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Болезнь Паркинсона представляет
собой одну из наиболее актуальных
проблем современной неврологии,
что обусловлено ее высокой распро-
страненностью в старших возрастных
группах и отчетливой тенденцией к
“омоложению” болезни в последние
годы. Возрастзависимый характер бо-
лезни Паркинсона убедительно де-
монстрируют эпидемиологические
данные, характерные для большинст-
ва развитых стран мира: считается,
что в возрастной группе до 65 лет рас-
пространенность болезни составляет
около 1%, от 65 до 75 лет – 2% и, нако-
нец, у лиц старше 75 лет болезнь Пар-
кинсона встречается с частотой 3–4%.
Согласно данным ВОЗ, в мире общее
число больных болезнью Паркинсона
составляет около 3,7 млн., а ежегодно
регистрируется свыше 300 тыс. новых
случаев болезни. 

В основе развития болезни Пар-
кинсона лежит прогрессирующая де-
генерация дофаминсодержащих пиг-
ментных нейронов ряда структур ство-
ла мозга (главным образом, компакт-
ной части черной субстанции и
области голубого пятна), что сопро-
вождается хронической дисфункцией
нигростриарного, мезолимбического
и мезокортикального дофаминергиче-
ских путей ЦНС. Таким образом, не-
смотря на кажущуюся ограниченность
первичного анатомического дефекта
при болезни Паркинсона, она, соглас-
но современным представлениям, яв-
ляется тяжелым прогрессирующим
заболеванием всего мозга.

В современной неврологии бо-
лезнь Паркинсона рассматривается
как одно из “модельных” заболеваний,
для которого в основном раскрыты
ключевые звенья патохимических
сдвигов в ЦНС и которое представля-
ет собой пример неразрывной связи
достижений фундаментальных нейро-
наук и практических успехов нейро-
фармакологии. В настоящий момент в
терапевтическом арсенале невроло-
гов есть целый ряд противопаркинсо-
нических препаратов, обеспечиваю-
щих принципиальную возможность
воздействия на ключевые уровни “кас-
када” нейротрансмиттерных наруше-
ний, лежащих в основе развития бо-
лезни Паркинсона. Ряд из этих препа-
ратов, как стало известно в последние
годы, обладает также и нейропротек-
торным действием. 

Патогенез болезни Паркинсона
может быть схематично представлен
следующим образом. На первом этапе
ряд взаимодействующих “пусковых”
факторов (как средовых, так и генети-
чески опосредованных) инициирует
каскад патохимических реакций, веду-
щих к прогрессирующей дегенерации
дофаминергических нейронов. Инте-
ресно, что в разных возрастных груп-
пах соотношение роли средовых и ге-
нетических факторов различно: у мо-
лодых пациентов ведущее значение
имеет генетическая предрасположен-
ность (можно даже рассчитать величи-
ну генетического риска), тогда как при
развитии болезни Паркинсона в пожи-
лом возрасте основное значение при-
дается неблагоприятным факторам
внешней среды. Пациент начинает
ощущать первые симптомы заболева-
ния лишь тогда, когда погибло уже
около 70% этих клеток (что соответст-
вует 80%-ному снижению уровня до-

фамина в базальных ганглиях). Сниже-
ние тормозного влияния дофамина на
интернейроны стриатума приводит к
относительному преобладанию актив-
ности холинергических систем мозга.
Дополнительное значение имеет эк-
сайтотоксический эффект избытка
нейромедиатора глутамата, обуслов-
ленный дезинтеграцией стриокорти-
кальных связей вследствие дегенера-
ции дофаминергического мезокорти-
кального пути.

Следует отметить, что правильная
постановка диагноза, а также подбор
терапии в соответствии со стадией
болезни Паркинсона и индивидуаль-
ными особенностями конкретного па-
циента имеют принципиально важное
значение; в противном случае врач
вынужден будет бороться уже не толь-
ко и не столько с самим заболевани-
ем, но и с целым рядом побочных эф-
фектов, вызванных неадекватной так-
тикой лечения. Ситуация усугубляется
еще и тем, что ни один из доступных
на сегодняшний день лабораторно-
инструментальных методов исследо-
вания (за исключением позитронно-
эмиссионной томографии) не инфор-
мативен для подтверждения диагноза
болезни Паркинсона, и их использова-
ние направлено, главным образом, на
исключение других возможных причин
развития синдрома паркинсонизма.
Поэтому многие исследователи счи-
тают, что в случае сомнения в диагно-
зе целесообразнее не начинать лече-
ние незамедлительно, а оценить со-
стояние пациента в динамике в тече-
ние 6 мес. Болезнь Паркинсона можно
с большой вероятностью предпола-
гать в случаях сочетания гипокинезии,
ригидности, тремора покоя, пост-
уральной неустойчивости с односто-
ронностью симптоматики в начале за-
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болевания, неуклонным прогрессиро-
ванием нарушений моторики; особое
диагностическое значение имеет вы-
сокая эффективность препаратов ле-
водопы при их первом назначении.
К наиболее типичным критериям, ис-
ключающим болезнь Паркинсона, от-
носятся: повторные инсульты или че-
репно-мозговые травмы в анамнезе
со ступенчатым прогрессированием
симптомов паркинсонизма; появле-
ние симптомов на фоне приема ней-
ролептиков, марганцевых производ-
ных (в том числе в составе наркотиче-
ских препаратов); окулогирные кризы;
наличие мозжечковых нарушений,
надъядерного паралича взора, выра-
женных когнитивных нарушений, па-
дений на ранних стадиях заболевания;
отсутствие эффекта при назначении
высоких доз препаратов леводопы.

Исходя из патогенеза болезни
Паркинсона в основе современной
стратегии лечения данного заболева-
ния лежит соблюдение ряда важней-
ших принципов: непрерывности лече-
ния; превентивной направленности;
рационального выбора и оптималь-
ного сочетания противопаркинсониче-
ских препаратов; принципа “разумной
достаточности” при выборе дозировок
препаратов с ориентацией на качество
жизни и уровень самообслуживания. 

В настоящее время известно 7 ос-
новных групп противопаркинсоничес-
ких средств: 
• препараты леводопы;
• агонисты дофаминовых рецепторов;
• ингибиторы ферментов метаболиз-

ма дофамина – КОМТ и МАО-Б;
• амантадины;
• центральные холинолитики;
• ингибиторы обратного захвата до-

фамина;
• антагонисты 2А-аденозиновых ре-

цепторов. 

Препараты леводопы
Леводопа – биологический пред-

шественник нейромедиатора дофа-
мина, дефицит которого лежит в осно-
ве главных клинических проявлений
болезни Паркинсона. Преимущества-
ми препаратов леводопы являются: их
высокая эффективность в отношении

основных проявлений паркинсонизма;
быстрота и “наглядность” действия;
возможность титрования разовой и су-
точной дозы. По общему мнению, за-
местительная терапия леводопой яв-
ляется общепринятым “золотым стан-
дартом” лечения болезни Паркинсона
(в том числе в связи с тем, что умень-
шение симптоматики паркинсонизма
на фоне приема леводопы является
одним из критериев, подтверждающих
диагноз болезни Паркинсона).

Первоначально в лечении болезни
Паркинсона использовалась чистая
леводопа. Однако особенности ее
фармакокинетики таковы, что под воз-
действием периферической ДОФА-
декарбоксилазы в желудочно-кишеч-
ном тракте и эндотелии сосудов лево-
допа метаболизируется на 80–90% с
образованием периферического до-
фамина. Именно это является причи-
ной возникновения таких побочных
эффектов, как тошнота, рвота, орто-
статическая гипотензия. Лишь 10%
“чистой” леводопы проникает через
гематоэнцефалический барьер, пре-
вращаясь затем в дофамин. Таким об-
разом, чтобы облегчить поступление
леводопы в ткани мозга, уменьшить
выраженность периферических побоч-
ных эффектов и снизить общую прини-
маемую дозу леводопы, ее обычно
комбинируют с ингибитором перифе-
рической ДОФА-декарбоксилазы (кар-
бидопа или бензеразид). К комбини-
рованным препаратам такого рода, на
протяжении последних 25 лет практи-
чески полностью вытеснившим из
практики чистую леводопу, относятся
такие хорошо известные лекарствен-
ные формы, как Мадопар, наком, си-
немет, тидомет, дуэллин и др.

Новым шагом в заместительной
терапии болезни Паркинсона стал
синтез препаратов леводопы пролон-
гированного действия – Мадопар ГСС
(“гидродинамически сбалансирован-
ная система”), синемет-CR (от англ.
“Controlled Release”) и др. Замедлен-
ное высвобождение действующего
вещества в желудочно-кишечном
тракте обеспечивает более длитель-
ный эффект (до 8 ч), однако относи-
тельно низкая биодоступность лево-

допы в составе данных лекарственных
форм требует повышения общей до-
зировки действующего вещества в
среднем на 30%. Основным показани-
ем к назначению является наличие у
пациента ночных, утренних акинезий и
других проявлений, свидетельствую-
щих о недостаточности принимаемой
вечерней дозы традиционной формы
леводопы (дистония стоп, боли и су-
дороги в мышцах ног, вегетативные
симптомы и др.). 

Несколько иные цели преследова-
ло внедрение в клиническую практику
быстрорастворимой формы леводо-
пы – Мадопара диспергируемого.
Данный препарат применяется при ут-
ренней акинезии, при эффекте “про-
пуска дозы” леводопы, для коррекции
акинетических и вегетативных атак
при неожиданных “выключениях”, т.е.
в тех случаях, когда необходимо быст-
рое “включение” пациента.

Современная концепция противо-
паркинсонической терапии вполне до-
пускает сочетанное применение на
протяжении суток как традиционных,
так и пролонгированных и быстрорас-
творимых форм препаратов леводопы.

Несмотря на прекрасный симпто-
матический эффект, через 2–7 лет от
начала проведения терапии леводопой
у подавляющего большинства пациен-
тов развиваются центральные побоч-
ные эффекты в виде двигательных
флюктуаций (феномен “изнашивания”
дозы, феномен “включения–выключе-
ния”, застывания) и разнообразные по
своей феноменологии лекарственные
дискинезии (хореиформные дискине-
зии пика дозы, дистония конца дозы,
двухфазная дискинезия и т.п.). Меха-
низм их развития связывают с ухудше-
нием функции и уменьшением числа
пресинаптических D2-рецепторов до-
фамина в черной субстанции, а также с
развитием денервационной десенси-
тизации и гиперчувствительности пост-
синаптических дофаминовых рецепто-
ров стриарной области. Такая “мозаич-
ность” функционального состояния D2-
(и частично D3-рецепторов) приводит к
клинически противоположным ослож-
нениям: от феномена “замораживания”
до разнообразных гиперкинезов – хо-
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реических, миоклонических, торсион-
но-дистонических. Основные принци-
пы коррекции двигательных осложне-
ний, связанных с приемом леводопы,
рассматриваются ниже в разделе, по-
священном ведению больных на позд-
ней стадии болезни Паркинсона. 

Подбор индивидуальной дозы ле-
водопы необходимо осуществлять по-
степенно. Обычно терапию начинают с
50–100 мг препарата в пересчете на
чистую леводопу (1/2–1/4 таблетки
Мадопара-125, Мадопара-250, накома
или синемета) 3 раза в сутки. В даль-
нейшем при отсутствии или недоста-
точности эффекта дозу леводопы еже-
недельно увеличивают на 50–150 мг.
Если ожидаемый эффект не наступает
при приеме 1000 мг (по данным неко-
торых авторов, 1500 мг) препарата в
сутки, то дальнейшее увеличение дозы
является нецелесообразным, и врачу
следует еще раз задуматься о правиль-
ности поставленного им диагноза.

При назначении комбинированных
препаратов леводопы следует по-
мнить, что соотношение действующего
вещества и ингибитора ДОФА-декар-
боксилазы, а также расчет общей дозы
препарата в составе каждой лекарст-
венной формы различны: в Мадопаре
оно оптимально и составляет 4 : 1 (т.е.
в состав таблетки Мадопар-250 вхо-
дят 200 мг леводопы + 50 мг бензера-
зида, аналогичная пропорция в Мадо-
паре-125), тогда как в накоме и сине-
мете – 10 : 1 (в состав таблетки входят

250 мг леводопы + 25 мг карбидопы).
Указанные различия следует прини-
мать во внимание при замене одного
препарата другим, делая соответству-
ющий перерасчет дозы (так, при пере-
ходе с накома или синемета на Мадо-
пар общая доза перерассчитывается в
соотношении 1 : 1,25).

Агонисты дофаминовых
рецепторов (АДР)
Первоначально АДР были синтези-

рованы в качестве дополнительного
средства терапии развернутых стадий
болезни Паркинсона в комбинации с
препаратами леводопы. Однако, как
было показано в дальнейшем, данный
класс препаратов является достаточ-
но эффективным и при использовании
в виде монотерапии на ранних стадиях
заболевания. Новая волна интереса к
использованию АДР возникла в по-
следние годы в связи с эксперимен-
тальными доказательствами нейро-
протекторного действия данной груп-
пы препаратов. Первые клинические
подтверждения этого важнейшего по-
ложения были получены в 2002 г., ког-
да в результате международного ран-
домизированного исследования было
продемонстрировано замедление
темпа нейродегенерации у пациентов
с болезнью Паркинсона на фоне лече-
ния АДР, верифицированное с помо-
щью однофотонной эмиссионной ком-
пьютерной томографии головного
мозга (ОФЭКТ). 

Таким образом, в настоящее время
группа АДР рассматривается как базо-
вая в общей стратегии лечения болез-
ни Паркинсона на всех ее стадиях, осо-
бенно у пациентов молодого возраста,
ориентированных на более длитель-
ную, многолетнюю перспективу проти-
вопаркинсонической терапии. 

АДР действуют “в обход” дегене-
рирующих нигростриарных нейронов,
минуя их пресинаптическую часть, не-
посредственно на дофаминовые (ДА)
рецепторы в подкорковых ганглиях.
В настоящее время различают два ос-
новных класса ДА-рецепторов: D1

(подгруппы D1 и D5) и D2 (подгруппы D2,
D3, D4). D2-рецепторы широко распро-
странены в нигростриарных, мезо-
лимбических и мезокортикальных пу-
тях. Именно со стимуляцией D2-ре-
цепторов связан симптоматический
эффект АДР в отношении ригидности,
гипокинезии и тремора. 

К преимуществам АДР относятся:
• отчетливая эффективность в отно-

шении тремора (тремор плохо под-
дается традиционной терапии лево-
допой);

• отсутствие конкуренции с пищевы-
ми аминокислотами при гастроин-
тестинальном и гематоэнцефаличе-
ском переносе;

• отсутствие необходимости дальней-
шего метаболизирования в ЦНС, в
том числе с участием окислитель-
ных реакций;

• более длительный (по сравнению с
леводопой) период полужизни и бо-
лее длительная тоническая стимуля-
ция постсинаптических рецепторов;

• наличие широкого терапевтическо-
го окна в отношении антипаркинсо-
нических эффектов;

• меньший риск развития дискинезий;
• антидепрессивный эффект ряда

препаратов (что весьма немаловаж-
но с учетом закономерных измене-
ний в эмоционально-волевой сфере
в развернутой стадии болезни Пар-
кинсона);

• нейропротекторное действие (см.
выше).

К наиболее распространенным
АДР относятся: бромкриптин (парло-
дел), перголид (пермакс), лизурид
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Схемы лечения препаратами из группы АДР

Средняя тера- 
Препарат певтическая Схема лечения 

доза

Бромкриптин 10–40 мг Начальная доза 1,25 мг (на ночь), медленное 
(в 3 приема) повышение дозы на протяжении недель

Перголид 1–4 мг Начальная доза 0,05 мг (на ночь) с целью 
(в 3 приема) избежать гипотензии, медленное повышение дозы

Прамипексол 1,5–4,5 мг Начальная доза 0,125 мг (до 3 раз в день),  
(в 3 приема) медленное повышение на 0,125–0,25 мг 

на дозу в неделю 

Ропинирол 3–12 мг Начальная доза 0,25 мг (до 3 раз в день), 
(в 3 приема) медленное повышение на 0,25 мг на дозу в неделю

Пирибедил 150–250 мг Начальная доза 50 мг (1 раз в день); медленное 
(в 3 приема) повышение на 50 мг в неделю до 150 мг 

в сочетании с препаратами леводопы и до 250 мг 
в виде монотерапии



(лизенил), каберголин (кабзар, дости-
некс), пирибедил (проноран), ропини-
рол (реквип), прамипексол (мира-
пекс), а также применяемый паренте-
рально апоморфин. 

Препараты из группы АДР облада-
ют рядом следующих побочных эф-
фектов: тошнота, рвота, сердечные
аритмии, постуральная гипотензия,
галлюцинации, нарушение сна, пери-
ферические отеки, феномен Рейно,
легочный и ретроперитонеальный фи-
броз. Эти эффекты выражены в боль-
шей степени у АДР, являющихся произ-
водными спорыньи (первые 4 препара-
та из вышеупомянутого ряда АДР). Для
минимизации указанных нежелатель-
ных явлений в процессе лечения необ-
ходимо проводить весьма медленное
наращивание (титрацию) общей суточ-
ной дозы препарата (таблица).

В целом при грамотном индивиду-
альном подборе и постепенном повы-
шении дозы АДР показывают хорошую
переносимость и достаточно высокую
эффективность. Так, на ранних стади-
ях заболевания при использовании
АДР в виде монотерапии наблюдается
отчетливое улучшение суммарных по-
казателей двигательной активности (в
среднем на 20%); кроме того, 50–60%
таких больных не нуждаются в назна-
чении леводопы к концу третьего года
лечения. На поздних стадиях болезни
(в сочетании с леводопой) при исполь-
зовании АДР отмечается сокращение
общей длительности периодов выклю-
чения на 30–40%, “сглаживаются”
двигательные флюктуации, а также
достигается возможность снижения
общей суточной дозы леводопы на
25–30%.

Ингибиторы МАО-Б
Моноаминооксидаза типа Б

(МАО-Б) является одним из ключевых
ферментов, обеспечивающих метабо-
лизирование дофамина в мозге до его
конечного продукта – гомованилино-
вой кислоты. Ингибирование фермен-
та позволяет пролонгировать эффек-
ты синаптического дофамина, в чем и
состоит смысл использования данных
препаратов при паркинсонизме. Нема-
ловажно, что ингибиторы МАО-Б явля-

ются антиоксидантами, защитное дей-
ствие которых неоднократно показано
на различных экспериментальных мо-
делях паркинсонизма. В связи с этим в
течение длительного времени основ-
ным показанием к назначению ингиби-
торов МАО-Б было их возможное ней-
ропротекторное действие у пациентов
с болезнью Паркинсона. До настояще-
го момента, впрочем, не получено убе-
дительных доказательств наличия или
отсутствия у них данных свойств. 

Наибольшей известностью из ин-
гибиторов МАО-Б пользуется препа-
рат селегилин (депренил, юмекс). Тра-
диционная роль селегилина в терапии
болезни Паркинсона – лечение началь-
ной стадии заболевания (в том числе в
виде монотерапии, средняя суточная
доза – 5–10 мг). Однако в связи с до-
статочно слабым симптоматическим
эффектом и недоказанностью нейро-
протекторного действия ингибиторы
МАО-Б в последние годы постепенно
теряют свою популярность, уступая
место другим классам противопаркин-
сонических средств (в первую оче-
редь – препаратам из группы АДР). 

Ингибиторы КОМТ
Данная группа препаратов практи-

чески не оказывает непосредственно-
го противопаркинсонического эффек-
та. Ингибиторы КОМТ были синтези-
рованы для борьбы с осложнениями
длительной терапии леводопой. Реа-
лизация этой задачи осуществляется
за счет торможения катехол-О-метил-
трансферазы – фермента, способству-
ющего метилированию леводопы в пе-
риферических тканях; результатом ис-
пользования ингибиторов КОМТ явля-
ется увеличение количества леводопы
в головном мозге. Следовательно, па-
раллельно с назначением препаратов-
ингибиторов КОМТ необходимым и
возможным является снижение прини-
маемой дозы препаратов леводопы. 

Некоторые ингибиторы КОМТ ока-
зывают только периферическое дей-
ствие (энтакапон). Эффективная од-
нократная доза энтакапона составля-
ет 200 мг, среднесуточная доза – от
600 до 1200 мг. Препарат оказывает
положительное влияние на моторные

флюктуации, особенно при “изнаши-
вании” конца дозы. Другой ингибитор
КОМТ – толкапон – в силу своей спо-
собности проникать через гематоэн-
цефалический барьер оказывает как
периферическое, так и центральное
действие. Толкапон также обладает
способностью стабилизировать уро-
вень S-аденил-L-метионина в голов-
ном мозге, в связи с чем проявляются
антидепрессивные свойства препара-
та. Несмотря на все указанные пре-
имущества, толкапон обладает доста-
точно выраженной гепатотоксичнос-
тью, в связи с чем его применение в
Европе было запрещено.

Холинолитики 
(антихолинергические
препараты)
К числу наиболее распространен-

ных антихолинергических препаратов
относятся: тригексифенидил (цикло-
дол, паркопан, ромпаркин, артан
и т.д.), бипериден (акинетон, декинет)
и трипериден (норакин). Механизм их
действия связан с восстановлением
баланса между активностью холинер-
гической (относительно преобладаю-
щей) и дофаминергической систем в
стриарных нейронах. В настоящее
время данные препараты применяют-
ся реже. Их назначение лимитируется
большим числом побочных эффектов –
как периферических (нарушение акко-
модации, мидриаз, сухость во рту, за-
поры, задержка мочеиспускания), так
и центральных (галлюцинации, нару-
шение когнитивных функций в связи с
усугублением холинергического де-
фицита в полушарной коре на фоне
прогрессирующего атрофического
процесса). Прямыми противопоказа-
ниями для назначения холинолитиков
являются аденома предстательной
железы, глаукома, ряд форм сердеч-
ных аритмий, расстройства памяти и
атрофические изменения головного
мозга по данным нейровизуализации.
К числу преимуществ холинолитиков
можно отнести их относительно низ-
кую стоимость и достаточно высокую
эффективность в отношении тремора
покоя – одного из наиболее трудноку-
рабельных симптомов болезни Пар-
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кинсона. Рекомендуемая среднесу-
точная доза для большинства препа-
ратов составляет 4–8 мг.

В целом холинолитики предпочти-
тельнее использовать на ранних ста-
диях заболевания (главным образом,
при преимущественно дрожательных
формах болезни), у относительно мо-
лодых пациентов (до 65 лет). В насто-
ящее время длительная терапия холи-
нолитиками и прием данных препара-
тов пожилыми пациентами не реко-
мендуются.

Амантадины
В настоящее время отмечается не-

сомненный “ренессанс” интереса к
данному классу препаратов, связанный
с установлением антиэксайтотоксиче-
ского компонента в механизме дейст-
вия амантадинов и обусловленного
этим нейропротекторного эффекта.

Распространение получили две
основные подгруппы данных препара-
тов: амантадина гидрохлорид (мидан-
тан, вирегит, симметрел) и амантади-
на сульфат (ПК-Мерц), причем фарма-
кологические свойства амантадина
сульфата являются несколько более
благоприятными с точки зрения выра-
женности противопаркинсонического
действия и частоты побочных эффек-
тов. Терапевтический эффект аманта-
динов носит комплексный характер и
основан на следующих свойствах:
блокирование NMDA-рецепторов глу-
тамата, повышение синтеза дофами-
на в нигральных нейронах, усиление
высвобождения дофаминовых вези-
кул в синаптическую щель и блокиро-
вание обратного захвата дофамина в
пресинаптические терминали, мягкое
холинолитическое действие. 

На ранних и среднетяжелых стади-
ях заболевания амантадины оказыва-
ют умеренный противопаркинсониче-
ский эффект, на развернутых стадиях
они могут также уменьшать выражен-
ность двигательных осложнений про-
водимой терапии леводопой. Помимо
этого с учетом глутамат-блокирующе-
го действия амантадинов достаточно
велика, по-видимому, целесообраз-
ность их назначения с целью коррек-
ции имеющихся у больных когнитив-

ных нарушений (обсуждается анти-
брадифренический эффект препара-
тов данного класса). Оптимальной до-
зой является прием 200–300 мг аман-
тадинов в сутки в 3 приема. 

В ряду амантадинов отдельно сле-
дует упомянуть препарат ПК-Мерц, ко-
торый доступен как в таблетирован-
ной, так и (что особенно ценно) в жид-
кой форме для внутривенного капель-
ного введения. Жидкий ПК-Мерц –
первый парентеральный противопар-
кинсонический препарат, в связи с чем
он является средством выбора в лече-
нии акинетических кризов (250–500 мл
внутривенно капельно до 3 раз в день)
и других состояний декомпенсации
при болезни Паркинсона, требующих
интенсивной специфической терапии. 

Побочные эффекты редки и прояв-
ляются в виде отеков (чаще голеней и
стоп), сухости во рту, “мраморности”
кожных покровов, нарушений сна,
эпизодов возбуждения и галлюцина-
ций. Обычно амантадины хорошо пе-
реносятся больными и в настоящее
время являются, пожалуй, одними из
наиболее широко назначаемых допол-
нительных противопаркинсонических
препаратов.

Ингибиторы обратного захвата
дофамина до настоящего времени не
имеют самостоятельного значения в
лечении болезни Паркинсона и рас-
сматриваются в большей степени как
перспективный новый класс препара-
тов, ряд из которых проходит сейчас
клинические исследования. Частично
по своему механизму действия к дан-
ному классу противопаркинсоничес-
ких средств могут быть отнесены и
рассмотренные выше амантадины.
Также в стадии разработки находятся
препараты принципиально нового
класса – антагонисты 2А-аденози-
новых рецепторов (А2А). Их внедре-
ние связано с открытием реципрокных
антагонистических взаимоотношений
между 2А-аденозиновыми и D2-дофа-
миновыми рецепторами мембран
стриопаллидарных нейронов и, соот-
ветственно, с противоположными эф-
фектами в отношении активации кле-
точной аденилатциклазы. Предвари-
тельные данные свидетельствуют в

пользу улучшения общих моторных
функций и возможного нейропротек-
торного действия, оказываемого
А2А-антагонистами при болезни Пар-
кинсона, однако окончательное за-
ключение об эффективности этих
препаратов потребует определенного
времени и завершения проводимых
клинических испытаний. 

Несмотря на значительные успехи
в лечении болезни Паркинсона и улуч-
шении качества жизни больных, до-
стигаемые с помощью вышеупомяну-
тых препаратов, в целом современные
терапевтические возможности все же
не позволяют с достаточной эффек-
тивностью предотвращать дальней-
шую дегенерацию дофаминергических
нейронов и прогрессирование болез-
ни. В связи с этим в настоящее время
разрабатывается целый ряд новых
противопаркинсонических средств,
ориентированных не столько на симп-
томатический эффект, сколько на па-
тогенетические основы болезни.
Среди них можно упомянуть разработ-
ку новых антиоксидантов (в том числе
из группы ингибиторов МАО-Б), анта-
гонистов глутаматных рецепторов, об-
ладающих антиэксайтотоксическими
свойствами (рилузол, ремасемид),
нейротрофических препаратов (ней-
ропептиды), антиапоптозных средств.
Несомненно, будущее в терапии бо-
лезни Паркинсона связано с рацио-
нальной комбинацией симптоматиче-
ских средств с препаратами, воздей-
ствующими на различные звенья пато-
генеза болезни. 

Лечение ранней стадии
болезни Паркинсона
Тактика лечения пациента на ран-

них стадиях заболевания предполага-
ет предварительную оценку возраста
больного, степени выраженности ос-
новных симптомов паркинсонизма и
состояния когнитивных функций. У мо-
лодых сохранных пациентов обычно
рекомендуют проведение монотера-
пии препаратами из группы АДР с
подключением при необходимости
амантадинов, холинолитиков или ин-
гибиторов МАО-Б. Для усиления эф-
фекта проводимой монотерапии или
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минимальной комбинированной тера-
пии (без участия леводопы) важное
значение имеют различные немедика-
ментозные методы – лечебная физ-
культура, психотерапия, соблюдение
необходимого режима (достаточный
сон, исключение сверхурочных работ,
ночных дежурств и т.д.), участие паци-
ента в соответствующих обучающих
программах и тренингах. 

Одним из ключевых вопросов, по
поводу которых до сих пор не сущест-
вует единого мнения, состоит в том,
когда же следует начинать терапию
препаратами леводопы. Большинство
специалистов считают, что на практи-
ке во избежание раннего появления
ряда рассмотренных выше проблем
(лекарственные дискинезии, флюкту-
ации симптомов и др.) назначение ле-
водопы, особенно у молодых больных,
не следует форсировать – во всяком
случае до тех пор, пока удается с по-
мощью других средств первого ряда
(таких как АДР) обеспечивать доста-
точный уровень функциональной ак-
тивности и самообслуживания боль-
ного. Присоединение препаратов ле-
водопы к терапии необходимо при на-
личии двигательных нарушений,
которые уже существенно влияют на
возможность ведения независимого
образа жизни и не могут быть купиро-
ваны приемом других противопаркин-
сонических средств, однако еще до
того, как пациент достигает 3-й ста-
дии заболевания по функциональной
шкале Hoehn & Yahr. 

Несколько иначе решается данный
вопрос у пациентов с болезнью Пар-
кинсона в более позднем возрасте.
Больным старше 70 лет, имеющим
меньшую ожидаемую продолжитель-
ность жизни и, как правило, более вы-
раженные когнитивные нарушения,
показано начало терапии непосредст-
венно с препаратов леводопы, в том
числе с ее пролонгированных форм, с
целью профилактики двигательных
флюктуаций (в случае, если такая те-
рапия хорошо переносится больным и
обеспечивает “равномерность” эф-
фекта на протяжении суток). Леводопа
у таких пациентов должна назначаться
в минимально эффективной дозе.

Ввиду большей вероятности развития
галлюцинаций и иных осложнений до-
полнительное назначение АДР, аман-
тадинов и особенно холинолитиков
должно производиться с исключи-
тельной осторожностью; последней
группы препаратов в пожилом возрас-
те необходимо по возможности избе-
гать – особенно при длительном, мно-
голетнем лечении.

Лечение поздней стадии
болезни Паркинсона
Поздняя стадия болезни Паркин-

сона в связи с тяжестью дегенератив-
ных изменений мозга и необходимос-
тью длительного приема препаратов
леводопы закономерно сопровожда-
ется развитием разнообразных до-
полнительных проявлений (двигатель-
ные флюктуации, дискинезии, фено-
мен “примерзания”, падения, расст-
ройства сна, депрессия и др.), часть
из которых является прямым следст-
вием собственно противопаркинсони-
ческой терапии. Для коррекции двига-
тельных флюктуаций и дискинезий
обычно рекомендуется дополнитель-
ное назначение препаратов, продле-
вающих действие леводопы (группа
АДР, амантадины) или стабилизирую-
щих ее концентрацию в крови (ингиби-
торы КОМТ), увеличение кратности
приема препаратов леводопы с пере-
распределением общей суточной до-
зы, комбинация обычной леводопы с
ее пролонгированными и быстрорас-
творимыми формами. Нередко в про-
цессе такой комбинированной тера-
пии (особенно в сочетании с АДР и ин-
гибиторами КОМТ) удается несколько
снизить общую суточную дозу леводо-
пы при удовлетворительном контроле
моторных симптомов. В случае необ-
ходимости могут быть назначены раз-
нообразные “корректоры” дискинезий
и дистоний – антиконвульсанты (кло-
назепам, гексамидин), миорелаксан-
ты и др. Важным немедикаментозным
способом, обеспечивающим более
“предсказуемый” эффект леводопы,
является соблюдение диеты с пони-
женным содержанием белков. 

Весьма серьезной проблемой на
поздних стадиях болезни Паркинсона

является развитие (или усиление)
постуральной неустойчивости. Нару-
шение постуральных рефлексов явля-
ется крайне мучительным симптомом
для пациентов, поскольку обусловли-
вает такие инвалидизирующие прояв-
ления болезни, как частые падения
(особенно при внезапных изменениях
положения тела), нарушения ходьбы с
выраженными про-, ретро- и латеро-
пульсиями, “застывания” при ходьбе,
изменение позы тела. Следует отме-
тить, что нарушение равновесия и па-
дения при болезни Паркинсона плохо
поддаются воздействию традицион-
ной дофаминергической терапии.
Предполагается, что это может быть
обусловлено вовлечением в патологи-
ческий процесс норадренергических
структур. В этой связи рекомендуется
добавление к схеме лечения препара-
тов, усиливающих дофаминергичес-
кую передачу (идазоксан, дроксидопа,
некоторые агонисты дофаминовых ре-
цепторов с соответствующим нейро-
фармакологическим профилем – на-
пример, проноран). Существенное
внимание в коррекции постуральных
нарушений уделяется использованию
специфических немедикаментозных
подходов (применение биоуправления
по стабилограмме, специальных ком-
плексов лечебной физкультуры и т.д.).

На поздней стадии болезни Пар-
кинсона приходится также уделять
особое внимание терапии психических
осложнений (в этих случаях необходи-
ма отмена, последовательно, холино-
литиков, селегилина, амантадина, АДР,
при необходимости – назначение кло-
запина, оланзапина, тиаприда и других
“атипичных” нейролептиков), а также
борьбе с нередко развивающейся ор-
тостатической гипотензией (у таких
больных назначаются флудрокорти-
зон, симпатомиметик мидодрин, реко-
мендуется увеличение приема с пи-
щей поваренной соли, жидкости, ко-
фе, ношение специальных чулок или
эластичное бинтование голеней).

Наконец, в случае отсутствия до-
статочного эффекта от консерватив-
ной терапии и развития некупируемых
двигательных осложнений болезни
может быть рассмотрен вопрос об
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оперативном лечении. Два используе-
мых в настоящее время нейрохирурги-
ческих подхода – стереотаксическая
деструкция определенных групп ядер
таламуса, бледного шара, субталами-
ческой области либо хроническая вы-
сокочастотная электростимуляция глу-
боких структур мозга с использовани-
ем имплантированных электродов –
относятся к методам функциональ-
ной нейрохирургии и имеют целью
прерывание патологически функцио-
нирующих паллидо-таламо-корти-
кальных нейрональных “контуров”. Ис-
пользование данных операций во мно-
гих случаях сопровождается уменьше-
нием выраженности тремора и других
моторных проявлений болезни Пар-
кинсона, в том числе леводопа-инду-
цированных дискинезий и двигатель-
ных флюктуаций, что позволяет соче-
тать нейрохирургический подход с
традиционной фармакотерапией бо-
лезни. Еще один метод нейрохирурги-
ческого лечения – внутримозговая им-
плантация эмбриональных дофамин-
продуцирующих мезенцефалических
клеток – является, несомненно, пер-
спективной технологией, которая, од-
нако, не выходит пока за пределы
чрезвычайно ограниченных экспери-
ментальных протоколов. Весьма веро-
ятно, что будущее в хирургическом ле-
чении болезни Паркинсона принадле-
жит интенсивно разрабатываемым в
настоящее время технологиям ство-
ловых клеток, имеющих высокий по-
тенциал пролиферации и рассматри-
ваемых как уникальный источник за-
местительной тканевой терапии.

Таким образом, после произо-
шедшей в 60–90-х годах ХХ столетия
“революции” в терапии болезни Пар-
кинсона, связанной, в первую оче-
редь, с раскрытием основных звеньев
ее патогенеза и внедрением в практи-
ку различных классов дофаминерги-
ческих средств, современная невро-
логия стоит на пороге нового крупно-
го шага в борьбе с этим тяжелым
страданием в связи с перспективами
разнообразных методов нейропро-
текции, развитие которых предопре-
деляется общим прогрессом ком-
плекса нейронаук. 
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