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Резюме 
В клинических исследованиях изучали один из централь-
ных эффектов селективного агониста V2 рецепторов 
вазопрессина, 1-дезамино-8-D-аргинин-вазопрессина 
(ДДАВП), при лечении больных с болезнью Паркинсо-
на (БП) и с паркинсонизмом. После терапии ДДАВП 
у больных с дрожательно-ригидной и акинетико-
ригидной формой заболевания регрессировали основ-
ные двигательные расстройства: тремор, ригид-
ность, брадикинезия и гипокинезия. Полученные 
данные указывают на новые свойства вазопрессина, 
расширяющие представления о его функциональной 
роли у человека и возможностях его применения у не-
врологических больных. ДДАВП может быть использо-
ван в качестве монотерапии на начальных стадиях БП 
и при паркинсонизме различного генеза.

ВВЕДЕНИЕ 

Болезнь Паркинсона (БП) — самое частое нейро-
дегенеративное заболевание, в основе патогенеза 
которого лежит отложение α-синуклеина с образо-
ванием телец Леви и редукция числа дофаминерги-
ческих нейронов черной субстанции [11]. Кроме БП 
паркинсонический синдром наблюдается при со-
судистых, инфекционных поражениях мозга, после 
черепно-мозговых травм и т. д. Основными про-
явлениями этого синдрома является тремор, бра-
дикинезия, пластическая ригидность и нарушение 
постуральной устойчивости [12, 20]. В настоящее 
время при лечении БП и паркинсонизма различного 
генеза применяются препараты леводопы, агонисты 
дофаминовых рецепторов, производные адаманта-
на, холинолитики, ингибиторы моноаминооксидазы 
(МАО-В) и катехол-О-метилтрансферазы (КОМТ) 
и их комбинации [11, 17]. Несмотря на то, что пре-
параты леводопы до сих пор остаются наиболее эф-
фективными средствами лечения БП, их применение 
часто сопровождается развитием побочных эффек-
тов, а в ряде случаев — не эффективно. В этой свя-
зи актуален поиск новых лекарственных препаратов 
для коррекции симптомов паркинсонизма.

Нейроэндокринные и нейропептидные системы 
участвуют в регуляции многочисленных функций 
центральной нервной системы (ЦНС). Для активации 

процессов репарации при патологии ЦНС, в том чис-
ле при БП, применяются вещества пептидной при-
роды: церебролизин, карнозин, кортексин, семакс, 
актовегин, глицин [1, 7, 9, 10, 13, 15, 16, 22]. Вместе 
с тем существуют эндогенные стимуляторы компен-
саторных перестроек. К таким веществам относится 
вазопрессин (ВП). ВП проявляет периферические 
(гормональные) и центральные эффекты. К цен-
тральным эффектам ВП относят регуляцию циркад-
ной ритмичности, терморегуляцию, участие в со-
циальных коммуникациях, процессах памяти [39]. 
В настоящее время в основном изучены централь-
ные эффекты активации V

1
 рецепторов ВП. В этой 

связи антагонисты этих рецепторов предлагаются 
как эффективные лекарственные препараты для ле-
чения патологии ЦНС [39]. В последнее время появи-
лись данные о присутствии в мозге V

2
 рецепторов ВП 

[34, 36, 44]. Центральные эффекты активации V
2
 ре-

цепторов ВП изучены мало. По данным литературы 
аргинин-вазопрессин (АВП) потенцирует локомо-
торную активность (ЛА) у грызунов [21, 28, 29, 42]. 
В свою очередь, основными проявлениями БП 
и паркинсонизма различного генеза являются рас-
стройства двигательной функции. Целью настоящей 
работы было исследование влияния агониста V

2
 ре-

цепторов ВП 1-дезамино-8-D-аргинин-вазопрессина 
(ДДАВП) на симптомы паркинсонизма.

МАТЕРИАЛы И МЕТОДы ИССЛЕДОВАНИЯ 

Исследование проведено на базе неврологи-
ческого отделения клиники НИИЭМ СЗО РАМН 
(Санкт-Петербург). Диагностику болезни Паркин-
сона и паркинсонизма различной этиологии прово-
дили по критериям МКБ-10, DSM–IV [14, 30]. Выра-
женность и характер расстройств, эффективность 
лечения оценивали с помощью унифицированной 
шкалы болезни Паркинсона (UPDRS) [2, 31]. Для ди-
агностики депрессивных расстройств использовали 
Госпитальную шкалу тревоги и депрессии [19]. Вы-
раженность депрессивных расстройств оценивали 
с помощью шкалы депрессии Гамильтона [33].

Больным вводили интраназально капельно вод-
ный раствор ДДАВП фирмы «Ферринг-Лечива» 
(Чешская республика) по схеме: 5 дней ежеднев-
ного одноразового приема с последующими пере-
рывами в 2 дня с общей продолжительностью курса 
1,5–2 месяца. Однократная доза составляла 0,1 мкг, 
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курсовая — 3–4 мкг. Исследование проводилось 
с использованием двойного слепого контроля. 
Группой сравнения были те же больные, которые 
до применения нейропептида получали в течение 
7 дней интраназально стерильный физиологический 
раствор по схеме применявшегося в последующем 
ДДАВП. Нейропептид вводили в режиме монотера-
пии. В период лечения ДДАВП больные получали 
только необходимые жизненно важные препараты: 
антиагреганты, гипотензивные средства.

Для статистического анализа результатов иссле-
дования использовали непараметрический аналог 
ANOVA для связанных выборок — тест Фридмана 
(Friedman Test) с использованием точного метода 
расчета (Exact method) для вычисления уровня зна-
чимости [38]. Для попарного сравнения отдельных 

выборок использовали метод, предложенный Коно-
вером [26]. Этот метод основывается на сравнении 
разности средних значений рангов выборок с крити-
ческим значением [24]. Для сравнения общей суммы 
баллов был проведен дисперсионный анализ ANOVA 
для независимых выборок. Сравнение отдельных 
выборок проводили с помощью post hoc тестов Tukey 
HSD, Bonferroni, Sidak, Dunnett T3 и Games-Howell. 
Для статистического анализа результатов исследо-
вания использовали SPSS 11.5.

РЕЗуЛьТАТы ИССЛЕДОВАНИЯ 

Исследование проведено на 21 больном (4 муж-
чинах и 17 женщинах) в возрасте от 53 лет до 81 года 
(средний 67,8 ± 1,8 лет ) со средней давностью за-

n Таблица 1. Эффективность терапии ДДАВП при лечении больных с дрожательно-ригидной формой паркинсонизма 
по шкале UPDRS (N = 14, M ± SEM)

№ Симптомы 
До

плацебо
До

терапии
После

терапии
Уровень  

значимости p

1 Интеллектуал. нарушения 0,93 ± 0,13 0,93 ± 0,13 0,71 ± 0,16 0,111, Friedman

2 Психические расстройства 0 0 0 1,00

3 Депрессия 0,50 ± 0,25 0,50 ± 0,25 0,21 ± 0,15* 0,037, Friedman

4 Мотивация/инициативность 1,64 ± 0,23 1,64 ± 0,23 0,71 ± 0,19* <0,001, Friedman

5
Суммарный балл по разделу I  

(с 1 по 4)
3,07 ± 1,82 3,07 ± 1,82 1,64 ± 1,50

0,050,
ANOVA

6 Речь 1,07 ± 0,20 1,07 ± 0,20 0,36 ± 0,13* <0,001, Friedman

7 Мимика 1,57 ± 0,20 1,57 ± 0,20 0,79 ± 0,15* <0,001, Friedman

8 Ригидность (сумма 5 оценок) 4,00 ± 2,22 4,00 ± 2,22 1,29 ± 1,0# <0,001, ANOVA

9
Постукивание пальцев  

(справа и слева)
2,07 ± 0,38 2,07 ± 0,38 0,71 ± 0,24* <0,001, Friedman

10
Сжимание-разжимание кистей  

(справа и слева)
1,64 ± 0,31 1,64 ± 0,31 0,50 ± 0,23* <0,001, Friedman

11
Пронация/супинация  

(справа и слева)
1,79 ± 0,24 1,79 ± 0,24 0,50 ± 0,14* <0,001, Friedman

12
Движения в стопе  
(справа и слева)

1,57 ± 0,23 1,57 ± 0,23 0,50 ± 0,17* <0,001, Friedman

13
Вставание  

со стула
0,64 ± 0,20 0,64 ± 0,20 0,36 ± 0,13* <0,037, Friedman

14 Поза 1,21 ± 0,19 1,21 ± 0,19 0,86 ± 0,21* <0,012, Friedman

15 Походка 1,00 ± 0,15 1,00 ± 0,15 0,64 ± 0,17* <0,012, Friedman

16
Постуральная  
устойчивость

0,79 ± 0,19 0,79 ± 0,19 0,43 ± 0,17* <0,012, Friedman

17
Брадикинезия и гипокинезия (сумма 

5 оценок)
6,86 ± 3,04 6,86 ± 3,04 2,93 ± 2,67# 0,001, ANOVA

18
Суммарный балл по разделу III 

(с 6 по 17)
29,50 ± 12,57 29,50 ± 12,57 11,93 ± 8,96# <0,001, ANOVA

19 Суммарный балл по шкале (с 1 по 18) 32,50 ± 13,69 32,50 ± 13,69 13,57 ± 9,90# <0,001, ANOVA

20
Тремор  
покоя

3,57 ± 0,84 3,57 ± 0,84 1,43 ± 0,45* <0,001, Friedman

21
Тремор  

действия
1,79 ± 0,33 1,79 ± 0,33 0,64 ± 0,25* <0,001, Friedman

N — абсолютное число больных, M ± SEM — средняя и стандартная ошибка средней, р — достоверность различий между выбор-
ками в целом по тесту Фридмана, * — различие средних значений баллов до терапии и после терапии по методу Коновера [26] 
достоверно, p < 0,05, # — различие средних значений суммы баллов до терапии и после терапии по post hoc тестам Sidak, Tukey, 
Dannett's T3, Games-Howell достоверно, p < 0,05
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болевания 3,3 ± 0,5 года. БП была диагностирована 
у 14 больных, синдром паркинсонизма — у 7 (в 6 слу-
чаях сосудистого генеза, в 1 — инфекционного). 
У 14 пациентов выявлена дрожательно-ригидная 
форма заболевания, у 7 — акинетико-ригидная фор-
ма. АВП был эффективен в 73 % случаев.

Всех исследованных больных разделили 
на 2 группы в зависимости от клинической формы 
заболевания: первая группа состояла из 14 больных 
с дрожательно-ригидной формой, вторая — из 7 па-
циентов с акинетико-ригидной формой паркинсо-
низма. В группе больных с дрожательно-ригидной 
формой заболевания достоверно уменьшилась вы-
раженность депрессивных расстройств (p < 0,05). 
Мотивация и инициативность повысились (p < 0,05) 
(табл. 1). Вместе с тем суммарный балл по I раз-
делу шкалы UPDRS «мышление, поведение, на-
строение» у больных с дрожательно-ригидной 
формой заболевания достоверно не изменился 
(ANOVA для независимых выборок, F (2,39) = 3,23, 
p = 0,05 (табл. 1, рис. 1). У больных с дрожательно-
ригидной формой заболевания реже наблюдался 
тремор покоя (p < 0,05) и тремор действия (p < 0,05). 
Достоверно уменьшилась выраженность ригидности 
(p < 0,05), постуральной неустойчивости (p < 0,05), 
брадикинезии и гипокинезии (ANOVA для незави-
симых выборок, F (2,39) = 8,45, p = 0,001). У больных 
этой группы повысилась двигательная активность, 
что проявилось в выполнении сложных дифферен-
цированных движений: при постукивании пальцев 
(p < 0,05), сжимании/разжимании (p < 0,05) и прона-
ции/супинации кистей (p < 0,05), сгибании/разгиба-
нии стоп (p < 0,05), при вставании со стула (p < 0,05) 
(табл. 1). Улучшилась поза и походка больных 

(p < 0,05). У больных этой группы достоверно сни-
зился как суммарный балл по III разделу шкалы 
UPDRS «двигательные нарушения» (ANOVA для 
независимых выборок, F (2,39) = 10,9, p < 0,001), так 
и общий суммарный балл по шкале UPDRS (ANOVA 
для независимых выборок, F (2,39) = 10,6, p < 0,001) 
(табл. 1, рис. 1). Таким образом, в группе больных 
с дрожательно-ригидной формой паркинсонизма 
после терапии ДДАВП регрессировали ведущие 
симптомы, характерные для этой формы заболе-
вания: уменьшилась выраженность тремора покоя 
и действия, мышечной ригидности, брадикинезии 
и гипокинезии, постуральной неустойчивости.

В группе больных с акинетико-ригидной фор-
мой заболевания после терапии ДДАВП повыси-
лась мотивация к основным видам деятельности 
(p < 0,05) (табл. 2). Выраженность интеллектуальных 
и депрессивных расстройств в этой группе больных 
остались без существенных изменений (p > 0,05). 
У больных этой группы суммарный балл по I разделу 
шкалы UPDRS «мышление, поведение, настроение» 
достоверно не изменился (ANOVA для независимых 
выборок, F (2,18) = 1,25, p = 0,31) (табл. 2, рис. 2). По-
сле терапии ДДАВП у больных с акинетико-ригидной 
формой паркинсонизма уменьшилась тяжесть 
двигательных расстройств. Мимика больных ста-
ла более выразительной (p < 0,05). Уменьшилась 
выраженность мышечной ригидности (ANOVA для 
независимых выборок, F (2,18) = 30,25, p < 0,001). По-
высилась двигательная активность больных, что про-
явилось при выполнении сложных движений: посту-
кивании пальцев (p < 0,05), сжимании/разжимании 
(p < 0,05) и пронации/супинации кистей (p < 0,05), 
сгибании/разгибании стоп (p < 0,05). Больные бы-

■ Рисунок 1. Влияние ДДАВП на симптомы паркинсонизма у больных с дрожательно-ригидной формой заболе-
вания по шкале UPDRS (N = 14, M ± SEM). 1 — суммарный балл по разделу I шкалы, 2 — суммарный балл по раз-
делу III шкалы, 3 — суммарный балл по шкале UPDRS, темный столбик — до плацебо, заштрихованный стол-
бик — после плацебо, перед терапией, светлый столбик — после терапии; * — достоверные отличия до и после 
терапии при уровне значимости p < 0,05



НAУчНЫЕ ОБЗОРЫ

64 ОБЗОРЫ ПО КЛИНИЧЕСКОЙ ФАРМАКОЛОГИИ И ЛЕКАРСТВЕННОЙ ТЕРАПИИ ТОМ 11/2013/4

стрее вставали со стула (p < 0,05). Поза и походка 
больных улучшились (p < 0,05). Отмечалась редукция 
брадикинезии и гипокинезии (ANOVA для независи-
мых выборок, F (2,18) = 13,6, p < 0,001). В этой группе 
больных после терапии ДДАВП достоверно снизился 
суммарный балл по III разделу шкалы UPDRS «двига-
тельные нарушения» (ANOVA для независимых вы-
борок, F (2,18) = 17,0, p < 0,001) и общий суммарный 
балл по шкале UPDRS (ANOVA для независимых вы-
борок, F (2,18) = 13,2, p < 0,001) (табл. 2, рис. 2). Та-
ким образом, у больных акинетико-ригидной формой 
паркинсонизма после терапии ДДАВП уменьшилась 
тяжесть основных симптомов, характерных для этой 
формы заболевания: мышечной ригидности, бради-
кинезии и гипокинезии. Таким образом, результаты 
настоящего исследования показали, что ДДАВП был 
эффективен при лечении различных форм паркин-
сонизма (дрожательной и ригидной). Наблюдалось 
уменьшение выраженности ригидности, брадики-
незии и гипокинезии у больных, как с акинетико-
ригидной, так и дрожательно-ригидной формой забо-
левания. В группе больных с дрожательно-ригидной 
формой паркинсонизма после терапии нейропепти-
дом редуцировались проявления, характерные толь-
ко для этой формы заболевания: реже наблюдался 
тремор покоя и действия.

Кроме уменьшения двигательных нарушений от-
мечалась редукция сопутствующих эмоциональных 
расстройств. У 4 больных с дрожательно-ригидной 

формой паркинсонизма диагностированы депрес-
сивные расстройства (табл. 1). После терапии ДДАВП 
эти больные отмечали улучшение настроения, нор-
мализацию сна, появление интереса к повседневной 
деятельности и оптимизма в отношении перспектив 
на будущее. До терапии нейропептидом выражен-
ность депрессивных расстройств по шкале депрес-
сии Гамильтона у 4 больных с дрожательно-ригидной 
формой заболевания составляла в среднем 15,3 
± 3,3 балла, после терапии — 9,6 ± 2,3 балла. Де-
прессивное состояние наблюдалось у 1 пациента 
с акинетико-ригидной формой паркинсонизма. После 
курсового введения ДДАВП выраженность депрес-
сивных расстройств у него уменьшилась (табл. 2). 
Выявлена лишь тенденция коррекции ДДАВП у боль-
ных обеих групп нарушений мышления и поведения. 
Полученный результат был, вероятно, обусловлен 
недостаточным количеством наблюдений. Побоч-
ных эффектов терапии и плацебо-эффекта не было. 
Больные в течение всего периода лечения нейропеп-
тидом не нуждались в применении других препаратов 
для коррекции симптомов паркинсонизма.

У 5 больных катамнестическое наблюдение по-
казало сохранение лечебного эффекта в течение 
0,5–1 года, хотя в последующем у них наблюдалось 
дальнейшее прогрессирование заболевания. По-
вторное применение нейропептида вызывало эф-
фекты, аналогичные тем, которые были получены 
после первого курсового лечения ДДАВП.

n Таблица 2. Эффективность терапии ДДАВП при лечении больных с акинетико-ригидной формой паркинсонизма 
по шкале UPDRS (N = 7, M ± SEM)

N Симптомы 
До

плацебо
До

терапии
После

терапии
Уровень  

значимости p

I раздел шкалы

1 Интеллектуальные нарушения 1,14 ± 0,26 1,14 ± 0,26 0,86 ± 0,34 0,333

2 Психические расстройства 0 0 0 1,00

3 Депрессия 0,29 ± 0,29 0,29 ± 0,29 0,14 ± 0,14 1,0 

4 Мотивация/инициативность 1,43 ± 0,20 1,43 ± 0,20 0,57 ± 0,30* <0,05

5 Суммарный балл по I разделу 2,86 ± 0,63 2,86 ± 0,63 1,57 ± 0,72 0,310

III раздел шкалы

6 Речь 0,57 ± 0,30 0,57 ± 0,30 0,14 ± 0,14* 0,111

7 Мимика 1,14 ± 0,26 1,14 ± 0,26 0,14 ± 0,14* <0,05

8 Ригидность 3,14 ± 0,40 3,14 ± 0,40 0,0 ± 0,0# < 0,001

9 Постукивание пальцев 1,71 ± 0,42 1,71 ± 0,42 0,0 ± 0,0* <0,05

10 Сжимание/разжимание кистей 1,43 ± 0,20 1,43 ± 0,20 0,0 ± 0,0* <0,05

11 Пронация/супинация 1,43 ± 0,20 1,43 ± 0,20 0,29 ± 0,29* < 0,05

12 Движения в стопе 1,57 ± 0,30 1,57 ± 0,30 0,29 ± 0,29* <0,05

13 Вставание со стула 1,0 ± 0,22 1,0 ± 0,22 0,29 ± 0,18* <0,05

14 Поза 1,43 ± 0,20 1,43 ± 0,20 0,57 ± 0,30* <0,05

15 Походка 1,0 ± 0,22 1,0 ± 0,22 0,29 ± 0,18* <0,05

16 Постуральная устойчивость 0,57 ± 0,20 0,57 ± 0,20 0,29 ± 0,18 0,333

17 Брадикинезия и гипокинезия 5,71 ± 0,68 5,71 ± 0,68 1,0 ± 0,84# <0,001

18 Суммарный балл по III разделу 20,71 ± 2,77 20,71 ± 2,77 3,29 ± 1,60# <0,001

19 Суммарный балл по шкале 23,57 ± 3,26 23,57 ± 3,26 4,86 ± 2,31# <0,001

N — абсолютное число больных, M ± SEM — средняя и стандартная ошибка средней, р — достоверность различий между выбор-
ками в целом по тесту Фридмана, * — различие средних значений баллов до терапии и после терапии по методу Коновера [26] 
достоверно, p < 0,05, # — различие средних значений суммы баллов до терапии и после терапии по post-hoc тестам Sidak, Tukey, 
Dannett's T3, Games-Howell достоверно, p < 0,05
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ОБСуЖДЕНИЕ ПОЛучЕННых РЕЗуЛьТАТОВ 

В настоящем исследовании выявлено, что 
ДДАВП был одинаково эффективен в коррекции 
дрожательно-ригидной и акинетико-ригидной форм 
паркинсонизма. Лечебный эффект нейропепти-
да характеризовался уменьшением выраженности 
как основных нарушений, характерных для каждой 
формы заболевания (тремора, ригидности, бради-
кинезии и гипокинезии при дрожательно-ригидной 
форме паркинсонизма; ригидности, брадикинезии 
и гипокинезии при акинетико-ригидной форме за-
болевания), так и сопутствующих эмоциональных 
и мотивационных расстройств. Полученные резуль-
таты свидетельствуют о том, что влияние ДДАВП 
было направлено на ведущее патогенетическое 
звено, вызывающее формирование паркинсонизма 
независимо от преобладающих клинических прояв-
лений.

Известно, что при паркинсонизме снижен уро-
вень дофамина (ДА) в подкорковых образованиях 
мозга [11]. По данным литературы, ВП влияет на об-
мен ДА в ЦНС. У крыс с эндогенным дефицитом 
ВП и геридитарным несахарным диабетом снижен 
обмен ДА в стриатуме [37]. Центральное введение 
антител к ВП вызывает редукцию уровня ДА в стриа-
туме [45]. Введение АВП в n. caudatus индуциру-
ет повышение уровней экстраклеточного ДА [43]. 
По данным ряда авторов, ВП повышает синтез ДА 
во фронтальной коре [27]. Известно, что ДА влияет 
на ЛА животных [40]. В свою очередь агонист V

2
 ре-

цепторов ВП, ДДАВП, при центральном и перифе-
рическом введении стимулирует ЛА у крыс [28, 29]. 
Таким образом, установлено, что ВП и, в частности, 
агонист V

2
 рецепторов ВП, ДДАВП, влияет на транс-

миссию ДА в мозге и потенциирует ЛА. Влияние 
ДДАВП на уровень ДА в мозге может осуществлять-
ся разными способами. Считают, что нейропеп-
тид 1) модулирует высвобождение ДА из гранул   
дофаминергических нейронов и повышает содер-
жание ДА в синапсе; 2) влияет на нигростриар-
ные дофаминергические терминали и регулирует   
дофаминергическую нейротрансмиссию; 3) воз-
действует на нейрональные проекции к дофаминер-
гическим нейронам, повышая дофаминергическую 
активность [35, 43]. Полагают, что повышение ЛА, 
индуцированное ВП, опосредуется дофаминергиче-
скими D

1
, но, возможно, и D

2
-рецепторами [28, 29].

Известно, что основной причиной развития сим-
птомов паркинсонизма является дисбаланс актив-
ности двух нейрональных путей, связывающих стри-
атум и бледный шар [12]. Формирование ригидности 
и брадикинезии объясняют повышением активности 
непрямого пути и снижением активности прямого 
пути в сочетании со снижением дофаминергиче-
ской трансмиссии через систему пресинаптических 
D

2
-рецепторов и постсинаптических D

1
-рецепторов, 

повышением активности холинергических, глутамат-
ергических, а иногда и серотонинергических пу-
тей [20]. Тремор является результатом повышения 
активности прямого пути и снижения активности 
непрямого пути, усиления активности дофаминер-
гической системы и/или снижения активности ГАМК-
ергической системы, а иногда и холинергической 
системы [12, 20]. Результаты настоящего исследо-
вания и данные литературы свидетельствуют о том, 
что редукция паркинсонического синдрома у боль-
ных, получивших лечение ДДАВП, была обусловлена 
активацией дофаминергической передачи. Одина-
ковую эффективность ДДАВП в коррекции как ри-

■ Рисунок 2. Влияние ДДАВП на симптомы паркинсонизма у больных с акинетико-ригидной формой заболева-
ния по шкале UPDRS (N = 7, M ± SEM). 1 — суммарный балл по разделу I шкалы, 2 — суммарный балл по разделу 
III шкалы, 3 — суммарный балл по шкале UPDRS; темный столбик — до плацебо, заштрихованный столбик — 
после плацебо, перед терапией, светлый столбик — после терапии; * — достоверные отличия до и после тера-
пии при уровне значимости p < 0,05



НAУчНЫЕ ОБЗОРЫ

66 ОБЗОРЫ ПО КЛИНИЧЕСКОЙ ФАРМАКОЛОГИИ И ЛЕКАРСТВЕННОЙ ТЕРАПИИ ТОМ 11/2013/4

гидности и брадикинезии, так и тремора можно объ-
яснить модуляторными свойствами нейропептида. 
У больных с акинетико-ригидным синдромом вве-
дение ДДАВП, вероятно, приводило к снижению ак-
тивности непрямого пути и повышению активности 
прямого пути в сочетании с повышением трансмис-
сии ДА через систему D

2
 и D

1
-рецепторов. Редукция 

тремора после терапии ДДАВП была, вероятно, ре-
зультатом снижения исходно повышенной активно-
сти дофаминергической системы.

Известно, что нарушения когнитивных функций, 
мотивации, речи и мимики у больных с паркинсо-
низмом обусловлены дегенерацией дофаминовых 
нейронов мезокортикальной и мезолимбической   
дофаминергических систем [23]. Редукция после те-
рапии ДДАВП нарушений эмоциональной, мотива-
ционной сферы и речи, вероятно, была обусловлена 
не только модуляцией нейропептидом дофаминер-
гической активности, но и его общим активирующим 
влиянием на ЦНС (повышением arousal) [32]. Извест-
но, что ВП проявляет нейротрофические свойства 
[25, 46]. В клинических исследованиях показано, что 
ДДАВП эффективен в лечении афазий, центральных 
двигательных расстройств, депрессий и нарушений 
церебрального кровотока у больных, перенесших 
инсульт [3–6, 8, 18, 41]. Учитывая данные литерату-
ры и результаты настоящего исследования, регресс 
симптомов паркинсонизма при применении ДДАВП, 
вероятно, был обусловлен рядом механизмов: по-
вышением дофаминергической передачи, возмож-
но, его нейротрофическим действием, активацией 
ремоделинга, sprouting, повышением arousal, по-
зитивным влиянием на це ребральный кровоток. 
Данные настоящего исследования свидетельству-
ют о том, что ДДАВП может быть использован в ка-
честве монотерапии на начальных стадиях БП и при 
паркинсонизме различного генеза. Для этого пе-
риода характерна высокая активность естественных 
защитных механизмов, минимальная выраженность 
каскада патохимических нарушений и сохранность 
значительной части дофаминергических нейро-
нов [11]. В последующем целесообразно сочетание 
применения нейропептида и противопаркинсони-
ческих препаратов. Такой подход позволит снизить 
дозировку последних и отдалит развитие побочных 
эффектов.

Благодарим д. м. н. Степанова И. И. за помощь 
в статистической обработке данных настоящего ис-
следования.
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AGONIST OF v
2
 vASOPRESSIN RECEPTOR, 1-DEzAmINO-

8-D-ARGININE-vASOPRESSIN, REDUCES PARkINSON'S 
DISEASE SYmPTOmS

Belokoskova S. G., Tsikunov S. G. 

◆ Summary: In clinical trials have studied one of the central 
effects of a selective agonist of V

2
 vasopressin receptors, 

1-dezamino-8-D-arginine-vasopressin (DDAVP), in patients 
with Parkinson's disease (PD) and parkinsonism. In patients 
with a tremor-rigid shape and akinetic-rigid form of the dis-
ease regressed major movement disorders: tremor, rigidity, 
bradykinesia and hypokinesia. These findings point to the 
new properties vasopressin, enhance understanding of its 
functional role in humans and its potential use in neurologi-
cal patients. DDAVP may be used as monotherapy in the early 
stages of PD and parkinsonism of various origins.

◆ Key words: Parkinson's disease; parkinsonism; vaso-
pressin.
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