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(Продолжение, начало в № 1/2012)

Мигрень – пароксизмальная головная

боль пульсирующего характера преиму�

щественно в одной половине головы. Су�

ществует множество определений мигре�

ни. Но все они не могут четко определить

данную патологию в силу многообразия

ее клинических проявлений. Однако миг�

рень характеризуется в первую очередь

пароксизмальными симптомами – как

цефалгиями, так и различной симптома�

тикой, которую принято расценивать как

ауру.

Классификация мигрени Международ�

ного общества по изучению головной боли

(International Headache Society, 2004) отра�

жает все многообразие клинических про�

явлений мигрени.

Классификация мигрени Международного
общества по изучению головной боли
(2004) 

1. Мигрень без ауры

2. Мигрень с аурой:

Мигрень с типичной аурой

Немигренозная головная боль с типич�

ной аурой

Типичная аура без головной боли

Семейная гемиплегическая мигрень

Спорадическая гемиплегическая миг�

рень

Мигрень базилярного типа 

Детские периодические синдромы,

обычно предшествующие мигрени:

Циклическая рвота

Абдоминальная мигрень

Доброкачественное пароксизмальное

вертиго детского возраста

3. Ретинальная мигрень 

4. Осложнения мигрени:

Хроническая мигрень

Мигренозный статус

Персистирующая аура без инсульта

Мигренозный инсульт

Спровоцированный мигренью эпилеп�

тиформный припадок 

5. Возможная мигрень:

Возможная мигрень без ауры 

Возможная мигрень с аурой 

Возможная хроническая мигрень

Приступ классической мигрени (миг�

рени с типичной аурой) характеризуется

стадийностью и начинается с появления

ауры (иногда за несколько часов до нача�

ла приступа наблюдают продромальные

симптомы – раздражительность, эмоцио�

нальную лабильность, повышенную

утомляемость и др.). Аура обычно пред�

ставлена зрительными расстройствами,

как правило, гомонимными (сверкающие

линии, шары, точки, зигзаги и др., кото�

рые могут сменяться выпадением участ�

ков полей зрения). Реже наблюдают сен�

сомоторную ауру – чувство покалывания,

онемения на одной половине лица, тела.

При односторонней головной боли симп�

томы ауры обычно возникают на контра�

латеральной, реже – на ипсилатеральной

стороне. В редких случаях аура может

быть представлена афазией или (при ге�

миплегической мигрени) слабостью в ко�

нечностях.

Головная боль при мигрени в большин�

стве случаев сопровождается тошно�

той/рвотой, фото� и фонофобией и даже

усиливается от обычной физической на�

грузки (например, подъем по лестнице).

Возможны вегетативные расстройства:

зябкость, озноб, умеренное повышение

температуры тела, повышенная потли�

вость, дисфункция кишечника, чувство

сердцебиения и др.

Диагностические критерии мигрени
Мигрень без ауры (простая мигрень)

A. Наличие в анамнезе не менее пяти

приступов, соответствующих критериям B.

B. Приступ головной боли продолжается

от 4 до 72 ч (при отсутствии или неадекват�

ности лечения).

C. Головная боль соответствует как ми�

нимум двум из приведенных ниже характе�

ристик.

1. Односторонняя локализация.

2. Пульсирующий характер.

3. Средняя или высокая интенсивность.

4. Усиление при обычных физических

нагрузках (например, при ходьбе, подъеме

по лестнице), либо головная боль заставля�

ет избегать обычных физических нагрузок.

D. Головная боль сопровождается хотя бы

одним из перечисленных ниже симптомов.

1. Тошнота и/или рвота.

2. Фото� и фонофобия.

E. Головная боль не связана с другим за�

болеванием (анамнез, физикальное и нев�

рологическое обследования не позволяют

заподозрить вторичный характер головных

болей; либо анамнез, физикальное и нев�

рологическое обследования предполагают

такое заболевание, но оно исключено с по�

мощью адекватных дополнительных ис�

следований; либо такое заболевание при�

сутствует, но возникновение головных бо�

лей не связано с ним во временном отно�

шении).

Мигрень с аурой
Мигрень с типичной аурой (классичес�

кая мигрень)

A. Наличие в анамнезе не менее двух прис�

тупов, соответствующих критериям B�Д.

В. Аура представлена как минимум од�

ним из приведенных ниже симптомов (но

не двигательными расстройствами).

1. Полностью обратимые зрительные

расстройства, которые могут быть пред�

ставлены симптомами раздражения (на�

пример, мерцающие точки, линии) и/или

выпадения (например, выпадение участков

поля зрения).

2. Полностью обратимые сенсорные

расстройства, которые могут быть пред�

ставлены симптомами раздражения (нап�

ример, парестезии) и/или выпадения

(чувство онемения).

3. Полностью обратимые нарушения речи.

C. Симптомы ауры соответствуют как

минимум двум из приведенных ниже ха�

рактеристик.

1. Гомонимные зрительные и/или одно�

сторонние сенсорные расстройства.

2. Как минимум один из симптомов ауры

развивается постепенно, в течение не ме�

нее 5 мин и/или другой симптом ауры воз�

никает последовательно, в течение не ме�

нее 5 мин.

3. Каждый из симптомов ауры сохраня�

ется не менее 5 мин и не более 60 мин. 

D. Головная боль соответствует критери�

ям В�D мигрени без ауры и возникает во

время ауры или в течение 60 мин после нее.

Е. Головная боль не связана с другим за�

болеванием (см. критерий Е мигрени без

ауры).

Немигренозная головная боль с типичной
аурой

A. Наличие в анамнезе не менее двух прис�

тупов, соответствующих критериям B�D.

B. Аура представлена как минимум од�

ним из приведенных ниже симптомов (но

не двигательными расстройствами).

1. Полностью обратимые зрительные

расстройства, которые могут быть предс�

тавлены симптомами раздражения (напри�

мер, мерцающие точки, линии) и/или вы�

падения (например, выпадение участков

поля зрения).

2. Полностью обратимые сенсорные

расстройства, которые могут быть предс�

тавлены симптомами раздражения (напри�

мер, парестезии) и/или выпадения

(чувство онемения).

3. Полностью обратимые нарушения ре�

чи.

C. Симптомы ауры соответствуют как

минимум двум из приведенных ниже ха�

рактеристик.

1. Гомонимные зрительные расстройства

и/или односторонние сенсорные рас�

стройства.

2. Как минимум один из симптомов

ауры развивается постепенно, в течение не

менее 5 мин и/или другой симптом ауры

возникает последовательно, в течение не

менее 5 мин.

3. Каждый из симптомов ауры сохраня�

ется не менее пяти и не более 60 мин.

D. Головная боль не соответствует крите�

риям B�D мигрени без ауры и возникает во

время ауры или в течение 60 мин после нее.

E. Головная боль не связана с другим за�

болеванием (см. критерии Е мигрени без

ауры).

Типичная аура без головной боли
A. Наличие в анамнезе не менее двух

приступов, соответствующих критериям

B�D.

B. Аура представлена как минимум од�

ним из приведенных ниже симптомов (но

не двигательными расстройствами).

1. Полностью обратимые зрительные

расстройства, которые могут быть пред�

ставлены симптомами раздражения (на�

пример, мерцающие точки, линии) и/или

выпадения (например, выпадение участков

поля зрения).

2. Полностью обратимые сенсорные

расстройства, которые могут быть пред�

ставлены симптомами раздражения (нап�

ример, парестезии) и/или выпадения

(чувство онемения).

3. Полностью обратимые нарушения

речи.

C. Симптомы ауры соответствуют как

минимум двум из приведенных ниже ха�

рактеристик.

1. Гомонимные зрительные расстройства

и/или односторонние сенсорные рас�

стройства.

2. Как минимум один из симптомов

ауры развивается постепенно, в течение не

менее 5 мин и/или другой симптом ауры

возникает последовательно, в течение не

менее 5 мин.

3. Каждый из симптомов ауры сохраня�

ется не менее пяти и не более 60 мин.

D. Головная боль не возникает во время

ауры или в течение 60 мин после нее.

E. Симптомы ауры не связаны с другим

заболеванием (анамнез, физикальное и

неврологическое исследование не позволя�

ют заподозрить заболевание, которое мо�

жет вызвать симптомы ауры; либо анамнез,

физикальное и неврологическое исследо�

вание предполагают такое заболевание, но

оно исключено с помощью адекватных до�

полнительных исследований; либо такое за�

болевание присутствует, но возникновение

симптомов ауры не связано с ним во вре�

менном отношении).

Семейная гемиплегическая мигрень
A. Наличие в анамнезе не менее двух

приступов, соответствующих критериям

В�С.

B. Аура представлена полностью обрати�

мыми двигательными расстройствами

(слабость в конечностях) и как минимум

одним из приведенных ниже симптомов.

1. Полностью обратимые зрительные

расстройства, которые могут быть пред�

ставлены симптомами раздражения (на�

пример, мерцающие точки, линии) и/или

выпадения (например, выпадение участков

поля зрения).

2. Полностью обратимые сенсорные

расстройства, которые могут быть пред�

ставлены симптомами раздражения (на�

пример, парестезии) и/или выпадения

(чувство онемения).

3. Полностью обратимые нарушения речи.

C. Наличие как минимум двух из приве�

денных ниже критериев.

1. Как минимум один из симптомов ауры

развивается постепенно, в течение не ме�

нее 5 мин и/или другой симптом ауры воз�

никает последовательно, в течение не ме�

нее 5 мин.

2. Каждый из симптомов ауры сохраня�

ется не менее 5 мин и не более 24 ч.

3. Головная боль соответствует критери�

ям B�D мигрени без ауры и возникает во

время ауры или в течение 60 мин после нее.

D. У пациента есть как минимум один

родственник первой или второй степени

родства, страдающий аналогичным заболе�

ванием (соответствующим критериям А�Е).

E. Симптомы не связаны с другим забо�

леванием (см. критерий Е мигрени без

ауры).

Спорадическая гемиплегическая мигрень
A. Наличие в анамнезе не менее двух при�

ступов, соответствующих критериям В�D.

B. Аура представлена полностью обрати�

мыми двигательными расстройствами и

как минимум одним из приведенных ниже

симптомов.

1. Полностью обратимые зрительные

расстройства, которые могут быть пред�

ставлены симптомами раздражения (нап�

ример, мерцающие точки, линии) и/или

выпадения (например, выпадение участков

поля зрения).

2. Полностью обратимые сенсорные

расстройства, которые могут быть пред�

ставлены симптомами раздражения (нап�

ример, парестезии) и/или выпадения

(чувство онемения).

3. Полностью обратимые нарушения ре�

чи.

C. Наличие как минимум двух из приве�

денных ниже критериев.

1. Как минимум один из симптомов ауры

развивается постепенно, в течение не ме�

нее 5 мин и/или другой симптом ауры воз�

никает последовательно, в течение не ме�

нее 5 мин.

2. Каждый из симптомов ауры сохраня�

ется не менее 5 мин и не более 24 ч.

3. Головная боль соответствует критери�

ям B�D мигрени без ауры и возникает во

время ауры или в течение 60 мин после нее.

Многообразие неэпилептических
пароксизмальных состояний
в неврологической практике

А.Е. Дубенко

А.Е. Дубенко, д.м.н., профессор, ГУ «Институт неврологии, психиатрии и наркологии НАМН Украины», г. Харьков
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D. У пациента нет ни одного родствен�

ника первой или второй степени родства,

страдающего аналогичным заболеванием

(соответствующим критериям А�Е).

E. Симптомы не связаны с другим заболе�

ванием (см. критерий Е мигрени без ауры).

Мигрень базилярного типа (базилярная
мигрень)

A. Наличие в анамнезе не менее двух

приступов, соответствующих критериям

B�D.

B. Аура представлена как минимум дву�

мя из приведенных ниже симптомов, кото�

рые должны быть полностью обратимыми.

1. Дизартрия.

2. Вертиго.

3. Шум в ушах.

4. Гипоакузия.

5. Диплопия.

6. Зрительные расстройства, возникаю�

щие одновременно в височных и назаль�

ных половинах поля зрения обоих глаз.

7. Атаксия.

8. Снижение уровня сознания.

9. Одновременно возникающие двусто�

ронние парестезии.

C. Наличие как минимум одной из при�

веденных ниже особенностей.

1. Как минимум один из симптомов ауры

развивается постепенно, в течение не ме�

нее 5 мин и/или другой симптом ауры воз�

никает последовательно, в течение не ме�

нее 5 мин.

2. Каждый из симптомов ауры сохраня�

ется не менее пяти и не более 60 мин.

D. Головная боль соответствует критери�

ям B�D мигрени без ауры и возникает во

время ауры или в течение 60 мин после нее.

E. Симптомы не связаны с другим заболе�

ванием (см. критерий Е мигрени без ауры).

Ретинальная мигрень
A. Наличие в анамнезе не менее двух

приступов, соответствующих критериям

В�D.

B. Полностью обратимые монокулярные

зрительные расстройства, представленные

симптомами раздражения и/или выпаде�

ния (например, сцинтилляции, скотомы

или утрата зрения).

C. Головная боль соответствует критери�

ям B�D мигрени без ауры и возникает во

время зрительных нарушений или в тече�

ние 60 мин после них.

D. Вне приступа результаты офтальмо�

логического исследования нормальные.

E. Симптомы не связаны с другим забо�

леванием (с помощью адекватного иссле�

дования исключены другие причины тран�

зиторной утраты зрения на один глаз).

Лечение мигрени состоит из купирования

приступов и проведения профилактичес�

кого лечения, направленного на их пред�

отвращение.

Для купирования приступов мигрени

применяют ацетилсалициловую кислоту

или парацетамол в среднетерапевтических

дозах, иногда в комбинации с кофеином.

Возможно применение других нестероид�

ных противовоспалительных препаратов.

При неэффективности традиционных

препаратов больному подбирают препарат

из группы триптанов. Определить эффек�

тивность того или иного триптана для ле�

чения определенной формы мигрени или

конкретного больного можно только

опытным путем.

Дозы различных триптанов представле�

ны ниже.

Суматриптан: перорально 50�100 мг (при

необходимости – повторно через 2 ч,

максимальная доза – 200 мг/сут) или инт�

раназально 20 мг (при необходимости –

повторно через 2 ч, максимальная доза –

40 мг/сут).

Элетриптан: перорально 20�40 мг (при

необходимости – повторно через 2 ч, макси�

мальная доза – 80 мг/сут).

Наратриптан: перорально 1�2,5 мг (при

необходимости – повторно через 2 ч, мак�

симальная доза – 5 мг/сут).

Ризатриптан: перорально 5�10 мг (при

необходимости – повторно через 2 ч, мак�

симальная доза – 30 мг/сут).

Золмитриптан: перорально 1,25�2,5 мг

(при необходимости – повторно через 2 ч,

максимальная доза – 10 мг/сут).

Эрготаминовые препараты применяют�

ся достаточно редко из�за возможности

развития эрготизма, однако до настоящего

времени не утратили значение интрана�

зальные формы дигидроэрготаминовых

препаратов.

При редких приступах, которые хорошо

купируются одним из описанных выше

препаратов, достаточно подобрать больно�

му схему приема лекарственных средств

для купирования приступа. Если примене�

ние препаратов не обеспечивает больному

удовлетворяющее качество жизни, назна�

чают превентивное лечение.

Показания для превентивного лечения

мигрени следующие: высокая частота, зна�

чительная продолжительность и тяжесть

мигренозных приступов, сочетание мигре�

ни с абузусной головной болью, связанной с

приемом препаратов для купирования миг�

ренозных атак, появление различных

расстройств, связанных с мигренью и, нако�

нец, постоянное прогрессирование заболе�

вания. К сожалению, превентивное лечение

мигрени получают намного меньше боль�

ных, чем требуется, что обусловлено ухуд�

шением качества жизни таких больных.

Препараты первой линии для превен�

тивного лечения мигрени – флунаризин,

β�адреноблокаторы и антиконвульсанты

(топирамат, вальпроевая кислота, габапен�

тин). К препаратам второй линии выбора

относят антагонисты серотонина, трицик�

лические антидепрессанты, ингибиторы

МАО, препараты магния, блокаторы ангио�

тензиновых рецепторов, селективные ин�

гибиторы обратного захвата серотонина.

Выбор препарата проводят в индивиду�

альном порядке с учетом его эффективнос�

ти, переносимости и сопутствующих забо�

леваний. Продолжительность профилакти�

ческой терапии составляет не менее 2�

3 мес. Оценку эффективности профилак�

тической терапии обычно проводят не ра�

нее чем через 6�12 нед после ее начала.

Вопрос о прекращении профилактической

терапии решают в индивидуальном поряд�

ке (обычно через 6�12 мес после достаточ�

но стабильного клинического эффекта).

Другие пароксизмальные состояния
Кластерная головная боль – пароксиз�

мально возникающая головная боль, име�

ющая много иных названий: пучковая го�

ловная боль, синдром Хортона, эритроме�

лалгия головы, мигренозная невралгия

Гарриса, «гистаминовая» цефалгия.

Клинически эта патология проявляется

периодическими кратковременными (не

более двух часов) пароксизмами чрезвы�

чайно интенсивной головной боли, лока�

лизованной чаще всего в области глазницы

или в области темени, затылка, ушной ра�

ковины. Как правило, приступы не имеют

продромальных явлений. Боль обычно

жгучего, пронизывающего, сверлящего

характера, не сопровождается тошнотой и

рвотой. Приступы возникают очень часто,

иногда ежедневно на протяжении несколь�

ких недель или месяцев, после чего следует

длительная, иногда многомесячная ремис�

сия. Приступы возникают чаще ночью или

утром при пробуждении. На стороне голов�

ной боли обычно отмечается гиперемия

лица, синдром Горнера, заложенность но�

са, слезотечение.

Приступы хортоновской головной боли

купировать достаточно сложно. Для купи�

рования интенсивного приступа обычно

используют комбинацию противомигре�

нозного препарата (триптана или эрготами�

нового производного) с антигистаминны�

ми средствами в инъекционных формах и

инъекционной вальпроевой кислоты. При

частых припадках подбирают таблетиро�

ванные комбинации этих групп препара�

тов. Из противоэпилептических препаратов

обычно предпочитают вальпроевую кисло�

ту, топирамат, габапентин и карбамазепин.

При неэффективности такой комбина�

ции применяют кортикостероидные

гормоны в виде однократной инфузии ме�

тилпреднизолона 250 мг.

В качестве длительной превентивной те�

рапии используют пропранолол или индо�

метацин, возможна комбинация этих пре�

паратов. При неэффективности возможен

длительный прием комбинации противо�

мигренозных средств, антигистаминных

препаратов и антиконвульсантов.

Превентивное лечение обычно прово�

дится непродолжительно, поскольку для

заболевания характерна длительная само�

произвольная ремиссия.

Тик – стереотипный гиперкинез в ре�

зультате сокращения различных групп

мышц, напоминающий произвольные дви�

жения, которые способны распространять�

ся на несколько мышечных групп. Со сто�

роны больного возможны их имитация и

самоконтроль. Во взрослой неврологичес�

кой практике тики встречаются достаточно

редко, поэтому представляют существен�

ную трудность в диагностике и при диффе�

ренциальной диагностике.

Клиническое течение тиков может быть

самым разнообразным – транзиторным,

ремитирующим, стационарным и прогре�

диентно нарастающим. В зависимости от

тяжести клинического течения решают

вопрос о назначении медикаментозного

лечения. Тики дебютируют в 3�7 лет,

экспрессия симптомов наблюдается в 8�

12 лет. В 13�20 лет отмечают резидуальную

стадию заболевания.

Пожалуй, наиболее тяжелой формой

генерализованных тиков является синд�

ром Туретта. Основным клиническим про�

явлением этого синдрома являются поли�

морфные тики: генерализованные мотор�

ные, вокальные, единичные и множест�

венные тики могут сочетаться или прояв�

ляться во времени. Тики возникают мно�

гократно в день, обычно сериями. При

этом локализация, количество, частота,

сложность и тяжесть тиков меняются с те�

чением времени. Кроме этого, практически

у всех больных наблюдаются обсессивно�

компульсивные расстройства и когнитив�

ные нарушения. Лечение синдрома Турет�

та включает комбинацию нейролептиков

(галоперидол, рисперидон, клозапин) с

антидепрессантами, антиоксидантами и

нейропротекторами.

Синдром беспокойных ног (СБН) и перио�
дического движения во сне – чрезвычайно

распространенная патология, встречающа�

яся, по данным некоторых авторов, среди

15% населения. Клиническая картина оп�

ределяется непреодолимым желанием дви�

гать конечностями с патологическими

ощущениями или без них. Императивные

движения обычно вызываются или сопро�

вождаются неприятными ощущениями в

ногах. Симптомы заболевания появляются

или усиливаются в состоянии покоя к вече�

ру и особенно ночью. Движения частично

или полностью облегчают состояние боль�

ного. Именно клинические критерии явля�

ются основными для диагностики СБН.

А. Первый диагностический критерий.
Главный и характерный симптом у больных

с СБН – испытываемое ими неприятное,

часто трудно поддающееся описанию (и не

менее трудно передаваемое и объяснимое

другому человеку, врачу) ощущение, что

ногами (или одной ногой) непременно

нужно подвигать. Навязчивое побуждение

к движению (компульсивное) является

ядерным симптомом заболевания. Какое�

то время больной может внутренне сопро�

тивляться этому, но большинство находит,

что лучше сделать то или иное движение,

чтобы облегчить это неприятное ощуще�

ние стрессового характера. Беспокоящий

пациента симптом может относиться к лю�

бой части нижних конечностей, иногда

охватывая только стопы, но практически

всегда вовлекаются конечности, преиму�

щественно дистальные отделы. В других

частях тела проявления возникают реже.

Несмотря на разнообразие локализации

проявлений, следует иметь в виду, что в на�

чале заболевания доминирующим все же

является беспокойство ног. Побуждение к

движению часто (хотя и не всегда) ассоци�

ируется с другими неприятными ощущени�

ями. Главным образом больные их локали�

зуют не на поверхности ног, а в глубине

тканей, «привязывая» мысленно к сосудам,

мышцам, нервам или костям.

Б. Второй критерий – возникновение или
усиление симптомов в покое. Чем дольше

пациент находится в состоянии покоя,

тем выше у него риск возникновения не�

приятных ощущений и побуждения к

движению. И наоборот, интенсивность

проявлений снижается или даже исчезает

во время активного движения (ходьбы).

Усилие, направленное на продолжение,

например, сидения, может быть весьма

болезненным. Поведенческий аспект –

отказ от посещения кинотеатров, концер�

тов, тоскливое чувство при одном упоми�

нании о необходимости совершить

длительную поездку в автомобиле или са�

молете.

В. Симптомы уменьшаются частично или
полностью при движениях. Это несколько

иной аспект, чем указано выше, прежде

всего – временный. Облегчение наступает

в момент движения или сразу же после не�

го. Вытягивание ног, смена их положения,

ходьба – все это уменьшает неприятные

ощущения, и, что важно, облегчение длит�

ся, по крайней мере, столько, сколько и

само движение. Длительный положитель�

ный эффект движения, последействие

практически невозможно. У больных с тя�

желым, длительным расстройством этот

феномен облегчения движением может

исчезать (хотя сведения о нем они, безус�

ловно, дают). Кстати, немедленный облег�

чающий эффект движения может служить

хорошим дифференциально�диагности�

ческим аргументом в отношении других

заболеваний, вызывающих боль или сен�

сорные расстройства в конечностях. Если

же пациент не сообщает об облегчении от

ходьбы, то в случае СБН он непременно

скажет, что при остановке симптомы толь�

ко усиливаются.

Г. Усиление симптомов к вечеру и ночью.
Типичным циркадным ритмом для паци�

ентов с СБН является повышение интен�

сивности сенсорных симптомов в вечер�

нее время и ночью (пик приходится на

время от полуночи до 4 часов утра). И на�

оборот – минимальная интенсивность ас�

социируется с поздними утренними часа�

ми (около 10 часов утра). Больные с тяже�

лым расстройством могут испытывать

симптомы на протяжении всего периода

бодрствования, теряя ощущение зависи�

мости от времени суток, хотя и обязатель�

но вспоминают о ней в начале заболева�

ния. Характерной критической точкой

для большинства больных является от�

хождение ко сну, когда объединяются два

фактора – состояние расслабленного по�

коя и вечернее время. Хотя, конечно, мо�

гут быть и исключения.

Такая симптоматика обусловливает зна�

чительные нарушения сна у этих больных.

Продолжение. Начало на стр. 15.

Многообразие неэпилептических
пароксизмальных состояний
в неврологической практике

А.Е. Дубенко, д.м.н., профессор, ГУ «Институт неврологии, психиатрии и наркологии НАМН
Украины», г. Харьков

ZU_2012_Nevro_2.qxd  03.07.2012  17:32  Page 16



17

www.health�ua.com НЕВРОЛОГІЯ • КОНСПЕКТ ЛІКАРЯ

В целом тяжесть расстройств сна – инди�

катор тяжести и глубины СБН, и они часто

определяют необходимость специфичес�

кой тяжести.

Отмечаются идиопатические формы

СБН, которые нередко имеют семейный

характер, где основная терапия направлена

на нивелирование вышеописанной симп�

томатики и симптоматические (вторич�

ные) формы синдрома беспокойных ног,

которые могут быть вызваны рядом пато�

логических состояний. К развитию вторич�

ного СБН приводит дефицит железа, вари�

козная болезнь вен нижних конечностей,

дефицит фолиевой кислоты, апноэ во сне,

уремия, сахарный диабет, периферическая

нейропатия, болезнь Паркинсона, синд�

ром Шегрена, целиакия, ревматоидный

артрит.

Кроме того, вторичный СБН может воз�

никать в результате приема медикаментов.

У некоторых пациентов он развивается

после приема противорвотных средств,

антигистаминных препаратов, антидепрес�

сантов (селективных ингибиторов обрат�

ного захвата серотонина, трицикличес�

ких), антипсихотиков, гипотензивных пре�

паратов (антагонистов кальция), кофеина.

В лечении СБН учитывается в первую

очередь роль нарушений дофаминовой ре�

гуляции в головном мозге. Препараты пер�

вой линии выбора для лечения СБН – не�

эрголиновые агонисты дофамина прами�

пексол и ропинирол. Их применение наи�

более редко вызывает аугментацию – ха�

рактерное для этого синдрома состояние,

которое характеризуется резким ухудшени�

ем симптомов и более ранним их возник�

новением под влиянием адекватно прове�

денной терапии.

При неэффективности неэрголиновых

агонистов дофамина назначают эрголино�

вые агонисты  или предшественники дофа�

мина (леводопа). Следует помнить, что по�

мимо характерных для этих препаратов по�

бочных эффектов их применение чаще вы�

зывает феномен аугментации, чем приме�

нение неэрголиновых агонистов. Кроме

препаратов, влияющих на обмен дофами�

на, для лечения СБН возможно примене�

ние опиоидов (кодеин 15�60 мг, трамадол

50�100 мг), противоэпилептических препа�

ратов (габапентин 300�1800 мг, карбамазе�

пин 400�800 мг) и бензодиазепинов (клона�

зепам 0,5�2 мг, нитразепам 5�10 мг).

Все препараты рекомендуется приме�

нять перед сном, возможен повторный

прием среди ночи при плохом купирова�

нии симптомов. Также возможен прием

препаратов перед ситуациями, требующи�

ми длительного пребывания в покое (посе�

щение кинотеатра, театра, собрания, дли�

тельная поездка в автомобиле и т.п.).

Необходимо помнить, что ряд лекар�

ственных препаратов, описанных выше,

могут усиливать симптомокомплекс СБН.

При повторном СБН вышеописанную

терапию комбинируют с соответствующи�

ми той или иной патологии лекарственны�

ми препаратами с учетом их взаимодей�

ствия.

СБН – это патология, которая часто

встречается в популяции, но крайне редко

диагностируется и соответственно лечится,

поэтому клиницист должен помнить о на�

личии данного патологического состоя�

ния.

Пароксизмальная миоплегия – генетичес�

ки детерминированное нервно�мышечное

заболевание, обусловленное нарушением

обмена калия и характеризующееся при�

ступами вялого паралича скелетных мышц

вследствие утраты способности к возбуж�

дению и сокращению.

Общими клиническими проявлениями

пароксизмальных миоплегий являются

периодически возникающий паралич, ко�

торый длится от нескольких десятков ми�

нут до нескольких дней, мышечная сла�

бость – локализованная или генерализо�

ванная. Сухожильные рефлексы снижены

или отсутствуют, мышечная слабость

обычно распространяется с проксималь�

ных отделов на дистальные. Сложность

дифференциальной диагностики, как

правило, отмечается при спорадических

случаях с поздним началом (около 20 лет)

и непродолжительными пароксизмами

пареза.

Выделяют гипо�, гипер� и нормокалие�

мическую формы наследственных парок�

сизмальных миоплегий, которые имеют

особенности клинической картины. Они

существенно различаются в терапевтичес�

ких подходах.

Гипокалиемическая форма пароксизмаль�
ной миоплегии. Первые признаки заболева�

ния в большинстве случаев возникают в

возрасте 10�20 лет, у 60% больных – до 16

лет. Провоцирующими факторами являют�

ся богатая углеводами обильная пища, зло�

употребление поваренной солью, отрица�

тельные эмоции, физические нагрузки,

прием медикаментов, индуцирующих ги�

покалиемию, в частности внутривенное

введение концентрированных растворов

глюкозы, применение циклометиазида.

Время возникновения приступов часто

связано с циклом сон�бодрствование.

Приступы пароксизмальной миоплегии

могут быть генерализованными и парци�

альными. При парциальном приступе мы�

шечная слабость и парез или плегия разви�

ваются в одной конечности, реже – в обеих

по геми� или паратипу. При генерализо�

ванном приступе наблюдается тетрапарез

или тетраплегия, выражающиеся в генера�

лизованной мышечной слабости, резком

снижении либо отсутствии активных дви�

жений. Иногда в процесс вовлекается ды�

хательная мускулатура. Пароксизм генера�

лизованной миоплегии, как правило, со�

провождается вегетативными расстройства�

ми: гипергидрозом, жаждой, изменениями

АД и пульса, иногда тошнотой и рвотой.

Восстановление происходит постепенно,

последовательно, начиная с дистальных

групп мышц, переходя на проксимальные.

Концентрация калия в плазме крови

снижается, другие биохимические пока�

затели не меняются. Содержание калия в

крови во время приступа снижается всег�

да, в межприступный период обычно ни�

же нормы, но может подниматься до нор�

мальных величин, особенно у больных с

редкими приступами. При проведении

электронейромиографии (ЭНМГ) отме�

чается снижение возбудимости мышц.

При исследовании биоптата, полученного

во время приступа, в пораженных мышеч�

ных волокнах обнаруживаются крупные

вакуоли.

Для купирования приступа гипокалие�

мической миоплегии назначают высокие

дозы хлорида калия внутрь или внутривен�

но в растворе глюкозы. В межприступный

период больному показана диета с высо�

ким содержанием калия и ограничением

углеводов и натрия. Кроме этого, длитель�

но назначают спиронолактон 100�

200 мг/сут, тиамин 50�100 мг/сут, ацетазо�

ламид до 2 г/сут, дихлорфенамид (ингиби�

тор карбангидразы) до 75 мг/сут, триамте�

рен 150 мг/сут. При назначении спироно�

лактона и триамтерена поддерживающая

терапия калия хлоридом возможна только

под контролем концентрации калия в

плазме крови и ЭКГ.

Гиперкалиемическая форма пароксиз�
мальной миоплегии. В большинстве случаев

первые признаки болезни возникают в воз�

расте 10�20 лет. Провоцирующими факто�

рами являются состояние голода, употреб�

ление продуктов с высокой концентрацией

калия (чернослив, курага, изюм), физичес�

кие нагрузки. Приступы пароксизмального

гиперкалиемического паралича, как пра�

вило, возникают днем. Чаще всего они

имеют парциальный характер и сопровож�

даются чувствительными, двигательными,

вегетативными нарушениями. Начальны�

ми признаками часто являются парестезии,

которые локализуются в области лица, дис�

тальных отделов конечностей. В последую�

щем развивается мышечная слабость. Объ�

ективно выявляются мышечная гипото�

ния, снижение сухожильных рефлексов.

Приступ сопровождается выраженными

вегетативными нарушениями – профуз�

ным потом, сердцебиением, повышенной

жаждой, подъемом АД – и продолжается от

10 мин до нескольких дней.

Биохимический анализ крови показыва�

ет повышенное содержание калия в плазме

крови во время приступа с частичной нор�

мализацией его в межприступный период.

Иногда снижается уровень натрия в крови.

При ЭНМГ в межприступный период вы�

является повышенная возбудимость

мышц, во время приступа – миотоничес�

кие разряды.

В большинстве случаев приступы прохо�

дят самостоятельно, но при затяжном ха�

рактере приступа он купируется внутри�

венным введением 10% глюконата кальция

10�20 мл, возможно также введение глюко�

зы с адекватным количеством инсулина.

В межприступный период больным ре�

комендуется диета с высоким содержа�

нием углеводов, избегать голодания, пе�

реохлаждения, физических нагрузок.

Больным для длительного приема назна�

чают ацетазоламид до 1 г/сут или хлорти�

азид 50�100 мг/сут. Терапию проводят

под контролем калия и натрия плазмы

крови.

Нормокалиемическая форма пароксиз�
мальной миоплегии. Заболевание проявля�

ется в первые 10 лет жизни. Провоцирую�

щие факторы: продолжительное пребыва�

ние в одной позе, длительный сон, переох�

лаждение. Своеобразной особенностью па�

роксизмов нормокалиемического паралича

является сочетание признаков мышечной

слабости и ограничения объема активных

движений в конечностях, слабость в лице�

вой и жевательной мускулатуре. Необходи�

мо также отметить довольно значительную

продолжительность пароксизмов – от не�

скольких суток до нескольких недель. Те�

чение заболевания непрогрессирующее.

Основными критериями диагноза нор�

мокалиемической формы пароксизмаль�

ной миоплегии являются:

• аутосомно�доминантный тип наследо�

вания;

• начало в первые 10 лет жизни;

• приступы, сопровождающиеся мы�

шечной слабостью, ограничением объема

движений в конечностях;

• нормальное содержание калия в крови

в момент приступа;

• непрогрессирующий характер тече�

ния.

Лечение направлено на увеличение со�

держания натрия в организме. Больному

рекомендуется диета, богатая хлоридом

натрия, натрийсодержащие и натрийзадер�

живающие препараты (ацетазоламид).

Психогенные пароксизмы
Всю большую группу психогенных па�

роксизмов описать не представляется воз�

можным из�за их разнообразия, полиморф�

ности привязки к тем или иным психичес�

ким расстройствам, т.е. описание этой

крайне большой группы пароксизмов тре�

бует описания нозологических форм, кото�

рые они сопровождают. Но одновременно

хотелось бы остановиться на понятии кон�

версионных пароксизмов у лиц, имеющих

другие пароксизмальные состояния. 

Конверсионные припадки могут наблю�

даться у больных, у которых в клинической

картине отмечаются любые пароксизмы.

Конверсионные припадки обычно похожи

по клинической картине на пароксизмы,

которые они «копируют», но всегда есть

различия между ними, которые иногда

бросаются в глаза опытному клиницисту, а

иногда еле различимы клинически. Кон�

версионные припадки обычно повторяют

продромальный период «основного» па�

роксизма, но во время конверсионного

припадка он длится дольше, часто более

окрашен эмоционально, иногда носит де�

монстративный характер. Но следует пом�

нить, что демонстративность не является

обязательным условием конверсионного

припадка. В большинстве случаев конвер�

сионные припадки не сопровождаются

полной потерей сознания, есть лишь

ощущение потери сознания, которое не

определяется клинически.

Конверсионные припадки могут мани�

фестировать параллельно с «основными»

припадками, а могут также сохраняться и

после того, как удастся купировать «основ�

ные» припадки у больного. Необходимо

помнить, что развитие конверсионных

припадков далеко не всегда означает симу�

ляцию ухудшения состояния. Часто кон�

версионные припадки возникают неосоз�

нанно и существенно ухудшают клиничес�

кое течение заболевания.

Клиницист может заподозрить появле�

ние у пациента конверсионных приступов,

если больной отмечает изменение характе�

ра уже имеющихся пароксизмов без нали�

чия причины такой трансформации. Паци�

енты могут отмечать удлинение продро�

мальной фазы, изменение субъективных

ощущений во время припадка или после

него, появление качественно новых триг�

герных факторов пароксизмальных состоя�

ний, учащение припадков, усиление разно�

образия клинических проявлений парок�

сизмов и т.п. При подозрении на развитие у

больного конверсионных припадков необ�

ходимо повторное проведение адекватного

для того или иного припадка обследования

в момент приступа. Многие пароксизмаль�

ные состояния имеют патогномоничные

инструментальные или лабораторные по�

казатели – ЭЭГ�паттерн, изменения АД,

сердечного ритма, содержания калия в

плазме крови и т.п., которые регистрируют

только в момент припадка. Во время кон�

версионных припадков такие изменения

не отмечаются. При диагностике конвер�

сионных пароксизмов необходимо пом�

нить о возможности сочетания различных

пароксизмальных состояний в клиничес�

кой картине одного и того же пациента.

Поэтому при появлении у пациента тех или

иных качественно новых пароксизмов не�

обходимо думать о развитии коморбиднос�

ти различных пароксизмов, а при незначи�

тельном изменении характера приступов –

о трансформации клинической картины

уже имеющихся пароксизмов или развитии

конверсионных припадков. Развитие кон�

версионных припадков не только ухудшает

общее состояние больных, но и может спо�

собствовать учащению «основных» парок�

сизмов, особенно таких, как вегетативные

кризы, нейрогенные обмороки.

Необходимо помнить, что конверсион�

ные пароксизмы могут развиваться в кли�

нической картине любого заболевания, ко�

торое характеризуется теми или иными па�

роксизмальными проявлениями. Как

гипо�, так и гипердиагностика этих состоя�

ний значительно ухудшают качество тера�

пии больных. Провоцирующие триггерные

факторы у «основных» и конверсионных

пароксизмов очень часто совпадают, и в

этих случаях крайне сложно дифференци�

ровать конверсионный припадок от «ос�

новного» пароксизма, протекающего более

легко, абортивно.

Все вышеописанное определяет слож�

ность диагностики конверсионных припад�

ков у больных с другими пароксизмами, но

адекватную терапию пациентов с пароксиз�

мальной патологией можно проводить

только с учетом возможности развития та�

кого феномена, как конверсионные при�

падки, которые также требуют коррекции,

чаще всего немедикаментозной. 

В заключение хотелось бы отметить, что в
настоящем обзоре не были описаны многие
пароксизмы, которые могут встречаться в
практике врача любой специальности.
Пароксизмальные состояния – расстрой�
ства, с которыми клиницисты сталкиваются
крайне часто, и при диагностике пароксизма
и терапии больного с пароксизмальными со�
стояниями в клинической картине необходи�
мо помнить о многообразии пароксизмаль�
ных состояний и причин, которые приводят к
их появлению и повторному развитию в кли�
нической картине различных заболеваний.
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