
22

Клинические исследования

Острые 
декомпенсации 
при болезни 
Паркинсона

Д.м.н., проф. О.С. Левин

Определение 
острой декомпенсации
Для определения этого состояния, 
которое может в  значительной 
степени варьировать как по  дли-
тельности, так и  по  степени вы-
раженности, предлагались различ-
ные термины: паркинсонический 
криз, острая акинезия, акинетико-
гиперпирексический синдром, 
злокачественный синдром и  т. д. 
[10, 26, 32, 47]. В  отечественных 
публикациях особенно часто упо-
минается термин «акинетический 
криз», пришедший в  основном 
из  немецкоязычной литературы 
[9, 12, 16]. Вместе с  тем, понятие 

акинетического криза отсутству-
ет в целом ряде фундаментальных 
монографий, посвященных БП, 
которые изданы в последнее время 
[18, 20]. Представляется, что тер-
мин «криз» подходит для определе-
ния наиболее выраженных и  вне-
запно развивающихся случаев 
ухудшения, которые встречаются 
не столь часто.

По данным M. Onofrj и A. � o-
mas, эпизоды акинетического 
криза ежегодно возникают у 0,3% 
больных БП [36]. Основываясь 
на данных о распространенности 
БП, которые получены в недавнем 
популяционном исследовании, 

проведенном в  Московской об-
ласти (139 случаев на 100 000 на-
селения), можно заключить, что 
в  России ежегодно должны от-
мечаться не менее 600  случаев 
акинетического криза [2]. Между 
тем, в повседневной клинической 
практике нередко приходится 
сталкиваться с менее драматиче-
скими случаями, в которых, несо-
мненно, присутствует момент 
внезапного, хотя и не столь тяже-
лого ухудшения. На  наш взгляд, 
существует несомненное родство 
в  причинах, механизмах возник-
новения, подходах к  лечению 
случаев с  различной степенью 
тяжести. В  связи с  этим пред-
ставляется более корректным 
определять подобные случаи 
как «острая декомпенсация» БП 
[10]. Под острой декомпенсацией 
БП следует понимать внезапное 
или быстрое нарастание сим-
птомов паркинсонизма и  других 
клинических проявлений за-
болевания, сопровождающееся 
существенным ограничением 
функциональных возможностей 
пациента и сохраняющееся более 
24 часов, несмотря на продолже-
ние или возобновление привыч-
ной для пациента противопаркин-
сонической терапии. Последнее 
дополнение необходимо для 
того, чтобы отделить случаи де-
компенсации от  краткосрочного 

Болезнь Паркинсона (БП) – медленно 
прогрессирующее нейродегенеративное заболевание, 

характеризующееся постепенным нарастанием двигательных, 
психических и вегетативных расстройств [1, 11]. Применение 

современных противопаркинсонических средств позволяет на более 
или менее длительный срок замедлить нарастание основных 
моторных проявлений заболевания, способствуя длительной 

стабилизации состояния пациентов и поддержанию их 
мобильности [6, 11]. Тем не менее, в ряде случаев плавное течение 
заболевания, особенно на его поздней стадии, может неожиданно 

нарушаться, сопровождаясь резким ухудшением состояния, 
продолжающимся от нескольких дней до нескольких недель.
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ухудшения состояния пациен-
та с  БП при пропуске очередной 
дозы противопаркинсонических 
средств, которое, как правило, 
быстро, в течение нескольких де-
сятков минут или часов, корриги-
руется приемом очередной дозы 
препарата леводопы или иного 
противопаркинсонического сред-
ства [7, 40]. Острая декомпенса-
ция – потенциально обратимое 
состояние. К  сожалению, многие 
случаи острой декомпенсации 
не распознаются врачами общей 
практики, что лишает таких па-
циентов адекватной помощи, 
а иногда ставит их на грань жиз-
ни и смерти [47].

Причины и патогенез 
острой декомпенсации БП
Развитие декомпенсации при БП 
может быть связано с 4 основны-
ми группами причин: 1) изменени-
ем схемы и неадекватностью про-
тивопаркинсонической терапии, 
2) приемом средств, блокирующих 
дофаминовые рецепторы, 3) воз-
никновением интеркуррентных 
заболеваний, 4) особенностями 
течения самого заболевания.

Особенно часто декомпенсация 
при БП связана с  изменениями 
в  лечении [22, 23, 44]. Впервые 
эпизод тяжелой декомпенсации 
БП под названием «злокачествен-
ный синдром» был описан M. Toru 
и  соавт. в  1981  г. именно в  связи 
с  отменой противопаркинсони-
ческих средств [49]. Способность 
современных противопаркинсо-
нических средств замедлять про-
грессирование заболевания оста-
ется недоказанной, в  связи с  чем 
их относят к препаратам симпто-
матического действия. С  опре-
деленной точки зрения можно 
говорить о  возможности с  помо-
щью противопаркинсонических 
средств «компенсировать» неко-
торые последствия, вызванные 
дефицитом дофамина в мозге [11, 
21]. Неудивительно, что внезапная 
отмена дофаминергических препа-
ратов, в первую очередь наиболее 
эффективных из  них – леводо-
пы, неожиданно «возвращает» па-
циента в то состояние, которое бы 
у него постепенно развилось в от-

сутствие эффективного лечения. 
Более того, нельзя исключить 
возможность рикошетного ухуд-
шения – ниже того уровня, кото-
рый  бы потенциально мог быть, 
если  бы пациент не принимал 
препарат вообще. Подобное ри-
кошетное ухудшение описано при 
внезапной отмене антихолинерги-
ческих средств и моторных флук-
туациях, связанных с  приемом 
препаратов леводопы [40].

Отмена противопаркинсони-
ческих средств, запускающая 
механизм развития острой де-
компенсации, нередко бывает ре-
зультатом недальновидных дей-
ствий врача, посчитавшего, что 
они неэффективны либо что пре-
кращение их приема необходимо 
для коррекции побочных дей-
ствий. Например, леводопу часто 
ошибочно отменяют при разви-
тии язвы желудка или двенадцати-
перстной кишки, психотических 
осложнений, а также у  больных 
с  глаукомой. Некоторые пациен-
ты самостоятельно прекращают 
прием противопаркинсонических 
средств, ошибочно полагая, что 
те наносят им вред. Нередко слу-
чались ситуации, когда пациент 
не мог принимать препарат в свя-
зи с длительной многочасовой опе-
рацией [45].

В прошлом были часты случаи, 
когда длительная декомпенсация 
возникала в  результате проведе-
ния «лекарственных каникул» – 
метода, от которого в  настоящее 
время отказались как в связи с его 
опасностью, так и в силу краткос-
рочности его эффекта. Развитие 
острой декомпенсации может 
быть связано не только с  отме-
ной, но и со снижением дозы пре-
паратов леводопы, а  также отме-
ной других дофаминергических 
средств: амантадина, агонистов 
дофаминовых рецепторов или 
ингибитора КОМТ [27, 47]. Более 
того, описаны случаи развития 
острой декомпенсации в  связи 
с  неправильно проведенным пе-
реключением с  одного противо-
паркинсонического препарата 
на другой, не учитывающим при-
мерную эквивалентность их доз 
(табл. 1) [19].

Нередкой причиной острой де-
компенсации бывает также прием 
блокаторов дофаминовых рецеп-
торов, не только нейролептиков, 
но  и, например, метоклопрами-
да, применяемых для коррекции 
соответственно психических 
и  гастроэнтерологических рас-
стройств. У  больных БП воз-
можно развитие декомпенсации 
даже при применении атипично-
го нейролептика [19].

Третья группа причин, вызываю-
щих декомпенсацию, – интеркур-
рентные состояния – может быть 
разделена на две подгруппы. В пер-
вую следует включить заболевания 
желудочно-кишечного тракта, на-
рушающие всасывание леводопы 
(кишечные инфекции, гастроэнте-
риты, опухоли, кишечная непро-
ходимость и  т. д.). Нарушение 
всасывания, происходящее в прок-
симальном отделе тонкого кишеч-
ника, ограничивает поступление 
действующего вещества в  систем-
ный кровоток и ослабляет ее лечеб-
ное действие. Таким образом, все 
последующие эффекты аналогич-
ны эффектам прекращения приема 
или снижения дозы леводопы. Ана-

Таблица 1. Примерная эквивалентность доз 
противопаркинсонических средств [49]

Препараты
Доза (мг), 

эквивалентная 
100 мг леводопы

Препараты леводопы
Леводопа/ингибитор ДДК 
(стандартный препарат)
Леводопа/бензеразид с замедлен-
ным высвобождением 
(Мадопар ГСС)

100

133

Ингибиторы КОМТ
Энтакапон
Толкапон

Доза леводопы

Агонисты дофаминовых рецеп-
торов
Прамипексол
Ропинирол
Пирибедил
Ротиготин
Бромокриптин
Каберголин

1
5

100
3,3
10
1,5

Ингибиторы МАО типа В
Разагилин
Селегилин

1
10

Другие
Амантадин 100
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логичный механизм может иметь 
место и при энтеральном питании. 
Ко второй подгруппе относятся со-
стояния, напрямую не влияющие 
на всасывание и фармакокинетику 
препаратов. К  ним относятся, на-
пример, интеркуррентные инфек-
ции (пневмония), оперативные 
вмешательства, травмы, метаболи-
ческие нарушения, перегревание 
или недостаточный прием жид-
кости с  развитием дегидратации, 
стресс [14, 15, 32]. У  женщин де-
компенсация может развиваться 
циклически – в  период предмен-
струального состояния (считается, 
что повышенное содержание про-
гестерона в  мозге в  этот период 
может подавлять дофаминергиче-
скую передачу) [33, 41]. Наконец, 
иногда декомпенсация развивается 
в не связи с той или иной причиной 
или провоцирующим фактором, 
а  скорее в  силу естественного те-
чения заболевания («спонтанные» 
декомпенсации) либо вследствие 
комбинации причин.

Таким образом, в одних случаях 
(при изменении схемы лечения, 
приеме блокаторов дофаминовых 
рецепторов, нарушении всасыва-
ния леводопы) развитие декомпен-
сации можно связать с ослаблени-
ем активности дофаминергической 
системы. Но в целом ряде других 
случаев прямая связь с изменени-
ем биодоступности лекарственных 
средств и  ослаблением активно-
сти дофаминергической системы 
не прослеживается [36]. Возмож-
но, декомпенсация в  подобных 
случаях связана с  транзиторной 

резистентностью к  дофаминерги-
ческим средствам. Хотя чаще всего 
декомпенсация возникает у паци-
ентов, принимавших препараты 
леводопы, она также может воз-
никнуть и у пациентов, никогда их 
не принимавших [19].

Клинический опыт показывает, 
что далеко не все пациенты с  БП 
склонны к развитию эпизодов де-
компенсации. В некоторых случа-
ях резкое снижение дозы и  даже 
отмена леводопы проходят впол-
не безболезненно. В  связи с  этим 
можно говорить о  предрасполо-
женности к  развитию декомпен-
сации. К  факторам риска деком-
пенсации относятся более тяжелое 
течение заболевания, высокая су-
точная доза леводопы, ускорен-
ный темп прогрессирования БП 
[10, 32]. M. Ueda и соавт., сравни-
вая группы пациентов, у которых 
развился и  не развился «злока-
чественный синдром», отметили 
у первых более низкое содержание 
в  цереброспинальной жидкости 
(ЦСЖ) одного из основных мета-
болитов дофамина – гомованиль-
ной кислоты (ГВК) в  отсутствие 
существенных различий между 
группами в  возрасте, длитель-
ности заболевания и  фармакоки-
нетике леводопы [50]. Снижение 
уровня ГВК в  ЦСЖ на  каждые 
10  нг/мл повышало относитель-
ный риск тяжелой декомпенсации 
(«злокачественного синдрома») 
в 3 раза. Как у больных, имевших 
ранее эпизоды декомпенций, так 
и у  больных, не имевших деком-
пенсации, уровень ГВК снижался 
в период отмены леводопы, но по-
вышался при возобновлении ее 
приема. Тем не менее, у пациентов, 
переносивших эпизоды деком-
пенсации, даже на  фоне приема 
леводопы уровень ГВК едва до-
стигал уровня, характерного для 
пациентов, не переносивших де-
компенсацию, в тот момент, когда 
они не принимали леводопу [51].

Пониженное содержание ГВК 
может отражать низкое содержа-
ние дофамина в  пресинаптиче-
ских окончаниях или снижение их 
численности, а также недостаточ-
ность или истощение механизмов 
компенсации дефицита дофами-

на, связанных с  повышением его 
кругооборота. Таким образом, для 
пациентов, предрасположенных 
к развитию декомпенсации, может 
быть характерна более быстрая 
гибель нигростриарных нейронов 
с  изменением кругооборота до-
фамина и/или метаболизма левдо-
пы. Кроме того, M. Ueda и  соавт. 
отметили у  пациентов, склонных 
к эпизодам декомпенсации, повы-
шение уровня в ЦСЖ метаболитов 
норадреналина, свидетельствую-
щее о  повышении активности 
центральных норадренергических 
систем, что контрастирует со сни-
жением активности дофаминерги-
ческих систем [50, 51].

К факторам риска декомпенса-
ции можно также отнести мотор-
ные флуктуации и  дискинезии, 
когнитивные и  психотические 
нарушения, в  том числе связан-
ные с  побочным действием ле-
карственных препаратов. По  на-
шему опыту, декомпенсации чаще 
всего развиваются у больных БП, 
страдающих деменцией. Разви-
тие деменции при БП сопряжено 
со снижением эффективности до-
фаминергической терапии, что мо-
жет объясняться как увеличением 
клинической значимости недо-
фаминергических симптомов, 
так и  дегенеративным процессом 
в стриатуме. В связи с этим нужно 
отметить склонность к  развитию 
декомпенсации у больных с демен-
цией с тельцами Леви (ДТЛ), кото-
рая клинически идентична деком-
пенсации БП. Как и при БП, резкое 
ухудшение состояния пациентов 
с  ДТЛ бывает связано с  измене-
нием схемы противопаркинсони-
ческой терапии, повышенной чув-
ствительностью к  нейролептикам 
или течением заболевания (в рам-
ках долгосрочных флуктуаций). 
Помимо БП и деменции с тельца-
ми Леви, эпизоды декомпенсации, 
связанные с отменой противопар-
кинсонических средств, возможны 
и  при мультисистемной атрофии 
(МСА) [28]. Неоднократно наблю-
дались случаи тяжелой декомпен-
сации у больных БП с деменцией, 
ДТЛ, МСА при попытке отмены 
кажущихся неэффективными пре-
паратов леводопы [4, 6].

Клинический опыт показывает, что 
далеко не все пациенты с БП склонны 
к развитию эпизодов декомпенсации. 

В некоторых случаях резкое снижение 
дозы и даже отмена леводопы 

проходят вполне безболезненно. 
В связи с этим можно говорить 

о предрасположенности к развитию 
декомпенсации. 
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Декомпенсация 
болезни Паркинсона 
и злокачественный 
нейролептический синдром
Клинические проявления деком-
пенсации БП и  злокачественно-
го нейролептического синдро-
ма (ЗНС), возникающего как 
идиосинкразическое осложне-
ние нейролептической терапии, 
весьма близка. В  обоих случаях 
отмечаются ригидность, гипертер-
мия, вегетативная нестабильность, 
психические расстройства. В  тя-
желых случаях ЗНС, как и при де-
компенсации БП, могут развивать-
ся рабдомиолиз, ДВС-синдром, 
острая почечная недостаточность. 
Аналогичны и  лабораторные из-
менения (лейкоцитоз, повышение 
уровня КФК). Летальность при 
ЗНС продолжает оставаться высо-
кой и превышает 10% [29].

ЗНС возникает у  0,1–1% боль-
ных, принимающих нейролепти-
ки, обычно в  первые дни после 
начала приема препарата либо 
резкого увеличения его дозы [3]. 
ЗНС может проявиться в  любом 
возрасте, но  чаще наблюдается 
у молодых мужчин. Как и при де-
компенсации БП, факторами ри-
ска при ЗНС являются интеркур-
рентная инфекция, физическое 
истощение, нарушения водно-
электролитного баланса (в  пер-
вую очередь дегидратация). Кроме 
того, показано, что вероятность 
развития ЗНС выше при органи-
ческих заболеваниях ЦНС, осо-
бенно поражающих лобные доли. 
Близость клинической картины 
и факторов риска может отражать 
совпадение по крайней мере неко-
торых механизмов их развития, 
основным среди которых может 
быть резкое ослабление активно-
сти дофаминергических систем 
[25, 32].

Роль транзиторной 
резистентности 
к дофаминергическим 
средствам в развитии острой 
декомпенсации БП
Острая декомпенсация при БП, 
по-видимому, не просто результат 
прекращения действия противо-
паркинсонических средств, ко-

торое  бы легко устранялось воз-
обновлением дофаминергической 
терапии. Во-первых, возвраще-
ние к  прежней дозе дофаминер-
гических средств после развития 
декомпенсации не приносит бы-
строго эффекта. Во-вторых, в  тех 
случаях, когда декомпенсация воз-
никала без прерывания дофами-
нергической терапии, увеличение 
дозы леводопы нередко оказыва-
лось безуспешным, по  крайней 
мере, в первые дни после измене-
ния схемы лечения. Тем не менее, 
со временем, по мере разрешения 
декомпенсации реакция на  до-
фаминергические средства может 
восстанавливаться. Таким обра-
зом, указанный феномен, свой-
ственный декомпенсации, может 
быть обозначен как транзитор-
ная резистентность к дофаминер-
гическим средствам.

M. Ueda и  соавт. показали, что 
к  развитию декомпенсации пред-
располагает низкий уровень ГВК 
в  ЦСЖ. Снижение уровня мета-
болита дофамина может отра-
жать нарушение функционирова-
ния пресинаптических структур, 
от  которых зависит трансформа-
ция леводопы в  дофамин, нако-
пление последнего в  синаптиче-
ских пузырьках и  выделение его 
в  синаптическую щель. Важную 
роль в  снижении эффективно-
сти леводопы, по  крайней мере, 
у  части больных может играть 
нарушение ее фармакокинетики, 
связанное с замедлением мотори-
ки желудочно-кишечного тракта, 
которое закономерно развивается 
на  фоне гиподофаминергическо-
го состояния [50]. Не менее важ-
ную роль, по-видимому, играют 
постсинаптические механизмы. 
Об  этом свидетельствуют данные 
M. Onofrj и  A. � omas, которые 
отметили низкую эффективность 
апоморфина в первые дни лечения 
остро развившегося акинетиче-
ского синдрома [36]. Действие апо-
морфина, являющегося агонистом 
D1-и D2-дофаминовых рецепто-
ров и  непосредственно воздей-
ствующего на постсинаптическую 
мембрану, не зависит от состояния 
пресинаптических окончаний. Тем 
не менее, ни у одного из 18 паци-

ентов, которым подкожно вво-
дился апоморфин, не отмечено 
существенного улучшения двига-
тельных функций в первые дни ле-
чения. В  результате 4  из  18  боль-
ных умерли от кардиоваскулярных 
осложнений, не дождавшись улуч-
шения двигательных функций, 
а у остальных пациентов симпто-
матическое улучшение было от-
мечено лишь через 4–21  день по-
сле начала лечения. В связи с этим 
M. Onofrj и  A. � omas предложи-
ли считать критериями «острой 
акинезии», по  сути являющейся 
одной из форм острой декомпен-
сации: 1) внезапное увеличение 
оценки по моторной части шкалы 
UPDRS не менее чем на 20 баллов, 
2) сохранение резистентности 
к  привычным дозам дофаминер-
гических средств или увеличению 
их дозы в течение не менее 3 дней. 
Тем не менее, подобные критерии 
представляются излишне жестки-
ми и ориентирующими на позднее 
выявление данного синдрома.

Постсинаптические механиз-
мы резистентности к дофаминер-
гическим средствам могут быть 
связаны с  продукцией оксида 
азота, активацией макрофагов, 
усилением глутаматергической 
передачи, интернализацией D1-и 
D2-рецепторов с  их задержкой 
внутри клетки [36, 38]. Цикл 
«димеризация-интернализация» 
рецепторов продолжается от  2 
до  72  ч.  и  таким образом может 
частично объяснять отставлен-

В ряде исследований показано, что 
даже если леводопа оказывает 
положительный эффект, начиная 
с первой назначенной дозы, полный 
эффект дозы развивается в течение 
нескольких недель. За этот период, 
по-видимому, устанавливается новое 
равновесие в дофаминергической 
системе, что предопределяется 
особенностями кругооборота 
синаптических везикул или изменениями 
в постсинаптической мембране.
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ный эффект дофаминергических 
средств [36]. Транзиторную рези-
стентность к дофаминергическим 
средствам, по-видимому, можно 
сопоставить с  долгосрочными 
моторными флуктуациями и  фе-
номеном долгосрочного эффекта 
леводопы. В  ряде исследований 
показано, что даже если леводопа 
оказывает положительный эф-
фект, начиная с первой назначен-
ной дозы, полный эффект дозы 
развивается в  течение несколь-
ких недель [35]. За  этот период, 
по-видимому, устанавливается 
новое равновесие в дофаминерги-
ческой системе, что предопреде-
ляется особенностями кругообо-
рота синаптических везикул или 
изменениями в  постсинаптиче-
ской мембране. С  другой сторо-
ны, долгосрочный эффект может 
проявиться и после прекращения 
приема леводопы: хотя ухудшение 
в этом случае очевидно уже в пер-
вые сутки, полностью ее эффект 
не исчезает даже спустя 2  недели 
после прекращения приема [40]. 
По  мере прогрессирования за-
болевания долгосрочный эффект 
истощается, что, по-видимому, от-
ражает прогрессирующую убыль 
нигростриарных окончаний [24]. 
Тем не менее, помимо пресинап-
тических механизмов, в развитии 
этого феномена важная роль при-
надлежит и  постсинаптическим 
механизмам [13].

Хотя механизм транзиторной 
резистентности к  дофаминерги-
ческим средствам при декомпен-
сации остается неясным, в любом 
случае наличие данного феномена 
позволяет сделать два практически 
важных вывода: 1) дофаминерги-
ческую терапию при декомпенса-
ции БП следует продолжать, даже 
если она вначале кажется неэф-
фективной, 2) в дополнении к ней 
надо искать альтернативные сред-
ства, способные ускорять выведе-
ние пациентов из  состояния де-
компенсации.

Клинические проявления 
острой декомпенсации БП
Симптомы острой декомпенса-
ции развиваются с разной скоро-
стью, постепенно прогрессируя 

на  протяжении нескольких дней 
или нескольких недель, но  ино-
гда нарастая стремительно – 
в  течение нескольких часов. По-
сле отмены дофаминергических 
средств симптомы декомпенса-
ции могут развиваться в  тече-
ние нескольких суток. Клиниче-
ские проявления декомпенсации 
многообразны и  включают дви-
гательные, психические и вегета-
тивные расстройства.

Прежде всего, характерно на-
растание признаков паркинсониз-
ма – гипокинезии, ригидности, по-
стуральной неустойчивости, что 
объясняется ослаблением актив-
ности нигростриарной системы. 
В результате резко ограничивает-
ся или утрачивается способность 
удерживать равновесие и передви-
гаться, и больной может оказаться 
прикованным к постели. Соответ-
ственно, отмечается резкий пере-
ход от II–III стадий к IV–V стади-
ям по Хен и Яру.

Повышение мышечного тонуса 
носит диффузный характер и за-
трагивает как аксиальную муску-
латуру, так и  мышцы конечно-
стей. Последние могут занимать 
фиксированную позу, часто в по-
ложении сгибания. Возможно, 
что резкое нарастание мышечно-
го тонуса является таким «рико-
шетным» феноменом и  связано 
не только с нигростриарной недо-
статочностью, но также с усилен-
ным высвобождением кальция 
из саркоплазматического ретику-
лума [32]. В последнем случае воз-
никает опасность рабдомиолиза 
и острой почечной недостаточно-
сти. Нарастают нарушения речи, 
в результате последняя становит-
ся нечленораздельной, а в наибо-
лее тяжелых случаях развивается 
анартрия или мутизм. Параллель-
но нарушается глотание, в  ре-
зультате чего утрачивается спо-
собность пить или принимать 
пищу, что вызывает истощение 
и  усугубляет нарушения водно-
электролитного баланса. В  от-
дельных случаях отмечаются эпи-
лептические припадки.

Нередким симптомом тяжелой 
декомпенсации является гипер-
термия (до 40o С), которая может 

быть одним из ранних признаков 
декомпенсации. Гипертермия объ-
ясняется вторичной дисфункцией 
терморегуляторных зон гипота-
ламуса, вызванной ослаблением 
дофаминергических влияний [32, 
39]. Некоторый вклад в  развитие 
гипертермии могут вносить и пе-
риферические механизмы, в част-
ности рабдомиолиз, с выделением 
тканевых пирогенных веществ, 
а  также разобщение процессов 
окислительного фосфорилирова-
ния в  мышцах [32]. Повышение 
температуры тела на  более позд-
ней стадии декомпенсации БП бы-
вает связано и  с  присоединением 
инфекционных осложнений.

Практически облигатным про-
явлением декомпенсации явля-
ется вегетативная нестабиль-
ность (дизавтономия), которая 
может выражаться в  развитии 
ортостатической гипотензии 
и  выраженных колебаний арте-
риального давления, тахикардии, 
усилении или снижении пото-
отделения, задержке мочеиспу-
скания, замедлении моторики 
желудочно-кишечного тракта 
вплоть до  динамической кишеч-
ной непроходимости. Развитие 
вегетативных нарушений может 
частично объясняться ослабле-
нием активности диэнцефально-
спинальной дофаминергической 
системы, что ведет к  расторма-
живанию сегментарных нейро-
нов симпатической нервной си-
стемы и  появлению тахикардии 
и  тахипноэ. Более того, именно 
выброс катехоламинов может 
индуцировать высвобождение 
кальция из  саркоплазматиче-
ского ретикулума, что приводит 
к  гиперметаболизму в  мышцах 
с  угрозой их распада. При этом 
нарушается также теплоотдача 
(за  счет вазоконстрикции). Уси-
ленное потоотделение в  этой 
ситуации не обеспечивает до-
статочной теплоотдачи, но  при-
водит к дегидратации. Кроме того, 
на фоне развития декомпенсации 
возможно усиление моторных 
флуктуаций и  дискинезий, дро-
жательного гиперкинеза, появле-
ние миоклоний. Часто нарастают 
или присоединяются психические 
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расстройства (спутанность со-
знания, оглушение, возбуждение, 
галлюциноз, параноидный бред, 
кататоноподобные симптомы), 
что объясняется ослаблением 
активности мезокортикальной 
и  мезолимбической дофаминер-
гических систем.

При лабораторном исследо-
вании обычно выявляются по-
вышение уровня КФК в  крови 
и  лейкоцитоз, однако СОЭ, как 
правило, остается в пределах нор-
мы. Повышение уровня КФК чаще 
всего бывает весьма умеренным, 
но  в  отдельных случаях уровень 
КФК может достигать 5–10  тыс. 
ЕД/л. По-видимому, оно связано 
с  повышением проницаемости 
мышечной мембраны или разви-
тием рабдомиолиза, который по-
тенциально способен приводить 
к острой почечной недостаточно-
сти [32]. В период декомпенсации 
резко возрастает риск соматиче-
ских осложнений, прежде всего 
кардиоваскулярной патологии 
(инфаркт миокарда, тахиарити-
мия), легочной и мочевой инфек-
ции. Кардиальная патология мо-
жет быть связана с  повышением 
содержания в крови катехолами-
нов, которое коррелирует с  ак-
тивностью в крови КФК, измене-
ниями ЭКГ (удлинение интервала 
QT, повышением сегмента ST, ин-
версией Т-волны) и  неблагопри-
ятным исходом [43]. Возможно 
развитие тромбоза глубоких вен 
голени с угрозой тромбоэмболии 
легочной артерии и  пролежней. 
Возможно развитие коматозного 
состояния, что обычно наблюда-
ется на фоне тяжелой пневмонии, 
почечной недостаточности или 

синдрома диссеминированного 
внутрисосудистого свертыва-
ния (ДВС-синдрома). Последний 
обычно развивается на фоне раб-
домиолиза и  связан с  поступле-
нием в кровь тканевых факторов 
свертывания крови [32].

Указанные симптомы могут 
быть представлены в  разной сте-
пени и  в  различных сочетаниях. 
Возможно, это отражает гетеро-
генность декомпенсации БП, кото-
рая может иметь разные причины 
и  патогенетические механизмы. 
В  зависимости от  преобладания 
тех или иных проявлений можно 
выделить следующие основные 
клинические формы декомпенса-
ции (табл. 2).

Кроме того, по тяжести состоя-
ния можно выделить: 1) умеренные 
декоменсации, не сопровождаю-
щие полной обездвиженностью 
пациентов; 2) выраженные (тяже-
лые) декомпенсации, при которых 
больной оказывается прикован-
ным к постели.

Исход острой 
декомпенсации БП
Декомпенсация может привести 
к  летальному исходу, который 
наблюдается в  4–10% случаев 
и  чаще всего связан с  тяжелыми 
вегетативными нарушениями 
и  соматическими осложнениями 
(кардиальной патологией, аспи-
рационной пневмонией, тром-
боэмболией легочной артерии, 
кишечной непроходимостью, 
почечной недостаточностью, 
сепсисом, ДВС-синдромом). Тем 
не менее, при адекватном лече-
нии в 2/3 случаев возможно пол-
ное восстановление функций. 

У  остальных больных полного 
возвращения к  исходному уров-
ню двигательных и особенно пси-
хических функций не происходит. 
Таким образом, эпизод декомпен-
сации даже при правильном лече-
нии может привести к  скачкоо-
бразному ухудшению состояния 
больного.

Лечение острой 
декомпенсации БП
Ключевое значение имеет раннее 
распознавание острой деком-
пенсации БП при нарастании 
двигательных, вегетативных, 
психических расстройств и/или 
появлении гипертермии. Острая 
декомпенсация, особенно тя-
желая – неотложное невроло-
гическое состояние, требующее 
экстренной госпитализации па-
циента, по  возможности в  отде-
ление интенсивной терапии [8]. 
Основная задача госпитализа-
ции – установление возможной 
причины декомпенсации, в  том 
числе интеркуррентных заболе-
ваний, а  также осуществление 
мер, направленных на  их кор-
рекцию и  поддержание жизнен-
но важных функций. Независи-
мо от  причины декомпенсации, 
первоочередное значение име-
ют поддержание дыхания и  ге-
модинамики. При выраженной 
дыхательной недостаточности 
приходится прибегать к  интуба-
ции и  ИВЛ. При острой почеч-
ной недостаточности может по-
требоваться гемодиализ.

Важное значение имеет инфу-
зионная терапия, направленная 
на коррекцию нарушений водно-
электролитного и  кислотно-
щелочного балансов, в  частно-
сти метаболического ацидоза 
(например, путем введения би-
карбоната натрия). Для сниже-
ния температуры применяют-
ся антипиретические средства 
и  методы внешнего охлаждения. 
При необходимости проводит-
ся зондовое или парентеральное 
питание. Важное значение имеет 
предупреждение аспирации. Для 
профилактики инфекции, прежде 
всего пневмонии, обездвижен-
ным больным показана антибак-

Таблица 2. Характеристика клинических форм декомпенсации
Форма декомпенсации Характеристика
Акинетическая форма (акине-
тический криз)

Резкое нарастание гипокинезии и ригидности с развитием обе-
здвиженнности, анартрии и нарушения глотания

Акинетико-гипертермическая 
форма (злокачественный 
синдром)

Кроме проявлений акинетической формы, характеризуется 
гипертермией (гиперпирексией)

Дискинетическая форма Тяжелая дискинезия, часто сопровождающаяся моторными 
флуктуациями и иногда гипертермией

Психотическая форма Преобладание спутанности сознания и психотических рас-
стройств

Смешанная форма Комбинация различных симптомов
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териальная терапия. Одновре-
менно необходима профилактика 
тромбоза глубоких вен голеней 
(малые дозы гепарина, бинтова-
ние нижних конечностей) и про-
лежней (регулярные повороты 
в  постели), тщательный уход 
за кожей.

Если декомпенсация возникла 
на  фоне отмены дофаминерги-
ческих средств, необходимо как 
можно более быстро возобно-
вить прием соответствующего 
препарата. При отмене агониста 
дофаминовых рецепторов или 
ингибитора КОМТ в  зависимо-
сти от  клинической ситуации 
возможно как возобновление 
приема отмененного препарата, 
так и  компенсирующее повыше-
ние дозы стандартного препарата 
леводопы (например, Мадопара) 
на 100–300 мг/сут [5]. Если деком-
пенсация – результат отмены пре-
парата, то  его следует назначить 
вновь, но  в  более низкой дозе, 
а затем при необходимости осто-
рожно повышать дозу до  преж-
ней в  течение нескольких дней. 
Если декомпенсация вызвана 
снижением дозы леводопы, то ее 
следует постепенно повышать 
(на  100  мг/сут) до  достижения 
эффекта. К повышению дозы ле-
водопы прибегают и в том случае, 
если декомпенсация возникла 
спонтанно, на  фоне неизменной 
схемы лечения. Учитывая наруше-
ние глотания, препарат леводопы 
может быть введен в  растворен-
ном виде через назогастральный 
зонд. Для приготовления раство-
ра предпочтительнее использо-
вать диспергируемые таблетки 
(Мадопар Д). Препарат леводо-
пы предпочтительнее растворять 
в газированной воде или раство-
ре аскорбиновой кислоты (чтобы 
предупредить окисление).

В качестве дополнительного 
средства при декомпенсации ис-
пользуют внутривенные инфузии 
амантадина сульфата, механизм 
действия которого преимуще-
ственно связан с  блокадой глу-
таматергических рецепторов 
NMDA-типа [31, 48]. По данным 
J. Kornhuber и  M. Weller, сниже-
ние активности дофаминергиче-

ской системы индуцирует гипе-
рактивность глутаматергических 
систем, с которой могут быть свя-
заны симптомы декомпенсации 
[30]. При умеренно выраженной 
декомпенсации амантадин вво-
дят в/в в  дозе 200  мг (500  мл) 
2 раза в день в течение 5–10 дней. 
При тяжелой декомпенсации 
препарат вводят в/в в дозе 200 мг 
(500  мл) 3  раза в  день в  течение 
10–14  дней. Эффект амантадина 
при парентеральном введении 
развивается в первые 5–10 дней, 
а  затем стабилизируется [46]. 
После прекращения паренте-
рального введения во избежание 
ухудшения обязателен переход 
на  прием амантадина внутрь 
в дозе 300–600 мг/сут.

За рубежом при острой де-
компенсации прибегают к  регу-
лярным подкожным инъекциям 
или непрерывной подкожной 
инфузии апоморфина, внутри-
венному введению препарата ле-
водопы (в частности метилового 
эфира леводопы). В  некоторых 
западных странах при резком по-
вышении тонуса мышц, сопрово-
ждающимся повышением уровня 
КФК, внутрь или парентерально 
применяют миорелаксант дан-
тролен (препарат не разрешен 
к  применению в  РФ). В  един-
ственном контролируемом ис-
следовании показано, что пульс-
терапия метилпреднизолоном 
(1000  мг в/в капельно в  течение 
3  дней) приводит к  более бы-
строму восстановлению со-
знания, нормализации темпе-
ратуры, других вегетативных 
и  лабораторных показателей. 
На фоне лечения метилпреднизо-
лоном существенное улучшение 
происходило в  первые 10  дней, 
тогда как на  фоне применения 
плацебо – на третьей неделе. Ме-
ханизм действия кортикостерои-
дов неясен, предполагается, что 
они способны усиливать актив-
ность дофаминергической систе-
мы [42]. При выраженных пси-
хотических нарушениях может 
применяться атипичный нейро-
лептик (клозапин или кветиа-
пин) в  минимальной эффектив-
ной дозе.

Заключение
Острая декомпенсация БП – одно 
из  проявлений поздней стадии 
заболевания, характеризующееся 
внезапным нарастанием широкого 
спектра клинических проявлений 
БП: двигательных, вегетативных, 
психических. В большинстве слу-
чаев она связана с  резким изме-
нениями в схеме лечения или ин-
теркуррентными заболеваниями, 
тем не менее, у  отдельных боль-
ных бывает спонтанной, отражая 
«естественное» течение заболева-
ния. Во избежание декомпенсаций 
следует избегать резких измене-
ний схемы противопаркинсониче-
ской терапии, применения «лекар-
ственных каникул», назначения 
типичных нейролептиков и других 
средств, блокирующих дофамино-
вые рецепторы, особенно на позд-
ней стадии БП у  больных с  бы-
стрым темпом прогрессирования 
двигательных нарушений и нали-
чием когнитивных расстройств. 
Даже при кажущейся неэффектив-
ности дофаминергических средств 
при БП и других формах паркин-
сонизма снижать дозу и  тем бо-
лее отменять эти препараты надо 
крайне осторожно, следя за  воз-
можным развитием признаков 
декомпенсации. Тяжелая острая 
декомпенсация БП – потенциаль-
но летальное осложнение, но при 
своевременном распознавании 
и  адекватном системном лечении 
прогноз может быть относительно 
благоприятным.  

Учитывая нарушение глотания, 
препарат леводопы может быть 
введен в растворенном виде 
через назогастральный зонд. 
Для приготовления раствора 
предпочтительнее использовать 
диспергируемые таблетки (Мадопар Д). 
Препарат леводопы предпочтительнее 
растворять в газированной воде или 
растворе аскорбиновой кислоты 
(чтобы предупредить окисление).
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