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Резюме. В статье рассматриваются вопросы этиологии, диагностики и лечения сосудистого паркинсонизма по 
данным современной литературы.  Проведен сравнительный анализ отечественых и зарубежных критериев диа-
гностики сосудистого паркинсонизма.
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VASCULAR PARKINSONISM

S.B. Sayutina, V.V. Shprakh, I.A. Blokhina
(Irkutsk State Institute for Postgraduate Medical Education)

Summary. # e questions of etiology, diagnostics and treatment of vascular parkinsonism on the data of contemporary 
literature are considered in the paper.

Key words: vascular parkinsonism, etiology, diagnostics, treatment. 

Сосудистый паркинсонизм (СП) является одним из 
наиболее распространенных форм вторичного паркин-
сонизма, развивающегося на фоне острых или хрониче-
ских нарушений мозгового кровообращения.

Развитие синдрома паркинсонизма при цереброва-
скулярных заболеваниях связано с поражением «стра-
тегических» зон головного мозга. К ним относятся 
скорлупа, бледный шар, белое вещество лобных долей, 
таламус, средний мозг. Ведущей причиной СП явля-
ется артериальная гипертензия, приводящая к разви-
тию микроангиопатий и нарушениям кровоснабжения 
глубинных структур мозга. Реже развитие СП связано 
с макроангиопатиями, кровоизлияниями, кардиоген-

ными эмболиями и васкулитам [3, 13, 14, 18, 22, 31, 34].
Сахарный диабет 2 типа увеличивает риск развития, 

как СП, так и болезни Паркинсона (БП). У мужчин на-
блюдается связь низкой физической активности с раз-
витием СП, а избыточной массы тела (индекс массы тела 
23 кг/м2 и более) — с развитием БП [1, 19]. Среди боль-
ных БП реже выявляются курение сигарет, артериаль-
ная гипертензия, гиперхолестеринемия, чем при СП и в 
общей популяции [30]. Наличие антикардиолипиновых 
антител рассматривается как возможный фактор риска 
развития СП, что не исключает вклад иммунологиче-
ских нарушений в развитие заболевания. В исследова-
нии Z. Huang и соавт. антикардиолипиновые антитела 
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выявлялись у 40,9% пациентов, страдающих СП [20]. 
От 3 до 12% всех случаев паркинсонизма обуслов-

лены цереброваскулярными заболеваниями [8, 10, 11, 
21, 31, 34]. Заболеваемость СП увеличивается с воз-
растом. В ряде исследований выявлено преобладание 
мужчин, страдающих СП, над женщинами [10, 14, 35]. 
Значительный разброс показателей частоты и распро-
страненности СП связан, в первую очередь, с различны-
ми подходами к его диагностике.

Действительно, диагностика СП является весьма 
непростой задачей. С одной стороны, двигательные на-
рушения у больных с цереброваскулярными заболева-
ниями могут быть связаны как с экстрапирамидными 
расстройствами (гипокинезия, ригидность, постураль-
ная неустойчивость), так и с мозжечковыми, вегетатив-
ными нарушениями, лобной дисбазией. За счет мно-
гоочаговости сосудистого поражения головного мозга 
наблюдается «перекрытие» клинической симптоматики 
и затруднение выделения отдельных синдромов. С дру-
гой стороны, у пациентов с нейродегенеративными за-
болеваниями (БП, мультисистемная атрофия, болезнь 
диффузных телец Леви, прогрессирующий надъядер-
ный паралич и др.) возможно одновременное наличие и 
признаков сосудистого поражения головного мозга, что 
в значительной степени затрудняет диагностику.

Впервые в России клинико-нейровизуализационные 
критерии диагностики СП были разработаны О.С. 
Левиным (1997). В 2004 г. Zijlmans и соавт. пред-
ложили модифицированные критерии диагности-
ки СП, основывающиеся на собственных клинико-
патоморфологических исследованиях [3, 38] (табл. 1).

Клинические особенности СП характеризуются 
двусторонним началом заболевания, отсутствием тре-
мора покоя, преобладанием гипокинезии и ригидности 
в нижних конечностях и аксиальных отделах, ранним 
развитием нарушений ходьбы и постуральной неустой-
чивости, относительно низкой эффективностью препа-
ратов леводопы. В отличие от БП, для СП не характерно 
наличие гипоосмии [16, 24, 28]. Однако анализ лишь 
клинических проявлений СП не позволяет отличить его 
от нейродегенеративных заболеваний. Так, например, 
тремор покоя, характерный для БП, может выявляться 
у 4% больных с СП [36]. Сложность дифференциальной 
диагностики при синдроме паркинсонизма подтверж-
дают и патоморфологические исследования, свидетель-
ствующие о возможности точной прижизненной диа-
гностики лишь в 70% случаев [22, 26].

Таблица 1 
Критерии диагностики сосудистого паркинсонизма

О.С. Левин (1997) J.C. Zijlmans и соавт. (2004)

Синдром паркинсонизма. Сочетание гипокинезии не менее чем 
с одним из следующих симптомов: ригидностью, тремором покоя, 
постуральной неустойчивостью/нарушением ходьбы.

Синдром паркинсонизма. Брадикинезия и не менее одного из 
следующих симптомов: тремор покоя, ригидность, постуральная 
неустойчивость, не связанная с первичным нарушением 
зрения, вестибулярной, мозжечковой или проприоцептивной 
дисфункцией.

Цереброваскулярное заболевание, выявляемое по данным 
анамнеза, клинического осмотра и нейровизуализации (КТ/МРТ).

Цереброваскулярное заболевание, определяемое по данным 
КТ и МРТ или наличию очаговой симптоматики, характерной для 
инсульта или ТИА.

Причинно-следственная связь между паркинсонизмом и 
цереброваскулярным заболеванием, доказываемая 
а) особенностями течения паркинсонизма — острое или 
подострое начало, флуктуирующие течение с периодами 
длительной стабилизации и регресса, начало в первые 6 мес. 
после инсульта;
б) соответствием между клиническими и 
нейровизуализационными данными: выявление при КТ и 
МРТ изменений в «стратегических» для паркинсонизма зонах 
(двусторонних ишемических и/или геморрагических очагов 
в скорлупе и бледном шаре, двустороннего сливающегося 
субкортикального лекоареоза, ишемического или 
геморрагического очагов в лобных долях (обычно с двух сторон), 
таламусе и среднем мозге (с одной или двух сторон)).

Причинно-следственная связь между паркинсонизмом и 
цереброваскулярным заболеванием, доказываемая:
1) острым или отставленным (в течение 1 года после инсульта) 
развитием симптомов при локализации очага в области 
наружного сегмента бледного шара или черной субстанции, 
вентролатерального таламуса, лобной доли с контралатеральным 
акинетико-ригидным синдромом;
2) постепенным развитием двусторонних симптомов 
паркинсонизма при обширном поражении белого вещества, 
с ранним появлением шаркающей ходьбы и когнитивных 
нарушений.

Отсутствие анамнестических, клинических 
нейровизуализационных признаков, указывающих на иную 
этиологию паркинсонизма.

Исключены: повторные травмы, энцефалит, нейролептическая 
терапия, опухоль, гидроцефалия или другое объяснение 
паркинсонизма (на основе данных анамнеза и дополнительного 
осмотра).

У людей пожилого возраста могут наблюдаться от-
дельные паркинсонические симптомы, не достигающие 
суммарно степени выраженности синдрома паркинсо-
низма. Для обозначения подобных случаев в настоящее 
время используется термин «легкие паркинсонические 
знаки» (mild parkinsonian signs) [27]. Легкие паркинсо-
нические знаки выявляются у 15% лиц в возрасте 65-74 
лет, у 30% — в 75-84 лет и у 50% людей старше 85 лет. Их 
появление может быть связано как с патологическими 
состояниями (дебют СП, нейродегенеративного заболе-
вания), так и с возрастными изменениями подкорковых 
структур. Диагностика легких паркинсонических зна-
ков осуществляется при наличии следующих симпто-
мов [27]:

1. наличие одного симптома паркинсонизма легкой 
или умеренной степени выраженности (оценка по соот-
ветствующей рубрике унифицированной рейтинговой 
шкалы БП UPDRS 1 или 2 балла) или

2. наличие двух и более симптома паркинсонизма, 
оценка которых не превышает 1 балл по UPDRS

3. наличие олигобрадикинезии не более чем в одном 
регионе тела (аксиальный отдел, верхние или нижние 
конечности). 

В отечественной практике при выявлении легких 
паркинсонических знаков традиционно используется 
термин «легкий амиостатический синдром» или «лег-
кая экстрапирамидная недостаточность». Термин «СП» 
рекомендуется использовать в случаях изолированной 
представленности паркинсонических симптомов или 
их значительного доминирования в клинической кар-
тине цереброваскулярного заболевания. 

Ключевым положением при диагностике СП явля-
ется подтверждение связи между развитием синдрома 
паркинсонизма и цереброваскулярным заболеванием. 
Установить причинно-следственную связь позволяют 
анализ особенностей течения заболевания и резуль-
таты нейровизуализационного исследования. Условно 
можно выделить два варианта развития СП — постин-
сультный и безинсультный [3, 9, 18, 34, 38]. Первый 
вариант развивается в течение 6-12 месяцев после ин-
сульта. Обязательным условием диагностики СП в этом 
случае является одновременное наличие очага в об-
ласти наружного сегмента бледного шара, черной суб-
станции, вентролатерального таламуса, лобной доли и 
контралатерального акинетико-ригидного синдрома. 
Безинсультный вариант СП, развивающийся на фоне 
дисциркуляторной энцефалопатии, характеризуется 
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подострым началом, флуктуирующим прогредиентным 
течением и двусторонней клинической симптоматикой. 
Нейровизуализационные исследования выявляют об-
ширные диффузные поражения белого вещества голов-
ного мозга [1, 5, 7, 18, 29, 36].

Структурные нейровизуализационные феномены 
выявляются у 90-100% больных СП, в то время как при 
БП — в 12-43% случаев. Развитие паркинсонического 
синдрома при дисциркуляторной энцефалопатии ас-
социируется с лакунарными очагами в задних отделах 
скорлупы и наружных сегментах бледного шара. Не на-
блюдается статистически значимых отличий у больных 
дисциркуляторной энцефалопатией с паркинсонизмом 
и без него по распространенности лейкоареоза и сред-
ней численности лакунарных, территориальных инфар-
ктов [23].

Современные методы функциональной нейровизуа-
лизации головного мозга в настоящее время имеют от-
носительно небольшую ценность при проведении диф-
ференциальной диагностики у больных СП по причине 
их малодоступности и неоднозначности интерпретации 
полученных данных. При проведении ОФЭКТ с изото-
пами DAT или FP-CIT возможно выявление пресинап-
тического дефекта как при СП, так и при БП [15, 23, 39]. 
J.C. Zijlmans и соавт. предлагают использовать индекс 
асимметрии поглощения FP-CIT в стриатуме при прове-
дении ОФЭКТ для клинической диагностики СП [39]. В 
исследовании J. De Reuck и соавт. при проведении ПЭТ 
у больных сосудистой деменцией в сочетании с паркин-
сонизмом было выявлено достоверное снижение регио-
нального кровотока в коре лобной и теменной долей, в 
стриатуме по сравнению с пациентами с деменцией без 
паркинсонизма [12]. Большую ценность при проведе-
нии дифференциальной диагностики паркинсонизма 
имеет сцинтиграфия миокарда с изотопом MiBG [17, 25, 
32, 33]. В отличие от БП, для СП не характерно сниже-
ние накопления в сердце изотопа MiBG, связывающего-
ся с симпатическими окончаниями. 

Лечение СП подразделяется на базисную и симпто-
матическую терапию [3]. Базисная терапия направлена 
на предупреждение прогрессирования дисциркулятор-
ной энцефалопатии, профилактику острых нарушений 
мозгового кровообращения и включает коррекцию 
управляемых сердечно-сосудистых факторов риска, 
назначение гипотензивных препаратов, аниагрегантов, 

антикоагулянтов, статинов. Симптоматическое лечение 
предусматривает дофаминергическую терапию и кор-
рекцию сопутствующих неврологических синдромов. 
Средствами первой линии при назначении дофаминер-
гической терапии при СП, в отличие от БП, являются 
препараты леводопы. Длительное время существовало 
мнение о бесполезности назначения препаратов леводо-
пы у больных СП, однако в исследованиях последнего 
десятилетия была доказана эффективность леводопоте-
рапии в 22-50% случаев СП [29, 34]. При этом у больных 
с клинически подозреваемым СП и положительным от-
ветом на прием леводопы были обнаружены изменения, 
связанные с макрососудистыми нарушениями [37]. Для 
адекватной оценки эффективности препаратов леводо-
пы среднесуточная дозировка должна быть максималь-
но переносимой (до 1000-1500мг в сутки). Это отличает 
лечение СП от терапии БП, где нежелательно назначение 
доз превышающих 800 мг в сутки. Эффективность лево-
допотерапии оценивается через 1-3 месяца регулярного 
лечения. Потенцирование действия препаратов лево-
допы возможно путем комбинации их с амантадинами. 
Агонисты дофаминовых рецепторов при отсутствии 
эффекта адекватной леводопотерапии, как правило, не 
приносят дополнительной пользы [2]. В комплексной 
терапии СП применяются и немедикаментозные мето-
ды лечения. Метод темпоритмовой коррекции ходьбы, 
основанный на синхронизации шага с темпом экзоген-
ной звуковой стимуляции, позволяет улучшить походку 
у больных СП без увеличения дозы дофаминергических 
препаратов [6]. Большое значение имеет своевременная 
коррекция немоторных проявлений СП, таких как, де-
прессия, тревожные и когнитивные расстройства, ней-
рогенные нарушения мочеиспускания и др. 

Хирургическое лечение СП включает операции на 
сонных артериях с целью профилактики острых на-
рушений мозгового кровообращения и стереотак-
сические операции в области базальных ганглиев. 
Эндоартерэктомия показана пациентам, перенесшим 
острое нарушение мозгового кровообращения и име-
ющим стеноз сонной артерии более 70%. Возможны 
стереотаксические операции в области медиального 
сегмента бледного шара при локальном вовлечении ба-
зальных ганглиев [3]. При многоочаговом сосудистом 
поражении головного мозга стереотаксические опера-
ции малоэффективны.
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Резюме. В обзоре представлены современные походы к профилактике спайкообразования в брюшной полости, 
исходя из представлений о патогенезе данного процесса. Проанализированы и систематизированы различные спо-
собы профилактики, их преимущества и недостатки. 
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CONTEMPORARY APPROACHES TO THE PREVENTION OF INTRAPERITONEAL ADHESIONS 

N.I. Ayushinova 1,2, I.A. Shurygina1, M.G. Shurygin1, A.I. Panasuk3
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Summary. In the review the contemporary approaches to the prevention of intraperitoneal adhesion, on the basis of 
the ideas about the pathogenesis of this process have been presented. # e various methods of preventive measures, their 
advantage and de§ ciencies have been analyzed and systematized. 

Key words: adhesion, abdominal cavity, prophylaxis.

Развитие абдоминальной хирургии и гинекологии 
определило значительное увеличение числа больных с 
послеоперационными спайками брюшной полости. Это 
связано как с увеличением количества операций, так и 
отсутствием надежных средств и способов интраопера-
ционной и постоперационной профилактики спаек, в ре-

зультате чего заболеваемость спаечной болезнью брюш-
ной полости не имеет тенденции к снижению [2,5,8,18]. 
Спаечная кишечная непроходимость составляет 60-90% 
всех случаев непроходимости. После операций по пово-
ду внутрибрюшных спаек (в том числе по поводу спаеч-
ной кишечной непроходимости) рецидивы заболевания 


