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Резюме
Цель: проанализировать данные литературы о коморбидности сердечно-сосудистых заболеваний с болез-
нью Паркинсона (БП) и дать оценку роли кардиальной дизавтономии как дифференциально-диагностическо-
го критерия БП.
Материал и методы. Поиск научной литературы выполнен в базах данных PubMed, ProQuest Dissertations 
& Theses Global, электронно-библиотечной системе издательства «Медиа Сфера» с 2014 г. по настоящее 
время и включает 42 релевантных источника. Методологическая предпосылка исследования — представле-
ние о дифференциально-диагностической роли автономной дисфункции в диагностике БП на премоторной 
стадии.
Заключение. Автономная денервация сердца может возникать на премоторной стадии БП и быть ее пер-
вичным проявлением. У пациентов с БП развивается и другая коморбидная сердечно-сосудистая патология: 
ишемическая болезнь сердца, аритмии, кардиомиопатии и внезапная сердечная смерть. Выявление кардиаль-
ной дизавтономии важно для оказания специализированной кардиологической помощи пациентам с БП.
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Abstract
Objective. To review the literature data on the comorbidity of cardiovascular disease with Parkinson’s disease (PD) 
and to evaluate the role of cardiovascular autonomic failure as a diff erential diagnostic criterion for synucleinopathy.
Material and methods. The search of scientifi c literature was performed in PubMed, ProQuest Dissertations & 
Theses Global databases, electronic library system of the Media Sphere publishing house from 2014 to the present 
and includes 42 relevant sources. The methodological premise of the study is the notion of the diff erentiating role of 
autonomic dysfunction symptoms in the diagnosis of PD at the premotor stage.
Conclusion. Autonomic cardiac denervation occurs at the premotor stage of PD and may be its primary manifesta-
tions. Patients with PD also develop other comorbid cardiovascular pathology: ischaemic heart disease, arrhythmias, 
cardiomyopathies and sudden cardiac death. Nosological substantiation of cardiovascular autonomic failure is cru-
cial for providing specialised cardiological care to PD patients.
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Сокращения: БП — болезнь Паркинсона, ВСС — 
внезапная сердечная смерть, ВНСБП — внезап-
ная неожиданная смерть при болезни Паркинсона, 
ДТЛ — деменция с тельцами Леви, ИБС — ишеми-
ческая болезнь сердца, КД — кардиальная дизавто-
номия, ОГ — ортостатическая гипотензия, СМАД — 
суточный мониторинг артериального давления.

Введение. До конца 2015 г. — времени согласо-
вания экспертами Международного общества по из-
учению расстройств движений современных клини-
ческих диагностических критериев БП [1] — данное 
заболевание рассматривалось преимущественно как 
двигательное расстройство, возникающее в резуль-
тате гибели нигростриарных дофаминовых нейронов 
в головном мозге. Потребовалось чуть более четвер-
ти века, чтобы осознать необходимость пересмотра 
диагностических критериев Банка головного мозга 
Общества болезни Паркинсона Великобритании, 
применявшихся с 1988 г. [2]. За это время стало по-
нятным, что неотъемлемой составляющей клиники 
БП и других синуклеинопатий является целый ряд 
недвигательных проявлений, которые могут пред-
шествовать развитию классических двигательных 
симптомов заболевания [3]. Так, почти все пациен-
ты с БП имеют симптомы или признаки автономной 
дисфункции, в т. ч. сердечно-сосудистые наруше-
ния, которые могут возникать уже на премоторной 
стадии. Помимо этого, кардиальная дизавтономия 
(КД) является не только распространенным недви-
гательным симптомом у пациентов с БП, но она еще 
и ведущий диагностический критерий при муль-
тисистемной атрофии, поддерживающий критерий 
в диагностике деменции с тельцами Леви (ДТЛ) [4]. 
В клинической практике феноменологическое сход-
ство проявлений КД нередко затрудняет дифферен-
циальную диагностику синуклеинопатий, но отли-
чает их от таупатий и мозжечковых атаксий. Таким 
образом, верификация облигатных недвигательных 
симптомов позволяет приблизить клиницистов к ди-
агностике БП на премоторной стадии, уменьшить 
выраженность клинических проявлений и улучшить 
социализацию пациентов, особенно на поздних ста-
диях [5, 6].
Цель исследования: проанализировать данные 

литературы о коморбидности сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) с БП и дать оценку роли КД как 
дифференциально-диагностического критерия БП.
Методика написания обзора. Поиск научной 

литературы выполнен в базах данных PubMed, 
ProQuest Dissertations & Theses Global, электрон-
но-библиотечной системе издательства «Медиа Сфе-
ра» с 2014 г. по настоящее время и включает 42 ре-
левантных источника. Формулировались следующие 
поисковые запросы: «немоторные симптомы БП», 
«сердечно-сосудистые проявления дизавтономии 
при БП» «сердечно-сосудистая патология при БП». 
В обзор включены статьи с результатами исследо-
ваний на основе диагностических критериев БП 
и ССЗ. Списки литературы соответствующих статей 
были просмотрены для выявления публикаций, не 

найденных при поиске, по ключевым словам, и сло-
восочетаниям. Методологической предпосылкой 
исследования стал анализ сердечно-сосудистых на-
рушений при БП и представление о дифференциру-
ющей роли симптомов СД в диагностике БП на пре-
моторной стадии.

Научные достижения в области медицины по-
влекли за собой увеличение продолжительности 
жизни [7, 8]. Так, по данным ООН, к 2019 г. сред-
няя продолжительность жизни в мире достигла 
72,3 года и по прогнозу к 2040 г. она может возрасти 
еще на 4,4 года [9, 10]. В свою очередь постарение 
населения стало причиной роста возраст-зависимых 
заболеваний, главным образом сердечно-сосудистых 
и нейродегенеративных [11]. К наиболее частым 
ССЗ лиц пожилого возраста относятся: ишемическая 
болезнь сердца (ИБС) и ее осложнения, кардиомио-
патия, аритмии и внезапная сердечная смерть (ВСС). 
Занимая по распространенности второе после болез-
ни Альцгеймера место среди нейродегенеративных 
заболеваний, БП поражает ~1% населения планеты 
в возрасте старше 65 лет и 3% — в возрасте стар-
ше 80 лет [12]. КД наблюдается практически у всех 
пациентов с БП, что объясняет высокий риск комор-
бидной сердечно-сосудистой патологии у лиц пожи-
лого возраста с БП [13]. За последние десятилетия 
накопились убедительные доказательства того, что 
при БП развивается симпатическая денервация серд-
ца [14, 15]. Известно, что пациенты с БП имеют по-
вышенный риск развития ССЗ. Частота сердечной 
патологии у пациентов с БП вдвое выше, чем в попу-
ляции [16]. Кроме того, сердечная недостаточность 
является третьей по значимости причиной смерти 
пациентов с БП [17]. Сердечно-сосудистые пробле-
мы больных с БП наиболее часто обусловлены КД, 
в меньшей степени — структурными изменениями 
в сердце. Тем не менее, ряд авторов подчеркивает 
факт сосуществования ССЗ и БП [18].

Кардиальная дизавтономия. КД при БП может 
развиваться еще на премоторной стадии [17]. Ав-
тономная нервная система играет ключевую роль 
в модуляции физиологических функций сердца, та-
ких как хронотропия (возможность инициации элек-
трического импульса), дромотропия (возможность 
проведения электрического импульса), лузитропия 
(скорость расслабления миокарда) и инотропия (со-
кратительная способность сердца) посредством сим-
патической и парасимпатической иннервации [19]. 
Следствием симпатикотонии является увеличение 
хронотропии, дромотропии и инотропии. Парасим-
патические нервные волокна оказывают действие 
на М2-холинорецепторы в сердце, обеспечивая 
тем самым снижение хронотропии, дромотропии 
и инотропии.

Автономная дисфункция сердца при БП является 
результатом симпатической и парасимпатической де-
нервации [20]. На начальных стадиях болезни может 
наблюдаться повышение симпатической и снижение 
парасимпатической активности, что вызывает авто-
номный дисбаланс [17]. КД будучи важным недви-
гательным проявлением БП, может прогрессировать 
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быстрее, чем двигательные симптомы заболевания, 
приводя к летальному исходу. Этот факт приобрета-
ет особое значение у пожилых людей, уже имеющих 
коморбидную сердечно-сосудистую патологию — 
гипертрофию левого желудочка, коронарный арте-
риосклероз, фибрилляцию предсердий или перене-
сенный инфаркт миокарда [21].

Впервые исследование симпатической иннерва-
ции сердца с помощью позитронной эмиссионной 
томографии (ПЭТ) грудной клетки и оценкой ско-
рости сердечного выброса норадреналина было 
выполнено в 1997 г. [22]. Результаты проспективно-
го, обсервационного, долгосрочного исследования 
прог ностической ценности ПЭТ с низким и нор-
мальным уровнем 18F-дофамина в сердце, проведен-
ное у лиц с определенными факторами риска в пери-
од от 1,5 до 7,5 лет до верификации нозологически 
очерченного диагноза, демонстрируют современные 
возможности диагностики нейродегенеративных за-
болеваний на доклинической стадии [23].

Патофизиологические механизмы, лежащие в ос-
нове КД при БП, приводят к развитию ортостатиче-
ской гипотензии (ОГ) — ключевому проявлению КД 
при БП примерно у 50% пациентов [24]. Кроме ОГ 
может наблюдаться постпрандиальная гипотензия, 
дневная артериальная гипотензия и ночная артери-
альная гипертензия в положении больного на спине, 
повышенная утомляемость и плохая переносимость 
физических нагрузок [15, 25]. ОГ чаще проявляется 
симптомами в вертикальном положении, реже в по-
ложении сидя [24]. При поддержании вертикальной 
позы у больных наблюдается снижение артериаль-
ного давления, которое приводит к уменьшению 
перфузии головного мозга, вызывая изменения зре-
ния, головокружение и обмороки [26]. Недавнее 
исследование показало, что ОГ усугубляет тяжесть 
когнитивных расстройств при БП, и поэтому кор-
рекция ОГ способна улучшить когнитивные функ-
ции [27]. ОГ признается одним из опасных проявле-
ний БП, т. к. может привести к синдрому внезапной 
сердечной смерти (ВСС). Риск развития ОГ повы-
шается вследствие полипрагмазии, которая при БП 
может усиливаться за счет возможной кардиотоксич-
ности противопаркинсонических препаратов, что 
дополнительно провоцирует развитие коморбидной 
сердечно-сосудистой патологии и значительно ухуд-
шает качество жизни пациентов [28]. КД при БП 
подтверждается снижением вариабельности сердеч-
ного ритма в процессе суточного мониторирования 
артериального давления и сцинтиграфией сердца 
с радиофармпрепаратом 123I-МИБГ (метаиодбензил-
гуанидин), которая регистрирует плохое поглоще-
ние радиоизотопа и быстрое его выведение из серд-
ца [18, 29].

Ишемическая болезнь сердца. Большинством 
специалистов не отрицается факт развития ИБС у па-
циентов с БП, особенно при наличии классических 
факторов риска — артериальной гипертензии, атеро-
склероза, сахарного диабета, гиперлипидемии [30]. 
Так, ИБС была наиболее распространенной сопут-
ствующей патологией среди китайских пациентов 

с БП [31]. Авторы цитируемого исследования при-
шли к выводу, что сопутствующие БП заболевания 
сосудистого генеза заслуживают большего внима-
ния и могут вносить значительный вклад в смерт-
ность таких пациентов. Напротив, при обследовании 
500 канадских пациентов с БП распространенность 
ИБС не отличалась от контрольной группы того же 
пола и возраста [32]. Таким образом, частота встре-
чаемости ИБС при БП до сих пор остается неизвест-
ной, что, отчасти, может быть объяснено трудностя-
ми методологических подходов к подобному роду 
исследований, обязательным условием проведения 
которых является необходимость оценки многочис-
ленных факторов, характеризующих традиции и об-
раз жизни пациентов.

Нарушения проводимости сердца и аритмии. 
У пациентов с БП сообщается о различных наруше-
ниях ритма сердца. При выполнении ЭКГ 191 паци-
енту с БП выявлено значительное увеличение интер-
вала PR по сравнению с контрольной группой, что 
коррелировало со снижением поглощения сердцем 
123I-МИБГ при сцинтиграфии. Полученные резуль-
таты свидетельствует о нарушении симпатической 
активности миокарда. В связи с этим был сделан вы-
вод, что удлинение интервала PR можно использо-
вать в качестве инструментального биомаркера для 
распознавания КД при БП [33]. В других исследо-
ваниях у пациентов с БП интервал QT был удлинен 
по сравнению с контролем и коррелировал с тяже-
стью БП по шкале Хен-Яра [34, 35]. Удлинение ин-
тервала QT указывает на высокий риск развития же-
лудочковых аритмий и в три раза увеличивает риск 
ВСС [36].

Кардиомиопатия. Кардиомиопатия является 
редкой сердечной патологией у пациентов с БП. 
В исследовании с участием 50 пациентов с БП была 
выявлена корреляция между увеличением массы ле-
вого желудочка/объема левого предсердия и выра-
женностью СД, а также стадией заболевания по шка-
ле Хен-Яра [34].

Внезапная сердечная смерть. ВСС — смерть 
вследствие нарушения сердечной деятельности / 
аритмического события, наступившая в течение часа 
от начала острых проявлений болезни у человека со 
стабильным клиническим состоянием — может на-
блюдаться при БП и связана с рядом причин: арте-
риальная гипотония, нарушение сердечной проводи-
мости, желудочковые аритмии, внезапная сердечная 
недостаточность или неклассифицированная кардио-
миопатия [37, 38]. ВСС может возникать и на додви-
гательной стадии БП. В литературе представлено 
описание двух пожилых пациентов с премоторной 
стадией БП и развившейся у них ВСС. На аутопсии 
были обнаружены тельца Леви в сердце и структу-
рах среднего мозга, при отсутствии двигательных 
симптомов БП у больных до самой смерти [39].

Внезапная смерть при болезни Паркинсона 
(ВСБП). Большое проспективное когортное иссле-
дование показало, что смертность при БП в первые 
5 лет с начала проявлений заболевания не увеличи-
вается, но через 10 лет с момента дебюта болезни 
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риск смерти вырастает уже в 3,5 раза [39]. Основ-
ными причинами смерти больных с БП являются: 
пневмония, сердечно-сосудистые и цереброваску-
лярные заболевания [12]. Однако в некоторых иссле-
дованиях были выявлены пациенты с БП, умершие 
внезапно без каких-либо достоверно установлен-
ных при вскрытии причин смерти, то есть в статусе 
ВСБП [40]. Наблюдение 1768 японских пациентов 
с БП в течение 14 лет зафиксировало 131 естествен-
ную смерть, при этом в семи случаях достоверно 
констатирована ВСБП [41]. К сожалению, признание 
в работе неизвестными причинами смерти в 50 слу-
чаях из 131 не добавляет эпидемиологической опре-
деленности полученным данным. Еще одно заклю-
чение о распространенности ВСБП основывается 
на результатах анализа причин смерти 16 пациентов 
с БП, в том числе семерых скончавшихся внезапно, 
из которых четверо больных умерли без обоснован-
ных вскрытием причин смерти [42].

Заключение. Данные литературы свидетельству-
ют о том, что сердечно-сосудистая патология вносит 
существенный вклад в клиническую картину БП 
и заметно ухудшает качество жизни пациентов. КД, 
как недвигательный симптом, может возникать уже 
на премоторной стадии заболевания и быть первич-
ным проявлением БП, увеличивая риск смертности 
больных. Раннее распознавание КД имеет важное 
значение для профилактики кардиологических ос-
ложнений у данной категории пациентов. У паци-
ентов пожилого возраста с БП помимо КД имеется 
высокий риск развития и другой коморбидной сер-
дечно-сосудистой патологии: ИБС, аритмии, кардио-
миопатии и ВСС. Учитывая широкий спектр сердеч-
но-сосудистых нарушений при БП, для их ранней 
диагностики и своевременного оказания специали-
зированной помощи таким пациентам необходимо 
наблюдение кардиолога. Всем пациентам с БП после 
установления диагноза показано проведение ком-
плексного кардиологического обследования и регу-
лярное динамическое наблюдение, которое в итоге 
позволит снизить риски различных осложнений, а в 
свете научных интересов, возможно, поможет про-
лить свет на неизвестные до сих пор особенности 
этого многоликого нейродегенеративного заболева-
ния.
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