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В данной статье представлен обзор литературы о современных медикаментозных методах лечения 
пациентов с болезнью Паркинсона. Рассмотрены основные группы препаратов, применяемых в 
практической медицине, эффективность использования в клинической практике неэрголиновых агонистов 
дофаминовых рецепторов, по сравнению с препаратами леводопы. Затронут фармакоэкономический аспект 
медикаментозной терапии болезни Паркинсона. Представлены основные аспекты при выборе препарата 
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Несмотря на широкий спектр имеющихся в на-
стоящее время немедикаментозных методов реа-
билитации пациентов с болезнью Паркинсона (БП): 
кинезиотерапия, физиотерапевтические методики, 
диетотерапия, коррекция речевых и когнитивных 
нарушений [3], – медикаментозная терапия остается 
ведущим направлением в лечении пациентов с дан-
ной патологией.

Медикаментозное лечение БП включает в себя: 
1) лечение моторных проявлений БП;
2) коррекцию моторных флуктуаций и диски-

незий;
3) лечение немоторных проявлений БП.
В лечении любого заболевания принято выделять 

этиотропную, патогенетическую и симптоматиче-
скую терапию. 

На базе немалого количества данных о БП не уда-
лось выявить этиотропный фактор, медикаментозное 
воздействие на который привело бы к излечению 
пациента от БП; в развитии которой играют роль ге-

нетические, экзогенные факторы, а также процессы 
естественного старения [15, 23, 24]. 

Патогенетически обоснованной при БП считается 
терапия, направленная на предотвращение, замедле-
ние нейродегенеративного процесса. По данным ряда 
авторов, нейропротективным действием обладают 
агонисты дофаминовых рецепторов (АДР) и ингиби-
тор МАО типа В разагилин. Однако в XXI веке основная 
ставка в плане эффективной патогенетической тера-
пии БП делается на разработку методов генетической 
терапии, а также на широкое внедрение в практику 
методов клеточных технологий [11, 15, 19, 24]. 

Таким образом, в настоящее время медикамен-
тозное лечение БП в основном осуществляется с ис-
пользованием средств симптоматической терапии, 
которая направлена на коррекцию нейромедиатор-
ного дисбаланса, возникающего в рамках данной 
патологии (снижение уровня дофамина и повышение 
активности холинергических и глутаматергических 
систем). Это позволяет расценивать используемые в 
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лечении противопаркинсонические препараты и как 
патогенетическую терапию [11, 15, 24]. 

Существует 6  групп противопаркинсонических 
препаратов [11, 15, 24]:

1. Препараты леводопы.
2. Агонисты дофаминовых рецепторов.
3. Ингибиторы МАО тип В.
4. Ингибиторы КОМТ.
5. Препараты амантадина.
6. Холинолитики.

Препараты леводопы
Леводопа/карбидопа: наком 250/25 (10:1); 

дуэллин 250/25, 100/10 (10:1); тидомет 100/25 (4:1)
Леводопа/ бензеразид: мадопар 200/50, 100/25 

(4:1).
Препараты с замедленным высвобождением: 

мадопар ГСС 100/25(4:1).
Быстрорастворимые препараты: Мадопар  Д 

100/25 (4:1).
Эффективная доза препарата леводопы для каж-

дого пациента подбирается индивидуально титро-
ванием. Начинают с дозы 50 мг/сут., через 3–5 дней 
– 50 мг × 2 раза в сутки, через 3–5 дней – 50 мг × 3 раза 
в сутки, дальнейшее повышение дозы – 1 раз в 2 не-
дели. Суточная доза леводопы не должна превышать 
1000  мг. Наиболее эффективной считается доза 
300–800 мг/сут. в 3–5 приемов [15, 24].

Леводопа – предшественник дофамина, способ-
ный приникать через гемато-энцефалический барьер 
(ГЭБ). Большая часть поступившего при пероральном 
приеме лекарственного препарата в результате де-
карбоксилирования превращается в дофамин в пери-
ферических тканях. «Периферический» дофамин, не-
способный приникать через ГЭБ, является причиной 
развития побочных эффектов при приеме леводопы, 
таких как тахикардия, ортостатическая гипотензия, 
тошнота, рвота, запоры, задержка и недержание мочи. 
Таким образом, целесообразен прием лекарственного 
препарата, содержащего, кроме леводопы, ингибитор 
периферической дофа-декарбоксилазы (карбидопа, 
бенсеразид) [11, 15, 18]. 

Для стартовой терапии БП применяют стандарт-
ные формы препаратов леводопы с относительно 
более высоким содержанием ингибитора перифери-
ческой дофа-декарбоксилазы (мадопар, тидомет) с це-
лью максимального снижения вероятности развития 
нежелательных эффектов после приема препаратов 
леводопы [11, 15, 24]. 

Леводопа воздействует в разной степени и с раз-
ным латентным периодом на всех стадиях заболева-
ния на все моторные симптомы БП, что позволяет по 
праву считать этот препарат наиболее эффективным 
в лечении БП. Но, к сожалению, с течением времени 
прием препаратов леводопы приводит к развитию 
моторных флуктуаций и дискинезий [26]. Во многом 
это связано с прогрессирующим нейродегенератив-
ным процессом в ЦНС, в результате которого утрачи-
вается способность клеток депонировать дофамин, 
чем и обусловлен долгосрочный эффект препаратов 
леводопы, приводящий к нерегулярному (нефизиоло-
гичному) воздействию на дофаминовые рецепторы. 

Таким образом, наиболее эффективным периодом 
для использования в лечении препаратов леводопы 
является период в конце 2-й и начале 3-й стадии по 
Хён – Яру [7, 11, 15, 27]. 

Относительные противопоказания к применению 
препаратов леводопы: закрытоугольная глаукома 
и злокачественная меланома. С осторожностью их 
следует применять при беременности, бронхиальной 
астме, язвенной болезни желудка, аритмии, инфаркте 
(в том числе в анамнезе) [15, 24]. Препараты леводо-
пы назначаются с осторожностью совместно со сле-
дующими лекарствами: гипотензивные препараты 
(риск ортостатической гипотензии), неселективные 
ингибиторы МАО (риск нарушений кровообращения 
– прием ингибиторов МАО прекратить за 2 недели до 
начала приема леводопы), средства для ингаляцион-
ного наркоза – галотан (риск сердечных аритмий – от-
мена препаратов леводопы за 12–24 часа до наркоза), 
трициклические антидепрессанты (повышение АД, 
дискинезии), препараты лития (риск дискинезий, 
галлюцинаций), бета-адреномиметики [24].

Агонисты дофаминовых рецепторов
Существуют эрголиновые (бромокриптин, кабер-

голин) и неэрголиновые (пирибедил, прамипексол, 
ропинирол, ротиготин, апоморфин) АДР. Но с учетом 
наличия у эрголиновых АДР ряда серьезных побочных 
эффектов (плевропульмональный, забрюшинный 
фиброз, фиброз сердечных клапанов, вазоспазм, 
эритромелалгия) в настоящее время в клинической 
практике применяются неэрголиновые АДР [7, 11, 15]:

Пирибедил (проноран): начальная доза 50 мг в 
сутки в 1 прием с последующей титрацией дозы на 
50 мг каждую неделю с кратностью приема 2, 3, 4 в 
сутки соответственно, максимальная суточная до-
зировка – 250 мг в 5 приемов.

Прамипексол (мирапекс, мирапекс ПД): началь-
ная доза 0,375 мг в сутки в 3 приема с последующей 
титрацией дозы на 0,375 мг во вторую неделю приема 
препарата и 0,75 мг каждую последующую неделю с 
кратностью приема 3 в сутки, максимальная суточная 
дозировка – 4,5 мг в 3 приема. Для прамипексола с 
постепенным высвобождением суточные дозировки 
и режим титрации тот же, прием препарата одно-
кратный.

Ропинирол (реквип мобутаб): начальная доза 
0,75 мг в сутки в 3 приема с последующей титрацией 
дозы на 0,25 мг каждую неделю со 2-й по 4-ю и на 
0,5  мг каждую неделю с 5-й по 8-ю, с кратностью 
приема 3 в сутки, максимальная суточная дозировка 
– 9,0 мг в 3 приема. Для ропинирола с постепенным 
высвобождением – прием препарата однократный: 
начальная доза 2,0 мг, затем в течение первого месяца 
приема препарата титрация дозы каждую неделю на 
2,0 мг, а в течение второго месяца – на 4,0 мг каждую 
неделю; максимальная суточная дозировка – 24,0 мг.

Ротиготин (ньюпро пластырь трансдермаль-
ный): начальная доза 2,0 мг, затем в течение первого 
месяца приема препарата титрация дозы каждую не-
делю на 2,0 мг, в течение второго месяца – на 4,0 мг 
каждую неделю; максимальная суточная дозировка 
– 16,0 мг.
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АДР оказывают стимулирующее действие на до-
фаминовые рецепторы. Противопаркинсонический 
эффект АДР связывают с воздействием препаратов 
на D2-рецепторы. Некоторые лекарственный сред-
ства способны воздействовать на другие типы и 
подтипы D-рецепторов, чем обусловлены дополни-
тельные терапевтические возможности и побочные 
эффекты ряда препаратов. Например, известно, что 
прамипексол способен воздействовать на D3-подтип 
D2-рецепторов, чем обусловлен, дополнительно к 
противопаркинсоническому, антидепрессивный эф-
фект данного препарата [7, 11, 15, 22, 24].

По данным ряда клинических наблюдений, в слу-
чае старта терапии с примипексола зафиксировано 
более позднее появление моторных флуктуаций и 
дискинезий, что расценено как нейропротекторный 
потенциал данного препарата [21]. На основе мно-
жества проведенных исследований прамипексол 
продемонстрировал значимый клинический эффект 
в лечении тремора и депрессивного синдрома [6, 14, 
18].

На ранних и поздних стадиях БП ропинирол 
наиболее эффективен в отношении гипокинезии и 
ригидности [4].

В случае наличия у пациента дискинезии ЖКТ, 
оперативного вмешательства под общей анестези-
ей или большого количества принимаемых в сутки 
препаратов по сопутствующим заболеваниям пре-
паратом выбора является трансдермальная форма 
ротиготина. По данным ряда исследований, по сим-
птоматическому эффекту препарат значимо сопо-
ставим с другим АДР. Характер и частота побочных 
эффектов не отличается от других препаратов той же 
группы, за исключением местных кожных реакций. 
Препарат может использоваться на ранних и раз-
вернутых стадиях БП [2, 17,25]. 

Преимущества неэрголиновых АДР, по сравнению 
с препаратами леводопы [18, 22]: 

1) отсутствие конкуренции с аминокислотами, 
поступающими с пищей, за всасывание в кишечнике 
и проникновение через ГЭБ, что позволяет принимать 
препараты вне зависимости от приема пищи;

2) более длительный период полувыведения, 
что обеспечивает близкую к физиологической, ста-
бильную стимуляцию дофаминовых рецепторов, что 
в свою очередь приводит к меньшему риску развития 
моторных флуктуаций и дискинезий; 

3) отсутствие необходимости метаболического 
преобразования после проникновения через ГЭБ;

4) антидепрессивный эффект некоторых пре-
паратов.

По сравнению с препаратами леводопы, приме-
нение в клинической практике АДР позволяет более 
часто зафиксировать побочное действие данных 
лекарственных препаратов [11, 15], что обусловле-
но неселективной стимуляцией периферических 
и центральных дофаминовых рецепторов. К этим 
эффектам относятся: импульсивно-компульсивные 
расстройства [13, 16, 29], отеки голеней [13], ортоста-
тическая гипотензия, эпизоды дневной сонливости, 
тошнота, рвота [15, 24]. C учетом вышеизложенного 
необходимо особое внимание, осторожная титрация 

АДР и частый контроль у следующей категории па-
циентов: 

1) лица пожилого возраста;
2) лица, принимающие гипотензивную терапию;
3) лица, управляющие транспортными сред-

ствами.
Нежелателен одновременный прием АДР со мно-

гими группами препаратов: Проноран – нейролепти-
ки с выраженными антипсихотическими свойствами 
(исключение – клозапин); противорвотные препа-
раты группы антагонистов допамина центрального 
действия (метоклопромид); усиливают действие 
прамипексола – циметидин, амантадин, верапамил, 
хинин, хинидин, триамтерен, дилтиазем [24].

Ингибиторы МАО типа В 
Селегилин (юмекс, депренил) 5–10 мг в сутки в 

1–2 приема в первой половине дня (до 13 часов).
Разагилин (азилект) 1–2 мг в сутки.
Предпочтение следует отдать разагилину по 

следующим причинам:
1) в 10 раз сильнее блокирует МАО типа В, более 

выраженный клинический эффект;
2) меньшая частота побочных эффектов;
3) воздействует на постуральную неустойчи-

вость;
4) не вызывает «тираминового синдрома», не 

требует коррекции пищевого рациона.
Препараты группы ингибиторов МАО типа  В 

могут быть использованы в качестве монотерапии 
на ранних стадиях БП в случае наличия у пациента 
легко выраженного двигательного дефекта; также 
данные препараты применяются для коррекции 
моторных флуктуаций, уменьшения длительности 
периода выключения, застываний на развернутых 
стадиях заболевания. 

Разагилин противопоказан при выраженном по-
ражении печени, феохромоцитоме.

Нежелателен прием препарата с симпатомимети-
ками (эфедрин, псевдоэфедрин, допамин, эпинефрин, 
норэпинефрин), антидепрессантами (трицикличе-
ские, ингибиторы МАО, селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина: флуоксетин, флувок-
самин), ципрофлоксацином [11, 15, 24].

Ингибиторы КОМТ
Толкапон (тасмар) 100–200 мг × 3 раза в день.
Энтакапон (комтан) 200 мг с каждым приемом 

леводопы, максимально до 8–10 раз в день.
Предпочтение следует отдать энтакапону, так как 

этот препарат вызывает меньше побочных эффектов 
(не проникает через ГЭБ). На основе комбинации ле-
водопы и ингибиторов основных ферментов ее мета-
болизирования (ДДК и КОМТ) создан лекарственный 
препарат Сталево [15, 24].

По результатам проведенных исследований 
доказано, что применение препарата Сталево, по 
сравнению с двухкомпонентным препаратом лево-
допы, приводит к более выраженному уменьшению 
двигательного дефекта, улучшению повседневной 
активности, увеличению периода «включения», 
уменьшению длительности и тяжести периода «вы-
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ключения». Основная область применения этого 
препарата – поздние стадии БП, коррекция моторных 
флуктуаций (феномен «истощения конца дозы»). Ис-
пользование препарата Сталево в терапии поздних 
стадий БП в долгосрочном плане является экономи-
чески обоснованным [12].

Из побочных эффектов следует отметить боль в 
животе, слабость, диарею (которая может развиться 
через 2–12 недель от начала терапии), дискинезии 
(требуется снижение суточной дозы леводопы). 

Ингибиторы КОМТ противопоказаны при выра-
женной печеночной недостаточности, феохромоци-
томе, узкоугольной глаукоме.

Следующие лекарственные препараты снижают 
терапевтический эффект ингибиторов КОМТ: папа-
верин, фенитоин, препараты железа (необходимо со-
блюдать 2–3-часовой интервал между приемами), ме-
токлопрамид, ингибиторы МАО типа А и В [11, 15, 24].

Препараты амантадина
Амантадина гидрохлорид (мидантан, вирегит, 

симметрел) 100 мг.
Амантадина сульфат (ПК-Мерц) 100  мг, в 

растворе – флакон 200 мл – 500 мг.
Средняя суточная доза – 300–500 мг. Эффектив-

ная доза подбирается индивидуально титрованием. 
Препараты этой группы эффективны в отношении 
акинетико-ригидных форм БП, менее эффективны в 
отношении тремора. Из побочных эффектов следу-
ет отметить: спутанность сознания, беспокойство, 
галлюцинации, сухость во рту, отеки лодыжек, livedo 
reticularis. Таким образом, препараты этой группы 
противопоказаны при следующих состояниях:

1) психозы, эпилепсия;
2) тиреотоксикоз;
3) глаукома;
4) аденома предстательной железы;
5) хроническая почечная недостаточность;
6) хроническая сердечная недостаточность 2–3-й 

стадии, артериальная гипотензия.
Нежелательно назначение с препаратов аман-

тадина с тиазидными диуретиками (триамтерен, 
гидрохлортиазид), блокаторами NMDA-рецепторов 
(акатинол мемантин), хинином, хинидином, вы-
зывающими усиление действия этанола, усиление 
действия других противопаркинсонических средств 
[15, 24].

Холинолитики
Бипериден (акинетон) 1–2 мг × 2–3 раза в день.
Тригексифенидин (циклодол) 1–2 мг × 2–3 раза 

в день.
Препаратом выбора является бипериден (акине-

тон), поскольку он реже вызывает побочные эффек-
ты. Данная группа препаратов наиболее эффективна 
в отношении тремора покоя [14] и болезненных 
мышечных дистоний. Однако широкое применение 
холинолитиков ограничено побочными эффектами 
этих лекарственных средств: мидриаз, сухость во рту, 
задержка мочи, спутанность сознания, усиление ког-
нитивных нарушений. Таким образом, холинолитики 
противопоказаны:

1) при закрытоугольной глаукоме;
2) при аденоме предстательной железы;
3) у лиц старше 65 лет с когнитивными, аффек-

тивными, психотическими нарушениями [15, 24].
Учитывая все вышеизложенное, при выборе 

противопаркинсонического препарата для стартовой 
терапии учитываются следующие показатели:

1. Возраст.
2. Форма болезни Паркинсона.
3. Выраженность двигательного дефекта.
4. Сопутствующие заболевания и принимаемые 

препараты.
5. Фармакоэкономический аспект.
6. Индивидуальная чувствительность.
Лечение начинается с монотерапии. При не-

эффективности или плохой переносимости одного 
препарата возможна замена на препарат из этой же 
группы (наиболее применимо к АДР) или комбинации 
препаратов разных фармакологических групп. 

По данным ряда авторов, для терапии пациентов 
молодого возраста (до 50 лет) препаратами первой 
линии являются: АДР, ингибиторы МАО типа  В, 
препараты амантадина, холинолитики. В случае 
неэффективности максимальных дозировок и воз-
можных комбинаций вышеобозначенных препаратов 
в лечении возможно введение малых доз леводопы 
[1, 7, 11, 15, 27, 28].

Такие факторы, как обширная доказательная 
база, многолетний опыт клинического применения, 
нейропротекторный потенциал и существующие со-
временные формы выпуска лекарственных средств 
в виде трансдермальных терапевтических систем 
и препаратов с замедленным высвобождением, 
значимым образом выделяют АДР среди других пре-
паратов.

Преимущества препаратов с препаратов с замед-
ленным высвобождением [4, 8, 10, 18, 22]: 

1. Возможность однократного приема в сутки 
улучшает приверженность пациентов с БП к терапии 
(позволяет добиться желаемого результата в лечении 
и не чувствовать себя больным, постоянно глотаю-
щим таблетки).

2. Постепенное высвобождение лекарственного 
препарата обеспечивает квазифизиологичную стиму-
ляцию дофаминовых рецепторов. Это в свою очередь 
позволяет использовать препараты с замедленным 
высвобождением для профилактики и лечения мо-
торных флуктуаций и дискинезий, ночных моторных 
и немоторных симптомов, синдрома беспокойных ног. 
Это делает возможным использование данной лекар-
ственной формы на ранних и поздних стадиях БП.

Переход с препарата с немедленным высвобож-
дением на препарат с замедленным высвобождением 
осуществляется без перерыва в лечении (на следую-
щий день) в эквивалентной суточной дозе. В случае 
отсутствия желаемого эффекта возможна коррекция 
суточной дозы препарата [22].

В возрасте от 50 до 70  лет в случае наличия у 
пациента легкого или умеренного двигательного 
дефекта препаратами первой линии являются АДР, 
ингибиторы МАО типа В, при неэффективности до-
бавляется препарат леводопы. В том случае, если у па-
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циента имеется выраженный двигательный дефект, 
лечение сразу начинается с препаратов леводопы. Для 
дальнейшей коррекции симптоматической терапии с 
целью достижения желаемого клинического эффекта 
и коррекции возникающих спустя некоторое время 
моторных флуктуаций и дискинезий используются 
АДР, ингибиторы МАО типа В, препараты амантадина, 
ингибиторы КОМТ [11, 15]. 

У пациентов старше 70  лет препаратом первой 
линии является леводопа. Лишь в случае наличия 
у пациентов данной возрастной группы легкого 
двигательного дефекта в стартовой терапии может 
быть использован ингибитор МАО типа В (преиму-
щественно разагилин). Для коррекции моторных 
флуктуаций и дискинезий используют АДР, препара-
ты амантадина [11, 15].

В настоящее время с фармакоэкономической сто-
роны актуальна проблема выбора между оригиналь-
ным препаратом и дженериком. На основе данных 
литературы выявлены следующие рекомендации, 
касающиеся использования дженериков в клиниче-
ской практике [5]:

1. Нецелесообразен переход на дженерик с ори-
гинального препарата у следующей категории паци-
ентов: лица пожилого возраста; пациенты, имеющие 
запоры; пациенты, принимающие максимальные 
дозировки оригинального препарата и/или в течение 
длительного времени.

2. Закономерности титрования и спектр побоч-
ных эффектов дженерика и оригинального препарата 
отличаются, необходимы дополнительные клиниче-
ские исследования.

На основе проведенных исследований доказано, 
что в комплексной терапии пациентов с БП свою 
эффективность продемонстрировали мексидол, 
гопантеновая кислота и цитиколин. Мексидол ре-
комендовано использовать в виде курса инфузий 
(10–15) 2–3 раза в год с последующим приемом табле-
тированной формы препарата в дозе 0,25 г 2–3 раза 
в день в течение месяца [9]. Гопантеновая кислота 
эффективна в терапии астенического синдрома и 
дневной сонливости; цитиколин рекомендовано 
использовать для коррекции аффективных (тревож-
но-депрессивных), когнитивных расстройств, ригид-
ности и гипокинезии [20].
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