
14

На протяжении почти двух веков,
прошедших с описания идиопатичес�
кого паркинсонизма, данная проблема
всегда оставалась в фокусе активного
интереса со стороны специалистов из
самых разных областей нейронаук. Это
обусловлено высокой распространен�
ностью заболевания, а также тесней�
шей взаимосвязью между успехами
фундаментальных медико�биологиче�
ских дисциплин (от патонейроморфо�
логии до биохимии и молекулярной ге�
нетики) и прогрессом в разработке но�
вых методов диагностики и лечения
паркинсонизма, понимании тонких ме�
ханизмов его развития [3, 25].

В настоящее время все случаи
паркинсонизма могут быть подразде�
лены на:
• первичный (идиопатический)

паркинсонизм. К нему относятся
болезнь Паркинсона и особая гене�
тически обусловленная форма ран�
него паркинсонизма – так называе�
мый ювенильный паркинсонизм;

• вторичный паркинсонизм. Дан�
ный синдром развивается в качест�
ве одного из клинических проявле�
ний (осложнений) ряда самостоя�
тельных заболеваний и поражений
ЦНС. Наиболее известными вариан�
тами вторичного паркинсонизма яв�
ляются сосудистый, токсический (в
том числе лекарственный), пост�
травматический и др.;

• паркинсонизм при мультисис�
темных нейродегенеративных
заболеваниях (так называемый
паркинсонизм “плюс”). Среди за�
болеваний, закономерно проявляю�
щихся синдромами паркинсонизма
“плюс”, следует в первую очередь
назвать прогрессирующий надъ�
ядерный паралич, множественную

системную атрофию, деменцию с
тельцами Леви, кортико�базальную
дегенерацию;

• паркинсонизм при наследствен�
ных заболеваниях ЦНС. Это весь�
ма обширная группа самых разных
по генезу заболеваний, которая
включает гепатолентикулярную де�
генерацию, болезнь Галлерворде�
на–Шпатца, дофачувствительную
дистонию, ригидную форму болезни
Гентингтона, ряд форм липидозов,
митохондриальных энцефалопатий
и т.д. 

Свыше 70% всех случаев синдрома
паркинсонизма в популяции приходит�
ся на долю первичного паркинсонизма
и, в первую очередь, болезни Паркин�
сона. Заболевание встречается повсе�
местно, его частота варьирует от 150
до 300 на 100000 населения, резко
увеличиваясь с возрастом. В возраст�
ной группе старше 60 лет данное забо�
левание встречается у 1–2% лиц, что
делает болезнь Паркинсона вторым по
распространенности нейродегенера�
тивным заболеванием после болезни
Альцгеймера [15].

В последние годы установлено,
что при постепенном, многолетнем
развитии болезни Паркинсона наибо�
лее ранние и тонкие изменения (тель�
ца и невриты Леви) обнаруживаются в
проекционных нейронах каудальных
ядер мозгового ствола, и лишь затем
процесс закономерно распространя�
ется на вышележащие отделы мозга
[12]. Тем не менее основные симпто�
мы заболевания (тремор покоя, бра�
дикинезия, мышечная ригидность,
постуральные нарушения и др.) явля�
ются результатом гибели крупных до�
фамин�продуцирующих нейронов в
компактной части черной субстанции
среднего мозга, нарушения нигрост�
риарных и других связей и недоста�
точности дофаминергической транс�
миссии в базальных ганглиях. Благо�
даря механизмам нейропластичности

симптоматика появляется лишь в слу�
чае гибели >70% пигментных клеток
черной субстанции, что соответствует
снижению уровня дофамина на
80–85% [1]. В норме в результате про�
цессов естественного старения орга�
низма начиная с 5�го десятилетия
жизни гибнет от 4,7 до 6% клеток чер�
ной субстанции в каждое десятилетие,
что и определяет возрастзависимый
характер болезни Паркинсона [27].

В то же время в ряде случаев пар�
кинсонизм может развиваться и в мо�
лодом возрасте. Этому аспекту про�
блемы всегда уделялось гораздо
меньше внимания и, более того, сло�
жившаяся многолетняя практика поч�
ти гарантированно исключала поста�
новку диагноза “болезнь Паркинсона”
при манифестация симптомов до
40 лет. Сегодня наши подходы и сама
клиническая практика кардинально
изменились, так что появление раз�
личных форм первичного паркинсо�
низма у молодых лиц стало повсед�
невной реальностью врача�невролога.
Интересно, что для ранних случаев
паркинсонизма характерны опреде�
ленные особенности чувствительнос�
ти к тем или иным группам противо�
паркинсонических препаратов, свиде�
тельствующие о существовании отли�
чий в патогенезе данных форм по
сравнению с “классической” болез�
нью Паркинсона.

Ранним паркинсонизмом (пар�
кинсонизмом с ранним началом)
принято называть случаи первичного
паркинсонизма, развившегося в воз�
расте до 45 лет [35]. В рамках этой
возрастной группы нередко выделяет�
ся самостоятельная подгруппа лиц с
юношеским (ювенильным) паркин�
сонизмом, у которых первичный пар�
кинсонизм манифестировал в первые
два десятилетия жизни (по некоторым
авторам – до 25 лет). Подавляющая
часть случаев юношеского паркинсо�
низма связана с рецессивными мута�
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циями недавно открытых генов парки�
на, DJ�1 и PINK1, продукты которых
контролируют процессинг нейрональ�
ных белков и особенности окисли�
тельного метаболизма нигральных
нейронов [11, 23, 41]; эти случаи обо�
значаются как аутосомно�рецессив�
ный ювенильный паркинсонизм.
Наконец, в молодом возрасте могут
манифестировать разнообразные
паркинсоновские синдромы, обус�
ловленные некоторыми специфичес�
кими токсинами, системными метабо�
лическими расстройствами и другими
причинами. Среди токсических пар�
кинсоновских синдромов отметим
марганцевый паркинсонизм, ставший
в последние годы серьезной пробле�
мой в связи с употреблением лицами
преимущественно молодого возраста
суррогатных марганецсодержащих
наркотических соединений [4], а так�
же паркинсонизм при употреблении
синтетических героинов.

Таким образом, ранний паркинсо�
низм является чрезвычайно гетеро�
генным. Далее в настоящем обзоре
речь пойдет о первичном паркинсо�
низме у лиц молодого возраста.

Несколько последних десятилетий
охарактеризовались определенной
тенденцией к “омоложению” паркин�
сонизма [6, 42]. Среди причин этого
указывают:

реализацию эффекта ряда генети�
ческих факторов;

растущую подверженность населе�
ния развитых стран неблагоприятным
эколого�средовым воздействиям;

улучшение диагностики болезни в
ее начальных стадиях, связанное с об�
щим технологическим прогрессом в
клинической медицине.

Все эти факторы заслуживают де�
тального рассмотрения.

Возможность развития “истинной”
болезни Паркинсона в молодом возра�
сте подтверждается обнаружением на
секции типичной “Леви�патологии” (в
том числе с использованием иммуно�
гистохимической окраски на α�синук�
леин) в соответствующих отделах го�
ловного мозга у лиц, у которых симпто�
матика асимметричного леводопачув�
ствительного паркинсонизма впервые

появилась на 4–5�м десятилетии жиз�
ни [46]. Эти случаи ранней болезни
Паркинсона могут носить как споради�
ческий, так и семейный характер.

Раннее начало болезни Паркинсо�
на принято связывать, в первую оче�
редь, с генетическими факторами,
многие из которых раскрыты и доста�
точно хорошо изучены благодаря ин�
тенсивному прогрессу последних лет
в области молекулярной генетики. По�
казана ассоциация болезни Паркин�
сона с рядом полиморфизмов в генах
детоксикации ксенобиотиков, систе�
мы антиоксидантной защиты клетки,
транспорта и метаболизма дофамина,
липидного обмена, митохондриально�
го цикла. Гены предрасположенности
к болезни Паркинсона представлены
ниже:

Гены систем клеточной детоксикации
и антиоксидантной защиты 

• параоксоназа�1
• убиквитин�С�концевая гидролаза L1
• цитохром Р450 (CYP2D6)
• N�ацетилтрансфераза�2
• семейство ферментов глутатин�

трансферазы
• гемоксигеназа�1
• ферменты α�кетоглутарат�дегидроге�

назного комплекса
• супероксид�дисмутаза  

Гены транспорта 
и метаболизма дофамина 

• моноаминоксидазы А и B
• катехол�О�метилтрансфераза
• тирозингидроксилаза
• транспортеры дофамина
• дофаминовые рецепторы D2, D3, D4 и

D5  

Митохондриальный геном 
• тРНКГлу

• митохондриальная ДНК (отдельные
полиморфизмы)

• комплекс I электронной дыхательной
цепи  

Другие гены 
• NO�синтазы (nNOS, iNOS)
• аполипопротеин Е
• нейротрофические факторы  

Носительство неблагоприятных
аллельных вариантов данных генов до�
стоверно повышает риск заболевания,
т.е. формирует генетическую предрас�
положенность к болезни Паркинсона,
которую можно оценить количествен�
но – например, путем стандартного
расчета соотношения шансов (пока�
затель OR) [39]. Нами и другими ис�

следователями установлено, что выяв�
ленные ассоциации (как и семейная
кластеризация болезни) значительно
выше в группе паркинсонизма моло�
дого возраста [8, 16, 36]. Более того,
комбинация нескольких неблагоприят�
ных полиморфизмов усиливает пред�
расположенность к болезни Паркинсо�
на и ведет к более ранней манифеста�
ции симптомов (аддитивный эффект
“генов риска”) [16]. Таким образом, со�
отношение генетических и средовых
факторов в развития болезни Паркин�
сона неодинаково в различных возра�
стных группах больных (рисунок): в мо�
лодой группе пациентов наиболее зна�
чим удельный вес генетической со�
ставляющей, тогда как у пожилых
пациентов роль генетики становится
менее четкой, и на первый план выхо�
дят средовые и иные факторы. 

Говоря о генетическом грузе,
нельзя забывать и о накоплении мута�
ций митохондриальной ДНК, скорость
которого в современных условиях мо�
жет быть более высокой, а последст�
вия в виде нарушения энергообеспе�
чения нейронов – более драматичны�
ми и ранними [22]. Отметим в этой
связи, что более чем у половины лиц с
болезнью Паркинсона отмечается
снижение активности комплекса I ми�
тохондрий в различных тканях, в том
числе в мозге [38].

Известным модификатором возра�
ста начала болезни Паркинсона и ряда
других нейродегенеративных заболе�
ваний является генетический поли�
морфизм аполипопротеина Е (ароЕ) –
белка, имеющего отношение к репа�
рации клеточных мембран и мобили�
зации “строительного” холестерина
[14, 26, 47]. Как в нашей работе, так и
в ряде работ зарубежных авторов бы�
ло установлено, что наличие аллеля
ароЕ�ε4 способствует более раннему
началу болезни Паркинсона [2, 47].
В наибольшей степени этот эффект
проявляется при гомозиготности по
данному варианту ароЕ (генотип
ε4/ε4): в таких случаях, согласно на�
шим наблюдениям, возраст начала
болезни составил 35–37 лет.

По разным данным, от 5 до 10%
всех случаев болезни Паркинсона

15

Лекция

3*2006

14illari.qxd  10/4/2006  5:49 PM  Page 15



16

имеют не мультифакторную, а моно�
генную природу, представляя собой
заболевания с аутосомно�доминант�
ным наследованием [43]. Они обус�
ловлены передачей в поколениях па�
тогенетически значимых мутаций в ге�
нах α�синуклеина, UCH�L1, LRRK2 и
некоторых других. Последний, совсем
недавно открытый ген (LRRK2) имеет
особое значение, поскольку он может
обусловливать до 1% всех случаев бо�
лезни Паркинсона в популяции – в том
числе (поскольку пенетрантность гена
не превышает 70%) при отсутствии
четкого семейного анамнеза [18].
Можно заключить, что в общем ряду
случаев “обычной” спорадической бо�
лезни Паркинсона нередко “маскиру�
ются” те или иные наследственные
формы, что подчеркивает гетероген�
ность данной патологии. Для наслед�
ственных случаев болезни Паркинсо�
на характерно относительно раннее
появление симптомов: так, в серии на�
ших случаев заболевание у носителей
мутации в гене LRRK2 могло проявить�
ся уже в 39 лет, описаны и более ран�
ние варианты LRRK2�формы болезни
Паркинсона. 

В ряду факторов, способствую�
щих развитию болезни Паркинсона,
большое значение придается подвер�
женности населения развитых стран
мира неблагоприятным эколого�сре�
довым воздействиям и, в первую оче�
редь, потенциальным нейротоксинам
[10, 42]. Наиболее вероятными кан�

дидатами на роль
экзогенных “кау�
зативных” токси�
нов при болезни
Паркинсона явля�
ются некоторые
пестициды: пока�
зано, что в услови�
ях in vitro пестици�
ды способны про�
воцировать кон�
ф о р м а ц и о н н ы е
изменения моле�
кулы α�синуклеи�
на (это ключевой
этап патогенеза
болезни Паркин�
сона) и ускорять

формирование патологических вклю�
чений в нейронах [40]. Хроническое
системное воздействие пестицидов
воспроизводит в эксперименте кли�
нические характеристики болезни
Паркинсона [9]. Эпидемиологические
исследования подтверждают эти за�
ключения. Так, распространенность
болезни Паркинсона в сельских попу�
ляциях среди фермеров оказалась
почти в 1,4 раза выше по сравнению с
городским населением [24], а риск
болезни Паркинсона у работников
плантаций – в 1,5–2 раза выше обще�
популяционного [33], что может слу�
жить подтверждением роли в разви�
тии заболевания пестицидов и других
агентов, контакт с которыми по опре�
делению выше у работников, занятых
в сельском хозяйстве. Предполагает�
ся, что агрессивное агрохимическое
производство и соответствующая
экологическая обстановка, характер�
ные для ряда регионов мира, могут
явиться серьезным фактором, спо�
собствующим общему росту заболе�
ваемости болезнью Паркинсона и,
при особенно неблагоприятном раз�
витии событий, накоплению более
ранних случаев болезни в определен�
ных субпопуляциях. Вероятность ма�
нифестации раннего паркинсонизма
в такой ситуации особенно возраста�
ет у лиц – носителей неблагоприят�
ных аллельных вариантов “предрас�
полагающих” генов, отвечающих в ор�
ганизме за процессы клеточной де�

токсикации (см. выше) [42]. Интерес�
но, что ассоциации болезни Паркин�
сона с аллельными вариантами ге�
нов�детоксикантов (CYP2D6, GSTP1
и др.) особенно значимы именно в в
группе лиц, имевших контакт с пести�
цидами [17, 28]. Этот пример нагляд�
но иллюстрирует взаимодействие ге�
нетических и средовых факторов в
развитии болезни Паркинсона. 

Определенная роль в увеличении
доли молодых пациентов с болезнью
Паркинсона принадлежит совершен�
ствованию методов диагностики и
улучшению распознавания наиболее
ранних случаев болезни (и даже
“предболезни”). Отметим, во�первых,
внедрение в практику понятия группа
риска, к которой принадлежат, в част�
ности, ближайшие родственники па�
циентов, имеющие в несколько раз бо�
лее высокую вероятность развития бо�
лезни Паркинсона по сравнению с об�
щей популяцией [43]. Именно в этой
группе лиц, хорошо осведомленных об
имеющейся семейной отягощенности,
становится возможным тщательный
мониторинг, ориентированный на вы�
явление максимально ранних наруше�
ний в двигательной сфере. Во�вторых,
определенное значение имела разра�
ботка новейших методов нейровизуа�
лизации (КТ и МРТ, ОФЭКТ, ПЭТ), поз�
воляющих осуществлять более точный
дифференциальный диагноз и объек�
тивизировать тонкие нарушения до�
фаминового обмена в базальных ганг�
лиях [13, 34]. Наконец, нельзя не отме�
тить роль разработанных международ�
ным сообществом унифицированных
критериев клинической диагностики
болезни Паркинсона, позволивших
усовершенствовать и стандартизиро�
вать подходы к раннему выявлению и
постановке диагноза данного заболе�
вания. 

На приведенном ранее рисунке в
левой части спектра представлено
особое генетически детерминирован�
ное заболевание – аутосомно�рецес�
сивный ювенильный паркинсонизм
(АР�ЮП), который обусловливает зна�
чительную часть случаев “молодого”
паркинсонизма и характеризуется ря�
дом своеобразных клинико�морфоло�
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Взаимодействие генетических и средовых факторов при
различных формах первичного паркинсонизма. Темная
часть спектра отражает удельный вес генетических фак�
торов, светлая – средовых.

Ювенильный
паркинсонизм

Генетические
факторы

Средовые
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Поздняя форма 
болезни Паркинсона

Ранняя форма
болезни Паркинсона
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гических проявлений [2, 23]. Данное
заболевание встречается практически
во всех изученных популяциях мира.
Основное значение в развитии АР�ЮП
имеет ген, локализованный на хромо�
соме 6q и кодирующий новый белок с
убиквитин�лигазной функцией – пар�
кин [23]. Показано, что паркин являет�
ся важнейшим звеном системы кле�
точной защиты и, в частности, непо�
средственно участвует в деградации
α�синуклеина – классического белко�
вого маркера болезни Паркинсона в
составе характерных интранейро�
нальных включений (телец Леви) [37]. 

Морфологическая картина АР�ЮП
характеризуется гибелью нейронов и
глиозом в компактной части черной
субстанции и голубоватом пятне, от�
личаясь от “классической” болезни
Паркинсона отсутствием телец Леви в
дегенерирующих нейронах [23].

Дебют симптомов АР�ЮП чаще
всего приходится на 2–3�е десятиле�
тие жизни, первым проявлением забо�
левания может быть постепенно раз�
вивающийся синдром паркинсонизма
либо дистония стоп. Для синдрома
паркинсонизма в развернутой стадии
АР�ЮП типично сочетание брадикине�
зии, мышечной ригидности, пост�
уральных нарушений с пирамидными
симптомами, а также нередкое отсут�
ствие стадии гемипаркинсонизма.
Особенностью тремора при АР�ЮП
является его статокинетический ха�
рактер, который может сочетаться с
типичным паркинсоновским тремо�
ром покоя. Проявления дистонии при
АР�ЮП, появившись у ряда пациентов
в дебюте болезни, могут сохраняться
на протяжении многих лет. Важной
особенностью болезни, имеющей су�
щественное дифференциально�диа�
гностическое значение, является
весьма раннее появление разнооб�
разных и нередко сложных по своей
структуре леводопа�индуцированных
дискинезий, которые могут возник�
нуть уже при приеме чрезвычайно низ�
ких доз препарата (30–70 мг леводо�
пы). Еще одной отличительной чертой
АР�ЮП, отмечаемой у большинства
больных, является наличие флуктуа�
ций в выраженности симптомов пар�

кинсонизма и дистонии на протяже�
нии дня: наилучшее состояние отме�
чается утром или после дневного сна,
а к вечеру тяжесть клинических прояв�
лений нарастает. Это сближает клини�
ку АР�ЮП с проявлениями дофачувст�
вительной торсионной дистонии. 

Гомозиготные мутации гена парки�
на при первичном паркинсонизме с
началом болезни до 20 лет выявляют�
ся более чем в 70% семейных и в 15%
спорадических случаев [30]. Заметно
реже при АР�ЮП выявляются гомози�
готные мутации в генах PINK1 и DJ�1
[21, 41]. Изредка у гомозиготных но�
сителей мутаций гена паркина описы�
вается начало болезни в более позд�
нем возрасте (вплоть до 6�го десяти�
летия жизни!), и такие случаи могут
быть неотличимы от “классической”
болезни Паркинсона [30]. Это демон�
стрирует определенную условность
термина “ювенильный паркинсонизм”
применительно к паркин�ассоцииро�
ванным формам патологии (для обо�
значения этих синдромов более адек�
ватным представляется получающий
всё большее признание термин “пар�
кинопатии”). 

Совсем недавно появились осно�
вания предполагать, что гетерозигот�
ное носительство мутации в гене
паркине иногда достаточно для раз�
вития доминантной формы паркин�
сонизма – наиболее вероятно, в ре�
зультате падения ниже критического
“порога” лигазной активности белко�
вого продукта гена (механизм гапло�
недостаточности) [44]. Прижизненное
ПЭТ�исследование показало отчетли�
вое снижение захвата флюородопы в
стриатуме у лиц, имеющих мутантный
и нормальный аллель паркина, что яв�
ляется четким нейровизуализацион�
ным свидетельством дофаминерги�
ческой дисфункции у гетерозигот [20].
С учетом этих данных нами был про�
веден поиск структурных перестроек в
гене паркине у 107 пациентов с ран�
ним паркинсонизмом (возраст начала
до 45 лет). При этом мутации паркина
были выявлены у 13,1% больных
(14 пациентов), в том числе в 12 слу�
чаях из 14 – гетерозиготные делеции
и дупликации. Аналогичные данные

получены и другими исследователями
[30, 32, 44]. 

Таким образом, гаплонедостаточ�
ность по паркину действительно мо�
жет определять гибель дофаминовых
нейронов и служить значимым факто�
ром риска первичного паркинсонизма
в молодом возрасте. Подчеркнем, что
заболевание у гетерозиготных носи�
телей паркин�мутаций отличается от
АР�ЮП по своим генетическим и кли�
ническим характеристикам, являясь
самостоятельным и пока еще мало
изученным вариантом паркин�ассоци�
ированного паркинсонизма. 

Раннее начало первичного паркин�
сонизма предъявляет повышенные
требования к рационализации назна�
чаемой терапии, поскольку такая те�
рапия должна быть ориентирована на
длительную перспективу, в идеале –
на десятилетия вперед. 

Большинство исследователей
предпочитает начинать лечение ран�
него паркинсонизма с агонистов до�
фаминовых рецепторов (АДР) [5, 27,
29]. Целесообразность их использо�
вания в данной группе пациентов
обусловлена лучшей переносимостью
АДР у молодых по сравнению с пожи�
лыми больными, а также необходимо�
стью принимать во внимание возмож�
ность быстрого появления выражен�
ных дискинезий у молодых пациентов
в случае назначение леводопы (это
наиболее типично для различных ва�
риантов ювенильного паркинсониз�
ма). Кроме того, именно для пациен�
тов молодого возраста в начальной
стадии болезни важен оказываемый
препаратами из группы АДР нейропро�
текторный эффект (подтвержденный в
эксперименте и в некоторых клинико�
нейровизуализационных исследова�
ниях) [31, 45], что позволяет в опреде�
ленной степени пролонгировать тече�
ние болезни. АДР�опосредованную
нейропротекцию связывают с умень�
шением синаптического кругооборота
дофамина, стимуляцией D1�рецепто�
ров, синтезом белков с антиоксидант�
ными свойствами, стимуляцией ауто�
трофической активности нейронов,
уменьшением секреции эксайтоток�
сина глутамата.

17
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При необходимости у пациентов
молодого возраста АДР можно ком�
бинировать с ингибиторами МАО�В, а
также амантадинами (мидантан,
ПК�Мерц и др.). Последняя группа
препаратов достаточно перспективна
для лечения именно молодых случаев
паркинсонизма, поскольку имеющие�
ся данные свидетельствуют о наличии
у них свойств антагонистов NMDA�ре�
цепторов глутамата [19]; таким обра�
зом, амантадины способны реализо�
вывать свое предполагаемое нейро�
протекторное действие на уровне “эк�
сайтотоксического каскада”.

В молодой возрастной группе для
борьбы с тремором (весьма резис�
тентным к терапии симптомом болез�
ни Паркинсона) более свободно могут
быть назначены центральные холино�
литики, обычно не рекомендуемые у
пожилых лиц в связи с большим чис�
лом общесоматических противопока�
заний, опасностью нарастания когни�
тивных нарушений и риском развития
психотических состояний на фоне ат�
рофии мозга. Следует помнить, что у
молодых больных центральные холи�
нолитики назначаются в минимально
возможной дозировке, а общая про�
должительность непрерывного лече�
ния данными препаратами не должна
превышать 3–5 лет.

На определенном этапе болезни
при нарастании двигательных нару�
шений возникает необходимость при�
ема препаратов леводопы. Согласно
современным представлениям, “опас�
ность” леводопы с точки зрения ее
неблагоприятного влияния на течение
болезни Паркинсона остается недока�
занной, а несвоевременное (чрезмер�
но отсроченное) назначение леводо�
пы может нивелировать имеющийся
терапевтический потенциал замести�
тельной терапии и, тем самым, ока�
зать негативное влияние на прогноз
болезни и качество жизни [5, 7]. Избе�
гая необоснованной “леводопофо�
бии”, следует помнить, что у молодых
пациентов требуется особенно тща�
тельное “титрование” разовых и су�
точных доз леводопы, минимизирую�
щее проявления нередко весьма му�
чительных для больного дискинезий.

Контроль двигательных осложнений
леводопа�терапии предполагает на�
значение разнообразных патогенети�
ческих и симптоматических корректо�
ров (АДР, ингибиторы КОМТ и новый
комбинированный препарат леводопы
Сталево – см. далее, бензодиазепины
и др.). Согласно нашему опыту, не ме�
нее чем у половины пациентов с юве�
нильным паркинсонизмом примене�
ние леводопасодержащих препаратов
было невозможным без их сочетания с
АДР. С учетом ожидаемой продолжи�
тельности жизни и необходимости
максимального отсрочивания двига�
тельных флуктуаций, у молодых боль�
ных стратегически обоснованным
представляется начало терапии лево�
допой с ее пролонгированных форм.

В последние годы появился ряд
новых направлений лечения паркин�
сонизма, связанных как с функцио�
нальной нейрохирургией (высокочас�
тотная электростимуляция базальных
ганглиев), так и с оригинальными ме�
тодами трансдермальной доставки
противопаркинсонических средств и
технологиями малоинвазивной хи�
рургии. Заслуживает внимания так
называемая концепция постоянной
дофаминергической стимуляции,
которая может быть реализована, в
частности, посредством дозируемого
введения леводопы через постоянную
дуоденальную помпу; это позволяет
эффективно купировать тяжелые дви�
гательные флуктуации у пациентов в
развернутой стадии болезни. Еще
один подход, позволяющий пролонги�
ровать и “физиологизировать” эф�
фект леводопы, изящно реализован в
новой и чрезвычайно перспективной
лекарственной форме, представляю�
щей собой комбинацию леводопы,
карбидопы и энтакапона (препарат
Сталево). Имеющийся к настоящему
времени опыт показывает высокую
эффективность Сталево в уменьше�
нии выраженности двигательных
флуктуаций и снижении риска разви�
тия дискинезий как в клинике, так и в
эксперименте, что связывают с улуч�
шенной фармакокинетикой леводопы
(одновременное ингибирование пе�
риферической дофа�декарбоксилазы

и катехол�О�метилтрансферазы). Об�
суждается потенциальный протектив�
ный эффект Сталево при раннем на�
значении препарата. 

Использование вышеуказанных и
ряда других новых технологий при
различных формах первичного пар�
кинсонизма показано, в первую оче�
редь, у молодых пациентов, имеющих
меньшее число противопоказаний и
неблагоприятных прогностических
факторов. Это существенно расширя�
ет имеющиеся возможности эффек�
тивной помощи людям трудоспособ�
ного возраста, страдающим ранним
паркинсонизмом, что имеет не только
медицинский, но и несомненный со�
циально�экономический эффект. 
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родственников и близких. В журнале в доступной форме рассказывает�
ся об особенностях течения различных сердечно�сосудистых болезней,
современных способах лечения и лекарствах, мерах профилактики, ме�
тодах самонаблюдения при условии постоянного контроля со стороны
лечащего доктора. Предлагается алгоритм обсуждения той или иной
кардиологической проблемы с пациентом.
Журнал “Легкое сердце” является частью образовательного проекта
Федеральной целевой программы “Профилактика и лечение артериаль�
ной гипертонии в РФ”. Он также будет интересен всем людям, заботя�
щимся о своем здоровье и интересующимся достижениями современ�
ной медицины.

Подписку можно оформить в любом отделении связи России и СНГ.  Журнал выходит 4 раза в год. 
Стоимость подписки на полгода по каталогу агентства “Роспечать” – 

40 руб., на один номер – 20 руб. Подписной индекс 81611.
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