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Целью нашего исследования являлось изучение современных представлений об особенностях течения, о диагностике и 
дифференциальной диагностике сосудистого паркинсонизма. При написании обзорной статьи использовались ресурсы 
PubMed (1990-2013 гг.) и UpToDate (2012 г.). В структуре всех больных с паркинсонизмом доля больных сосудистым пар-
кинсонизмом составляет только 1,0-3,2% [3, 12]. Сосудистый паркинсонизм отличается более быстрым прогрессированием и 
неблагоприятным течением, по сравнению с болезнью Паркинсона [1]. На данный момент не имеется специфического МРТ 
паттерна, характерного для больных сосудистым паркинсонизмом [10]. У большинства больных сосудистым паркинсониз-
мом не наблюдается терапевтического эффекта допаминергических препаратов [6, 7, 8].  
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динний паркінсонізм: особливості перебігу та диференціальні ознаки (оглядова стаття) // Український медичний аль-
манах. – 2014. – Том 17, № 3. – С. 101-103. 

Метою нашого дослідження було вивчення сучасних уявлень про особливості перебігу, про діагностику та дифе-
ренціальну діагностику судинного паркінсонізму. При написанні оглядової статті використовувалися ресурси PubMed 
(1990-2013 рр.) і UpToDate ( 2012 р.). У структурі всіх хворих на паркінсонізм частка хворих на судинний паркінсонізм 
складає тільки 1,0-3,2% [3, 12]. Судинний паркінсонізм відрізняється більш швидким прогресуванням і несприятливим 
перебігом, у порівнянні з хворобою Паркінсона [1]. На даний момент немає специфічного МРТ патерну, характерного 
для хворих на судинний паркінсонізм [10]. У більшості хворих на судинний паркінсонізм не спостерігається терапев-
тичного ефекту допамінергічних препаратів [6, 7, 8].  
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Vascular Parkinsonism: the Disease Course and Differential Features (Review Article) // Український медичний альманах. – 
2014. – Том 17, № 3. – С. 101-103. 

The objective of our research was to investigate the up-to-date views on the disease course, diagnosis and differential di-
agnosis of Vascular Parkinsonism. For the literature review, the following databases were searched: PubMed (1990 – 2013) and 
UpToDate (2012). The proportion of patients with Vascular Parkinsonism is only 1.0-3.2% in the structure of all patients with 
parkinsonism [3, 12]. Vascular Parkinsonism has a more rapid disease progression and an unfavorable disease course, 
compared with Parkinson Disease [1]. Currently there is no specific MRI pattern of Vascular Parkinsonism [10]. Dopaminergic 
medications are non-effective in the most patients with Vascular Parkinsonism.  
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Введение. Сосудистый паркинсонизм извес-

тен с 1929 года, когда Critchley M. описал пять 
случаев этого заболевания. Эта нозологическая 
патология за историю своего изучения переиме-
новывалась несколько раз и носила такие назва-
ния как атеросклеротический паркинсонизм, 
атеросклеротический псевдопаркинсонизм, 
“паркинсонизм нижней половины тела” [4]. 

Целью нашего исследования являлось изу-
чение современных представлений об особенно-
стях течения, о диагностике и дифференциаль-
ной диагностике сосудистого паркинсонизма. 

Статья является фрагментом НИР “Диффе-
ренциальный диагноз и прогноз болезни Пар-
кинсона, паркинсонических синдромов и эссен-
циального тремора”. Государственный регист-
рационный номер 0112 U 001892. 

Материал и методы. При написании обзор-
ной статьи использовались ресурсы PubMed 
(1990-2013 гг.) и UpToDate (2012 г.).  

Результаты и их обсуждение.  
Эпидемиология, этиология, патогенез 
Цереброваскулярные заболевания являются 

этиологическим фактором паркинсонизма толь-
ко в 1,0-3,2% от всех случаев паркинсонизма [3, 
12]. 

Патоморфологические изменения при сосу-
дистом паркинсонизме заключаются в субкор-
тикальной сосудистой энцефалопатии, мульти-
инфарктной энцефалопатии, наличии лакунар-
ных инфарктов в области базальных ганглиев, 
ствола мозга, иногда лобных долей головного 
мозга, обычно с минимальными дегенеративны-
ми изменениями или без дегенеративных изме-
нений черной субстанции. Характер патологиче-
ских изменений может быть различным (ише-
мия, геморрагия, демиелинизация) [12].  

Одни исследователи утверждают, что нали-
чие хорошо сохраненных пигментированных не-
йронов черной субстанции у больных сосудис-
тым паркинсонизмом говорит о том, что черная 
субстанция не играет существенной роли в пато-
генезе сосудистого паркинсонизма [16]. В то же 
время другие исследователи отмечают умень-
шение количества нейронов черной субстанции 
у части больных сосудистым паркинсонизмом 
[5].  

Микроскопические изменения у больных со-
судистым паркинсонизмом проявляются пере-
васкулярным миелиновым побледнением, глио-
зисом, гиалиновыми утолщениями и увеличени-
ем периваскулярного пространства в скорлупе, 
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бледном шаре, таламусе и других областях го-
ловного мозга [5].  

Считается, что в патогенезе сосудистого 
паркинсонизма первоочередное значение имеет 
поражение базальных ганглиев [5]. Но есть 
предположение, что гораздо большее значение 
играет поражение белого вещества лобных до-
лей головного мозга, чем поражение базальных 
ганглиев. Для подтверждения этой гипотезы не-
обходимы дальнейшие исследования [16].  

Клинические проявления. Benamer H.T.S. 
и Grosset D.G. обобщили данные о сосудистом 
паркинсонизме и выделили три его формы. Пер-
вая форма (самая частая) встречается в основном 
у больных с анамнезом артериальной гипертен-
зии и проявляется нарушением ходьбы, симмет-
ричной ригидностью, отсутствием тремора. 
Вторая форма отличается более постепенным 
началом паркинсонизма, сходством с идиопати-
ческой болезнью Паркинсона и небольшой эф-
фективностью допаминергических препаратов. 
Третья форма (наиболее редкая) проявляется 
внезапно возникающим паркинсонизмом вслед-
ствие сосудистого поражения базальных гангли-
ев [4].  

У больных сосудистым паркинсонизмом от-
мечается более выраженные шаркающая поход-
ка, застывания при ходьбе, постуральная неус-
тойчивость и чаще встречаются пирамидные 
симптомы, псевдобульбарный паралич, недер-
жание мочи и когнитивные нарушения, по срав-
нению с больными болезнью Паркинсона. В то 
же время тремор и паркинсонические симптомы 
в верхних конечностях у больных сосудистым 
паркинсонизмом выражены меньше, чем у боль-
ных болезнью Паркинсона [9, 10, 15]. Хоботко-
вый и ладонно-подбородочный рефлексы также 
могут быть дифференциальными признаками, 
отличающими сосудистый паркинсонизм от бо-
лезни Паркинсона [11]. 

Возникновение сосудистого паркинсонизма 
сразу после инсульта или в течение одного года 
после инсульта наблюдается у 23,5% больных 
[5]. 

Диагностические критерии. Диагностика 
сосудистого паркинсонизма на сегодняшний 
день довольно часто вызывает затруднение у 
специалистов. В первую очередь потому, что на 
данный момент не существует широко распро-
страненных диагностических критериев этого 
заболевания [4, 10, 12, 16].  

Для диагностики сосудистого паркинсониз-
ма в настоящее время могут быть использованы 
диагностические критерии, предложенные 
Zijlmans J.C.M. и соавт. в 2004 г. [5]. 

А. Паркинсонизм: брадикинезия и, по край-
ней мере, один из ниже перечисленных синдро-
мов: тремор покоя, мышечная ригидность или 
постуральная неустойчивость, не связанная с 
первичной зрительной, вестибулярной, мозжеч-
ковой или проприоцептивной дисфункцией. 

Б. Цереброваскулярное заболевание, под-
твержденное данными КТ или МРТ, или нали-

чие очаговых признаков или симптомов указы-
вающих на инсульт.  

В. Наличие связи между этими двумя забо-
леваниями. 1. Острое или отсроченное начало на 
фоне инфарктов в области черной субстанции 
(pars compacta) или вентролатеральных ядер та-
ламуса или обширного инфаркта лобной доли. 
Начало паркинсонизма с контрлатерального 
акинетико-ригидного синдрома или шаркающей 
походки в течение одного года после инсульта. 
2. Постепенное начало паркинсонизма с обшир-
ным поражением субкортикального белого ве-
щества, двухстороннее начало паркинсонизма и 
наличие шаркающей походки на начальных ста-
диях заболевания или ранние когнитивные на-
рушения. 

Критерии исключения для сосудистого пар-
кинсонизма:  

 повторные черепно-мозговые травмы в 
анамнезе;  

 дебют заболевания на фоне лечения 
нейролептиками;  

 наличие опухоли головного мозга или 
сообщающейся гидроцефалии, подтвержденных 
данными КТ или МРТ, или другие альтернатив-
ные объяснения паркинсонизма.  

Инструментальные методы диагностики 
и дифференциальный диагноз. Цереброваску-
лярные факторы риска (артериальная гипертен-
зия, повышенный уровень холестерина) чаще 
встречаются у больных сосудистым паркинсо-
низмом, по сравнению с больными болезнью 
Паркинсона [8, 9, 13].  

Практически у всех больных сосудистым 
паркинсонизмом на МРТ имеются патологиче-
ские ишемические изменения в области базаль-
ных ганглиев, субкортикальном и перивентри-
кулярном белом веществе головного мозга. Ат-
рофические изменения головного мозга также 
могут быть частой находкой при проведении 
МРТ. Имеется корреляция между атрофией лоб-
ных долей головного мозга и нарушением ходь-
бы у больных сосудистым паркинсонизмом [8, 9, 
12, 15]. Но в то же время не имеется специфиче-
ского МРТ паттерна характерного для больных 
сосудистым паркинсонизмом [10]. Не имеется 
достоверных нейровизуализационных МРТ раз-
личий между группой больных сосудистым пар-
кинсонизмом и больными болезнью Бинсванге-
ра. В то же время, лакунарные инфаркты в об-
ласти базальных ганглиев могут быть обнаруже-
ны у больных без клинических проявлений пар-
кинсонизма и даже у больных без какой либо 
неврологической симптоматики [16].  

МРТ и КТ также могут быть полезны для 
исключения объемного образования, гидроце-
фалии и субдуральной гематомы в случае ати-
пичного паркинсонизма [17]. 

При проведении дифференциального диаг-
ноза сосудистого паркинсонизма может быть 
полезна однофотонная эмиссионная компьютер-
ная томография. У больных сосудистым паркин-
сонизмом и болезнью Паркинсона на DAT 
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SPECT отмечается значительный пресинаптиче-
ский допаминергический дефицит, по сравне-
нию с контрольной группой здоровых людей. 
Индекс асимметрии пресинаптических допами-
нергических изменений у больных сосудистым 
паркинсонизмом такой же, как и у здоровых лю-
дей, но ниже, чем у больных болезнью Паркин-
сона. Пресинаптический допаминергический 
дефицит у больных сосудистым паркинсониз-
мом ассоциируется с тяжестью заболевания и не 
ассоциируется с длительностью болезни [2].  

Тем не менее, довольно сложно судить о ро-
ли DAT томографов в дифференциальной диаг-
ностике сосудистого паркинсонизма. Отсутствие 
унифицированных клинических критериев сосу-
дистого паркинсонизма приводит к трудностям 
интерпретации результатов. В ряде случаев по-
лученные результаты противоречат друг другу 
[4]. 

Для улучшения диагностики и дифференци-
альной диагностики сосудистого паркинсонизма 
необходимы дальнейшие исследования в этой 
области [10].  

Лечение. Только 18-38% больных сосуди-
стым паркинсонизмом имеют терапевтический 
эффект препаратов леводопы [6, 7, 8].  

Предполагается, что витамин D может 
уменьшать число падений и переломов у боль-
ных сосудистым паркинсонизмом [14].  

Использование антиагрегантов, а также 
борьба с факторами риска цереброваскулярных 
заболеваний имеют важное значение в профи-
лактике и лечении сосудистого паркинсонизма 
[15]. 

Выводы: 1. В структуре всех больных с 
паркинсонизмом доля больных сосудистым пар-
кинсонизмом составляет только 1,0-3,2% [3, 12].  

2. Сосудистый паркинсонизм отличается бо-
лее быстрым прогрессированием и неблагопри-
ятным течением, по сравнению с болезнью Пар-
кинсона [1].  

3. У больных сосудистым паркинсонизмом 
отмечается более выраженные шаркающая по-
ходка, застывания при ходьбе, постуральная не-
устойчивость и чаще встречаются пирамидные 
симптомы, псевдобульбарный паралич, недер-
жание мочи и когнитивные нарушения, по срав-
нению с больными болезнью Паркинсона. В то 
же время тремор и паркинсонические симптомы 
в верхних конечностях у больных сосудистым 
паркинсонизмом выражены меньше, чем у боль-
ных болезнью Паркинсона [9, 10, 15]. 

4. На данный момент не имеется специфиче-
ского МРТ паттерна, характерного для больных 
сосудистым паркинсонизмом [10]. 

5. У большинства больных сосудистым пар-
кинсонизмом не наблюдается терапевтического 
эффекта допаминергических препаратов [6, 7, 8].  
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