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В обзоре представлено обоснование современной концеп-
ции постановки диагноза сосудистого паркинсонизма (СП). 
Представлены особенности клинической симптоматики СП 
в сочетании с методами нейровизуализации. Обсуждены 
возможные пути лекарственной терапии СП и прогноза 
заболевания. 
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Паркинсонизм – это симптомокомплекс, включающий ригидность, 
олигобрадикинезию, тремор покоя и постуральные нарушения. Клини-
ческими и фундаментальными исследованиями показано, что причины 
паркинсонизма полиморфны [17, 29, 33]. В настоящее время наиболее 
изучен патогенез болезни Паркинсона (БП) – идиопатического пар-
кинсонизма, который развивается в 82 % всех случаев [39, 49, 68]. 
Однако этот синдром может формироваться вторично, как симптома-
тический, в частности, в результате сосудистых заболеваний головного 
мозга, приводящих к инфарктам в базальных ганглиях. Для таких слу-
чаев был предложен термин "сосудистый паркинсонизм".  

Современные представления о сосудистом паркинсонизме, возни-
кающем вследствие цереброваскулярной болезни (ЦВБ), прошли не-
сколько этапов – от признания проблемы и, как следствие, к его 
гипердиагностике, так и к полному отрицанию и затем вновь призна-
нию на основе современных данных доказательной медицины.  
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Впервые с идеей о сосудистых инфарктах как одной из причин 
паркинсонизма выступил Brissaud в 1984 году. В 1929 году M. Critchley 
[25] привел описание "артериосклеротического паркинсонизма" у боль-
ных старших возрастов, страдающих гипертонической болезнью. Важ-
ный вклад в развитие представлений о сосудистом паркинсонизме (СП) 
внесли и отечественные неврологи – Н. Н. Боголепов [1], Н. Б. Мань-
ковский [10], А. Б. Вайншток [2], Л. С. Петелин [11], О. С. Левин [9]. В 
их работах была сформулирована концепция, согласно которой наи-
более частой причиной паркинсонизма являются сосудистые заболе-
вания мозга, а СП по распространенности даже опережает БП.  

С другой стороны, в зарубежной литературе того времени сущест-
вовало устойчивое мнение о том, что сосудистое поражение мозга не 
может привести к истинному синдрому паркинсонизма [29, 40, 44]; в то 
же время клинические наблюдения свидетельствовали о том, что при 
сосудистом поражении мозга невозможны истинная акинезия и ригид-
ность, а паркинсоническую симптоматику лишь имитируют спастич-
ность и псевдобульбарный синдром. Однако клинико-патоморфологи-
ческие сопоставления, проведенные в работах последних десятилетий, 
доказали реальность СП и позволили сформулировать современное оп-
ределение СП как нозологической формы паркинсонизма [7, 9, 12, 26, 
52, 64]. 

Определение. Сосудистый паркинсонизм – относительно редкий ва-
риант вторичного (симптоматического) паркинсонизма, вызываемый ише-
мическим или геморрагическим повреждением базальных ганглиев, сред-
него мозга и их связей с лобными долями [9, 14, 32, 46].  

Таким образом, достоверный диагноз СП может быть поставлен 
только после патоморфологического исследования. В то же время сле-
дует ожидать, что по мере совершенствования методов нейровизуали-
зации, выявления все более надежных лабораторных биомарекеров ней-
родегенеративных заболеваний появится возможность с относительно 
высокой достоверностью диагностировать СП прижизненно. С другой 
стороны, диагностическая ситуация нередко бывает неоднозначной. 
Так, очаги, выявляемые при КТ/МРТ-исследовании в подкорковых 
структурах, могут быть асимптомными [65]. Считают, что обнаружение 
клинических и нейровизуализационных признаков цереброваскулярных 
заболеваний (ЦВЗ), даже в области базальных ганглиев, еще не означа-
ет, что экстрапирамидный синдром вызван именно сосудистым пора-
жением мозга, а не иным процессом, не имеющим специфических КТ- 
или МРТ-маркеров [9]. Более того, существует положение о том, что 
диагностика любых экстрапирамидных синдромов, в том числе пар-
кинсонизма сосудистого генеза, должна предусматривать доказатель-
ство причинно-следственной связи между сосудистым поражением моз-
га и неврологическим синдромом [23, 28, 31].  

Современные исследования результатов аутопсий пациентов с БП 
показали, что для этого заболевания как идиопатического варианта 
паркинсонизма характерна дегенерация нейронов латеральной области 
компактной части черной субстанции и наличие телец Леви [63].  
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Лондонский банк данных результатов исследований мозга в 1999 г. 
опубликовал результаты аутопсий 100 больных, которым при жизни 
был поставлен диагноз БП. Эти исследования показали совпадение 
клинического и патоморфологического диагнозов в 76 случаях. В 24 на-
блюдениях были обнаружены другие патологические изменения, вклю-
чавшие 3 случая сосудистого поражения мозга ошибочно диагностиро-
ванные неврологами при БП [33]. Полученные результаты свидетель-
ствуют о трудности проведения клинического дифференциального ди-
агноза между БП и вторичным паркинсонизмом и подтверждают необ-
ходимость подробного анализа клинических симптомов, позволяющих 
более точно разграничить БП и вторичный паркинсонизм.  

Как свидетельствуют данные UK Parkinson’s Disease Society Brain 
Bank, из каждых 24 случаев БП 3 случая приходится на ошибочную ди-
агностику врачами-неврологами БП. В этих 3 случаях по аутопсии ди-
агностировали лакунарное состояние и не обнаруживали специфичес-
ких изменений в ткани головного мозга, характерных для БП [33].  

В Испании было обследовано 5160 больных старшей возрастной 
группы, имеющих паркинсонизм. В этом исследовании паркинсонизм 
был идентифицирован как сосудистый в 4,4 % от общего числа боль-
ных [49]. В аналогичном исследовании популяции в Италии из 68 слу-
чаев паркинсонизма у 8 (12 %) больных был диагностирован СП [17]. 
Соотношение числа случаев паркинсонизма и БП становилось выше в 
популяционной группе старшего возраста и чаще у мужчин. Данные 
нейровизуализационной диагностики и патоморфологические резуль-
таты этих исследований подтвердили диагноз СП и позволили более 
точно определить его процентное отношение относительно всех случаев 
паркинсонизма, которое составляет 3—6 % [26].  

Таким образом, есть основания полагать, что диагноз СП достове-
рен лишь в случаях морфологического подтверждения. Прижизненный 
же диагноз, как правило, является только вероятным или возможным. 
К признакам, позволяющим предположить СП, относятся острое или 
подострое развитие синдрома паркинсонизма у больного, страдающего 
каким-либо сосудистым заболеванием (гипертоническая болезнь, вас-
кулит, хроническая мозговая сосудистая недостаточность), наличие ин-
сультов в анамнезе, флюктуация и относительная обратимость симпто-
мов, нейровизуализационные признаки инфарктов в базальных гангли-
ях или в стволе мозга [18, 19, 21, 37, 45, 51]. 

Клинико-нейровизуализационное исследование пожилых больных, 
имевших нарушение походки и паркинсонизм, выявило у них неболь-
шие глубокие очаги инсультов и поражение белого вещества головного 
мозга. Было показано, что примерно 1/3 больных, перенесших инсульт, 
имеют один или больше клинических признаков паркинсонизма, 
спустя 1 год после инсульта [24]. Остается неизвестным ответ на воп-
рос, имели ли эти больные СП или у них появились первые симптомы 
начинающейся БП?  

Более объективно распространенность СП была определена мето-
дом эпидемиологических исследований. Так, C. Trenkwalder и соавт. [60] 
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при проведении популяционного исследования жителей Баварии 
пожилого и старческого возраста обнаружили паркинсонизм у 24 из 982 
обследованных; при этом СП был выявлен лишь у двух больных, что 
составило 0,2 % всех обследованных лиц или 8 % общего числа боль-
ных паркинсонизмом.  

Популяционные исследования О. С. Левина [8] показали, что у 
14 % больных с "подкорковой" формой дисциркуляторной энцефалопа-
тии выявляются так называемые легкие симптомы паркинсонизма, что 
в практике отечественной неврологии иногда обозначают термином 
"легкая экстрапирамидная недостаточность".  

Однако следует признать, что в практике отечественной неврологии 
диагноз СП выставляется несравненно широко, о чем свидетельствует вы-
сокая встречаемость СП по данным официальной статистики. Очевидно, 
что при сочетании клинических признаков атеросклероза и идиопатичес-
кого паркинсонизма приоритет отдается сосудистому фактору и заболе-
вание трактуется как СП с учетом пожилого возраста больных.  

В настоящее время клиническая картина СП описана достаточно 
подробно и характеризуется преобладанием ригидности и брадикинезии 
при отсутствии тремора, грубыми постуральными нарушениями и нару-
шениями походки. Эти расстройства обусловлены преимущественным 
поражением нижних конечностей при относительной сохранности 
верхних, в связи с чем СП называют "паркинсонизмом нижней части 
тела" [29].  

Паркинсоноподобный синдром описывается и при болезни Бинс-
вангера – подкорковой артериосклеротической энцефалопатии, в 
основе которой лежит хроническая сосудистая мозговая недостаточ-
ность. У лиц с болезнью Бинсвангера на первый план выступают ко-
гнитивные нарушения в рамках подкорковой деменции и имеются в 
анамнезе транзиторные ишемические атаки; в клинической картине 
чаще преобладают латерализованные симптомы [15, 22, 43]. При МРТ 
патогномоничным является лейкоареоз в перивентрикулярном про-
странстве. В основе двигательных нарушений при болезни Бинсвангера 
лежит патология белого перивентрикулярного вещества [34, 42, 58].  

Поскольку двигательные нарушения при СП связывают с лакунар-
ными инфарктами в области базальных ганглиев паркинсонизм при 
болезни Бинсвангера обычно не относят к СП, а рассматривают как 
составную часть симптомокомплекса при болезни Бинсвангера, хотя в 
основе паркинсонизма и здесь лежит сосудистый фактор [42, 58].  

Актуален вопрос о возможности клинического своеобразия СП, 
диктующий необходимость дифференцировать его от БП. Впервые эту 
проблему осветил M. Critchley [25], который считал, что для СП харак-
терны преобладаение ригидности и олигобрадикинезии, отсутствие тре-
мора покоя и сальности кожи, а также наличие псевдобульбарного 
синдрома, деменции, пирамидных и мозжечковых нарушений. Впо-
следствии эти нюансы клинической картины СП подтвердили много-
численные исследования отечественных и зарубежных авторов [3, 4, 5, 
16, 30, 38, 40].  
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Достаточно типичным для СП является преобладание симптомов в 
нижних конечностях, начиная с начальной стадии процесса, которое 
выявляется у 70—80 % больных и сочетается с ранним развитием посту-
ральной неустойчивости и нарушениями ходьбы с частыми падениями 
[29, 48]. Эти клинические особенности СП значительно отличаются от 
дебюта БП, для которого характерно одностороннее начало с триады 
симптомов (тремор-ригидность-брадикинезия) по гемитипу. К сущест-
венной особенности течения СП, отличающей его от БП, относится и 
то, что у большинства больных при многолетнем лечении препаратами 
леводопы не возникают флюктуации и дискинезии, а ожидаемая эф-
фективность леводопа-терапии не реализуется ввиду тяжести общего 
состояния больных и прогрессирующих нарушений постуральных 
функций [38, 40, 41]. 

Неэффективность леводопы при СП обычно связывают с пораже-
нием стриатума и недостаточностью постсинаптических ДА-рецеп-
торов, что дало основание называть СП "постсинаптическим паркинсо-
низмом" [19, 47, 50, 55]. Низкая эффективность леводопы как диагно-
стический критерий СП может быть обусловлена поражением интра-
стриарных нейронов, не имеющих ДА-рецепторов, или стриарных эф-
ферентов в области выхода из паллидума и ретикулярной части черной 
субстанции [53].  

Данными однофотонной эмиссионной компьютерной томографии 
(ОФЭКТ) с лигандом, который связывается основным маркером нигро-
стриарных окончаний – транспортером дофамина, показано, что опре-
деленная реакция на леводопу у больных СП имеется в тех случаях, 
когда на том или ином уровне определяется поражение нигростри-
арных нейронов: в среднем мозге, содержащем тела нейронов, на уров-
не бледного шара, через который проходит значительная часть нигро-
стриарных волокон, и на уровне стриатума при вовлечении терминалей 
этих волокон [66, 67, 69].  

Важное диагностическое значение в дифференциальной диагно-
стике имеет течение заболевания. Если для БП характерно медленное, 
прогредиентное течение процесса, то для СП свойственен острый или 
подострый дебют. Нередко развитию СП предшествует один или не-
сколько инсультов; при этом экстрапирамидная симптоматика может 
развиваться в остром периоде или через несколько месяцев на фоне 
регресса пирамидных или мозжечковых нарушений, способных маски-
ровать паркинсонические симптомы [54, 56, 59, 62].  

Считают, что для СП наиболее типичны два варианта течения: 
1) острое или подострое начало с последующей стабилизацией или ча-
стичным регрессом симптомов; 2) прогрессирующее флюктуирующее 
течение с чередованием периодов прогрессирования, стабилизации и 
частичного регресса, связанное с нестабильностью регуляции уровня 
артериального давления [6, 9, 63].  

Для подтверждения сосудистого генеза паркинсонизма необходима 
четкая доказательная основа для феноменологии процесса у каждого 
пациента. Считается общепризнанным, что констатация сосудистых 
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факторов риска, в том числе артериальной гипертензии, сердечно-сосу-
дистых и цереброваскулярных заболеваний, недостаточна для доказа-
тельства сосудистого генеза паркинсонизма [9, 27, 36, 57, 61].  

Отсутствие эффекта или малую эффективность препаратов леводо-
пы при СП обычно связывают с поражением интрастриарных нейронов 
и недостаточностью постсинаптических дофаминовых рецепторов (то 
есть с развитием "постсинаптического паркинсонизма"), с поражением 
стрио-паллидарных и лобно-подкорковых путей [7, 20, 51].  

О. С. Левин предлагает выделять несколько основных клинических 
вариантов СП [8, 9].  
1. Типичный вариант СП характеризуется симметричным или асим-

метричным акинетико-ригидным синдромом, более выраженным в 
нижних конечностях, развивающимся с нарушения ходьбы, не 
уменьшающимся под влиянием леводопы.  

2. СП-плюс характеризуется сочетанием паркинсонизма с пирамид-
ным, мозжечковым синдромами, выраженными глазодвигатель-
ными расстройствами, очаговыми нарушениями высших корковых 
функций. Этот вариант СП клинически имитирует такие синдромы 
мультисистемной дегенерации, как прогрессирующий супранукле-
арный паралич (ПНП) и кортикобазальную дегенерацию.  

3. СП, имитирующий БП, встречается исключительно редко и харак-
теризуется односторонним началом, тремором покоя, хорошей ре-
акцией на препараты леводопы, медленно прогрессирующим те-
чением [7].  

4. "Паркинсонизм нижней части тела" (ПНЧТ) описан P. M. FitzGerald и 
J. Jankovic у 10 больных, которым ранее был установлен диагноз 
БП [29].  
Паркинсоноподобные нарушения ходьбы и постуральная неустой-

чивость при отсутствии какой-либо симптоматики со стороны верхних 
конечностей, диффузное поражение перивентрикулярного белого вещест-
ва, по данным КТ/МРТ, сочетались с отсутствием реакции на препараты 
леводопы. Авторы назвали этот синдром "low body parkinsonism", в отличие 
от "Lewy body parkinsonism" (паркинсонизма с тельцами Леви, то есть БП).  

Более объективно подойти к диагностике СП позволило внедрение 
в клиническую практику современных методов нейровизуализации. 
При этом клинико-нейровизуализационные взаимоотношения при СП 
представляются весьма неоднозначными. Так, нарушения ходьбы по 
типу ПНЧТ коррелирует с увеличением желудочков и/или распростра-
ненностью лейкоареоза. Так, J. C. Zijlmans и соавт. [68, 69] выявили су-
щественно больше подкорковых изменений у больных с возможным 
СП, чем у больных с БП или артериальной гипертензией без паркинсо-
низма; при этом объем сосудистого поражения при СП, по данным 
МРТ, превышал 1 % общего объема мозговой ткани. С другой стороны, 
сравнение результатов патоморфологического исследования у больных 
с СП и больных с дисциркуляторной энцефалопатией без паркинсониз-
ма показало более ограниченное поражение белого вещества при СП 
[35, 38, 41, 53, 59].  
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Убедительное сопоставление данных МРТ у 26 больных СП и 
26 больных дисциркуляторной энцефалопатией без признаков паркин-
сонизма, проведенное О. С. Левиным [9], не выявило существенных 
различий в общей распространенности лейкоареоза, степени расши-
рения желудочковой системы и общем числе лакунарных очагов, од-
нако более выраженный лейкоареоз был обнаружен в проекции лобных 
долей в сочетании со значительным расширением передних рогов. Это 
дало основание автору полагать, что в развитии СП ключевую роль иг-
рает не столько общий объем поражения, сколько его локализация в 
определенных "стратегических" зонах и позволило условно выделить 
несколько патогенетических вариантов СП, соответствующих различ-
ной локализации поражения. Каждый из этих вариантов связан с пре-
имущественной дисфункцией тех или иных звеньев моторного круга – 
фронтостриарного, стриопаллидарного, паллидарностволового, нигро-
стриарного (мезенцефального), таламостриарного и характеризуется со-
ответствующими клиническими особенностями.  

При всем разнообразии морфологических и МРТ-данных клини-
ческая диагностика СП остается достаточно сложной. Так, имеются 
значительные затруднения в дифференциальной диагностике заболева-
ния с двигательными нарушениями при цереброваскулярных расстрой-
ствах. С другой стороны, присутствие у некоторых больных СП поло-
жительной реакции на препараты леводопы в сочетании с наличием  
МРТ-признаков сосудистых изменений в подкорковых структурах у 
больных пожилого возраста затрудняет дифференциальную диагностику 
СП с БП и синдромом "паркинсонизм-плюс" при мультисистемной де-
генерации. В связи с этим диагностика СП требует не только кон-
статации признаков паркинсонизма и ЦВЗ, но и доказательства при-
чинно-следственной связи между ними. Так, J. Winikates и J. Jankovic 
[63] предлагают специализированную сосудистую рейтинговую шкалу 
для диагностики СП (таблица).  

 
Диагностическая шкала сосудистого паркинсонизма  

Признак Баллы 

Развитие паркинсонизма в течение 1 месяца после инсульта. 1 

Наличие в анамнезе двух и более инсультов. 1 

Наличие двух и более факторов риска инсульта: артериальная гипертензия, 
курение, сахарный диабет, гиперлипидемия, заболевания сердца, заболевания 
периферических артерий. 

1 

Сосудистые изменения в двух и более сосудистых бассейнах по данным 
МРТ/КТ. 

1 

Ангиографически доказанное поражение мозговых сосудов. 2 

 
Авторы считают, что общая сумма баллов больше 2 свидетельствует о 

сосудистом характере паркинсонизма. Следует полагать, что диагности-
ческая ценность этой шкалы достаточно условна ввиду преимущественной 
оценки тяжести цереброваскулярного процесса, что позволяет не исклю-
чать случайные сочетания ЦВЗ и идиопатического паркинсонизма.  



 ОСОБЕННОСТИ СОСУДИСТОГО ПАРКИНСОНИЗМА В ПОЖИЛОМ И СТАРЧЕСКОМ ВОЗРАСТЕ 

ISSN 0869�1703. ПРОБЛ. СТАРЕНИЯ И ДОЛГОЛЕТИЯ. 2016. Т.25. № 4 

539 

В последующем Международной группой экспертов в 2004 г. были 
разработаны следующие клинико-патоморфологические критерии диаг-
ностики СП [68].  
1. 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.  

2. ЦВЗ, определяемое по данным МРТ/КТ или наличию очаговой 
симптоматики, характерной для инсульта или транзиторной 
ишемической атаки. 

3. Причинно-следственная связь между паркинсонизмом и ЦВЗ:  
— острое или отставленное (в течение 1 года после инсульта) раз-
витие симптомов при локализации очага в области наружного 
сегмента бледного шара или черной субстанции, вентролате-
рального таламуса, лобной доли с контралатеральным акине-
тико-ригидным синдромом; 

— постепенное развитие двусторонних симптомов паркинсонизма 
при обширном поражении белого вещества с ранним появле-
нием шаркающей походки и когнитивных нарушений.  

Исключаются: повторные травмы, энцефалит, нейролептическая тера-
пия, опухоль, гидроцефалия или другое объяснение паркинсонизма.  

Согласно рекомендациям О. С. Левина [9], диагноз СП можно счи-
тать менее вероятным при наличии определенных клинико-МРТ взаи-
моотношений:  

— отсутствие изменений сосудистого генеза при МРТ, то есть 
поражения так называемых "стратегических зон"; 

— наличие атрофии среднего мозга и скорлупы и других признаков 
ПНП и мультисистемной атрофии по данным МРТ;  

— стойкая, клинически верифицированная эффективность пре-
паратов леводопы на протяжении нескольких лет; 

— развитие паралича взора вниз при отсутствии паралича взора 
вверх; 

— признаки прогрессирующей вегетативной недостаточности;  
— раннее развитие зрительных галлюцинаций.  
Суммируя вышеприведенные данные, можно полагать, что при со-

судистом поражении мозга происходит разрушение связей между под-
корковыми структурами, лобными долями, мозжечком и стволовыми 
образованиями, что приводит к формированию неоднозначных двига-
тельных нарушений в виде гипокинезии и ригидности с постуральной 
пирамидной дисфункцией, мозжечковой и вестибулярной атаксией. В 
результате отдельные паркинсонические симптомы оказываются "встро-
енными" в сложную двигательную дисфункцию и не являются доми-
нирующими для определения тяжести состояния больного. О. С. Левин 
предлагает использовать термин "сосудистый паркинсонизм" только в 
том случае, когда паркинсонические симптомы определяются изолиро-
ванно либо доминируют в клинической картине, напоминая симптомы 
БП или одного из вариантов "паркинсонизм-плюс".  
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Эффективная стратегия лечения СП возможна в двух направле-
ниях, ведущим в которых является патогенетическая терапия, преду-
преждающая дальнейшее повреждение мозга. Симптоматическая тера-
пия должна способствовать коррекции паркинсонического синдрома 
противопаркинсоническими препаратами, индивидуально подобранны-
ми по методу титрования дозировок. Показано, что у больных СП мож-
но применять весь арсенал противопаркинсонических средств: препа-
раты леводопы, агонисты ДА-рецепторов, амантадин, ингибиторы 
МАО-В. Однако средствами первого выбора, в отличие от большинства 
случаев БП, являются препараты леводопы. Считают, что общая дли-
тельность пробной терапии леводопой должна быть не менее трех 
месяцев. Это предусматривает постепенное увеличение дозы леводопа-
содержащих препаратов до 600—800 мг/сут, а при отсутствии явного 
эффекта – ее снижение не более, чем до 300 мг/сут. Препараты лево-
допы имеют преимущества перед другими противопаркинсоническими 
средствами в силу их большей безопасности в отношении соматичес-
кого и психического статуса больных, имеющих сопутствующие когни-
тивные нарушения. В этой связи для коррекции деменции у пациентов 
с СП могут быть использованы ингибиторы холинэстеразы (ривастиг-
мин, галантамин, донепезил) или блокатор NMDA-глутаматных рецеп-
торов акатинол мемантин [9, 16, 39, 55]. 

Если препараты леводопы в адекватной дозе оказываются неэффек-
тивными, то агонисты дофаминовых рецепторов обычно также не при-
носят клинического результата. 
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В огляді обґрунтована сучасна концепція постановки діагно-
зу судинного паркінсонізму (СП). Представлені особливості 
клінічної симптоматики СП в поєднанні з методами нейро-
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візуалізації. Обговорені можливі шляхи медикаментозної 
терапії СП і прогнозу захворювання. 
 
 

PECULIARITIES OF VASCULAR PARKINSONISM  
IN ELDERLY AND OLD AGE 

 
I. N. Karaban, N. V. Karasevich 

 
State institution "D. F. Chebotarev Institute of Gerontology 

NAMS Ukraine", 04114 Kyiv 
 
Modern concept of vascular Parkinsonism (VP) diagnosis is 
presented. Clinical symptomatic and neuroimaging methods for 
VP are described. The possible ways of drug therapy and disease 
prognosis are discussed. 
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