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Актуальные вопросы неврологии

Болезнь Паркинсона (БП) – хроническое прогрессирую-

щее заболевание головного мозга, преимущественно свя-

занное с дегенерацией дофаминергических нейронов чер-

ной субстанции с накоплением в них белка a-синуклеина и 

образованием особых внутриклеточных включений (телец 

Леви), которое проявляется сочетанием гипокинезии с ри-

гидностью, тремором покоя и постуральной неустойчиво-

стью, а также широким спектром немоторных симптомов 

(психических, вегетативных, сенсорных и др.) [1, 2].

Хроническое и медленное прогрессирование дегене-

ративного процесса при этом заболевании может молние

носно смениться на острую декомпенсацию – внезапное 

нарастание симптомов паркинсонизма, сопровождающее-

ся существенным ограничением функциональных возмож-

ностей пациента и сохраняющееся более 24 ч, несмотря на 

продолжение или возобновление привычной для пациента 

противопаркинсонической терапии [3]. Данное расстрой-

ство развивается у 0,3–1% больных БП ежегодно, а в 10% 

случаев приводит к летальному исходу.

Пандемия коронавирусной инфекции, вызванная 

SARS-CoV-2, к сожалению, вносит свои коррективы в ста-

тистику смертности больных БП. Первые данные, опубли-

кованные в апреле 2020 г., продемонстрировали неутеши-

тельно высокий уровень смертности (до 40%) больных БП 

в случае инфицирования COVID-19 [4]. Такие выводы были 
сделаны в результате анализа небольшой серии наблюде-
ний, но уже к августу, после проведенного анализа много-
центровой выборки, этот показатель был снижен до 20% 
[5]. Однако и это число почти в 2 раза превышает общую 
смертность от COVID-19 в странах, где были проведены 
исследования (9,5% для пациентов старше 50 лет; 12,8% 
для пациентов старше 70 лет) [6]. Пожилой возраст, раз-
вернутые стадии заболевания, сопутствующая деменция, 
а также гипертензия в положении лежа ожидаемо стали 
основными факторами риска смерти у больных БП на фоне 
инфицирования SARS-CoV-2 [5]. 

В современных условиях, когда врач любой специаль-
ности, работающий в “красной зоне”, может столкнуться с 
пациентом, страдающим БП, только знание клинической 
картины острой декомпенсации и умение своевременно и 
грамотно провести коррекцию этого состояния способны 
повлиять на выживаемость этой группы пациентов. 

Основными проявлениями острой декомпенсации БП 
служат:

– акинетический криз (АК);
– акинетико-гипертермический (злокачественный) син-

дром (АГС);
– злокачественный нейролептический синдром (ЗНС);
– тяжелые инвалидизирующие дискинезии с гипертер-

мией;
– психоз;
– серотониновый синдром (СС).
Неотложные состояния при БП в зависимости от со

стояния и степени вовлеченности дофаминергической 
системы условно можно разделить на 2 группы: 

1) неотложные состояния, возникающие в результате 
дофаминергического дисбаланса:

а) развивающиеся в off-период, или период гипофунк-
ции дофаминергической системы (синдром паркинсо-
низм-гиперпирексия или АК);
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б) развивающиеся в on-период, или период избыточ-
ной активности дофаминергической системы (психоз, тя-
желая дискинезия с гиперпирексией и т.п.);

2) неотложные состояния, не связанные напрямую с со-
стоянием дофаминергической системы (СС, электролит-
ные нарушения и т.п.).

Акинетический криз и АГС
Акинетический криз – резкое нарастание гипокинезии 

и ригидности с развитием обездвиженности, спутанности 
сознания, анартрии, нарушения глотания и вегетативных 
расстройств (тахикардия, артериальная гипотония, недер-
жание мочи, потоотделение). Для АГС характерны симпто-
мы АК, а также гипертермия (гиперпирексия), вызванная 
дисфункцией гипоталамуса.

К основным причинам развития АК и АГС относятся:
– изменение дофаминергической терапии;
– блокада дофаминергических рецепторов;
– интеркуррентные состояния;
– нарушение работы системы глубокой электростиму-

ляции (при наличии таковой у пациента).
Точная частота развития АК и АГС неизвестна. Наи-

более часто цитируемой работой, в которой обсуждается 
частота встречаемости этих расстройств, является статья 
M. Serrano-Dueñas [7]. Из 305 регулярно наблюдаемых им 
пациентов у 11 больных (3,6%) в течение 9 лет развилась 
клиническая картина АК или АГС, при этом среди всех об-
следованных за указанный период количество таких боль-
ных составило 0,04%. Во всех случаях причиной развития 
АГС являлась самостоятельная отмена препаратов леводо-
пы без согласования с лечащим врачом. В то же время в ис-
следовании ELLDOPA, в которое были включены пациенты с 
ранней стадией заболевания, ни у одного из 361 пациента в 
результате 2-недельной отмены леводопы не развился АГС 
[8]. Этот факт указывает на значение выраженности деге-
нерации нигростриатного пути, отражающей стадию забо-
левания, в развитии АК.

Патофизиология АК окончательно не ясна, однако оче-
видно, что в основе его развития лежит не только отмена 
препарата. Особенностью АК является низкая эффектив-
ность возобновленной терапии леводопой, при этом срок 
начала ответа может достигать 11 дней. Таким образом, 
при АК, по-видимому, развивается временная блокада 
ответа на терапию. В 2014 г. была опубликована работа, в 
которой при помощи однофотонной эмиссионной компью-
терной томографии с лигандом [123I]FP-CIT, проведенной 
до, в период и после АК, было выявлено, что в острый пе-
риод происходит значимое снижение накопления лиганда 
в пресинаптических терминалях стриатума и его дальней-
шее медленное восстановление [9].

Впервые АГС был описан в 1980-е годы у пациентов во 
время прекращения дофаминергической терапии в рамках 
проведения “лекарственных каникул”. В настоящее время, 
когда уже имеется понимание всей опасности “лекарст
венных каникул”, наиболее частой причиной развития АК и 

АГС называют изменение схемы ранее назначенной тера-
пии (резкое снижение дозы, непропорциональная замена 
дофаминергического препарата). Прием препаратов, бло-
кирующих дофаминовые рецепторы, таких как типичные 
нейролептики, метоклопрамид, циннаризин, резерпин 
и др., также может приводить к развитию декомпенсации 
БП. Более того, существуют сообщения о развитии АК на 
фоне приема препаратов из группы атипичных нейролеп-
тиков. Нельзя забывать и о возможности влияния интер-
куррентных заболеваний на течение болезни. Акинетико-
гипертермический (злокачественный) синдром может раз-
виваться у пациентов с патологией желудочно-кишечного 
тракта в связи со снижением всасывания дофаминергиче-
ских препаратов и развитием состояния, эквивалентного 
отмене терапии. К таким состояниям относятся опухоли, 
резекция кишечника, выраженные гастроэнтериты, не-
проходимость. Некоторые сопутствующие заболевания, 
несмотря на отсутствие прямого влияния на всасывание 
препаратов, также способны приводить к развитию АК/АГС 
(инфекции, дегидратация, электролитные расстройства). 
Основными электролитными расстройствами, способны-
ми вызывать развитие острой декомпенсации, являются 
гипонатриемия и даже гипернатриемия, а неадекватная 
коррекция этих состояний может вызвать понтинный или 
экстрапонтинный миелинолиз, усугубив течение АГС. Опи-
саны случаи развития декомпенсации, связанные с мен-
струальным циклом, – вероятно, за счет отрицательного 
влияния высокого уровня прогестерона на дофаминерги-
ческую систему. В связи с активным внедрением в клини-
ческую практику глубокой электростимуляции головного 
мозга нельзя забывать о возможности развития деком-
пенсации у пациентов, перенесших это оперативное лече-
ние. Акинетический криз может возникнуть в случае пре-
кращения стимуляции, некорректного программирования 
стимулятора, разрядки батареи, а также непреднамерен-
ного отключения стимуляции самим пациентом. При этом 
описаны случаи развития АГС в результате снижения дозы 
дофаминергической терапии даже на фоне эффективной 
глубокой электростимуляции.

Акинетический криз и АГС – неотложные состояния, 
требующие срочной госпитализации пациента в отделе-
ние интенсивной терапии. При развитии данной патологии 
в кратчайшие сроки должна быть проведена диагностика 
возможных интеркуррентных заболеваний (в первую оче-
редь инфекционных), осуществлен комплекс лаборатор-
ных обследований (прежде всего для исключения водно-
электролитного и кислотно-щелочного расстройства). При 
ведении АК необходимо тесное взаимодействие реанима-
толога и невролога.

Клиническая картина АГС характеризуется следующи-
ми симптомами: 

– сроки развития от 18 ч до 7 сут (с момента измене-
ния/прекращения дофаминергической терапии или разви-
тия состояния, которое могло спровоцировать декомпен-
сацию);
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– выраженная ригидность/акинезия;
– вегетативные расстройства (тахикардия, тахипноэ, 

лабильность артериального давления (АД), нарушение мо-
чеиспускания, цианоз, потоотделение);

– развитие гипертермии (до 41°С) через 72–96 ч (в не-
которых случаях одновременно с дебютом акинезии);

– нарушение сознания (от возбуждения до оглушения и 
комы);

– возможно развитие генерализованных тонико-клони-
ческих судорог, миоклонии;

– изменение лабораторных показателей: лейкоцитоз, 
повышение уровня креатинкиназы (260–50 000 ЕД/л).

Основными осложнениями АК и АГС являются:
– тромбоз глубоких вен;
– эмболия легочной артерии;
– аспирационная пневмония;
– острая почечная недостаточность. 
При поступлении больного с АК необходимо проведе-

ние следующих мероприятий:
– при выраженной дыхательной недостаточности – ин-

тубация и проведение искусственной вентиляции легких;
– постановка назогастрального зонда, мочевого кате-

тера;
– антибиотикотерапия (в случае выявления инфекцион-

ного процесса);
– назначение антипиретиков;
– адекватная инфузионная терапия (коррекция элек-

тролитных расстройств);
– гемодиализ (при выявлении острой почечной недо-

статочности);
– назначение антикоагулянтов парентерально с после-

дующим переходом, при необходимости, на новые пер
оральные антикоагулянты, использование компрессионно-
го трикотажа (профилактика тромбоза глубоких вен голе-
ней и эмболии легочной артерии);

– позиционирование в кровати (профилактика пролеж-
ней).

Основой терапии АК является восстановление про-
ведения дофаминергической терапии, если она была от-
менена. Особенности ответа на возобновленную терапию 
требуют учета следующих аспектов:

– раннее возобновление дофаминергической терапии;
– увеличение исходной дозы дофаминергических пре-

паратов; 
– продолжение терапии вне зависимости от нали-

чия ответа (должный ответ может развиться лишь спустя 
7–11 сут);

– невозможность ограничения терапии АК только дофа-
минергическими препаратами.

Важным дополнением к терапии является введение 
раствора амантадина сульфата как препарата, способного 
снизить активность глутаматной системы, возможно лежа-
щую в основе АГС. Необходимо придерживаться следую-
щей схемы назначения препарата:

– 500 мл раствора 2–3 раза в день в первые 10–14 дней;

– после завершения курса инфузионной терапии 
обязателен перевод на пероральную форму в таблетках 
(300–600 мг/сут). 

Кроме того, предполагается, что амантадин, одобрен-
ный FDA (U.S. Food and Drug Administration – Управление 
по контролю качества пищевых продуктов и лекарствен-
ных средств США) в 1968 г. в качестве профилактического 
средства при гриппе, нарушает лизосомальный механизм, 
необходимый для репликации SARS-CoV-2 [10]. Перед на-
значением амантадина сульфата следует оценить уровень 
креатинина, мочевины и функцию почек. Наличие острой 
почечной недостаточности является противопоказанием к 
его назначению. 

В отечественном исследовании, включавшем 115 па-
циентов с нейролептическими экстрапирамидными син-
дромами, у тех из них, кто в дополнение к инфузионной 
терапии получал амантадина сульфат (n = 30), наблюдался 
наиболее быстрый и значительный регресс клинических 
проявлений ЗНС [11]. У 100% обследованных на фоне ле-
чения экстрапирамидных нейролептических синдромов 
амантадина сульфатом в среднетерапевтической дозе 
300 мг/сут отмечалась положительная динамика клиниче-
ских показателей. При анализе результатов этого исследо-
вания было выявлено значительное преимущество аман-
тадина сульфата перед тригексифенидилом в лечении ос-
новных двигательных нарушений, вызванных нейролепти-
ческим паркинсонизмом. В отличие от тригексифенидила 
терапия амантадина сульфатом способствовала снижению 
выраженности расстройств позы и походки, амантадина 
сульфат оказался эффективнее при поздней дискинезии, 
не уменьшал антипсихотический эффект нейролептиков, 
не вызывал когнитивных нарушений, редко вызывал по-
бочные эффекты и оказывал нейропротективный эффект, в 
связи с чем этот препарат более предпочтителен в терапии 
экстрапирамидных нейролептических синдромов.

В качестве дополнительной терапии также рассма-
триваются апоморфин, дантролен и метилпреднизолон. 
К сожалению, первые два препарата не зарегистрированы 
в нашей стране. Метилпреднизолон назначается в дозе 
1000 мг/сут в течение 3–5 дней. Терапия метилпреднизо-
лоном существенно улучшает исходы и сокращает сро-
ки АК. Механизм действия метилпреднизолона при АК до 
конца не ясен. В экспериментальной модели на крысах 
было выявлено наличие глюкокортикоидных рецепторов на 
дофаминергических нейронах в вентральной области по-
крышки, за счет стимуляции которых, возможно, и разви-
вается эффект метилпреднизолона. Имеется сообщение о 
применении ротиготина в виде трансдермальной терапев-
тической системы при АК [12].

С целью профилактики развития АК при наличии нару-
шения сознания, признаков нарушения глотания, необхо-
димости проведения длительной анестезии у пациентов с 
БП следует предпринимать следующие меры.

1. Установка назогастрального зонда в кратчайшие 
сроки. Если позволяет состояние больного, целесообраз-
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на установка гастроюенального чрескожного зонда для 

введения препаратов леводопы.

2. Коррекция схемы терапии:

•• в случае, если пациент не получает препаратов леводо-

пы, а находится на терапии другими дофаминергиче-

скими препаратами (агонисты дофаминовых рецепто-

ров, ингибиторы моноаминоксидазы (МАО), амантади-

на сульфат/гидрохлорид, комбинированный препарат 

леводопа/энтакапон/карбидопа), следует осуществить 

перевод пациента на прием препаратов леводопы с пе-

ресчетом эквивалентной дозы (табл. 1);

•• в случае проведения комбинированной с леводопой про-

тивопаркинсонической терапии:

– отмена агонистов дофаминовых рецепторов, ингиби-

торов МАО, амантадина сульфата/гидрохлорида, комбини-

рованного препарата леводопа/энтакапон/карбидопа;

– пересчет эквивалентной отмененным препаратам 

дозы леводопы (см. табл. 1);

– увеличение дозы леводопы путем добавления к базо-

вой дозе рассчитанной эквивалентной дозы.

3. Препараты леводопы вводить в растворенной в 

100–200 мл воды форме. Препарат растворять непосред-

ственно перед введением. В случае таблетированной 

лекарственной формы – препарат растолочь; в случае 

лекарственной формы в виде капсулы – инкапсулят из-

влечь из капсулы.

4. Минимальная кратность приема препаратов леводо-

пы – 3–4 раза в день.

5. Введение леводопы через назогастральный зонд 

следует осуществлять за 1 ч до/через 1 ч после введения 

питания.

6. Обеспечить адекватную перистальтику кишечника, 

не допускать запоров. Для коррекции запоров рекомендо-

вано применять макрогол.

7. В качестве дополнения к терапии – введение раство-

ра амантадина сульфата 500 мл 2–3 раза в день в зависи-

мости от тяжести паркинсонизма.

Особенности выбора лекарственных препаратов у па-

циента с БП для анестезиологического пособия:

•• препарат выбора для анестезии – пропофол (противопо-
казаны тиопентал, кетамин);

•• ограничение ингаляционной анестезии (галотан – сенси-
билизация миокарда к катехоламинам; изофлуран – вы-
раженная гипотония);

•• при необходимости применения миорелаксантов воз-
можно использование только недеполяризующих лекар-
ственных средств, препарат выбора – рокуроний. При-
менение сукцинилхолина не рекомендовано в связи с 
риском развития гиперкалиемии.

Особенности выбора адъювантных лекарственных 
препаратов (антиэметиков) для анестезиологического по-
собия:
•• рекомендовано применение в первую очередь ондансе-

трона и во вторую – домперидона (риск развития желу-
дочковой аритмии и внезапной сердечной смерти, осо-
бенно у лиц старше 65 лет);

•• применение метоклопрамида крайне нежелательно;
•• производные фенотиазина (аминазин), тиоксантена 

(хлорпротиксен), бутирофенона (галоперидол, дропери-
дол) противопоказаны.

Особенности выбора адъювантных лекарственных пре-
паратов (анальгетиков) для анестезиологического посо-
бия:
•• препараты выбора – нестероидные противовоспали-

тельные средства;
•• не рекомендован фентанил (описаны случаи развития 

тяжелой брадикинезии, не реагирующей на препараты 
леводопы (купируется с отменой фентанила)), а также 
алфентанил (описаны случаи острой дистонии);

•• не рекомендовано применение опиоидных анальгетиков 
(изменяют экспрессию дофаминовых рецепторов в ба-
зальных ганглиях).

Злокачественный  
нейролептический синдром
Злокачественный нейролептический синдром – это 

ятрогенная, потенциально фатальная патология, которая 
может развиться на фоне приема любых препаратов, бло-
кирующих дофаминергическую передачу. Чаще всего ЗНС 
развивается в ответ на прием типичных нейролептиков, од-
нако описаны случаи его развития и при терапии атипичны-
ми нейролептиками. Патогенез ЗНС связан с блокадой до-
фаминергических структур в базальных ганглиях и гипота-
ламусе, иммунологическими нарушениями и повышением 
проницаемости гематоэнцефалического барьера, которые 
приводят к нейросенсибилизации организма с последую
щим аутоиммунным поражением центральной нервной 
системы и висцеральных органов. В патогенезе ЗНС важ-
ную роль играют симпатоадреналовая и серотониновая ги-
перактивность.

Частота встречаемости ЗНС составляет 0,1–1% среди 
больных, получающих нейролептики. В эту группу входят 
и пациенты с БП, течение которой осложнилось психоти-
ческими расстройствами. Чаще всего ЗНС развивается в 

Препарат (мг)
Коэффициент пересчета  

при переходе на стандартную 
форму леводопы 

Леводопа, форма 
с контролируемым 
высвобождением  
(мадопар ГСС, синемет СР)

×0,75

Леводопа/карбидопа/
энтакапон

Доза леводопы в составе 
двухкомпонентного препарата 
×1,33

Прамипексол ×100

Ропинирол ×20

Разагилин ×100

Таблица 1. Расчет эквивалентных леводопе доз дофаминер-
гических препаратов (адаптировано из [13])
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первые дни после начала приема препарата либо резкого 
увеличения его дозы. Злокачественный нейролептический 
синдром может проявиться в любом возрасте, но чаще на-
блюдается у молодых мужчин. Факторами риска при ЗНС 
являются интеркуррентная инфекция, физическое истоще-
ние, нарушения водно-электролитного баланса (в первую 
очередь дегидратация), аналогично АГС. 

Клиническая картина ЗНС во многом схожа с таковой 
АГС: характерно быстрое прогрессирование симптоматики 
с пиком в течение 72 ч, длительностью 7–14 дней. В случае 
ЗНС возможно купирование симптоматики без дополни-
тельной терапии. 

В 1985 г. J.L. Levenson впервые предложил крите-
рии диагностики указанной патологии [14], позднее, в 
1994 г., новые критерии были предложены в рамках DSM-IV 
(The  Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 
Fourth Edition – Диагностическое и статистическое руко-
водство по психическим расстройствам IV пересмотра) 
(табл. 2).

Для ЗНС характерны изменения лабораторных показа-
телей: повышение уровня креатинкиназы (>90%); полимор-
фонуклеарный лейкоцитоз (75%); снижение уровня железа 
(95%), протеинурия; снижение уровня K+, Mg2+; повышение 
уровня щелочной фосфатазы, аланинаминотрансферазы, 
аспартатаминотрансферазы.

Основа терапии ЗНС – отмена нейролептика и проведе-
ние всех мероприятий, которые осуществляются при АГС.

Инвалидизирующие дискинезии  
с гипертермией
Инвалидизирующие дискинезии с гипертермией, или 

дискинезия-гиперпирексия, – редкий синдром, характе-
ризующийся тяжелой формой дискинезии, приводящей к 
развитию рабдомиолиза, гипертермии, истощению мы-
шечных волокон. Дискинезия-гиперпирексия имеет много 
схожих клинических черт с АГС, при котором главным до-
минирующим симптомом выступает дискинезия, а не ри-
гидность. В отличие от АГС при дискинезии-гиперпирексии 
в основе терапии лежит постепенное и осторожное умень-
шение дозы дофаминергических препаратов. 

Психоз при БП 
Психоз является самым инвалидизирующим ослож-

нением из всех психических расстройств, встречающихся 
при БП. По данным литературы, распространенность пси-
хозов при БП варьирует в широких пределах – от 20 до 60% 
[15, 16]. По данным С.G. Goetz, в течение 10 лет у 93% паци-
ентов развивается галлюциноз; при этом частота встречае-
мости указанных расстройств возрастает: у 33% пациентов 
они диагностируются в дебюте заболевания, у 25% – в те-
чение 6 мес, у 44% – в течение 1,5 года, у 63% – в течение 
4 лет, у 55% – в течение 6 лет и у 63% – в течение 10 лет 
[17]. Таким образом, вероятность развития галлюцинаций 
увеличивается ежегодно в 1,2 раза. Даже при однократном 
выявлении у пациента галлюцинаций вероятность их по-

вторного возникновения возрастает в 5,6 раза. Согласно 
крупному Сиднейскому многоцентровому исследованию, 
за 15-летний период наблюдения у 50% больных БП были 
выявлены зрительные галлюцинации, а средний срок их 
манифестации составил 10,7 года [18]. Лекарственно-ин-
дуцированный психоз при БП встречается в 8–20% случаев. 

Различают следующие психические расстройства, 
встречающиеся при БП: 

– галлюцинации – восприятия, появляющиеся без на-
личия действительного объекта, имеющие характер объ-
ективной реальности, чувственно яркие, проецирующиеся 
вовне, вытесняющие действительные впечатления и возни-
кающие непроизвольно;

– иллюзии – ложное, ошибочное восприятие реальных 
предметов или явлений, при котором восприятие реально-
го объекта сливается с воображаемым образом;

– бред – искаженное восприятие больным окружающе-
го мира с формированием патологических ложных сужде-
ний/идей, не поддающихся коррекции и рациональному 
опровержению извне;

– галлюциноз – состояние, характеризующееся обиль-
ными галлюцинациями, как правило одного вида, не сопро-
вождающееся помрачением сознания;

– психоз – наличие галлюцинаций, психомоторного 
возбуждения с отсутствием критики. 

Бред требует скорейшей коррекции. Наиболее частым 
является бред преследования и бред ревности. Больные 
могут испытывать страх быть отравленными, покалечен-
ными близкими родственниками или ухаживающим пер-
соналом, считать, что в отношении них строятся заговоры, 
упрекать супругов в неверности. К особым видам отно-
сятся синдромы Капгра и Фреголи. При синдроме Капгра 
больной считает, что супруг/супруга является самозванцем 
или “подмененным двойником”. Синдром Фреголи заклю-
чается в убеждении больного в том, что окружающие его 
люди на самом деле являются знакомым ему человеком, 

Симптомы J.L. Levenson (1985) DSM-IV (1994)

Главные · Лихорадка
· �Мышечная 

ригидность
· �Повышение уровня 

креатинкиназы

· �Тяжелая мышечная 
ригидность

· �Лихорадка

Сопутствующие · �Тахикардия
· �Лабильность АД
· �Тахипноэ
· �Нарушение сознания
· �Повышенное 

потоотделение
· �Лейкоцитоз

· �Повышенное 
потоотделение

· �Дисфагия
· �Тремор
· �Недержание мочи
· �Нарушение  

сознания/мутизм
· �Тахикардия
· �Лабильность АД
· �Лейкоцитоз
· �Повышение уровня 

креатинкиназы

Примечание. Диагноз подтверждается при наличии 3 главных 
или 2 главных и 4 сопутствующих симптомов.

Таблица 2. Критерии ЗНС
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который меняет внешность и гримируется, чтобы остаться 
неузнанным, при этом больной считает, что этот человек 
его преследует. 

Причины психоза при БП: 
– выраженные нарушения когнитивных функций;
– психоз, обусловленный интеркуррентным заболева-

нием (чаще с делирием), таким как инфекционное заболе-
вание, метаболическая энцефалопатия, цереброваскуляр-
ное расстройство, катаракта, опухоль головного мозга; 

– послеоперационный психоз;
– психоз в результате нахождения в стационаре;
– транзиторный психоз на фоне глубокой электрости-

муляции головного мозга; 
– лекарственно-индуцированный психоз.
Следует помнить о тесной взаимосвязи психотиче-

ских и когнитивных расстройств при БП. Установлено, что 
факторами риска психотических нарушений у больных яв-
ляются возраст, наличие когнитивных нарушений и общая 
тяжесть заболевания [19, 20]. Психотические расстройства 
при БП также тесно связаны с расстройствами сна, особен-
но с дневной сонливостью и расстройством фазы быстрого 
сна. Эта связь может объясняться общностью патогенеза 
указанных нарушений, а именно вовлечением ацетилхо-
линергической системы мозга в развитие вышеописанной 
симптоматики. Выявлена прямая корреляция между степе-
нью выраженности нарушений сна, выраженностью когни-
тивных нарушений и наличием галлюцинаций у больных БП 
с деменцией [21]. 

Тактика коррекции психоза при БП:
1) определение причины, провоцирующей психоз (ин-

фекционное заболевание и т.д.), по возможности ее кор-
рекция;

2) коррекция противопаркинсонической терапии:
– последовательная отмена препаратов, потенции

рующих психотические расстройства, в следующем поряд-
ке: холинолитики – агонисты дофаминовых рецепторов  – 
амантадины – ингибиторы катехол-О-метилтрансферазы – 
ингибиторы МАО;

– в случае, если отмена вышеперечисленных препара-
тов не привела к снижению психотической симптоматики, 
возможно снижение дозы препаратов леводопы. Отмена 
терапии препаратами леводопы недопустима;

3) коррекция терапии другими (непротивопаркинсо-
ническими) препаратами, обладающими психотропным и 
холинолитическим эффектом, такими как трициклические 
антидепрессанты, транквилизаторы, оксибутинин, детру-
зитол и пр.;

4) назначение антипсихотических препаратов:
– препараты первой очереди – клозапин (азалеп-

тин) 6,25 мг ежедневно перед сном, при необходимости 
увеличение дозы в течение 4–7 дней до 50 мг; кветиапин 
12,5–25 мг ежедневно перед сном, при необходимости 
увеличение дозы до 50 мг 2 раза в день; 

– не рекомендовано использование оланзапина, рис
перидона, зипрасидона, арипипразола. Хороший эффект 

продемонстрировал пимавансерин (селективный обрат-
ный агонист 5-HT

2A
-рецептора) – не зарегистрирован в 

России;
5) назначение ингибиторов ацетилхолинэстеразы для 

уменьшения спутанности сознания и коррекции когнитив-

ных нарушений (ривастигмин, галантамин, донепезил) [22]. 

Серотониновый синдром
Развитие СС чаще всего вызвано комбинацией анти-

депрессантов (трициклических и селективных ингибиторов 
обратного захвата серотонина с неселективными ингиби-
торами МАО). В основе СС лежит избыточная стимуляция 
серотониновых 5-НТ

1
- и 5-НТ

2
-рецепторов и блокада до-

фаминовых нейронов черной субстанции вследствие по-
вышенного уровня серотонина, что, по мнению некоторых 
авторов, делает оправданным употребление термина “се-
ротониновая токсичность” вместо СС.

Клиническая картина СС развивается в течение от 1 ч 
до 1 сут после начала терапии или повышения дозы пре-
паратов и представляет собой сочетание следующей симп
томатики [23]:

1) двигательные расстройства (миоклонус, гиперреф-
лексия, больше выраженная в нижних конечностях, ригид-
ность, двигательное беспокойство, тремор, атаксия, пато-
логические знаки);

2) вегетативные расстройства (профузное потоотделе-
ние, субфебрильная температура, тахикардия, повышение 
АД, расширение зрачков, тошнота, гиперемия лица);

3) психические нарушения (спутанность сознания, дез
ориентация, возбуждение, тревога, зрительные и слуховые 
галлюцинации).

Редко встречаются судорожный синдром, нистагм, оку-
логирные кризы, опистотонус, дизартрия, парестезии и 
высокая гипертермия.

В некоторых случаях клиническая картина СС может 
быть ошибочно расценена как ЗНС, и наоборот, что требу-
ет внимательной оценки вклада в патологический процесс 
компонентов терапии.

Принципы терапии СС:
– незамедлительная отмена антидепрессантов, инги-

биторов МАО;
– назначение антипиретиков;
– инфузионная терапия с целью детоксикации;
– симптоматическая терапия (по требованию): клона-

зепам, лоразепам, холинолитики, антисеротониновые пре-
параты (ципрогептадин, метилсергид, пропранолол).

Изменения АД при БП
Отдельного внимания заслуживает вопрос диагностики 

и коррекции изменений уровня АД при БП. 
Ортостатическая гипотензия – состояние, проявляю-

щееся снижением систолического АД на ≥20 мм рт. ст. и/или 
диастолического АД на ≥10 мм рт. ст. после перехода в вер-
тикальное положение или при пассивной вертикализации с 
использованием стола-вертикализатора (при подъеме под 
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углом 60 град). В случае оценки ортостатической гипотен-
зии у пациента с заведомо диагностированной артериаль-
ной гипертонией следует использовать пороговое значе-
ние снижения систолического АД на ≥30 мм рт. ст. с целью 
исключения ложноположительного результата [24]. 

Методика оценки ортостатической гипотензии:
1) измерение АД и частоты сердечных сокращений 

(ЧСС) в положении лежа после отдыха пациента в горизон-
тальном положении не менее 5 мин;

2) перевод пациента в вертикальное положение;
3) измерение АД и ЧСС через 1 мин после перевода па-

циента в вертикальное положение;
4) измерение АД и ЧСС через 3 мин после перевода па-

циента в вертикальное положение.
Несмотря на наличие протокола оценки ортостатиче-

ской гипотензии, существуют работы, в которых описан 
феномен “отсроченной ортостатической гипотензии” – 
спустя 5 мин и даже 10 мин после вертикализации [24]. 

Альтернативным подходом к диагностике является 
оценка изменения АД при переходе из сидячего положения 
в вертикальное, что не требует наличия кушетки/кровати и 
поэтому может осуществляться на поликлиническом прие-
ме. В связи с тем, что метод оценки АД при переходе из си-
дячего положения в вертикальное вызывает меньшую де-
прессивную реакцию, в качестве диагностического порога 
следует использовать снижение систолического АД более 
чем на 15 мм рт. ст. или диастолического АД – на 7 мм рт. ст.

В случае выявления у пациента с БП ортостатической 
гипотензии следует исключить возможные причины вто-
ричного развития этой патологии:

1) прием препаратов, способных вызывать ортостати-
ческую гипотензию (гипотензивные препараты, диуретики, 
нитраты, фенотиазины, клонидин, трициклические антиде-
прессанты, силденафил);

2) наличие в недавнем анамнезе состояний, способных 
приводить к уменьшению объема циркулирующей крови 
(рвота, диарея, ограничение потребления жидкости, лихо-
радка);

3) наличие сердечной недостаточности, злокачествен-
ных новообразований, сахарного диабета, алкоголизма.

Способы коррекции ортостатической гипотензии при 
БП следующие (адаптировано из [25]).

1. Немедикаментозная коррекция для уменьшения де-
понирования венозной крови:

– физические маневры: медленный переход из положе-
ния лежа в вертикальное положение; перекрещивание ног 
с напряжением мышц ягодиц, бедер и голеней;

– ношение компрессионных чулок и/или бандажа на жи-
вот с обеспечением компрессии 30–40 мм рт. ст.;

– увеличение объема циркулирующей жидкости:
а) увеличение потребления поваренной соли (6–9 г/сут); 
б) увеличение потребления воды (2–3 л/сут). Одно-

моментное (в течение 3–4 мин) употребление 450–500 мл 
воды эффективно для быстрого повышения АД, этот прием 
может служить экстренной помощью при снижении АД во 

время длительного пребывания в положении стоя – эффект 
проявляется уже через 5–10 мин и достигает максимума в 
течение 30 мин;

– поднятие изголовья кровати на 15–20 см ночью с це-
лью снижения ночной экскреции натрия;

– коррекция образа жизни:
а) прием пищи малыми порциями;
б) занятия лечебной физкультурой в горизонтальном 

положении;
в) исключение приема алкоголя;
г) исключение перегревания, в том числе при принятии 

ванны.
2. Медикаментозная коррекция:
– повышение внутрисосудистого давления (флудро-

кортизон 0,1–0,2 мг/сут);
– повышение сосудистой резистентности (мидодрин: 

стартовая доза 2,5 мг внутрь 2–3 раза в сутки, доза может 
быть постепенно увеличена до 10 мг 3 раза в сутки; пре-
парат следует принимать по требованию за 30–45 мин до 
предполагаемого продолжительного пребывания в верти-
кальном положении; пиридостигмин 60 мг/сут; октреотид 
12,5–50 мкг подкожно за 30 мин до приема пищи с целью 
уменьшения выраженности постпрандиальной артериаль-
ной гипотонии);

3. Комбинированная терапия: флудрокортизон 
0,1–0,2 мг/сут + мидодрин 5–10 мг/сут; эрготамин 
1 мг/сут + кофеин 100 мг/сут; мидодрин 5–10 мг/сут + вода 
500 мл за 1 прием.

Ортостатическая гипотензия может сопровождаться 
головокружением, потерей сознания и в редких случаях – 
псевдостенокардитическими болями, заставляя пациента 
или его родственников обращаться за неотложной по
мощью. 

Ортостатическая гипотензия тесно связана с другими 
видами изменений АД, встречающимися при БП, – гипер-
тензией в положении лежа и ночной гипертензией [26]. 

В настоящее время не существует общепринятых крите-
риев ночной гипертензии, в качестве таких критериев мож-
но указать следующие: систолическое АД >140 мм рт. ст. в 
положении лежа, диастолическое АД >90 мм рт. ст. в поло-
жении лежа. 

Гипертензия в положении лежа может проявляться как 
утратой физиологического ночного снижения АД (обычно 
≥10% от среднего АД) – “non-dipper”, так и ночным увели-
чением АД выше указанных уровней – ночная гипертензия. 

Ортостатическая гипотензия при БП увеличивает риск 
падений и тесно связана с когнитивными нарушениями, в то 
время как вклад ночной гипертензии в течение БП оконча-
тельно не ясен. В случае выявления у пациента комбинации 
ортостатической гипотензии и ночной гипертензии предло-
жены следующие способы коррекции последней [26]. 

1. Коррекция образа жизни:
– сократить время нахождения в горизонтальном поло-

жении в течение дня;
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– исключить переход в горизонтальное положение по-
сле приема препаратов, направленных на коррекцию орто-
статической гипотензии;

– легкий прием пищи перед сном (цель – вызвать пост-
прандиальную гипотензию);

– сон с приподнятым на 15–20 см головным концом 
кровати.

2. Медикаментозная коррекция:
– прием гипотензивных препаратов короткого действия 

перед сном, за исключением диуретиков;
– при необходимости снижения АД в положении лежа в 

течение дня – прием гипотензивных препаратов короткого 
действия (каптоприл, физиотенз, нифедипин).

Таким образом, несмотря на то что БП считается мед-
ленно прогрессирующим заболеванием, в отдельных слу-
чаях существует высокий риск развития острых деком-
пенсаций у больных БП, которые требуют пристального 
внимания со стороны непрофильных специалистов, столк
нувшихся с данной патологией, при этом профилактика и 
коррекция таких состояний должны проводиться с обяза-
тельным привлечением невролога. 
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Acute Decompensation of Parkinson’s Disease 
I.V. Litvinenko and I.V. Krasakov

The paper contains current approaches in the diagnosis and treatment of the main manifestations of acute decompensation of Parkinson’s 
disease symptoms such as akinetic crisis, akinetic hyperthermic (malignant) syndrome, neuroleptic malignant syndrome, severe disabling dys-
kinesia hyperpyrexia syndrome, psychosis, and serotonin syndrome. Methods of verification and blood pressure normalization (orthostatic hy-
potension, supine hypertension) in this group of patients are listed. We pay particular attention to the algorithm of prevention of akinetic crisis in 
patients with impaired consciousness, dysphagia, and need for prolonged anesthesia in patients with Parkinson’s disease, including those who 
receive treatment for COVID-19.

Key words: Parkinson’s disease, akinetic crisis, neuroleptic malignant syndrome, psychosis, orthostatic hypotension.


