера 
следует, что при появлении по-
бочных эффектов стратегически 
правильнее врачу начинать свои 
действия не с отмены препарата, а 
с попыток адаптировать больного 
к нему. Реализация данного прин-
ципа на практике дается нелегко 
как больному, так и врачу и требу-
ет терпения и сотрудничества. Этот 
«принцип поиска компромисса» 
продиктован жизненной необходи-
мостью, безвыходностью положе-
ния, в котором оказался больной, и 
применим также ко многим другим 
трудным ситуациям, часто возника-

ющим в процессе длительного ле-
чения больного паркинсонизмом, 
о которых речь пойдет ниже.

Психические нарушения при пар-
кинсонизме могут проявляться 
выраженной тревогой, ажитацией, 
депрессией, апатией, галлюцина-
циями (чаще зрительными), спу-
танностью, а также бредом, раз-
нообразными поведенческими и 
другими психическими, в том числе 
психотическими, расстройствами. 
Большинство грубых психических 
нарушений (кроме деменции) при 
болезни Паркинсона, как правило, 
индуцируется лекарствами, то есть 
они являются ятрогенными по сво-
ему генезу.

Известно, что антипаркинсониче-
ские препараты всех типов способ-
ны вызывать психические наруше-
ния, но особенно активны в этом 
отношении дофаминомиметики 
(и агонисты DА-рецепторов в том 
числе) и холинолитики. Дело в том, 
что дофаминомиметики усилива-
ют дофаминергическую трансмис-
сию не только в нигро-стриарной 
системе, но и во всем мозге, в том 
числе в лимбических и некоторых 
корковых структурах, содержа-
щих DА-рецепторы. Избыточная 
стимуляция DA-рецепторов в этих 
зонах мозга (особенно при их ги-
перчувствительности) способна 
спровоцировать грубые психоти-
ческие расстройства. Первым при-
знаком такой дофаминергической 
гиперстимуляции часто становится 
тревожный аффект, который в той 
или иной мере наблюдается прак-
тически у всех больных, длительно 
принимающих дофаминомиметики. 
В  дальнейшем у отдельных боль-
ных появляются зрительные галлю-
цинации, которые в типичных слу-
чаях сначала возникают по ночам, 
точнее, во время спонтанных ноч-
ных пробуждений. При этом зри-
тельные галлюцинации возникают 
только в момент перехода от сна к 
бодрствованию и поэтому бывают 
весьма кратковременными.

Эти расстройства имеют и опреде-
ленное прогностическое значение. 
При их появлении увеличивается 
вероятность развития психотиче-
ских эпизодов в состоянии бодр-
ствования.
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Не менее типично для этих боль-
ных учащение ярких, запоминаю-
щихся сновидений. Все указанные 
нарушения склонны нарастать со 
временем. Рано или поздно к ним 
присоединяются психические на-
рушения в состоянии бодрствова-
ния, что является неблагоприят-
ным прогностическим признаком, 
особенно когда они сопровожда-
ются деменцией. Такие больные, в 
принципе, плохо поддаются какому 
бы то ни было лечению. Выражен-
ные и постоянные психические на-
рушения отражают, по-видимому, 
распространение атрофически-
дегенеративного процесса в мозге, 
то есть ту стадию заболевания, ког-
да потенциальные возможности те-
рапии становятся небольшими.

Терапия указанных психических 
расстройств требует компетенции 
и психиатра, и невролога. К сожа-
лению, психиатры часто подходят 
к лечению этих больных точно так 
же, как и к любым другим психоти-
ческим нарушениям, и назначают 
классические антипсихотические 
препараты (нейролептики), забы-
вая, что имеют дело в данном слу-
чае с паркинсонизмом. Основной 
механизм действия нейролептиков 
состоит в блокаде DA-рецепторов в 
мозге. Данные рецепторы обладают 
определенной спецификой в раз-
ных отделах мозга. Классические 
же нейролептики (например, гало-
перидол), не обладая такой специ-
фикой, блокируют DA-рецепторы в 
разных отделах мозга.

Естественно, при блокаде DA-
рецепторов в лимбических струк-
турах мозга (с их гиперчувстви-
тельностью связывают в настоящее 
время патогенез некоторых психо-
зов) галоперидол купирует психо-
тические проявления; блокада же 
DA-рецепторов в нигро-стриарной 
системе одновременно приводит 
к возникновению лекарственно-
го паркинсонизма. В связи с этим 
всем классическим нейролептикам 
(галоперидолу, аминазину и дру-
гим) приписывают 2 кардинальных 
свойства: антипсихотическое и пар-
кинсоногенное.

Таким образом, больной паркин-
сонизмом, имеющий психические 
нарушения, попадает в своеобраз-

ную ситуацию «ножниц», когда он 
одновременно нуждается в ле-
чении прямо противоположны-
ми средствами, а любое из этих 
средств, взятое в отдельности, 
устраняя одно нарушение, неиз-
бежно усугубляет другое. Назна-
чая, например, галоперидол тако-
му больному, врач действительно 
может купировать психотические 
проявления болезни, но достигает 
этого ценой тяжелейшего акинеза, 
приводящего пациента в состояние 
обездвиженности, из которого его 
часто нелегко вывести.

Выход из этой трудной ситуации 
иногда возможен опять же на путях 
компромиссного ее разрешения. 
Если без нейролептиков обойтись 
не удается, то чрезвычайно важны 
выбор конкретного нейролептика 
и способ его дозирования.

В настоящее время психофар-
макология располагает большим 
набором нейролептиков. Все они 
различаются не только особенно-
стями психотропного действия, но 
и способностью вызывать побоч-
ные экстрапирамидные симптомы. 
Существуют нейролептики с вы-
раженной способностью к соот-
ветствующим нейролептическим 
осложнениям (галоперидол, ами-
назин и др.); у других же нейролеп-
тиков эта способность минимально 
выражена или вовсе отсутствует. 
К последним относят атипичные 
нейролептики, такие как тиаприд, 
клозепин (Лепонекс, Азалептин), 
оланзепин (Зипрекса) и другие. Эти 
препараты являются средствами 
выбора при лечении больных бо-
лезнью Паркинсона с психически-
ми нарушениями.

Однако не следует сразу начи-
нать лечение с этих препаратов. 
Скомпрометированность дофами-
нергических систем мозга при дан-
ном заболевании в идеале требует 
справиться с психическими рас-
стройствами без применения ней-
ролептиков вообще. В связи с этим 
сначала надлежит выяснить, какое 
из вводимых больному средств для 
лечения паркинсонизма «виновно» 
в провоцировании психических на-
рушений.

Как обычно, этот вопрос решается 
последовательной отменой (а ино-

гда и повторным назначением) всех 
лекарств, потенциально способных 
вызвать такие нарушения. После 
выяснения этого вопроса, опять 
же, необязательно полностью от-
менять соответствующее антипар-
кинсоническое средство. Нередко 
можно ограничиться снижением 
его дозы, чтобы добиться полного 
регресса психических нарушений.

Если снижение дозы не устраняет 
эти нарушения, то рекомендуется 
полностью отменить его на срок от 
3 до 7 дней. При этом следует со-
блюдать осторожность, так как «ле-
карственные каникулы» безопасно 
применять только на ранних стади-
ях заболевания. На поздних стадиях 
отмена дофасодержащих препара-
тов сопряжена с риском развития 
так называемой острой акинезии. 
Если же и эта мера не дает ожи-
даемого эффекта, то остается по-
следняя возможность – назначение 
нейролептиков, о которых говори-
лось выше. Основным принципом 
назначения нейролептиков остает-
ся стремление ограничиться мини-
мальной дозой (разовой, суточной 
и общей кумулятивной), достаточ-
ной для купирования психических 
расстройств и поддержания их 
ремиссии. Необходимо постоянно 
помнить, что любая «лишняя» доза 
нейролептика крайне нежелатель-
на для таких больных. 

Иногда достаточно воздейство-
вать на тревогу и страх, провоци-
рующие более грубые психические 
нарушения. Применение с этой 
целью транквилизаторов и антиде-
прессантов может предотвратить 
более серьезные психические рас-
стройства у отдельных больных.

Лекарственные дискинезии (и 
сопутствующие флюктуации дви-
гательного дефекта) представляют 
другую типичную и довольно труд-
ную терапевтическую проблему.

Насильственные движения по 
своему рисунку могут быть хореи-
ческими, дистоническими, балли-
стическими, миоклоническими и 
смешанными, а также в виде сте-
реотипий. В целом клинический 
спектр колебаний двигательного 
дефекта при длительном лечении 
леводопой изучен достаточно хо-
рошо. Для их обозначения предло-
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жен ряд названий, довольно точно 
отражающих суть наблюдаемого 
феномена («хорея на пике дозы», 
«дискинезия на пике дозы», «дисто-
ния в конце дозы», «дистония ран-
него утра» и т.д.).

Непроизвольные движения, вы-
званные леводопой, встречаются у 
30-80% больных паркинсонизмом, 
длительно получающих дофасо-
держащие препараты. Иногда дис-
кинезии причиняют лишь косме-
тическое неудобство больному, но 
нередко они становятся настолько 
выраженными, что дезадаптируют 
больного в большей степени, чем 
проявления паркинсонизма.

Существует несколько классифи-
каций лекарственных дискинезий 
при паркинсонизме, построенных 
на разных принципах. С клиниче-
ской точки зрения удобна класси-
фикация, предусматривающая 3 
основных варианта дискинезий: 
«дискинезии на пике дозы», «двух-
фазные дискинезии» и «дискинезии 
периода выключения».

«Дискинезии на пике дозы» (дис-
кинезии периода включения, дис-
кинезии on-периода). Этот вид дис-
кинезий появляется, когда влияние 
отдельной дозы леводопы на сим-
птомы паркинсонизма становится 
максимальным. «Дискинезия на 
пике дозы» – самый типичный вари-
ант лекарственных дискинезий при 
паркинсонизме. Она уменьшается  
в состоянии покоя и релаксации и 
нарастает в ситуации стресса или 
при произвольных движениях.

Двухфазная дискинезия проявля-
ется также хореическими, дисто-
ническими или баллистическими 
движениями, а также гиперкине-
зами смешанного происхождения, 
возникающими в начале и в конце 
клинического эффекта леводопы. 
Они минимально выражены или 
отсутствуют тогда, когда у больного 
в наилучшем состоянии моторные 
функции. Дискинезия этого типа 
может становиться крайне мучи-
тельной. К тому же она иногда со-
провождается вегетативными рас-
стройствами вплоть до сердечной 
аритмии (описан даже смертель-
ный исход при двухфазной диски-
незии).

«Дистония off -периода» (дистония 

периода «выключения») проявля-
ется статичными дистоническими 
позами, формирующимися, как 
правило, в ногах, реже в мышцах 
туловища и рук. «Дистония перио-
да выключения» возникает тогда, 
когда действие отдельной дозы 
дофасодержащего препарата начи-
нает снижаться («дистония в конце 
дозы») или полностью исчерпало 
себя, что часто бывает ночью и про-
является «дистонией раннего утра». 
Последний феномен наблюдается 
при утреннем пробуждении, когда 
больной либо еще в постели, либо 
проснулся, но не успел принять 
первую дозу препарата. «Дистония 
раннего утра» проявляется толь-
ко в ногах, легко провоцируется 
ходьбой и, как правило, сопрово-
ждается болью. Дистония периода 
«выключения» обычно более выра-
жена на той стороне тела, где сим-
птомы паркинсонизма преоблада-
ют, и иногда может сопровождаться 
миоклоническими подергивания-
ми, хореическими движениями или 
тремором.

Нечасто в качестве побочного эф-
фекта длительного лечения леводо-
пой встречается миоклонус. Иногда 
этот феномен заключается в усиле-
нии физиологических миоклоний 
во время сна. При этом пациент 
может просыпаться от сильного 
вздрагивания. Эти вздрагивания в 
ногах нередко приближаются по 
своей клинической феноменоло-
гии к синдрому «беспокойных ног» 
в его классическом варианте, кото-
рый также описан в качестве побоч-
ного эффекта леводопы. Акатизия у 
больных болезнью Паркинсона мо-
жет предшествовать дофатерапии, 
но чаще появляется в процессе та-
кого лечения и иногда усиливается 
в ответ на каждую отдельную дозу 
леводопы. Стереотипии (например, 
кивательные движения головой) 
представляют редкое осложнение 
заместительной терапии и двига-
тельным рисунком мало отличают-
ся от стереотипий при психических 
заболеваниях или вызванных ней-
ролептиками.

Флюктуации двигательного де-
фекта в процессе длительной за-
местительной терапии паркинсо-
низма нередко приобретают, как 

уже говорилось, чисто гипокинети-
ческую окраску. К этой группе сим-
птомов относят «акинезию раннего 
утра», двухфазную акинезию, «аки-
незию на пике дозы», а также нарас-
тание гипокинезии при ослаблении 
лечебного эффекта отдельной дозы 
леводопы («wearing-off »). Клиниче-
ские проявления гипокинетических 
состояний ничем не отличаются от 
гипокинезии, не связанной с лече-
нием, и могут затрагивать любые 
моторные функции, включая раз-
нообразные движения в процессе 
самообслуживания, а также ходьбу, 
речь и письмо.

Перечисленные выше флюктуа-
ции двигательного дефекта относят 
к так называемым предсказуемым 
побочным явлениям, так как они 
связаны со временем введения 
препарата и поэтому могут быть 
скорригированы путем изменения 
этого времени. Однако у некоторых 
больных развиваются непредска-
зуемые колебания, не связанные 
со временем введения препара-
та, которые невозможно прогно-
зировать. К таким двигательным 
симптомам относят определенный 
(классический) вариант синдрома 
«включения-выключения» («on-off  
syndrome»), когда внезапно насту-
пают и повторяются в случайном 
порядке состояния акинеза, резко 
сменяющиеся дискинезиями, а так-
же феномен «jo-jo-ing». В послед-
нем случае у больного появляются 
эпизоды ярко выраженного гене-
рализованного гиперкинеза, напо-
минающего движения «чертика на 
ниточке»; они абсолютно непред-
сказуемы во времени и не зависят 
от режима введения лекарствен-
ных препаратов.

В настоящее время накаплива-
ются клинические наблюдения, в 
которых, кроме двигательных ко-
лебаний, описывают и другие («не 
моторные») флюктуации: 
 сенсорные нарушения (боли, 

парестезии, гипестезии); 
 вегетативные нарушения (со-

судистые, кардиальные, дыхатель-
ные, терморегуляционные, зрач-
ковые, мочепузырные, желудочно-
кишечные и др.); 
 эмоционально-когнитивные на-

рушения (галлюцинации, тревога, 
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паника, страх, депрессия, маниа-
кальное состояние, гиперсексуаль-
ность и др.). 

Перечисленные выше нарушения 
обычно нарастают во время осла-
бления действия отдельной дозы 
препарата («немоторные» синдро-
мы «off -периода») и иногда могут 
достигать труднопереносимой 
для больного выраженности; они 
уменьшаются или исчезают после 
введения очередной дозы препа-
рата. Особенно эффективны препа-
раты пролонгированного действия, 
из которых в настоящее время на 
российском рынке присутствует 
Мадопар® ГСС. 

Как видно из таблицы, особняком 
стоит состояние, названное острой 
акинезией. Клинически оно похоже 
на «нейролептический злокаче-
ственный синдром», развивается 
чаще при внезапной отмене дофа-
содержащих препаратов и требует 
особой терапевтической тактики 
(инъекции сульфат амантадина, 
апоморфина, лечение коморбид-
ных расстройств и осложнений, 
поддержание и коррекция виталь-
ных функций).

Лечебная коррекция указанных 
флюктуаций с дискинезиями за-
висит от их типа. Большинство 
лекарственных дискинезий воз-
никают на высоте действия препа-
рата, что объясняется избыточной 
стимуляцией гиперчувствитель-
ных DA-рецепторов («дискинезии 
на пике дозы»). Для преодоления 
«дискинезий на пике дозы» самым 
надежным считается уменьшение 
разовой дозы. Чтобы избежать 
при этом нарастания гипокинезии, 
необходимо сохранить суточную 
дозу на прежнем уровне. Таким об-
разом, дробный прием малых доз 
является одним из простых спосо-
бов предотвращения флюктуаций и 
дискинезий этого типа. По нашему 
опыту, первую утреннюю дозу луч-
ше давать, не дробя таблетку, а все 
последующие дозы вводить в поло-
винном размере, но с укороченны-
ми интервалами с целью поддержа-
ния эффекта первой дозы.

Для купирования «дискинезий 
на пике дозы» используют также 
ГАМК-ергические препараты типа 
клоназепама, реже привлекают 

для этой цели вальпроат натрия в 
обычных среднесуточных дозах. 
Хороший лечебный эффект может 
дать тиаприд (нейролептик, при-
меняемый для лечения различных 
дискинезий и редко дающий по-
бочные эффекты). Чаще использу-
ется клозепин (Лепонекс, Азалеп-
тин), который способен устранять 
или уменьшать дискинезии, не усу-
губляя симптомы паркинсонизма. 
В случае дискинезий на пике дозы 
возможно также применение боту-
лотоксина, антагонистов глутамата; 
иногда прибегают к стереотаксиче-
скому вмешательству. Полезно под-
сказать больному, что в этой ситуа-
ции нежелателен прием леводопы 
натощак.

Другая лечебная тактика реко-
мендуется для уменьшения син-
дромов «off -периода». Последние 
весьма разнообразны: дистония 
«off -периода», гипокинезия «off -
периода», боль «off -периода», им-
перативные позывы к мочеиспу-
сканию «off -периода», депрессия 
«off -периода», и др. Все эти побоч-
ные эффекты появляются в связи 
со снижением концентрации лево-
допы в плазме, основным принци-
пом их коррекции становится про-
лонгирование лечебного эффекта 
дофасодержащего препарата. Для 
достижения указанной цели при-
меняют агонисты DА-рецепторов 
(так как период их полужизни боль-
ше, чем у леводопы), селективные 
ингибиторы МАО-B и, наконец, 
пролонгированные препараты, 
содержащие леводопу. Речь идет 
в данном случае о Мадопаре ГСС 
(Madopar HBS). Как вспомогатель-
ные средства можно использовать 
холинолитики, бензодиазепины и 
другие препараты, применяемые 
для лечения различных форм дис-
кинезий (в том числе и упомянутые 
выше атипичные нейролептики).

Двухфазные дискинезии редко 
удается устранить полностью. Чаще 
используют пролонгированный 
Мадопар®, ботулотоксин, хирурги-
ческое лечение.

«Дистония раннего утра» как 
крайний вариант дистонии «off -
периода» труднее поддается кор-
рекции. Этот синдром, как и «акине-
зия раннего утра», развивается на 

фоне минимальной концентрации 
леводопы (перед первым утренним 
приемом препарата), поэтому их 
коррекция часто достигается вве-
дением дополнительной (вечерней 
или ночной) дозы или перераспре-
делением прежней суточной дозы. 
Таким образом, чтобы последний 
прием препарата был максималь-
но приближен к ночному сну или 
осуществлялся ночью при спонтан-
ных пробуждениях больного. Здесь 
также показаны холинолитические 
препараты в малых или средних до-
зах, литий, баклофен, а также дофа-
содержащие препараты пролонги-
рованного действия (Madopar HBS).

Некоторые формы флюктуаций, 
протекающие с гипокинезией 
(утренняя гипокинезия, послеобе-
денная гипокинезия, внезапно на-
ступившая дисфагия и т.п.) неплохо 
поддаются коррекции дисперги-
руемым (быстродействующим) Ма-
допаром.

Еще одна проблема поздних ста-
дий описывается в современной 
литературе как несостоятельность 
дозы. Этим термином обозначается 
эпизод, когда пациент не отклика-
ется («не дает ответа») на приня-
тую дозу леводопы. Другой фено-
мен – отсроченной дозы – отражает 
увеличенный интервал до начала 
действия введенной дозы. Обе эти 
ситуации часто связаны с плохим 
опорожнением желудка и могут 
быть преодолены введением рас-
творимой формы леводопы. Реак-
цию организма на леводопу можно 
в какой-то мере контролировать, 
меняя время приема леводопы по 
отношению к пище. Дело в том, что 
леводопа адсорбируется только 
из тонкой кишки, и ее всасывание 
зависит от возможности и скоро-
сти прохождения через желудок. 
Поэтому прием леводопы после 
еды приводит к отсроченной и бо-
лее слабой реакции по сравнению 
с введением препарата примерно 
за 20 минут до еды. При приеме до 
еды выше вероятность развития 
дискинезии пика дозы. Примене-
ние низкобелковой пищи на за-
втрак и обед с восполнением белка 
на ужин будет способствовать тому, 
что «off -периоды» будут возникать 
преимущественно в ночное время, 
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когда пациент сможет их перенести 
лучше.

Глобальный вывод, к которому 
пришло сегодня большинство ис-
следователей дискинезий, сводит-
ся к тому, что лекарственные дис-
кинезии легче предотвратить или 
отсрочить, чем преодолеть. Этим в 
значительной степени и объясня-
ется тот небывалый интерес, кото-
рый стали повсеместно проявлять 
по отношению к DA-агонистам. 
Благодаря некоторым своим свой-
ствам они обладают очень важны-
ми преимуществами; в частности, 
они дают возможность отсрочить 
назначение леводопы на ранних 
стадиях болезни и в ряде случаев 
уменьшить дозу леводопы на позд-
них этапах заболевания. Реализа-
ция этих возможностей на практи-
ке действительно уменьшает риск 
появления лекарственных диски-
незий.

Флюктуации симптомов могут 
иметь место и без дискинезий, по-
следние обычно присоединяются к 
флюктуациям на очередном этапе 
течения заболевания. Но дискине-
зии, появившиеся на фоне флюкту-
аций, всегда строго определенным 
способом связаны с колебаниями 
моторного дефекта («моторного от-
вета»). Согласно господствующей 
точке зрения, их патогенез в целом 
связывают, как уже говорилось, 
с периодическим «пульсирую-
щим» характером стимуляции DA-
рецепторов в силу кратного вве-
дения леводопы в условиях нарас-
тающей денервации стриатума и 
формирующейся денервационной 
гиперчувствительности постсинап-
тических DA-рецепторов. Придает-
ся также значение селективности 
DA-рецепторов, активируемых 
леводопой: не только D2, но и D1-
рецепторов. Ключевым фактором 
в развитии моторных осложнений 
при лечении леводопой сегодня 
считается пульсирующая активация 
DA-рецепторов.

Отсюда следует, что для предот-
вращения основных моторных 
осложнений длительного лечения 
леводопой (феномена «истоще-
ния» и, следовательно, феномена 
«включения-выключения», а также 
дискинезий) необходимы прежде 

всего дофаминергические препа-
раты с более длительным периодом 
полужизни, при котором создаются 
условия не пульсирующей, а посто-
янной и непрерывной («физиоло-
гической») стимуляции постсинап-
тических DA-рецепторов. 

Попытки создания таких препара-
тов предпринимались неоднократ-
но (старые формы ингибиторов 
МАО, DA-агонисты, пролонгиро-
ванные формы Мадопара и Нако-
ма, ингибиторы КОМТ и др.). Среди 
последних наиболее популярны на 
данный момент энтакапон (ингиби-
тор КОМТ) и препарат, созданный 
на его основе, – Сталево (трехком-
понентный препарат, содержащий 
энтакапон, ингибитор дофадекар-
боксилазы и леводопу в 3 разных 
вариантах ее дозы), а также новый 
ингибитор МАО В – разагилин (Ази-
лект).

Здесь будет уместно отметить, 
наилучший результат лечения пре-
паратом Сталево наблюдается при 
легкой и средней степени тяжести 
заболевания у больных с феноме-
ном истощения дозы. У больных 
на поздних стадиях заболевания 
Сталево, как и все другие дофасо-
держащие препараты, становится 
относительно менее эффективным. 
Лечение Сталево может быть ини-
циировано, как только становится 
клинически очевидным сокраще-
ние продолжительности действия 
отдельной дозы леводопы, не от-
кладывая его назначение до по-
следней стадии болезни. Что ка-
сается Азилекта, то в настоящее 
время накапливается опыт по его 
применению и объективной оцен-
ке его эффективности.

Самой типичной и трудной про-
блемой лечения поздних стадий 
является поиск компромисса меж-
ду необходимостью преодоления 
гипокинезии и профилактикой или 
устранением дискинезий. Действи-
тельно, на поздних стадиях заболе-
вания, вне зависимости от исполь-
зуемых препаратов, пациент и врач 
неизбежно сталкивается с дилем-
мой: требуемое увеличение дозы 
дофаминергических препаратов 
приводит к нарастанию дискине-
зии, а ее снижение – к увеличению 
гипокинезии («off -времени»). В этой 

трудной ситуации ничего иного не 
остается, кроме как выбирать ком-
промиссное решение, при котором 
для каждого больного индивиду-
ально сбалансированы дискинезии 
и «off -время». При этом желательно 
назначать меньшие дозы более ча-
сто. Рекомендуется подбирать дозу, 
которая является достаточной, что-
бы «включить» пациента, не вызы-
вая слишком тяжелой дискинезии. 
Время исчезновения эффекта опре-
деляет соответствующий интервал 
между введениями препарата. В 
идеале следующую дозу нужно вво-
дить так, чтобы она вступала в силу, 
когда предыдущая доза начинает 
истощаться. Всегда полезно пом-
нить, что более выраженное деза-
даптирующее действие на самого 
больного оказывает паркинсониче-
ская обездвиженность по сравне-
нию с дискинезиями.

Преодоление проблем поздних 
стадий болезни Паркинсона затруд-
нено еще тем обстоятельством, что 
многие из них обусловлены совер-
шенно разными механизмами и не 
все они доступны для терапевтиче-
ской коррекции. В основе, напри-
мер, гипокинезии лежит прогресси-
рующий дефицит дофамина в мозге. 
Казалось бы, что введение дофасо-
держащих препаратов должно ока-
зывать только положительный эф-
фект. Но оказалось, что длительное 
введение дофаминомиметиков при 
гемипаркинсонизме (через стадию 
гемипаркинсонизма проходят все 
больные с болезнью Паркинсона) 
снижает чувствительность рецеп-
торов не только в пораженном, но и 
в интактном полушарии, что может 
неблагоприятно сказаться на гипо-
кинетических проявлениях этого 
прогрессирующего заболевания.

Появление таких симптомов, как 
феномен «on-off », дискинезия, бо-
лезненные спазмы стопы (до лече-
ния леводопой этих симптомов не 
бывает), имеет совершенно другой 
генез, а именно относительная из-
быточность дофамина (гиперчув-
ствительность DА-рецепторов), 
препятствовать которой в этой си-
туации очень трудно. 

Приступы застывания, пропуль-
сии и падения нередко выходят 
в клинической картине болезни 
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на первый план и почти не подда-
ются терапии. Дело в том, что эти 
симптомы, согласно современным 
представлениям, находятся не под 
дофаминергическим контролем 
(изменение доз дофаминомимети-
ков не влияет на их выраженность), 
а под контролем норадренергиче-
ских механизмов мозга, вмешивать-
ся в которые с лечебной целью мы 
пока не можем, так как не распола-
гаем эффективными лекарственны-
ми формами.

Некоторые психические наруше-
ния, особенно деменция, и вегета-
тивные расстройства могут быть 
связаны в большей степени с про-
должающимся прогрессированием 
заболевания и вовлечением все 
новых и новых нейрональных си-
стем головного и спинного мозга. 
Напомним, что патогенез болезни 
Паркинсона связан не только с де-
фицитом дофамина в мозге. Пока-
зано, что в реализации отдельных 
симптомов болезни Паркинсона 
могут также участвовать серотони-
нергические, норадренергические, 
ГАМК-ергические, холинергиче-
ские и пептидергические биохи-
мические системы, для коррекции 
которых пока еще мало терапевти-
ческих возможностей. 

Симптомы, рефрактерные к лево-
допе:
 постуральные нарушения (дис-

базия, фризинг, падения);
 нарушения речи;
 психические нарушения (де-

менция, депрессия);
 нарушения сна;
 симптомы периферической 

вегетативной недостаточности, 
включая запоры, сексуальную дис-
функцию, пузырные нарушения и 
другие;
 сенсорные феномены.
Перечисленные симптомы не от-

кликаются на леводопу, что уже 
само по себе говорит о том, что в 
их основе лежит не дофаминерги-
ческая, а иная медиаторная недо-
статочность.

Говоря о поздних стадиях болез-
ни Паркинсона, мы должны вновь 
указать на некоторые, ставшие уже 
классическими, препараты фирмы 
Hoff mann La-Roche. Речь идет пре-
жде всего о стандартном Мадопаре 

125, 250, который заслуженно счи-
тается одним из лучших антипар-
кинсонических препаратов («стан-
дарт лечения»), быстрораствори-
мом (Мадопар® диспергируемый) и 
пролонгированном (Мадопар® ГСС) 
Мадопаре. Оба последних препа-
рата содержат по 125 мг Мадопара. 
Основные преимущества первой 
формы (Мадопар® Ds) заключают-
ся в его способности уменьшать 
латентное время «on-периода», не 
снижая длительность «on». Быстро-
растворимый Мадопар® действует 
примерно в 2 раза быстрее обыч-
ного (стандартного) Мадопара за 
счет ускоренного всасывания; при 
этом длительность его клиническо-
го эффекта остается такой же, как у 
стандартного Мадопара. Поэтому 
основными показаниями к назна-
чению быстродействующего Мадо-
пара являются: 
 ситуации, при которых имеет 

место задержка по каким то при-
чинам наступления фазы «on» (на-
пример, утренняя акинезия или по-
слеобеденная акинезия); 
 дисфагия в «on-периоде»; 
 необходимость быстрого купи-

рования неожиданно наступивше-
го «off -периода»;
 в качестве фармакологического 

нагрузочного теста.
Необходимо отметить, что Мадо-

пар® Ds хорошо сочетается с про-
лонгированным Мадопаром ГСС 
(если возникают показания для их 
совместного применения).

Преимущества другой (пролон-
гированной) формы связаны с тем, 
что Мадопар® ГСС): увеличивает об-
щее суточное время «on», уменьша-
ет число фаз «off », обладает менее 
вариабельными и более предсказу-
емыми эффектами, ему свойствен-
на лучшая переносимость и мягкое 
действие.

Известным недостатком Мадопа-
ра ГСС является более низкая био-
доступность препарата в организ-
ме. Поэтому для достижения рав-
нозначного с леводопой эффекта 
рекомендуют назначать Мадопар® 
ГСС в дозе на 40-50% более высо-
кой, чем изолированной леводопы, 
что и превратилось в основной ли-
митирующий фактор его примене-
ния в дневное время. Безусловным 

показанием к назначению этого 
препарата в настоящее время явля-
ются трудно курабельные ночные 
проблемы (повороты в постели, 
вставания для мочеиспускания и 
т.п.). Среди прочих антипаркинсо-
нических препаратов стандартный 

Мадопар® продолжает оставаться 
основной формой лечения про-
грессирующей болезни Паркинсо-
на.

Наком – другой дофасодержа-
щий препарат – обладает такими 
же свойствами, но выпускается, к 
сожалению, лишь в одной лекар-
ственной форме и в этом плане су-
щественно уступает Мадопару.

Все упомянутые дофасодержащие 
формы Мадопара могут хорошо 
сочетаться друг с другом. Наибо-
лее популярная на данный момент 
схема лечения заключается в на-
значении быстродействующего 
Мадопара утром, стандартного Ма-
допара – днем и пролонгированно-
го – на ночь. Правило заключается 
в том, что любое изменение в схе-
ме лечения больного должно быть 
осуществлено по возможности с 
минимальным повышением суточ-
ной дозы леводопы. Любое повы-
шение суточной дозы леводопы 
должно быть мотивировано соот-
ветствующими клиническими про-
явлениями и допустимо лишь при 
отсутствии других возможностей 
оказания помощи.

Таким образом, современные 
трудности терапии болезни Пар-
кинсона связаны, как видно из 
вышеизложенного, в основном с 
применением дофаминергических 
средств. Что касается нейропро-
текции, то она более актуальна 
на ранних стадиях этого заболе-
вания, хотя находит ограничен-
ное применение и на стадии про-
грессирующего паркинсонизма. 
Применяют препараты, улучшаю-
щие митохондриальные функции 
(коэнзим Q); разагилин и другие 
ингибиторы МАО-В; антагонисты 
NMDA-рецепторов (амантадины); 
новые DA-агонисты, в том числе 
применяемые трансдермально и 
др. Проблема в том, что мы вообще 
не располагаем в настоящее время 
достаточно эффективными метода-
ми нейропротекции.
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Дополнительная симптоматиче-
ская терапия, напротив, широко ис-
пользуется на всех этапах болезни, 
особенно на поздних. Как уже го-
ворилось выше, помимо основных 
двигательных проявлений паркин-
сонизма, у некоторых пациентов на 
первый план в клинической карти-
не могут выходить другие симпто-
мы, требующие дополнительной 
симптоматической терапии:
 депрессия;
 симптомы периферической ве-

гетативной недостаточности;
 дизартрия;
 расстройства поведения, свя-

занные с быстрым сном;
 сиалорея;
 пароксизмы профузного гипер-

гидроза;
 тремор действия;
 дневная сонливость;
 болевой синдром;
 инсомния;
 запоры;
 постуральные нарушения и па-

дения;
 синдром беспокойных ног.
Лечение указанных нарушений 

осуществляется с применением 
традиционной симптоматической 
терапии. Так, депрессия чаще всего 
требует назначения трицикличе-
ских антидепрессантов (если от-
сутствуют противопоказания) или 
ингибиторов обратного захвата се-
ротонина. За рубежом с этой целью 
используют также электроконвуль-
сивную терапию, которая обладает 
также и антипаркинсоническим 
действием.

Деменция требует немедлен-
ной отмены антихолинергических 
средств. Антихолинэстеразные пре-
параты не противопоказаны такого 
рода пациентам. Однако их эффек-
тивность оставляет желать лучше-
го.

Уменьшение дизартрии достига-
ется клоназепамом и логопедиче-
скими приемами. Иногда полезна 
коррекция антипаркинсонической 
терапии.

Избыточное слюнотечение можно 
преодолеть холинолитиками (но 
они менее эффективны), ботуло-
токсином, перевязкой слюноотде-
лительного протока, пересечением 
chorda tympany. Описан лечебный 

эффект радиационного облучения 
слюнных желез.

Тремор действия, в отличие 
от паркинсонического тремо-
ра покоя, лучше откликается на 
ß-адреноблокаторы, гексамидин и 
клоназепам.

Запоры рекомендуют преодоле-
вать назначением цизаприда, кото-
рый стимулирует перистальтику, а 
также форлакса, который не мета-
болизируется, безопасен и не име-
ет побочных эффектов. При усиле-
нии запоров возможна временная 
комбинация нескольких средств 
(например, препараты сенны, ва-
зелиновое масло, форлакс, раз-
мягчающие свечи, обильное питье, 
увеличение объема принимаемой 
пищи, клизмы и т.д.).

Болевой синдром нередко умень-
шается под влиянием дофасодер-
жащих препаратов, нестероидных 
противовоспалительных средств и 
иногда миорелаксантов.

Синдром беспокойных ног, в за-
висимости от его генеза, отклика-
ется на препараты леводопы, DA-
агонистов или клоназепама.

Нарушения поведения, связанные 
с быстрым сном, поддаются кор-
рекции клоназепамом. Желательна 
верификация этого синдрома поли-
графической регистрацией ночно-
го сна и видеомониторигом.

Профузный гипергидроз мо-
жет потребовать назначения 
ß-адреноблокаторов, холинолити-
ков или ботулотоксина.

Нарушения сна требуют уточне-
ния их природы, оптимизации ан-
типаркинсонической терапии, обу-
чения пациента правилам гигиены 
сна, включения в схему лечения 
дополнительных лекарственных 
средств.

Симптомы периферической ве-
гетативной недостаточности в за-
висимости от их типа (ортостати-
ческая гипотензия, пузырные на-
рушения, нарушения сексуальных 
функций и т.д.) пытаются умень-
шить с помощью традиционных в 
таких случаях рекомендаций, ши-
роко обсуждаемых в литературе. 
Так, ортостатическая гипотензия 
может уменьшиться под влияни-
ем мидодрина, фторсодержащих 
синтетических кортикостероидов; 

с осторожностью (в связи с гипер-
чувствительностью) используют 
-адреномиметики. Показаны 
ß-адреноблокаторы, кофеин, бога-
тая солью диета и другие средства. 
Расстройства мочеиспускания мо-
гут иметь разное или смешанное 
происхождение (аденома проста-
ты, ятрогенные нарушения мочеи-
спускания, периферическая веге-
тативная недостаточность). Адек-
ватная терапия возможна лишь 
при уточнении их природы.

В настоящее время разработаны 
и апробированы разнообразные 
нелекарственные подходы к ле-
чению и реабилитации больных 
на ранних стадиях и на этапе про-
грессирующего паркинсонизма. 
Некоторые из этих рекомендаций 
применимы и на поздних стадиях 
болезни Паркинсона. Для этих це-
лей используют такие методы, как 
модификация диеты, фототерапия, 
депривация сна, электросудорож-
ная терапия, транскраниальная 
магнитная стимуляция, разноо-
бразные программы по использо-
ванию физической активности, хи-
рургическое лечение, в том числе 
глубокая стимуляция мозга, пси-
хотерапия, методы «модификации 
окружающей среды в целях без-
опасности и комфорта» и другие. 
Эти методы получают все большее 
распространение и заслуживают 
отдельного обзора.

Необходимо также помнить, что 
поздние стадии этого заболевания 
становятся тяжелым бременем не 
только для самого пациента, но и 
для его ближайших родственников, 
у которых нередко появляются те 
или иные симптомы дезадаптации, 
требующие терапевтической, ино-
гда специализированной помощи. 
Это важное обстоятельство необ-
ходимо учитывать при проведении 
реабилитационных мероприятий в 
семье такого больного.

Что касается нефармакологиче-
ского подхода к лечению (соци-
альная поддержка и психотерапия; 
советы по режиму двигательной 
активности и профессиональной 
деятельности; характеру питания 
и т.д.), то оно уместно на всех стади-
ях этого заболевания, а некоторые 
из нефармакологических подходов 
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могут применяться и на самых ран-
них его этапах. Важно разъяснить 
больному, что ему одинаково неже-
лательны как избыточная физиче-
ская активность, так и чрезмерное 
избегание ее. Оптимальным будет 
для него сохранение на прежнем 
уровне того режима двигательной 
активности (впрочем, как и психи-
ческой), к которой он привык. Со-
хранение привычного темпа жизни 
и тех стереотипов, которые были 
ему свойственны до болезни, и 
стремление удержать свою актив-
ность на прежнем уровне – вот та 
стратегия, которой должен придер-
живаться пациент.

Лечение различных проявлений 
болезни Паркинсона может по-
требовать привлечения терапевта, 
психолога, психотерапевта, лого-
педа и врачей других специально-
стей. Их усилия могут способство-
вать более эффективному лечению, 
улучшению качества жизни и ино-
гда – снижению дозы некоторых 
лекарственных антипаркинсониче-
ских средств.

Нейропротекция на ранних эта-
пах заболевания стратегически, 
безусловно, более важна, чем на 
поздних его стадиях. К сожалению, 
препаратов этой группы с дока-
занной эффективностью пока не 
создано, и перспективы лечения 
болезни Паркинсона во многом бу-
дут зависеть от успешного решения 
этой проблемы.

Тем не менее дополнительная 
фармакотерапия недофаминерги-
ческими средствами, включая пре-
параты с предполагаемыми нейро-
протекторными свойствами, анти-
глютаматные (NMDA-антагонисты) 
и антиапоптозные средства, анти-
оксиданты, средства, улучшающие 
метаболизм в мозге, нейротрофи-
ческие факторы, иммуномодулято-
ры, рекомендуют проводить регу-
лярными повторными курсами как 
вспомогательную, но стратегиче-

ски важную лекарственную тера-
пию. По данным литературы среди 
препаратов указанных групп чаще 
других упоминаются амантадины, 
рилузол, ремацемид, коэнзим-Q, 
DA-агонисты, токоферол и другие. 
И хотя многие представители этих 
фармакологических групп пре-
паратов по своей эффективности 
оставляют желать лучшего, имен-
но с ними связывают перспективы 
более успешной терапии болезни 
Паркинсона в будущем.

При лечении сопутствующих, в 
том числе соматических, заболева-
ний больному нежелательно назна-
чение препаратов с нейролептиче-
скими свойствами и требуют осто-
рожности блокаторы кальциевых 
каналов.

Ранние побочные эффекты дофа-
минергических средств (тошнота, 
рвота, анорексия, ортостатическая 
гипотензия, реже – другие симпто-
мы) преодолеваются изменением 
(снижением) рекомендованной 
дозы, советами по диете, реже – 
сменой препарата или назначени-
ем дополнительных лекарственных 
препаратов. Как правило, ранние 
побочные эффекты не столь трудны 
для коррекции, как поздние побоч-
ные эффекты, и в большинстве слу-
чаев удается адаптировать к ним 
пациента, не прибегая к отмене ан-
типаркинсонического средства. Не-
которые проблемы, свойственные 
более поздним стадиям заболева-
ния (запоры, болевой синдром, на-
рушения поведения в быстром сне, 
нейрогенный мочевой пузырь и 
многие другие), нередко появляют-
ся в начале заболевания и требуют 
активного симптоматического ле-
чения.

Вопросы хирургического лечения 
болезни Паркинсона с примене-
нием конструктивных и деструк-
тивных методов редко становятся 
актуальными на ранних ее стадиях 
и чаще всего обсуждаются на бо-

лее поздних этапах, когда фарма-
котерапия перестает справляться 
с возложенными на нее задачами 
и теряет свою эффективность. Тем 
не менее дрожательные формы бо-
лезни Паркинсона, в случае низкой 
эффективности фармакотерапии, 
предпочтительнее оперировать в 
более ранние сроки и в молодом 
возрасте, пока не появились сома-
тические противопоказания к опе-
рации.

Наилучшие результаты опера-
тивного лечения наблюдаются 
при дрожательной форме синдро-
ма паркинсонизма. Применяют 
стереотаксическую деструкцию 
вентролатерального ядра таламу-
са или субталамического ядра, а 
также ставшую очень популярной 
глубокую стимуляцию мозга. При 
выраженном акинетико-ригидном 
синдроме более показана палли-
дотомия, а также глубокая стимуля-
ция бледного шара или субталами-
ческого ядра.

Эффективность различных ме-
тодов хирургического лечения, 
частота осложнений и вопросы 
последующей терапии подробно 
рассматриваются в специальной 
литературе и требуют отдельного 
обсуждения.

Трансплантация эмбриональных 
мезенцефальных дофаминсодер-
жащих клеток для лечения болезни 
Паркинсона, так же как и терапия 
стволовыми клетками, в настоящее 
время находится на стадии экспе-
риментального изучения.

Необходимо еще раз подчеркнуть, 
что все пациенты с болезнью Пар-
кинсона нуждаются в адекватной 
психотерапии (у каждого второго 
пациента развивается депрессия) 
и социальной поддержке, орга-
низации специальных обществ и 
интернет-сайтов, которых уже до-
статочно много в англоязычном Ин-
тернете и где они могут получить 
ответы на свои вопросы.
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Болевой синдром в поясничной области с 
иррадиацией в ногу (люмбоишиалгический 

синдром) остается объектом внимания врачей 
различных специальностей. В России боли в 
нижней части спины составляют от 20 до 

80% случаев временной нетрудоспособности в 
активной социальной группе и 20,4% в общей 

структуре инвалидности при дегенеративных 
заболеваниях костно-суставной системы (6, 7, 15). 

Эффективность и безопасность 
локального инъекционного введения 
Мовалиса в лечении миофасциального 
люмбоишиалгического синдрома

отечественной классифи-
кации заболеваний пери-
ферической нервной си-

стемы люмбоишиалгический синдром 
был отнесен к рефлекторным вер-
теброгенным болевым синдромам, 
предполагая боль в поясничной обла-
сти с иррадиацией в ногу без невро-
логических дефицитов. Источником  
рефлекторной импульсации являют-
ся дегенеративно-дистрофические 
изменения мышечно-связочных 
структур позвоночно-двига тель но го 
сегмента, включая изменения в фи-
брозном кольце диска, межпозвон-
ковых (фасеточных) суставах, микро-
повреждения сухожильно-связочных 
структур и др. (7). Кроме этого, поня-
тие люмбоишиалгический синдром 
используется отечественными невро-
логами при характеристике болевых 
проявлений при компрессионных 
и/или ишемических повреждениях 
спинномозговых нервов – радикуло-
патиях, и в этом случае данная дефи-
ниция приобретает более широкое 
толкование. 

В последние годы значительно воз-
рос интерес не только неврологов, 
но и врачей других специальностей 
(ревматологов, хирургов) к проблеме 
миофасциального болевого синдро-

ма. Во многом это обусловлено по-
явлением исследовательского труда 
авторов Д.Г. Симонса и Ж.Г. Трэвелла, 
(2005  г.), по определению которых 
«миофасциальная боль – это локаль-
ная неспецифическая мышечная 
боль, обусловленная возникновени-
ем в мышце фокусов повышенной 
раздражимости (триггерных точек)». 
Принципиальным положением явля-
ется и то, что миофасциальный боле-
вой синдром может быть первичным. 
Чаще в клинической практике гипер-
раздражимый участок в уплотнен-
ном тяже скелетной мышцы или ее 
фасции формируется вторично под 
влиянием разнообразных экзоген-
ных и эндогенных факторов (микро- 
и макротравмы, вирусные инфекции, 
патология внутренних органов, гине-
кологические заболевания и др.). 

До настоящего времени нет одно-
значного мнения о патоморфологи-
ческом субстрате и нейрофизиоло-
гической основе болевого паттерна, 
исследования этого феномена про-
должаются. Тем не менее основными 
звеньями патогенеза соматогенных 
болевых синдромов, в том числе и 
мышечной боли, являются раздра-
жение ноцицепторов при поврежде-
нии тканей и выделение алгогенов и 
сенситизация рецепторов в области 
повреждения. Вследствие этого про-
исходит усиление ноцицептивного 
афферентного потока и сенситизация 
ноцицептивных нейронов на различ-
ных уровнях ЦНС. 

В огромном разнообразии клиниче-
ских форм болевых проявлений мио-
фасциальный болевой синдром про-
является рефлекторными тонически-
ми изменениями в мышце или на ее 
ограниченном участке и локальной 

вазомоторной дисфункцией (7).
В тех случаях, когда такая вазомо-

торная и мышечно-тоническая дис-
функция может претерпеть обратное 
развитие, компенсироваться, мож-
но говорить о функциональной или 
мышечно-тонической стадии пора-
жения, которую называют миалгией. 
Однако ее целесообразнее обозна-
чить как алгическую стадию, не под-
черкивая исключительного значения 
мышечных расстройств и учитывая 
также значение начальных нейроди-
строфических нарушений в фиброз-
ных тканях. Алгическая стадия на 
том или ином этапе заболевания, как 
правило, переходит в органическую, 
мышечно-дистрофическую или триг-
герную, которую обозначают как мио-
зит или фибромиозит. При этом опре-
деление мышечно-дистрофической 
стадии подразумевает поражение 
мышцы с ее сухожильно-связочным 
комплексом – миофиброз (7).

Патогномоничным признаком мио-
фасциального болевого синдрома 
является наличие миофасциальных 
триггерных точек. Миофасциальная 
триггерная точка представляет ло-
кальную зону исключительно высо-
кой чувствительности, расположен-
ную обычно в пределах «тугого» тяжа 
заинтересованной мышцы. Суще-
ственно, что для постановки диагно-
за миофасциального болевого син-
дрома необходимо воспроизвести ту 
боль, на которую жалуется больной, 
надавив на активную триггерную точ-
ку. Воспроизводимость боли – одно 
из необходимых условий диагности-
ки миофасциальных синдромов (8).

Стимуляция триггерных точек вызы-
вает боль в удаленном от давления, 
но строго определенном месте. При 
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Таблица 1. Продолжительность болевого синдрома в изучаемых группах

Группы Длительность боли в пояснице (лет) Длительность люмбоишиалгии (лет) Длительность обострений (мес.)

I группа 12,4 ± 1,6 4,1 ± 0,8 1,4 ± 0,2
II группа 12,3 ± 2,4 4,5 ± 1,2 1,4 ± 0,2
III группа 12,9 ± 1,9 5,6 ± 1,8 1,7 ± 0,3
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таком надавливании пациент непро-
извольно пытается устранить вызвав-
ший боль раздражитель, что извест-
но под названием «симптом прыжка», 
который является характерным при-
знаком миофасциального болевого 
синдрома. Помимо боли, миофасци-
альный болевой синдром часто вы-
зывает напряженность мышц, сопро-
вождающуюся мышечной утомляе-
мостью, что усиливает функциональ-
ные нарушения, возникающие при 
этом заболевании, и осложняет его 
лечение. Диагноз миофасциальный 
болевой синдром ставится на основе 
клинического обследования и требу-
ет систематизированного подхода, 
включающего тщательное изучение 
анамнеза заболевания, целенаправ-
ленное выявление триггерных точек 
и обнаружение сопутствующих со-
матических, психологических и пове-
денческих нарушений. Критерии диа-
гностики миофасциального болевого 
синдрома делятся на 2 группы.

I группа – «большие» критерии (не-
обходимо наличие всех 5 признаков):
 жалобы на региональную боль;
 пальпируемый «тугой» тяж в 

мышце;
 участок повышенной чувстви-

тельности в пределах «тугого» тяжа;
 характерный паттерн отражен-

ной боли или чувствительных рас-
стройств; 
 ограничение объема движений.
II группа – «малые» критерии (необ-

ходимо наличие одного из трех):
 воспроизводимость боли или 

чувствительных нарушений при сти-
муляции триггерных точек;
 локальное вздрагивание при 

пальпации триггерных точек заинте-
ресованной мышцы или при инъек-
ции в триггерные точки;
 уменьшение боли при растяже-

нии или при инъекции в мышцу.
Разнообразные лечебные методи-

ки воздействия на триггерные зоны 
предлагались с момента описания 
данного феномена. При лечении бо-
левого синдрома имеются данные о 
предпочтительном введении в триг-
герные точки перед обычным вну-
тримышечным введением новокаина 
и лидокаина (8), кортикостероидов 
(9, 11), мидокалма (2, 10) .

Абсолютно доказанной является не-
обходимость, как можно скорейшего 
обезболивания пациента. Чем рань-

ше начато лечение и быстрее достиг-
нут значимый анальгетический эф-
фект, тем меньше вероятность хрони-
зации боли и лучше общий прогноз. 
Общепризнанным для болей в спине 
является обезболивание с помощью 
нестероидных противовоспалитель-
ных препаратов (11, 14, 16).

Была предпринята оценка эффек-
тивности воздействия на триггерные 
точки инъекциями селективного 
ингибитора циклооксигеназы-2 ме-
локсикама (Мовалиса) при лечении 
люмбоишиалгического синдрома. 
Этот препарат был выбран по ряду 
причин. Во-первых, на данный мо-
мент на российском рынке Мовалис® 
является единственным селективным 
ингибитором циклооксигеназы-2 в 
инъекционной (раствор) форме. Во-
вторых, результаты многих клиниче-
ских исследований свидетельствуют 
о достаточно низкой частоте разви-
тия побочных явлений Мовалиса и 
достаточной эффективности в лече-
нии болей в нижней части спины (1, 3, 
5, 12, 13). В-третьих, одним из ослож-
нений при локальном введении не-
стероидных противовоспалительных 
препаратов является местное раз-
дражение и очаговый некроз тканей, 
подтвержденное повышением уров-
ня креатинфосфокиназы. Ни в иссле-
дованиях на добровольцах, ни в кли-
нических исследованиях повышения 
креатинфосфокиназы, изофермента, 
специфического для скелетных мышц, 
после внутримышечного введения 
мелоксикама отмечено не было (3, 
5). Данный препарат не вызывает 
местного раздражения и очагового 
некроза тканей, что представляет не-
сомненное преимущество при введе-
нии препарата в триггерные зоны.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
С целью изучения эффективности 

различных лечебных комплексов 
проведено рандомизированное кон-
тролируемое клиническое исследо-
вание. Обследованные 94 пациента 
распределялись по группам с помо-
щью генератора случайных чисел, 
при этом в группах не отмечалось су-

щественных различий по профессио-
нальному составу, возрасту, сопут-
ствующей патологии, которые могли 
влиять на исход заболевания.

Критерием включения являлось 
наличие болевого люмбоишиалгиче-
ского синдрома, сопровождающего-
ся формированием миофасциальных 
триггерных зон. Критериями исклю-
чения являлись: непереносимость 
мелоксикама, наличие «аспириновой 
триады», язвенная болезнь желудка 
и/или 12-перстной кишки в стадии 
обострения, клинически значимые 
нарушения функции печени или по-
чек, а также беременность и кормле-
ние грудью.

Продолжительность болевого анам-
неза, а также обострения люмбалгии 
и люмбоишиалгии в исследуемых 
группах были сопоставимы (р > 0,05) 
(таблица 1).

В I группу (основную) было вклю-
чено 45 пациентов, которым вводил-
ся Мовалис® в триггерные точки по 
15 мг/1,5 мл ежедневно в течение 
3 суток с последующим назначени-
ем таблетированной формы 15 мг 
ежедневно в течение 20 суток. Наи-
более часто триггерные зоны лока-
лизовались у гребня подвздошной 
кости (место прикрепления сред-
ней ягодичной мышцы), в проекции 
крестцово-подвздошного сочлене-
ния, паравертебрально. Во II группе 
(28 человек) пациентам проводилось 
внутримышечное введение Мова-
лиса по 15 мг/1,5 мл (1 ампула) еже-
дневно в течение 3 суток с последую-
щим назначением таблетированной 
формы 15 мг ежедневно в течение 20 
суток. В III группу (контрольную) было 
включен 21 пациент, которые не при-
нимали Мовалис® и/или другие не-
стероидные противовоспалительные 
препараты. Все больные также полу-
чали массаж пояснично-крестцовой 
области, лечебную физкультуру по 
стандартным методикам. 

Оценка эффективности лечения 
проводилась по визуально-аналого-
вой шкале (ВАШ) (Quadruple Visual 
Analogue Scale), шкале пятибалльной 
оценки вертебро-неврологической 
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Таблица 2. Оценка эффективности 

лечения по Мак-Гилловскому опроснику

Группы
Сумма рангов Число слов-дескрипторов

До лечения После лечения До лечения После лечения

I группа 31,1 ± 2,2 17,8 ± 2,3* 13,8 ± 0,8 8,9 ± 1*
II группа 29 ± 2,8 8,6 ± 1,7* 13,4 ± 1,1 5,5 ± 1*
III группа 24,2 ± 2,6 17,3 ± 2,6* 12,2 ± 1,1 10 ± 1,1
Примечание: * статистически значимые различия между показателями 

по дням лечения в группе (p < 0,05).
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симптоматики (4). Динамика самочув-
ствия больных оценивалась до лече-
ния, после первого и третьего дня и 
после завершения курса лечения. 
До и после лечения использовался 
Освестровский опросник наруше-
ний жизнедеятельности при болях в 
нижней части спины (по J. Fairbank, 
1980), а также опросник Мак-Гилла. 
Для изучения функционального со-
стояния нервов был использован 
метод стимуляционной электроней-
ромиографии (ЭНМГ). Исследование 
проводилось по общепринятой мето-
дике на аппарате «Нейрон-Спектр-4» 
(«Нейрософт» г. Иваново). Анализи-
ровались показатели М-ответа и ско-
рость проведения импульса (СПИ) до 
и после лечения.

Обработка данных проводилась с 
использованием пакета прикладных 
программ Primer of Biostatistics 4.03 
(«БИОСТАТ») общепринятыми мето-
дами вариационной статистики. 

РЕЗУЛЬТАТЫ
По визуально-аналоговой шкале 

начальный уровень выраженности 
болевого синдрома был сопоста-
вим в группах, хотя в I группе был 
несущественно выше. Достоверное 
уменьшение интенсивности боле-
вого синдрома отмечено с первого 
дня лечения в I и II группах (p < 0,05). 
Более выраженный анальгетический 
эффект отмечался после третьей 
инъекции Мовалиса в триггерные 
зоны по сравнению с внутримышеч-
ным введением. Улучшение в III груп-
пе отмечено с третьего дня лечения. 
К  концу курса лечения показатели 
выраженности болевого синдрома 
в I и II группах выравнивались (рису-
нок 1), имея достоверные различия в 
сравнении с III группой.

Оценка состояния пациентов по 
шкале пятибалльной оценки невро-
логической симптоматики, по объему 
движений и нейродистрофическому 
синдрому выявила положительную 
динамику во всех группах. Существен-
ное улучшение показателей объема 
движений отмечалось в I группе уже 
с первого дня лечения, во II и III груп-
пах с третьего дня лечения (p < 0,05) 
(рисунок 2), хотя изначально в I груп-
пе уровень ограничения движений и 
показатель нейродистрофического 
синдрома были выше, чем во II и III 
(p < 0,05). К концу лечения улучшение 

объема движений было более выра-
жено в I группе. 

После завершения курса лечения 
снижение показателей выражен-
ности нейродистрофического (мио-
фасциального) синдрома в I группе 
имели достоверные отличия (1 ± 0,1) 
(p > 0,05), а во II (1,4 ± 0,2) и III (1,6±0,3) 
группах наблюдалась тенденция к 
уменьшению степени нейродистро-
фических проявлений (рисунок 3). 

Положительная динамика по по-
казателю «корешковый синдром» от-
мечена в I и II группе с третьего дня 
лечения (p < 0,05). В III группе досто-
верной разницы до и после лечения 
не выявлено (p > 0,05). Динамики по 
сколиозу не отмечено ни в одной из 
групп (p > 0,05).

При оценке эффективности лече-
ния по Мак-Гилловскому опроснику, 
детализирующему интенсивность и 
характер болевых ощущений, выяв-
лено, что сумма рангов и число слов-
дескрипторов в группах до лечения 
сопоставимы. Достоверное улуч-
шение по сумме рангов отмечается 
во всех группах, но во II группе (8,6 
± 1,7) оно более выражено, чем в I 
(17,8 ± 2,3) и III (17,3 ± 2,6). По количе-
ству слов-дескрипторов достовер-
ное улучшение наблюдается в I (8,9 ± 
1) и более во II группе (5,5 ± 1). 

При оценке эффективности лече-
ния по Освестровскому опросни-
ку, оценивающему качество жизни 
пациентов, получены достоверные 
различия во всех группах (p < 0,05). 
Улучшение отмечено во всех 3 груп-
пах, но более выражено в I группе 
(42,0  ± 2,6) до и (28,1 ± 2,7) после 
лечения (p < 0,01). Менее выражено 
улучшение во II группе до и после 
лечения (30,1 ± 2,4 и 19,6 ± 2 соот-
ветственно) и в III – до (31,6 ± 3,6) и 
после (23,4 ± 3,3) лечения.

При проведении электронейромио-
графии анализировались показатели 
М-ответа и скорость проведения им-
пульса (СПИ). У 38 (84,4%) человек в I 
группе, 26 (92,9%) человек во II и 16 
в III группе (76,2%) были обнаружены 
изменения: при исследовании мышц 
ног снижение амплитуды ЭМГ и еди-
ничные потенциалы фасцикуляций, 
а также снижение СПИ и увеличение 
латентного периода М-ответа. По-
ложительная динамика – повыше-
ние СПИ и уменьшение латентности 
М-ответа отмечалась у 20 больных 
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Рисунок 1. Динамика болевого синдрома по 
визуально-аналоговой шкале

Рисунок 2. Динамика объема движений

Рисунок 3. Динамика нейродистрофического 
синдрома





Таблица 3. Эффективность лечения больных с люмбоишиалгическим синдромом

Группы
Улучшение Незначительное улучшение Без динамики Ухудшение Итого

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %

I группа 34 75,6 10 22,2 1 2,2 0 0 45 100
II группа 18 64,3 7 25 3 10,7 0 0 28 100
III группа 7 33,3 9 42,9 4 19 1 4,8 21 100
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(44,4%) в I группе, 7 (25,0%) во II и 
9 (42,9%) в III группах. Динамики 
СПИ и М-ответа не наблюдалось у 6 
больных (13,3%) в I группе, 9 (32,1%) 
и 6 (28,6%) во II и III группах соответ-
ственно. Отрицательная динамика, 
т.е. снижение СПИ и увеличение ла-
тентного периода М-ответа, отмече-
на у 1 больного (2,2%) в I группе, у 2 
(7,1%) во II и 3 (14,3%) в III группах.

В понятие «улучшение» была вклю-
чена положительная динамика не-
врологической симптоматики, улуч-
шение по ВАШ, Мак-Гилловскому и 
Освестровскому опросникам. Более 
высокий эффект от лечения отмечен 
в I группе (75,6%), затем во II группе 
(64,3%), в III всего лишь в 33,3% слу-
чаев (таблица 3). «Незначительное 
улучшение» – улучшение по ВАШ, 
Мак-Гилловскому и Освестровскому 
опросникам, но отсутствие невроло-
гической динамики. Незначительное 
улучшение в I и II группах одинаково 
(22,2% и 25% соответственно), оно 
более выражено в III группе (42,9%). 
Отсутствие динамики по опросникам 
и неврологической симптоматике 
после проведенного курса лечения 
чаще имело место во II и III группах 
(10,7% и 19% соответственно), реже 

в  I – (2,2%). В III группе в одном слу-
чае (4,8%) отмечена отрицательная 
неврологическая динамика, что по-
требовало корректировки и продол-
жении лечения.

При ведении Мовалиса как в триг-
герные зоны, так и внутримышечно 
не было отмечено местных побоч-
ных явлений. В I группе у 2 (4,4%) 
больных отмечалось повышение 
артериального давления. Диспепси-
ческие расстройства – у 2 (4,4%). В 
одном случае (2,2%) отмечено появ-
ление головной боли после первой 
блокады Мовалисом, тем не менее 
лечение было продолжено и впо-
следствии головные боли у больной 
не повторялись.

Во II группе: повышение артери-
ального давления у 2 (7,1%) больных, 
диспепсические расстройства  – у 2 
(7,1%). В одном случае (3,6%) заре-
гистрировано обострение хрониче-
ского эрозивного гастрита. 

В III группе в одном случае наблю-
дались спонтанная головная боль и 
тошнота.

Таким образом, улучшение субъек-
тивных показателей и результатов 
клинико-инструментального обсле-
дования после проведенного курса 

лечения в I группе составило 75,6%, 
во II группе – 64,3%, в III группе – 
33,3%. При этом более выраженный 
анальгезирующий эффект отмечал-
ся после 3-й инъекции Мовалиса в 
триггерные зоны, но к окончанию 
курса лечения эффективность, оце-
ниваемая по визуально-аналоговой 
шкале, в обеих группах была сопо-
ставима. 

ВЫВОДЫ
При введении Мовалиса как в триг-

герные зоны, так и внутримышечно 
не было отмечено местных побоч-
ных явлений. Количество больных 
с диспепсическими расстройствами 
и кратковременным повышением 
артериального давления были сопо-
ставимы в I и II группах.

Эффективность лечения после 
проведенного курса по показате-
лям визуально-аналоговой шкалы, 
Освестровского опросника и пяти-
балльной шкале оценки вертебро-
неврологической симптоматики 
была выше среди пациентов I группы, 
которым Мовалис® вводился в триг-
герные зоны пояснично-крестцовой 
области (75,6%), по сравнению с 
группой больных получавших Мо-
валис® внутримышечно (64,3%). При 
этом анальгетический эффект по-
сле 3-кратной инъекции Мовалиса 
в триггерные зоны был более выра-
женным, чем при внутримышечном 
введении, что позволяет получить 
анальгетический эффект в более 
ранние сроки.
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Таблица. Диагностические признаки депрессии по МКБ-10

Основные Дополнительные

 пониженное или печальное 
настроение;

 снижение интересов или утрата 
чувства удовольствия;

 снижение энергии и повышенная 
утомляемость.

 нарушения сна; заниженная самооценка и отсутствие 
уверенности в себе; 

 чувство вины;
 трудности сосредоточения;
 возбуждение или заторможенность движения и речи; 

расстройства аппетита;
 суицидальные мысли или действия.
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Депрессивные расстройства, наблюдающиеся 
у неврологических больных, имеют 

особенности клинической картины и течения. 
Наиболее часто в неврологической практике 
наблюдается легкая или умеренная степень 

депрессивных расстройств и субсиндромальные 
депрессии (2, 8, 9). 

Особенности депрессивных 
расстройств и их лечение 
в неврологической практике

ля диагностирования 
депрессии следует ис-
пользовать диагности-

ческие критерии по МКБ-10 (табли-
ца).

При легком депрессивном эпи-
зоде основные проявления де-
прессии выражены слабо, обычно 
присутствуют не более двух допол-
нительных симптомов. В клиниче-
ской картине может доминировать 
один моносимптом – повышенная 
утомляемость, снижение энер-
гии, нарушения сна или аппетита. 
Депрессивные проявления могут 
быть замаскированы тревожными, 
болевыми, вегетативными жалоба-
ми, особенно это характерно для 
лиц пожилого возраста. Обычно 
при легкой депрессии наблюдается 
минимальное снижение социаль-
ного функционирования.

При депрессии средней тяжести 
должны присутствовать 2 основ-
ных и 3 или 4 дополнительных сим-

птома, они выражены умеренно, 
при этом более отчетливо опреде-
ляются затруднения в социальном 
и профессиональном функциони-
ровании.

Депрессию легкой или умеренной 
степени тяжести нередко обозна-
чают как «малую» депрессию.

Особого внимания заслужива-
ет субсиндромальная депрессия, 
весьма распространенная в не-
врологической практике (16). Суб-
синдромальная депрессия в 50% 
случаев в течение двух лет пере-
ходит в клинически выраженную 
депрессию. L.L. Judd определяет 
субсиндромальную депрессию как 
любые 2 или более одновременно 
существующих симптома депрес-
сии, длительно или постоянно при-
сутствующие в течение хотя бы двух 
недель, приводящие к нарушению 
социального функционирования 
и не соответствующие критери-
ям малой или большой депрессии 
или дистимии, т.е. не подпадающие 
под диагностические критерии 
МКБ-10 или DSM-IY (15). В данном 
определении существенно, что для 
выделения субсиндромальной де-
прессии не требуется обязательно-
го присутствия основных депрес-
сивных симптомов – пониженного 
печального настроения, снижения 

или утраты интересов и возможно-
сти получать удовольствие. 

По типу течения неврологи чаще 
встречаются с единичными депрес-
сивными эпизодами, рекуррентной 
депрессией и хронической депрес-
сией (дистимией). 

Депрессивные расстройства, как 
правило, характеризуется не толь-
ко преобладанием «малых» депрес-
сий, но и рядом клинических осо-
бенностей: 
 более выраженными сомати-

ческими жалобами, среди которых 
преобладают жалобы на различные 
болевые синдромы (варианты ма-
скированной депрессии);
 ипохондрической фиксацией на 

соматических проявлениях;
 преобладанием жалоб тревож-

ного и астенического характера.
Генез депрессивных расстройств 

в ряде случаев может быть связан 
со структурно-функциональными 
повреждениями головного мозга, 
специфичными для того или иного 
неврологического заболевания. 
Депрессивные расстройства могут 
быть психологической реакцией 
на инвалидизацию, связанную с не-
врологическим заболеванием. 

Одной из важнейших проблем в 
неврологической практике являет-
ся соотношение хронических бо-
левых синдромов и депрессивных 
расстройств. Депрессивные рас-
стройства при хронических боле-
вых синдромах наблюдаются очень 
часто (2, 3, 4, 8, 14). Ряд исследова-
телей утверждают, что любой хро-
нический болевой синдром сопро-
вождается той или иной степенью 
депрессии. По данным D.A. Fishbain, 
J.M. Romano, S. Verma, M. Pappagallo, 
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представленность депрессивных 
синдромов у пациентов с хрониче-
ской болью колеблется в пределах 
от 10% до 100% (3, 14, 17, 18, 23). Та-
кая значительная вариабельность 
выявляемости депрессии при хро-
нической боли связана с тем, что 
ряд исследователей учитывают 
депрессивные расстройства лю-
бой степени выраженности, тогда 
как другие, напротив, фиксируют 
лишь случаи «большой» депрессии. 
(11, 17). По мнению большинства 
авторов, депрессия чаще является 
следствием хронической боли, чем 
основной причиной хронического 
болевого синдрома. 

Частая сочетаемость хронической 
боли с депрессией вполне объ-
яснима. Длительно существующая 
боль, принося страдания и ограни-
чивая повседневные возможности 
больного, может стать причиной 
формирования депрессивных рас-
стройств. Обычно это происходит 
у пациентов, предрасположенных 
к развитию депрессивных рас-
стройств и/или имевших в анам-
незе депрессивные эпизоды. При-
соединяющаяся к боли депрессия 
всегда усиливает ее и способствует 
ее хронификации. 

Возможны и противоположные 
причинно-следственные отноше-
ния, при которых депрессия явля-
ется основной причиной болевого 
синдрома. Это наблюдается при 
соматизированных депрессиях, 
при которых боль может служить 
клинической «маской» депрессии. 
По данным А.Б. Смулевича, стойкие 
идиопатические алгии являются 
одной из наиболее распространен-
ных в общемедицинской практике 
«масок » депрессии (9). В любом из 
перечисленных случаев сосуще-
ствующие боль и депрессия всегда 
усугубляют клинические проявле-
ния друг друга, формируя типичный 
порочный круг боль–депрессия–
боль–депрессия. 

Частая сочетаемость депрессии 
и хронического болевого синдро-
ма объясняется наличием общих 
патофизиологических механизмов 
депрессии и хронической боли (2, 
3, 4, 8, 20, 21). Преимущественное 
значение в патогенезе депрессии 
имеют дефицит норадреналина и 
серотонина. Нисходящие норадре-

нергические и серотонинергиче-
ские пути являются частью анти-
ноцицептивных (противоболевых) 
систем и активно включены в кон-
троль боли. Их дисфункция, наблю-
дающаяся при депрессии, является 
одним из механизмов формирова-
ния хронических болей. 

В патогенезе депрессии в послед-
нее время широко обсуждается 
хронический стресс с длительной 
гиперактивностью гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой 
оси и его роль в нарушении нейро-
нальной пластичности (21, 19, 24). 
Многочисленные данные нейро-
визуализационных исследований 
при депрессии свидетельствуют 
о структурных и функциональных 
изменениях в префронтальной 
коре, амигдале и гиппокампе. По 
мнению S. Stahl, изменения в амиг-
дале и гиппокампе играют одну из 
решающих ролей в формировании 
и одновременном присутствии как 
симптомов депрессии, тревоги, так 
и хронической боли (21). В настоя-
щее время все больше внимания 
уделяется нейрокининовой теории 
депрессии. Предполагается, что 
важную роль в патогенезе депрес-
сии играет нарушение метаболизма 
субстанции-Р и повышение актив-
ности рецепторов нейрокинина-1 
в области амигдалы. При этом оче-
видна и их роль в формировании 
хронической боли (20, 21). 

При хронических болевых син-
дромах могут иметь место типич-
ные проявления депрессии в виде 
очевидно сниженного настроения, 
апатии, тоски, чувства вины, утраты 
прежних интересов и возможности 
получать удовольствие, пессими-
стической оценки себя, своего бу-
дущего и окружающего мира, суи-
цидальные мысли. Однако гораздо 
чаще при хронических болевых 
синдромах наблюдается скрытая, 
соматизированная депрессия (2, 8, 
9). Общим признаком соматизиро-
ванных депрессий является нали-
чие многочисленных соматических 
симптомов, которые выступают на 
первый план, перекрывая по сте-
пени выраженности аффективные 
депрессивные расстройства. 

Соматизированные депрессии 
часто носят хронический затяжной 
характер. Хроническую невротиче-

скую неглубокую депрессию, для-
щуюся более двух лет, называют 
дистимией. Именно при дистимии 
на первый план в клинической кар-
тине часто выходят хронические 
болевые синдромы различной ло-
кализации.

Хроническая боль, при которой 
депрессия является основным сим-
птомообразующим фактором, име-
ет свои особенности (2). Диагности-
ческие исследования не выявляют 
органических причин болевого 
синдрома. Хроническая боль носит 
постоянный или рецидивирующий 
характер. Если боль непостоянна, 
а возникает лишь эпизодически, ее 
возможно отнести к хронической, 
если болевые эпизоды наблюдают-
ся не реже 15 дней в месяц, что про-
слеживается более 3 месяцев под-
ряд. Характерна сенестопатическая 
окраска боли. Хронические боле-
вые синдромы обычно имеют не 
одну локализацию. Так у больного 
с хроническими головными болями 
могут выявляться боли в пояснице, 
суставах или периодические боли 
во всем теле. Боль может менять 
свою локализацию и характер, ми-
грировать по всему телу. У пациен-
тов определяется несовершенство 
психологических защит и страте-
гий преодоления боли. Пациенты 
катастрофизируют свой болевой 
синдром, фиксируют на нем внима-
ние, постоянно требуют посторон-
ней помощи, соблюдают строгий 
постельный режим, ограничивают 
повседневную активность, зло-
употребляют анальгетическими 
препаратами. Другими словами, 
преобладают пассивные, неадап-
тивные стратегии преодоления 
боли. Жизнь самого пациента и его 
семьи становится полностью под-
чиненной его боли. Болевой син-
дром приводит к изменению жиз-
ненных стереотипов, ограничению 
социальных контактов, переходу на 
инвалидность, постоянному обра-
щению за медицинской помощью. 
В анамнезе нередко выявляются 
эпизоды длительных болей у близ-
ких родственников с аналогичным 
болевым поведением.

Таким образом, чтобы считать 
хронический болевой синдром 
проявлением соматизированной 
депрессии, необходимо: 
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 отсутствие органического забо-
левания, которое может объяснить 
хроническую боль;
 специфика самого болевого 

синдрома, которая свидетельствует 
о его психогенном характере;
 выявление клинических при-

знаков депрессивного расстрой-
ства. 

Следующие клинические формы 
хронических болевых синдромов 
нельзя считать проявлением сома-
тизированной депрессии. Однако 
депрессия играет особую роль в их 
происхождении. Это хронические 
ежедневные головные боли, фибро-
миалгия, хронические мышечно-
скелетные боли в спине.

Хронические ежедневные голов-
ные боли наблюдаются в 4-5% по-
пуляции. Понятие «хроническая 
ежедневная головная боль» ис-
пользуют как собирательный тер-
мин, объединяющий любые формы 
первичной головной боли, длящие-
ся более 4 часов в день и возникаю-
щие чаще 15 дней в месяц. В основ-
ном они представлены хрониче-
скими мигренями и хроническими 
головными болями напряжения. 
Первостепенную роль в трансфор-
мации мигрени и эпизодической 
головной боли напряжения в хро-
нические формы играет присоеди-
няющаяся депрессия. 

При фибромиалгии боли носят 
упорный монотонный характер, 
специфическую локализацию, име-
ют среднюю интенсивность, могут 
сопровождаться мышечной ско-
ванностью. Депрессия является 
практически облигатным призна-
ком фибромиалгии и играет лиди-
рующую роль в клиническом сим-
птомообразовании. 

Боль в нижней части спины – одна 
из самых частых причин инвалиди-
зации лиц трудоспособного возрас-
та. У 10-15% пациентов острые боли 
в спине трансформируются в хро-
нические под влиянием комплекса 
факторов: физиологических, психо-
логических и социальных. Особую 
роль в хронификации боли играет 
депрессия (2, 3, 22, 23). Присутствие 
депрессивных расстройств значи-
тельно увеличивает риск развития 
хронических мышечно-скелетных 
болей. По данным Sullivan и соавт., 
представленность большой де-

прессии у пациентов с хронически-
ми болями в нижней части спины в 
3-4 раза выше, чем в общей популя-
ции (22). Пациенты с хронической 
болью и депрессией имеют боль-
шую интенсивность боли, чаще 
используют пассивные стратегии 
преодоления боли, у них наблю-
дается более низкая самооценка и 
значительное снижение качества 
жизни (5). 

При выявлении депрессивного 
расстройства прежде всего следует 
определить: может ли невролог са-
мостоятельно проводить лечение, 
или ему следует передать больного 
психиатру. Наблюдение психиатра 
необходимо в случаях, если де-
прессивный эпизод сопровожда-
ется суицидальными мыслями или 
попытками; если имеет место тяже-
лая степень депрессии с психоти-
ческими чертами; если депрессия 
резистентна к первому адекватно-
му курсу терапии с применением 
современных антидепрессантов; 
если диагностировано биполяр-
ное депрессивное расстройство. 
Неврологи могут лечить только 
малые депрессии (легкие и умерен-
ные по степени тяжести), дистимии, 
субсиндромальные депрессивные 
состояния. Во всех случаях целесо-
образна оценка тяжести депрессии 
психиатром.

Лечение хронических болевых 
синдромов, даже если не выявля-
ются очевидные признаки депрес-
сивного состояния, может включать 
применение антидепрессантов. Эф-
фективность антидепрессантов при 
хронических болевых синдромах 
достигает 75% (1, 2, 3, 8, 14, 22). Высо-
кая эффективность антидепрессан-
тов еще раз подтверждает патоге-
нетическую общность хронической 
боли и депрессии. Анальгетический 
эффект антидепрессантов наступает 
быстрее, чем антидепрессивный и 
антитревожный клинические эф-
фекты, что свидетельствует о том, 
что противоболевой эффект анти-
депрессантов достигается не только 
в связи с редукцией депрессивной и 
тревожной симптоматики. Антиде-
прессанты реализуют собственный 
анальгетический эффект в основ-
ном через активацию норадренер-
гических и серотонинергических 
нисходящих антиноцицептивных 

систем, нормализацию метаболизма 
субстанции-Р и активности рецепто-
ров нейрокинина-1 (20, 21). 

Антидепрессантами первого ряда 
в практике невролога и терапев-
та признаны антидепрессанты из 
группы селективных ингибиторов 
обратного захвата серотонина – 
СИОЗС (флуоксетин, флувоксамин, 
сертралин, пароксетин, цитало-
прам, эсциталопрам) и антиде-
прессанты третьего поколения с 
двойным действием – селективные 
ингибиторы обратного захвата се-
ротонина и норадреналина – СИ-
ОЗСН (венлафаксин, милнаципран 
и дулоксетин).

Трициклические антидепрессанты 
(ТЦА) обладают оптимальным анти-
депрессивным, анксиолитическим и 
анальгетическим эффектами, но их 
применение ограничено из-за ши-
рокого спектра серьезных побочных 
эффектов и значительных лекар-
ственных взаимодействий (2, 8, 9).

Новое поколение антидепрессан-
тов из группы СИОЗСН по терапевти-
ческой эффективности не уступают 
ТЦА, а незначительность их побоч-
ных эффектов и лекарственных взаи-
модействий сопоставима с СИОЗС (2, 
6, 7, 12, 13, 21). Первое объясняется 
воздействием СИОЗСН на обмен сра-
зу двух моноаминов: как серотонина, 
так и норадреналина, а второе  – их 
относительной селективностью с от-
сутствием воздействия на другие ре-
цепторы. Двойное действие СИОЗСН 
лежит в основе их одновременно 
хорошей антидепрессивной, анкси-
олитической и анальгетической эф-
фективности, а также способствует 
более быстрому наступлению кли-
нического эффекта. 

Наиболее широкая доказательная 
база по клинической эффективно-
сти лечения хронических болевых 
синдромов, в том числе ассоции-
рованных с депрессией из препа-
ратов СИОЗСН, имеется у дулоксе-
тина (Симбалта®). Так, в плацебо-
контролируемых исследованиях 
показана эффективность дулоксе-
тина в лечении генерализованных 
болевых синдромов, хронических 
болей в нижней части спины и бо-
левых синдромов при диабетиче-
ской нейропатии (1, 2, 5, 6, 22). Важ-
но, что антидепрессивное действие 
препаратов этого класса наступает 
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быстрее, обычно к концу первой 
недели терапии. Интенсивность 
боли в спине под влиянием дулок-
сетина достоверно уменьшается 
также на первой неделе терапии, 
при этом максимальный регресс 
боли обнаруживается на 2-3 неделе 
лечения. СИОЗСН высокоэффектив-
ны при лечении депрессии в соче-
тании с тревогой, что наиболее ча-
сто встречается в неврологической 
практике (2, 8, 9).

О.В. Воробьевой и Е.С. Акарачко-
вой исследовалась эффективность 
дулоксетина у 25 больных с хрони-
ческими головными болями напря-
жения (1, 2). После 8 недель терапии 
в дозе 60 мг в сутки 61% пациентов 
полностью перестали испытывать 
головные боли. У 39% больных го-
ловная боль снизилась более чем 
вполовину по интенсивности, ис-
чезла потребность в приеме аналь-
гетических препаратов. Наряду с 
этим достоверно снизились уровни 
депрессии и тревоги, повысилось 
качество жизни.

В работе Е.Г. Филатовой, А.Р. Арте-
менко было проведено исследова-
ние клинической эффективности 
дулоксетина в течение 8 недель в 
дозе 60 мг/сут у 23 пациентов с хро-
ническими ежедневными голов-
ными болями (2). Группу составили 
пациенты с хронической мигренью 
78,3% и хронической головной бо-
лью напряжения 21,7%. Прием ду-
локсетина привел к достоверному 

снижению количества дней с голов-
ной болью в месяц, снижению ин-
тенсивности головной боли, а также 
уменьшению количества анальгети-
ческих препаратов. Одновременно 
отмечено достоверное снижение 
тревоги и нормализация сна. 

А.Д. Соловьевой, А.В. Недоступом 
с соавторами исследовано 33 боль-
ных с хроническими психогенными 
кардиалгиями, которые были про-
лечены дулоксетином в дозе 60 мг/
сут в течение 8 недель (1, 10). Про-
веденное исследование выявило 
достоверное уменьшение частоты 
и интенсивности болевого синдро-
ма, увеличение порога ноцицеп-
тивного рефлекса, снижение выра-
женности тревожно-депрессивных 
расстройств и повышение качества 
жизни пациентов. 

Нами совместно с А.Р. Леоновой 
и И.В. Кавериной было проведено 
исследование клинической эффек-
тивности дулоксетина у 30 паци-
ентов с хроническими мышечно-
скелетными болями в нижней части 
спины (5). Монотерапия дулоксети-
ном в дозе 60 мг/сут проводилась в 
течение 6 недель. У 90% пациентов 
достоверно снизился уровень боли. 
При этом у 10% болевой синдром 
полностью купировался, а у 55% 
достигнуто значительное улучше-
ние (интенсивность боли снизилась 
более чем на 50% по данным визу-
альной аналоговой шкалы). Сниже-
ние интенсивности боли подтверж-

дено положительной динамикой 
по данным болевого опросника 
Мак-Гилла, исчезновением антал-
гических поз и анталгических при-
емов, снижением напряженности 
и болезненности мышц при паль-
пации и повышением порога боли 
по данным альгометрии. Купиро-
вание болевого синдрома сопро-
вождалось достоверным умень-
шением тревожно-депрессивных 
расстройств, повышением качества 
жизни и качества сна. 

Во всех приведенных работах 
побочные эффекты дулоксетина, 
проявлявшиеся в основном в виде 
тошноты и дневной сонливости, 
были незначительно выражены, 
проходили к концу первой недели 
терапии и не требовали ни коррек-
ции дозы, ни отмены препарата.

Таким образом, депрессивные 
расстройства широко распростра-
нены в неврологической практике. 
Их необходимо вовремя диагно-
стировать и решать вопрос о на-
правлении пациентов к психиатру 
или о самостоятельном их лечении 
с применением антидепрессантов 
и психотерапии. Предпочтительны 
препараты второго и третьего по-
коления – СИОЗС и СИОЗСН. Препа-
раты двойного действия из группы 
СИОЗСН обладают большей клини-
ческой эффективностью, особенно 
если в структуре депрессивных 
расстройств имеет место хрониче-
ская боль. 
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30-летняя недавно разведенная женщина 
жалуется на ежедневные эпизоды ощущения 

тяжести в левой половине грудной клетки, 
«зажатие», переходящее в чувство острой 

боли в сердце («сильнейшее зажатие»), 
сопровождающееся ощущением сильнейшего 

сердцебиения, нехватки воздуха, потливостью, 
резкой общей слабостью, дрожью. В момент 

сильных приступов «наваливается ощущение 
близкой смерти», в эти моменты не 

может совладать с собой, всегда вызывает 
СМП. Пациентка крайне напугана своим 

состоянием, предполагает, что у нее может 
быть стенокардия. Пациентка сообщает, 

что из-за болезни стала уклоняться от 
профессиональных и семейных обязанностей, 

утратила присущую ей ранее энергетику, 
стала плохо спать. Она не принимала 

никаких лекарств, отрицает прием алкоголя, 
продуктов, содержащих кофеин, наркотических 

веществ. Соматический статус больной в 
норме. Как следует лечить такую пациентку?

Диагностика и терапия 
панических расстройств 

аспространенность 
па нического расстрой-
ства (ПР) в общей по-

пуляции составляет 1,9%-3,6% (1). 
Приблизительно 6% лиц, первич-
но обращающихся за медицин-
ской помощью к врачам общей 
практики, имеют панические атаки 
(ПА). Обращаемость больных ПР 
к врачам различных специально-
стей сильно варьирует, оставаясь 
неизменно высокой в общесо-
матической практике, особенно 
в кардиологии и скоропомощной 
службе. Распространенность пани-
ческого расстройства у пациентов, 

имеющих кардиальные наруше-
ния, выше, чем в общей популяции 
(приблизительно 9-10%). Близкие 
соотношения имеет паника и ре-
спираторные заболевания.

ДИАГНОСТИКА
Спонтанно повторяющиеся пани-

ческие приступы – основное про-
явление заболевания. Диагностика 
панической атаки не вызывает за-
труднений. Приступ развивается 
быстро, обычно без симптомов 
предвестников. Большинство па-
циентов описывают пугающие со-
матические симптомы: внезапно 
начавшееся сердцебиение, удушье, 
боли в груди, жар, озноб, голово-
кружение, сильная слабость и мно-
гие другие. Именно соматические 
симптомы заставляют пациента 
искать помощи у врача в общесо-
матической практике. Чаще всего 
основные симптомы атаки паци-
енты связывают с кардиальной 
патологией, что побуждает их по-
сле первых атак обращаться к кар-
диологу. Соматические симптомы 
сопровождаются тревогой, кото-
рая может варьировать в широких 
пределах от выраженного аффекта 
паники до ощущения внутреннего 
напряжения. Аффект страха иногда 
достигает степени ужаса, сопрово-
ждается психомоторным возбужде-
нием вплоть до акатизии. Пациент 
не находит себе места, не может си-
деть, лежать, пытается прибегнуть 
к помощи окружающих, вызывает 
СМП. Некоторые пациенты, напро-
тив, отрицают наличие какой-либо 
тревоги в момент пароксизма и от-
читываются только об ощущении 
внутреннего напряжения (эквива-

лент тревоги). В последнем случае, 
когда на первый план выступает 
вегетативная составляющая, гово-
рят о «нестраховой» ПА или о «па-
нике без паники». Другие страхо-
вые феномены (страх смерти, страх 
потери контроля) практически не 
встречаются в структуре «нестра-
ховых» атак. 

В то же время «нестраховые» ата-
ки, так же как и типичные атаки, 
приводят к изменению поведения 
пациента сразу после испытания 
первых атак. Поэтому в современ-
ных классификациях основопо-
лагающим для диагностики пани-
ческого расстройства считается 
изменение поведения, связанное 
с атаками. Атаки, обедненные эмо-
циональными проявлениями, чаще 
встречаются в терапевтической и 
неврологической практике. Напри-
мер, до 40% пациентов, наблюдае-
мых кардиологами с неишемиче-
скими кардиалгиями, имеют пани-
ческие атаки (2). Высокая частота 
встречаемости «нестраховых» па-
нических атак описана у пациентов 
с обструктивными заболеваниями 
легких. Кроме того, по мере по-
вторяемости атак интенсивность 
страха уменьшается.

Приступ длится от 20 минут до 
2  часов. Атака разрешается спон-
танно или под воздействием лекар-
ственных препаратов, не оставляя 
никаких следов, и не представляют 
реальной угрозы для жизни паци-
ента.

Диагностические критерии пани-
ческого расстройства (составлен-
ные на основе DSM-IV(3) и МКБ-10 
(4)) содержат следующие пункты. 
Повторяющиеся неожиданные 
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Среди представителей СИОЗС наиболее 

изучен антипанический эффект пароксетина (пре-

парат Паксил). Паксил – первый антидепрессант из 

группы СИОЗС, который был одобрен в США и большинстве 

европейских стран для лечения панических атак. Эффект 

Паксила соответствует эффекту кломипрамина (16). Но Пак-

сил развивает полноценный антипанический эффект ранее 

чем через 6 недель от начала приема и его переносимость 

существенно выше, о чем свидетельствует меньшее ко-

личество побочных эффектов и значительно меньшее 

число пациентов, отказывающихся от лечения.

па нические атаки, описываемые 
пациентом как ограниченный пе-
риод интенсивного страха или дис-
комфорта, сопровождающийся че-
тырьмя (или более) из следующих 
симптомов, которые развиваются 
внезапно и достигают пика своей 
интенсивности в течение 10 минут:
 пульсация, сильное сердцебие-

ние, учащенный пульс;
 потливость;
 озноб, тремор, ощущение вну-

тренней дрожи;
 ощущение нехватки воздуха, 

одышка;
 затруднение дыхания, удушье;
 боль или дискомфорт в левой 

половине грудной клетки;
 тошнота или абдоминальный 

дискомфорт;
 ощущение головокружения, 

неустойчивость, легкость в голове 
или предобморочное состояние;
 ощущение дереализации, де-

персонализации;
 страх сойти с ума или совер-

шить неконтролируемый поступок;
 страх смерти;
 онемение или покалывание (па-

рестезии) в конечностях; 
 ощущение прохождения по телу 

волн жара или холода.
Панические атаки в течение ме-

сяца (или более) сопровождаются 
как минимум одним из следующих 
симптомов:
 постоянной озабоченностью по 

поводу повторения атак;
 беспокойством по поводу 

осложнений атак или их послед-
ствий (утрата контроля над собой, 
тяжелая органная патология);
 значительными изменениями 

поведения, связанными с атаками.
Возникновение атак не обуслов-

лено непосредственным действием 
каких-либо веществ или соматиче-
скими заболеваниями (аритмия, 
тиреотоксикоз, гипертонический 
криз, ишемическая болезнь сердца 
и т.д.), а также психическими забо-
леваниями (в частности, социаль-
ной фобией, специфической фоби-
ей, посттравматическим стрессо-
вым расстройством и другими).

Паническое расстройство – нозо-
логическая категория, диагности-
ческие критерии которого включа-
ют панические атаки, тревогу ожи-

дания повторения атак и ограничи-
тельное поведение. Кроме беспо-
койства о повторении панических 
атак (тревога ожидания) между ата-
ками может наблюдаться нефоку-
сируемая тревога. ПР имеет особый 
стереотип становления и развития 
симптоматики. Первые атаки остав-
ляют неизгладимый след в памяти 
больного, что ведет к появлению 
синдрома тревоги «ожидания» при-
ступа, который в свою очередь за-
крепляет повторяемость атак. По-
вторение атак в сходных ситуациях 
(транспорт, пребывание в толпе и 
т.д.) способствует формированию 
ограничительного поведения, т.е. 
избегания потенциально опасных 
для развития ПА мест и ситуаций. 
Тревога по поводу возможного раз-
вития атаки в определенном месте 
(ситуации) и избегание данного 
места (ситуации) определяется 
как агорафобия. Нарастание аго-
рафобической симптоматики 
приводит к социальной 
дезадаптации пациента. 
Из-за страха пациенты 
могут быть не в состоя-
нии покинуть дом или 
оставаться в одино-
честве. Несмотря на 
то что интенсивность 
тревоги и выражен-
ность избегательно-
го поведения могут 
быть различны, этот 
синдром наиболее де-
задаптирует пациентов, 
а некоторых полностью 
«приковывает» к дому. ПР 
часто ассоциировано с раз-
вернутой агорафобией, развиваю-
щейся как осложнение ПР. Наличие 
агорафобии при ПР указывает на 
более тяжелое заболевание, худ-
ший прогноз и требует особой те-
рапевтической тактики. 

В период между ПА у подавляю-
щего большинства больных на-
блюдается вегетативная дисфунк-
ция, при этом ее выраженность 
варьирует от минимальной, когда 
больные в межприступном пе-
риоде считают себя практически 
здоровыми, до максимальной, при 
которой больные затрудняются 
провести четкую границу между 
кризом и межкризовым состояни-

ем. Клинические проявления ве-
гетативной дисфункции в межпри-
ступном периоде характеризуются 
полисистемностью и динамично-
стью (замена одного симптома на 
другой, спонтанное исчезновение 
симптома и вновь его появление). 
Симптомы вегетативной дисфунк-
ции межприступного периода во 
многом повторяют вегетативные 
симптомы приступа, но характе-
ризуются меньшей степенью вы-
раженности.

Паническое расстройство редко 
возникает изолированно. По мере 
развития ПР заболевание может 
осложняться появлением допол-
нительных симптомов тревоги, 
депрессии, нарушением сна, зло-
употреблением лекарством. Свыше 
половины пациентов, страдающих 
ПР, имеют одно или более комор-

бидных расстройств. Чаще всего 
с ПР сочетаются депрессия (23%), 
генерализованное тревожное рас-
стройство (16%), социальная фобия 
или специфические фобии (15%). 
Хотя у трети пациентов отчетли-
вая депрессивная симптоматика 
выявляется до манифестации ПА, 
частота коморбидной депрессии 
прогрессивно нарастает с давно-
стью заболевания ПР. Многими ис-
следователями доказано, что при 
сочетании ПР и депрессии оба рас-
стройства проявляются в более тя-
желой форме. 



Инициальная доза Паксила составляет 10 мг/день, лекарство 
обычно принимается однократно утром с или без приема пищи. 
В случае развития дневной сонливости прием препарата следу-
ет перенести на вечернее время. Через несколько недель (2-4) 
оценивают эффективность Паксила и решают вопрос о необхо-
димости увеличения дозы. В случае недостаточной эффектив-
ности повышают дозу на 10 мг/день в неделю. Максимально до-
пустимая доза для лечения панических атак составляет 60 мг/
день (однократный прием).
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ФАКТОРЫ РИСКА
Большинство исследователей 

склонны считать, что ПР – муль-
тифакториальное заболевание, 
обусловленное полигенной гене-
тической компонентой и средовы-
ми воздействиями. Монозиготные 
близнецы достоверно чаще забо-
левают ПР, чем дизиготные близ-
нецы (5). Риск развития ПР значи-
тельно повышается у родственни-
ков первой степени родства боль-
ных паникой пробанда (6). 

ПР может быть результатом избы-
точной сенситивности пулов ней-
ронов, обеспечивающих чувство 
тревоги, например нейрональные 
связи префронтальной коры, ин-
сулы, таламуса, амигдалы и локуса 
корулеуса, в результате чего фор-
мируется уязвимость к стрессор-
ным факторам (7). Приблизитель-
но 80% пациентов с ПР сообщают 
о значимых для них стрессорных 
событиях, произошедших за год, 
предшествующий первой паниче-
ской атаке.

ТЕЧЕНИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ
ПР – заболевание преимуществен-

но молодых людей. Средний воз-
раст начала – обычно 3-е десяти-
летие жизни (24-25 лет). Женщины 
в 2 раза чаще заболевают ПР, чем 
мужчины. Эта закономерность про-
слеживается по всему миру. Жен-
ское превалирование объясняется 
многими причинами, в частности 
культуральной приемлемостью из-
бегательных реакций для женщин и 
различием копинг-стратегий у муж-
чин и женщин. 

В большинстве национальных 
культур нормальным поведени-
ем женщины считается открытое 

обсуждение собственных страхов 
и избегание множества ситуаций, 
вызывающих страх, в то время как 
от мужчин ожидается миними-
зация страха и преодоление его. 
Тенденция избегать ситуаций, вы-
зывающих страх, снижается по 
мере усиления маскулинизации 
(сексуальная ролевая шкала) не-
зависимо от половой принадлеж-
ности. Эти факты подтверждают 
представления, что избегательное 
поведение (агорафобия) частично 
культурально детерминировано и 
наиболее жестко ассоциировано с 
личностными характеристиками. 
Кроме того, значительно больше 
мужчин по сравнению с женщина-
ми используют для купирования 
тревоги и паники «собственные» 
медикаменты (алкоголь, никотин 
и субстанции с наркотическим эф-
фектом). Использование данных 
субстанций культурально более 
приемлемо для мужчин, чем для 
женщин. 

ПР имеет рекуррентное хрони-
ческое течение. Приблизительно 
20% пациентов имеют хроническое 
течение (8). Ремиссия наблюдается 
приблизительно у 40% пациентов 
независимо от половой принадлеж-
ности. В то же время рекуррентные 
панико-ассоциированные симпто-
мы чаще наблюдаются у женщин. 
Важно отметить, что наличии ре-
миссии не исключает обострений 
ПР в дальнейшем. Проспективных 
исследований, изу чающих есте-
ственное течение заболевания и 
фармакологическое влияние на 
течение заболевания, проведено 
крайне мало. Katschnig и соавт. 
(1995), основываясь на четырехлет-
нем наблюдении более 400 пациен-

тов, завершивших курс фармаколо-
гического лечения, отметили, что у 
31% наблюдается полная ремиссия, 
24% испытывают эпизодические пе-
риоды ухудшения состояния, а 45% 
имеют персистирующие симптомы 
паники (9). Однако имеющиеся у 
пролеченных пациентов симптомы 
не обязательно полностью удо-
влетворяют критериям ПР, у многих 
из них наблюдаются субпороговые 
синдромы. Приблизительно у 1 па-
циента из 5 после лечения сохраня-
ется социальная дезадаптация.

Лечение панического расстрой-
ства – крайне сложная и ответ-
ственная задача как для врача-
специалиста, так и для врача 
общего профиля. Очень часто 
пациенты трактуют панические 
атаки (особенно в дебюте заболе-
вания) как потенциально опасное 
для жизни заболевание. Это при-
водит к частым посещениям вра-
ча, консультациям у специалистов 
различного профиля, проведению 
многочисленных диагностических 
исследований, что в свою очередь 
может привести к представлению 
пациента о трудности диагностики 
его заболевания. 

Неверные представления паци-
ента о сути заболевания ведут к 
формированию ипохондрических 
идей, способствуют ухудшению 
течения болезни. Например, оце-
ночная установка первой паниче-
ской атаки является важным ком-
понентом в развитии агорафобии. 
У пациентов с трактовкой первой 
панической атаки как катастрофи-
ческого события быстрее развива-
ется агорафобия по сравнению с 
теми, кто правильно понимает ПА 
как реакцию тревоги (10). Поэто-
му лечение ПР должно наряду со 
специфической фармако- или пси-
хотерапией обязательно включать 
элементы неспецифической, ра-
циональной психотерапии: объяс-
нение сути болезни, ее причины, 
возможностей терапии. 

Лечение ПР включает купиро-
вание собственно ПА, предупре-
ждение развития (контроль) ПА и 
воздействие на вторичные по от-
ношению к панике синдромы (аго-
рафобия, депрессия, тревога, ипо-
хондрия и т. д.).
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Паксил обладает всеми позитивными эффектами в отношении 
панического расстройства, которые характерны для класса 
СИОЗС. В тоже время у препарата имеются некоторые допол-
нительные фармакологические свойства, которые могут быть 
полезными при лечении панических атак и коморбидных син-
дромов. В частности Паксил имеет мягкое антихолинергическое 
действие, что способствует более быстрому развитию его анти-
тревожного и гипнотического эффектов по сравнению с други-
ми СИОЗС.
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КУПИРОВАНИЕ ПАНИЧЕСКИХ 
АТАК

Наиболее эффективными препара-
тами для купирования развившей-
ся ПА являются бензодиазепины 
(11), из них более предпочтитель-
ны препараты быстрого действия 
с мощным седативным эффектом: 
диазепам, лоразепам. Используют-
ся средние терапевтические дозы. 
Возможно как пероральное, так и 
внутривенное введение препара-
та. Купирование атаки достигается 
спустя несколько минут (15-30) по-
сле введения лекарства. При отсут-
ствии эффекта через 15-20 минут 
после первого введения препарата 
рекомендуется повторный при-
ем лекарства в равнозначной или 
большей дозе. При повторном при-
еме лекарства более оправдано ис-
пользовать внутривенный способ 
введения бензодиазепинов, по-
скольку анксиолитический эффект 
более выраженный и развивается 
быстрее. В частности, практически 
сразу после поступления диазепа-
ма в венозную кровь наблюдается 
выраженная седация. Эти эффекты 
не характерны для сопоставимых 
доз препарата при приеме внутрь. 

КОНТРОЛЬ ПАНИЧЕСКИХ АТАК
Пять классов препаратов в рандо-

мизированных клинических иссле-
дованиях демонстрируют превос-
ходство над плацебо у пациентов 
с ПР: трициклические антидепрес-
санты (ТЦА), обратимые ингибито-
ры МАО, селективные ингибито-
ры обратного захвата серотонина 
(СИОЗС), селективные ингибиторы 
обратного захвата норадреналина 
(СИОЗН) и высокопотенциальные 

бензодиазепины (12). В настоящее 
время селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина 
большинством исследователей и 
врачей-практиков признаны пре-
паратами первой очереди выбора 
для лечения панического расстрой-
ства. Это положение базируется на 
несомненной антипанической эф-
фективности и хорошей перено-
симости препаратов этой группы. 
Бесспорным достоинством СИОЗС 
является высокая эффективность в 
отношении агорафобии, превосхо-
дящая классические ТЦА. Конечно, 
как и любые антидепрессанты, они 
влияют на депрессивные расстрой-
ства.

Крайне сложно достоверно опре-
делить разницу в эффективности 
СИОЗС и других классов препара-
тов, поскольку недостаточно пря-
мых сравнительных исследований 
СИОЗС с другими препаратами. 
Большинство наиболее доказатель-
ных метаанализов клинических ис-
следований свидетельствуют об 
эквивалентной эффективности в 
целом препаратов класса СИОЗС и 
ТЦА. Например, одно из современ-
ных исследований с использовани-
ем метаанализа, базирующееся на 
43 работах (34 рандомизированных 
и 9 открытых), подтвердило равно-
значную эффективность СИОЗС и 
ТЦА (13). В цитируемом исследова-
нии обе группы антидепрессантов 
показали равнозначную эффектив-
ность в отношении редукции па-
нических симптомов, агорафоби-
ческого избегания, депрессивной 
симптоматики и генерализованной 
тревоги. Также процент пациентов, 
избавившихся от ПА после курса 

лечения, в обеих группах не раз-
личался. Но переносимость СИОЗС 
была достоверно выше, также в 
группе СИОЗС достоверно мень-
ший процент пациентов, которые  
прекратили лечение до окончания 
исследования (18% в группе СИОЗС 
против 31% в группе ТЦА). 

Немногочисленные проспектив-
ные исследования, основанные на 
изучении самоотчетов пациентов с 
ПР о типе лечения, свидетельствуют, 
что среди пациентов с адекватным 
по дозе и длительности лечением 
большинство получает препараты 
СИОЗС  (14). Это подтверждает при-
верженность этой категории паци-
ентов к препаратам СИОЗС и кос-
венным образом лучшую их пере-
носимость по сравнению с другими 
антипаническими препаратами.

Следовательно, мы можем кон-
статировать, что СИОЗС обеспечи-
вают лучшее соблюдение режима 
приема лекарства и тем самым 
лучшие отдаленные результаты 
лечения. Хорошая переносимость 
позволяет использовать СИОЗС для 
проведения длительной терапии (в 
течение нескольких месяцев или 
лет). Длительное лечение препара-
тами СИОЗС ведет к отчетливому и 
стабильному улучшению состояния 
лиц, страдающих ПР.

Кроме того, в последнее время по-
является все больше свидетельств, 
что не только переносимость, но и 
собственно серотонинергический 
эффект СИОЗС обеспечивает преи-
мущества этой группы АД. Сравни-
тельные исследования эффективно-
сти отдельных препаратов СИОЗС 
и классических антидепрессантов 
демонстрируют более раннее на-
ступление антипанического эффек-
та СИОЗС. Некоторые исследовате-
ли считают, что уже на 2-й неделе 
лечения СИОЗС по шкале общего 
клинического впечатления (CGI-I) 
можно прогнозировать успех или 
неуспех препарата, что существен-
но сокращает сроки индивидуаль-
ного выбора тактики лечения.

Фармакоэкономические иссле-
дования показали, что адекватное 
лечение ПР препаратами СИОЗС 
снижает стоимость прямых затрат 
(оказание скорой медицинской по-
мощи, затраты на визиты к врачу и 
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лабораторные обследования) на 
ведение данной категории больных 
на 85-30% в зависимости от препа-
рата (15).

Редкость и мягкость побочных 
эффектов позволяет назначать пол-
ную терапевтическую дозу СИОЗС с 
самого начала лечения (инициаль-
ная доза соответствует терапевти-
ческой) без титрования. Суточные 
дозы СИОЗС, применяемые при 
лечении ПР, соответствуют дозам, 
используемым в лечении депрес-
сивных эпизодов средней тяжести. 
Но в случае толерантности ПА к 
препарату или недостаточной эф-
фективности повышают дозы до 
максимальных. Кроме того, многие 
из этих препаратов имеют дли-
тельный период полувыведения, 
который позволяет принимать ле-
карство один раз в сутки и миними-
зирует ущерб от пропуска приема 
(улучшение Compliance). Крайне 
существенным является отсутствие 
симптомов отмены СИОЗС, что об-
легчает одномоментную отмену 
препарата. Такое упрощение ре-
жима лечения – большое преиму-
щество препаратов этой группы с 
точки зрения их переносимости. 

Таким образом, лидирующее по-
ложение СИОЗС в фармакотерапии 
ПР обеспечивается:
 более высокой антипанической 

эффективностью по сравнению с 
другими классами препаратов;
 сравнительно быстрым нача-

лом развития антипанического эф-
фекта;

 самыми лучшими отдаленными 
результатами лечения;
 наиболее благоприятным спек-

тром переносимости;
 простотой режима лечения;
 высокой степенью привержен-

ности пациентов лечению;
 позитивными фармакоэконо-

мическими показателями.
Среди представителей СИОЗС 

наиболее изучен антипанический 
эффект пароксетина (препарат 
Паксил). Паксил – первый антиде-
прессант из группы СИОЗС, кото-
рый был одобрен в США и боль-
шинстве европейских стран для 
лечения панических атак. Эффект 
Паксила соответствует эффекту 
кломипрамина (16). Но Паксил 
развивает полноценный антипа-
нический эффект ранее чем че-
рез 6  недель от начала приема и 
его переносимость существен-
но выше, о чем свидетельствует 
меньшее количество побочных 
эффектов и значительно меньшее 
число пациентов, отказывающих-
ся от лечения. Исследован опыт 
добавления Паксила пациентам, 
получающим психотерапию и не-
достаточно откликающимся на 
нее. Паксил в отличие от плацебо 
значимо влиял на агорафобиче-
ское поведение (17). 

Инициальная доза составляет 
10 мг/день, лекарство обычно при-
нимается однократно утром с или 
без приема пищи. В случае раз-
вития дневной сонливости прием 
препарата следует перенести на 

вечернее время. Через несколько 
недель (2-4) оценивают эффектив-
ность Паксила и решают вопрос о 
необходимости увеличения дозы. 
В  случае недостаточной эффектив-
ности повышают дозу на 10 мг/день 
в неделю. Максимально допусти-
мая доза для лечения панических 
атак составляет 60 мг/день (одно-
кратный прием).

Паксил обладает всеми позитив-
ными эффектами в отношении па-
нического расстройства, которые 
характерны для класса СИОЗС. 
В  то же время у препарата име-
ются некоторые дополнительные 
фармакологические свойства, ко-
торые могут быть полезными при 
лечении панических атак и комор-
бидных синдромов. В частности, 
Паксил имеет мягкое антихолинер-
гическое действие, что способству-
ет более быстрому развитию его 
антитревожного и гипнотического 
эффектов по сравнению с другими 
СИОЗС. Действительно, некоторые 
пациенты испытывают редукцию 
тревоги или инсомнии уже на 1-й 
неделе после инициации лечения. 
У большинства пациентов тера-
певтический эффект развивается 
не мгновенно, но достаточно рано, 
обычно на 2-4-й неделе лечения. 
Длительное использование па-
роксетина (более 6-12 месяцев) не 
приводит к редукции терапевтиче-
ского ресурса. Напротив, побочные 
эффекты развиваются сразу после 
начала терапии, но регрессируют с 
течением времени.
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Боли в области лица являются одной из самых 
сложных проблем в современной медицине. 
Обусловлено это прежде всего сложностью 
структурно-функциональной организации 

области лица, особенностями ее иннервации. 
Болевые феномены в области лица могут 

быть обусловлены собственно заболеваниями 
нервной системы, патологией глаз, пазух 

носа, зубочелюстного аппарата. Поэтому 
прозопалгии являются мультидисциплинарной 

проблемой и требуют совместного 
сотрудничества врачей нескольких 

специальностей (неврологов, стоматологов, 
нейрохирургов, отоларингологов, 

офтальмологов). 

Миофасциальный болевой синдром 
лица: клиника, диагностика и лечение 
с применением ботулинического 
токсина типа А (Лантокс®)

роведя большое коли-
чество исследований, 
мы проследили при-

мерный «маршрут» пациента, стра-
дающего лицевой болью. По образ-
ному выражению А.М. Вейна, эти 
больные являются своего рода «ме-
дицинскими сиротами», поскольку 
переходят от одного врача к дру-
гому, не получая должной помо-
щи. В подавляющем большинстве 
случаев эти пациенты изначально 
оказываются на приеме у стомато-
логов, поскольку в 60% боли в лице 

возникают после проведенных 
стоматологических манипуляций, 
а в 20% дебютируют с ощущений 
боли в зубах. Далее практически 
все пациенты (80%) направляются 
к неврологу. 
Анализируя медицинские доку-
менты больных, мы столкнулись с 
проблемой гипердиагностики не-
вралгии тройничного нерва (НТН). 
По нашим данным, пациенту с лю-
быми болевыми феноменами в об-
ласти лица и полости рта в 80% слу-
чаев устанавливается диагноз: НТН 
и назначается терапия (чаще всего 
карбамазепин), которая не всегда 
является эффективной. После по-
сещения невролога в большинстве 
случаев пациент вновь направля-
ется к стоматологу, в 10%  – отола-
рингологу, поскольку боли ирра-
диируют в ухо, сопровождаются 
ощущением «заложенности» в ухе; 
в 5% – к офтальмологу из-за ирра-
диации болей в область орбиты и, 
наконец, в 20% пациенты направ-
ляются к психиатру с диагнозом 
психалгия. Проблема усугубляется 
еще и тем, что до сих пор не суще-
ствует единой классификации ли-
цевых болей. В нашей стране наи-
более распространена классифи-
кация, предложенная в 1991 году 
академиком В.А. Карловым. 

Мы провели клинико-эпиде-
мио логическое исследование 330 
пациентов с различными невро-
логическими расстройствами в 
области лица (данные на 2009 год). 
В результате все пациенты разде-
лились на 2 группы – с болевыми 
и неболевыми (сенсорными) нару-
шениями. 

I группа – болевые феномены в 
области лица и полости рта:
 миофасциальный болевой син-

дром лица (35%);
 нейропатическая боль в лице и 

полости рта (25%); 
 невралгия тройничного нерва 

(15%);
 психалгии, сенестопатии (10%);
 тригемино-вегетативные це-

фалгии (10%);
 глоссодинии (5%).
II группа – неболевые (сенсорные) 

расстройства – чувствительные на-
рушения на коже лица и слизистой 
полости рта.

Среди болевых феноменов веду-
щую позицию, по нашим данным и 
данным литературы, занимает ми-
офасциальный болевой синдром 
лица (МФБСЛ). Основные клиниче-
ские феномены этого заболевания 
и методы терапии мы представля-
ем в настоящей статье. 

МИОФАСЦИАЛЬНЫЙ БОЛЕВОЙ 
СИНДРОМ ЛИЦА

Миофасциальный болевой син-
дром лица возникает в результа-
те формирования в жевательных 
мышцах (к ним относятся собствен-
но жевательная, височная, лате-
ральная и медиальная крыловид-
ные мышцы, а также мышцы дна 

П
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полости рта) болезненных мышеч-
ных уплотнений (миофасциальные 
триггерные пункты – МТП). Как из-
вестно, МТП представляет собой 
локальное уплотнение мышцы, 
которое может иметь различные 
размеры, конфигурацию, протя-
женность, консистенцию. Различа-
ют латентный триггерный пункт  – 
участок уплотнения мышцы, но 
при этом отсутствует спонтанная 
боль, симптом «прыжка» при паль-
пации. Под активным триггерным 
пунктом понимают участок уплот-
нения мышцы, который характе-
ризуется спонтанной и отражен-
ной болезненностью, локальным 
судорожным ответом, изменением 
координационных соотношений 
в виде активации синергической 
деятельности и нарушении реци-
прокных отношений (11, 18). Ло-
кальное мышечное уплотнение 
представляет собой разрастание 
соединительной ткани, дегенера-
цию и разрежение мышечных во-
локон (миелогелоз). При биопсии 
мышцы в этом участке можно обна-
ружить восковидную дегенерацию 
мышечных волокон, их деструк-
цию, увеличение количества ядер, 
жировую инфильтрацию (11). 

Пациенты с МФБСЛ предъявляют 
жалобы на постоянную, монотон-
ную боль ноющего, сжимающего, 
тянущего, ломящего, распирающе-
го характера в лице с одной сто-
роны. Локализуется в околоушно-
жевательной, височной, лобной, 
заушной областях (рисунок). Ир-
радиирует в различные отделы 
головы, лица, орбиту, полость 
рта, зубы, в шею. Столь необыч-
ная иррадиация боли приводила 
к тому, что пациенты изначально 
обращались к стоматологам, кото-
рые удаляли или депульпировали 
здоровые зубы. Пациенты с ирра-
диацией болей в ухо обращались к 
отоларингологам. Патологии ЛОР-
органов при этом не обнаружива-
лось, но из-за упорных болей часто 
назначалась антибактериальная 
терапия, которая также не прино-
сила облегчения. При иррадиации 
болей в область орбиты пациентам 
часто устанавливался диагноз: ми-
грень. Как видим, столь обширная 

иррадиация отраженных болей 
при МФБСЛ затрудняет диагности-
ческий поиск, а соответственно, 
терапию этих пациентов. 

Длительность заболевания 
МФБСЛ наиболее часто находи-
лась в диапазоне от 1 года до 5 
лет. Речь идет не столько о запо-
здалом обращении пациентов к 
врачу (сроки обращения колеба-
лись от нескольких недель до 1-5 
месяцев), но и о том, что при их об-
ращении ко многим специалистам 
разного профиля, как мы уже отме-
чали, они долгое время оставались 
без диагноза, а следовательно, и 
без адекватного лечения. Этому в 
известной мере способствовала 
недостаточная разработанность 
критериев диагностики. 

Интенсивность боли по визуаль-
ной аналоговой шкале (ВАШ) в 
среднем 7,2 балла. Уровень болей,  
переносимых пациентами, варьи-
ровал от умеренной, раздражаю-
щей до истощающей. В начале за-
болевания боль, как правило, но-
сила непостоянный характер, ин-
тенсивность ее могла изменяться 
в течение дня. Впоследствии боли 
становились ежедневными, посто-
янными, изнуряющими. 

У всех пациентов интенсивность 
боли увеличивалась при жевании. 
Более чем у половины пациентов  
прием пищи вызывал выражен-
ную, мучительную боль, так что 
они были вынуждены начать упо-
требление только жидкой, протер-
той пищи и ограничить кратность 
приема до 1 раза в день. Это при-
водило к снижению массы тела, 
появлению признаков гиповита-
миноза.

Боли усугублялись также при раз-
говоре, малейшем эмоциональном 
напряжении, при работе внаклон, 
подъеме тяжести на стороне боли, 
длительном пребывании в поло-
жении стоя. Все пациенты отмеча-
ли значительное усиление болей 
при ОРВИ, других воспалительных 
процессах в области носо- и ро-
тоглотки, а также при повышении 
артериального давления. У поло-
вины пациентов отмечалось усугу-
бление болей ночью. Они долго не 
могли найти удобное положение 

головы, при котором бы не усили-
вались боли в лице. Максималь-
но комфортным было положение 
лежа на боку, на пораженной сто-
роне, прижав щеку. Некоторое об-
легчение приносили местное при-
кладывание сухого тепла, растира-
ние разогревающими средствами 
(мази, бальзамы); полоскание по-
лости рта теплыми растворами, 
прием амитриптилина. Анальге-
тики и карбамазепин были мало-
эффективными. Многие больные 
отмечали некоторое улучшение 
самочувствия, когда удерживали 
какой-либо предмет между зубами 
(пробка из-под вина, палочка для 
мороженого), что способствовало 
размыканию зубных рядов. В этом 
положении интенсивность болей 
снижалась и пациенты, у которых 
боли усиливались ночью, пыта-
лись даже спать таким образом. Но 
из-за развивающейся сухости во 
рту (так как рот все время открыт) 
длительное пребывание в этом со-
стоянии было невозможным.

При детальном исследовании 
пациентов с МФБСЛ нами были вы-
явлены предрасполагающие, про-
воцирующие и поддерживающие 
патологический процесс факторы.

Оказалось, что для появления 
мышечных болей в лице необхо-
дим ряд предрасполагающих фак-
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Рисунок. Локализация боли при МФБСЛ 
и ее иррадиация



Лантокс® – лекарственный препарат на основе ботулиническо-
го токсина типа А. Клостридиальный нейротоксин представляет 
собой белок, состоящий из 2 цепей – тяжелой (100 кДа) и легкой 
(50 кДа), соединенных дисульфидным мостиком и атомом цин-
ка. Кроме того, в структуре ботулотоксина имеются и нетоксич-
ные протеины, которые необходимы для защиты молекулы 
нейротоксина. Благодаря этим белкам токсин беспрепятствен-
но минует кислую среду желудка и через эндотелий кишечника 
всасывается в кровь. Далее протеины отщепляются и выводят-
ся почками. Таков механизм ботулизма, «задуманный» приро-
дой.
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торов, прежде всего явления избы-
точной активности и повышенной 
утомляемости жевательных и ми-
мических мышц. Как правило, это 
пациенты с бруксизмом, которые 
сжимают зубы в течение дня бес-
численное количество раз, а также 
«скрипят» или «стискивают» зубы 
ночью, во время сна.

Из-за избыточной нагрузки и 
утомляемости жевательных мышц 
пациенты с бруксизмом часто ощу-
щают скованность в мышцах лица 
по утрам, ограничение открыва-
ния рта. Вторую группу составили 
пациенты с оромандибулярной 
дистонией в форме дистоническо-
го тризма. Как известно, при дис-
тоническом тризме отмечаются 
непроизвольные движения жева-
тельных мышц, в результате чего 
мышцы также находятся в избы-
точном напряжении.

Кроме того, в анамнезе от-
мечались эпизоды безболез-
ненной дисфункции височно-
нижнечелюстного сустава (ВНЧС) 
в виде «щелканья» в челюсти и 
тугоподвижности нижней челю-
сти, которые проходили самостоя-
тельно. Выявлена окклюзионная 
дисгармония, поддерживающая 
мышечные расстройства, а также 
стоматологические и скелетные 
ортопедические нарушения. Пси-
хологические особенности лич-
ности заключались в наличии по-
вышенного уровня тревожности 
и частых болевых феноменов в 
анамнезе в ответ на воздействие 
стрессовых факторов.

Среди провоцирующих факторов 
отчетливо выявлены предшеству-
ющие стоматологические манипу-

ляции с воздействием на нервные 
окончания и сопровождающиеся 
длительным пребыванием с широ-
ко открытым ртом. У 43% больных 
боли развились после стрессовой 
ситуации. В этой подгруппе боль-
ных преобладали женщины. В 10% 
случаев начало болей связано с 
перенесенной травмой челюстно-
лицевой области (перелом нижней 
челюсти). 

К поддерживающим патологиче-
ский процесс факторам отнесены 
вторичные изменения в ВНЧС и 
мышцах лица, усугубление пси-
ховегетативного синдрома. Таким 
образом, клинически выявленные 
предрасполагающие, провоциру-
ющие и поддерживающие факто-
ры, по нашему мнению, являются 
этапами патогенеза МФБСЛ.

При объективном исследова-
нии особое внимание обращает 
на себя пальпация жевательных 
мышц (снаружи и через ротовую 
полость), а также исследование 
мимических и перикраниальных 
мышц. Пальпация производится 
как на стороне локализации боли, 
так и на здоровой стороне.

Напомним, что жевательные 
мышцы делятся на 2 группы: одна 
поднимает нижнюю челюсть (к 
ним относятся височная, жева-
тельная, медиальная и латераль-
ная крыловидные мышцы); другая 
опускает ее (мышцы дна полости 
рта – челюстно-подъязычная, 
подбородочно-подъязычная и дву-
брюшная мышцы). При исследова-
нии особое внимание уделялось на-
личию болезненных участков спаз-
мированной мышцы или болезнен-
ных мышечных уплотнений (БМУ). 

Именно эти БМУ обозначались, как 
триггерная точка (ТТ) или миофас-
циальный триггерный пункт (МТП). 
Каждый МТП имеет свой болевой 
паттерн, т.е. характерную зону рас-
пространения отраженных болей, 
повышенную болевую чувствитель-
ность при давлении на уплотнен-
ную точку или зону. Определялись 
активные и латентные МТП.

При пальпации мышц на стороне 
боли обращали на себя внимание 
плотная консистенция и напряже-
ние мышц, особенно жевательных 
и мимических, а также выражен-
ная болезненность. В этих мышцах 
пальпировались множество актив-
ных МТП, раздражение которых 
позволяло воспроизвести боли, на 
которые жаловались пациенты.

У 80% больных МТП располага-
лись в собственно жевательной 
мышце. При пальпации этих участ-
ков боль обычно распространя-
лась в верхнюю и нижнюю челю-
сти, верхние и нижние, большие 
коренные зубы, в ухо, в лобную об-
ласть, ВНЧС, в шею.

У 70% больных МТП располага-
лись в височной мышце, откуда 
боль иррадиировала в соответ-
ствующую половину головы, об-
ласть лба, верхние зубы, глазницу.

Пальпация внутренней крыло-
видной мышцы на внутренней по-
верхности нижней челюсти у 92% 
пациентов вызывал иррадиацию 
болей в язык, твердое небо, ухо, 
ВНЧС, иногда отмечалось появле-
ние заложенности и шума в ухе.

Локализация МТП в наружной 
крыловидной мышце у 95% боль-
ных вызывала боли в верхней че-
люсти, в области ВНЧС, гайморо-
вой пазухи.

В группе одонтогенных мышеч-
ных болей обнаруживались МТП, 
чаще в области собственно же-
вательной и крыловидных мышц 
(у 22 чел.), раздражение которых 
при пальпации вызывало резкую 
болезненность в области одного 
или нескольких зубов, а также в 
области альвеолярных отростков 
и отдельных участков десны, где 
проводились стоматологические  
вмешательства.

Пальпация мышц противополож-
ной боли стороны, была безболез-
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Клинический эффект после введения БТА Лантокс® возникает 
обычно на 7-14 день после инъекции. Постепенно снижается 
интенсивность болей, восстанавливается функция жевания, 
увеличивается подвижность нижней челюсти, восстанавлива-
ется объем активных движений нижней челюсти, прекращается 
шум в ВНЧС. На этом фоне улучшаются сон, настроение и каче-
ство жизни в целом. Полный регресс боли отмечается в среднем 
через 3-4 недели после проведения инъекций.
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ненной или умеренно болезнен-
ной. Также обнаруживались БМУ 
(латентные МТП), раздражение ко-
торых вызывало умеренную болез-
ненность, но без иррадиации. 

Интересно, что пальпация мышц, 
опускающих нижнюю челюсть 
(челюстно-подъязычная, дву-
брюшная мышцы), была менее бо-
лезненной у всех больных, четкие 
БМУ выявлялись редко. При их 
пальпации боль иррадиировала в 
язык, глотку, шею.

У 65% пациентов исследование 
кивательной мышцы и горизон-
тальной порции трапециевидной 
мышцы на стороне боли вызывала 
резкую болезненность. 

У ряда пациентов отмечались 
ограничение открывания рта 
между резцами, хруст и щелканье 
в ВНЧС, симптом S-образного дви-
жения нижней челюсти. 

Обнаруживаются изменения в Rg-
ческой картине ВНЧС в виде хро-
нического вывиха головки нижней 
челюсти с подвывихом суставного 
диска либо вторичного остеоар-
троза. Этот симптомокомплекс, ха-
рактерный для дисфункции ВНЧС 
как анатомо-функционального по-
нятия, не является облигатным. Его 
необлигатность свидетельствует 
о том, что болевой феномен в ис-
следуемой группе больных обу-
словлен, главным образом, пора-
жением жевательных мышц. А во-
влеченность сустава является вто-
ричной, что позволяет выделить 
2 клинические формы МФБСЛ: с 
дисфункцией ВНЧС и без призна-
ков дисфункции сустава, что имеет 
значение в терапевтических под-
ходах. В неврологическом статусе 
выявились некоторые дополни-

тельные особенности. Высокая 
представленность лицевых диски-
незий в виде эпизодов учащенно-
го моргания, зажмуривания, гипе-
рактивности мышц периоральной 
области и нижней половины лица. 
Причем наиболее ярко эти фено-
мены вовлеченности мимических 
мышц наблюдались на клиниче-
ски здоровой стороне. Следующей 
особенностью является асимме-
тричное проявление симптома 
Хвостека также с акцентом на кли-
нически здоровой стороне и повы-
шенный стартл-рефлекс, который 
возможно служит клиническим 
коррелятом дефицита нисходя-
щих, тормозных антиноцицептив-
ных влияний. Выявлена достовер-
ная прямая корреляция между 
рядом клинико-психологических 
показателей (интенсивность боли, 
высокие показатели депрессии и 
тревожности, признаки лицевых 
дискинезий, представленность 
стартл-рефлекса) и длительностью 
заболевания. В результате этого 
анализа выделились 2 группы па-
циентов: I – с длительностью боле-
вого синдрома менее 3 месяцев, II 
группа – с длительностью болево-
го синдрома более 3 месяцев. На 
основании полученных данных мы 
предположили возможную стадий-
ность в течении МФБСЛ, которая в 
дальнейшем получила свое отра-
жение при ЭМГ-исследовании этих 
групп больных.

У пациентов в 1-й стадии при ис-
следовании средней амплитуды 
(СА) биоэлектрической активности 
(БЭА) жевательных и мимических 
мышц в покое изменений нет. При 
исследовании произвольной ак-
тивности жевательных мышц (сжа-

тие челюсти) и мимических мышц 
(наморщивание лба) выявлены по-
вышение СА ЭМГ только на сторо-
не боли. На 2-й стадии также, глав-
ным образом, при исследовании 
произвольной активности мышц 
выявляются снижение СА ЭМГ же-
вательных и мимических мышц на 
стороне боли и значительное их 
повышение на клинически интакт-
ной стороне. Полученные данные 
позволяют предположить компен-
саторную активацию мышц здоро-
вой стороны для осуществления 
актов жевания, глотания и речи. 
Повышение СА мышц здоровой 
стороны во 2-й стадии коррели-
рует с признаками лицевых диски-
незий (ЛД), что позволяют предпо-
ложить механизм формирования 
«периферической» дистонии при 
избыточной импульсации от ре-
цепторов разных модальностей. 

Клиническая и физиологическая 
вовлеченность мимических мышц 
обусловила изучение паттерна си-
нергической активации жеватель-
ных и мимических мышц. В норме 
мимические мышцы активируются 
в ответ на жевательные нагрузки, 
тогда как жевательные мышцы не 
реагируют на мимические нагруз-
ки. Это обусловлено организацией 
пищевого поведения человека. На 
1-й стадии заболевания отклоне-
ний от нормы не обнаружено. На 
2-й стадии происходит активация 
собственно жевательной мышцы 
на мимические нагрузки. Наряду с 
клиническими данными этот факт 
свидетельствует о вовлеченности 
как системы тройничного, так и си-
стемы лицевого нервов в патоге-
незе МФБСЛ, а также предполага-
ет терапию с воздействием как на 
жевательные, так и на мимические 
мышцы. 

Кроме того, у пациентов в данной 
группе появляется повышенная 
откликаемость мышц лица – жева-
тельных и мимических – на дальние 
синергии (пациента просили сжать 
кисть в кулак и регистрировали 
активность мышц лица). Этот фе-
номен коррелирует с представлен-
ностью стартл-рефлекса и может 
свидетельствовать о более генера-
лизованном дефиците межсегмен-
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Препарат Лантокс® вводится в же-

вательные мышцы снаружи и из полости 

рта с обеих сторон. Желательно инъецировать 

также и мимические мышцы (лобная мышца), 

что позволяет получить более стойкий терапев-

тический эффект. Применение ЭМГ облегчает по-

иск мышц-мишеней (особенно при введении в 

латеральную крыловидную мышцу), что также 

увеличивает эффект терапии.

тарных тормозных механизмов.
Лечение МФБСЛ необходимо 

проводить с учетом воздействия 
на основные этапы патогенеза.

Миофункциональный трейнер 
(МТ) либо индивидуальная разоб-
щающая капа на нижнюю челюсть, 
которые изготавливают стомато-
логи, зарекомендовали себя как 
эффективные средства в терапии 
МФБСЛ. Терапевтический эффект 
МТ, по нашему мнению, обуслов-
лен воздействием на жевательные 
мышцы и мягкие ткани лица, благо-
даря чему обеспечивается стойкая 
постизометрическая релаксация, 
воздействие на МТП, изменение 
афферентного потока из поло-
сти рта. Трейнер предназначен 
для интраорального применения, 
устанавливается между зубными 
рядами. Используется ночью и в 
течение максимального количе-
ства времени днем. Препараты из 
группы антидепрессантов (ами-
триптилин, Феварин) также явля-
ются эффективными. Применяются 
также миорелаксанты (Мидокалм, 
Сирдалуд).

Однако, наиболее эффективным 
методом терапии МФБСЛ, по наше-
му мнению, являются локальные 
инъекции ботулинического ток-
сина типа А (БТА) в жевательные 
мышцы. Среди всех препаратов 
БТА официально зарегистриро-
ванные показания к применению 
при МФБСЛ в России в настоящее 
время имеет только препарат 
Лантокс® (производитель – Ланч-
жоуский институт биологической 
продукции, КНР). 

Лантокс® – лекарственный пре-
парат на основе ботулинического 
токсина типа А. Клостридиальный 
нейротоксин представляет собой 
белок, состоящий из 2 цепей – тя-
желой (100 кДа) и легкой (50 кДа), 
соединенных дисульфидным мо-
стиком и атомом цинка. Кроме 
того, в структуре ботулотоксина 
имеются и нетоксичные протеины, 
которые необходимы для защиты 
молекулы нейротоксина. Благо-
даря этим белкам токсин беспре-
пятственно минует кислую среду 
желудка и через эндотелий кишеч-
ника всасывается в кровь. Далее 

протеины отщепляются и выво-
дятся почками. Таков механизм 
ботулизма, «задуманный» приро-
дой. В середине XX века медицина 
научилась использовать эффект 
ботулотоксина в лечебных целях. 
Однако описанная структура ток-
сина крайне неустойчива к воздей-
ствию различных экзогенных фак-
торов (химических, физических, 
термических и т.д.). Поэтому перед 
всеми производителями препара-
тов БТА стоит важная задача – по-
иск стабилизаторов токсина боту-
лизма. Все известные препараты 
БТА используют в качестве стаби-
лизатора агглютинин. В препарате 
Лантокс® токсин стабилизирован 
желатином. По данным исследова-
ний, желатин лучше стабилизирует 
кристаллическую решетку ботули-
нического токсина. Это, пожалуй, 
единственное отличие препарата 
Лантокс® от остальных. 

Механизм действия БТА заклю-
чается в торможении высвобож-
дения ацетилхолина в терминалях 
холинергических нейронов. Имен-
но ацетилхолин осуществляет 
передачу импульса от нейрона 
к мышечной клетке (нервно-
мышечная передача), благодаря 
чему осуществляется сокраще-
ние мышечного волокна. «До-
ставку» ацетилхолина к синап-
тической щели осуществляет 
специализированная система 
транспортных белков. Самый из-
вестный из них – белок SNAP-25. 
Именно эти белки и являются «ми-
шенью» для БТА. Токсин за счет 
своей легкой цепи расщепляет 
транспортные белки, в результате 
чего блокируется высвобождение 
ацетилхолина из синаптического 
пузырька в синаптическую щель. 
Этот механизм обозначается как 
химическая денервация мышцы. 
В результате возникает локальная 
релаксация мышцы, которая со-
храняется в среднем от 4 до 6 ме-
сяцев. 

Способность препаратов БТА 
вызывать релаксацию мышцы ши-
роко используется в терапии мио-
фасциальных болевых синдромов 
различной локализации. Эффек-
тивность препарата обусловлена 

наступлением длительной, стой-
кой релаксации инъецированных 
мышц. Благодаря этому возникает 
декомпрессия афферентных окон-
чаний мышечных ноцицепторов и 
кровеносных сосудов мышц, сни-
жение высвобождения веществ, 
приводящих к сенситизации мы-
шечных ноцицепторов, что, в свою 
очередь, приводит к уменьшению 
сенсорного афферентного потока 
и непрямой модуляции ЦНС. Кро-
ме того, изменение афферентации 
из пораженной области приводит 
к снижению сенситизации ядра 
тройничного нерва. Известно так-
же, что у ботулинического токсина 
имеется прямой обезболивающий 
эффект. Белок SNAP-25, который 
является мишенью для молекулы 
БТА, отвечает за высвобождение 
нейротрансмиттеров (медиато-
ров воспаления), таких как CGRP, 
субстанция Р. В результате воздей-

ствия БТА ослабевает механизм 
нейрогенного воспаления – важ-
ного фактора патогенеза болевых 
синдромов.

Препарат Лантокс® использу-
ется в стране-производителе с 
1997  года. Кроме того, зареги-
стрирован в более чем 30 странах 
мира. По данным производителей 
ежегодно выпускаются от 2 до 
10 млн флаконов препарата в год. 
Лантокс® зарекомендовал себя как 
эффективный и безопасный пре-
парат.

Основные принципы введения 
препарата Лантокс в жевательные 
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мышцы в терапии МФБСЛ следую-
щие.

Препарат стараться вводить не-
посредственно в болезненное 
мышечное уплотнение (миофас-
циальный триггерный пункт). При 
этом использовать метод пальпа-
ции (синдром «прыжка»). Введе-
ние препарата в триггерную точ-
ку позволяет избежать диффузии 
препарата и генерализованной 
мышечной слабости (5, 10). 

Мышцы-мишени: собственно 
жевательная мышца (m. masseter), 
височная мышца (m. temporalis), 
крыловидные мышцы латеральная 
и медиальная (m. ptrerygoideus lat.
et med).

Рекомендуемая доза препарата 
Лантокс®, вводимая в одну точку, – 
5 Ед. Количество точек в среднем 
4-6.

Большая доза препарата вводит-
ся в мышцы на стороне боли. Реко-
мендуемые дозы препарата Лан-
токс® на стороне боли: m. masseter – 
20-30 Ед.; m. temporalis  – 10-20 Ед; 
m. ptrerygoudeus lateralis – 10 Ед; 
m. ptrerygoudeus medialis – 10 Ед.; 
на противопожарной (безболевой 
стороне): m. masseter – 20-25 Ед.; m. 
temporalis – 10-20 Ед; крыловидные 
мышцы на стороне без боли мож-
но не инъецировать. Однако не-
обходимо инъецировать и мышцы 
противоположной стороны, чтобы 

сохранить симметричность жева-
ния, учитывая гипертонус мышц 
здоровой стороны. Рекомендуе-
мые дозы препарата Лантокс® на 
противоположной (безболевой 
стороне): m. masseter – 20-25 Ед.; m. 
temporalis – 10-20 Ед; крыловидные 
мышцы на этой стороне можно не 
инъецировать. 

Препарат вводится в жеватель-
ные мышцы снаружи и из полости 
рта с обеих сторон. Желательно 
инъецировать также и мимиче-
ские мышцы (лобная мышца), что 
позволяет получить более стойкий 
терапевтический эффект. Приме-
нение ЭМГ облегчает поиск мышц-
мишеней (особенно при введении 
в латеральную крыловидную мыш-
цу), что также увеличивает эффект 
терапии.

Клинический эффект после вве-
дения БТА Лантокс® возникает, 
обычно на 7-14 день после инъ-
екции. Постепенно снижается 
интенсивность болей, восстанав-
ливается функция жевания, уве-
личивается подвижность нижней 
челюсти, восстанавливается объ-
ем активных движений нижней че-
люсти, прекращается шум в ВНЧС. 
На этом фоне улучшаются сон, 
настроение и качество жизни в 
целом. Полный регресс боли отме-
чается в среднем через 3-4 недели 
после проведения инъекций. При 

пальпации жевательных мышц че-
рез 1 месяц кроме релаксации 
жевательных мышц можно обна-
ружить снижение болезненности 
при пальпации, переход активных 
триггерных пунктов в латентные. 
Стойкий терапевтический эффект 
сохранялся через 3 и 6 месяцев по-
сле инъекций. Как правило, одного 
курса инъекций бывает достаточ-
но для лечения мышечных болей 
в лице. В катамнезе мы наблюдали 
рецидив болей у 10% пациентов. 
Однако боли быстро купировались 
после применения разобщающей 
капы или миофункционального 
трейнера. При дополнительном 
воздействии методов коррекции 
зубочелюстной системы (адекват-
ное протезирование, ортодонти-
ческая коррекция) возможно из-
бежать рецидива болей.

Дифференциальный диагноз 
следует проводить со следующи-
ми заболеваниями: новообразо-
вания челюстно-лицевой области 
(невринома крылонебной ямки, 
хондрома ВНЧС), воспалительные 
(артрит), дегенеративные (артроз) 
заболевания ВНЧС, внутренние 
нарушения ВНЧС (вывих диска), 
посттравматическая контракту-
ра жевательных мышц, невралгия 
тройничного нерва, боли в лице 
при нейропатии лицевого нерва и 
лицевых дискинезиях, психалгии.
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Создание и внедрение в клиническую практику 
высокоэффективных специфических средств 
ку пирования мигренозной боли – трип та нов 

(селективных агонистов 5-НТB/D-ре цепторов) – 
существенно изменило возможности 

терапевтического контроля рецидивирующих 
приступов этого заболевания. 

Рациональная фармакотерапия 
приступа мигрени

езультаты многочислен-
ных рандомизирован-
ных контролируемых 

исследований (РКИ), проводимых 
в последние 18 лет, показывают 
высокую эффективность и безопас-
ность использования триптанов. 
Между тем в клинической практике 
примерно у ⅓ пациентов с мигре-
нью применение триптанов харак-
теризуются либо незначительной 
эффективностью, либо полным от-
сутствием эффекта. Существующее 
множество причин расхождений 
результатов РКИ и выводов клини-
ческих наблюдений относительно 
эффективности триптанов как клас-
са требует более углубленного ана-
лиза. 

Мигрень – хроническое заболе-
вание нервной системы, которое 
характеризуется значительной ва-
риабельностью тяжести приступов. 
При этом около 80% больных пере-
носят тяжелые приступы мигрени 
и нуждаются в медицинской помо-
щи (28). Масштабное эпидемиоло-
гическое исследование American 
Migraine Study показало, что 68% 
женщин и 57% мужчин с мигренью 
хотя бы раз обращались за помо-
щью к врачам по поводу головной 
боли (17). Эта категория пациентов 
характеризуется более высокой 
частотой и тяжестью приступов по 

сравнению с теми, кто никогда не 
обращался за медицинской помо-
щью. Между тем среди тех, кто хотя 
бы раз обращался за помощью, 
только 20% пациентов приходят на 
повторные визиты к врачам в те-
чение года. Сходные данные полу-
чены и в других странах. Большое 
(4689 чел.) популяционное иссле-
дование FRAMIG (Medical and thera-
peutic management of MIGraine in 
FRAnce) (19), выявило, что только 
18% больных с мигренью наблюда-
лось у врачей по поводу головной 
боли. Аналогичными были резуль-
таты эпидемиологического иссле-
дования, проведенного в Латин-
ской Америке (22), которое пока-
зало, что 42% пациентов с впервые 
выявленным диагнозом мигрени 
когда-либо обращались за помо-
щью к врачам по этому поводу: уро-
вень обращаемости колебался от 
36% в Эквадоре до 49% в Колумбии. 
Проспективное эпидемиологиче-
ское исследование, проведенное в 
Великобритании, выявило, что сре-
ди больных с мигренью количество 
консультаций составило 6,4/100 па-
циентов/год у женщин и 2,5 – у муж-
чин. Менее 20% больных приходят 
к специалистам повторно, среди 
которых 55% пациентов обращают-
ся к неврологам и 30% – к врачам 
общей практики (14). 

В России проведен интернет-
опрос 1000 человек с целью оцен-
ки распространенности головных 
болей и обращаемости пациентов к 
различным специалистам (1). Среди 
опрошенных 52,2% отмечали пери-
одические головные боли на протя-
жении нескольких лет. Из них 50,4% 
уже обращались к врачу по поводу 

головной боли, 18,5% собираются 
обратиться, а 31,3% – не собира-
ются. Среди причин необращения 
к специалистам респонденты от-
мечают: недоверие врачам (81,6%), 
недоступность специалистов по 
головной боли (59,7%), отсутствие 
необходимости в консультации 
(47,4%), боязнь выявления тяжело-
го заболевания (19,2%). Проведен-
ное скрининговое исследование 
позволяет говорить, что около тре-
ти пациентов не обращаются к вра-
чу по поводу головной боли. Эпиде-
миологические данные в целом по-
казывают, что основным барьером 
эффективной помощи больным 
является не только низкий уровень 
первичной обращаемости, но и не-
достаточный уровень последующе-
го наблюдения за пациентами. 

Хорошо известно, что большин-
ство пациентов с мигренью вынуж-
дены прибегать к лекарственным 
препаратам для облегчения боли 
(4), чаще используя более чем одно 
лекарственное средство. Результа-
ты исследований American Migraine 
Study I и II демонстрируют, что око-
ло 97% пациентов с мигренью нуж-
даются в использовании фармако-
логических средств для купирова-
ния приступа мигрени. Количество 
пациентов, которые используют 
рецептурные средства, составляет 
менее половины, а доля тех, кто вы-
нужден прибегать к использованию 
безрецептурных симптоматических 
средств, является весьма высокой 
(57-59%) (17). Проведенное в США 
большое популяционное иссле-
дование AMPP (American Migraine 
Prevalence and Prevention study) (8), 
которое включило 120000 человек 
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Таблица 1. Фармакологические средства, применяемые для купирования приступа мигрени

Препараты с неспецифическим механизмом действия Специфические антимигренозные средства Вспомогательные средства

Простые аналгетики парацетамол, кодеин Неселективные агонисты 
5-НТ1-рецепторов 

эрготамин, дигидроэрготамин метоклопрамид, 
домперидонНПВП Аспирин, Ибупрофен, Индометацин, Диклофенак

Комбинированные 
препараты

Кофергот, Кофетамин, Синкаптон, Саридон, 
Солпадеин и др.

Селективные агонисты 
5-НТ1-рецепторов 

суматриптан, золмитриптан, 
элетриптан, наратриптан
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общей популяции, выявило, что 
почти все пациенты с мигренью 
применяют средства для купирова-
ния головной боли. При этом около 
половины используют исключи-
тельно безрецептурные аналгети-
ки, а 20% используют только ре-
цептурные средства, но не при всех 
приступах, и только 12% пациентов 
с мигренью используют для купи-
рования приступа специфические 
антимигренозные средства. Боль-
шинство пациентов используют 
симптоматические и превентивные 
средства только в случаях тяжелых 
приступов головной боли и при 
наличии типичных мигренозных 
симптомов (односторонняя пуль-
сирующая боль, ассоциированные 
симптомы фото-, фонофобии, тош-
ноты и рвоты). 

Несмотря на многообразие приме-
няемых обезболивающих средств, 
большинство пациентов с мигре-
нью испытывают неудовлетворен-
ность ими. В США только 29% па-
циентов оценивают используемое 
ими симптоматическое средство 
как эффективное (15). Несмотря на 
то что в последние годы в целом от-
мечается тенденция к улучшению 
уровня диагностики и выявления 
пациентов с мигренью, это, к сожа-
лению, не отражается на увеличе-
нии  использования рецептурных 
средств лечения мигрени (8). Суще-
ствует несколько систематических 
обзоров, посвященных изучению 
предпочтений пациентов и требо-
ваний к эффективному средству 
для лечения мигрени. Так, телефон-
ное интервью, проведенное в США 
среди 688 больных с мигренью (16), 
показало, что более 70% пациентов 
не удовлетворены применяемым 
средством для купирования голов-
ной боли. Наиболее частыми при-
чинами низкой эффективности пре-
парата пациенты считали: слишком 
длительное время начала действия 
препарата (87%), неполный обе-
зболивающий эффект (84%), непо-

стоянный эффект (84%), возврат 
головной боли (71%), множество 
побочных эффектов (35%). 

Выбор оптимального средства 
для облегчения мигренозной боли 
является непростым для каждого 
пациента с мигренью. Традиционно 
лечение приступа мигрени может 
подразделяться на неспецифиче-
ское и специфическое (таблица 1). 
Неспецифическая терапия подраз-
умевает использование средств, 
которые применяются для лечения 
болевых синдромов различной ло-
кализации, и включает несколько 
классов препаратов: простые анал-
гетики, комбинированные аналге-
тики (в комбинации с кофеином, бу-
талбиталом, короткодействующи-
ми барбитуратами), нестероидные 
противовоспалительные средства 
(НПВП), опиоиды, а также препараты 
для купирования сопровождающих 
симптомов. К специфическим анти-
мигренозным средствам относят 
препараты эрготамина и селектив-
ные агонисты 5-НТB/D-рецепторов 
(триптаны), которые используются 
почти исключительно для лечения 
мигрени.

Выбор между специфическими и 
неспецифическими антимигреноз-
ными средствами может зависеть 
от характеристик мигренозных 
атак; не все атаки у одного и того 
же пациента могут потребовать од-
них и тех же средств. Так, легкие и 
иногда умеренные по тяжести ата-
ки могут лечиться аспирином или 
другими НПВП, при необходимости 
в комбинации с препаратами, кото-
рые улучшают их абсорбцию, таки-
ми как метоклопрамид. Триптаны 
рекомендуются как препараты пер-
вой линии для умеренной и силь-
ной головной боли при мигрени  
или любой выраженности головной 
боли, когда неспецифические сред-
ства не обеспечивают адекватное 
облегчение (26).

Несмотря на то что к настоящему 
времени специфическое лечение 

мигрени активно развивается и 
появилось много новых препара-
тов, их применение в клинической 
практике остается крайне низким. 
Так, в большом популяционном 
исследовании GRIM 2000 (Group 
de Researche Interdisciplinare sur la 
Migraine) (18), включавшем 25000 
человек, было показано, что только 
7,5% пациентов хотя бы раз исполь-
зовали для купирования мигрени 
триптаны. При этом анализ этой 
группы пациентов показал, что 
именно у них имелись более тяже-
лые и продолжительные приступы, 
с более высоким уровнем дезадап-
тации (по данным MIDAS) и боль-
шим количеством сопровождаю-
щих симптомов. Схожие результаты 
получены и в другом эпидемиоло-
гическом исследовании FRAMIG 
2000 (19) во Франции, где только 
8% пациентов с мигренью исполь-
зовали триптаны, а подавляющее 
большинство пациентов исполь-
зовали неспецифические анальге-
тические препараты. И наконец, в 
исследовании MAZE (Migraine and 
Zolmitriptan Evaluation survey) (20), 
которое проводилось в несколь-
ких европейских странах (Франция, 
Германия, Италия, Великобритании) 
и США, выявлено, что среди боль-
ных с мигренью 3-13% применяют 
триптаны в Европейских странах и 
19% – в США (рисунок 1). 

Практический опыт использо-
вания специфических антимигре-
нозных средств, накопленный за 
последние 18 лет, свидетельствует 
о высокой эффективности и без-
опасности триптанов. Между тем 
приверженность пациентов к ча-
стому их использованию остается 
достаточно низкой. G. Ifergane с 
соавт. (13) провели ретроспектив-
ный анализ 1498 пациентов в Из-
раиле. Более половины (56,1%) па-
циентов, попробовавших однажды 
триптан для купирования приступа 
мигрени, к нему повторно не воз-
вращались. Только 4,7% пациентов 
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использовали триптан более 12 раз 
(рисунок 2). Среди причин отказа от 
их использования пациенты чаще 
отмечали: недостаточный обезбо-
ливающий эффект, побочные эф-
фекты и частый возврат головной 
боли даже после эффективного ку-
пирования приступа. Авторы счи-
тают, что основным препятствием к 
достижению максимальной эффек-
тивности применяемого средства 
является неправильное его исполь-
зование (неадекватная доза, позд-
нее применение в приступе, при-
менение при немигренозной боли) 
и указывают на важность обучения 

пациентов основным принципам 
использования специфических ан-
тимигренозных средств.

СПЕЦИФИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
ПРИСТУПОВ МИГРЕНИ

Открытие специфических анти-
мигренозных препаратов связано 
с распространенными в Средние 
века случаями эрготизма, обуслов-
ленными массовыми отравления-
ми мукой, загрязненной грибком 
Claviceps purpurea (спорынья пур-
пурная). В 1917-м A. Stoll выделил 
кристаллический эрготамин (алка-

лоид спорыньи), который начали 
использовать для лечения мигре-
ни. В последующем классические 
работы J.  Graham и H.G. Wolff  в 
1938 году продемонстрировали, 
что внутривенное введение эрго-
тамина вызывает значительную 
констрикцию расширенных ветвей 
наружной сонной артерии во вре-
мя мигренозной головной боли, 
что полностью купирует приступ 
мигрени (12). 

Алкалоиды спорыньи имеют ком-
плексные механизмы действия, ко-
торые связаны с их взаимодействи-
ем с различными типами рецепто-
ров. Эрготамин в низких терапев-
тических концентрациях действует 
как агонист α-адренорецепторов, 
серотониновых рецепторов (осо-
бенно 5-НТ1B/1D) и дофаминовых 
D2-рецепторов. Эрготамин и диги-
дроэрготамин ингибируют фено-
мен плазменной экстравазации в 
твердой мозговой оболочке при 
стимуляции тригеминального ган-
глия, что связывают со способно-
стью блокировать высвобождение 
нейропептидов из периваскуляр-
ных нервных терминалей (11). 
Спектр побочных эффектов пре-
паратов эрготамина обусловлен 
его полисистемным действием, так 
как эрготамин и дигидроэрготамин 
обладают аффинитетом к дофами-
новым рецепторам (D1, D2), адре-
нергическим рецепторам (α1, α2, β1, 
β2) и серотониновым рецепторам 
разных классов. Среди побочных 
эффектов наиболее значимыми 
являются тошнота, рвота, боль в 
животе, акропарестезии, крампи, 
тремор, диарея, синкопы. Учиты-
вая системные влияния препара-
тов эрготамина на коронарные со-
суды и периферические сосуды, 
они противопоказаны пациентам 
с ишемической болезнью сердца, 
неконтролируемой артериальной 
гипертензией, а также при бере-
менности и лактации.

Триптаны принадлежат к классу 
селективных агонистов 5-НТ1B/1D 
рецепторов, которые не обладают 
(или обладают слабым) аффини-
тетом к другим классам серотони-
новых рецепторов. Эти средства 
имеют преимущество над всеми 
остальными симптоматическими 
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Рисунок 1. Паттерны использования лекарственных средств для купирования 
приступа мигрени в 4 европейских странах и США (20)

Рисунок 2. Паттерны однократного и многократного использования триптанов 
для купирования приступа мигрени (13)
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средствами лечения мигрени, по-
скольку их создание основывалось 
на знании специфических механиз-
мов мигренозной боли. Они синте-
зировались исключительно с этой 
целью и, соответственно, носят 
название специфических антими-
гренозных средств. Создание этого 
класса препаратов базировалось на 
идее синтеза агентов, имитирующих 
действие серотонина на рецепторы 
церебральных сосудов. В патофизи-
ологии мигрени роли серотонина 
принадлежит особое место. Имен-
но изучение серотонинергических 
механизмов мигрени иницииро-
вало серию нейрофармакологиче-
ских исследований сравнительного 
анализа различных антагонистов 
серотонина. В экспериментальных 
исследованиях было показано, что 
инъекции метисергида вызывают 
констрикцию сосудов каротидного 
артериального бассейна, что в от-
личие от эффектов эрготамина не 
сопровождалось повышением арте-
риального давления. Это позволи-
ло доказать, что метисергид селек-
тивно влияет на кровообращение 
в каротидном бассейне. Предпо-
ложения, что метисергид действует 
селективно на каротидные рецеп-
торы посредством неизвестных до 
этого специфических серотонино-
вых рецепторов, инициировали 
серию экспериментов по синтезу 
аналогов триптамина, которые мо-
гут избирательно активировать эти 
специфические серотониновые ре-
цепторы. Последовательная серия 
исследований дериватов трипта-
мина, которые обладали эффектом 
селективного влияния на кровоток 
в артериовенозных анастомозах ка-
ротидного сосудистого русла, при-
вела к созданию первого препара-
та этого класса – суматриптана (25). 
Эти работы явились революцией в 
лечении приступа мигрени и стали 
основанием для создания целого 
класса фармакологических средств 
со свойствами агонистов опреде-
ленных подтипов серотониновых 
рецепторов – триптанов. В после-
дующем на основании фармаколо-
гических эффектов суматриптана 
с целью улучшения липофильных 
свойств и способности проникать 
через гематоэнцефалический ба-

рьер синтезировались триптаны 
второго поколения. К триптанам 
второго поколения относятся: зол-
митриптан, наратриптан, ризатрип-
тан, элетриптан, алмотриптан, фро-
ватриптан.

МЕХАНИЗМЫ 
АНТИМИГРЕНОЗНОЙ 

АКТИВНОСТИ ТРИПТАНОВ
Суматриптан является селектив-

ным агонистом 5-НТ1-рецепторов 
и в отличие от других дериватов 
триптамина не взаимодействует с 
5-НТ2 – 5-НТ7-типами рецепторов 
и более того, внутри класса 5-НТ1 
он активен в отношении только 

1B/1D-подтипов рецепторов. Сума-
триптан сужает расширенные ин-
тракраниальные сосуды так же как 
серотонин, при этом он не сужает 
кровеносные сосуды нижних ко-
нечностей, кишечника и сердца, и 
это связано с тем, что последние со-
держат преимущественно 5-НТ2, но 
не 5-НТ1-рецепторы (11). Его клини-
ческую эффективность связывают 
не только со способностью сужать 
расширенные краниальные сосуды, 
но и/или блокировать высвобожде-
ние кальцитонин-генродственного 
пептида (КГРП) и субстанции Р (SP) 
из тригеминальных окончаний в 
стенках церебральных сосудов 
(25). Механизмы, лежащие в осно-
ве внутриклеточных процессов, 
ответственных за краниальную се-
лективность действия триптанов, 
до конца не ясны. Это может быть 
связано с существенным домини-
рованием 5-НТ1 В-рецепторов над 
5-НТ2-подтипом рецепторов в кра-
ниальных сосудах по сравнению с 
периферическими. Однако могут 
иметь значение и различия между 
краниальным и периферическим 
руслом в эффективности 5-НТ-
рецепторного связывания.

Блокада высвобождения КГРП и 
SP из тригеминоваскулярных аф-
ферентов должна предотвращать 
активацию вазодилатации и блоки-
ровать развитие сосудистой боли. 
Экспериментальные исследования 
подтвердили участие в этих эф-
фектах 5-НТ1 B-рецепторов глад-
комышечных элементов, которые 
обусловливают вазоконстриктор-
ное действие, и пресинаптических 

5-НТ1 D-рецепторов и, возможно, 
5-НТ1 F-рецепторов тригеминов-
скулярных афферентов, которые 
блокируют  развитие нейрогенного 
воспаления. У человека эти подти-
пы 5-НТ1-рецепторов присутствуют 
в стволовых структурах, осущест-
вляющих центральную болевую 
трансмиссию, а также в различных 
отделах коры головного мозга (25). 
В экспериментальных исследова-
ниях на животных моделях проде-
монстрировано, что введение су-
матриптана у крыс сопровождается 
снижением синтеза серотонина в 
дорзальном ядре шва варолиева 
моста и некоторых других структу-
рах ЦНС, в том числе в гипоталаму-
се, таламусе, церебральной коре. 
Влияние суматриптана на синтез 
серотонина может рассматривать-
ся как дополнительный эффект 
триптанов в лечении острой ми-
гренозной боли. Примечательно, 
что хроническое применение су-
матриптана сопровождается уве-
личением синтеза серотонина в 
различных областях мозга, но без 
существенного влияния на этот 
процесс в дорзальном ядре шва. 
Эти исследования предполагают, 
что хроническое использование 
триптанов, как это наблюдается при 
формировании медикаментозно-
индуцированной головной боли, 
в результате вызывает десенси-
тизацию 5-НТ1-рецепторов. Такой 
эффект может приводить к наруше-
нию механизма обратной связи и 
нарушению контроля синтеза серо-
тонина (25). 

Многие триптаны обладают эф-
фектом ингибиции активности 
тригеминальной системы, что вы-
ражается в подавлении электриче-
ской активности каудального ядра 
тройничного нерва при стимуля-
ции верхнего сагиттального синуса 
в эксперименте. Этот эффект может 
быть связан с активацией нисходя-
щих систем, модулирующих боль 
в околоводопроводном сером 
веществе. Центральные эффекты 
суматриптана показаны и в других 
экспериментальных работах. Так, 
R.  Burstein с соавт. (5) в экспери-
ментах с моделированием нейро-
генного воспаления и центральной 
сенситизации с помощью апплика-
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Таблица 2. Сравнительная эффективность золмитриптана и суматриптана (7)

Количество пациентов (в %) с уменьшением головной боли

Через 1 час Через 4 часа Через 24 часа

Золмитриптан 2.5 мг 35 83,3 64,8
Суматриптан 25 мг 32,9 75,8 59,4
Золмитриптан 5 мг 37,4 83,6 67,1
Суматриптан 50 мг 34,7 80,8 63,8
Примечание: достоверности различий - с группой больных, получающих суматриптан в дозе 25 мг;

 –  с группой больных, получающих суматриптан в дозе 50 мг.
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ций «воспалительного коктейля», 
содержащего гистамин, серотонин, 
брадикинин и простагландин Е2, на 
твердую мозговую оболочку крыс 
показали повышение чувствитель-
ности тригеминального ганглия к 
механическим стимулам. Раннее 
применение суматриптана эффек-
тивно блокировало развитие всех 
компонентов центральной сен-
ситизации, а более позднее при-
менение его имело ограниченный 
эффект. Подобная временная зако-
номерность эффектов свойственна 
всем триптанам и определяет необ-
ходимость их приема в самом нача-
ле приступа мигрени.

КЛИНИЧЕСКАЯ 
ЭФФЕКТИВНОСТЬ ТРИПТАНОВ
Для сопоставления эффективно-

сти различных представителей аго-
нистов  5-НТ1B/1D-рецепторов при-
нято использование стандартных 
показателей эффективности. По-
казатель «облегчения боли через 2 
часа» отражает процент пациентов, 
у которых в ответ на прием препа-
рата мигренозная боль уменьши-
лась от умеренной или тяжелой на 
момент начала терапии до слабой 
или до полного отсутствия боли 
через 2 часа. Показатель «полного 
обезболивающего эффекта через 
2 часа» отражает определенный 
процент пациентов с полным отсут-
ствием боли через 2 часа от момен-
та приема препарата. У некоторых 
пациентов даже после эффектив-
ного купирования боли может воз-
никнуть рецидив болевых ощуще-
ний в рамках одного приступа, что 
может потребовать дополнитель-
ного обез боливания. Поэтому по-
казатель длительности обезболи-
вания является наиболее важным. 
Показатель «длительности обе-
зболивающего эффекта» отражает 
процент пациентов с отсутствием 
боли в течение 24 часов от момента 
приема препарата. Этот параметр 
крайне важен и с точки зрения ку-
пирования сопровождающих сим-
птомов. Показатель «постоянство 
эффекта» означает эффективное 
купирование более чем в одном 
приступе мигрени. Дополнитель-
ным является показатель «посто-
янства обезболивающего эффекта 

с отсутствием побочных эффектов», 
как наиболее «идеальный» пара-
метр эффективности. Унификация 
оценки эффективности различных 
5-НТ1B/1D-рецепторов важна с точ-
ки зрения сопоставления эффек-
тов отдельных симптоматических 
средств между собой. Суматриптан, 
как первый представитель этого 
класса препаратов, является «золо-
тым стандартом» антимигренозной 
терапии и большинство сравни-
тельных исследований для после-
дующих представителей триптанов 
посвящено сопоставлению изучае-
мых эффектов с терапевтическим 
действием  суматриптана. Пока-
затель обезболивающего эффекта 
через 2 часа после приема сума-
триптана при пероральном прие-
ме 100 мг составляет 22-34%, для 
назального спрея 10 мг – 47-61% 
и для подкожного введения 6 мг – 
52-56% (26). Суматриптан является 
эффективным средством и с точки 
зрения предотвращения возврата 
головной боли в том же приступе 
мигрени, что на 34% превышает эф-
фект плацебо.

В течение последних 18 лет про-
ведено большое количество кли-
нических исследований эффектив-
ности и безопасности триптанов с 
участием сотен тысяч пациентов, у 
которых анализировалось несколь-
ко миллионов мигренозных при-
ступов. Применение триптанов в 
целом позволяет эффективно купи-
ровать 2 из 3 мигренозных атак. Со-
поставление клинических эффек-
тов триптанов второго поколения 
с суматриптаном характеризуется 
целым рядом особенностей, обу-
словленных фармакокинетически-
ми свойствами каждого препарата. 
Эти особенности в ряде случаев 
касаются количества респонден-
тов, быстроты обезболивающего 

эффекта или его длительности, эф-
фективности купирования сопро-
вождающих симптомов и стойкости 
эффекта. Последний показатель 
является одним из наиболее важ-
ных и отражает способность трип-
тана обеспечить максимальный 
контроль над рецидивирующими 
приступами мигрени. R.M. Calla-
gner и соавт. в 2000 г. (7) провели 
большое (1445 пациентов) сравни-
тельное исследование, в котором 
в течение 6 месяцев оценивалась 
эффективность купирования 6 по-
следовательных приступов мигре-
ни золмитриптаном (2,5 мг и 5 мг) 
и суматриптаном (25 мг и 50 мг) 
(7). Сравнительный анализ показал 
преимущества золмитриптана по 
показателям регресса боли через 1, 
4 и 24 часа (таблица 2).

Одной из самых частых причин 
отказа пациентов от использова-
ния определенного препарата для 
купирования мигренозных при-
ступов является неадекватное его 
дозирование. Например, эффек-
тивными для купирования мигре-
ни считаются 800 мг ибупрофена, 
550-750 мг напроксена. То же самое 
относится и к триптанам: например, 
25 мг суматриптана при перораль-
ном приеме или 5 мг ризатрипта-
на не являются адекватной дозой 
для подавляющего большинства 
больных в большинстве приступов 
мигрени, когда требуются дозы 
50-100  мг и 10 мг соответственно. 
Этот принцип основан на клиниче-
ских исследованиях сопоставления 
эффективности разных доз трипта-
нов. Примером могут служить ре-
зультаты исследования эффектив-
ности и безопасности различных 
доз золмитриптана у 1444 больных 
с мигренью (24). Сопоставление эф-
фективности купирования 3 после-
довательных приступов мигрени 
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различными дозами золмитриптана 
(1 мг, 2,5 мг, 5 мг и 10 мг) с плацебо 
выявило, что в течение часа после 
приема препарата достоверное от-
личие по показателю уменьшению 
головной боли отмечалось в груп-
пах больных, принимающих 2,5 мг, 
5 мг и 10 мг золмитриптана. Поэто-
му доза 1 мг не считается адекват-
ной для купирования мигренозной 
боли (рисунок 3). 

В клинической практике обезбо-
ливающее средство, как правило, 
принимается тогда, когда боль раз-
вивается и прогрессирует до вы-
сокой интенсивности. Это связано 
и с тем фактом, что в стандартные 

рекомендации пациентам входят 
советы: «Прежде чем приступить к 
купированию, особенно специфи-
ческими антимигренозными сред-
ствами, необходимо убедиться, что 
данный приступ является мигре-
нозной головной болью». Между 
тем многочисленные исследования 
показывают преимущества более 
раннего применения триптанов 
в купировании приступов (5, 9). С 
патофизиологической точки зре-
ния раннее применение триптана 
до развития центральной сенсити-
зации и аллодинии обеспечивает 
более полный обезболивающий 
эффект и меньшую вероятность 
рецидива боли в данном приступе 
мигрени (5). Более позднее приме-
нение средства, когда есть признаки 
развития аллодинии, сопровождает-
ся менее удовлетворительным тера-
певтическим ответом. Большинство 
используемых триптанов обладают 
способностью влиять на различные 
сопровождающие симптомы, такие 
как тошнота, рвота, фото-, фоно и 
осмофобия. Раннее применение 
триптанов в мигренозном приступе 
также влияет на более эффективное 
купирование и большинства ассо-
циированных симптомов. К тому же 
тошнота и рвота, развивающиеся по 
мере прогрессирования атаки, за-
трудняют применение пероральных 
препаратов (27). Раннее примене-
ние купирующего средства важно и 
с этой точки зрения. 

Триптаны в целом отличаются хо-
рошей переносимостью, и все по-
бочные эффекты носят обратимый 
характер. Среди редких нежела-
тельных явлений следует обратить 
внимание на так называемые трип-
тановые сенсации (боль в груди, в 
горле, покалывание во всем теле), 
которые могут вызвать тревогу у 
пациентов. Их возникновение так-
же можно контролировать при-
менением оптимальных доз. На-
пример, изучение соотношения 
эффективности и безопасности 
применения различных доз золми-
триптана продемонстрировало, что 
группа пациентов, принимавших 
2,5 мг препарата, характеризова-
лась максимальной разницей меж-
ду высоким процентом больных с 
купированием боли и низким про-

центом  – с появлением побочных 
эффектов (24).

Несмотря на то что все триптаны 
обладают аффинитетом к 5-НТ1B/1D-
рецепторам, они имеют различия 
фармакокинетических параметров. 
Различия фармакокинетических 
свойств разных триптанов имеет 
клиническое значение, поскольку 
отмечено, что отсутствие  эффектив-
ности одного триптана в купирова-
нии приступов мигрени не означает, 
что будут неэффективными и дру-
гие. В соответствии с данными мно-
гочисленных РКИ максимальный 
терапевтический эффект перораль-
ных триптанов в терминах облегче-
ния боли через 2 часа достигается 
примерно у 70% пациентов. При-
мерно 30% пациентов не отвечает 
на определенный триптан. Это мо-
жет быть связано с рядом причин: 
низкий или непостоянный уровень 
абсорбции препарата, использова-
ние препарата слишком поздно при 
прогрессировании боли в приступе 
мигрени, неадекватное дозирова-
ние препарата или крайняя вариа-
бельность терапевтических ответов 
у конкретного пациента. Между тем 
данные РКИ, полученные в послед-
ние годы, подтверждают наблю-
дения из клинической практики о 
том, что пациенты с плохим ответом 
на один триптан могут в последую-
щем получить преимущества при 
лечении другими триптанами. Так, 
D.W. Do dick (25) проведен анализ 
нескольких РКИ эффективности раз-
личных представителей триптанов у 
пациентов, не отвечающих на сума-
триптан, по крайней мере, в лече-
нии 3 последовательных приступов 
мигрени. Этот анализ подтверждает 
наблюдения практикующих врачей, 
что «переключение» от одного трип-
тана к другому в большинстве случа-
ев дает очевидные терапевтические 
преимущества (рисунок 4). 

Cady R.K. с соавт. (6) провели иссле-
дование 785 пациентов с мигренью, 
сравнивая пациентов, продолжаю-
щих постоянный прием триптанов 
для купирования приступов, с теми, 
кто отказывался от их приема. Пре-
дикторами продолжения длитель-
ного использования триптанов 
являлись доверие врачу, а также 
скорость купирования приступа и 
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Рисунок 3. Эффективность различных доз 
золмитриптана в купировании приступа 

мигрени (24)

Рисунок 4. Эффектность золмитриптана 
у нон-респондентов  на суматриптан (21)
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быстрота возврата к нормальному 
функционированию. При этом ис-
ходно пациенты не отличались ни 
по тяжести приступов, ни по коли-
честву использования дополнитель-
ного обезболивания.

Несмотря на то что для специфи-
ческого лечения мигрени триптаны 
являются препаратами выбора, в 
целом наблюдается недостаточ-
ное их использование пациентами. 
В 1999 году J. Pascual с соавт. (23) 
опубликовали результаты исследо-
вания, проведенного в 7 госпита-
лях различных регионов Испании, 
где проводился опрос пациентов о 
препаратах, которые они использу-
ют для купирования в большинстве 
приступов, их эффективности и удо-
влетворенности этими препарата-
ми. Выяснилось, что 99% пациентов 
используют на регулярной основе 
аналгетики, 69% – НПВП, 54% – пре-
параты эрготамина, 40% – триптаны. 
Когда пациентов опрашивали об 
удовлетворенности этими препара-
тами, то оказалось, что субъективно 

хорошим был эффект только у 9%, 
использующих аналгетики, у 23% 
пациентов, использующих НПВП, 
39% пациентов, принимающих эр-
готамин, и у 63% пациентов, исполь-
зующих триптаны (рисунок 5).

Таким образом, клинический опыт 
лечения триптанами и данные РКИ 
позволили выработать некоторые 
принципы рациональной терапии 
приступов мигрени. При выборе 
средства для купирования мигре-
нозной боли следует учитывать 
клинические особенности пациента 
(время нарастания боли до макси-
мальной, длительность приступа, 
выраженность сопровождающих 
симптомов). Эти особенности по-
зволяют индивидуализировать под-
ходы к терапии пациента в зависи-
мости от характеристик приступа. 
Условием достижения максималь-
ной эффективности при лечении 
триптанами является использование 
эффективных доз, наиболее ранний 
прием обезболивающего средства 
в процессе развития мигренозной 

боли. Соблюдение этих принципов 
способствует повышению эффек-
тивности лечения приступов мигре-
ни и повышает комплаентность со 
стороны пациентов.

www.webmed.ru в неврологии и психиатрии

Рисунок 5. Частота использования 
и субъективная оценка пациентами 

эффективности различных средств для 
купирования приступов мигрени (23)
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Первые описания эпилептических приступов, 
вызванных повреждением височной доли 

мозга, были даны Гиппократом в трактате 
«О ранах головы». В эпоху научно-технической 

революции J.H. Jackson в 1881 г. впервые 
связал локальное структурное поражение 

головного мозга (опухоль глубинных отделов 
височной доли, раздражающая крючок 

гиппокампа) с возникновением конкретного 
вида эпилептических приступов (uncinate fi ts, 

или ункусные атаки Джексона). С тех пор и 
до настоящего времени височной эпилепсии 

(ВЭ) посвящена большая часть публикаций по 
проблеме фокальных эпилепсий (ФЭ). 

Клиника, диагностика и лечение 
височной эпилепсии

исочная эпилепсия яв-
ляется, по-види мо му, са-
мой распространенной 

формой ФЭ у взрослых. Так, по дан-
ным F. Semah и соавт. (1998 г.), среди 
всех пациентов, обратившихся в Па-
рижскую клинику эпилепсии в тече-
ние 7 лет, у половины была диагно-
стирована височная эпилепсия, а у 
четверти – гиппокампальный скле-
роз (ГС) (14). Мезиальная височная 
эпилепсия (МВЭ) с ГС – самый рас-
пространенный и единственный в 
ряду ФЭ эпилептический синдром, 
имеющий четкие клинические, 
нейропсихологические, электро-
энцефалографические и нейрови-
зуализационные критерии, что де-
лает ее «идеальной» моделью для 
изучения симптоматических ФЭ. 
Латеральная (неокортикальная) 
височная эпилепсия (ЛВЭ) встреча-
ется существенно реже, составляя, 
очевидно, менее 10% среди всех 
случаев ВЭ (13). Несмотря на боль-
шое количество посвященных этой 

проблеме научных работ, распро-
страненность различных форм ВЭ, 
а также эффективность их медика-
ментозной терапии и прогноз оста-
ются недостаточно изученными.

Целью нашего исследования 
было изучение распространенно-
сти, клинических особенностей, эф-
фективности лечения и прогноза у 
взрослых пациентов с различными 
формами ВЭ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
Среди 536 пациентов с ФЭ, об-

ратившихся за специализирован-
ной помощью, было выявлено 136 
больных с четкой клинической, 
электроэнцефалографической и 
нейровизуализационной картиной 
ВЭ, 66 мужчин и 70 женщин в воз-
расте от 17 до 79 лет. Возраст де-
бюта заболевания варьировал от 
первых дней жизни до 60 лет, дли-
тельность активной эпилепсии – от 
2 до 47 лет. Обследование вклю-
чало клинический и неврологиче-
ский осмотр, рутинную ЭЭГ и/или 
ЭЭГ-видеомониторинг, МРТ голов-
ного мозга, лабораторные анализы. 
Катамнез сроком от 1 года до 5 лет 
(в среднем 3 года) был отслежен у 
110 больных. Всем пациентам была 
назначена впервые или подвер-
гнута коррекции текущая терапия 
антиэпилептическими препарата-
ми (АЭП). Эффективность лечения 
оценивалась на основании днев-
ников приступов, самостоятельно 
заполняемых больными. Ремиссия 
была констатирована при полном 
отсутствии приступов за все время 
катамнестического наблюдения, 
улучшение – при снижении частоты 
приступов на 50% и более, в осталь-

ных случаях терапия расценивалась 
как неэффективная.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 
ВЭ была диагностирована у 1/4 

обследованных пациентов (136 
из 536). Следует отметить, что ре-
альная распространенность раз-
личных форм ФЭ в популяции не 
может быть оценена вследствие 
недостаточной информативности 
используемых в настоящее время 
диагностических методик или про-
тиворечия полученных с их помо-
щью данных клинической картине 
приступов. В нашем исследовании 
ФЭ с неустановленной локализа-
цией зоны начала приступов были 
констатированы у 296 пациентов 
из 536. Можно предположить, что 
у ряда пациентов из этой группы в 
действительности имела место не-
распознанная по вышеуказанным 
причинам ВЭ. 

У 82,4% обследованных дебют за-
болевания приходился на 3 первых 
десятилетия жизни (таблица 1).

Согласно авторитетному мнению 
ряда экспертов, эпилепсия дебю-
тирует до 16 лет в 75% случаев (1). 
По нашим данным, пик заболевае-
мости ВЭ приходится на 2-е деся-
тилетие жизни. Объяснением этому 
может служить, с одной стороны, 
то, что больные с тяжелыми орга-
ническими поражениями головно-
го мозга и дебютом резистентной 
ФЭ в младенческом и раннем дет-
ском возрасте не попадают в поле 
зрения «взрослых» эпилептологов 
вследствие смерти или глубокой 
инвалидизации, с другой – более 
тщательным обследованием лиц 
подросткового возраста в связи 
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Таблица 1. Распределение обследованных 

больных по возрасту дебюта заболевания

Возраст на момент дебюта, лет Количество больных %

0-5 22 16,2
6-10 15 11

11-15 17 12,5
16-20 25 18,4
21-25 22 16,2
26-30 11 8,1
31-35 4 2,9
36-40 8 5,9
41-45 3 2,2
46-50 3 2,2
51-55 2 1,5
56-60 4 2,9

Таблица 2. Различные типы ауры 

у обследованных больных

Тип ауры Количество больных %

Вегетативная 20 14,7
Обонятельная 7 5,1
Слуховая 6 4,4
Экспериентальная 6 4,4
Когнитивная 5 3,7
Психическая 2 1,5
Зрительная 2 1,5
Вкусовая 1 0,7
Комбинированная 10 7,4
Неклассифицируемая 3 2,2
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с призывом на военную службу или 
началом профессиональной дея-
тельности. 

Начало заболевания с фебриль-
ных судорог (ФС), характерное для 
МВЭ с ГС, отмечалось лишь у 7 (5,1%) 
пациентов. Нельзя исключить, что 
реальная распространенность ФС 
среди обследованных была более 
высокой, однако в ряде случаев па-
циенты и/или их родители не знали 
или забывали о связанных с гипер-
термией приступах, произошедших 
в раннем детском возрасте, начи-
ная отсчет заболевания с появле-
ния драматических афебрильных 
припадков. 

Взаимосвязь ФС с ГС, впервые 
описанная M. Falconer в 1971 г. 
как причинно-следственная, и в 
настоящее время остается не до 
конца изученной, так, лишь у 2/3 
пациентов с МВЭ с ГС в анамнезе 
имеются указания на ФС, а экспери-
ментальные приступы у животных, 
спровоцированные гипертермией, 
не ведут к развитию ГС (3, 4, 6, 7, 
11). По нашему мнению, атипичные 
ФС в анамнезе у лиц с МВЭ следует 
считать спровоцированными лихо-
радкой эпилептическими присту-
пами, с которых дебютирует данная 
форма заболевания, превращаясь, 
после длительного латентного пе-
риода, в резистентную фокальную 
эпилепсию с афебрильными парок-
сизмами.

Начало приступов с ауры отмеча-
лось у 62 (45,6%) больных. Соглас-
но данным J. French и соавт. (1993), 
при МВЭ с ГС аура встречается бо-
лее чем в 90% случаев. Наиболее 
частым ее видом является трудно-
описываемое висцеральное ощу-
щение в эпигастральной области, 
затем «поднимающееся» к голове 
(«восходящее эпилептическое ощу-
щение»). Другой типичный вид ауры 
при МВЭ с ГС – кратковременный 
(обычно не более секунды) страх. 
Реже встречаются ощущения déjà 
vu, jamais vu, макро- и микропсия, 
обонятельные галлюцинации, де-
персонализация (7). В ряде случаев 
аура не имеет аналогов в предше-
ствующей жизни, и больные затруд-
няются ее описать. Одновременное 
вовлечение в приступ различных 
областей височной доли объясняет 

схожесть аур при разных формах 
ВЭ, тем не менее среди пациентов 
с «чистой» МВЭ отсутствуют состав-
ляющие ауру ЛВЭ слуховые, слож-
ные зрительные галлюцинации, а 
также головокружение (13).

Все многообразие предприступ-
ных ощущений, описываемых боль-
ными, было разделено нами на 
когнитивные (насильственно воз-
никающие мысли, воспоминания), 
экспериентальные (основанные на 
ранее пережитом, к ним относятся 
ощущения déjà vu, jamais vu и т.д.), 
зрительные, слуховые, обонятель-
ные, психические (экстаз, страх, 
дереализация), вегетативные (жар, 
неприятные ощущения, диском-
форт, тошнота, потливость), комби-
нированные (сочетание нескольких 
ощущений одновременно, напри-
мер déjà vu и жар, запах и дереали-
зация), а также неклассифицируе-
мые ауры (ощущение приближения 
приступа, описать которое пациент 
не может) (таблица 2).

Низкая, относительно данных ли-
тературы, частота выявления ауры 
в нашем исследовании может объ-
ясняться ее ретроградной амнези-
ей, на что указывает, в частности, 
J. Engel (1989), описывающий по-
добный феномен у больных ВЭ и от-
мечающий, что ретроградная амне-
зия ауры порождает неправильное 
суждение о характере приступов 
(5). Наиболее типичными видами 
ауры были различные вегетативные 
проявления, включающие, поми-
мо «восходящего эпилептического 
ощущения», целый ряд трудно-
описуемых феноменов в виде жара, 
дискомфорта, приливов, потливо-
сти, тошноты. Клиническая прак-
тика показывает, что в некоторых 
случаях врачи, регулярно спраши-
вая больных о «предвестниках при-
ступов» провоцируют последних на 
«обнаружение» у себя тех или иных 
предприступных ощущений, от-
сутствующих в действительности. 
Это требует относиться к сведе-
ниям, сообщаемым пациентами, с 
определенной долей скептицизма. 
Следует различать предприступ-
ные дисфорические расстройства 
и/или изменения общего самочув-
ствия больных от собственно ауры, 
так как первые, очевидно, не имеют 

существенного локализационного 
значения при ФЭ.

По мнению А. Ray и Р. Kotagal 
(2005), возрастная эволюция при-
ступов при ВЭ отмечается до 10-лет-
него возраста, когда клиническая 
картина становится неотличимой 
от взрослых. У детей до 3 лет пре-
обладают тонические и клониче-
ские моторные проявления, затем 
приступы носят обычно гипокине-
тический характер, частота встре-
чаемости аутомоторных приступов 
при этом неуклонно нарастает с 
возрастом (12). 

В нашем исследовании у 99 об-
следованных (72,8%) констатиро-
валось сочетание фокальных и 
вторично генерализованных при-
ступов, изолированные фокальные 
или вторично генерализованные 
пароксизмы встречались соответ-
ственно у 20 (14,7%) и у 17 (12,5%) 
пациентов. Среди разных видов фо-
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Лечение ВЭ целесообразно начинать с окскарбазепина 
(Трилептал®), который отличается от карбамазепина достовер-
но лучшей переносимостью и меньшим потенциалом межлекар-
ственных взаимодействий при сопоставимой эффективности. 
Титрование дозы Трилептала рекомендуется начинать с 600 мг 
с последующим увеличением на 600 мг через каждые 7  дней. 
Эффективная доза Трилептала у взрослых составляет 600-2400 
мг/сут., по нашим данным, выраженный клинический эффект 
наблюдается при приеме 600-1200 мг/сут. у большинства паци-
ентов.
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кальных приступов большинство 
составляли диалептические – у 38 
больных (27,9%) и аутомоторные – 
у 44 (32,3%). Диалептические при-
ступы представляют собой застыва-
ние, взгляд в одну точку (starring) и 
расширение зрачков. Если присту-
пы заканчиваются на этом, их не-
редко путают с абсансами (височ-
ные абсансы). Уровень сознания во 
время подобных пароксизмов мо-
жет флюктуировать. Клиническая 
практика показывает, что подобные 
эпизоды часто не осознаются боль-
ными как эпилептические присту-
пы, и для их выявления необходим 
целенаправленный расспрос. 

Аутомоторные приступы, как пра-
вило, являются продолжением диа-
лептических и проявляются оро-
алиментарными (облизывание губ, 
чмоканье, жевание и т.д.) или двига-
тельными автоматизмами (жестику-
ляция, ощупывание и перебирание 
предметов). Иногда автоматизмы 
имеют вид осмысленной реакции 
на происходящее (приготовление 
пищи, мытье посуды), также от-
мечается вокализация, плевание, 
педалирующие движения ногами 
(последнее нередко встречается и 
при приступах из лобной доли) (16). 
Среди обследованных больных 
наиболее часто наблюдались оро-
алиментарные автоматизмы (вклю-
чая иктальную вокализацию) – у 14 
(10,3%), пароксизмы, имитирующие 
осмысленную деятельность, – у 11 
(8,1%), двигательные автоматиз-
мы – у 7 (5,1%). У 12 (8,8%) пациен-
тов аутомоторные приступы носи-
ли сложный характер, представляя 
собой сочетание ороалиментарных 

автоматизмов с моторными фено-
менами или имитацией осмыслен-
ных движений. 

Височные синкопы, характерные 
для МВЭ с ГС, эпилептические при-
ступы, имитирующие классические 
ваго-вазальные обмороки – встре-
чались лишь у 4 (2,9%) обследован-
ных. 

При приступах, начинающихся в 
височных долях мозга, может на-
блюдаться распространение ик-
тальной активности на сопредель-
ные корковые области с развитием 
соответствующих приступных про-
явлений (впрочем, подобный фе-
номен описан и для любых других 
форм ФЭ). Среди обследованных 
вовлечение в приступ лобных до-
лей отмечалось у 5 (3,7%) пациен-
тов, что клинически проявлялось 
гиперкинетическими приступами – 
у 2 больных, фокальными мотор-
ными клоническими – у 1, тониче-
скими – у 1 и сенсорными джексо-
новскими – у 1. Распространение 
патологического возбуждения на 
затылочные доли констатирова-
лось у 4 (2,9%) пациентов, что во 
всех случаях проявлялось элемен-
тарными зрительными галлюцина-
циями. У 1 больного иктальная боль 
знаменовала вовлечение в приступ 
теменных долей мозга. Приступ-
ные феномены, характерные для 
экстратемпоральных очагов эпи-
лепсии, могут служить причиной 
ошибок в диагностике локализаци-
онной формы ФЭ, что категориче-
ски недопустимо у пациентов – кан-
дидатов на нейрохирургическое 
лечение. Кроме того, различные на-
правления распространения пато-

логической иктальной активности 
от приступа к приступу у одного и 
того же больного могут привести 
к ошибочному мнению о наличии 
у такого пациента мультифокаль-
ной эпилепсии. Очевидно, что при 
недостаточной информативности 
инструментального исследования 
следует обращать особенно при-
стальное внимание на клинические 
особенности приступов: в пользу 
ВЭ говорит наличие специфиче-
ской ауры, характерная кинемати-
ка аутомоторных пароксизмов, на-
личие постиктальной спутанности, 
прогрессирующие мнестические 
нарушения.

Прекращение приступов на пери-
од, в несколько раз превышающий 
обычный межприступный интер-
вал (но составляющий не менее 6 
месяцев), с последующим рециди-
вом  – нетерминальная ремиссия 
(НТР)  – наблюдалось в анамнезе у 
14 (10,3%) пацентов. Однако лишь у 
6 из них НТР была следствием назна-
чения или коррекции терапии АЭП. 
Во всех остальных случаях прекра-
щение приступов у больных было 
спонтанным. Самопроизвольные 
НТР у больных с ФЭ были описаны 
С. Spooner и соавт. (2006), которые 
при длительном катамнестическом 
наблюдении 62 детей с впервые 
выявленной ВЭ у 15 (24,2%) из них 
констатировали в общей сложно-
сти 22 НТР длительностью от 1 года 
до 7 лет (15). Феномен НТР являет-
ся весьма типичным для МВЭ с ГС, 
при которой, вслед за ФС, проис-
ходящими в раннем детстве, после 
длительного «немого» периода, 
занимающего около 10 лет, в под-
ростковом или раннем взрослом 
возрасте приступы рецидивируют, 
и формируется резистентный к 
лечению эпилептический синдром 
(7, 10). Однако в нашем исследова-
нии вышеописанный патоморфоз 
приступов отмечался лишь у 2 из 
8 больных. В остальных случаях 
было констатированно самопроиз-
вольное прекращение афебриль-
ных приступов, причем у 3 паци-
ентов из 6 ремиссия наступала в 
младшем школьном возрасте, а 
рецидив – в возрастном интервале 
16-19 лет. Можно предположить, 
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Медикаментозная ремиссия среди включенных в исследование 
пациентов была достигнута лишь в 28,2% случаев, что подтверж-
дает мнение о том, что ВЭ не только самая распространенная 
форма ФЭ у взрослых, но и одна из самых труднокурабельных. 
Очевидно, что повысить эффективность лечения ВЭ позволит 
своевременное направление медикаментозно резистентных 
пациентов на хирургическое лечение, позволяющее, при усло-
вии правильного отбора кандидатов на оперативное вмеша-
тельство, добиться прекрасных результатов в 60-80% случаев.

Таблица 3. Схема назначения Трилептала 

для лечения пациентов с ВЭ

Утренняя доза, мг Вечерняя доза, мг Дни

300 300 7
600 600 7
900 900 7

1200 1200 7
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что прекращение приступов у де-
тей 5-10 лет обусловлено процес-
сами созревания головного мозга, 
так, по данным R. Jacobs и соавт. 
(2007 г.), повреждения головного 
мозга, полученные в среднем дет-
ском возрасте, отличаются наибо-
лее благоприятным прогнозом, что 
объясняется большими возможно-
стями для компенсации в этот пе-
риод, характеризующийся пиком 
синаптогенеза и развитием ден-
дритного дерева (8). С другой сто-
роны, период отсутствия присту-
пов, называемый также латентным 
периодом или периодом эпилепто-
генеза, очевидно характеризуется 
множественными структурными и 
функциональными изменениями в 
веществе мозга, которые не могут 
быть изучены у людей. Это объяс-
няется тем, что для анализа обычно 
доступны лишь удаленные на опе-
рации ткани мозга у больных с уже 
сформировавшейся резистентной 
эпилепсией (9).

По результатам ЭЭГ отсутствие 
патологических изменений было 
констатировано у 33 пациентов 
(24,3%), региональное замедление 
в височных областях выявлялось 
у 22 (16,2%), фокальная эпилепти-
формная активность той же лока-
лизации – у 75 (55,1%) пациентов, 
нелокализованная эпилептиформ-
ная активность – у 6 (4,4%).

Проведение ночного ЭЭГ-видео-
мониторинга позволило выявить 
эпилептиформную активность в ви-
сочных отведениях у 26 больных из 
27, у 3 пациентов в процессе иссле-
дования были зарегистрированы 
ночные эпилептические приступы. 

Согласно авторитетному мне-
нию M. Brodie и S. Schachter (2001), 
информативность рутинной ЭЭГ 
у взрослых не достигает 50% (2). 
В  нашем исследовании патология 
по данным рутинной ЭЭГ обнару-
живалась у 3/4 пациентов, что, воз-
можно, объясняется длительным 
течением заболевания и высокой 
частотой приступов у большинства 
обследованных. Подтверждением 
диагноза ВЭ может служить, по-
мимо типичной эпилептиформной 
активности, и региональное замед-
ление в височных отведениях.

МРТ не обнаружило патологиче-
ских изменений головного мозга у 
50 пациентов (36,8%), неэпилепто-
генные изменения (гидроцефалия, 
ретроцеребеллярные кисты и т.д.) 
были диагностированы у 17 (12,5%), 
умеренно эпилептогенные (постин-
сультные и посттравматические 
кисты, очаги глиоза и т.д.) – у 42 
(30,9%), высокоэпилептогенные – у 
14 (10,3%), в т.ч. гиппокампальный 
склероз – у 8 (5,9%). 

Можно предположить, что реаль-
ная распространенность ГС среди 
обследованных больных суще-
ственно выше. Клиническая прак-
тика показывает, что у пациентов с 
резистентной ФЭ в значительном 
числе случаев нейровизуализация 
не обнаруживает имеющихся эпи-
лептогенных повреждений, что свя-
зано, в первую очередь, с недоста-
точной подготовкой нейрорентге-

нологов в области эпилептологии. 
На это указывают, в частности, J. Van 
Oetzen и соавт. (2002 г.), по данным 
которых около 60% больных с рези-
стентной ФЭ получают ложноотри-
цательные заключения (17).

В результате обследования крип-
тогенная ВЭ была диагностирована 
у 82 (60,3%) больных, симптома-
тическая – у 54 (39,7%) пациентов. 
Среди различных локализацион-
ных форм ВЭ преобладала МВЭ – у 
75 (55,1%) больных, ЛВЭ констати-
ровалась у 17 (12,5%), у 44 (32,3%) 
пациентов точное отнесение очага 
эпилепсии к мезиальной или лате-
ральной височной коре было не-
возможным. 

Семейный анамнез по эпилепсии 
был отягощен у 6 больных (4,4%), 
причем у 2 из них наличие эпилеп-
сии у родственников сочеталось с 
ГС по данным нейровизуализации, 
ФС в анамнезе и «классической» 
клинической картиной МВЭ, что 
позволяет предположить у этих па-
циентов одну из редких форм идио-
патической фокальной эпилепсии – 
семейную МВЭ.

В результате назначения или кор-
рекции терапии АЭП по результа-
там катамнестического наблюдения 
ремиссия была констатирована у 
31 (28,2%) пациентов, улучшение  – 
у 36 (32,7%), отсутствие эффекта – у 
43 (39,1%). Согласно авторитетному 
мнению ведущих мировых экспер-
тов, препаратами первой очереди 
выбора для лечения височной эпи-
лепсии являются карбамазепин и 
окскарбазепин. По нашему мнению, 
лечение ВЭ целесообразно начи-
нать с окскарбазепина (Трилептал®), 
который отличается от карбамазе-
пина достоверно лучшей перено-
симостью и меньшим потенциалом 
межлекарственных взаимодействий 
при сопоставимой эффективности. 
Титрование дозы Трилептала мы 
рекомендуем начинать с 600 мг с по-
следующим увеличением на 600 мг 
через каждые 7 дней по приведен-
ной ниже схеме (таблица 3).

Эффективная доза Трилептала у 
взрослых составляет 600-2400 мг/
сут., по нашим данным, выражен-
ный клинический эффект наблюда-
ется при приеме 600-1200 мг/сут. у 
большинства пациентов.
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С отсутствием эффекта от терапии 
коррелиловали эпилептогенные 
изменения мозга по данным МРТ 
(r = 0,28; p < 0,05), а также большая 
продолжительность заболевания 
(r  = 0,2; p < 0,05). Принадлежность 
пациента к определенной лока-
лизационной форме ВЭ (МВЭ или 
ЛВЭ), а также возраст дебюта за-
болевания, частота приступов, на-
личие и характер патологических 
изменений на ЭЭГ не оказывали 
статистически значимого влияния 
на исход лечения (p > 0,05).

ВЫВОДЫ 
И ЗАКЛЮЧЕНИЕ

ВЭ является самой распростра-
ненной формой ФЭ у взрослых, 
причем в клинической практике 
наиболее часто встречаются паци-
енты с криптогенной ВЭ, дебютиро-
вавшей на 2-м десятилетии жизни. 

Классические признаки МВЭ с ГС – 
ФС в анамнезе, а также ГС по данным 
МРТ были выявлены нами лишь у 7 
и 8 пациентов соответственно, что, 
очевидно, является следстием не-
возможности сбора полноценного 
анамнеза у взрослых пациентов, 
пришедших на прием без родите-
лей, а также недостаточной инфор-
мативностью использующихся в 
настоящее время методов нейро-
визуализации. 

Предшествующая приступам аура 
была выявлена у 45,6% обследо-
ванных, причем наиболее часто 
пациенты описывали «восходящее 
эпилептическое ощущение» и дру-

гие вегетативные феномены (жар, 
тошноту, неприятные ощущения 
в теле и т.д.). У 7,4% больных аура 
носила сложный характер, пред-
ставляя собой комбинацию вегета-
тивных ощущений со слуховыми и 
зрительными галлюцинациями или 
ощущением déjà vu. 

В подавляющем большинстве слу-
чаев у взрослых с ВЭ заболевание 
проявляется сочетанием вторично 
генерализованных и фокальных 
(парциальных) приступов, среди 
последних преобладают аутомо-
торные – у 32,3% и диалептиче-
ские  – у 27,9%. Точная верифика-
ция имеющихся типов приступов 
должна базироваться, помимо 
опроса пациентов, на результатах 
их видео фиксации (наиболее пред-
почтительно – при проведении 
видео-ЭЭГ-мониторинга). 

Наблюдающееся у ряда больных 
с ВЭ самопроизвольное длитель-
ное прекращение приступов – не-
терминальная ремиссия – должно 
настораживать лечащего врача в 
отношении возможности рецидива 
приступов, наиболее часто прихо-
дящегося на юношеский возраст. 

Повторные регистрации рутинной 
ЭЭГ позволяют выявить эпилепти-
формную активность у пациентов 
с ВЭ в 3/4 случаев, при этом чем в 
более раннем возрасте сделана 
запись, тем больше вероятность 
выявления патологических измене-
ний, что является следствием пре-
обладания возбуждения над тор-
можением в развивающемся мозге 

ребенка. При неинформативности 
рутинной ЭЭГ наиболее целесоо-
бразно направление больных на 
ночной видео-ЭЭГ-мониторинг, об-
ладающий наибольшей информа-
тивностью в отношении выявления 
эпилептиформной активности и ее 
клинических коррелятов. 

Эпилептогенные структурные из-
менения головного мозга в нашем 
исследовании выявлялись менее 
чем у 1/2 больных и служили пре-
диктором отсутствия эффекта от те-
рапии АЭП. Очевидно, что по мере 
совершенствования методик ней-
ровизуализации все большее чис-
ло случаев ВЭ будет относиться к 
разряду симптоматических, однако 
для суждения об эпилептогенности 
обнаруженных изменений необхо-
димо, помимо знания их морфоло-
гии, получение новых данных о па-
тогенезе симптоматических ФЭ. 

Медикаментозная ремиссия сре-
ди включенных в исследование 
пациентов была достигнута лишь 
в 28,2% случаев, что подтверждает 
мнение о том, что ВЭ не только са-
мая распространенная форма ФЭ у 
взрослых, но и одна из самых труд-
нокурабельных. Очевидно, что по-
высить эффективность лечения ВЭ 
позволит своевременное направ-
ление медикаментозно резистент-
ных пациентов на хирургическое 
лечение, позволяющее, при усло-
вии правильного отбора кандида-
тов на оперативное вмешательство, 
добиться прекрасных результатов в 
60-80% случаев.

www.webmed.ru в неврологии и психиатрии



Опыт регионов

Николай Павлович, расскажите, 
пожалуйста, что представляет 
собой в настоящее время не-
врологическая служба региона?

В нашей республике действует 
неврологическое отделение на 
базе Мордовской республикан-
ской клинической больницы. 
Существует неврологическое 
отделение в больнице скорой 
медицинской помощи. В столице 
республики – Саранске – работа-
ет стационар в составе 4-й город-
ской больницы. Функционируют 
неврологические отделения в 
центральных районных больни-
цах всех 22 районов Мордовии,
так как специфика неврологиче-
ских заболеваний, как прави-
ло, предполагает длительный 
период реабилитации и продол-
жительное восстановительное 
лечение. В республиканской 
больнице работает отделение 
(50 коек), где пациенты прохо-
дят реабилитацию. Кроме того, 
в республике функционирует 
эпилептологический центр со 
стационаром на базе больницы 
скорой медицинской помощи. 
С 2005 года в республиканской 

клинической больнице действу-
ет отделение ранней нейрореа-
билитации.

Существует ли кадровый дефи-
цит в неврологической службе 
республики?

На данный момент наша служ-
ба – это разветвленная система 
по оказанию неврологической 
помощи. Взрослому населению 
республики ее оказывают 123 
невролога. Причем на долю 
районов приходится 60 врачей, в 
столице Мордовии работают 63 
специалиста. При рекомендуе-
мом нормативе специалистов на 
10000 населения должно быть 
1,7, в реальности в республике 
общая обеспеченность невроло-
гами составляет 1,46, в райо-
нах – 1 врач на 10000. В Саранске 

данный показатель – 1,9. Други-
ми словами, районы несколько 
не дотягивают до норматива, 
а в административном центре 
региона специалистов вполне 
достаточно. Могу заверить, что 
этот дисбаланс не отражается на 
качестве обслуживания сельско-
го населения.
Стоит отметить, что предыдущие 
2-3 года происходило сокраще-
ние койко-мест и в Центральной 
районной больнице, и в стацио-
нарах города Саранска. Напри-
мер, только в позапрошлом году 
было сокращено 70 койко-мест. 
Тем не менее в настоящее 
время коечный фонд Мордовии 
составляет 537 коек, то есть ре-
спубликанский показатель обе-
спеченности неврологическими 
койками составляет 6,4 койки на 
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10000 населения. В районах этот 
показатель ниже, чем в Саранске: 
5,8 против 7,4, соответственно. 
Однако наш фонд практически 
в 1,5 раза превышает принятый 
норматив – 4,4 койки на 10000.

Как вы оцениваете уровень тех-
нической оснащенности служ-
бы, насколько он соответствует 
общепринятым стандартам – 
федеральным и международ-
ным? Имеют ли возможность 
пациенты с неврологическими 
заболеваниями пройти всю 
необходимую им диагностику 
внутри республики или прихо-
дится обращаться в учрежде-
ния за ее пределами?

Возможности инструментально-
го обследования неврологиче-
ских больных в нашей республи-
ке соответствуют современному 
уровню мировых передовых тех-
нологий и вряд ли чем-то уступа-
ют возможностям, которые есть 
в большинстве крупных городов. 
Пациенты могут пройти ангио-
графические, томографические, 
ультразвуковые и другие необхо-
димые исследования. Однако на 
данный момент не все стацио-
нары имеют эхоэнцефалоскопы 
и аппараты для ультразвуковой 
допплерографии. Можно сказать 
об обратной стороне хорошей 
обеспеченности койко-местами 
наших стационаров. В совре-
менных условиях большинство 
неврологических больных могут 
и должны получать основную 
необходимую лечебную помощь 
в амбулаторно-поликлинических 
условиях. В реальности же все 
получается наоборот, то есть 
амбулаторные пациенты про-
должают переполнять невроло-
гические стационары. Зачастую 
получается так, что участковые 
неврологи в районах предпочи-
тают направлять своих пациен-
тов для диагностирования и по-

следующего лечения в столицу 
республики, хотя в большинстве 
можно было бы все это сделать 
на месте.

Сотрудничает ли неврологи-
ческая служба с Мордовским го-
сударственным университетом 
имени Н.П. Огарева по подго-
товке кадров? 

По поводу взаимодействия могу 
сказать, что раньше оно было 
более плотным – студенты нашей 
специализации много времени 
проводили непосредственно в 
неврологических отделениях, 
общаясь с пациентами и более 
опытными коллегами. Последние 
годы на практику у них остается 
меньше времени. Вероятно, это 
связано с тем, что сам процесс 
обучения стал гораздо интен-
сивнее – поток научной инфор-
мации общемедицинского и 
профильного характера возрос. 
Судя по нашей интернатуре и 
ординатуре, уровень подготовки 
молодого поколения неврологов 
вполне соответствует и новому 
статусу, и требованиям времени. 
Выпускники университета го-
раздо быстрее осваивают новую 
медицинскую технику. Практи-
ческий опыт уже приобретается 
с годами. 

Какова структура и динамика 
заболеваемости неврологи-
ческих больных за последние 
годы? По каким заболеваниям 
в прошлом году отмечался рост, 
по каким снижение?

Структура заболеваемости по 
данным поликлинического учета 
выглядит следующим образом. 
Всего зафиксировано 26974 
заболевания с впервые уста-
новленным диагнозом, то есть 
32 случая на 10000 населения. 
Среди впервые заболевших на 
первом по числу месте больные 
с заболеваниями перифериче-
ской нервной системы – 47,7% 
от общего количества. Второе 
место занимают больные с 

сосудистыми заболеваниями 
головного мозга – 28,8%, в том 
числе с острыми нарушениями 
мозгового кровообращения – 
5,3%. А частота новых случаев 
инсультов по республике соста-
вила 2,5 случая на 1000 населе-
ния. Напомню, по России этот 
показатель колеблется от 1,7 до 
3 случаев на 1000 жителей. На 
третье место вышли последствия 
внутричерепных травм – 5,2%. 
Заболеваемость рассеянным 
склерозом составила 0,14% – 
39 новых случаев, а заболевае-
мость эпилепсией – 0,24%, или 
66 случаев. Таким образом, в 
прошлом году, по сравнению 
с предыдущим, рост отмечен 
только по заболеваниям пери-
ферической нервной системы и 
рассеянному склерозу. По всем 
остальным позициям зафиксиро-
вано снижение.

Николай Павлович, по вашим 
многолетним наблюдениям, 
люди какого возраста, соци-
ального положения, профессии 
относятся к «группе риска»?

Все зависит от конкретного 
заболевания. Например, за 
последние 5 лет отмечается не-
большой рост заболеваемости 
инсультом – с 2,2 случаев на 1000 
населения до 2,5. Как и прежде, 
это заболевание актуально пре-
жде всего для людей преклон-
ного возраста: пенсионеров, у 
которых к тому же существует 
масса сопутствующих заболева-
ний – гипертония, атеросклероз, 
диабет и другие. Четвертый 
год в Мордовии работает 
Республиканский центр ранней 
реабилитации инвалидов. Хотя 
число неврологических коек для 
оказания помощи больным с ин-
сультами за эти годы не увеличи-
лось, но улучшилось оснащение 
диагностической аппаратурой. 
В стационаре имеются все основ-
ные препараты для лечения 
пациентов с острыми нарушени-
ями мозгового кровообращения. 
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Опыт регионов

Настораживает специалистов 
рост заболеваемости рассеян-
ным склерозом, причем он с 
каждым годом «молодеет». В дан-
ный момент нередко встречают-
ся 30-летние и даже 20-летние 
пациенты с этим диагнозом. 
Практически все они относятся 
к самой социально активной 
части населения – руководящие 
работники, предпринимате-
ли, учителя и врачи. Причин 
этого роста много, но главным 
можно назвать ускоряющийся 
ритм жизни и сопутствующие 
стрессы, напряженный график 
работы, проблемы в семье и 
тому подобные всем знакомые 
явления. Многие оказываются не 
в состоянии справиться со всеми 
их последствиями самостоятель-
но. Поэтому таким пациентам 
требуется квалифицированная 
помощь, в том числе и невроло-
гическая.

Какие существуют федераль-
ные и региональные програм-
мы помощи неврологическим 
больным? 

Начну с того, что Республика 
Мордовия по федеральной про-
грамме «Мероприятия, направ-

ленные на совершенствование 
оказания медицинской помощи 
больным с сосудистыми забо-
леваниями» включена в список 
субъектов Российской Федера-
ции, в которых будут организо-
ваны Региональные сосудистые 
центры и первичные сосудистые 
отделения. Уже в этом году они 
должны открыться в Саранске и 
3 районных центрах. На ре-
гиональном уровне ежегодно 
Правительством республики 
принимается программа помощи 
инвалидам и больным. Эффект от 
реализации этих программ труд-
но переоценить – они делают 
неврологическую помощь еще 
более оперативной и доступ-
ной. К федеральной программе 
«Семь нозологий» у меня особое 
отношение. Я считаю ее одной 
из самых своевременных и про-
думанных. Ведь по ней помощь 
получают именно те люди, за 
счет которых прирастает наша 
статистика заболеваемости рас-
сеянным склерозом. Другими 
словами, это молодые люди, 
которые в отличие от пожилых 
пенсионеров и пенсионеров по 
инвалидности имеют меньше 
возможностей для получения 

льгот, лечения в стационаре. Как 
правило, они должны сами обе-
спечивать себя и свою семью, а 
годовой курс медикаментозной 
терапии их заболевания стоит 
около полумиллиона рублей. 
Именно таким людям и призвана 
помочь программа «Семь нозо-
логий», и в этом ее неоспоримая 
ценность. У нас в республике по-
мощь по ней получают практиче-
ски 150 человек.

Николай Павлович, что вы 
можете сказать о доступности 
неврологической помощи для 
населения и перспективах раз-
вития данной службы в Мордо-
вии?

Неврологическая заболевае-
мость по республике в целом 
стабильна. Основываясь на 
опыте работы с 1976 года, могу 
отметить, что загруженность 
каждого невролога возросла 
несмотря на то, что нормативы 
остаются неизменными практи-
чески со времен СССР. Возможно, 
именно поэтому в нашей респу-
блике есть негативная практи-
ка госпитализации большого 
числа амбулаторных больных 
для обследования и лечения в 
условиях стационара, что ведет 
к перегрузке неврологических 
отделений. Это, в свою очередь, 
может отрицательно отразиться 
на качестве лечения каждого 
отдельно взятого пациента. Тем 
не менее кадры нашей службы, 
диагностическая база и возмож-
ности республиканских лечебно-
профилактических учреждений 
позволяют проводить своевре-
менную диагностику заболева-
ний нервной системы и оказы-
вать современную медицинскую 
помощь на должном уровне. 
О перспективах к вышеска-
занному могу добавить, что в 
наступившем же году должен 
открыться новый современный 
комплекс Мордовской республи-
канской клинической больницы 
с неврологическим отделением 
на 60 коек. 
Планируется, что данный 
комплекс будет оборудован по 
самому последнему слову меди-
цинской техники.
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