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Болезнь Паркинсона (БП) является
одним из наиболее часто встречаю�
щихся неврологических заболеваний,
которое поражает в среднем 1% насе�
ления в возрасте после 55 лет. При
развитии типичной клинической карти�
ны заболевание обычно правильно ди�
агностируется. В настоящее время ис�
пользуют три шага клинической диа�
гностики болезни Паркинсона [1].

Первый шаг – диагностика синд�
рома паркинсонизма (выявление бра�
дикинезии в сочетании с ригиднос�
тью, тремором покоя или постураль�
ной нестабильностью). 

Второй шаг – критерии исключе�
ния БП:
• семейный характер заболевания;
• строго односторонняя симптомати�

ка спустя 3 года после развития за�
болевания;

• наличие длительных ремиссий;
• отсутствие эффекта препаратов ле�

водопы;
• указания на инсульты в анамнезе со

ступенчатым прогрессированием
паркинсонизма;

• наличие повторных черепно�мозго�
вых травм;

• прием нейролептиков;
• выявление надъядерного пареза

взора или окулогирных кризов;
• раннее развитие выраженных веге�

тативных симптомов;
• пирамидная и мозжечковая симпто�

матика;
• ранняя деменция альцгеймеровско�

го типа;
• опухоль мозга и внутренняя гидро�

цефалия.

Третий шаг – критерии, подтверж�
дающие диагноз БП:
• одностороннее начало;
• прогрессирующее течение;
• длительное многолетнее течение

заболевания;
• сохранение асимметрии симптомов

паркинсонизма с преобладанием их
на стороне начала болезни;

• высокий эффект леводопы (умень�
шение симптомов после приема
препарата на 70–100%);

• сохранение ответа на леводопу в те�
чение 5 лет и более;

• индуцированные леводопой диски�
незии;

• тремор покоя.
Эти шаги позволяют поставить

вероятный прижизненный диагноз
БП, достоверный диагноз возможно
установить лишь при патоморфоло�
гическом исследовании мозга, ко�
торое выявляет депигментацию, ги�
бель нейронов черной субстанции,
глиоз и наличие внутриклеточных те�
лец Леви.

Однако диагностика ранних ста�
дий БП достаточно трудна. Первыми
проявлениями БП могут быть неспе�
цифические симптомы: усталость,
слабость, легкие нарушения коорди�
нации, затруднения письма [2]. Часто
появлению двигательных расстройств
предшествуют различные болевые
ощущения, которые трактуются как
неврологические проявления шейного
и поясничного остеохондроза, остео�
артроза, плечелопаточного периарт�
роза. Болевые синдромы заставляют
больных БП посещать вертебрологов,
мануальных терапевтов, физиотера�
певтов и ортопедов. 

Клинические симптомы БП могут
быть разнообразными.

Перечислим основные проявле�
ния болезни Паркинсона [3].

1. Кардинальные симптомы:
• гипокинезия;
• тремор покоя;

• ригидность;
• постуральная нестабильность.

2. Вторичные симптомы:
• нейропсихиатрические;
• тревога;
• брадифрения;
• деменция;
• депрессия;
• нарушения сна.

3. Краниальные симптомы:
• блефароспазм;
• дизартрия;
• дисфагия;
• маскообразное лицо;
• гипосмия;
• сиалорея.

4. Мышечно�скелетные симптомы:
• компрессионная нейропатия;
• дистония;
• деформация кистей и стоп;
• кифосколиоз;
• периферические отеки.

5. Вегетативные симптомы:
• запоры;
• ортостатическая гипотензия;
• гипергидроз;
• сексуальные нарушения;
• расстройства мочеиспускания.

6. Сенсорные симптомы:
• крампи;
• боль;
• парестезии;
• синдром беспокойных ног.

7. Кожные симптомы:
• себорея.

Ряд авторов выделяют так называе�
мую премоторную фазу развития
БП, продолжительность которой со�
ставляет 2–4 года [4]. Она проявляется
запорами, гипосмией, нарушениями
сна с эпизодами внезапного засыпания
в дневное время, тревогой и депресси�
ей. Патоморфологические и нейрови�
зуализационные методы исследования
головного мозга подтверждают, что
нейродегенеративный процесс вовле�
кает значительное количество структур
ЦНС и закономерно проходит несколь�
ко стадий развитий (рис. 1) [5].
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В первую очередь поражаются
дорсальные ядра блуждающего нер�
ва, нейроны обонятельной луковицы;
в последующем – голубое пятно, ре�
тикулярная формация; и лишь через
2–4 года после начала первых морфо�
логических нарушений погибают ней�
роны черной субстанции и других
структур мозга. Первые моторные
проявления БП возникают тогда, ког�
да количество стриарного дофамина
снижается на 60–80%, а число погиб�
ших нигростриарных нейронов дости�
гает 60% от исходного уровня. 

Диагностика БП на раннем этапе
еще до развития двигательных нару�
шений улучшит перспективы терапии.

Клинический опыт свидетельству�
ет о частой поздней и неправильной
диагностике даже развернутых ста�
дий БП. Длительное время сохраняю�
щаяся асимметрия гипокинезии, ри�
гидности ошибочно диагностируется
терапевтами и неврологами как про�
явления перенесенного острого нару�
шения мозгового кровообращения, в
дальнейшем паркинсонизм у этих
больных рассматривается как сосуди�
стый, что приводит к неоправданному
длительному назначению вазоактив�
ных и ноотропных средств.

Между тем в отличие от БП сосу�
дистый паркинсонизм развивается
остро или подостро в первые 6 мес
после перенесенного инсульта, имеет
флуктуирующее течение с периодами
декомпенсаций, длительной стабили�
зацией и спонтанным регрессом
симптомов. При нейровизуализации
головного мозга выявляются множе�
ственные двусторонние ишемические
или геморрагические очаги в скор�
лупе, бледном шаре, лобных долях,
среднем мозге или таламусе. Очаги
сочетаются с двусторонним субкор�
тикальным или перивентрикулярным
лейкоареозом. Синдром сосудистого
паркинсонизма характеризуется пре�
имущественным вовлечением нижних
конечностей, симметричным нача�
лом, ранним развитием нарушений
ходьбы и постуральной неустойчиво�
сти [6].

С целью проведения дифференци�
альной диагностики БП со вторичным
паркинсонизмом и паркинсонизмом в
структуре мультисистемных дегенера�
ций ЦНС необходимо обращать вни�

мание на следующие нетипичные
для БП симптомы: 
• низкий эффект препаратов лево�

допы;
• отсутствие тремора покоя;
• симметричность паркинсонизма;
• быстрый темп прогрессирования;
• раннее развитие постуральной не�

стабильности и нарушений ходьбы;
• раннее развитие деменции;
• выраженные вегетативные симпто�

мы (особенно ортостатическая ги�
потензия и недержание мочи);

• наличие дополнительных (“плюс”)
симптомов, не характерных для БП
(пирамидных, мозжечковых, стволо�
вых, спинальных).

Часто ошибочный диагноз дрожа�
тельной формы БП выставляется боль�
ным с доброкачественным наследст�
венным дрожанием (эссенциальным
тремором). Это заболевание начинает�
ся в любом возрасте, имеет семейный
характер, более доброкачественное
медленное или стационарное течение,
как правило, без значительной инвали�
дизации больных. При эссенциальном
треморе дрожание носит постурально�
кинетический характер, не сопровож�
дается гипокинезией и ригидностью,
локализуется преимущественно в об�
ласти головы и рук, не вовлекая нижние
конечности. Если больным с эссенци�
альным тремором при неправильной
диагностике БП ошибочно назначаются
противопаркинсонические препараты,
они не оказывают эффекта.

Не меньшие трудности подстере�
гают практического невролога при вы�
боре сроков начала терапии и кон�
кретного противопаркинсонического
препарата, его разовой и суточной до�
зы, кратности приема и т.д.

Шесть основных групп лекарст�
венных средств, применяемых для ле�
чения БП, обладают симптоматичес�
ким эффектом, который основан на
нормализации биохимического дис�
баланса в базальных ганглиях (сниже�
ние уровня дофамина, повышение ак�
тивности глутаматергических и холи�
нергических систем).

При выборе лекарственного сред�
ства следует учитывать степень тяже�
сти заболевания, профессиональную
деятельность больного, его возраст,
социальные и экономические факто�
ры, наличие сопутствующих соматиче�
ских заболеваний, когнитивных расст�
ройств.

Больным молодого возраста с
большой ожидаемой продолжительно�
стью жизни терапию начинают с агони�
стов ДА�рецепторов или амантадинов,
ингибиторов МАО типа В или с их ком�
бинации. Препараты леводопы назна�
чают при появлении двигательных на�
рушений, ограничивающих повседнев�
ную активность и снижающих качество
жизни больных (обычно со второй или
третей стадии болезни). У 95–98%
больных БП даже незначительные до�
зы леводопы (200 мг/сут) оказывают
существенный эффект, при этом
уменьшается выраженность трех ос�
новных симптомов паркинсонизма.

Пожилым больным с незначитель�
ной ожидаемой продолжительностью
жизни терапию, как правило, начина�
ют с препаратов леводопы, комбини�
руя их с другими противопаркинсони�
ческими средствами.

Исследования, проведенные со�
трудниками Центра экстрапирамидных
заболеваний в 1997 г., показали, что у
половины больных БП, проконсульти�
рованных в Центре, назначенная не�
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Рис. 1. Модель патоанатомического каскада при БП [5].

Предсимптомная
стадия

I II III IV V VI

Симптомная
стадия

Тельца Леви – модель
патоанатомического каскада

I Дорсальные ядра n. vagus/обоня�
тельная луковица

II Ствол мозга/ретикулярная форма�
ция/голубое пятно

III Черная субстанция/миндалина/ба�
зальные отделы переднего моз�
га/гипоталамус

IV Височный мезокортекс/гиппокамп

V Префронтальная, височная, темен�
ная кора – ассоциативные зоны

VI Моторные и сенсорные зоны коры
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врологом предшествующая терапия
была расценена как неадекватная [7].
Основными причинами неадекватной
терапии являлись неоправданно позд�
ние сроки начала лечения, назначение
неадекватно низких субтерапевтичес�
ких доз препаратов, отсутствие перио�
да постепенного наращивания, “титро�
вания” дозы лекарственных средств
для профилактики возникновения по�
бочных эффектов фармакотерапии.
С другой стороны, в 50% случаев отме�
чалось неоправданное завышение до�
зы леводопы на ранней стадии заболе�
вания, не соответствующее степени
тяжести БП и нарушениям повседнев�
ной активности больного.

Наибольшее количество ошибок
встречается в практике невролога
при назначении препаратов леводо�
пы. С одной стороны, на практике ча�
сто наблюдается своеобразный страх
врача перед назначением препаратов
леводопы, назначение этих препара�
тов откладывается до появления вы�
раженных двигательных нарушений,
которые значительно инвалидизируют
больных. Несвоевременное назначе�
ние препаратов леводопы – наиболее
эффективных противопаркинсониче�
ских средств – значительно ухудшает
качество жизни больных.

К распространенным заблуждени�
ям врача относятся представления о
том, что леводопа обладает нейроток�
сичностью и ускоряет прогрессирова�
ние БП, а также то, что она эффективна
лишь на протяжении нескольких лет те�
чения заболевания. Из�за этих заблуж�
дений неврологи часто назначают ле�
водопу лишь при серьезных нарушени�
ях повседневной активности больного. 

Данные о возможном нейротокси�
ческом эффекте леводопы, по мнению
группы международных экспертов,
крайне противоречивы. В настоящее
время отсутствуют клинические дан�
ные о том, что леводопа может вызы�
вать или ускорять гибель нигростри�
арных нейронов. Исследования in vitro
выявляли как защитное, так и токсиче�
ское действие леводопы на дофами�
нергические нейроны в зависимости
от условий эксперимента. В то же вре�
мя исследования in vivo не подтверди�
ли потенциальную токсичность лево�
допы [8]. 

Сейчас проводятся клинические
исследования, результаты которых,

вероятно, подтвердят целесообраз�
ность более ранних сроков начала те�
рапии БП препаратами леводопы [9]. 

До настоящего времени не решен
вопрос о том, сколько раз в течение су�
ток следует принимать препарат лево�
допы. Раньше предполагалось, что у
больных БП на умеренных стадиях за�
болевания со стабильным эффектом
леводопы достаточным является дву�
кратный прием; в настоящее время в
соответствии с концепцией более дли�
тельной постоянной стимуляции дофа�
миновых постсинаптических рецепто�
ров стриатума более целесообразным
является назначение леводопы с боль�
шей кратностью приема для стабили�
зации уровня препарата в плазме. Од�
нако следует предостеречь и от прак�
тики назначения частых (более 7–8 ра�
за в сутки) субтерапевтических доз
препаратов леводопы, что не обеспе�
чивает достаточного контроля двига�
тельных нарушений и приводит к пре�
вышению суточной дозы леводопы.

В последние годы обсуждаются
клинические проявления дизрегуля�
ционного дофаминового синдрома
у больных БП, принимающих высокие
суточные дозы леводопы и агонистов
дофаминовых рецепторов [10]. Этот
синдром проявляется широким спек�
тром нарушений поведения с навяз�
чивым бесконтрольным необоснован�
ным приемом высоких суточных доз
дофаминергических препаратов, что
сопровождается эйфорией, гипома�
ниакальным состоянием, нарушением
аппетита, немотивированной агрес�
сией, иногда социальной изоляцией.
Факторами риска развития этого син�
дрома являются: дебют заболевания в
молодом возрасте, мужской пол паци�
ента, семейный анамнез, отягощен�
ный психическими заболеваниями,
предшествующее злоупотребление
алкоголем; другими факторами риска
являются наркомания, депрессия, иг�
романия, шопингомания, гиперсексу�
альность и пандинг (сложные стерео�
типные движения, напоминающие
целенаправленные действия, в виде
бессмысленного перекладывания, со�
бирания, перестановки различных
предметов). Как правило, дизрегуля�
ционный синдром сопровождается
резким усилением лекарственных
дискинезий в связи с превышением
терапевтических суточных доз [11].

Часто на практике приходится стал�
киваться с неоправданной заменой од�
ного препарата леводопы на другой,
что связано с трудностями лекарствен�
ного обеспечения в конкретный период
времени или с фармакоэкономически�
ми аспектами терапии. При этом не�
врологом и пациентом неправильно
высчитывается доза вновь назначенно�
го препарата леводопы, меняется крат�
ность приема и величина однократной
дозы. Кроме того, часто врач переводит
больного со стандартной формы пре�
парата на быстродействующую, вызы�
вая появление феномена истощения
эффекта разовой дозы (синонимы:
истощение дозы, изнашивание дозы);
либо врач назначает пролонгирован�
ную форму леводопы, не учитывая, что
ее биодоступность на 15–30% ниже,
чем у стандартных препаратов. Таким
образом, снижается эффективность
фармакотерапии и комплайнс больного
БП. В связи с этим крайне важна ин�
формированность пациента о различ�
ных лекарственных препаратах для ле�
чения БП, их побочных эффектах, так
как часто больные являются хорошими
помощниками в оценке эффективности
назначенного лечения.

Наиболее грубой ошибкой при те�
рапии больных БП на развернутых ста�
диях заболевания являются “лекарст�
венные каникулы” – внезапная отме�
на противопаркинсонических средств,
особенно препаратов леводопы, что
приводит к декомпенсации заболева�
ния или акинетическому кризу. 

Декомпенсация БП – это внезап�
ное или быстрое нарастание симпто�
мов паркинсонизма, сопровождающе�
еся значительным ухудшением по�
вседневной активности и качества
жизни больного. Это нарастание симп�
томов длится более 24 ч, несмотря на
продолжение или возобновление при�
вычной для пациента терапии. Деком�
пенсацию следует дифференцировать
с краткосрочным ухудшением состоя�
ния при пропуске очередной дозы про�
тивопаркинсонических средств, кото�
рое корригируется приемом очеред�
ной дозы леводопы (состояние “вы�
ключения” – “off�период”) [12].

Выделяется несколько клиничес�
ких вариантов декомпенсаций: акине�
тическая, акинетико�гипертермичес�
кая, дискинетическая, психотическая
и смешанная формы [13].
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Акинетический криз характери�
зуется выраженной акинезией, дизар�
трией, дисфагией, дисфонией, спутан�
ностью сознания. Кроме того, отмеча�
ются выраженные вегетативные нару�
шения – тахикардия, гипертермия,
артериальная гипотензия, недержание
мочи, гипергидроз. Не контролируе�
мая антипиретиками гипертермия
центрального генеза в сочетании с
дисфагией вызывает водно�электро�
литный дисбаланс, нарушение реоло�
гических свойств крови, расстройства
церебральной и периферической мик�
роциркуляции. Неврологические нару�
шения могут сопровождаться психиче�
скими расстройствами: спутаннос�
тью, дезориентацией, бредом. При
неадекватной терапии больные поги�
бают от пневмонии, тромбоэмболиче�
ских осложнений, водно�электролит�
ных расстройств [14]. 

Коррекция акинетических кризов
состоит из следующих комплексных
лечебных мероприятий:
• ИВЛ при нарушениях дыхания;
• введение назогастрального зонда

для питания и введения лекарствен�
ных препаратов;

• внутривенное капельное введение
амантадина сульфата 500 мл в тече�
ние 10 дней;

• возобновление приема препаратов
леводопы (дисперсионного быстро�
растворимого Мадопара в виде рас�
твора);

• коррекция водно�электролитных на�
рушений;

• антибактериальная терапия для
профилактики гипостатической
пневмонии;

• гепарин для профилактики тромбо�
за глубоких вен голени и тромбоэм�
болических осложнений;

• профилактика трофических расст�
ройств.

С большими трудностями сталки�
вается невролог при лечении развер�
нутых стадий БП. При многолетнем
течении заболевания и длительной те�
рапии леводопой возникают мотор�
ные флуктуации и лекарственные
дискинезии. Их появление связано с
прогрессирующей дегенерацией ни�
гростриарных нейронов и утратой их
способности к синтезу дофамина.
Кроме того, снижается способность
сохранившихся стриарных окончаний
нейронов черной субстанции накапли�

вать и плавно высвобождать дофамин,
образующийся из поступающей экзо�
генной леводопы. В среднем распро�
страненность моторных флуктуаций и
лекарственных дискинезий при БП
увеличивается с каждым годом при�
ема препарата леводопы на 10%. 

Основные механизмы возникнове�
ния феномена изнашивания дозы, не�
равномерного действия одинаковых
разовых доз леводопы в течение дня,
феномена “включения–выключения”, а
также разнообразных лекарственных
дискинезий: пульсирующая нефизио�
логическая стимуляция дофаминовых
рецепторов, связанная с колебаниями
леводопы в плазме и головном мозге;
изменение функционального состоя�
ния постсинаптических рецепторов;
изменение фармакокинетики и фарма�
кодинамики леводопы при прогресси�
ровании БП являются. 

Развернутые стадии БП имеют
клинические особенности, которые
требуют определенного терапевтиче�
ского подхода (рис. 2) [15].

Основным проявлением моторных
флуктуаций (колебаний двигательной
активности) является феномен исто�
щения эффекта разовой дозы лево�
допы, который проявляется укороче�
нием времени действия препарата.
Первым признаком истощения эф�
фекта разовой дозы является ухудше�
ние состояния по утрам после ночного
перерыва в приеме лекарственных
средств и ко времени приема после�
дующей дозы. Моторные симптомы
(скованность, ригидность, тремор,
постуральная нестабильность) и не�
моторные проявления (вегетативные,
психические, сенсорные расстройст�

ва) уменьшаются с началом действия
очередной дозы леводопы.

Для коррекции феномена изнаши�
вания эффекта дозы применяются
разные подходы: увеличение кратнос�
ти приема и дозы леводопы; примене�
ние пролонгированных форм леводо�
пы (Мадопар ГСС); добавление агони�
ста ДА�рецепторов; добавление  ин�
гибиторов ферментов, участвующих в
метаболизме дофамина и леводопы
(КОМТ, МАО типа В); также рекомен�
дуются низкобелковая диета, норма�
лизация моторики желудочно�кишеч�
ного тракта.

Второй важной проблемой раз�
вернутых стадий БП являются лекар�
ственные дискинезии, которые в зави�
симости от времени их появления в
связи с приемом очередной дозы ле�
водопы классифицируют следующим
образом: 
• дискинезии пика дозы, которые сов�

падают со временем максимально�
го эффекта леводопы;

• дискинезии периода “выключения”,
появляющиеся в период окончания
действия очередной дозы;

• двухфазные дискинезии, возникаю�
щие в самом начале и конце перио�
да “включения”.

Подходы к коррекции лекарствен�
ных дискинезий индивидуальны в зави�
симости от времени их возникновения
в связи с приемом леводопы (рис. 3)
Часто используют несколько подходов
коррекции для обеспечения большего
эффекта фармакотерапии (атмосфера
Федорова).

На развернутых стадиях БП боль�
шие трудности возникают в связи с по�
явлением вегетативных симптомов
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Рис. 2. Особенности поздних стадий БП.
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(ортостатическая гипотензия, расст�
ройства мочеиспускания, запоры). Ор�
тостатическая гипотензия возникает в
результате нейродегенерации и дис�
функции центральных и периферичес�
ких вегетативных структур гипоталаму�
са, вегетативных ядер ствола мозга,
симпатических ганглиев, мезентери�
ального и кардиального сплетения.
При появлении ортостатической гипо�
тензии, которая часто сопровождается
синкопами и транзиторными ишемиче�
скими атаками, пересматривают про�
тивопаркинсоническую терапию (как
правило, снижают дозу агонистов до�
фаминовых рецепторов). Рекоменду�
ется ношение эластических чулок для
уменьшения депонирования крови в
венах нижних конечностей, увеличение
количества выпиваемой в течение дня
жидкости до 1,5–2 л и употребления
соленой пищи. При неэффективности
этих доступных мер назначают флуд�
рокортизон, задерживающий натрий, в
индивидуальной дозе 0,1–0,5 мг/сут.
Иногда назначается селективный α�ад�
реномиметик мидодрин, увеличиваю�
щий периферическое сопротивление,
в дозе 2,5–30 мг/сут.

Нарушения мочеиспускания при БП
связаны с повышением тонуса детру�
зора, что проявляется клинически син�

дромом гиперактивного мочевого пу�
зыря (никтурия, императивные позывы
на мочеиспускание, эпизоды недержа�
ния мочи). Для коррекции дизуричес�
ких нарушений назначают М�холино�
блокаторы (оксибутинин, толтеродин)
и миорелаксанты (баклофен).

При запорах увеличивают количе�
ство клетчатки, жидкости, отменяют
холинолитики и амантадины, назнача�
ют слабительные средства.

При появлении когнитивных нару�
шений отменяют холинолитики, три�
циклические антидепрессанты; на�
значают ингибиторы холинэстеразы,
модуляторы глутаматергической пе�
редачи.

Таким образом, основной целью
терапии БП является увеличение по�
вседневной активности и улучшение
качества жизни больных. Лечение
больных БП должно быть комплекс�
ным, включать в себя психосоциаль�
ную реабилитацию, ЛФК, физиотера�
пию, трудотерапию, психотерапевти�
ческую и информационную поддержку
членов семьи и ухаживающего за
больным персонала.

Проблемами терапии БП оста�
ются лекарственные дискинезии и мо�
торные флуктуации; симптомы, кото�
рые не корригируются противопаркин�

соническими средствами (нарушения
ходьбы, постуральная нестабильность,
застывания, речевые расстройства,
когнитивные нарушения). Кроме того,
в настоящее время отсутствуют сред�
ства, которые бы существенно замед�
ляли прогрессирование заболевания. 

Продолжается изучение препара�
тов с предполагаемым нейропротек�
торным эффектом. Перспективным
является изучение антидискинетичес�
ких препаратов, агонистов аденозино�
вых рецепторов, а также совершенст�
вование методов нейрохирургическо�
го лечения БП.

Наиболее важными являются ис�
следования генетических основ БП;
уточнение причин и молекулярных
механизмов, участвующих в дегене�
рации нейронов при БП; предотвра�
щение нейродегенеративных процес�
сов в ЦНС, совершенствование ран�
ней диагностики и дифференциаль�
ной диагностики БП с помощью
разработки новых клинических крите�
риев и методов функциональной диа�
гностики.
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Рис. 3. Подходы к коррекции различных лекарственных дискинезий.
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