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Лечение болезни Паркинсона (БП) является актуальной 

проблемой современной неврологии в связи с высокой 

распространенностью этого нейродегенеративного забо-

левания в популяции и тяжелым характером двигательных 

нарушений, приводящих к инвалидизации и социальной 

дезадаптации пациентов. 

Несмотря на мультисистемность поражения, свой-

ственного БП и затрагивающего как центральные, так и 

периферические нейрональные структуры, основное зна-

чение в формировании клинического синдрома БП (бради-

кинезия, тремор покоя, мышечная ригидность, постураль-

ные нарушения) придается патологии дофаминпродуци-

рующих нейронов в компактной части черной субстанции 

среднего мозга [1–3]. В связи с этим на протяжении уже 

нескольких десятилетий ключевым подходом в терапии 

БП остается коррекция нейротрансмиттерного, и в пер-

вую очередь моноаминового, дисбаланса в центральной 

нервной системе. На сегодняшний день известно 6 групп 

противопаркинсонических средств, позволяющих решать 

эту задачу: препараты леводопы (биологического пред-

шественника дофамина), агонисты дофаминовых рецепто-

ров (АДР), ингибиторы моноаминоксидазы Б, ингибиторы 

катехол-О-метилтрансферазы, антагонисты глутаматных 

рецепторов (амантадины) и центральные холинолитики. 

Проводимая терапия носит симптоматический характер и 

не предотвращает прогрессирования нейродегенератив-

ного процесса, однако позволяет существенно компенси-

ровать двигательные функции пациента и в течение дли-

тельного времени сохранять приемлемое качество жизни 

[2, 4, 5]. При этом к препаратам первого ряда принято от-

носить леводопу и АДР. 

Внедрение в практику в конце 1960-х годов препаратов 

леводопы ознаменовало собой качественно новый этап в 

лечении БП, и эти препараты до сих пор остаются “золотым 

стандартом” при БП. Однако после краткого периода эйфо-

рии, связанной с первоначальными результатами примене-

ния леводопы, неврологам стало понятно, что эта терапия 

не является панацеей и через 3–5 лет вызывает развитие 

лекарственных осложнений в виде суточных флуктуаций 

симптоматики и разнообразных дискинезий. Указанные 

осложнения на фоне нарастающих нейродегенеративных 

изменений создают целый ряд новых, трудноразрешимых 

проблем [5]. Именно поэтому большие усилия исследова-

телей были направлены на разработку и внедрение препа-

ратов, напрямую воздействующих на постсинаптические 

дофаминовые рецепторы.

На практике первым представителем группы АДР стал 

апоморфин, применяемый подкожно с середины ХХ сто-

летия и переживающий в наши дни “второе рождение” в 

связи с изобретением помпы для постоянного дозирован-

ного введения этого препарата. Широкое использование 

АДР началось в середине 1970-х годов с внедрением в 

практику удобных пероральных форм указанных препара-

тов – первоначально бромокриптина, а затем перголида 

и других синтетических производных спорыньи. Приме-

нение АДР первого поколения (первоначально на поздней 

стадии БП в сочетании с леводопой, а позднее и в начале 

заболевания в качестве монотерапии) сыграло большую 

роль в развитии всей стратегии фармакотерапии паркин-

сонизма и способствовало изучению различных подтипов 

дофаминовых рецепторов (D1
–D

5
). Было установлено их 

распределение в центральной нервной системе, показаны 

разнообразные фармакологические эффекты различных 

представителей группы АДР и роль отдельных подтипов 
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дофаминовых рецепторов в генезе развивающихся дви-

гательных, психических и поведенческих нарушений (им-

пульсивно-компульсивные расстройства, галлюцинации, 

изменения в аффективной сфере и др.) [6–8]. Оказалось, 

что все АДР эрголинового ряда характеризуются многочис-

ленными побочными эффектами – аналогично явлениям, 

описанным в средние века при употреблении в пищу зерен 

ржи, зараженных склероциями спорыньи. К числу наиболее 

значимых осложнений относятся ортостатическая гипотен-

зия, синдром Рейно, забрюшинный и легочный фиброз, 

клапанная патология сердца, тошнота и рвота, обострение 

язвенной болезни [9]. В связи с этим большинство про-

изводных спорыньи среди препаратов АДР постепенно 

вышли из употребления. В начале 1990-х годов были раз-

работаны неэрголиновые АДР, характеризующиеся значи-

тельно лучшей переносимостью. Именно неэрголиновые 

АДР (прамипексол, ропинирол, пирибедил, ротиготин) по-

зволили этому классу препаратов занять ведущее место в 

ряду современных противопаркинсонических средств. 

В многочисленных экспериментальных исследованиях 

на моделях токсического повреждения дофаминергиче-

ских и недофаминергических нейронов были продемон-

стрированы нейропротекторные и антиоксидантные эф-

фекты АДР неэрголинового ряда [10, 11]. Антиоксидантный 

эффект реализуется за счет наличия в структуре боль-

шинства АДР гидроксилированного бензольного кольца, 

имеющего свойства “сборщика” свободных радикалов. 

Помимо этого АДР повышают экспрессию глутатиона, ка-

талазы и супероксиддисмутазы в нейронах, предотвра-

щают действие митохондриальных токсинов, значительно 

уменьшают концентрацию активных форм кислорода в ми-

тохондриальной фракции [9, 12, 13]. Антиапоптотический 

потенциал АДР наиболее убедительно продемонстрирован 

для прамипексола. Этот препарат на культуре клеток спо-

собствовал рекрутированию мозгового нейротрофиче-

ского фактора (BDNF), предотвращал кальцийзависимую 

дегенерацию митохондрий, уменьшал активацию каспа-

зы-3 и высвобождение цитохрома С – индукторов апоп-

тоза [14, 15]. Эти эффекты обнаруживались в различных 

клеточных системах, в том числе на нейронах, лишенных 

дофаминовых рецепторов, что свидетельствует о наличии 

в действии АДР недофаминергического компонента [16]. 

К дофаминер гическим нейропротекторным свойствам 

прамипексола и других АДР относят стимуляцию пресинап-

тических дофаминовых ауторецепторов (контроль синтеза и 

кругооборота дофамина), а также ингибирование глутамат-

ной нейротоксичности, связанной с гиперактивностью суб-

таламического ядра [16]. В клинической практике имеются 

определенные косвенные признаки, выявленные с исполь-

зованием позитронной эмиссионной томографии (исследо-

вание CALM-PD (Comparison of the Agonist Pramipexole with 

Levodopa on Motor Complications of Parkinson’s Disease)) и 

свидетельствующие о возможной способности прамипек-

сола замедлять темп нарастания дегенеративных измене-

ний нигростриатных терминалей [17]. 

По сравнению с другими представителями группы АДР 

препарат прамипексол, представляющий собой неэрголи-

новый дериват аминобензотиазола, отличается высокой 

селективностью действия в отношении D2
/D

3
-рецепторов. 

Он характеризуется высокой биодоступностью и длитель-

ным (до 12 ч) периодом полувыведения [18, 19]. Противо-

паркинсоническая эффективность прамипексола начиная 

с 1996 г. убедительно доказана в ряде рандомизированных 

плацебоконтролируемых исследований у пациентов как на 

ранней (в виде монотерапии), так и на поздней стадии БП. 

В ранней стадии БП монотерапия прамипексолом со-

провождается [9, 20]:

 • улучшением суммарных показателей шкалы оценки дви-

гательной симптоматики (в среднем на 20%);

 • отсрочиванием необходимости назначения леводопы 

(50–60% больных, получающих прамипексол, не нужда-

ются в леводопе к концу 3-го года монотерапии).

У пациентов на развернутых стадиях БП прамипексол 

в комбинации с препаратами леводопы также активен в 

отношении основных двигательных проявлений паркинсо-

низма, одновременно позволяя [9, 18]:

 • добиться сокращения общей длительности off-периодов 

(в среднем на 30–40%);

 • удлинить on-период (в среднем на 2 ч в сутки);

 • снизить суточную дозу леводопы (на 15–30%) и, таким 

образом, уменьшить тяжесть леводопаиндуцированных 

дискинезий. 

Наш многолетний опыт показывает, что в зависимости 

от режима назначения (монотерапия, сочетание с леводо-

пой или другими препаратами) прамипексол снижает вы-

раженность тремора покоя на 34,6–42,9%, гипокинезии – 

на 27,1–33,8%, мышечной ригидности – на 19,3–25,6% [21, 

22]. Антитреморный и антидепрессивный эффекты пра-

мипексола подтверждены многими авторами, в том числе 

по итогам рандомизированных плацебоконтролируемых 

исследований [22–27]. Прамипексол может считаться пре-

паратом выбора при лечении раннего и ювенильного пар-

кинсонизма. В этих случаях препарат играет особую роль 

в связи с необходимостью реализации максимально “ща-

дящей” и долговременной (на десятилетия) схемы проти-

вопаркинсонической терапии, а также ввиду характерной 

для ранних форм БП предрасположенности к быстрому 

появлению выраженных лекарственных дискинезий даже 

при использовании небольшой дозы леводопы [21]. Наи-

лучшие результаты применения прамипексола были полу-

чены нами именно при паркинсонизме с ранним началом 

симптомов: почти в половине случаев оказалось возмож-

ным полностью отменить либо в 1,5–2 раза сократить при-

ем леводопы при удовлетворительном контроле за мото-

рикой и самообслуживанием больных, при этом дозировка 
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прамипексола могла оставаться стабильной на протяжении 

7–10 лет [22]. 

Многочисленные данные свидетельствуют о важной 

роли режима дофаминергической стимуляции в развитии 

осложнений проводимой терапии. В эксперименте преры-

вистый режим назначения АДР короткого действия сопро-

вождался развитием дискинезий, тогда как при назначении 

животным длительнодействующих агонистов или при не-

прерывном инфузионном введении АДР эти осложнения не 

развивались [6]. В этой связи большой интерес вызывает 

внедрение в практику в последние годы пролонгированной 

формы прамипексола с 24-часовым периодом действия 

[28]. В нашей стране эта форма известна как Мирапекс ПД 

(пролонгированного действия). В такой таблетке актив-

ное вещество равномерно распределено в полимерном 

матриксе, который при прохождении через желудочно-ки-

шечный тракт постепенно превращается в гель, равномер-

но высвобождающий прамипексол на протяжении суток. 

Показано, что пролонгированный прамипексол, принима-

емый однократно в день, по своему эффекту идентичен 

стандартной форме препарата с немедленным высвобож-

дением и 3–4-кратным приемом – как у пациентов с ранней 

стадией БП, так и при развернутой стадии [29, 30]. В группе 

Мирапекса ПД приверженность пациентов лечению суще-

ственно выше, а препарат значительно более удобен для 

повседневного длительного приема по сравнению со стан-

дартным прамипексолом. Важно отметить, что перевод 

со стандартного прамипексола на его пролонгированную 

форму может осуществляться одномоментно (с вечера на 

утро следующего дня), что почти не требует какой-то спе-

циальной коррекции общей суточной дозы препарата [31]. 

Мирапекс ПД выпускается в таблетках с различными 

дозировками – 0,375; 0,75; 1,5; 3,0 и 4,5 мг, в нашей стране 

в настоящее время доступны дозировки 0,375; 1,5 и 3,0 мг. 

Таблетки принимают однократно (обычно утром), вне за-

висимости от приема пищи, титрование дозы начинают 

с 0,375 мг/сут, дозу увеличивают на 0,375–0,75 мг ежене-

дельно (до 1,5–4,5 мг/сут). Согласно полученному опыту, 

Мирапекс ПД хорошо переносится и обеспечивает высо-

кую удовлетворенность пациентов и ухаживающих за ними 

лиц в связи с простотой схемы лечения. При этом в случае 

перевода со стандартного прамипексола на Мирапекс ПД 

достигнутый ранее противопаркинсонический эффект со-

храняется в полной мере.

Приводим характерный клинический пример, иллю-

стрирующий преимущества Мирапекса ПД у пациентки с 

БП, испытывавшей ранее определенные проблемы при 

приеме стандартных АДР. 

Больная Б.Т., 1949 г.р., предъявляет жалобы на “не-

ловкость”, скованность и (при волнении) дрожание в левой 

руке, боли в левом плечевом суставе, общую скованность 

и замедленность движений, умственную и физическую 

утомляемость, запоры. Болеет на протяжении года, вы-

шеуказанная симптоматика постепенно прогрессирует. 

Принимает пирибедил по 100 мг 3 раза в день, амантадина 

сульфат по 50 мг 2 раза в день – на фоне приема препа-

ратов отметила небольшое улучшение состояния, однако 

при этом появились эпизоды дневной сонливости, в связи 

с чем снизила дозу пирибедила до 100 мг/сут в 2 приема. 

Неврологический статус: легкая гипомимия; снижение 

темпа движений в левой кисти, минимальное повышение 

мышечного тонуса в сгибателях–разгибателях предплечья 

с двух сторон, больше слева. Мелкоамплитудный пост-

уральный тремор в пальцах левой руки в состоянии покоя; 

при заданиях на движения глазных яблок, прямой и обрат-

ный счет, пробах на праксис и других формах когнитивной 

нагрузки появляется отчетливый тремор покоя в левой 

руке. Легкий ахейрокинез слева при ходьбе. 

Пациентке были отменены пирибедил и амантадин, 

назначен прамипексол (Мирапекс) 2 мг/сут в 3 приема (с 

постепенным титрованием дозы до целевых значений) и 

разагилин 1 мг утром. Состояние больной улучшилось: 

практически исчез тремор в руках, пациентка смогла под-

держивать прежний уровень активности, водить машину. 

На протяжении последующих 3 лет состояние в целом оста-

валось стабильным, однако в последние 2 мес пациентка 

отметила ухудшение ночного сна (спит не более 5 ч), днем 

стали беспокоить периодические эпизоды сонливости, на-

блюдалось также небольшое нарастание скованности. При 

осмотре помимо типичной левосторонней симптоматики 

гемипаркинсонизма при динамических пробах выявлена 

негрубая брадикинезия в правых руке и ноге.

Были даны рекомендации заменить стандартный пра-

мипексол на препарат с замедленным 24-часовым вы-

свобождением (Мирапекс ПД, суточная доза 1,5 мг утром 

однократно), разагилин 1 мг утром. Спустя 4 нед нормали-

зовался суточный цикл сна, заметно уменьшилась скован-

ность мышц конечностей, улучшилось самообслуживание.

Таким образом, Мирапекс ПД позволяет эффективно 

контролировать клинические симптомы БП в течение 24 ч 

при хорошей переносимости и удобстве приема этого ин-

новационного противопаркинсонического препарата, что в 

полной мере отвечает запросам современной клинической 

неврологии и решает задачу обеспечения постоянной до-

фаминергической стимуляции. 
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