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(РИ: 0-60Ед/мл); СD3+ – 65,00% (РИ: 
62,0-69,0 %); СD4+ – 35,00% (РИ: 
28,1-65,0%); СD8+ – 29,00% (РИ: 26,0-
68,0%). Заключение: Отмечается рез-
кое повышение содержания иммуно-
глобулина Е.

Уровень общего иммуноглобулина 
Е – 340 МЕ/мл.

Антитела к лямблиям и к Helico-
bacter pylori не обнаружены. 

Аллергоскрин: молоко – 1,5 МЕ/мл. 
При ультразвуковом исследовании 

органов брюшной полости: незначи-
тельное увеличение размеров селе-
зенки (56 мм х 21 мм), что соответство-
вало возрастным нормам.

Определение уровня общей трипта-
зы в сыворотке крови в лаборатории 
«Гемотест» ImmunoCAP – 20 нг/мл. 
Заключение: уровень общей триптазы 
повышен, что может свидетельство-
вать о кожном мастоцитозе.

Ребенок консультирован дерма-
тологом: на коже туловища и конеч-
ностей имеется множество желто-ро-
зовых, уртикарных, зудящих пятен, 
папул. На коже при трении элементов 
отмечалось их покраснение, образова-
ние волдыря, что свидетельствовало 
о положительном симптоме Дарье – 
Унны.  

Диагноз поставлен на основании 
больших критериев: по характерной 
клинической картине высыпаний и по-
ложительном симптоме Дарье-Унны, а 
также по данным лабораторных ана-
лизов: повышение общей триптазы 
(20 нг/мл) в сыворотке крови и данных 
инструментальных методов исследо-
вания: увеличение селезенки. Про-
явлений системного мастоцитоза не 

выявлено. Клинический диагноз: Ма-
стоцитоз, кожная форма. Пигментная 
крапивница. 

Ребенку назначены антигистамин-
ные препараты (капли зиртек по 5 
капель 2 раза в сутки 30 дней,), на-
ружное лечение (эмоленты и корне-
опротекторы – крем эмолиум, атопик, 
локобейз рипеа). 

Даны рекомендации: Диспансерное 
наблюдение у педиатра, аллерголо-
га-иммунолога и дерматолога. Гипо-
аллергенная диета: исключить творог, 
сыр, говядину. Медикаментозная те-
рапия: антигистаминные препараты 
длительно до 1 месяца. Применение 
эмолентов и корнеопротекторов. 

Заключение. Мастоцитоз, кожная 
форма – редкое заболевание с отно-
сительно благоприятным прогнозом у 
детей. По причине небольшой встре-
чаемости диагностика часто затрудне-
на. Все дети с мастоцитозом должны 
находиться на диспансерном учете у 
педиатра, аллерголога и дерматолога 
из-за вероятности перехода заболева-
ния в старшем возрасте в системную 
форму.
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Л.И. Копылова, Т.Я. Николаева, А.А. Таппахов,
Ю.Е. Семенова
ИШЕМИЧЕСКИЙ ИНСУЛЬТ У ПАЦИЕНТА
С БОЛЕЗНЬЮ ПАРКИНСОНА 

В ряде работ выявлено, что болезнь Паркинсона (БП) снижает сосудистые факторы 
риска за счет низкой активности симпатической части вегетативной нервной системы, на-
рушения гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси, а также за счет лечения дофами-
нергическими препаратами. Противоречивые результаты высказывает ряд других авторов, 
согласно которым БП связана, напротив, с увеличением риска развития инсульта. В дан-
ной статье приводится клиническое наблюдение за пациенткой 78 лет с установленным 
диагнозом БП, у которой развился ишемический инсульт. Обсуждаются возможные меха-
низмы сочетания двух заболеваний, влияние нейродегенеративного процесса на процессы 
восстановления и сроки госпитализации.

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, ишемический инсульт, немоторные симптомы, 
когнитивные нарушения.

A number of studies have revealed that PD reduces vascular risk factors due to low activity of 
the sympathetic part of the autonomic nervous system, disorders of the hypothalamic-pituitary-
adrenal axis, as well as due to treatment with dopaminergic drugs. Contradictory results are 
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Введение. Болезнь Паркинсона 
(БП) – хроническое нейродегенератив-
ное заболевание, связанное с потерей 
дофаминергических нейронов в стри-
атуме с накоплением телец Леви [1, 
2, 5]. В развитии БП играет несколько 
факторов, включая генетическую пред-
расположенность и факторы внешней 
среды [1, 2]. БП стоит на 2-м месте 
по распространенности среди нейро-
дегенеративных заболеваний после 
болезни Альцгеймера, достигая 1 % 
в группе лиц старше 60 лет и до 4 % 
у лиц старше 75 лет [10]. Клинически 
проявляется моторными нарушениями 
(гипокинезия, мышечная ригидность, 
тремор покоя) и широким спектром не-
моторных симптомов (аффективных, 
когнитивных, сенсорных, вегетативных 
и других) [6, 8].

БП может протекать в сочетании с 
другими нейродегенеративными и / или 
сосудистыми заболеваниями головно-
го мозга, включая острые нарушения 
мозгового кровообращения (ОНМК) [4, 
9]. Инсульт является важнейшей ме-
дико-социальной проблемой пожилых 
лиц, стоит на 1-м месте по распростра-
ненности, уровню смертности и инва-
лидизации [3, 11]. Сочетание БП и це-
реброваскулярных заболеваний может 
варьировать от 8,6 % до 12 % [4]. Есть 
много противоречивых данных о взаи-
мосвязи БП и ОНМК. Установлено, что 
при БП снижается активность симпа-
тической части вегетативной нервной 
системы, тем самым уменьшается 
частота сосудистых факторов риска, 
особенно при лечении дофаминерги-
ческими препаратами [7]. По мнению 
G. Scigliano и коллег, снижение риска 
сосудистых катастроф у пациентов с 
БП объясняется нарушением гипота-
ламо-гипофизарной-надпочечниковой 
оси [17]. В 2009 г. G Scigliano и соавт. в 
ходе ретроспективного исследования 
выявили, что прием препаратов лево-
допы сопряжен с уменьшением сосу-
дистых факторов риска [18]. Напротив, 
исследование авторов Гонгконского 
университета 2013 г. показало, что БП 
связана с повышенным риском ише-
мического инсульта и более высокой 
смертностью, связанной с инсуль-
том [16]. К аналогичным результатам 
пришли ученые из Великобритании в 
2020 г. [13]. Таким образом, как риски 
развития ОНМК, так и само протекание 

инсульта у пациентов с БП, вероятно, 
имеют свои особенности. В настоящей 
статье мы приводим собственное кли-
ническое наблюдение за пациентом, 
длительно страдающим БП, у которого 
развился ишемический инсульт.

Клиническое наблюдение: Паци-
ентка Н., 78 лет, с января 2021 г. стра-
дает болезнью Паркинсона. Связыва-
ла свое заболевание с перенесенной в 
декабре 2020 г. новой коронавирусной 
инфекцией (COVID-19), которая про-
текала в средней степени тяжести с 
поражением до 5% легких, лечилась 
амбулаторно. Через месяц после вы-
здоровления от COVID-19 стала отме-
чать мелкий тремор покоя и замедлен-
ность правой руки справа. Обратилась 
к врачу-паркинсонологу на 2-м мес. 
заболевания. Выявлена двусторон-
няя гипокинезия, с акцентом справа, 
тремор покоя правой руки, ахейроки-
нез справа, гипомимия, брадилалия. 
Моторных флуктуаций, дискинезий и 
других насильственных движений не 
отмечено. Кроме того, пациентка от-
мечала запоры и снижение обоняния в 
течение последних лет. Аффективные 
расстройства по результатам нейроп-
сихологического тестирования не вы-
явлены. По результатам когнитивного 
теста (шкала MoCA) отмечались при-
знаки умеренного когнитивного на-
рушения дизрегуляторного характера 
(15/30 баллов), в частности пациентка 
не смогла расставить стрелки на ча-
сах, определялось снижение внима-
ния, снижение кратковременной памя-
ти на запоминание 5 слов с эффектив-
ностью подсказок, снижение фонети-
ческой речевой активности. Учитывая 
унилатеральное начало с гипокине-
зией, классическим тремором покоя, 
отсутствием другой неврологической 
симптоматики (атаксии, пирамидной 
недостаточности, глазодвигательных 
нарушений, вегетативной недостаточ-
ности), выставлен диагноз: болезнь 
Паркинсона, смешанная форма, с пре-
имущественным поражением правых 
конечностей, 2-я стадия по Хен-Яру, 
впервые выявленная, с умеренными 
когнитивными нарушениями по дизре-
гуляторному типу. С учетом возраста 
начала болезни (после 70 лет) медика-
ментозная терапия начата с препара-
тов леводопы (леводопа / карбидопа) 
с титрованием до 375 мг / 37,5 мг в сут 

в три приема с положительным эф-
фектом в виде значительного сниже-
ния тремора, гипокинезии (снижение 
баллов по 3-й части шкалы UPDRS с 
36 до 23 баллов). В течение следую-
щих полутора лет заболевание имело 
медленно прогрессирующий характер 
с усилением замедленности движе-
ний, присоединением тремора в левой 
руке. Из-за ограничительных меро-
приятий за медицинской помощью к 
врачу-паркинсонологу не обращалась. 
Эпизодов галлюцинаций, тревоги, де-
прессии не было.

Наследственностью по болезни 
Паркинсона и другим двигательным 
расстройствам не отягощена. Паци-
ентка имеет среднее полное образова-
ние, занимала различные технические 
должности, на момент обращения ра-
ботала уборщицей. Вредные привычки 
отрицает.

11 сентября 2022 г. остро возникла 
слабость и онемение в левых конечно-
стях. В течение 3ч после начала забо-
левания пациентка госпитализирована 
в Региональный сосудистый центр Ре-
спубликанской больницы №2 – Центра 
экстренной медицинской помощи г. 
Якутска с диагнозом ОНМК: ишемиче-
ский инсульт в бассейне правой сред-
ней мозговой артерии. 

Хронические заболевания: дли-
тельно персистирующая форма фи-
брилляции-трепетания предсердий, 
тахисистолический вариант. Синдром 
слабости синусового узла. Состояние 
после имплантации электрокарди-
остимулятора (2017). Ишемическая 
болезнь сердца. Стенокардия напря-
жения 2 ФК. Гипертоническая болезнь 
3-й стадии. Артериальная гипертензия 
3-й степени. Риск ССО4. Атеросклероз 
артерий нижних конечностей. 

Постоянный прием лекарств: рива-
роксабан 20 мг, бисопролол 2,5 мг, ле-
водопа/карбидопа 375 мг / 37,5 мг в сут 
в три приема. 

Неврологический статус при посту-
плении: Сознание ясное. Контакт пол-
ный. Поведение спокойное. Глазные 
щели равные, зрачки D=S. Движения 
глазных яблок в полном объеме, ни-
стагма нет. Точки выхода ветвей трой-
ничного нерва безболезненные. Чув-
ствительность на лице снижена слева. 
Сглажена носогубная складка слева, 
гипомимия. Речь тихая, дизартричная. 

expressed by a number of other authors, according to which PD is associated, on the contrary, with an increase in the risk of stroke. This article 
presents a clinical case of a patient with an established diagnosis of PD who has developed an ischemic stroke. The possible mechanisms of 
the combination of two diseases, the influence of the neurodegenerative process on the recovery processes and the timing of hospitalization are 
discussed. 

Keywords: Parkinson disease, ischemic stroke, non-motor symptoms, cognitive impairment.



ЯКУТСКИЙ МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ
132

Глоточный рефлекс живой. Рефлексы 
орального автоматизма не вызывают-
ся. Язык девиирует влево. Левосто-
ронняя гемиплегия. Тонус мышц выше 
слева, справа повышен по типу «зуб-
чатого колеса», олигобрадикинезия, 
мелкоамплитудный постоянный тре-
мор покоя справа по типу «счета мо-
нет». Сухожильные рефлексы живые, 
D>S. Симптом Бабинского слева. Ме-
нингеальных знаков нет. Гиперкинезы 
отсутствуют. Координаторные пробы 
слева не может выполнить вследствие 
гемиплегии, справа выполняет хоро-
шо. Левосторонняя гемигипестезия. 
Походка не проверяется вследствие 
тяжести пациента. 

NIHSS – 13 баллов, шкала комы 
Глазго – 15 баллов, шкала Рэнкин – 4 
балла, шкала Ривермид – 0 баллов.

Нейропсихологический статус: 
MoCA – 11/30 (снижение за счет теста 
рисования часов, зрительно-конструк-
тивных навыков, снижения внимания, 
фонетической активности речи, аб-
стракции, запоминания 5 слов). Тест 
рисования часов  – 1/3 баллов, неглект 
(симптом игнорирования левой сто-
роны). По тесту госпитальной шкалы 
тревоги и депрессии (HADS) уровень 
тревоги – 8 баллов, уровень депрес-
сии – 8 баллов. Шкала сонливости Эп-
ворта – 0 баллов. Шкала немоторных 
симптомов БП NMSQuest – 10 баллов 
(необъяснимые боли, необъяснимые 
колебания веса, снижение внимания, 
памяти, чувство грусти, чувство тре-
воги, падения, интенсивные сны, сно-
говорение, неприятные ощущение в 
ногах).

Компьютерная томография голов-
ного мозга при поступлении признаков 
кровоизлияния, ишемических измене-
ний не выявила.

В общем анализе крови: лейкоциты 
– 9,3х109/л, эритроциты – 3,6х1012/л, 
гемоглобин – 110 г/л, тромбоциты – 
152 109/л, СОЭ – 34 мм/ч. 

Липидный профиль: холестерин 
– 5,9 ммоль/л; ЛПВП – 1,49 ммоль/л; 
ЛПНП – 3,96 ммоль/л; ТГ – 0,95 
ммоль/л.

По УЗИ брахиоцефальных артерий 
выявлен тромбоз в области бифурка-
ции общей сонной и внутренней сон-
ной артерий справа. Стеноз в области 
бифуркации общей сонной артерии 
слева до 27%, в устье внутренней сон-
ной артерии слева до 45%, в устье на-
ружной сонной артерии слева до 30%. 

Учитывая анамнез заболевания, 
клинику, данные компьютерной томо-
графии, тромбоз в области бифурка-
ции общей сонной артерии выставлен 
диагноз ишемический инсульт в бас-

сейне правой средней мозговой арте-
рии от 11.09.2022, неустановленной 
этиологии по ТОАST. 

Тромболизис не проведен из-за по-
казателей коагулограммы (АЧТВ выше 
референсных значений 53,7 с). 

Пациентке была проведена попыт-
ка тромбоэкстракции.

На следующий день после госпита-
лизации (12.09.2022) положительной 
динамики нет, сохраняется левосто-
ронняя гемиплегия. 

На КТ головного мозга от 12.09.2022 
отмечается появление гиподенсивно-
го участка в лобно-теменной области 
справа (рисунок).

За время нахождения в стационаре 
отмечается минимальная динамика: 
появились минимальные движения в 
левых конечностях. В отделении на-
ходилась 23 койко-дня. Учитывая ми-
нимальную положительную динамику, 
увеличение силы в левых конечностях 
до 1,5 баллов была направлена на 2-й 
этап реабилитации. За время нахож-
дения в стационаре противопаркинсо-
ническая терапия была продолжена в 
прежней дозе.

Обсуждение. Представлено кли-
ническое наблюдение пациентки с 
ишемическим инсультом в бассейне 
правой средней мозговой артерии от 

11.09.2022, неустановленной этиоло-
гии по TOAST с левосторонней геми-
плегией, левосторонней гемигипесте-
зией, дизартрией, также длительно 
страдающей болезнью Паркинсона, 
смешанная форма,с преимуществен-
ным поражением правых конечностей, 
2-я стадия по Хен-Яру. Причиной ин-
сульта могли явиться как кардиогенная 
эмболия, так и стеноз-тромбоз брахи-
оцефальных артерий. Кроме увеличе-
ния срока госпитализации пациентов с 
БП и инсультом, у них возможно более 
частое развитие системных осложне-
ний и постинсультных когнитивных на-
рушений.

Учитывая возрастающие цифры 
БП и инсульта, были проведены ме-
та-анализы для выявления взаимос-
вязи. Авторы сообщают, что БП и ин-
сульт имеют общие патогенетические 
связи, о чем говорит зависимость от 
возраста, общая митохондриальная 
дисфункция, а также то, что после 
перенесенного инсульта возникает 
синдром паркинсонизма, а также сама 
болезнь [12]. В другом когортном ис-
следовании авторы выявили, что БП 
влияет на продолжительность пре-
бывания в стационаре, увеличивает 
риски развития пневмонии, сепсиса, 
снижает риски смерти в краткосроч-
ной перспективе, но приводит к повы-
шенному риску через 1 и 3 мес. после 
перенесенного инсульта [15]. В ран-
домизированном крупном исследо-
вании было выявлено, что БП имеет 
значительную причинно-следствен-
ную связь с ишемическим инсультом, 
а именно с двумя типами инсульта: 
кардиоэмболическим и атеротромбо-
тическим вариантами [14].

Многие аспекты сочетания БП и це-
реброваскулярных заболеваний до сих 
пор остаются открытыми. Например, 
нет единого мнения о влиянии БП на 
риски инсульта, каковы точные меха-
низмы взаимоотношения между двумя 
заболеваниями. Однако несомненным 
является то, что у пациентов с БП вос-
становление будет протекать хуже и 
медленнее.
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