[bookmark: _GoBack]Parkinson xəstəliyi zamanı istifadə olunan   preparatlar və onların əlamətlərinin aradan   qaldırılması səbəbləri.

Bu xəstəlik ilk dəfə 1817-ci ildə James Parkinson tərəfindan təsvir olunmuşdur. Buna görə da onu Parkinson xəstəliyi adlandırırlar (klinik əlamətlərinə görə bu xəstəliyə əsmə iflici də deyilir). Parkinson xəstəliyi, adətən, 45-70 yaşlar arası dövrlərdə meydana çıxır və yaş artdıqca inkişaf edərək kəskinləşir. Xarakterinə görə baş beyinin degenerativ gedişli atrofık xəstəliyi olmaqla, əsasən, irsi patologiyalara aid edilir. Parkinson xəstəliyində ekstrapiramid və psixi pozğunluqlar baş verir. Xəstəlik beyin kötüyü ekstrapiramid nüvələrin zədələnməsi fonunda, əsasən, aşağıdakıklassik klinik əlamətlərlə keçir:
1. istəyə görə hərəkət etmənin çətinləşməsi və ya hərəkətə başlamada çətinlik- hərəkətlərin məhdudlaşması (bradikineziya);
2. rigidlik (əzələ tonusunun kəskin yüksəlməsi);
3. tremor (daimi qeyri-iradi əsmə);
4. "maska üz" ("donuq sifət", bradimimiya);
5. hərəkətdə durğunluq (akineziya) və yerişin pozulması (xəstələr önə əyilərək, ayaqlarını sürüyə-sürüyə və qollarmı sallayaraq yeriyirlər;
6. Hipersalivasiya- tüpürcək ifrazının artması.
Xəstəlik inkişaf etdikcə hərəki və psixi pozğunluqlar dərinləşir, koqnitiv, zehni fəaliyyət, nitq və emosional reaksiyaların zəifləməsi- bradi-freniya halı meydana çıxır.
Parkinson xəstəliyinə xas olan əlamətlər dəm qazı, civə, manqan, sian, metanol, etanol və s. kimi maddələrlə zəhərlənmələrdə, eləcə də antipsixotik maddələrin uzunmüddətli qəbulu zamanı da meydana çıxa bilir. Ekzogen faktorların təsirinin nəticəsi kimi ikincili olaraq əmələ gəldiyinə və Parkinson xəstəliyi əlamətlərinə çox oxşadığına görə bu simptomokompleksi ikincili parkinsonizm (və ya dərman parkinsonizmi) adlandırırlar.
Uzun illərdən bəri öyrənilməsinə, son onilliklərdə isə daha da intensiv şəkildə tədqiq olunmasına baxmayaraq, Parkinson xəstəliyinin etiologiyası tamamilə aydınlaşdırılmamışdır. Müasir təsəvvürlərə görə xəstəliyin baş verməsində həlledici rolu baş beyinin bazal nüvələrində (corpus striatum) dofaminergik və qlutamatergik sistemlər arasında mövcud əlaqə mexanizmi  vəsfı tarazlığın pozulması (disbalans), eləcə də dofaminergik sistemin aktivliyinin zəifləməsi fonunda qara cisim- neostriatum kompleksində xolinergik təsirlərin qüvvətlənməsi oynayır. Məlumdur ki, MSS-də dofaminergik neyronlar qara cismin şərti olaraq As; A9; Aıo adlandırılan mərkəzlərindən başlayır. Aksonları isə striatumun müvafıq nüvələrində- n.caudatus, putamen və s. qurtarmaqla, niqrostriatal və mezolimbik dofaminergik yollan əmələ gətirir. Analoji topoqrafıya, həmçinin, digər nüvələrdən başlayan qlutamatergik neyronlara da xasdır. Bazal nüvələrdə hərəki fəaliyyətin tənzimində əhəmiyyətli rol oynayan xolinergik sinir lifləri də vardır (xəstəlik zamanı əsas dəyişikliklər niqrostriatal və mezolimbik dofaminergik neyronlarm cisminin cəmləşdiiyi qara cismin kompakt hissəsində baş verir; paralel olaraq, talamusun paraventrikulyarnüvəsi və boz qabar kimi qabıqaltı strukturlar da zədələnir). Əksər müəlliflərin fıkrincə dofaminergik neyronların uclarından neostriatuma ifraz olunan DA tormozlayıcı funksiya yerinə yetirir. Qlutamatergik neyronlar isə bazal nüvələri stimuləedir. Yəni, adi halda müvafiq sinir lifləri ucundan ifraz olunan mediatorlar (dofamin və qlutamat) zolaqlı cisim- striatum səviyyəsində dofaminergik və qlutamatergik sistemlər arasında vəsfi dinamik tarazlıq yaratmaqla, normal hərəki fəaliyyəti təmin edir. Başqa sözlə, adi halda qara cisim-striatum kompleksi səviyyəsində qarşılıqlı əlaqə və nəzarət mexanizmi, bilavasitə baş beyin qabığı tənzim aparatının iştirakıilə müvafıq fizioloji- hərəki və vegetativ aktları idarə edir {psixofarmakologiya elminin son nailiyyətlərinə istinad etsək, deməliyik ki, müxtəlif fizioloji aktların (psixi, hərəki, emosional reaksiyalar və s.) icra və tənzim mexanizmi tək bu sistemlərlə məhdudlaşmır; MSS-də biri-biri ilə qarşılıqlı əlaqə və vəhdətdə olan daha artıq (çox güman ki, yeddi) nəzarət və tənzim sistemləri mövcuddur}. Odur ki, xəstəlik zamanı neostriatumda meydana çıxan dofamin "çatışmazlığı" oyandırıcı aminturşu mediatoru (qlutamat) reseptorlarının stimulyasiyasını törədir. Bu da qlutamatergik sistemin fəallığmm kəskin yüksəlməsinə səbəb olur. Paralel olaraq, dofaminergik sistemlə qarşıhqlı əlaqədə olan və hərəki fəaliyyəti tənzimləyən xolinergik innervasiya da qüvvətlənir. Mediator sistemlərdə törənən disbalans müvafiq klinik əlamətlərlə (tremor, akineziya, rigidlik, bradifreniya və s.) müşahidə olunan hərəki və psixi pozğunluqların meydana çıxmasına səbəb olur.
Baş beyin dofaminergik sistemi inkişaf  baxımından xolinergik sinir sisteminə nisbətən daha sonradan əmələ gələn və bu səbəbdən də, onunla müqayisədə daha zərif və həssas törəmədir. Odur ki, yaşla əlaqədar olaraq digər hüceyrə və sistemlərdə olduğu kimi, sinir sistemində də baş verə biləcək tükənmə fonunda, eləcə də baş beyin ekzogen və endogen mənşəli "aqressiv" (zədələyici) faktorların (travmatik, toksiki, allergik və s.) təsirinə məruz qaldığı hallarda, dofaminergik neyronlar daha tez üzvi-destruktiv dəyişikliklərə uğrayaraq miqdarca azalır. Nəticədə bazal nüvələrdə dofaminergik sinirlərin ucundan ifraz olunan dofaminin miqdarı kəskin şəkildə azalır. Bu da xolinergik təsirlərin qüvvətlənməsi və qlutamatergik proseslərin aktivləşməsi fonunda yuxarıda göstərdiyimiz əsas klinik əlamətbrb keçən Parkinson xəstəliyinin meydana çıxmasına səbəb olur (xəstəliyin baş verməsi üçün striatumda dofaminin miqdarı 80%-dən çox azalmalıdıır). Odur ki, xəstəliyin müalicəsi bu göstərdiyimiz etioloji prinsipə müvafıq aparılmalıdır. Yəni, xəstəlik zamanı müsbət farmakoterapevtik effekt yalnız dofaminergik sistemin oyanması, qlutamatergik sistemin süstləşməsi, eləcə də xolinergik təsirlərin blokadası fonunda aparılan müvafıq terapiya fonunda mümkündür.
Odur ki, Parkinson xəstəliyinin müalicə və profılaktikasında istifada olunan dərman maddələrini, xəstəliyin törənmə səbəbləri və aparılacaq dərman müalicəsinin istiqaməti prinsiplərini əsas götürməklə aşağıdaki qruplara bölmək olar:
I. Dofaminergik sistemi aktivləşdirən dərman maddələri. Bunlar aşağıdakıyarımqruplara bölünür.

1. Dofaminin əvəzi və yaxud dofamin önü maddə 					Levodopa ( L-DOFA )
2.Dofamin reseptorlarını stimulə edan maddələr
Bromokriptin, Lizurid, Perqolid, Ropinirol
3. MAO B-ni blokada edən maddələr
Selegilin (Deprenil)
4. Kombina olunmuş preparatlar 					 	Madopar (levadopa+benserazid), Sinemet                                                                                                        (levodopa+karbidopa), Stalevo tabletləri (levodopa+arbidopa+entakapon)
II. Qlutamatergik sistemi blokada edən maddələr
Amantadin (Midantan),    Qludantan
III. Xolinergik innervasiyanı süstləşdirən maddələr
Triheksifenidil (Siklodol), Biperiden (Akineton), Triperiden (Norakin), Benztropin mezüat (Sogentin), Bornaprin hidroxlorid (Sormodren)
IV. Parkinson xəstəliyinin müalicəsində istifadə olunan antixolinergik aktivliyə malik digər kimyəvi qruplardan olan maddələr
Dietazin, Etopropazin, Difenhidramin (Dimedrol), Orfenadrin, Xlorfenoksamin

Xəstəliyin müalicəsində dofaminin özündən istifada olunmur, çünki o, praktik olaraq HEB-i keçmir. L-DOFA isə HEB-i yaxşı keçir, baş beyində dofa-dekarboksilaza fermentinin təsirindən dofaminə çevrilərək müvafıq nüvələrdə toplanır. Nəticədə, zolaqlı cisim sahəsində mediatorların (dofamin-qlutamat-asetilxolin) pozulmuş balansı bərpa olunur və xəstəliyin klinik əlamətləri tədricən aradan qalxır. Parkinsonun müalicəsində levadopadan dərman maddəsi kimi 1960-cı illərin əvvəlindən istifada olunmağa başlanmışdır. O, əsasən, hipokineziyanı aradan qaldarır. Preparatm rigidlik (az) və tremor halına da (lap az) müsbət təsiri vardır. Onun təsir effekti təqribən 7 gündən sonra başlayır və 1 aydan sonra ən yüksək həddə çatır. Levadopanı ancaq yeməkdən sonra təyin etmək lazımdır. İştahanın pozulması, öyümə, qusma, ortostatik hipotenziya, psixi pozğunluq və ürək aritmiyaları kimi əlavə effektlər törədə bilər.
Preparatın törətdiyi əlavə effektlərin əksəriyyəti onun periferik təsirilə əlaqədardır, başqa sözlə periferik toxumalarda L-dofanın dofaminə çevrilməsinin nəticəsində meydana çıxır. Odur ki, son illər ən çox levadopanın kombina olunmuş preparatlarından istifada edilir, yəni L-dofanı dofadekarboksilazanın periferik blokatorları ib birlikdə işlədirlər. Məs. madopar (levadopa benserazidb birlikdə); sinemet və ya nakom (levadopa karbidopa ib birlikdə). Göstərilən maddələin bu şəkildə kombina olunması həm də, levadopanın baş beyindəki miqdarının artmasına (adi halda qan plazmasında toplanan preparatın yalnız 1%-dən azı baş beyinə çatır) zamin yaradır. Levodopanın effektivliyini artırmaq üçün, bəzən, onun KOMT-ın blokatorları ilə (məs., entakaponpreparatı) birlikdə də təyin edirlər (KOMT-ın inhibitorları qrupundan olan digər preparat- tolkapon yüksək hepatotoksik təsirə malik olduğuna görə istif adədən çıxarılmışdır). Entakapon MSS-də və periferiyada dofamin və dofaminomimetiklərin katabolizminin qarşısını alır, levodopanın təsirini qüvvətləndirir. Parkinson xəstəliyinin müalicə-sində istifada olunmaq üçün son zamanlar aktiv inqredientləri levo-dopa+karbidofa+entakapon olan sabit tərkibli kombinəolunmuş ofısinal tabletlər (Stalevo tabletləri) də hazırlanmışdır. Bu tabletlerin tayini bir tərəfdən periferik toxumalarda L-dofanın dofaminə çevrilməsinin qarşısını aldığı (dofa-dekarboksilazanın blokadası hesabına), digər tərəfdən, dofanın 3-OH metilləşməsi prosesini süstləşdirdiyinə (KOMT-m blokadası hesabına) göra onun miqdarını beyində daha da artırır. Bu kombinə olunma (200 mq dozada buraxılır) levodofanın istifada dozasının 10-30% azaldılmasına imkan verir. HEB-i yaxşı keçir. Dispeptik pozğunluqlar, diareya, diskineziya, ağızda quruluq kimi alava effektlar törədə  bilir. Hepatotoksiki təsiri zəifdir (entakapon xəstəsinin sidiyini qırmızı va ya qəhvəyi rəngə boyaya  bilir).
Bromocriptin kimyavi quruluşca çovdar mahmızından alınan erqokriptin alkoloidinin yarımsintetik töraməsidir. D2 subpopulyasiyadan olan postsinaptik DA reseptorlarının aqonistidir. Təsir mexanizmi da bu reseptorların oyanması nəticəsində dofaminergik sistemin fizioloji fəallığının yüksəlməsilə əlaqadardır. Preparat takrari- uzunmüddətli qəbul zamanı diskineziya, ruhi pozğunluq, qəbizlik va s. kimi əlavə effektlər törədə bilir. Prolaktin va boy hormonunun ifrazını ləngidir.
Tərkibinə çovdar mahmızı alkoloidi daxil olan digar yarımsintetik preparat lizuriddir. Postsinaptik D2 yarımtipindan olan dofamin reseptorlarını güçlü oyadaraq, dofaminergik sistemi aktivləşdirir. Dı reseptorlarına təsiri zəifdir. 5-HTı va 5-HT2 serotonin reseptorlarını da oyada bilir. Bu reseptorlar müxtəlif lokalizasiyalı (pre- va postsinaptik) olduqdarina göra, lizurid serotoninergik sistemə  aqonist va ya anta-qonist təsir göstərə bilər. Məda-bağırsaq traktından yaxşı sorulur. Qaraciyardəmetabolizma uğrayır. Yarımparçalanma dövrü 8 saatdır. Parkinson xəstəliyinin müalicəsində ham monoterapevtik vasitə, həm də levodofa ila birlikdə istifadə  oluna bilər. Suda həll olunduğuna görə, orqanizmə parenteral yollarla da (darialtı, venadaxili) təyin oluna bilir. Ondan hiperprolaktinemiyanın müalicasindəda istifada olunur. Əlavə effektləri bromkriptinin törətdiyi əlavə effektlərə uyğundur.
Tərkibinə çovdar mahmızı alkoloidlari daxil olan va Parkinson xəstəliyinin müalicəsində istifada olunan digar preparatlar perqolid (mezilat duzu şəklində) və kaberqolindir. Perqolid D2 reseptorlarla yanaşı Dı reseptorlara da stimuləedici təsir göstərir. Qravimetrik təsiri bromkriptindan 10-100 dəfə güclüdür. Terapevtik təsiri isə levodopadan zəifdir. Parkinson xəstəliyinin müalicəsində sərbəst halda və levodopailə birlikdə təyin oluna bilər. İlkin gündəlik istifadə dozası 0,05 mq-dır. Müalicənin gedişində gündəlik istifadə dozası 1,5-3 mq-a qədər qaldınla bilər. Kaberqolinin gündəlik istifada dozası müalicənin başlanğıcında 1 mq-dır. Kurs müalicəsi müddətindəhər növbəti 7-15 gündən sonra gündəlik doza 0,5-1 mq artırıılmaqla, 6 mq-a qədər çatdırıla bilər. Kaberqolin preparatından endokrinologiyada hiperprolaktinemiyanın müalicəsində də istifadə olunur.
Dofamin reseptorlarını stimulə etməklə, Parkinson xəstəliyi zamanı istifadə olunan dərman maddələrindən biri də ropinirol preparatıdır. O, D2 və D3 yarımtipindən olan dofamin reseptorlarının aqonisti hesab olunur. Təsir mexanizmi neostriatumda olan D2 postsinaptik reseptorları oyandırması ilə əlaqədardır. Parkinsonizm zamanı effektivliyinə gorə bromokriptindən güclü preparat hesab olunur. Daxilə təyin edilir. Parkinson xəstəliyinin müalicəsində ondan həm monoterapiya məqsədilə, həm də levodopa ilə birlikdə istifada oluna bilər. Dispeptik pozğunluqlar, aşağı ətraflarda ödem, diskineziya, qəflətən yuxulamaq, ortostatik hipotenziya və s. arzuolunmaz əlavə effektlər törədə bilər. Digər D2 aqonistlər kimi, ropinirol da prolaktinin sekresiyasını süstləşdirir.
Dofaminergik sistemi fəallaşdıran maddə kimi, həmçinin, MAO B-nin seçici blokatoru- selegilindən də istifadə olunur. Kimyəvi quruluşca L-amfetaminin törəməsidir. Orqanizmdə qismən L-amfetamina va onun metabolitlərinə çevrilir. Dofaminergik sinir liflərində miqdarca MAO-A-dan daha çox olan MAO-B-nin selektiv va geridönməz blokadasını törətməklə, dofaminergik sistemi aktivləşdirir və Parkinson xəstəliyi əleyhinə təsir göstərir. Preparatın Parkinsonəleyhinə müalicəvi təsirinin meydana çıxmasında beyindədofaminin miqdarını artırmasılə yanaşı, xəstəliyin inkişafında mühüm rol oynayan sərbəst oksigen radikallarını azaltması da əsas rol oynayır ( dofaminergik sinir uclarında MAO-nun təsirindən dofaminin oksidləşmə-dezaminləşmə prosesi hidrogen peroksid və digər sərbəst oksigen radikallarının iştirakilə təmin olunur). Selegilini, əsasən, levodopa ilə birlikdə təyin edirlər. Preparatların kombinə olunmuş istifadəsi zamanı Selegilin levodopanın təsir effektinin meydana çıxmasnıı tezləşdirir və onun təsir müddətini uzadır. Belə hesab edirlər ki, Selegilin Parkinson xəstəliyi zamanı lipid mübadiləsini yaxşılaşdırır.
Digər preparat, amantadinin Parkinson xəstəliyi əleyhinə təsirini onun mərkəzi qlutamatergik prosesləri blokada etməsilə əlaqələndirirlər {bu preparat ilk dəfə virusəleyhinə maddə kimi, qrip xəstəliyinin (A2 tipinden olan viruslarının törətdiyi) profılaktikasmda istifadə olunmaq üçün tövsiyə edilmişdir}. Müasir təsəvvürlərə görə amantadin NMDA (N-metil-D-aspartat) qlutamat reseptorlarının ekzogen liqandı olmaqla, bu törəmələri blokada edir. Nəticədə, endogen mediatorun (dofaminin) "tükənməsi" fonunda, kortikal qlutamat neyronlannın neostriatuma stimuləedici təsirinin qarşısnıı almır. Odur ki, preparat xəstəliyin əsas klinik əlamətlərini (rigidlik, hipokineziya, tremor və s.) zəiflədir və tədricən aradan qaldırır. Bundan başqa, qara cisim neyronları NMDA qlutamat reseptorlarının blokadası, bu törəmələrə Ca2+ ionlarının daxil olmasının da qarşısnıı alır. Bu da müvafiq neyronal strukturlarıntörənə biləcək destruktiv pozğunluqlarını aradan qaldırdığına görə, xəstəliyin sonrakı inkişafını tormozlayır. Başqa sözlə, amantadin qara cisim neyronlarına qarşı neyroprotektor təsir göstərir. Preparatda, həmçinin, dofaminin neyronal azad olması prosesinin presinaptik stimulyasiyasını törətmək və zəif M-xolinoblokadaedici təsir xüsusiyyəti də vardır. O, əsasən, hipokineziyanı aradan qaldırır. Preparatın tremor və əzələ rigidliyinə təsiri zəifdir. Amantadinin təsir effekti 1-2 gündən sonra başlayır və təqribən 1 həftəyə maksimuma çatır. Əlavə effekt kimi yuxusuzluq, halyusinasiya, ortostatik hipotenziya, dispeptik pozğunluqlar və baş ağrısı törədə bilər. Qludantan amantadinə nisbətən daha az toksikidir və HEB-i daha yaxşı keçir.
III qrup dərman maddələri xolinergik sistemi postsinaptik reseptorlar səviyyəsində blokada edərək, mediatorlar arasındaki disfunksional tarazlığı bərpa etməklə, Parkinson xəstəliyi zamanı müalicəvi təsir göstərir. Onlar asetilxolinin sintez, azad olunma və hidrolizinə praktik olaraq təsir göstərmir. Bu qrupun tipik nümayəndəsi triheksifenidil preparatıdır. O, əsasən, tremoru aradan qaldırır, rigidliyə, təsiri zəifdir. Daxilə təyin olunur, uzunmüddətli qəbul zamanı öyrəşmə halı törədə bilir. Dofaminomimetiklərdən fərqli olaraq klassik neyroleptiklərin istifadəsi zamanı törənən ekstrapiramid pozğunluq- dərman parkinsonizmi zamanı da effektlidir. Preparatın törətdiyi əlavə effektlər, əsasən, periferik və mərkəzi M-xolinoblokadaedici təsir xüsusiyyətilə əlaqədardır. Qapalı-bucaqlı qlaukoma, sidik ifrazının pozğunluğu, prostat vəzin hipertrofıyası, ürək, böyrək və qaraciyərin üzvi xəstəlikləri zamam istifadəsi əks göstərişdir.
Parkinson xəstəliyinin müalicəsində triheksifenidil preparatından başqa, xolinoblokatorlar qrupunun biperiden, triperiden, benztropin mezilat, bomaprin hidroxlorid kimi nümayəndələrindən də geniş istifadə olunur. Bu preparatların təsir spektri triheksifenidilə müvafiq olmaqla, biri-birindən yalnız, istifadə dozaları, terapevtik effektlərinin latent dövrü, intensivliyi, gücü və xarakterilə fərqlənir.
Parkinson xəstəliyi əleyhinə təsir, həmçinin, fenotiazin törəmələri qrupunun mərkəzi xolinoblokadaedici aktivliyə malik dietazin, etopropazin, eləcə də, antihistamin maddələr - Difenhidramin, orfenadrin və xlorfenoksamin preparatlarında da vardır. Fenotiazin törəmələri və anti-histaminlər qrupu nümayəndələrinin Parkinson xəstəliyi zamanı təsiri xolinoblokatorlardan zəifdir. Onlardan, əsasən, yaşlı xəstələrin müalicəsində (xolinoblokatorların əlavə effektlərinə dözümsüzlük göstərdik-lərinə görə) istifadə olunur. Bu cəhətdən, daha çox hallarda üstünlüyü difenhidramin preparatına verirlər. O, müalicə məqsədilə gündə 3 dəfə, hər dəfə 25-50 mq dozalarda təyin olunur. Antihistamin preparatlar sedativ təsirə malik olduqlarına görə, xəstəliyin yuxusuzluq və gərginlik kimi arzuolunmaz əlamətlərini də aradan qaldırır.
Parkinson xəstəliyinin kompleks müalicəsində, həmçinin, trisiklik antidepressantlardan da istifadə olunur. Bu preparatların (kiçik dozalarda) levadopa və xolinoblokatorlarla birlikdə təyini, sonuncuların terapevtik effektini qüvvətləndirir. Trisiklik antidepressantların bu xəstəlik zamanı təsiri, onların antixolinergik xüsusiyyətlərilə əlaqədardır.
Xəstəliyin ağır, xüsusən, müalicəyəyatımsız formalarında bəzən cərrahi müdaxilədən istifadə edilir. Məlumdur ki, orqanizmin hərəki-motor funksiyalarının tənzimində əsas rolu striatum (corpus striatum) oynayır. Striatumdan başlayan və hərəki fəaliyyətə nəzarət edən sinir lifləri talamusun bəzi nüvələrindən keçir. Çox mürəkkəb və çətin olmasına baxmayaraq, talamus üzərində aparılan stereotaksik cərrahi əməliyyatlar (talamotomiya) Parkinson xəstəliyinin müalicəsində uğurlu nəticələr almağa imkan vermişdir. Hazırda daha çox hallarda talamotomiya əvəzinə pallidotomiyadan (termokoaqulyasiya vasitəsilə) və ya talamusun subtalamik və paraventrikulyar (nucleus ventralis interme-dius thalami) nüvələrinin elektrik stimulyasiyası kimi cərrahi müdaxilələrdən istifadə edilir. Son illər qara cisim (s.nigra) və quyruqlu nüvə (n.caudatus) üzərində aparılan transplant əməliyyatlarınuğurlu nəticələri haqqında da məlumatlar verilir.    Nəzərə almaq lazımdır ki, MSS-nin xronik gedişli ağır xəstəliklərindən biri olan parkinsonizmin dərman müalicəsi, ancaq əvəzedici terapiyadır. Başqa sözlə desək, bu məqsədlə istifadə olunan bütün preparatlar müalicəvi təsirini yalnız işlədildikləri müddətdə saxlayır. Dərmanların qəbulunun dayandırılması müəyyən vaxtdan sonra xəstəliyin əlamətlərinin yenidən meydana çıxmasına səbəb olur.
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