
Препараты, содержащие леводопу, являются наи-
более эффективными средствами для симптомати-
ческого лечения болезни Паркинсона (БП). Наряду
с этим, оптимальные сроки назначения леводопы
неоднократно пересматривались и являлись пред-
метом дискуссий. В статье приведены современные
данные о влиянии леводопы на течение БП. Обсуж-
даются результаты сравнительных клинических ис-
следований, в ходе которых сопоставлялась эффек-
тивность и частота осложнений при различных под-
ходах к терапии начальных стадий БП.

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, препа-
раты леводопы, оптимальные сроки назначения.

Первое описание синдрома паркинсонизма бы-
ло опубликовано английским врачом Джеймсом
Паркинсоном в 1817 г. [43]. Однако возможности
для разработки эффективной терапии заболевания
открылись лишь в 1960 году, когда H. Ehringer и
O. Hornykiewicz выявили биохимический суб-
страт развития основных двигательных симпто-
мов заболевания – дефицит дофамина в базальных
ганглиях головного мозга при БП [12]. Дофамин
не мог быть использован в качестве лекарственно-
го средства, поскольку не проникает через гема-
тоэнцефалический барьер (ГЭБ). Новая эра в лече-
нии пациентов с болезнью Паркинсона (БП) нача-
лась с публикаций сообщений W. Birkmayer и
O. Hornykiewicz, а также A. Barbeau в 1961–62 го-
дах о терапевтическом эффекте метаболического
предшественника дофамина – леводопы [9, 11].

Леводопа уменьшает дефицит дофамина в ба-
зальных ганглиях в результате преобразования в
дофамин под действием ДОФА-декарбоксилазы
(ДДК) в пресинаптических окончаниях нигростри-
арных дофаминовых нейронов. Однако леводопа
метаболизируется ДДК не только в мозге, но и на
периферии – в печени и слизистой кишечника.
Дальнейшее совершенствование препарата было
связано с созданием в 70-е годы прошлого века
комбинированных препаратов, содержащих лево-
допу и ингибитор ДДК – бенсеразид или карбидо-
пу. Ингибиторы ДДК тормозят преобразование ле-
водопы в дофамин только на периферии, посколь-
ку в обычно используемых дозах (до 150 мг в день),
не проникают через ГЭБ. Ингибиторы ДДК значи-
тельно повышают биодоступность леводопы и спо-
собствуют меньшему риску возникновения побоч-
ных эффектов, связанных со стимуляцией перифе-
рических дофаминовых рецепторов (ортостатиче-
ской гипотензии, тошноты, рвоты).

Сорокалетний опыт применения леводопы сви-
детельствует о том, что содержащие её препараты
являются наиболее эффективными средствами для

симптоматического лечения БП, так называемым,
«золотым стандартом» терапии заболевания [27, 30].
Высокая эффективность леводопы настолько спе-
цифична для БП, что считается одним из поддер-
живающих критериев диагностики заболевания
[23]. Внедрение этой группы препаратов в клиниче-
скую практику способствовало увеличению продол-
жительности жизни пациентов за счёт улучшения
двигательной активности и уменьшения риска воз-
никновения осложнений обездвиженности [16].

Несмотря на общепризнанную эффективность
леводопы, оптимальные сроки её назначения неод-
нократно пересматривались и являлись предметом
активных дискуссий. В клинической практике ещё
довольно распространена «леводопофобия» – оши-
бочная тактика терапии БП, при которой примене-
ние препаратов леводопы неоправданно отклады-
вается или осуществляется в необоснованно малых
дозах. Результатом такого «осторожного» ведения
пациентов является прогрессирующее ухудшение
их повседневной активности и качества жизни
вследствие недостаточной коррекции симптомов
болезни.

Важным аргументом популярной ранее и пере-
смотренной ныне концепции о необходимости
максимальной отсрочки начала терапии леводопой
при БП, сформировавшей «леводопофобию», явля-
лась предполагаемая токсичность препарата. Тео-
ретически, леводопа может приводить к генерации
свободных радикалов (образующихся при окисли-
тельном дезаминировании дофамина), тем самым,
способствуя апоптозу («программированной смер-
ти клеток») и усугублению дегенеративного про-
цесса [56]. Токсичность леводопы для дофаминер-
гических нейронов была выявлена эксперимен-
тально при изучении воздействия леводопы на изо-
лированную культуру клеток [34]. Последующие
исследовательские работы, воспроизводящие бо-
лее физиологичные условия эксперимента, свиде-
тельствовали в большей степени о возможных ней-
ропротекторных свойствах леводопы в отношении
дофаминергических нейронов [34, 35, 37, 45].

Результаты клинических исследований также не
выявили негативного воздействия леводопы на те-
чение БП. Так, ретроспективный детальный анализ
данных о взаимосвязи времени начала терапии и
скорости прогрессирования БП показал, что тем-
пы прогрессирования заболевания не меняются на
фоне лечения леводопой, а быстрое нарастание тя-
жести болезни в ряде случаев при раннем назначе-
нии леводопы обусловлено высокими темпами про-
грессирования болезни до инициации терапии [15].

Для уточнения влияния леводопы на темпы про-
грессирования заболевания Международной груп-
пой по изучению БП было проведено мультицент-
ровое двойное-слепое рандомизированное контро-
лируемое исследование ELLDOPA (Earlier versus
Later Levodopa Therapy – раннее против позднего
начала терапии леводопой) [18, 42]. Пациенты с
длительностью БП не более двух лет были случай-
ным образом отнесены к подгруппам, получавшим
различные дозы леводопы или плацебо. Динамика
симптомов БП оценивалась путём сопоставления
показателей двигательных функций до начала те-
рапии и через девять месяцев наблюдения. Для ис-
ключения симптоматического эффекта леводопы
конечная оценка результатов проводилась спустя
две недели после отмены леводопы или плацебо.
В подгруппе, получавшей плацебо, была отмечена
большая степень ухудшения двигательных функ-
ций (косвенно свидетельствующая о более значи-
тельном прогрессировании БП), чем у пациентов,
принимавших 150 или 300 мг леводопы в сутки.
В подгруппе, получавшей 600 мг леводопы в сут-
ки, вовсе не было зафиксировано достоверного

33

Н
ЕВ

РО
Л

О
ГИ

Я
Тр

уд
н

ы
й

 п
ац

и
ен

т 
  №

 1
1,

 Т
О

М
 7

, 2
00

9

Леводопа: поиски

стандартов

для «золотого

стандарта»

М.Р. Нодель

Кафедра нервных болезней
ММА им. И.М. Сеченова



34

ухудшения симптомов через две недели после от-
мены препарата. Полученные результаты тракту-
ются либо как нейропротекторное действие лево-
допы, либо объясняются возможным пролонгиро-
ванным симптоматическим эффектом препарата.
Наряду с этим, были получены неоднозначные ре-
зультаты однофотонной эмиссионной томографии
(ОФЭКТ). У пациентов, принимавших леводопу, от-
мечалась большая степень снижения поглощения
радиоактивного аналога дофамина пресинаптиче-
скими нигростриарными окончаниями, что может
расцениваться как результат сокращения их коли-
чества и, следовательно, нейротоксического эф-
фекта леводопы. С другой стороны, изменение по-
казателей поглощения аналога дофамина, возмож-
но, обусловлено не нейротоксическим, а фармако-
логическим действием леводопы на дофаминовые
транспортеры (белки, контролирующие пресинап-
тический захват дофамина).

Приём небольших доз леводопы – 150 и 300 мг
в сутки не сопровождался возникновением неже-
лательных явлений терапии. Однако у пациентов,
получавших 600 мг леводопы в сутки, отмечалась
большая частота возникновения дискинезий (16
против 3 % в группах приёма плацебо и низких доз
леводопы).

Таким образом, результаты экспериментальных
и клинических исследований не свидетельствуют
об отрицательном влиянии леводопы на темпы
прогрессирования БП. Следовательно, препараты
леводопы могут являться препаратом выбора для
лечения БП на разных стадиях заболевания. С це-
лью минимизации риска возникновения дискине-
зий в качестве начальной терапии заболевания це-
лесообразно назначать небольшие дозы леводопы
(300–400 мг в сутки) [18, 42].

Анализ данных ELLDOPA и ряда других клини-
ческих исследований, свидетельствующих о луч-
ших отдалённых результатах при ранее назначае-
мой дофаминергической терапии, а также экспе-
риментальных работ, изучающих процессы ком-
пенсации в базальных ганглиях при БП, легли в
основу концепции A.H. Schapira и J. Obesо о воз-
можном патогенетическом воздействии дофами-
нергической терапии. Поскольку интактные до-
фаминергические нейроны в условиях дефицита
дофамина начинают активно вырабатывать его в
большем количестве, происходит усиление окис-
лительного стресса и ускоренная гибель этих кле-
ток. По мнению исследователей, ранняя коррек-
ция дофаминергического дефицита в базальных
ганглиях путём назначения адекватной противо-
паркинсонической терапии позволяет предотвра-
тить развитие опасных компенсаторных механиз-

мов в дофаминергических нейронах, ускоряющих
дегенеративный процесс [50].

Однако ключевым вопросом, лежащим в основе
дискуссии о целесообразности раннего назначения
препаратов леводопы, является связь терапии с по-
явлением флуктуаций и дискинезий. Напомним,
что признаком флуктуаций является смена перво-
начального стабильного эффекта препаратов лево-
допы колебаниями выраженности симптомов забо-
левания в течение суток. Самой распространённой
формой флуктуаций является феномен «истоще-
ния» действия однократной дозы, проявляющийся
сокращением периода действия леводопы и возоб-
новлением двигательных и недвигательных симп-
томов паркинсонизма перед приёмом очередной её
дозы [1, 3, 5–7, 21, 54]. Первыми признаками «ис-
тощения» эффекта дозы леводопы являются усиле-
ние симптомов заболевания в ночные часы и по
утрам – после перерыва в приёме лекарства, либо
при пропуске приёма очередной дозы днём. В даль-
нейшем ухудшение состояния пациентов проявля-
ется закономерно перед приёмом каждой после-
дующей дозы леводопы и нивелируется после на-
чала действия препарата. С прогрессированием бо-
лезни феномен «изнашивания» может смениться
синдромом «включения-выключения», который
отличается внезапными и быстрыми чередования-
ми периодов удовлетворительной двигательной ак-
тивности («включения») и обездвиженности («вы-
ключения»). Параллельно с развитием двигатель-
ных флуктуаций течение БП осложняют дискине-
зии. Традиционно дискинезии разделяются на три
основные категории в соответствии с периодом их
возникновения после приёма очередной дозы лево-
допы (дискинезии периода «включения», дистония
периода «выключения», двухфазные дискинезии)
[1, 3, 6, 7, 14, 24]. Далее в статье под дискинезиями
будут подразумеваться непроизвольные движения
периода «включения».

Наряду с флуктуацией двигательных симптомов
(брадикинезии, ригидности, тремора) со сменой пе-
риодов «включения-выключения», наблюдаются
колебания выраженности и недвигательных нару-
шений БП – чувствительных, вегетативных симпто-
мов, когнитивных, иногда эмоциональных и психо-
тических расстройств. Чувствительные расстройст-
ва (не связанные с болезненными дискинезиями) ча-
ще проявляются парестезиями, иногда напоминают
невропатические или невралгические боли, имеют
различную локализацию, преимущественно возни-
кают в период «выключения». Достаточно широк
спектр вегетативных нарушений, отмечаемых в фа-
зе «выключения» – повышение артериального дав-
ления, тахикардия, потливость, учащённое мочеис-
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СОСТАВ И ФОРМА ВЫПУСКА
Одна капсула содержит леводопы 100 или 200 мг и бенсеразида гид-

рохлорида 25 или 50 мг соответственно; во флаконах по 30 и 100 шт.

ФАРМАКОДИНАМИКА
Противопаркинсоническое средство. Повышает содержание дофа-

мина в ЦНС (леводопа), ингибирует периферическую дофа-декар-

боксилазу (бенсеразид).

ПОКАЗАНИЯ
Все формы паркинсонизма, кроме медикаментозной.

Синдром беспокойных ног.

ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ
Тяжёлые декомпенсированные заболевания сердечно-сосудистой и

эндокринной систем, печени, почек; психозы, тяжёлые психоневро-

зы, закрытоугольная глаукома, беременность, возраст (до полного за-

вершения периода роста – 25 лет).

ПОБОЧНЫЕ ДЕЙСТВИЯ
Анорексия, тошнота, рвота, сердечно-сосудистые нарушения (арит-

мии, ортостатическая гипотензия), психические расстройства (бес-

сонница, ажитация, депрессия), самопроизвольные движения (хо-

реического или атетозного типа), повышение активности амино-

трансфераз и щелочной фосфатазы, гемолитическая анемия, умерен-

ная лейкопения и тромбоцитопения.

Разделы: Взаимодействие, Способ применения и дозы, Меры предо-

сторожности – см. в инструкции по применению препарата.

МАДОПАР (Хоффман-Ля Рош Лтд, Швейцария)
Капсулы 125 мг и 125 ГСС;

Таблетки 250 мг, диспергируемые 125 мг

Информация о препарате



пускание. Флуктуации двигательных симптомов
могут сопровождаться эмоционально-аффективны-
ми и психотическими расстройствами. В период
«выключения» нередко наблюдаются эпизоды де-
прессии, тревоги (иногда в форме панической ата-
ки); галлюцинации. В ряде случаев периоды «вклю-
чения» сопровождаются эйфорией [5, 54].

Двигательные флуктуации и дискинезии отме-
чаются в среднем у 40–50 % больных через 4–6 лет
терапии леводопой [8]. Следует отметить, что по-
явление флуктуаций и дискинезий специфично не
только для терапии препаратами леводопы. Данные
осложнения выявляются и у пациентов, принимаю-
щих другие противопаркинсонические препараты,
главным образом, короткодействующие агонисты
дофаминовых рецепторов (АДР). Однако в силу
большей частоты возникновения и степени тяже-
сти данных расстройств на фоне терапии леводо-
пы, обсуждение патофизиологических механиз-
мов, лежащих в основе дискинезий и флуктуаций,
традиционно тесно связано с анализом особенно-
стей воздействия леводопосодержащих препаратов.

Флуктуации симптомов и дискинезии при БП
традиционно рассматриваются как осложнения те-
рапии препаратами леводопы. Однако вопрос о том,
в какой степени данные осложнения являются ре-
зультатом лечения, а в какой – следствием прогрес-
сирования болезни, к настоящему времени оконча-
тельно не ясен. Согласно современной концепции,
основанной на данных экспериментальных и кли-
нических исследований, общим патогенетическим
фактором для развития дискинезий и флуктуаций
является прерывистая кратковременная стимуля-
ция дофаминовых рецепторов стриатума, обуслов-
ленная коротким периодом действия стандартных
препаратов леводопы [13, 14, 46, 53]. Прерывистая
(пульсирующая) стимуляция дофаминовых рецеп-
торов реализуется в условиях значительного сокра-
щения количества пресинаптических окончаний
дофаминовых нейронов, в везикулах которых на-
капливается дофамин и поддерживается его резерв.
Как известно, леводопа имеет короткий период по-
лужизни в плазме крови – около 60–90 минут. По-
сле прохождения гематоэнцефалического барьера
(ГЭБ) леводопа под действием ДОФА-декарбоксила-
зы метаболизируется в дофамин, который накапли-
вается в везикулах пресинаптических окончаний
дофаминовых нейронов [29]. Именно наличие ре-
зерва дофамина в пресинаптических окончаниях
дофаминовых нейронов, обеспечивающего посто-
янный режим активации постсинаптических дофа-
миновых рецепторов, полагают, играет ведущую
роль в поддержании продолжительного эффекта ле-
водопы на ранних этапах заболевания [46]. Однако
постепенное сокращение количества пресинапти-
ческих окончаний дофаминовых нейронов по мере
прогрессирования заболевания приводит к наруше-
нию поддержания запаса дофамина и тесной зави-
симости его уровня в стриатуме от поступления ле-
водопы, т. е. от колебаний концентрации препарата
в плазме крови. В результате нерегулярного поступ-
ления леводопы в стриатум дофаминовые рецепто-
ры подвергаются кратковременной и интенсивной
стимуляции дофамином, преобразованным из лево-
допы. В экспериментальных работах было показа-
но, что следствием данного пульсирующего режи-
ма стимуляции рецепторов являются изменения
паттерна импульсации нейронов базальных гангли-
ев, способствующие формированию флуктуаций и
дискинезий [13, 14]. В противоположность стандарт-
ным короткодействующим препаратам, длитель-
ные внутривенные инфузии или внутрикишечные
введения леводопы, минимизирующие колебания
концентрации препарата в плазме крови, значитель-
но уменьшают флуктуации и дискинезии [35, 52].
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Представления о патогенезе двигательных ослож-
нений расширяются по мере развития нейрогенети-
ки. Так, в отдельных работах показано, что частота
возникновения двигательных флуктуаций и диски-
незий может зависеть от полиморфизма генов –
транспортёров дофамина (контролирующих преси-
наптический захват дофамина), а также полимор-
физма генов, кодирующих нуклеотидные последо-
вательности D2-рецепторов [25, 55]. Об участии ге-
нетических факторов в развитии двигательных
флуктуаций и дискинезий могут косвенно свиде-
тельствовать большая частота и более раннее воз-
никновение данных осложнений в случаях БП с ран-
ним началом заболевания (до 40 лет), в патогенезе
которых преобладают генетические механизмы.

Ретроспективный анализ клинических исследо-
ваний показывает, что основными факторами рис-
ка развития флуктуаций и дискинезий является
молодой возраст начала заболевания, тяжесть за-
болевания, длительность лечения и более высокие
дозы леводопы [2, 15, 40, 47, 55]. По нашим дан-
ным, для появления флуктуаций более значимым
фактором является тяжесть заболевания, а вероят-
ность дискинезий возрастает в первую очередь при
приёме более высоких доз леводопы [4]. Вопрос о
степени влияния прогрессирования болезни и те-
рапии леводопой на темпы развития осложнений,
безусловно, труден для разрешения, поскольку эти
факторы тесно взаимосвязаны между собой и сро-
ки начала терапии и дозы препаратов леводопы в
большинстве случаев определяются именно степе-
нью тяжести заболевания.

Достаточно неоднозначны данные о степени
влияния флуктуаций и дискинезий на повседнев-
ную активность. Так, наблюдение пациентов в те-
чение первых четырёх лет дофаминергической те-
рапии показало отсутствие значимого влияния
двигательных осложнений на параметры качества
жизни. При этом у пациентов с дискинезиями, за
исключением больных с ранним началом БП, от-
мечалась тенденция к лучшим показателям каче-
ства жизни [32]. Согласно восьмилетнему наблю-
дению пациентов, получающих препараты, содер-
жащие леводопу, феномен «изнашивания» дозы
развивается на фоне более выраженного симпто-
матического эффекта терапии. Таким образом,
раннее развитие флуктуаций ассоциировано с луч-
шими отдалёнными показателями двигательной
активности пациентов в связи с большей эффек-
тивностью фармакотерапии [33]. Однако данные о
влиянии двигательных осложнений на качество
жизни пациентов на развёрнутых этапах болезни
(через 6–10 лет терапии леводопой) достаточно
противоречивы. Приводятся свидетельства как на-
личия, так и отсутствия негативного влияния
флуктуаций и дискинезий на показатели качества
жизни [17, 26]. Вариабельность данных, возможно,
обусловлена различием методологических подхо-
дов к оценке результатов исследований и популя-
ций больных. Что касается поздних стадий БП, то
по материалам часто цитируемого продолжитель-
ного сиднейского мультицентрового исследования,
флуктуации и дискинезии через пятнадцать лет те-
чения болезни наблюдаются у 95 % пациентов. Од-
нако эти расстройства оказывают меньшее дез-
адаптирующее влияние на пациентов, чем недви-
гательные проявления – когнитивные, психотиче-
ские и вегетативные симптомы БП [20].

Следовательно, флуктуации и дискинезии явля-
ются клинически значимыми, но в большинстве
случаев по-видимому, не основными нарушениями
БП, ухудшающими повседневную активность и ка-
чество жизни пациентов. Наряду с этим, требует-
ся уточнение влияния двигательных осложнений
на параметры качества жизни у пациентов молодо-

го и среднего возраста. Возникновение дискинезий
у пациентов именно этой возрастной категории, в
силу большей значимости социальных контактов,
может оказывать более инвалидизирующее воздей-
ствие, чем у больных старшего возраста.

Для решения вопроса о влиянии сроков назначе-
ния леводопы на частоту возникновения двигатель-
ных осложнений и определения наиболее оптималь-
ной начальной дофаминергической терапии было
проведено несколько контролируемых клиниче-
ских исследований. В ходе данных работ сопостав-
лялась эффективность лечения и частота осложне-
ний у пациентов БП, получавших в качестве началь-
ной терапии либо стандартные препараты леводо-
пы, либо АДР. Результаты трёх непродолжительных
исследований (длительностью 3–4 года), сравниваю-
щих результаты терапии леводопой и АДР (прами-
пексолом, ропиниролом, карбеголином), выявили в
группе пациентов, изначально получавших леводо-
пу, более высокую частоту флуктуаций и дискине-
зий наряду с лучшим противопаркинсоническим
эффектом лечения. Помимо этого, у пациентов, по-
лучавших АДР, отмечалась большая частота дофа-
минергических побочных эффектов терапии [41,
48, 49]. Таким образом, меньший риск возникнове-
ния двигательных осложнений на фоне откладыва-
ния назначения леводопы достигался ценой более
низкой эффективности и худшей переносимости
лечения.

Для уточнения оптимальной начальной тактики
терапии БП, безусловно, требуются результаты бо-
лее длительного наблюдения пациентов с оценкой
клинической значимости двигательных осложне-
ний – учётом их влияния на общую двигательную
активность и показатели качества жизни. Представ-
ления об отдалённых результатах лечения при раз-
личных подходах к ведению пациентов на началь-
ных стадиях БП – назначении препаратов леводопы
или АДР, значительно расширяют недавно опубли-
кованные результаты исследования CALM (Compar-
ison of the Agonist Pramipexole With Levodopa on
Motor Complications) Cohort – группы сравнения
агониста прамипексола с леводопой в отношении
двигательных флуктуаций. Данное исследование
являлось продолжением четырёхлетнего клиниче-
ского испытания, сравнивающего частоту двига-
тельных осложнений при назначении в качестве на-
чальной терапии леводопы или прамипексола.

В исследование были включены 222 пациента,
средняя длительность наблюдения составила шесть
лет. Более чем 90 % пациентов, независимо от пер-
воначальной терапии, к концу периода наблюдения
принимали препараты, содержащие леводопу. Ве-
роятно в результате этого, различия между показа-
телями двигательных функций по УШОБП и по-
вседневной активности в группах леводопы и пра-
мипексола не достигали степени статистической
значимости. При оценке итоговых результатов ле-
чения двигательные осложнения отмечались чаще
у пациентов, изначально получавших леводопу, чем
прамипексол (феномен «изнашивания»: 58 против
44 %, дискинезии: 36 против 20 % в подгруппах со-
ответственно). Однако количество пациентов, у ко-
торых выявлялись дезадаптирующие дискинезии,
по крайне мере, в умеренной степени нарушающие
повседневную активность, было небольшим и при-
мерно одинаковым в группах прамипексола и ле-
водопы. Наряду с этим, частота дневной сонливо-
сти и периферических отёков были значительно
выше в группе, получавшей в начале прамипексол.
Результаты оценки когнитивных, эмоциональных
нарушений, показателей качества жизни в группах
значимо не различались [43].

Таким образом, через шесть лет наблюдения,
независимо от выбора первого средства лекарст-
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венной терапии – прамипексола или препарата, со-
держащего леводопу, у пациентов отмечались со-
поставимые показатели двигательной, повседнев-
ной активности и качества жизни. Преимущест-
вом прамипексола как препарата первого выбора
являлась меньшая частота двигательных ослож-
нений. Однако флуктуации и дискинезии не ока-
зывали значимого влияния на степень дезадапта-
ции пациентов, а представленность инвалидизи-
рующих дискинезий была одинаковой в группах с
различной первоначальной терапией. Отличием
терапии препаратами леводопы являлась лучшая
переносимость. Основные результаты этого иссле-
дования дополняют сходные данные двух долго-
срочных сравнительных наблюдений эффективно-
сти в качестве начальной терапии препаратов, со-
держащих леводопу и АДР – ропинирола и бро-
мокриптина, полученных, однако, на меньших
группах пациентов [19, 28].

Следовательно, итоги краткосрочных и более
долговременных сравнительных наблюдений паци-
ентов с различной тактикой терапии на начальных
стадиях БП не позволяют сделать однозначный вы-
вод о приоритете того или иного терапевтическо-
го подхода к ведению пациентов. Общепризнанно,
что для пациентов пожилого возраста (старше
65–70 лет) и/или имеющих выраженные когнитив-
ные расстройства предпочтительна терапия препа-
ратами леводопы в силу большей эффективности
и меньшего риска провокации или усиления уже
имеющихся нервно-психических нарушений, ор-
тостатической гипотензии, отёков. Учитывая при-
ведённые результаты долгосрочных сравнительных
исследований, препараты, содержащие леводопу,
могут рекомендоваться как средство первого вы-
бора в лечении БП для пациентов всех возрастных
категорий.

Наряду с этим, у пациентов с дебютом заболева-
ния в молодом или среднем возрасте (до 40–45 лет),
у которых флуктуации и дискинезии возникают ча-
ще и протекают нередко тяжелее, в качестве на-
чальной терапии предпочтение может быть отда-
но АДР. Аргументом в пользу выбора АДР может
являться также наличие у пациента депрессии. Ан-
тидепрессивный эффект прамипексола и ропини-
рола при БП был продемонстрирован в ходе недав-
них контролируемых исследований [10, 38]. Оче-
видно, что выбор терапии не может определяться
лишь возрастом пациента. При определении такти-
ки лечения решающими факторами являются сте-
пень тяжести болезни и выраженность нарушений
повседневной активности пациента. Ретроспектив-
ный анализ результатов терапии пациентов на раз-
ных стадиях БП, проведённый M. Schoenfeld и со-
авт., показал, что на 3-й стадии по шкале Хен-Яра
(при появлении у пациентов постуральных наруше-
ний) эффективность АДР в качестве монотерапии
или в сочетании с другими противопаркинсониче-
скими препаратами (амантадином, селегилином) в
большинстве случаев недостаточна. Более адекват-
ная коррекция симптомов заболевания на данном
этапе БП может быть достигнута лишь при комби-
нированной с препаратами леводопы терапии [51].
В случаях, когда у пациента симптомы болезни
ограничивают повседневную (профессиональную
и/или бытовую) активность, целесообразно назна-
чение препаратов, содержащих леводопу (в качест-
ве монотерапии или в дополнение к уже принимае-
мым дофаминергическим препаратам), независи-
мо от стадии заболевания.

Таким образом, при определении тактики тера-
пии БП остаётся актуальным традиционный диф-
ференцированный подход. В свете представленных
данных при выборе наиболее оптимального препа-
рата для лечения начальных стадий заболевания у

большинства пациентов более целесообразно учи-
тывать, в первую очередь, тяжесть болезни и сте-
пень её влияния на повседневную активность па-
циентов, а не потенциальный риск возникновения
флуктуаций и дискинезий.
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