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Р а с п р о с т р а н е н н о с т ь ,  п р и ч и н ы  
и  о с о б е н н о с т и  п а р к и н с о н и з м а  
в  м о л о д о м  в о з р а с т е
Болезнь Паркинсона (БП) традиционно относится к

нейрогериатрическим заболеваниям, тем не менее у 5%

пациентов первые симптомы БП отмечаются в возрасте до

40 лет. При этом у заболевших в период от 20 до 40 лет поч-

ти четверть случаев синдрома паркинсонизма обусловлена

не БП, а различными моногенными вариантами паркин-

сонизма или других наследственных мультисистемных

нейродегенеративных заболеваний (табл. 1). В популяции

моложе 20 лет (ювенильный паркинсонизм) доля наслед-

ственных форм паркинсонизма превышает 80%. Поэтому у

пациентов с ранним началом паркинсонизма (до 40 лет)

проводится особенно тщательный и объемный диагности-

ческий поиск для выявления истинной этиологии заболе-

вания. В первую очередь должны быть исключены наибо-

лее курабельные состояния, такие как болезнь Вильсона и

ДОФА-чувствительная дистония.

БП с ранним началом отличается механизмом разви-

тия, а также клинической картиной и течением, реакцией

на противопаркинсонические препараты, прогнозом [1].

Дебютными симптомами нередко могут быть фокальные

дистонии стопы и кисти, болевые синдромы (чаще в виде

миофасциальных синдромов области плечевого пояса или

головной боли напряжения), аффективные расстройства

тревожно-депрессивного характера, синдром «беспокойных

ног», нарушения сна [2]. У таких пациентов при нерацио-

нальном лечении гораздо чаще и быстрее развиваются ле-

карственные дискинезии и тяжелые моторные флюктуации.

В то же время прогноз в отношении когнитивных функций

и ожидаемой продолжительности жизни у них лучше, чем у

больных пожилого и старческого возраста.

Л е ч е н и е
В основе современной стратегии лечения БП лежит

соблюдение ряда важнейших принципов:

• возможно более раннее начало и непрерывность те-

рапии;

• стремление к обеспечению постоянной дофаминер-

гической стимуляции;

• рациональный выбор и оптимальное сочетание ле-

карственных препаратов с учетом как моторных, так и не-

моторных проявлений заболевания;

• ориентация на качество жизни и уровень самообслу-

живания;

• использование возможностей физиотерапии и пси-

хотерапии;

• рациональное применение методов функциональ-

ной нейрохирургии.

На протяжении последних 30 лет активно изучались

возможности нейропротекции как основного патогенети-

ческого метода лечения, позволяющего если не приоста-

новить, то хотя бы замедлить темпы прогрессирования

заболевания. В ряде экспериментальных работ получены

веские аргументы в пользу нейропротекторных свойств

агонистов дофаминовых рецепторов (АДР) и ингибито-

ров МАО типа В (МАО-В) [3, 4]. Тем не менее, более мас-

штабные клинические испытания пока не смогли предо-

ставить однозначных доказательств их протективного

действия. В то же время исследования, сопоставлявшие
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результаты раннего и отсроченного назначения дофами-

нергических препаратов, достоверно продемонстрирова-

ли преимущества раннего начала терапии в отношении

как динамики неврологических симптомов, так и влия-

ния на качество жизни. 

Задачей симптоматической терапии БП является не

только восполнение дофаминовой недостаточности, но и

обеспечение стабильной стимуляции дофаминовых рецеп-

торов, максимально приближенной к естественным услови-

ям. Пренебрежение этим правилом приводит к ускоренно-

му развитию лекарственных дискинезий и флюктуаций,

особенно у молодых больных.

Существуют следующие пути восполнения дефицита

дофамина:

1) препараты леводопы – метаболический предшест-

венник дофамина;

2) АДР – непосредственно стимулируют рецепторы

дофамина;

3) ингибиторы МАО-В – уменьшают распад дофами-

на в синапсах;

4) ингибиторы катехол-о-метилтрансферазы – умень-

шают катаболизм леводопы и применяются только совмест-

но с леводопасодержащими препаратами.

Помимо дофаминергических препаратов, в лечении БП

используются средства, подавляющие избыточную холинер-

гическую активность – холинолитики – и снижающие актив-

ность глутаматергической системы – препараты амантадина. 

Выбор препарата для первоначального лечения опре-

деляется возрастом больного, формой заболевания и уров-

нем необходимой повседневной активности. Помимо объе-

ктивной оценки выраженности двигательных симптомов,

необходимо учитывать и субъективные факторы, включаю-

щие личность больного, его психологические установки,

социальный статус и особенности работы [1, 5]. 

Лечение предпочтительно начинать с монотерапии, по-

степенно увеличивая дозу препарата до оптимальной (метод

титрования дозы). Если после достижения максимальной те-

рапевтической дозы в течение 1 мес нет улучшения или ле-

карство плохо переносится, необходимо заменить препарат.

Если препарат оказывает отчетливый, но недостаточный эф-
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Таблица 1. Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й  д и а г н о з  п а р к и н с о н и з м а

I. Идиопатический (первичный) паркинсонизм – БП

II. Моногенные варианты семейного паркинсонизма (PARK2, PARK6, PARK8 и др.)

III. Вторичный паркинсонизм
1. Лекарственный (нейролептики, препараты раувольфии, α-метилдофа, антагонисты кальция, препараты лития, 

ингибиторы обратного захвата серотонина и др.)

2. Токсический (МФТП, марганец, окись углерода, сероуглерод, цианиды, метанол, фосфорорганические соединения, 

нефтепродукты и др.)

3. Постгипоксический 

4. Энцефалитический (прогрессирующие последствия летаргического энцефалита Экономо, острая стадия вирусных энцефалитов 

с последующим регрессом, СПИД, нейроборрелиоз и др.)

5. Травматический (тяжелая черепно-мозговая травма, энцефалопатия боксеров)

6. При объемных процессах (опухоль, абсцесс, гумма, туберкулема в области базальных ганглиев или черной субстанции)

7. При обструктивной или нормотензивной гидроцефалии 

8. Сосудистый:

двусторонние инфаркты в области базальных ганглиев и/или лобных долей

односторонний инфаркт или кровоизлияние в области базальных ганглиев

множественные лакунарные инфаркты

диффузное ишемическое поражение белого вещества (болезнь Бинсвангера)

инфаркт или кровоизлияние в области среднего мозга

IV. Паркинсонизм в рамках других дегенеративных заболеваний с поражением экстрапирамидной системы
1. Множественные системные атрофии:

стриатонигральная дегенерация

оливопонтоцеребеллярная дегенерация

2. Прогрессирующий надъядерный паралич (болезнь Стила–Ричардсона–Ольшевского)

3. Кортикобазальная дегенерация

4. Деменция с тельцами Леви

5. Болезнь Вильсона–Коновалова

6. Болезнь Гентингтона (ювенильный вариант болезни Вестфаля)

7. Болезнь Фара (идиопатическая кальцификация базальных ганглиев)

8. Нейроакантоцитоз

9. Болезнь Крейтцфельда–Якоба

10. Болезнь Мачадо–Джозефа (спиноцеребеллярная атаксия 3-го типа)

11. Болезнь Галлервордена—Шпатца

12. Болезнь Сегавы (ДОФА-чувствительная дистония)

13. Х-сцепленный синдром «паркинсонизм–дистония» (Lubag)

14. Паллидарная, паллидо-нигральная и паллидо-льюисо-нигральная дегенерация

15. Гемипаркинсонизм–гемиатрофия

16. Паркинсонизм–БАС–деменция

17. Лобно-височная деменция

18. Болезнь Альцгеймера

19. Другие
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фект либо увеличение дозы затруднено из-за плохой перено-

симости, следует рассмотреть возможность добавления вто-

рого противопаркинсонического средства из другой фарма-

кологической группы. В некоторых случаях комбинирован-

ная терапия позволяет достигнуть хорошего эффекта при на-

значении меньших доз лекарств, что снижает потенциаль-

ный риск побочных эффектов каждого из препаратов.

П р о т и в о п а р к и н с о н и ч е с к и е  с р е д с т в а
Холинолитики компенсируют избыток ацетилхолина,

возникающий вследствие недостаточности тормозного вли-

яния дофаминергических систем на вставочные холинерги-

ческие нейроны базальных ганглиев. Холинолитики истори-

чески явились первым средством для лечения БП, но в на-

стоящее время сфера их применения ограничена из-за недо-

статочной эффективности и часто возникающего побочного

действия. Побочные эффекты этой группы препаратов под-

разделяются на периферические (нарушение аккомодации,

мидриаз, сухость во рту, задержка мочеиспускания, запоры)

и центральные (нарушение памяти и других психических

функций, спутанность, галлюцинации). Холинолитики не

назначают больным с когнитивными расстройствами в свя-

зи с высоким риском развития указанных осложнений. Кро-

ме того, противопоказаниями для назначения холинолити-

ков являются аденома предстательной железы, глаукома,

сердечные аритмии. Иногда холинолитики оказывают хоро-

ший эффект при треморе, поэтому их применение может

быть целесообразным у молодых и соматически благополуч-

ных пациентов с дрожательной формой заболевания.

Амантадин изначально являлся противовирусным пре-

паратом, антипаркинсоническое действие которого было

выявлено случайно при назначении для профилактики

гриппа. Эффект амантадина связывают с блокадой рецепто-

ров глутамата, усилением высвобождения дофамина в си-

наптическую щель и блокадой его обратного захвата. Кроме

того, препарат оказывает мягкое холинолитическое дейст-

вие. Амантадин можно назначать на ранних этапах заболева-

ния в виде монотерапии или совместно с другими противо-

паркинсоническими препаратами в развернутых и поздних

стадиях БП. Он оказывает умеренное влияние на брадики-

незию и ригидность, мало воздействуя на тремор. У значи-

тельной части больных эффект истощается в течение не-

скольких месяцев и требуется замена амантадина на другой

противопаркинсонический препарат. При приеме амантади-

на у пациентов могут развиваться отеки в области лодыжек и

livedo reticularis. Возможно также развитие центральных по-

бочных эффектов в виде спутанности и галлюцинаций.

Ингибиторы МАО-В тормозят распад дофамина и уве-

личивают его концентрацию в синаптической щели. Их

применяют в качестве монотерапии в дебюте БП или в

поздних стадиях заболевания в сочетании с препаратами ле-

водопы для усиления и продления их эффекта. Назначение

препаратов этой группы в ранних стадиях заболевания ос-

новано на предположительном нейропротекторном эффек-

те, который связывают с угнетением реакций перекисного

окисления. Незначительный симптоматический эффект ог-

раничивает популярность препаратов этой группы.

Препараты леводопы восполняют дефицит дофамина в

центральной нервной системе. Их появление позволило су-

щественно продлить жизнь пациентов с БП, и до настояще-

го времени они остаются наиболее мощными лекарственны-

ми средствами для лечения этого заболевания. Как правило,

препараты леводопы назначают лишь при выраженной

дезадаптации пациентов, а также при сопутствующих психи-

ческих и соматических расстройствах. Обычно через несколь-

ко лет после начала лечения леводопой терапевтические воз-

можности препарата снижаются и у большинства больных

развиваются побочные эффекты в виде моторных флюктуа-

ций и дискинезий. Данные осложнения являются практиче-

ски неизбежным следствием прогрессирования болезни, но

могут быть связаны и с нерациональной терапией [6].

АДР первого поколения, являющиеся производными

эрготамина, появились около 40 лет назад. Однако попыт-

ки использовать их для монотерапии в развернутых стади-

ях болезни дали негативный результат – эффективность

оказалось существенно ниже, чем у леводопы. Поэтому

АДР поначалу использовали совместно с препаратами ле-

водопы для усиления эффекта в поздних стадиях заболева-

ния. Производные эрготамина нередко плохо переноси-

лись из-за частого возникновения тошноты, рвоты, орто-

статической гипотензии. Кроме того, при длительном при-

еме этих препаратов возможно развитие забрюшинного

или легочного фиброза. Поэтому в настоящее время эрго-

линовые АДР не рекомендуется использовать для лечения

БП. На смену им пришли синтетические препараты, обла-

дающие высоким сродством к дофаминовым рецепторам.

Появление неэрголиновых АДР позволило значительно пе-

ресмотреть тактику ведения пациентов с БП. У больных,

получающих препараты леводопы, добавление АДР позво-

ляет уменьшить ее дозу и соответственно снизить риск раз-

вития и выраженность моторных флюктуаций и дискине-

зий [7]. В последние годы возрос интерес к использованию

АДР в ранней стадии заболевания, при этом удается про-

длить время до назначения препаратов леводопы [8–11]. 

АДР непосредственно стимулируют дофаминовые ре-

цепторы в обход погибающих нигростриарных нейронов, а

за счет длительного периода полувыведения обеспечивают

продолжительную и равномерную физиологическую стиму-

ляцию дофаминовых рецепторов. В начальных стадиях за-

болевания эффективность препаратов этой группы прибли-

жается к таковой леводопы. Симптоматический эффект

АДР проявляется в отношении всех основных симптомов

паркинсонизма (гипокинезии, ригидности и тремора). Вы-

раженное положительное воздействие на тремор выгодно

отличает препараты этой группы от большинства противо-

паркинсонических средств и позволяет успешно применять

их при дрожательной форме заболевания [11–13]. 

На данный момент АДР рассматриваются в качестве

препаратов первого выбора у больных с ранней стадией БП.

Это связано с рядом преимуществ этих препаратов:

– более длительный (по сравнению с леводопой) пе-

риод полувыведения и более стабильная стимуляция пост-

синаптических рецепторов;

– меньший риск развития моторных флюктуаций и

дискинезий;

– отчетливая эффективность в отношении тремора;

– отсутствие конкуренции с пищевыми аминокисло-

тами, что позволяет использовать препараты независимо от

приема пищи;

– отсутствие необходимости дальнейшего метаболи-

зирования в ЦНС;

– антидепрессивный эффект некоторых АДР (прами-

пексола).

Л Е К Ц И Я
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Современные АДР все же не лишены побочных эффе-

ктов, которые связаны в основном со стимуляцией перифе-

рических дофаминовых рецепторов, – это тошнота, реже

рвота и ортостатическая гипотензия. АДР могут вызвать раз-

личной степени выраженности седативный эффект – днев-

ную сонливость – и в редких случаях внезапные приступы

засыпания. У пациентов с когнитивными нарушениями су-

ществует риск развития психических расстройств (спутан-

ности, галлюцинаций), поэтому применение АДР у них ог-

раничено. Достаточно редкими побочными эффектами те-

рапии являются головная боль, периферические отеки и за-

поры. Если тошнота, ортостатическая гипотензия или сон-

ливость появились в начале терапии, то по мере адаптации к

препарату они могут постепенно регрессировать. В случае

возникновения нежелательных явлений на этапе повыше-

ния дозы препарата возможно применение домперидона

(периферического АДР). При развитии психических рас-

стройств можно попытаться снизить дозу препарата, а в слу-

чае их сохранения следует постепенно отменить препарат.

Один из наиболее эффективных представителей этой

фармакотерапевтической группы – прамипексола гидрохло-

рид (Мирапекс). Клиническая эффективность прамипексо-

ла доказана в значительном количестве рандомизированных

двойных слепых плацебоконтролируемых и открытых иссле-

дований при терапии ранних и развернутых стадий БП. При

сравнении эффективности прамипексола и леводопы в ка-

честве начальной терапии БП прамипексол значительно

уменьшал (в среднем на 30%) риск развития двигательных

Л Е К Ц И Я

Алгоритм лечения БП у пациентов молодого и среднего возраста

Диагноз

Решение о начале лечения

Оценка степени дезадаптации

Умеренные моторные симптомы. 

Нет когнитивных нарушений
Минимальные моторные симптомы

Агонисты дофамина Агонисты дофамина, ингибиторы МАО-В, амантадины

Повышать дозу до достижения оптимального эффекта

и переносимости

Необходим дополнительный 

симптоматический эффект

Необходим дополнительный 

симптоматический эффект

Агонисты дофамина, 

если еще не были назначены

Добавить ингибиторы МАО-В
Повышать дозу до достижения оптимального эффекта

и переносимости

Потребность в усилении терапии Потребность в усилении терапии

Добавить препараты леводопы

Некурабельные флюктуации, дискинезии, тремор

Функциональная нейрохирургия
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флюктуаций и лекарственных дискинезий. Продолжитель-

ные открытые исследовании показали, что многие больные

БП могут оставаться только на монотерапии прамипексолом

в течение длительного срока (>3 лет), его эффективность на

ранних стадиях сопоставима с таковой препаратов леводо-

пы. Важно, что прамипексол уменьшает выраженность тре-

мора у больных с трудно курабельной дрожательной формой

болезни. Высокая селективность препарата приводит к тому,

что его побочные эффекты выражены в значительно мень-

шей степени, чем у других АДР. Благодаря селективной сти-

муляции D3-рецепторов в мезолимбической дофаминерги-

ческой системе прамипексол положительно влияет на ней-

ропсихологический статус и уменьшает степень выраженно-

сти депрессивного синдрома у больных БП [14].

Таким образом, имея в арсенале ряд противопаркин-

сонических препаратов, врач должен разработать индивиду-

альную лечебную программу для каждого пациента с учетом

степени функциональной дезадаптации, возраста, выра-

женности отдельных симптомов болезни и побочных эффе-

ктов терапии. Не следует стремиться к полной ликвидации

симптомов болезни. 

О с о б е н н о с т и  л е ч е н и я  б о л е з н и  П а р к и н с о н а  
в  м о л о д о м  в о з р а с т е
При постановке диагноза БП пациентам молодого и

среднего возраста без сопутствующих соматических или

психических расстройств терапию обычно начинают с АДР,

амантадина или ингибиторов МАО-В с учетом их потенци-

ального нейропротекторного эффекта. При этом, по мне-

нию большинства исследователей, предпочтительным явля-

ется назначение АДР, что обусловлено большей эффектив-

ностью и продолжительностью действия. Пациентам с дро-

жательной формой заболевания (особенно при сочетании

тремора покоя и постурально-кинетического тремора) наря-

ду с АДР дополнительно можно назначить β-адреноблокато-

ры (пропранолол, соталол) или малые дозы клоназепама.

Задачей терапии является максимальное восстановле-

ние повседневной активности пациентов (см. схему).

Если невозможно увеличить дозу какого-либо препа-

рата из-за плохой переносимости, для усиления противопар-

кинсонического эффекта препараты можно сочетать друг с

другом. Комбинированная терапия в

большинстве случаев позволяет дос-

тигнуть хорошего эффекта при назна-

чении меньших доз, что снижает по-

тенциальный риск нежелательных яв-

лений каждого из препаратов. В то же

время неадекватная полифармакоте-

рапия (сочетание более 3 препаратов)

может способствовать проявлению по-

бочных эффектов.

Нередко на ранних стадиях забо-

левания на первый план выступают

так называемые немоторные проявле-

ния болезни, среди которых наиболее

часто наблюдаются аффективные и

мотивационные нарушения. Склон-

ность к угнетенному настроению и ме-

ланхолии у некоторых больных отме-

чал еще Джеймс Паркинсон в «Эссе о

дрожательном параличе». По данным

разных авторов, депрессия встречается

в среднем у 40–50% больных, но лишь у небольшой части

(3–5%) она бывает тяжелой. Депрессия может оказывать бо-

лее выраженное воздействие на качество жизни, чем двига-

тельные нарушения, и нередко бывает причиной кажущейся

неэффективности противопаркинсонических средств. Наи-

более частые проявления депрессии у пациентов с БП – апа-

тия и ангедония (неспособность испытывать удовольствие).

Причины развития депрессии при БП многообразны. С од-

ной стороны, она связана с психологической реакцией на

прогрессирующее заболевание, неизбежные изменения во

взаимоотношениях с близкими и неблагоприятные социаль-

но-экономические перспективы. С другой стороны, немало-

важную роль в развитии депрессии играют специфические

изменения в мозге, непосредственно связанные с нейродеге-

неративным процессом и заключающиеся, прежде всего, в

недостаточности моноаминергических восходящих систем.

Правильно подобранная противопаркинсоническая терапия

в сочетании с психотерапевтическим воздействием может

привести к существенному уменьшению депрессивной сим-

птоматики. АДР наряду с коррекцией двигательных рас-

стройств при БП способны существенно уменьшить степень

депрессии [8, 14–16]. Это связано со стимуляцией дофами-

новых рецепторов мезолимбической и мезокортикальной

систем, недостаточность которых играет существенную роль

в патогенезе депрессии при БП. Результаты крупного между-

народного исследования эффективности прамипексола по-

казали его высокую эффективность в отношении коррекции

депрессии, апатии и ангедонии у пациентов с БП [12]. Если

указанными выше методами добиться эффекта не удается,

назначают антидепрессанты из группы селективных инги-

биторов обратного захвата серотонина.

Н е л е к а р с т в е н н ы е  м е т о д ы  т е р а п и и
На протяжении всей болезни необходима психоло-

гическая поддержка, но она особенно актуальна в тот пе-

риод, когда пациент узнает о своем диагнозе и пытается

адаптироваться к прогрессирующему заболеванию. Паци-

енту и его близким нужно объяснить, каковы реальные

возможности терапии БП. Наряду с исследованием двига-

тельных нарушений необходима оценка эмоционального

состояния пациента. При наличии депрессии и/или тре-

Л Е К Ц И Я

Таблица 2. К р и т е р и и  о т б о р а  п а ц и е н т о в  д л я  и м п л а н т а ц и и
с т и м у л я т о р а  г л у б и н н ы х  с т р у к т у р  м о з г а

Критерии отбора

Моторные флюктуации и лекарственные дискинезии, не поддающиеся 

медикаментозной коррекции

Выраженный тремор, резистентный к медикаментозному лечению

Непереносимость препаратов леводопы вследствие выраженных побочных эффектов

Длительность заболевания >5 лет

Тяжесть заболевания (по шкале Hoenh,Yahr) ≥3 года

Достаточная реакция на препараты леводопы – улучшение суммарных показателей 

по разделам II и III шкалы UPDRS более чем на 50% в фазе «включения»

Достаточная степень повседневной активности в фазе «включения» – >70% 

по шкале Shwab, England

Отсутствие деменции, выраженной депрессии, грубых речевых расстройств



11

воги следует проводить комплексное лечение этих рас-

стройств путем фармако- и психотерапии [17].

Важным дополнительным методом терапии БП явля-

ется лечебная физкультура. Имеются данные о положитель-

ном влиянии физических упражнений на ряд симптомов

БП (гипокинезию, постуральные расстройства); помимо

этого, физическая нагрузка снижает риск развития вторич-

ных костно-мышечных изменений, являющихся следстви-

ем гипокинезии и ригидности. Лечебная физкультура долж-

на включать упражнения на растяжение мышц, поддержа-

ние гибкости и тренировку координации движений.

При безуспешности консервативного лечения, в част-

ности при выраженном функциональном дефекте, когда не

удается усилить дофаминергическую терапию из-за выра-

женных флюктуаций и дискинезий, а также при некура-

бельном треморе, целесообразно рассмотреть вопрос о воз-

можности стереотаксического нейрохирургического вме-

шательства [18]. В качестве мишеней при флюктуациях и

дискинезиях обычно рассматривают субталамические ядра

или бледный шар. При грубом треморе мишенью являются

вентеролатеральные ядра таламуса. В последние годы дест-

руктивные операции вытесняются стимуляцией указанных

структур имплантированными внутримозговыми электро-

дами, соединенными с программируемым генератором им-

пульсов. При этом параметры стимуляции могут неодно-

кратно настраиваться в зависимости от динамики состоя-

ния больного. Критерии отбора пациентов для хирургиче-

ского лечения представлены в табл. 2. 

В заключение следует отметить, что рациональное и

комплексное лечение БП значительно улучшает качество

жизни и позволяет пациентам сохранять в течение многих

лет достаточную социально-бытовую активность.
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