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Вопрос о сроках начала терапии БП

в настоящее время можно считать решен�

ным: пациент должен начать получать ле�

чение с момента установления диагноза

[1]. Отсроченное или позднее начало ле�

чения не приводит к повышению эффек�

тивности дофаминергических средств, и

время для обеспечения полноценной

компенсации двигательных нарушений

может быть упущено. Кроме того, полу�

чены данные о способности некоторых

препаратов замедлять темп дегенерации

нигростриарных аксонов, что диктует не�

обходимость своевременного начала те�

рапии. В этом аспекте вновь остро встает

вопрос о ранней диагностике БП, воз�

можно, на доклинической или домотор�

ной стадии заболевания.

До открытия различных подтипов дофа�

миновых рецепторов оставалось непонят�

ным, как такое разнообразие двигатель�

ных, поведенческих, психических фун�

кций реализуется одним медиатором – доф�

амином. В 1980�е гг. были идентифици�

рованы D1� и D2�подтипы дофаминовых

рецепторов [4], а в начале 1990�х гг. выде�

лены 5 подтипов дофаминовых рецепто�

ров, которые связаны с семействами D1� и

D2�рецепторов [5]. К препаратам, способ�

ным напрямую стимулировать различные

подтипы дофаминовых рецепторов, отно�

сятся бромокриптин, прамипексол, пири�

бедил, апоморфин, ропинирол, перголид,

каберголин (табл. 1). 

Последние несколько лет ведутся кли�

нические исследования неполных, или

частичных, агонистов дофаминовых ре�

цепторов. Пока сложно сказать, насколь�

ко этот класс препаратов будет отличать�

ся лучшим соотношением «эффектив�

ность/переносимость», но в ближайшее

время планируют подвести первые итоги

этих исследований.

Преимуществом агонистов дофамино�

вых рецепторов является их способность

проявлять клинический эффект незави�

симо от состояния пресинаптического

нейрона, дегенерация которого происхо�

дит при БП. Кроме того, установлено, что

некоторые из этих средств (прамипексол,

ропинирол) обладают нейропротектив�

ным эффектом, что особенно важно для

замедления прогрессирования заболева�

ния и наступления инвалидизации [6, 7].

Дополнительными преимуществами

данной группы препаратов являются сле�

дующие:

• препараты имеют более длительный пе�

риод полувыведения (от 8 до 68 ч);

• не усиливают перекисного окисления

липидов и дегенерацию нейронов;

• удлиняют время «включения», умень�

шают выраженность симптомов болез�

ни в периоде «выключения»;

• позволяют уменьшить суточную дозу

леводопы на 25�30% в случае примене�

ния в составе комбинированной тера�

пии;

• на ранних стадиях болезни терапевти�

ческий эффект может быть сопоставим

с эффективностью препаратов леводо�

пы.

Вместе с тем у препаратов этой группы

имеются и недостатки:

• оказывают более слабое воздействие на

двигательный дефект у пациентов на

развернутых стадиях болезни по сравне�

нию с препаратами леводопы;

• по сравнению с леводопой чаще вызы�

вают такие осложнения, как ортостати�

ческая гипотензия, периферические

отеки, дневная сонливость, тошнота,

психические расстройства (иллюзии,

галлюцинации, бред, спутанность со�

знания и т. д.).

В России для клинического использо�

вания при БП доступны два агониста доф�

аминовых рецепторов – прамипексол и

пирибедил. Прамипексол является более

активным агонистом с высокой эффек�

тивностью, но, как наиболее активный

препарат, он может иметь большее число

побочных эффектов. Клиника нервных

болезней Военно�медицинской академии

имеет опыт применения прамипексола

с 1998 г. В общей сложности за 10 лет пре�

парат был использован в различных вари�

антах терапии у 148 пациентов с БП, со�

ответствующих критериям Британского

банка мозга. Несмотря на высокий уро�

вень доказательности эффекта прами�

пексола при БП, полученный в ходе

двойных слепых плацебо контролируе�

мых рандомизированных исследований,

вопрос об оптимальных сроках начала те�

рапии, факторах риска развития побоч�

ных эффектов, комбинациях с другими

противопаркинсоническими средствами

остается открытым [2, 8].

В поиске ответов на эти вопросы нами

был выполнен анализ эффективности и

переносимости терапии прамипексолом

(Мирапексом) у всех пациентов, нахо�

дившихся на амбулаторном и стационар�

ном лечении в клинике в этот период.

Для этого больные были разделены на

группы: пациенты с ранними стадиями

болезни, не получавшие терапию препа�

ратами леводопы, и пациенты на развер�

нутых и поздних стадиях болезни, кото�

рым прамипексол назначали в составе

комбинированной терапии. Стадию БП

устанавливали по шкале Хен�Яра. Двига�

тельные функции пациентов оценивали

по унифицированной рейтинговой шка�

ле оценки БП (УШОБП) [9]. Оценку по

УШОБП проводили в период «включе�

ния». Нейропсихологическое обследова�

ние осуществляли с помощью следующих

методик: 1) оценки общего состояния

когнитивных функций по краткой шкале

оценки психического статуса (Mini�Men�

tal State Examination, MMSE) [10] и шка�

ле деменции Маттиса [11]; 2) исследова�

ния регуляторных функций с помощью

методики «Батарея исследования лобной

дисфункции» [12]; 3) исследования зри�

тельно�пространственного восприятия

с помощью методики S�теста [13].

Статистический анализ полученных

данных проводили с использованием не�

параметрических критериев (критерий

Манна�Уитни, критерий согласия – c2).

Влияние изучаемых факторов на исследу�

емую величину (между рядом клиничес�

ких и нейропсихологических показателей

пациентов) оценивали методом множес�

твенного регрессионного и дисперсион�

ного анализа.

Применение прамипексола на ранних
стадиях БП

В данную группу были включены 48

больных (18 женщин и 30 мужчин), полу�

чающих терапию амантадином, холино�

литиком (тригексифенидил) или не полу�

чавшие ранее противопаркинсонических

препаратов. Стадия болезни по шкале

Хен�Яра определена от 1 до 2. До начала

исследования никто из пациентов не по�

лучал терапию препаратами леводопы и

не испытывал флуктуаций и дискинезий.

Возраст пациентов в среднем составил

58,3±6,4 года. Дозу прамипексола (Мира�

пекса) титровали начиная с 0,125 мг 3 ра�

за в день с постепенным повышением

в течение 7 нед до 1,5 мг 3 раза в день.

На рисунках 1�3 представлена динамика

основных симптомов паркинсонизма –

тремора, ригидности и гипокинезии –

в процессе увеличения дозы прамипексо�

ла. Полученные данные свидетельствуют

о высокой терапевтической эффектив�

ности прамипексола в отношении всех

основных клинических проявлений пар�

кинсонизма, степень выраженности ко�

торых снижается максимально при дозе

4,5 мг. Особенно отчетливо уменьшался

тремор, выраженность которого снизи�

лась в руках более чем в 2 раза (с 1,82 до

0,84; р<0,001), а в ногах – в 3 раза (с 1,09

до 0,33; р<0,001).

Ригидность мышц конечностей умень�

шилась примерно в 1,6 раза, а мышц

шеи – более чем в 2 раза (р<0,01).

Как показано на рисунке 3, по мере

увеличения дозы прамипексола наблюда�

ли существенное снижение выраженнос�

ти гипокинезии (более чем в 2 раза), про�

порционально возросла двигательная

активность. Больные стали свободнее

передвигаться, легче вставать со стула,

поворачиваться в кровати; улучшились

показатели при проведении пальцевых

тэппинг�тестов, а также осанка и ходьба.

Клиническая эффективность прамипек�

сола (уменьшение суммы баллов по шка�

ле УШОБП на 25% и более к концу пери�

ода титрации) была достигнута у 42 из 48

больных, то есть почти в 90% случаев.

Полученные нами данные подтверждают

высокую эффективность прамипексола

у пациентов на ранних стадиях заболева�

ния, сопоставимую с симптоматическим

эффектом препаратов леводопы. При

этом прамипексол хорошо переносился,

не отмечено ни одного побочного эффек�

та, препятствующего дальнейшему прие�

му препарата. Из выявленных побочных

эффектов наиболее часто встречались пе�

риферические отеки (5 случаев), повыше�

ние либидо (у 3 мужчин). В 1 случае отме�

чена бессонница и в 1 – тошнота, которые

постепенно уменьшались и вскоре пре�

кратились без отмены препарата.

Применение прамипексола
на развернутых и поздних стадиях БП

Результаты исследования эффектив�

ности и безопасности применения аго�

ниста D3/D2�дофаминовых рецепторов

Когда мы можем извлечь максимальную пользу от назначения
агонистов дофаминовых рецепторов при болезни Паркинсона?

Сегодня в распоряжении невролога имеется широкий арсенал
современных лекарственных средств, используемых в терапии болезни

Паркинсона (БП). При этом следует констатировать, что не существует
универсального препарата, который был бы одинаково эффективен
у всех пациентов и приносил бы максимальную пользу во всех случаях.
Поэтому правильный выбор терапевтической тактики и лекарственных
препаратов зависит от уровня квалификации и компетентности невролога
и остается прерогативой врачебного искусства.

И.В. Литвиненко, д.м.н., клиника нервных болезней Военно&медицинской академии им. С.М. Кирова, г. Санкт&Петербург
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Рис. 1. Динамика выраженности тремора в зависимости
от дозы прамипексола у пациентов на ранних стадиях болезни
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Рис. 2. Динамика выраженности ригидности у пациентов
на ранних стадиях болезни при разных дозах прамипексола

Гипокинезия

Застывание

Ходьба

Вставание

Тэппинг�тест ПР

Тэппинг�тест ЛР

4,5

4,0

3,5

3,0

2,5

2,0

1,5

1,0

0,5

0

0 0,375 1,5 4,5

Рис. 3. Динамика гипокинезии при увеличении дозы
прамипексола на ранних стадиях болезни

Доза Мирапекса

Таблица 1. Типы рецепторов как мишень
терапевтического эффекта агонистов 

Препараты D1 D2 D3 D4 D5 5HT2 αα2 

Ропинирол 0 ++ ++++ + 0 0 0

Бромокриптин 0 ++ ++ + + ++ ++

Перголид + +++ ++++ + + ++ ++

Прамипексол 0 ++ ++++ ++ ? 0 +

Пирибедил 0 +++ +++ ++ + 0 �
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прамипексола (Мирапекс) у больных

с моторными осложнениями (флуктуа�

циями и дискинезиями) на поздних ста�

диях БП показали, что пациенты имели

достоверное укорочение периода «вы�

ключения» (р<0,001), который протекал

легче и с менее выраженным неврологи�

ческим дефицитом. Отмечено также уве�

личение продолжительности периода

«включения». У половины больных, по�

лучавших комбинированную терапию,

удалось уменьшить суточную дозу лево�

допы в среднем с 731,6±200,3 до

517,5±170,6 мг/сут (р<0,01).

Изучение влияния различных доз пра�

мипексола на выраженность дискинезий

показало, что существует определенная

дозозависимость: дозы до 3 мг в сутки

включительно не усиливали дискинезии,

а наоборот, уменьшали их продолжитель�

ность и выраженность. У большинства

пациентов дальнейшее увеличение суточ�

ной дозы до 4,5 мг сопровождалось неко�

торым усилением проявлений дискине�

зий по сравнению с меньшими дозами

прамипексола. Однако в таких случаях,

уменьшив дозу препаратов леводопы,

удается добиться снижения выраженнос�

ти дискинезий при сохранении положи�

тельных изменений по основным симп�

томам БП.

Выраженность максимального клини�

ческого эффекта прамипексола на от�

дельные симптомы БП была различной.

Отмечена достоверная положительная

динамика показателей следующих пунк�

тов шкалы: тремора покоя в конечностях

(p<0,001); ригидности в аксиальной мус�

кулатуре и конечностях (р<0,001); гипо�

кинезии при оценке мимики (р<0,01);

в тестах постукивания пальцами рук, дви�

жений рук, подвижности ног и общей ги�

покинезии (р<0,01). Несколько менее

значимыми, однако достоверными были

изменения по разделам УШОБП, оцени�

вающим постуральную неустойчивость,

нарушения ходьбы (р<0,05). При этом не

получено достоверных изменений в раз�

делах, оценивающих «застывания» при

ходьбе и падения. У 5 больных с выра�

женными когнитивными нарушениями

(сумма баллов по шкале лобной дисфун�

кции менее 12, плохое выполнение S�тес�

та – менее 25 правильных ответов) на�

блюдали ухудшение ходьбы и усиление

постуральной неустойчивости.

Известно, что агонисты дофаминовых

рецепторов чаще провоцируют появле�

ние галлюцинаций по сравнению с пре�

паратами леводопы [14]. Для уточнения

влияния когнитивных расстройств на

риск возникновения галлюцинаций на

фоне терапии Мирапексом нами выпол�

нено специальное исследование. Все

больные, получавшие терапию прами�

пексолом, были разделены на 2 группы:

первая – без психотических нарушений,

вторая – с наличием таких расстройств

(табл. 2). На момент обследования все па�

циенты находились в ясном сознании и

в состоянии «включения».

Оказалось, что сумма баллов по крат�

кой шкале оценки психического статуса и

шкале деменции Маттиса у пациентов,

имевших психотические эпизоды (зри�

тельные иллюзии и галлюцинации), была

существенно ниже, чем у больных без

этих нарушений. Проведенный множес�

твенный регрессионный анализ показал

наличие сильной связи между когнитив�

ным дефектом (снижением суммы баллов

по шкалам MMSE и Маттиса) и появле�

нием психотических расстройств (r=0,5 и

r=0,6 соответственно; p<0,01).

Весьма интересно, что наиболее чув�

ствительным нейропсихологическим

тестом, который был нарушен у 100%

больных с деменцией и у 100% больных

с психотическими осложнениями доф�

аминергической терапии, по результатам

нашего исследования, был S�тест на зри�

тельно�пространственную ориентацию и

внимание. Так, зрительно�пространс�

твенная агнозия, снижение внимания –

наиболее часто наблюдаемые когнитив�

ные нарушения при БП. У пациентов без

выраженных когнитивных расстройств

случаев возникновения галлюцинаций на

фоне терапии прамипексолом не было.

Таким образом, наличие когнитивных

нарушений является фактором риска раз�

вития психотических осложнений доф�

аминергических средств. Последнее под�

черкивает важность проведения диагнос�

тики когнитивных нарушений перед на�

значением агонистов дофаминовых ре�

цепторов.

Влияние терапии прамипексолом
на когнитивные функции у пациентов
с БП, не осложненной деменцией

Достаточно противоречивым является

мнение о влиянии дофаминергической

терапии на когнитивные функции

[15�17]. Вместе с тем дефицит дофамина

в мезокортикальном дофаминергическом

пути, вентральном стриатуме, как полага�

ют, вносит вклад в формирование когни�

тивных нарушений при БП. Предстояло

выяснить, какие из когнитивных функ�

ций способны меняться под влиянием до�

фаминергической терапии. На наш

взгляд, идеально подходящей моделью

для исследования динамики когнитивных

функций являются пациенты с моторны�

ми флуктуациями, находящиеся на моно�

терапии препаратами леводопы или полу�

чающие неадекватную (для коррекции

моторных нарушений) дофаминергичес�

кую терапию. В исследование был вклю�

чен 61 пациент на разных стадиях БП,

но без деменции. Из них 14 больных на

1. The Parkinson Study Group. Pramipexole vs levodopa as initial treatment for Parkinson disease: a 4*year randomized controlled trial. Arch Neurol. 2004;61:1044*
1053. 2. Pinter MM, Pogarell O, Oertel WH. Efficacy, safety, and tolerance of the non*ergoline dopamine agonist pramipexole in the treatmentof advanced Parkinson’s
disease: a double blind, placebo controlled, randomised, multicentre study. J Neurol Neurosurg Psychiatry.1999;66:436*441. 3. Barone P, Bressman S. Pramipexole
without levodopa as early treatment for Parkinson’s disease: a long*term follow*up of 717patients. Poster presented at: 53rd Annual Meeting of the American Academy
of Neurology; May 5*11, 2001; Philadelphia, Pa. 4. Mo

..
ller JC, Oertel WH, Ko

..
ster J, et al. Long*term efficacy and safety of pramipexole in advanced Parkinson’s disease:

results from a European multicenter trial. Mov Disord. 2005;20:602*610. 5. Iнструкція для медичного застосування препарату. 6. Wynalda MA, Wienkers LC.
Assessment of potential interactions between dopamine receptor agonists and various human cytochrome P450 enzymes using a simple in vitro inhibition screen. Drug

Metab Dispos. 1997;25:1211*1214.
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симптоми моторних розладів

за наявності хвороби Паркінсона1.

Допомагає хворим 
підтримувати щоденну активність

на всіх стадіях хвороби Паркінсона2.

Відстрочує і зменшує 
моторні ускладнення порівняно 
з леводопою2.

Відстрочує і зменшує 
необхідність у використанні

леводопи3.

Вірогідно зменшує тремор,

резистентний до леводопи4.

Забезпечує легкий та зручний 
підбір дози лікування5.

Добре переноситься6.
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Таблица 2. Состояние когнитивных функций
у больных с психотическими нарушениями

и без психотических нарушений (m±SD) 
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Шкала лобной дисфункции 11,1±0,8* 15,5±0,9

Шкала Маттиса

Инициации�персеверации 22,3±8,1* 31,8±4,4

Концептуализации 27,4±5,7* 35,9±3,4

S�тест

Объем выполнения, баллы 3,1±0,3** 8,6±1,1

Количество ошибок 24,2±11,3** 13,2±7,5

Примечание:*   р<0,05; ** p<0,0001.
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момент включения в исследование не по�

лучали никаких препаратов; 15 человек

получали монотерапию препаратами ле�

водопы; 11 пациентов принимали аман�

тадин; остальные (21 человек), получали

комбинированную терапию. Для коррек�

ции двигательных нарушений БП всем

больным дополнительно назначали пра�

мипексол по стандартной схеме. В 11 слу�

чаях удалось снизить суточную дозу лево�

допы в течение первых 3 мес, но затем

(в среднем через 8,4±1,4 мес) 8 больным

потребовалось повышение суточной до�

зы леводопы до первоначальной.

Коррекция моторных нарушений при

помощи дофаминергических препаратов

(увеличение разовой и/или суточной до�

зы препарата леводопы, добавление аго�

ниста дофаминовых рецепторов) влияла

только на когнитивные нарушения, свя�

занные с дезинтеграцией лобно�стриар�

ных связей, а именно: на умственную

работоспособность, темп мышления,

истощаемость памяти и произвольное

внимание (табл. 3). Так, значимая ди�

намика под воздействием терапии

агонистом дофаминовых рецепторов

прамипексолом отмечена со стороны

показателей активности лобных (регуля�

торных) функций в виде повышения

речевой активности (количество вос�

произведенных слов на букву «с» за 1

мин), уменьшения инертности и аспон�

танности, улучшения способности к пе�

реключению, сокращения временных

характеристик выполнения тестов. При

этом не улучшались другие нарушенные

когнитивные функции (зрительно�про�

странственная ориентация, зрительная

память). Более того, появилась тенден�

ция к увеличению количества ошибок

в выполнении теста на зрительно�про�

странственную функцию.

Таким образом, компенсация дефици�

та дофаминергической нейротрансмис�

сии позволяет улучшить определенные

когнитивные функции у пациентов с БП,

не осложненной деменцией, но не может

обеспечить их коррекцию в полной мере

и, к сожалению, не препятствует их даль�

нейшему прогрессированию вплоть до

формирования деменции.

Боль и депрессия при БП
В одном из наших последних исследо�

ваний изучалась взаимосвязь боли, мо�

торных осложнений и депрессии при БП

и оценивалось влияние 3�месячной тера�

пии агонистом дофаминовых рецепторов

прамипексолом на выраженность боли и

депрессии [18], поскольку имеются дан�

ные об антидепрессивном эффекте пра�

мипексола [19]. Обследованы 78 больных

(из них 28 женщин), страдающих идио�

патическим паркинсонизмом, в возрасте

от 56 до 73 лет. Среди них 18 пациентов

имели 1�1,5 стадии болезни, 31 – 2 ста�

дию, 20 – 3 и 9 пациентов – 4 стадию.

Стабильный ответ на терапию наблюдали

у 28 пациентов, моторные осложнения

диагностированы у 50 больных. Для

оценки выраженности боли использова�

ли визуально�аналоговую шкалу; депрес�

сию оценивали по шкале Гамильтона, тя�

жесть моторных симптомов – по III и IV

разделам шкалы UPDRS. Причинно�

следственную связь боли с БП устанавли�

вали на основании ряда уточняющих

вопросов. Необходимыми условиями яв�

лялись следующие: длительность боли

более 3 мес; развитие боли во временной

связи с симптомами БП; локализация бо�

ли должна соответствовать наиболее по�

раженной стороне; интенсивность боли

меняется в период «включения» и/или

при дискинезиях; противопаркинсони�

ческие препараты обычно уменьшают

интенсивность боли. 30 больным допол�

нительно к предшествующей терапии

(препараты леводопы, амантадин) был

назначен прамипексол по стандартной

схеме. Больным с деменцией прамипек�

сол не назначали.

Жалобы на боли предъявляли 35

(44,8%) больных. Среди больных с мо�

торными осложнениями этот процент

был существенно выше (у 31 из 50, то есть

у 62%) по сравнению с группой больных

со стабильным ответом (у 4 из 28, то есть

у 14,2%). Множественный регрессион�

ный анализ показал наличие корреляци�

онной связи между выраженностью бо�

лей по визуально�аналоговой шкале и

суммой баллов по шкале моторных

осложнений IV раздела шкалы UPDRS

(r=0,44; p<0,05), а также между выражен�

ностью боли и тяжестью моторных

флуктуаций – состоянием больного в пе�

риод «выключения» (r=0,31; p<0,05). Ин�

тенсивность боли в конечностях была

достоверно ниже в периоде «включения»

по сравнению с периодом «выключения»

(p<0,01), особенно в отношении дисто�

нической боли (p<0,0001). Боль в спине

коррелировала со степенью выраженнос�

ти нарушений позы (r=0,41; p<0,05). На�

личие легкой депрессии и пониженного

настроения выявлено у 37 (47,4%) боль�

ных. Сумма баллов по шкале Гамильтона

у этих пациентов составила в среднем

14,9±1,4. Выраженность боли у этих

больных по визуально�аналоговой шкале

была достоверно выше, чем в группе

больных без эмоциональных нарушений

(р<0,001). Кроме того, между выражен�

ностью боли и тяжестью депрессии была

установлена сильная положительная кор�

реляционная связь (r=0,33; p<0,05).

Больные, получавшие прамипексол, от�

мечали уменьшение выраженности боли

в периоде «включения» в среднем на

48,2% (р<0,0001). В меньшей степени, но

достоверно интенсивность боли снизи�

лась в периоде «выключения» – на 23,7%

(р<0,05). К концу 12�й недели приема

прамипексола тяжесть симптомов де�

прессии уменьшилась с 15,2±2,3 до

10,4±3,5 балла (р<0,0001).

Таким образом, результаты нашего

исследования показали, что в терапии

боли при БП следует использовать препа�

раты, уменьшающие тяжесть моторных

флуктуаций и проявляющие антидепрес�

сантный эффект. С учетом наличия анти�

депрессивного эффекта и способности

снижать выраженность моторных ослож�

нений агонист дофаминовых рецепторов

прамипексол представляется препаратом

выбора у таких пациентов.

Оценка переносимости и побочных
эффектов прамипексола

В общей сложности зарегистрировано

57 побочных эффектов у 42 больных.

В ряде случаев у одного пациента наблю�

дали несколько побочных эффектов. Са�

мыми частыми являлись галлюцина�

ции – у 22 (14,8%) пациентов, получав�

ших прамипексол. При этом не отмечено

ни одного случая галлюцинаций на ран�

них стадиях болезни; на поздних стадиях

галлюцинации присутствовали у 22%

больных. Следующими по частоте побоч�

ными эффектами были расстройства сна.

При этом несколько чаще встречалась

дневная сонливость (10 случаев) и в

7 случаях – бессонница. Примерно в 7%

случаев отмечены отеки голеней, кото�

рые не зависели от стадии болезни, но

несколько чаще встречались у более по�

жилых пациентов с сопутствующими

сердечно�сосудистыми заболеваниями.

Жены 5 пациентов отметили повышение

либидо и гиперсексуальность у своих

мужей, что подтвердилось при опросе

самих пациентов. В 2 случаях проявле�

ния носили навязчивый характер и па�

циенты с трудом справлялись со своими

желаниями. При нейропсихологическом

исследовании у них выявлены признаки

нарушения регуляторных функций, рас�

торможенность, другие проявления им�

пульсивности. После снижения дозы

прамипексола описанные симптомы

регрессировали.

Лишь в 3 случаях мы наблюдали тош�

ноту в течение первых недель титрации

прамипексола, что потребовало назначе�

ния домперидона только у 1 больной

(табл. 4).

Таким образом, агонисты дофамино�

вых рецепторов являются препаратами

выбора у молодых пациентов со всеми

формами заболевания, у больных на ран�

них и развернутых стадиях болезни без

выраженных когнитивных нарушений.

При назначении препарата пожилым па�

циентам и на поздних стадиях болезни

обязательным является предварительное

проведение нейропсихологического

исследования с целью исключения выра�

женных когнитивных расстройств, на

фоне которых применение прамипексола

может спровоцировать возникновение

галлюцинаций и других психотических

нарушений.
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Таблица 3. Динамика показателей нейропсихологических тестов под влиянием дополнительного
назначения агониста дофаминовых рецепторов (m±σσ)

Показатели Визит 1 Визит 2 Визит 3 Визит 4 Визит 5 Визит 6 Визит 7

Невербальные
картинки

4,8±1,9 4,9±1,7 4,9±2,6 4,8±1,9 4,8±1,9 4,8±1,9 4,8±1,9

Корректурная проба

Общее время
выполнения

322,3±
144,1

282,0±
101,4*

260,3±94,7 280,3±94,7 268,3±99,7 310,3±94,7 310,3±94,7

Истощаемость
психических процессов

1,22±0,11 1,07±0,13*
1,01±
0,13**

1,06±0,12* 1,08±0,13* 1,16±0,11 1,16±0,11

Количество ошибок 2,3±2,7 1,8±1,4 2,2±1,7 2,9±2,2 2,1±1,7 2,4±1,4 2,4±1,4

Счет по Крепелину

Общее время
выполнения (мин)

409,1±
361,6

406,5±
306,7

323,0±
277,9*

361,0±
210,3*

388,0±
213,6

398,5±
277,9

412,0±
250,9

Истощаемость
психических процессов

1,09±0,09 1,01±0,12 0,7±0,08* 0,97±0,08 0,97±0,08 1,07±0,08 1,08±0,08

Количество ошибок 2,09±2,26 1,09±1,98 0,80±0,96 0,70±0,65 1,40±0,99 1,84±0,73 1,92±0,95

Шкала лобной
дисфункции

15,1±2,2 15,6±2,3 16,3±1,4* 16,1±0,8* 15,6±2,3 15,2±1,2 15,4±1,7

S � тест

Объем выполнения 8,6±1,1 8,1±1,4 8,3±1,4 7,6±1,6 7,7±1,2 7,4±1,6 7,6±1,6

Количество ошибок 13,2±18,5 12,1±12,2 12,16±16,9 14,6±3,5 18,1±11,4 19,1±17,8 19,6±13,5

Примечание. * Сроки выполнения визитов: визит 1 – исходные данные; визит 2 – через 1 мес; 
визит 3 – через 3 мес; визит 4 – через 6 мес; визит 5 – через 12 мес; 
визит 6 – через 18 мес и визит 7 – через 24 мес.; p<0,05.

Таблица 4. Частота развития побочных эффектов
при различных комбинациях прамипексола

с другими противопаркинсоническими
препаратами ( n =148). 
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Галлюцинации 0 0 0 19 3 

Сонливость 0 0 0 8 2 

Бессонница 1 0 0 3 3 

Повышение либидо
(мужчины) 

2 1 0 2 0 

Периферические
отеки 

2 2 1 4 1 

Тошнота 0 1 0 1 1 

Всего 5 4 1 37 10 З
У
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