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Современная терапия болезни Паркинсона
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Кафедра  нервных болезней ФППО 1 МГМУ им. И. М. Сеченова, Москва, Россия

Болезнь Паркинсона – медленно прогрессиру-
ющее дегенеративное заболевание центральной 
нервной системы, проявляющееся главным образом 
двигательными нарушениями в виде гипокинезии, 
ригидности мышц, тремора покоя и постуральных 
расстройств, а также вегетативными, когнитивны-
ми, аффективными и другими нарушениями.

Указанные клинические синдромы являются 
теми основными «мишенями», на которые на-
правлена лечение этого страдания. Однако, не-
обходимо сразу  напомнить, что современная 
терапия этого заболевания способна настолько 
трансформировать привычные проявления болез-
ни, что требует иногда отмены лечения для того, 
например, чтобы подтвердить диагноз, оценить 
форму или стадию заболевания. Трансформация 
клинической картины обусловлена как позитив-
ным влиянием дофаминергических препаратов, 
так и негативными ятрогенными, в том числе дви-
гательными, её осложнениями. 

Большинство пациентов с болезнью Паркинсо-
на в настоящее время получает современные до-
фаминергические противопаркинсонические пре-
параты и клиническая картина заболевания чаще 
всего выглядит как мозаика разнообразных ятро-
генных и естественных его проявлений. Необхо-
димо чётко различать эти варианты симптомов, 
так как их терапия должна быть принципиально 
разной.

Кроме того терапевтические задачи суще-
ственно различаются на ранних и поздних этапах 
болезни Паркинсона.

Лечение ранних стадий заболевания.
Основные направления лечения болезни Пар-

кинсона предусматривают следующие терапевти-
ческие и реабилитационные мероприятия:

•	 Фармакотерапия
•	 симптоматическая терапия
•	 нейропротекция
•	 Нефармакологическое лечение
•	 Медико-социальная реабилитация
•	 Нейрохирургическое лечение
Таким образом, независимо от стадии заболева-

ния современная концепция лечения болезни Пар-
кинсона предполагает два стратегических подхода: 
поиск средств, способных замедлить, задержать или 
остановить её прогрессирование (так называемая 
нейропротекция) и создание новых более эффектив-

ных способов симптоматической терапии. Послед-
ний подход считается в настоящее время основным.

Впервые поставленный диагноз болезни 
Паркинсона не обязательно требует немедленного 
начала какой бы то ни было лекарственной 
терапии.

Решая вопрос о сроках начала лекарственной 
терапии, врач должен проанализировать целый 
ряд обстоятельств, от которых может зависеть от-
вет на этот вопрос.

К числу таких обстоятельств на всех стадиях 
заболевания, в том числе и при первом обращении 
пациента к врачу, относятся следующие факторы, 
каждый из которых может оказаться значимым 
для того или иного больного 

Таблица №1. Факторы, которые могут по-
влиять на сроки начала лечения

•	 Тяжесть заболевания (выраженность 
основных симптомов)

•	 Длительность заболевания и темп его 
прогрессирования

•	 Возраст больного
•	 Сопутствующие заболевания
•	 «Личная ситуация», которая включает характер 

профессиональной деятельности; семейное 
положение и микросоциальное окружение больного 
в семье, особенности его отношения к своей 
физической «несостоятельности», к врачу, установка  
на лекарственное лечение, его ожидания, особенности 
личности и  актуальное психическое состояние

Совокупность перечисленных выше факторов 
(их можно сгруппировать в объективные и субъ-
ективные) позволяет по возможности  точно от-
ветить на главный вопрос, важный для определе-
ния времени начала лечения: «Какова степень 
функциональных нарушений у данного больно-
го?» или, иными словами, влияет ли она на его 
социальную адаптацию (профессиональную и 
повседневную активность). Эти субъективные 
и объективные факторы в своей совокупности и 
дают врачу основание для того, чтобы предло-
жить больному лечебную помощь и приступить к 
лечению, предварительно обсудив её с пациентом. 
В этой ситуации первый визит больного к врачу 
сам по себе уже отражает многое: он свидетель-
ствует о том, что заболевание уже заявило о себе в 
полной мере и требует к себе внимания. Пациент 
обычно осознаёт необходимость лечения, когда 
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болезнь так или иначе начинает ограничивать его 
жизнедеятельность.

Планируя стратегию лечения, врач имеет в 
своём арсенале потенциально разные варианты 
медикаментозной терапии, оперативное лечение,  
нелекарственные терапевтические подходы, соци-
альную поддержку. 

Принципы медикаментозной терапии болезни 
Паркинсона в значительной степени основаны на 
концепции дофаминергического дефицита, а так-
же на современных представлениях о функциони-
ровании дофаминергического синапса  и патоге-
незе нейродегенеративных заболеваний.

Эти принципы нацелены на использование 
средств, позволяющих: 

1.	 увеличить синтез дофамина (DA) в мозге; 
2.	 стимулировать выброс DА из пресинаптической 

терминали и блокировать его обратное поглощение 
пресинаптическими структурами;

3.	задержать распад (катаболизм) DА;  стимулировать 
постсинаптические DА-рецепторы;

4.	препятствовать прогрессирующей гибели 
нейронов  и замедлить течение заболевания.

К числу  препаратов, уже традиционно приме-
няющихся в начальных стадиях болезни Паркин-
сона, сегодня относятся: аматантадины (мидантан 
и ПК-Мерц), селективные ингибиторы МАО (ази-
лект, юмекс) и, конечно, агонисты DA- рецепто-
ров, список которых продолжает пополняться всё 
новыми и новыми формами.  Лечение начальных 
стадий заболевания указанными средствами воз-
можно как в виде монотерапии (чаще), так и в 
виде различных комбинаций перечисленных пре-
паратов (реже). Именно этот комплекс фармаколо-
гических средств рекомендуется для лечения на-
чальных (I-II) стадий болезни Паркинсона. 

Целью терапии является восстановление на-
рушенных функций при минимальных эффектив-
ных дозах (Табл. 2). Под восстановлением здесь 
понимается не полное купирование всех сим-
птомов, а их достаточный регресс, позволяющий 
поддерживать  бытовую и профессиональную де-
ятельностью.

Таблица №2. Лечение начальных (I-II по 
Hoehn и Yarh) стадий заболевания:

•	 DА-агонисты (мирапекс, проноран и другие 
агонисты)

•	 Амантадины (Мидантан или ПК-Мерц)
•	 Селективные ингибиторы МАО-В (азилект, 

юмекс или его аналоги)
Что касается ингибиторов КОМТ, таких как энтака-

пон (комтан) и толкапон (тасмар), то их эффективность 
в комбинации с леводопой на ранних стадиях болезни 
Паркинсона также показана в специальных исследова-
ниях, но их применение на ранних этапах заболевания, 

по целому ряду причин, ещё не превратилось в тради-
цию и продолжает изучаться. Кроме того их не исполь-
зуют в качестве средства монотерапии.	

 Как уже говорилось, все перечисленные лекар-
ственные средства несомненно уступают в  своей 
эффективности дофасодержащим препаратам, но 
вполне подходят для лечения первых этапов забо-
левания. Если же их терапевтическую эффектив-
ность сравнивать не с леводопой, а между собой, 
то обнаруживается не столь разительная разни-
ца в их антипаркинсоническом действии. Тем не 
менее, большинство агонистов DА-рецепторов 
пусть незначительно, но всё-таки  эффективнее 
амантадинов и ингибиторов МАО, сохраняют 
дольше способность проявлять антипаркинсони-
ческую активность по сравнению с леводопой и, 
что ещё важнее, обеспечивают несколько лучшие 
отдалённые перспективы для пациента.  Изучение 
свойств ДА-агонистов теоретически позволяет 
предполагать наличие у них и некоторых других 
преимуществ. Поэтому они пользуются предпо-
чтением у большинства исследователей.

Считается, что потенциально DА-агонисты 
способны: на ранних стадиях - отсрочить назначе-
ние леводопы (!), на поздних стадиях - уменьшить 
дозу леводопы (!) Это – очень важные преимуще-
ства. Но следует отметить, что на практике  удаёт-
ся  решить (и то не всегда)  лишь первую задачу и  
редко – вторую.

К недостаткам DA-агонистов относятся их 
меньшая эффективность по сравнению с лево-
допой, способность больше вызывать побочных 
эффектов (психические нарушения, ортостатиче-
ская гипотензия, язва желудка, вазоконстриктор-
ный эффект, эритромелалгия, изменения в лёгких, 
ретроперитонеальный фиброз), их свойство сни-
жать чувствительность постсинаптических DA-
рецепторов и их высокая стоимость.

Таким образом, если при первом визите боль-
ного врач видит очень слабо выраженные симпто-
мы с минимальным снижением функциональных 
возможностей, то DА-агонисты могут и не на-
значаться. Мидантан (или азилект) будет вполне 
адекватным антипаркинсоническим препаратом, 
обладающим к тому же и нейропротективным 
действием. Если же клинические проявления та-
ковы, что требуется более эффективный дофа-
минергический препарат, то более показанным 
будет  DА-агонист. Хотя на рынке лекарственных 
средств этой группы (бромкриптин, каберголин, 
перголид,, лизурид, прамипексол, ропинирол, пи-
рибедил) каким-то препаратам уделяется больше 
внимания и рекламы, а каким-то меньше, тера-
певтическая активность отдельных DA-агонистов 
отличается, по-видимому, не очень существенно. 
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Монотерапия этими препаратами на ранних ста-
диях болезни Паркинсона реже приводит к мотор-
ным осложнениям (феномен «истощения дозы», 
дискинезии, быстрые флюктуации «on-off») по 
сравнению с леводопой.

При ухудшении состояния (переход в III ста-
дию), которое рано или поздно, но обязательно 
наступает при этом заболевании независимо от 
характера лечения, рекомендуется увеличение 
дозы этих же препаратов, что обычно приводит к 
улучшению самочувствия, повышает  адаптацию 
и качество жизни больного (Табл. 3). И лишь при 
последующем ухудшении, которое, к сожалению, 
миновать никому не удаётся и которое характе-
ризуется присоединением постуральных рас-
стройств (III-стадия), ставится вопрос о назначе-
нии дофасодержащего препарата. 

Жёстких критериев, указывающих на опти-
мальное время начала лечения леводопой или 
дофасодержащими препаратами, не существует. 
Известен лишь принцип, согласно которому не 
следует торопиться с ранним назначением лево-
допы, как и не следует быстро форсировать её 
дозу, добиваясь по возможности   отсрочки её 
применения. Полезно ориентироваться при этом 
и на возраст пациента. Если позволяет состояние 
больного, лучше не начинать лечение леводопой 
у лиц моложе 60-70 лет. У пожилых же  пациен-
тов с болезнью Паркинсона средством выбора 
при лечении даже начальных стадий заболевания 
являются дофасодержащие препараты (обыч-
но мадопар или наком), к которым, в случае та-
кой необходимости, добавляются DА-агонисты, 
ингибиторы МАО, ингибиторы КОМТ и другие 
средства. Недавно появившийся новый препарат 
«Сталево», несмотря на все его очевидные пре-
имущества, не имеет прямых показаний к при-
менению на ранних этапах болезни Паркинсона 
(появление флюктуаций – главное показание к его 
назначению).

Таблица №3. Лечение последующих 
этапов болезни:

•	 Увеличение дозы мидантана, юмекса и (или) 
ДА-агонистов.

•	 Назначение дофасодержащего препарата
Основные ориентиры в выборе  дозы дофа-

содержащего препароата: 
•	  Откликаемость пациента на предложенную 

(минимальную) дозу
•	 Улучшение показателей его 

адаптированности   в быту и в профессиональной 
деятельности.

•	 Переносимость
Как видно из таблицы, основным ориентиром в 

выборе дозы дофасодержащего препарата служит 

откликаемость больного на предложенную ми-
нимальную дозу мадопара (накома, дуэллина, ста-
лево и т. д.), а также её переносимость.  При вы-
раженной клинической картине слишком низкая 
доза (например, четверть таблетки мадопара-250) 
может оказаться настолько недостаточной для 
данного пациента, что её эффект может остаться 
просто незамеченным как пациентом, так и вра-
чом. Как правило, первая (стартовая) доза мадо-
пара составляет 125 мг в день (одна капсула или 
половина таблетки мадопара-250). Иногда этой 
дозы вполне достаточно, чтобы удовлетворитель-
но компенсировать больного или вернуть ему со-
стояние более или менее приемлемой адаптации. 
Главный и вполне достаточный повод для любо-
го увеличения дозы дофасодержащего препарата 
всегда заключается только в ухудшении адаптиро-
ванности больного на работе и в быту. Препараты 
пролонгированного действия, содержащие лево-
допу, на ранних стадиях заболевания не имеют 
преимуществ перед стандартными формами.

Таким образом по мере прогрессирования за-
болевания арсенал используемых антипаркинсо-
нических средств, как правило, расширяется и 
большинство больных получает комплексное ле-
чение, которое заключается в той или иной ком-
бинации вышеупомянутых препаратов. Все они 
не только хорошо сочетаются, но и потенцируют 
эффект друг друга. Естественно  при этом повы-
шается стоимость такого лечения.

На ранних и, особенно на последующих этапах 
течения заболевания полезно учитывать также, 
какой из кардинальных симптомов паркинсониз-
ма (акинезия, ригидность или тремор) является 
ведущим в клинической картине и причиняет мак-
симальные неудобства пациенту.

Несмотря на справедливость всего вышеска-
занного, на практике далеко не всегда удаётся 
следовать описанному здесь алгоритму лечения. 
Очень часто уже при первой встрече с больным 
врачу приходится назначать леводопу. Всё зави-
сит от того, какой возраст у данного больного, на 
какой стадии болезни пациент обратился к  врачу 
и какую проблему врач посчитает  приоритетной 
для данного пациента (преодоление гипокинезии 
или профилактику дискинезии). Для преодоления 
гипокинезии леводопа будет препаратом выбора; 
для профилактики дискинезий лучше исполь-
зовать  DA-агонист. Решение этого вопроса осу-
ществляется индивидуально и абсолютно жёст-
кой схемы здесь быть не может.

В целом достигнут консенсус  в том, что более 
предпочтительным на ранних стадиях болезни 
Паркинсона является применение DA-агонистов, 
к которым на последующих её этапах добавляют-
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ся дофасодержащие препараты. Такая стратегия 
обеспечивает несколько лучшие перспективы для 
некоторых больных, особенно молодого возраста, 
страдающих этим заболеванием. Пожилой же воз-
раст или наличие когнитивных нарушений, напро-
тив,  делают более предпочтительным применение 
леводопы, а не DA-агонистов. Характер коморбид-
ных расстройств также влияет на выбор препарата. 
Например, артериальная гипотензия может заста-
вить отказаться от применения DA-агонистов. Сле-
довательно, на выбор терапии влияет много факто-
ров и все их необходимо учитывать.

Холинолитики (антихолинергические препа-
раты) становятся менее популярными в лечении 
Болезни Паркинсона. Их побочные эффекты (та-
хикардия, нарушение аккомодации, задержка 
мочеиспускания, запоры, сухость во рту, галлю-
цинации., повышение внутриглазного давления 
и др.), ограниченная эффективность и целый ряд 
серьёзных противопоказаний, в том числе ятро-
генное снижение когнитивных функций, делает 
их применение при болезни Паркинсона весьма 
ограниченным. Не рекомендуется их назначение у 
лиц старше 50-60 лет. Лишь у пациентов молодого 
возраста на ранних этапах заболевания  при хоро-
шей откликаемости и переносимости становится 
оправданным их применение.

Таким образом решение вопроса о сроках на-
чала лечения, выборе конкретного препарата и 
его стартовой дозе, а также  последующего его 
титрования, включении в схему лечения других 
антипаркинсонических средств решается, как уже 
говорилось выше, строго индивидуально с учётом 
синдромальных особенностей паркинсонизма, 
возраста больного, характера его профессиональ-
ной деятельности, коморбидных расстройств и, 
что иногда очень важно, отношения самого паци-
ента к своей физической несостоятельности, его 
психологической реакции на заболевание и дей-
ствия врача. Описанная выше стратегия лечения 
ранних стадий болезни Паркинсона допускает, 
следовательно, возможность выбора в решении 
обсуждаемых вопросов, что и определяет принци-
пиальную возможность индивидуального подхода 
к каждому конкретному пациенту, без чего невоз-
можно эффективное  лечение и сотрудничество с 
ним и что несомненно требует высокого профес-
сионализма со стороны врача.

Лечение поздних стадий болезни Паркинсона.
Как уже говорилось, прогрессирующий харак-

тер течения заболевания считается характерным 
признаком болезни Паркинсона (БП) и даже от-
носится к одному из важных критериев её диагно-
стики.  Большинство случаев этого заболевания 
протекает с типичным средним темпом прогрес-

сирования. Все типы течения болезни, как ока-
залось, мало зависят от характера проводимого 
лечения,  их трудно прогнозировать в начале за-
болевания или  существенным образом изменить.

Независимо от характера течения заболевания, 
в процессе его прогрессирования и  лечения обяза-
тельно наступает этап постепенной трансформа-
ции клинической картины. Она характеризуется 
не только нарастанием уже имеющихся и хорошо 
известных больному нарушений, но и появлением 
новых, доселе незнакомых пациенту, симптомов, 
многие из которых считаются труднокурабельны-
ми  и в то же время чрезвычайно стрессогенными 
для больного. 

С точки зрения практического врача, мало зна-
комого с измерительными шкалами, основные 
этапы течения болезни Паркинсона выглядят сле-
дующим образом: ранние стадии, этап клиниче-
ски прогрессирующих проявлений, собственно 
поздние стадии и, наконец, конечная стадия, на 
которую в последнее время  начинают обращать 
всё большее внимание в связи развитием концеп-
ции так называемой паллиативной медицины. 

Указанная отрицательная динамика клиниче-
ских проявлений проявляется ещё и  тем,  что  с 
течением времени изменяется привычный кли-
нический эффект леводопы (изменяется «от-
кликаемость» пациента на проводимую дофами-
нергическую терапию), а   среди нарастающих 
клинических проявлений всё более заметными 
становятся так называемые «недофаминергиче-
ские» симптомы.  

Изменение откликаемости пациента на лево-
допу проявляется двояким образом. С одной сто-
роны, постепенно сокращается время действия 
каждой отдельной дозы леводопы, что и лежит в 
основе известного феномена флюктуации симпто-
мов и падения эффективности терапии. С другой 
стороны, появляются и нарастают лекарственные 
дискинезии, в основе которых лежит формирова-
ние гиперчувствительности дофаминовых (DA) 
рецепторов. Повторное введение дофасодер-
жащих препаратов приводит к периодической 
(«пульсирующей») стимуляции рецепторов, что 
в условиях их гиперчувствительности приводит к 
возникновению периодических дискинезий.	  

Усиление прежних симптомов и появление 
новых ятрогенных  и неятрогенных проявлений 
прогрессирующего заболевания  создают слож-
ную картину патоморфоза болезни Паркинсона 
(табл.4), отдельные компоненты которого имеют 
принципиально разное происхождение и тре-
буют дифференцированного терапевтического 
подхода, что существенно усложняет тактику ве
дения больных на поздних стадиях  заболевания.
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Таблица №4. Основные проблемы терапии 
поздних стадий болезни Паркинсона. 

Ятрогенные осложнения: 
•	 Падение эффективности дофаминергической 

терапии 
•	 Снижение порога появления побочных 

эффектов 
•	 Флюктуации «немоторных» симптомов 
•	 Психические нарушения                     
                                                                                           
Неятрогенные осложнения:
•	 Аксиальные
•	 Постуральные нарушения
•	 Расстройства сфинктеров
•	 Дизартрия
•	 Когнитивные и аффективные нарушения
•	 Периферическая вегетативная недостаточность    

Рассмотрим последовательно основные про-
блемы терапии поздних стадий БП.

Падение эффективности терапии  проявля-
ется весьма характерным образом. Если в начале 
лечения больной ощущает равномерное улучше-
ние своего состояния в течение дня, то с тече-
нием времени он начинает замечать, что каждая 
отдельная доза препарата имеет ограниченный 
срок действия и что время действия каждой при-
нятой дозы постепенно укорачивается (феномен 
«wearing-off»). В связи с этим больному как бы 
«не хватает» длительности действия препарата: 
перед каждым следующим приёмом он ощуща-
ет «провал» в своём самочувствии, во время ко-
торого возвращаются симптомы паркинсонизма. 
И если в начале лечения эффект препаратов до-
статочно стабильный в течение всего дня, то в 
дальнейшем он становится флюктуирующим и 
фрагментарным. Формируется феномен «вклю-
чения-выключения» («on-off»). Чтобы избе-
жать этих колебаний самочувствия и поддержать 
эффект препаратов на желаемом уровне больной 
рано или поздно начинает сокращать интервалы 
между приёмами препарата. Такая тактика в кон-
це концов вынуждает его повышать суточную 
дозу препарата. Но это запускает порочный круг, 
порождающий новые проблемы, многие из кото-
рых становятся труднопреодолимыми или в бук-
вальном смысле тупиковыми.

У врача не так уж много возможностей помочь 
больному в этой ситуации. Если суточная доза не 
очень большая и отсутствуют побочные эффек-
ты, реальная помощь заключается в назначении 
дополнительной дозы леводопы, что позволяет 
сократить интервалы между приёмами препара-

та и предотвратить «wearing-off». Альтернативой 
является добавление в схему лечения энтакапона 
(комтан) или перевод пациента на лечение пре-
паратом Сталево. Другие, традиционные в таких 
случаях, рекомендации (назначение пролонги-
рованных форм, DA-агонистов или ингибиторов 
МАО) менее эффективно решают эту проблему.

Причины постепенного снижения эффек-
тивности дофаминергической терапии по мере 
прогрессирования заболевания окончательно не 
выяснены. Высказано несколько предположений. 
Известно, что формирование стриарной дофами-
новой недостаточности обычно сопровождается 
компенсаторными изменениями. Считается, что 
оставшиеся сохранными пресинаптические  ни-
гро-стриарные нейроны образуют и высвобож-
дают повышенное количество дофамина (DA). 
Постсинаптические рецепторы становятся гипер-
чувствительными к дофамину. Благодаря этим 
изменениям поддерживается функциональная 
активность синапса. Постоянное введение лево-
допы может нарушать указанные компенсатор-
ные механизмы и является одной из возможных 
причин снижения эффективности лечения. По-
казано, что у больных паркинсонизмом, не полу-
чающих леводопу, количество соответствующих 
DA-рецепторов становится больше, чем у здоро-
вых (формирование феномена денервационной 
гиперчувствительности). Постоянное введение 
леводопы приводит к нежелательному снижению 
количества рецепторов (феномен десенситизации 
DA-рецепторов). 

Причина падения эффективности лечения за-
ключается, кроме того, не только в уменьшении 
количества рецепторов, но и в   снижении способ-
ности оставшихся нигральных нейронов к син-
тезированию  дофамина. Количество дофамина 
в мозге становится недостаточным ещё и потому, 
что включаются конкурирующие механизмы лево-
допы и других аминокислот (лейцин, изолейцин, 
валин) за интестинальный транспорт леводопы и 
за «вход в мозг» (гемато-энцефалический барьер). 
Таким образом снижение клинических эффектов 
леводопы объясняется не только изменениями ре-
активности  рецепторов, но и изменениям в ки-
нетике доставляемого дофамина к рецепторам. 
Наконец, предполагается, что длительное введе-
ние леводопы может вести к образованию 6-ги-
дроксидофамина в мозге - токсического продук-
та вторично поражающего дофаминергические и 
норадренергические нейроны. Накладываясь на 
нигростриарную дегенерацию, вызванную самим 
паркинсонизмом, этот процесс ведёт к ускоре-
нию прогрессирования заболевания и снижению 
эффективности лечения. Кроме 6-гидроксидофа-
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мина обсуждается и возможная роль других ме-
таболитов леводопы, которые действуют как кон-
куренты дофамина за овладение рецептором либо 
как фальшмедиаторы. 

Снижение порога чувствительности к не-
которым побочным эффектам проявляется, 
в частности в том, что при длительном лечении  
возникает тенденция к появлению оральных (или 
других) гиперкинезов на фоне симптомов гипоки-
незии. При этом у больного в клинической карти-
не парадоксальным образом могут присутствовать 
как симптомы дефицита дофамина (гипокинезия), 
так и его относительной избыточности (оральные 
гиперкинезы), связанные с развитием гиперчув-
ствительности рецепторов. Это – одна из много-
численных тупиковых ситуаций, так как оба эти 
синдрома (гипокинезия и гиперкинезы) нуждают-
ся в лечении прямо противоположными, и, следо-
вательно – взаимоисключающими, средствами.

В этой ситуации снижение дозы леводопы при-
водит лишь к временному устранению гиперки-
неза. Спустя какое то время оральный гиперкинез 
появляется вновь, несмотря на уменьшение дозы. 
При необходимости же повышения дозы эта ло-
кальная дискинезия может превратиться в гене-
рализованный хореический гиперкинез, который 
начинает «вытеснять» и даже замещать типичные 
проявления паркинсонизма

К наиболее типичным и трудным в терапев-
тическом отношении проблемам длительного ле-
чения паркинсонизма относятся ортостатическая 
гипотензия, психические нарушения и колебания 
симптомов с дискинезиями.

Ортостатическая (постуральная) гипотен-
зия чаще встречается на ранних этапах болезни, 
но может встречаться и при прогрессирующем 
паркинсонизме, особенно когда врач увеличива-
ет дозу леводопы или добавляет в схему лечения 
DA-агонисты. Гипотензия обычно проявляется 
более или менее острым снижением артериально-
го давления вскоре после приёма дофасодержаще-
го препарата (мадопар, наком, парлодел и другие). 
Липотимические состояния и обмороки развива-
ются при смене горизонтального или сидячего 
положения тела на вертикальное (вставание или 
просто длительное стояние). Поскольку паркин-
сонизмом болеют в основном люди зрелого и по-
жилого возраста, часто страдающие атероскле-
розом, такие падения артериального давления 
пациенты переносят довольно тяжело и эпизоды 
гипотензии могут даже представлять определён-
ную опасность. Врач в таких случаях вынужден 
полностью отказываться от этих лекарств.  Од-
нако отмена основного лекарственного средства 
чревата для больного возвратом мучительных 

симптомов паркинсонизма и заставляет врача ис-
кать компромиссные способы преодоления этой 
трудной ситуации.

Поскольку ортостатическую гипотензию спо-
собны вызывать все дофасодержащие препараты 
и агонисты дофаминовых рецепторов, первый 
вопрос, который необходимо в таких случаях вы-
яснить, какое именно лекарственное средство вы-
зывает ортостатическую гипотензию у данного 
больного.

Получить ответ на этот вопрос довольно легко, 
последовательно отменяя (и повторно назначая, 
если в этом есть необходимость) каждый из пре-
паратов. Обычно больной без труда замечает, ка-
кой именно препарат вызывает головокружение. 
После выявления искомого медикамента не обя-
зательно отменять его полностью. Нередко для 
преодоления ортостатической гипотензии доста-
точно  уменьшить разовую дозу до подпорогового 
уровня, который обычно весьма индивидуален. 
В случае необходимости можно дополнительно 
назначить a-адреномиметики (эфедрин), ингиби-
торы МАО и другие вазотонические препараты. 
Можно посоветовать больному после каждого 
приёма мадопара (парлодела, пронорана и т.д.) 
полежать в течение 1 – 2 часов. Реже приходится 
прибегать к тугому бинтованию нижних конеч-
ностей и тазового пояса (как это делают, напри-
мер, при синдроме Шая-Дрейджера). За рубежом 
в таких случаях с успехом применяют блокатор 
периферических DА-рецепторов – домперидон 
(мотилиум). Последний препарат купирует также 
тошноту и рвоту, вызванную дофаминергически-
ми средствами.

Из приведенного выше примера следует, что 
при появлении побочных эффектов стратегически 
правильнее врачу начинать свои действия  не с от-
мены препарата, а с попыток адаптировать боль-
ного к нему. Реализация данного принципа на 
практике даётся нелегко как больному, так и врачу 
и требует терпения и сотрудничества. Этот «прин-
цип поиска компромисса» продиктован жизненной 
необходимостью, безвыходностью положения, в 
котором оказался больной, и применим также ко 
многим другим трудным ситуациям, часто возни-
кающим в процессе длительного лечения больно-
го паркинсонизмом, о которых речь пойдёт ниже.

Психические нарушения при паркинсонизме 
могут проявляться выраженной тревогой, ажи-
тацией, депрессией, апатией, галлюцинациями 
(чаще зрительными), спутанностью, а также бре-
дом, разнообразными  поведенческими и другими 
психическими, в том числе  психотическими, рас-
стройствами. Большинство грубых психических 
нарушений (кроме деменции) при болезни Пар-
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кинсона, как правило, индуцируется лекарствами, 
то есть являются ятрогенными по своему генезу.

Известно, что антипаркинсонические препара-
ты всех типов способны вызывать психические на-
рушения, но особенно активны в этом отношении 
дофаминомиметики (и агонисты DА-рецепторов 
в том числе) и холинолитики. Дело в том, что 
дофаминомиметики усиливают дофаминергиче-
скую трансмиссию не только в нигро-стриарной 
системе, но и во всём мозге, в том числе в лимби-
ческих и некоторых корковых структурах, содер-
жащих DА-рецепторы. Избыточная стимуляция 
DA- рецепторов в этих зонах мозга (особенно при 
их гиперчувствительности) способна спровоци-
ровать грубые психотические расстройства. Пер-
вым признаком такой дофаминергической гипер-
стимуляции часто становится тревожный аффект, 
который в той или иной мере наблюдается практи-
чески у всех больных, длительно принимающих 
дофаминомиметики. В дальнейшем у отдельных 
больных появляются зрительные галлюцинации, 
которые в типичных случаях сначала возникают 
по ночам, точнее, во время спонтанных ночных 
пробуждений. При этом зрительные галлюцина-
ции возникают только в момент перехода от сна к 
бодрствованию и поэтому бывают весьма кратко-
временными.

Эти расстройства имеют и определённое про-
гностическое значение. При их появлении уве-
личивается вероятность развития психотических 
эпизодов в состоянии бодрствования.

Не менее типично для этих больных учащение 
ярких, запоминающихся сновидений. Все указан-
ные нарушения склонны нарастать со временем. 
Рано или поздно к ним присоединяются психи-
ческие нарушения в состоянии бодрствования, 
что является неблагоприятным прогностическим 
признаком, особенно когда они сопровождаются 
деменцией. Такие больные вообще плохо подда-
ются какому бы то ни было лечению. Выраженные 
и постоянные психические нарушения отражают, 
по-видимому, распространение атрофически-де-
генеративного процесса в мозге, то есть ту стадию 
заболевания, когда потенциальные возможности 
терапии становятся небольшими.

Терапия указанных психических расстройств 
требует компетенции и психиатра, и невролога. К 
сожалению, психиатры часто подходят к лечению 
этих больных точно так же, как и к любым другим 
психотическим нарушениям и назначают класси-
ческие антипсихотические препараты (нейролеп-
тики), забывая, что имеют дело в данном случае 
с паркинсонизмом. Основной механизм действия 
нейролептиков состоит в блокаде DA - рецепторов 
в мозге. Эти рецепторы обладают определённой 

спецификой в разных отделах мозга. Классиче-
ские же нейролептики (например, галоперидол), 
не обладая такой спецификой, блокируют DA- ре-
цепторы в разных отделах мозга. 

Естественно, при блокаде DA - рецепторов в 
лимбических структурах мозга (с их гиперчув-
ствительностью связывают в настоящее время 
патогенез некоторых психозов) галоперидол ку-
пирует психотические проявления; блокада же 
DA- рецепторов в нигро-стриарной системе одно-
временно приводит к возникновению лекарствен-
ного паркинсонизма. В связи с этим всем класси-
ческим нейролептикам (галоперидолу, аминазину 
и другим) приписывают два кардинальных свой-
ства: антипсихотическое и паркинсоногенное.

Таким образом, больной паркинсонизмом, 
имеющий психические нарушения, попадает в 
своеобразную ситуацию «ножниц», когда он од-
новременно нуждается в лечении прямо противо-
положными средствами, а любое из этих средств, 
взятое в отдельности, устраняя одно нарушение, 
неизбежно усугубляет другое. Назначая, напри-
мер, галоперидол такому больному, врач дей-
ствительно может купировать психотические 
проявления болезни, но достигает этого ценой тя-
желейшего акинеза, приводящего пациента в со-
стояние обездвиженности, из которого его часто 
нелегко вывести.

Выход из этой трудной ситуации иногда возмо-
жен опять же на путях компромиссного её разре-
шения. Если без нейролептиков обойтись не уда-
ётся, то чрезвычайно важны выбор конкретного 
нейролептика и способ его дозирования.

В настоящее время психофармакология распо-
лагает большим набором нейролептиков. Все они 
различаются не только особенностями психотроп-
ного действия, но и способностью вызывать по-
бочные экстрапирамидные симптомы. Существу-
ют нейролептики с выраженной способностью 
к соответствующим нейролептическим ослож-
нениям (галоперидол, аминазин и др.); у других 
же нейролептиков эта способность  минимально 
выражена или вовсе отсутствует. К последним от-
носят такие нейролептики как хлорпротиксен, а 
также атипичные нейролептики типа тиапридала, 
клозепина (лепонекс, азалептин), оланзепина (зи-
прекса). Эти препараты являются средствами вы-
бора при лечении больных болезнью Паркинсона 
с психическими нарушениями.

Однако не следует сразу начинать лечение с этих 
препаратов. Скомпрометированность дофаминерги-
ческих систем мозга при данном заболевании в идеа-
ле требует справиться с психическими расстройства-
ми без применения нейролептиков вообще. В связи с 
этим сначала надлежит выяснить, какое из вводимых 
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больному средств для лечения паркинсонизма «вино-
вно» в провоцировании психических нарушений.

Как обычно этот вопрос решается последова-
тельной отменой (а иногда и повторным назна-
чением) всех лекарств, потенциально способных 
вызвать такие нарушения. После выяснения этого 
вопроса опять же необязательно полностью от-
менять соответствующее антипаркинсоническое 
средство. Нередко можно ограничиться сниже-
нием его дозы, чтобы добиться полного регресса 
психических нарушений.

Если снижение дозы не устраняет эти наруше-
ния, то рекомендуется полностью отменить его на 
срок от 3 до 7 дней. При этом следует соблюдать 
осторожность, так как лекарственные каникулы 
безопаснее применять на более ранних стадиях за-
болевания. На поздних стадиях отмена дофасодер-
жащих препаратов сопряжена с риском развития 
так называемой острой акинезии.  Если же и эта 
мера не даёт ожидаемого эффекта, то остаётся по-
следняя возможность – назначение нейролептиков, 
о которых говорилось выше. Основным принци-
пом назначения нейролептиков остаётся стремле-
ние ограничиться минимальной дозой (разовой, 
суточной и общей кумулятивной), достаточной 
для купирования психических расстройств и под-
держания их ремиссии. Необходимо постоянно 
помнить что любая «лишняя» доза нейролептика 
крайне нежелательна для таких больных. 

Иногда достаточно воздействовать на тревогу и 
страх, провоцирующие более грубые психические 
нарушения. Применение с этой целью транквили-
заторов и антидепрессантов может предотвратить 
более серьёзные психические расстройства у от-
дельных больных. 

Лекарственные дискинезии (и сопутствую-
щие флюктуации двигательного дефекта) пред-
ставляют другую типичную и довольно трудную 
терапевтическую проблему. Флюктуации двига-
тельного дефекта и дискинезии часто не просто 
сосуществуют у одного и того же больного, но и 
определённым образом совпадают во времени:  
лекарственные дискинезии могут совпадать с на-
чалом действия препарата, либо проявляться на 
высоте его действия или даже в конце лечебного 
эффекта, когда концентрация препарата в крови 
начинает падать.

Насильственные движения по своему рисунку мо-
гут быть хореическими, дистоническими, баллисти-
ческими, миоклоническими и смешанными, а также 
в виде стереотипий. В целом клинический спектр ко-
лебаний двигательного дефекта при длительном ле-
чении леводопой изучен достаточно хорошо. Для их 
обозначения предложен ряд названий, довольно точ-
но отражающих суть наблюдаемого феномена («хо-

рея на пике дозы», «дискинезия на пике дозы», «дис-
тония в конце дозы», «дистония раннего утра» и т.д.).

Непроизвольные движения, вызванные лево-
допой, встречаются у 30 – 80 % больных паркин-
сонизмом, длительно получающих дофасодержа-
щие препараты. Иногда дискинезии причиняют 
лишь косметическое неудобство больному, но 
нередко они становятся настолько выраженными, 
что дезадаптируют больного в большей степени, 
чем проявления паркинсонизма.

Существует несколько классификаций лекар-
ственных дискинезий при паркинсонизме, постро-
енных на разных принципах. С клинической точки 
зрения удобна классификация предусматривающая 
три основных варианта дискинезий: «дискинезии 
на пике дозы», «двухфазные дискинезии» и «дис-
кинезии периода выключения».

«Дискинезии на пике дозы» (дискинезии пе-
риода включения, дискинезии on-периода). Этот 
вид дискинезий появляется, когда влияние от-
дельной дозы леводопы на симптомы паркинсо-
низма становится максимальным. «Дискинезия на 
пике дозы» - самый типичный   вариант   лекар-
ственных   дискинезий  при  паркинсонизме. Она   
уменьшается  в состоянии покоя и релаксации и 
нарастает в ситуации стресса или при произволь-
ных движениях.

Двухфазная дискинезия проявляется также хо-
реическими, дистоническими или баллистически-
ми движениями, а также гиперкинезами смешан-
ного происхождения, возникающими в начале и в 
конце клинического эффекта леводопы. Они мини-
мально выражены или отсутствуют тогда, когда у 
больного в наилучшем состоянии моторные функ-
ции. Дискинезия этого типа может становиться 
крайне мучительной. К тому же она иногда сопро-
вождается вегетативными расстройствами вплоть 
до сердечной аритмии (описан даже смертельный 
исход при двухфазной дискинезии).

«Дистония off-периода» (дистония периода 
«выключения») проявляется статичными дисто-
ническими позами, формирующимися, как прави-
ло, в ногах, реже в мышцах туловища и рук. «Дис-
тония периода выключения» появляется тогда, 
когда действие отдельной дозы дофасодержащего 
препарата начинает снижаться («дистония в конце 
дозы») или полностью исчерпало себя, что часто 
бывает ночью и проявляется «дистонией ранне-
го утра». Последний феномен наблюдается при 
утреннем пробуждении, когда больной либо ещё 
в постели, либо проснулся, но не успел принять 
первую дозу препарата. «Дистония раннего утра» 
проявляется только в ногах, легко провоцируется 
ходьбой и, как правило, сопровождается болью. 
Дистония периода «выключения» обычно более 

№3, 2013, Украинский журнал боли



49

выражена на той стороне тела, где симптомы пар-
кинсонизма преобладают, и иногда может сопро-
вождаться миоклоническими подёргиваниями, 
хореическими движениями или тремором.

Нечасто в качестве побочного эффекта дли-
тельного лечения леводопой встречается миокло-
нус. Иногда этот феномен заключается в усиле-
нии физиологических миоклоний во время сна. 
При этом пациент может просыпаться от силь-
ного вздрагивания. Эти вздрагивания в ногах не-
редко приближаются по своей клинической фено-
менологии к синдрому «беспокойных ног» в его 
классическом варианте, который также описан в 
качестве побочного эффекта леводопы. Акатизия 
у больных болезнью Паркинсона может предше-
ствовать дофатерапии, но чаще появляется в про-
цессе такого лечения и иногда усиливается в ответ 
на каждую отдельную дозу леводопы. Стереоти-
пии (например,  кивательные движения головой) 
представляют редкое осложнение заместительной 
терапии и двигательным рисунком мало отлича-
ются от стереотипий при психических заболева-
ниях или вызванных нейролептиками.

Флюктуации двигательного дефекта в процес-
се длительной заместительной терапии паркинсо-
низма нередко приобретают, как уже говорилось, 
чисто гипокинетическую окраску. К этой группе 
симптомов относят «акинезию раннего утра», 
двухфазную акинезию, «акинезию на пике дозы», 
а также нарастание гипокинезии при ослаблении 
лечебного эффекта отдельной дозы леводопы 
(«wearing-off»). Клинические проявления гипо-
кинетических состояний ничем не отличаются от 
гипокинезии, не связанной с лечением, и могут 
затрагивать любые моторные функции, включая 
разнообразные движения в процессе самообслу-
живания, а также ходьбу, речь и письмо.

Перечисленные выше флюктуации двигатель-
ного дефекта относят к так называемым предска-
зуемым побочным явлениям, так как они связаны 
с временем введения препарата и поэтому могут 
быть скорригированы путём изменения этого вре-
мени. Однако у некоторых больных развиваются 
непредсказуемые колебания, не  связанные с вре-
менем введения препарата и которые невозможно 
прогнозировать. К таким двигательным симпто-
мам относят определённый (классический) вари-
ант синдрома «включения-выключения» (on-off 
syndrome), когда внезапно наступают и повто-
ряются в случайном порядке состояния акинеза, 
резко сменяющиеся дискинезиями, а также фено-
мен «jo-jo-ing». В последнем случае у больного 
появляются эпизоды ярко выраженного генера-
лизованного гиперкинеза, напоминающего дви-
жения «чёртика на ниточке»; они абсолютно не-

предсказуемы во времени и не зависят от режима 
введения лекарственных препаратов.

В настоящее время накапливаются клиниче-
ские наблюдения, в которых, кроме двигательных 
колебаний, описывают и другие («не моторные») 
флюктуации (табл. 5). Это сенсорные (боли, па-
рестезии, гипестезии), вегетативные (сосудистые, 
кардиальные, дыхательные, терморегуляционные, 
зрачковые, мочепузырные, желудочно-кишечные 
и др.), а также эмоционально-когнитивные (гал-
люцинации, тревога, паника, страх, депрессия, 
маниакальное состояние, гиперсексуальность и 
др.) нарушения (табл. 3).  Перечисленные выше 
нарушения обычно нарастают во время ослабле-
ния действия отдельной дозы препарата (немо-
торные синдромы «off-периода») и иногда мо-
гут достигать трудно переносимой для больного 
выраженности; они уменьшаются или исчезают 
после введения очередной дозы препарата. Осо-
бенно эффективны препараты пролонгированного 
действия, из которых в настоящее время на рос-
сийском рынке присутствует Madopar HBS. 

Колебания «немоторных» симптомов
 (Немоторные синдромы «off-периода»)
I    Сенсорные симптомы: боли, парестезии
II   Вегетативные:
Сосудистые, кардиальные, дыхательные, тер-

морегуляционные,        зрачковые,      мочепузыр-
ные, желудочно-кишечные и другие.

III Эмоционально-когнитивные:
Галлюцинации, тревога, паника, страх, депрес-

сия, маниакальное состояние,   гиперсексуаль-
ность и другие.

IV   Острая акинезия («Нейролептический зло-
качественный синдром») 

Как видно из таблицы, особняком стоит состо-
яние, названное острой акинезией. Клинически 
оно  похоже на нейролептический злокачествен-
ный синдром, развивается чаще при внезапной от-
мене дофасодержащих препаратов и требует осо-
бой терапевтической тактики (инъекции сульфат 
амантадина, апоморфина, лечение коморбидных 
расстройств и осложнений).

	 Лечебная коррекция указанных флюкту-
аций с дискинезиями зависит от их типа. Боль-
шинство лекарственных дискинезий возникают 
на высоте действия препарата, что объясняется 
избыточной стимуляцией гиперчувствительных 
DA-рецепторов («дискинезии на пике дозы»). 
Для преодоления «дискинезий на пике дозы» са-
мым надёжным считается уменьшение разовой 
дозы. Чтобы избежать при этом нарастания гипо-
кинезии, необходимо сохранить суточную дозу на 
прежнем уровне. Таким образом, дробный приём 
малых доз является одним из простых способов 

Украинский журнал боли №3, 2013



50

предотвращения флюктуаций и дискинезий этого 
типа. По нашему опыту, первую утреннюю дозу 
лучше давать, не дробя таблетку, а все последу-
ющие дозы вводить в половинном размере, но с 
укороченными интервалами с целью поддержа-
ния  эффекта первой дозы.

 Для купирования «дискинезий на пике дозы» 
используют также ГАМК-ергические препара-
ты типа клоназепама, реже привлекают для этой 
цели баклофен или вальпроат натрия в обычных 
среднесуточных дозах. Хороший лечебный эф-
фект может дать тиаприд (нейролептик, применя-
емый для лечения различных дискинезий и редко 
дающий побочные эффекты). Чаще используется 
клозепин (лепонекс, азалептин), который спо-
собен устранять или уменьшать дискинезии, не 
усугубляя симптомы паркинсонизма. Реже при-
меняют в настоящее время допегит, а также ви-
тамин В6. Последний препарат иногда используют 
для лечения оральных гиперкинезов, вызываемых 
леводопой. В этих случаях удаётся добиться кли-
нического улучшения лишь предельно большими 
дозами витамина В6 (до 1000 мг/сутки и больше) 
при приёме внутрь. Однако применение гигант-
ских доз витамина В6  может быть сопряжено с 
риском его токсического действия (особенно на 
периферическую нервную систему) и требует 
большой осторожности. 

В случае дискинезий на пике дозы возможно 
также применение ботулотоксина, антагонистов 
глутамата; иногда прибегают к стереотаксическо-
му вмешательству. Полезно подсказать больному, 
что в этой ситуации нежелателен приём леводопы 
натощак.

Другая лечебная тактика рекомендуется для 
уменьшения синдромов «off-периода». Послед-
ние весьма разнообразны: дистония «off-периода», 
гипокинезия «off-периода», боль«off-периода», 
императивные позывы к мочеиспусканию «off-
периода», депрессия «off-периода», и др. Все эти 
побочные эффекты появляются в связи со сниже-
нием концентрации леводопы в плазме и основным 
принципом их коррекции становится пролонгиро-
вание лечебного эффекта дофасодержащего препа-
рата. Для достижения указанной цели применяют 
агонисты DА-рецепторов (так как период их полу-
жизни больше, чем у леводопы), селективные ин-
гибиторы МАО-B (юмекс) и, наконец, пролонги-
рованные препараты, содержащие леводопу. Речь 
идёт в данном случае о мадопаре ГСС (Madopar 
HBS). Как вспомогательные средства можно ис-
пользовать холинолитики, бензодиазепины и дру-
гие препараты, применяемые для лечения различ-
ных форм дискинезий (в том числе и упомянутые 
выше атипичные нейролептики).

Двухфазные дискинезии редко удаётся устра-
нить полностью. Чаще используют пролонгиро-
ванный мадопар (Madopar HBS), ботулотоксин, 
хирургическое лечение.

«Дистония раннего утра» как крайний вари-
ант дистонии «off-периода»   труднее поддаётся 
коррекции. Этот синдром, как и «акинезия ран-
него утра», развивается на фоне минимальной 
концентрации леводопы (перед первым утренним 
приёмом препарата), поэтому их коррекция часто 
достигается введением  дополнительной (вечер-
ней или ночной)   дозы или перераспределением 
прежней суточной дозы таким образом, чтобы по-
следний приём препарата был максимально при-
ближен к ночному сну или осуществлялся ночью 
при спонтанных пробуждениях больного. Здесь 
также показаны холинолитические препараты в 
малых или средних дозах, литий, баклофен, а так-
же дофасодержащие препараты пролонгирован-
ного действия (Madopar HBS).

Некоторые формы флюктуаций, протекающие 
с гипокинезией (утренняя гипокинезия, послеобе-
денная гипокинезия, внезапно наступившая дис-
фагия и т.п.) неплохо поддаются коррекции бы-
стродействующим мадопаром.

Ещё одна проблема поздних стадий описыва-
ется в современной литературе как несостоятель-
ность дозы. Этим термином обозначается эпизод, 
когда пациент не откликается («не даёт ответа») 
на принятую дозу леводопы. Другой феномен – 
отсроченной дозы отражает увеличенный интер-
вал до начала действия введённой дозы. Обе эти 
ситуации часто связаны с плохим опорожнением 
желудка и могут быть преодолены введением рас-
творимой формы леводопы. Реакцию организма 
на леводопу можно в какой-то мере контролиро-
вать, меняя время приёма леводопы по отноше-
нию к пище. Дело в том, что леводопа адсорби-
руется только из тонкой кишки и её всасывание 
зависит от возможности и скорости прохождения 
через желудок. Поэтому приём леводопы после 
еды приводит к отсроченной и более слабой реак-
ции по сравнению с введением препарата пример-
но за 20 минут до еды. При приёме до еды выше 
вероятность развития дискинезии пика дозы. 
Применение низкобелковой пищи на завтрак и 
обед с восполнением белка на ужине будет спо-
собствовать тому, что «off»-периоды будут воз-
никать преимущественно в ночное время, когда 
пациент сможет их перенести лучше.

Глобальный вывод, к которому пришло сегод-
ня большинство исследователей дискинезий, сво-
дится к тому, что лекарственные дискинезии лег-
че предотвратить или отсрочить, чем преодолеть. 
Этим  в значительной степени и объясняется тот 
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небывалый интерес, который стали повсеместно 
проявлять по отношению к DA-агонистам. Благо-
даря некоторым своим свойствам они обладают 
очень важными преимуществами; в частности, 
они дают возможность отсрочить назначение ле-
водопы на ранних стадиях болезни и, в ряде слу-
чаев, - уменьшить дозу леводопы  на поздних эта-
пах заболевания. Реализация этих возможностей 
на практике действительно  уменьшает риск по-
явления лекарственных дискинезий. 

Флюктуации симптомов могут иметь место и 
без дискинезий, последние обычно присоединя-
ются к флюктуациям на очередном этапе течения 
заболевания.  Но дискинезии, появившиеся на 
фоне флюктуаций,  всегда строго определённым 
способом связаны с колебаниями моторного де-
фекта («моторного ответа»). Согласно господ-
ствующей точке зрения, их патогенез в целом 
связывают, как уже говорилось, с периодическим 
«пульсирующим» характером стимуляции DA-
рецепторов в силу кратного введения леводопы в 
условиях нарастающей денервации стриатума и 
формирующейся денервационной гиперчувстви-
тельности постсинаптических DA-рецепторов. 
Придаётся также  значение селективности DA-
рецепторов, активируемых леводопой: не только 
D2, но и D1-рецепторов. Ключевым фактором в 
развитии  моторных осложнений при лечении ле-
водопой сегодня считается пульсирующая акти-
вация DA-рецепторов.

Отсюда следует, что для предотвращения ос-
новных моторных осложнений длительного лече-
ния леводопой (феномена «истощения» и, следо-
вательно, феномена «включения-выключения», а 
также дискинезий) необходимы прежде всего до-
фаминергические препараты с более длительным 
периодом полужизни, при котором создаются ус-
ловия не пульсирующей, а постоянной и непре-
рывной («физиологической») стимуляции пост-
синаптических DA-рецепторов. 

Попытки создания таких препаратов предпри-
нимались неоднократно (ингибиторы МАО, DA-
агонисты, пролонгированные формы мадопара и 
накома, ингибиторы КОМТ и др.). Наконец, был 
синтезирован препарат, о котором уже упомина-
лось выше и который лучше других отвечающий 
предъявляемым требованиям. Речь идёт об энта-
капоне (ингибитор КОМТ)  и новом препарате, 
созданном на его основе и получившем название 
Сталево. Сталево – первый трёхкомпонентный 
препарат содержащий энтакапон, ингибитор до-
фадекарбоксилазы (карбидопа) и леводопу в трёх 
разных вариантах её дозы.

Здесь будет уместным отметить, наилучший 
результат лечения препаратом Сталево наблюда-

ется при лёгкой и средней степени тяжести забо-
левания у больных с феноменом истощения дозы. 
У больных на поздних стадиях заболевания Ста-
лево, как и все другие дофасоддержащие препа-
раты, становится относительно менее эффектив-
ным. Лечение Сталево может быть инициировано, 
как только становится клинически очевидным со-
кращение продолжительности действия отдель-
ной дозы леводопы, не откладывая его назначение 
до последней стадии болезни. 

Самой типичной и трудной проблемой лечения 
поздних стадий является поиск компромисса меж-
ду необходимостью преодоления гипокинезии 
и профилактикой или устранением дискинезий. 
Действительно, на поздних стадиях заболевания, 
вне зависимости от используемых препаратов, па-
циент и врач неизбежно сталкивается с дилеммой: 
требуемое увеличение дозы дофаминергических 
препаратов приводит к нарастанию дискинезии, 
а её снижение – к увеличению гипокинезии (off-
времени). В этой трудной ситуации ничего иного 
не остаётся, кроме как  выбирать компромиссное 
решение, при котором для каждого больного ин-
дивидуально сбалансированы дискинезии и off-
время. При этом желательно назначать меньшие 
дозы более часто. Рекомендуется подбирать дозу, 
которая является достаточной, чтобы «включить» 
пациента, не вызывая слишком тяжёлой дискине-
зии. Время исчезновения эффекта определяет со-
ответствующий интервал между введениями пре-
парата. В идеале, следующую дозу нужно вводить 
так, чтобы она вступала в силу, когда предыдущая 
доза начинает истощаться. Всегда полезно пом-
нить, что более выраженное дезадаптирующее 
действие на самого больного оказывает паркин-
соническая обездвиженность по сравнению с дис-
кинезиями.

Преодоление проблем поздних стадий болезни 
Паркинсона затруднено ещё тем обстоятельством, 
что многие из них  обусловлены совершенно раз-
ными механизмами и  не все они доступны  для 
терапевтической коррекции. В основе, например, 
гипокинезии лежит прогрессирующий дефицит 
дофамина в мозге. Казалось бы, что введение 
дофасодержащих препаратов должно оказывать 
только положительный эффект. Но оказалось, что 
длительное введение дофаминомиметиков при 
гемипаркинсонизме (через стадию гемипаркин-
сонизма проходят все больные с болезнью Пар-
кинесона) снижает чувствительность рецепторов 
не только в поражённом, но и в интактном полу-
шарии, что может неблагоприятно сказаться на 
гипокинетических проявлениях этого прогресси-
рующего заболевания.
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Появление таких симптомов, как феномен «on-
off», дискинезии, болезненные спазмы стопы (до 
лечения леводопой этих симптомов не бывает), 
имеет совершенно другой генез, а именно, отно-
сительную избыточность дофамина (гиперчув-
ствительность DА-рецепторов), препятствовать 
которой в этой ситуации очень трудно. 

Приступы застывания, пропульсии и падения 
нередко выходят в клинической картине болезни 
на первый план и почти не поддаются терапии. 
Дело в том, что эти симптомы, согласно совре-
менным представлениям, находятся не под дофа-
минергическим контролем (изменение доз дофа-
миномиметиков  не влияет на их выраженность), а 
под контролем норадрегнергических механизмов 
мозга, вмешиваться в которые с лечебной целью 
мы пока не можем, так как не располагаем эффек-
тивными лекарственными формами.

Некоторые психические нарушения, особен-
но деменция, и вегетативные расстройства могут 
быть связаны в большей степени с продолжаю-
щимся прогрессированием заболевания и вовле-
чением всё новых и новых нейрональных систем 
головного и спинного мозга. Напомним, что па-
тогенез болезни Паркинсона связан не только с 
дефицитом дофамина в мозге. Показано, что в 
реализации отдельных симптомов болезни Пар-
кинсона могут также участвовать серотонинерги-
ческие, норадренергические, ГАМК-ергические, 
холинергические и пептидергические биохими-
ческие системы, для коррекции которых пока ещё 
мало терапевтических возможностей (табл. 6)

.
Таблица №6. Симптомы, рефрактерные к ле-

водопе
•	 Постуральные нарушения (дисбазия, 

фризинг, падения)
•	 Нарушения речи
•	 Психические нарушения (деменция, 

депрессия)
•	 Нарушения сна
•	 Симптомы периферической вегетативной 

недостаточности,
•	       включая запоры, сексуальную дисфункцию, 

пузырные нарушения и другие.
•	 Сенсорные феномены
Перечисленные симптомы не откликаются на 

леводопу, что уже само по себе говорит о том, что 
в их основе лежит не дофаминергическая, а иная 
медиаторная недостаточность.

Говоря о поздних стадиях болезни Паркин-
сона, мы должны вновь  указать на  некоторые, 
ставшие уже классическими, препараты фир-
мы Хоффманн-Ля Рош. Речь идёт прежде всего 
о стандартном мадопаре, который заслуженно 

считается  одним из лучших антипаркинсониче-
ских препаратов («стандарт лечения»), быстрора-
створимом  (Madopar dispersible) и пролонгиро-
ванном (Madopar HBS) мадопаре. Оба последних 
препарата содержат по 125 мг мадопара. Основ-
ные преимущества первой формы (Madopar 
Ds) заключаются в его способности уменьшать 
латентное время «on-периода», не снижая дли-
тельность «on». Быстрорастворимый мадопар 
действует примерно в два раза быстрее обычного 
(стандартного) мадопара за счёт ускоренного вса-
сывания; при этом длительность его клиническо-
го эффекта остаётся такой же, как у стандартного 
мадопара. Поэтому основными показаниями к 
назначению быстродействующего мадопара явля-
ются: 1) ситуации, при которых имеет место за-
держка по каким то причинам наступления   фазы   
«on»  (например, утренняя акинезия или послео-
беденная акинезия); 2) дисфагия в «on»- периоде; 
3) необходимость быстрого купирования неожи-
данно наступившего «off»-периода; 4) в качестве 
фармакологического нагрузочного теста.

Необходимо отметить, что Madopar Ds хоро-
шо сочетается с пролонгированным мадопаром 
Madopar HBS (если возникают показания для их 
совместного применения).

Преимущества другой (пролонгированной) формы 
связаны с тем, что Мадопар ГСС (Madopar HBS): уве-
личивает общее суточное время «on», уменьшает чис-
ло фаз «off», обладает менее вариабельными и более 
предсказуемыми эффектами, ему свойственна лучшая 
переносимость и мягкое действие.

Известным недостатком мадопара ГСС явля-
ется более низкая биодоступность препарата в 
организме. Поэтому для достижения равнознач-
ного с леводопой эффекта рекомендуют назначать 
мадопар ГСС в дозе на 40 – 50 % более высокой, 
чем изолированной леводопы, что и превратилось 
в  основной лимитирующий фактор его примене-
ния в дневное время.  Безусловным показанием 
к назначению этого препарата в настоящее время 
являются трудно курабельные ночные проблемы 
(повороты в постели, вставания для мочеиспуска-
ния и т.п.). Среди прочих препаратов стандартный 
мадопар продолжает оставаться основной формой 
лечения прогрессирующей болезни Паркинсона.

Наком – другой дофасодержащий препарат- 
обладает такими же свойствами, но выпускается, 
к сожалению, лишь в одной лекарственной форме 
и в этом плане уступает мадопару.

Все упомянутые дофасодержащие формы ма-
допара  могут хорошо сочетаться друг с другом.  
Наиболее популярная сегодня схема лечения за-
ключается в назначении быстродействующего 
мадопара утром, стандартного мадопара – днём 
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и пролонгированного – на ночь. Правило заклю-
чается в том, что любое изменение в схеме лече-
ния больного должно быть осуществлено по воз-
можности с минимальным повышением суточной 
дозы леводопы. Любое повышение суточной дозы 
леводопы должно быть мотивировано соответ-
ствующими клиническими проявлениями и допу-
стимо лишь при отсутствии других возможностей 
оказания помощи.

Таким образом  современные трудности тера-
пии болезни Паркинсона связаны, как видно из 
вышеизложенного, в основном с применением 
дофаминергических средств. Что касается нейро-
протекции, то она более актуальна на ранних ста-
диях этого заболевания, хотя находит ограничен-
ное применение и на стадии прогрессирующего 
паркинсонизма. Применяют препараты, улучша-
ющие митохондриальные функции (коэнзим Q); 
разагилин и другие ингибиторы МАО-В; антаго-
нисты NMDA- рецепторов (амантадины); новые 
DA-агонисты, в том числе применяемые транс-
дермально, и др. Проблема в том, что мы вообще 
не располагаем в настоящее время достаточно эф-
фективными методами нейропротекции.

Дополнительная симптоматическая терапия, 
напротив, широко используется на всех этапах бо-
лезни, особенно на поздних. Как уже говорилось 
выше, помимо основных двигательных проявле-
ний паркинсонизма, у некоторых пациентов на 
первый план в клинической картине могут выхо-
дить другие симптомы, требующие дополнитель-
ной симптоматической терапии

Таблица №7.  Другие симптомы и синдромы, 
требующие дополнительной симптоматической 
терапии

•	 Депрессия
•	 Симптомы периферической вегетативной 

недостаточности
•	 Дизартрия 
•	 Расстройства поведения, связанные с 

быстрым сном
•	 Сиалорея 
•	 Пароксизмы профузного гипергидроза 
•	 Тремор действия  
•	 Дневная сонливость
•	 Болевой синдром 
•	 Инсомния
•	 Запоры 
•	 Постуральные нарушения и падения
•	 Синдром беспокойных ног
Лечение указанных нарушений осуществляет-

ся с применением традиционной симптоматиче-
ской терапии. Так, депрессия чаще всего требует 
назначения трициклических антидепрессантов 

(если отсутствуют противопоказания) или инги-
биторов обратного захвата серотонина. За рубе-
жом с этой целью используют также электрокон-
вульсивную терапию, которая обладает также и 
антипаркионическим действием. 

Деменция требует немедленной отмены анти-
холинергических средств. Антихолинэстеразные 
препараты не противопоказаны такого рода паци-
ентам. Однако их эффективность оставляет же-
лать лучшего. 

Уменьшение дизартрии достигается клоназе-
памом и логопедическими приёмами. Иногда по-
лезна коррекция антипаркинсонической терапии.

 Избыточное слюнотечение можно преодолеть 
холинолитиками (но они менее эффективны), бо-
тулотоксином, перевязкой слюновыделительно-
го протока, пересечением chorda tympany. Опи-
сан лечебный эффект радиационного облучения 
слюнных желез. 

Тремор действия, в отличие от паркинсони-
ческого тремора покоя, лучше откликается на 
ß-адреноблокаторы, гексамидин и  клоназепам.

Запоры рекомендуют преодолевать назначени-
ем цизаприда, который стимулирует перестальти-
ку, а также форлакса, который не метаболизирует-
ся, безопасен и не имеет побочных эффектов. При 
усилении запоров возможна временная комби-
нация нескольких средств (например, препараты 
сены, вазелиновое масло, форлакс, размягчающие 
свечи, обильное питьё, увеличение объёма прини-
маемой пищи, клизмы и т.д.).

Болевой синдром нередко уменьшается под 
влиянием дофасодержащих препаратов, нестеро-
идных противовоспалительных средств и, иногда, 
миорелаксантов.

Синдром беспокойных ног, в зависимости от 
его генеза, откликается на препараты леводопы, 
DA-агонистов или клоназепама.

Нарушения поведения, связанные с быстрым 
сном, поддаются коррекции клоназепамом. Жела-
тельна верификация этого синдрома полиграфи-
ческой регистрацией ночного сна и видеомонито-
ригом. 

Профузный гипергидроз может потребовать 
назначения ß-адреноблокаторов, холинолитиков 
или ботулотоксина.

Нарушения сна требуют уточнения их приро-
ды, оптимизации антипаркинсонической терапии, 
обучения пациента правилам гигиены сна, вклю-
чения в схему лечения дополнительных лекар-
ственных средств.

Симптомы периферической вегетативной не-
достаточности, в зависимости от их типа (орто-
статическая гипотензия, пузырные нарушения, 
нарушения сексуальных функций и т.д.) пытают-
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ся уменьшить с помощью традиционных в таких 
случаях рекомендаций, широко обсуждаемых в 
литературе.  Так, ортостатическая гипотензия 
может уменьшиться под влиянием мидодрина, 
фторсодержащих синтетических кортикостеро-
идов; с осторожностью (в связи с гиперчувстви-
тельностью) используют альфа-адреномиметики. 
Показаны ß-адреноблокаторы, кофеин, богатая 
солью диета и другие средства. Расстройства мо-
чеиспускания могут иметь разное или смешанное 
происхождение (аденома простаты, ятрогенные 
нарушения мочеиспускания, периферическая ве-
гетативная недостаточность). Адекватная терапия 
возможна лишь при уточнении их природы.

Основные терапевтические и реабилитацион-
ные усилия на всех этапах болезни должны быть 
организованы таким образом, чтобы воздейство-
вать на те факторы, которые, как показали специ-
альные исследования, обладают наибольшим вли-
янием на качество жизни при этом заболевании

В настоящее время разработаны и апробиро-
ваны разнообразные нелекарственные подходы к 
лечению и реабилитации больных на ранних ста-
диях и на этапе прогрессирующего паркинсониз-
ма. Некоторые из этих рекомендаций применимы 
и на поздних стадиях болезни Паркинсона. Для 
этих целей используют такие методы как моди-
фикация диеты, фототерапия, депривация сна, 
электросудорожная терапия, транскраниальная 
магнитная стимуляция, разнообразные програм-
мы по использованию физической активности, 
хирургическое лечение, в том числе глубокая сти-
муляция мозга, психотерапия, методы «модифи-
кации окружающей среды в целях безопасности 
и комфорта» и другие. Эти методы получают всё 
большее распространение и заслуживают отдель-
ного обзора. 

В целом  опыт использования  дофаминерги-
ческих и других антипаркинсонических средств, 
накопленный за более чем 30-летний период, к 
сожалению, говорит о том, что эта  терапия не в 
состоянии кардинальным образом решить про-
блему лечения болезни Паркинсона. Современная 
терапия позволяет лишь продлить период отно-
сительного благополучия пациента. Если вспом-
нить, что недавно и такой возможности не было, 
это  не так уж и мало. Однако, несмотря на про-
водимую терапию, заболевание продолжает, хотя 
и более медленно, прогрессировать и переходит в 
позднюю, а затем –  конечную стадию, требую-
щую принципиально других подходов к оказанию 
помощи данной категории больных.  

При прогрессировании поздних стадиях бо-
лезни Паркинсона врач сталкивается не просто с 
проблемами, уже упомянутыми выше. Их спектр 

и характер начинают смещаться в сторону  более 
дезадаптирующих симптомов (таблиц 8)       

Таблица №8.   Типичные проблемы более 
поздних стадий болезни           Паркинсона

•	 Дисфагия (снижение веса, malnutrition, 
аспирация, дегидратация

•	 Нарушения речи
•	 Запоры
•	 Нейрогенный мочевой пузырь
•	 Осложнения, связанные с иммобилизацией 

(пневмония, уросепсис, тромбоз вен, в том числе 
лёгочных)

•	 Сонные апноэ
•	 Диспноэ в бодрствовании
•	 Психические нарушения (деменция, 

депрессия, спутанность)
•	 Повреждения при падениях
•	 Боли и парестезии в спине и конечностях
Поэтому столь актуальной становятся  про-

блема качества жизни пациентов с болезнью Пар-
кинсона, в том числе на поздней и даже конечной 
стадиях. Разрабатывается система реабилитации, 
направленная на обеспечение больному макси-
мальных удобств в его повседневной бытовой 
деятельности, в которой важное место отводится 
также психологической и социальной поддержке. 
Широко используются также нефармакологиче-
ские подходы к терапии болезни Паркинсона. До-
стигнут консенсус в понимании того, как должна 
быть организована паллиативная помощь боль-
ным, находящимся в конечной стадии заболева-
ния.Основные проблемы конечной стадии («end-
stage») хорошо известны

Таблица №9. Проблемы конечной стадии бо-
лезни Паркинсона

•	 Кахексия
•	 Полная инвалидизация
•	 Утрата способности самостоятельно стоять и 

ходить
•	 Необходимость постоянного постороннего 

ухода
Поллиативную  помощь на конечной стадии 

(«стадии end-life») сегодня определяют как «си-
стему мероприятий, направленных на улучшение 
качества жизни больных и их близких, столкнув-
шихся с жизнеугрожающим заболеванием, путём 
предупреждения и облегчения боли и других фи-
зических, психосоциальных и духовных проблем» 
(Calne, Kumar, 2003).

Упомянутая система мероприятий аналогич-
на той, которая должна быть оказана пациентам 
с другими тяжёлыми заболеваниями в их конеч-
ной стадии (БАС, инсульт, болезнь Альцгеймера, 
почечная недостаточность, онкологические за-
болевания) и предусматривает мультидисципли-
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нарную помощь, включая консультации врачей 
любых других специальностей, а также услуги 
логопедов, психологов, социальных работни-
ков, добровольцев; в этом процессе принимают 
участие также представители общественных и 
религиозных организаций, хосписная служба. 
Как показывает зарубежный опыт, именно такой 
комплекс согласованных мероприятий способен 
обеспечить пациенту и его родственникам адек-
ватное разрешение возникающих вопросов. В це-
лом, это – проблема, которая находится только в 
начале своего развития, но пути её решения чётко 
намечены, а в некоторых странах уже начинают 
претворяться в жизнь (Голубев В.Л., Пилипович 
А.А., 2007).

Необходимо также помнить, что поздние ста-
дии этого заболевания становятся тяжёлым бре-
менем не только для самого пациента, но и для 
его ближайших родственников, у которых нередко 
появляются те или иные симптомы дезадаптации, 
требующие терапевтической, иногда специализи-
рованной, помощи. Это важное обстоятельство 
необходимо учитывать при проведении реабили-
тационных мероприятий в семье такого больного.

Что касается нефармакологического подхода к 
лечению (социальная поддержка и психотерапия; 
советы по режиму двигательной активности и про-
фессиональной деятельности; характеру питания 
и т.д.), то оно уместно на всех стадиях этого за-
болевания, а некоторые из нефармакологических 
подходов могут применяться и на самых ранних 
его этапах (табл. 10). Важно разъяснить больному, 
что ему одинаково нежелательны как избыточная 
физическая активность, так и чрезмерное избега-
ние её. Оптимальным  будет для него сохранение 
на прежнем уровне того режима двигательной ак-
тивности (впрочем как и психической), к которой 
он привык. Сохранение привычного темпа жизни 
и тех стереотипов, которые были ему свойствен-
ны до болезни, и стремление удержать свою ак-
тивность на прежнем уровне – вот та стратегия, 
которой должен придерживаться пациент. 

Таблица №10. Нефармакологическое лечение 
ранних и поздних стадий болезни Паркинсона

•	 Социальная поддержка и психотерапия
•	 Диета
•	 ЛФК, массаж, физиотерапия
•	 Лекарственные каникулы
•	 Фототерапия
•	 Депривация сна
•	 Транскраниальная магнитная стимуляция
•	 Физическая активность
•	 Хирургическое лечение
•	 Приспособления, улучшающие  качество 

жизни

Здесь особенно важное значение придаётся ре-
комендациям по физической активности (Табл. 
11). На ранних стадиях заболевания применяют-
ся  физические нагрузки, уровень которых может 
быть достаточно высоким и «предполагает пре-
одоление внешних препятствий»:

Таблица № 11. Рекомендации по физической 
активности

•	 Ходьба через дверной проём
•	 Адаптированные занятия карате или другими 

видами  бойцовских искусств
•	 Танцы (все формы)
•	 Игры с мячом
•	 Передвижение по пересечённой местности 

(в том числе на лыжах)
•	 Хорошо структурированная, «мягкая» 

аэробика.
На последующих этапах заболевания физиче-

ская нагрузка должна быть дозированной; здесь 
она уже «не предусматривает преодоления внеш-
них препятствий и значительных усилий»:

•	 Обычная ходьба
•	 Ходьба на месте
•	 Тренажёры, обладающие низким  

сопротивлением
•	 Упражнения для стоп и подъём по ступенькам
•	 Имитация гребли на тренажёре
•	 Плавание
Основные двигательные симптомы, на которые 

нацелен тренинг и на которые он способен реально 
повлиять, включают: ригидность, гипокинезию, 
нарушения походки, нарушения устойчивости и 
позы, подвижность в постели. Превентивно при-
меняются также дыхательные упражнения (на 
поздних этапах болезни им свойственна гиповен-
тиляция и пневмония становится опасной для них).

Функциональный тренинг, включающий ма-
нипуляции с окружающими предметами, ритми-
ческая физическая нагрузка и т.д. уменьшают не 
только гипокинезию,  ригидность и походку, но и 
достоверно снижают такие показатели как баллы 
в шкале UPRDS, улучшают когнитивные функции 
и настроение.

Используется и такие программы физической 
активности, которые требуют участия специально 
подготовленного методиста:

•	 Релаксирующие и мобилизирующие техники
•	 Групповые занятия
•	 Тренинг с мультисенсорным воздействием
•	 Реабилитация нарушений ходьбы (ходьба в толпе, 

через дверной проём, по разным поверхностям, медленная 
и быстрая ходьба, ходьба с разной длиной шага и т.д.)

•	 Упражнения, направленные на тренировку 
устойчивости
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Лечение различных проявлений болезни Пар-
кинсона может потребовать привлечения терапев-
та, психолога, психотерапевта, логопеда и врачей 
других специальностей. Их усилия могут способ-
ствовать более эффективному лечению, улучше-
нию качества жизни и  иногда -  снижению дозы 
некоторых лекарственных антипаркинсонических 
средств. 

Нейропротекция на ранних этапах заболевания 
стратегически безусловно более важна, чем на  
поздних его стадиях. К сожалению, препаратов 
этой группы с доказанной эффективностью пока 
не создано и перспективы лечения болезни Пар-
кинсона во многом будут зависеть от успешного 
решения этой проблемы.

Тем не менее, дополнительная фармако-
терапия недофаминергическими средствами, 
включая препараты с предполагаемыми нейро-
протекторными свойствами; антиглютаматные 
(NMDA-антагонисты)  и антиапоптозные средства; 
антиоксиданты; средства, улучшающие метабо-
лизм в мозге; нейротрофические факторы; имму-
номодуляторы, рекомендуют проводить регуляр-
ными повторными курсами как вспомогательную, 
но стратегически важную лекарственную терапию. 
По данным литературы среди препаратов указан-
ных групп чаще других упоминаются амантадины, 
рилузол, ремацемид, коэнзим-Q, DA-агонисты, 
токоферол и другие. И хотя многие представите-
ли этих фармакологических групп препаратов по 
своей эффективности оставляют желать лучше-
го, именно с ними связывают перспективы более 
успешной терапии болезни Паркинсона в будущем.

При	лечении сопутствующих, в том числе со-
матических, заболеваний больному нежелатель-
но назначение препаратов с нейролептическими 
свойствами и требуют осторожности  блокаторы 
кальциевых каналов. 

Ранние побочные эффекты дофаминергических 
средств (тошнота, рвота, анорексия, ортостатиче-
ская гипотензия, реже – другие симптомы) пре-
одолеваются изменением     (снижением) рекомен-
дованной дозы, советами по диете, реже – сменой 
препарата или назначением дополнительных ле-
карственных препаратов. Как правило ранние по-
бочные эффекты не столь трудны для коррекции, 
как поздние побочные эффекты, и в большинстве 
случаев удаётся адаптировать к ним пациента, не 
прибегая к отмене антипаркинсонического сред-
ства. Некоторые проблемы, свойственные более 
поздним стадиям заболевания (запоры, болевой 
синдром, нарушения поведения в быстром сне, 
нейрогенный мочевой пузырь и многие другие), 
нередко появляются в начале заболевания и требу-
ют активного симптоматического лечения.

Вопросы хирургического лечения болезни 
Паркинсона с применением конструктивных и 
деструктивных методов  редко становятся акту-
альными на ранних её стадиях и чаще всего об-
суждаются на более поздних этапах, когда фарма-
котерапия перестаёт справляться с возложенными 
на неё задачами и теряет свою эффективность. 
Тем не менее, дрожательные формы болезни Пар-
кинсона, в случае низкой эффективности фарма-
котерапии, предпочтительнее оперировать в более 
ранние сроки и в более молодом возрасте, пока не 
появились соматические противопоказания к опе-
рации.

Наилучшие результаты оперативного лечения 
наблюдаются при дрожательной форме синдрома 
паркинсонизма. Применяют стереотаксическую 
деструкцию вентролатерального ядра таламуса 
или субталамического ядра, а также глубокую 
стимуляцию мозга. При выраженном акинетико-
ригидном синдроме более показана паллидото-
мия, а также глубокая стимуляция бледного шара 
или субталамического ядра.

Эффективность различных методов хирурги-
ческого лечения, частота осложнений и вопросы 
последующей терапии подробно рассматривают-
ся в специальной литературе и требуют отдельно-
го обсуждения.

Трансплантация эмбриональных мезенцефаль-
ных дофаминсодержащих клеток для лечения 
болезни Паркинсона, также как и терапия стволо-
выми клетками, в настоящее время находится на 
стадии экспериментального изучения.

Необходимо ещё раз подчеркнуть, что все 
пациенты с болезнью Паркинсона нуждаются 
в адекватной психотерапии (у каждого второго 
пациента развивается депрессия) и социальной 
поддержке, организации специальных обществ и 
интернет-сайтов, которых уже достаточно много 
и где они могут получить ответы на свои вопросы.
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