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У пациентов с болезнью Паркинсона (БП) и атипичным 
паркинсонизмом часто формируются патологические 

позы. По результатам ретроспективного обсервационного 
исследования выявлено, что у трети пациентов с БП обна-
руживают деформации конечностей, шеи или туловища [1]. 
Наиболее часто выявляемый тип деформации – классиче-
ская согбенная поза со сгибанием нижних конечностей 
в тазобедренных и коленных суставах и «округлением» 
плеч. У значительной части пациентов отмечаются более 
тяжелые патологические нарушения позы или положения по-
звоночника, которые приводят к выраженной инвалидизации. 

Этими тяжелыми постуральными деформациями являются 
камптокормия (camptocormia; греч. kampto – гнуть, сгибать 
и kormos – туловище), антеколлис, ретроколлис, синдром 
Пизанской башни и сколиоз. Патофизиология этих деформа-
ций практически неизвестна, а тактика ведения – сложна [1].

В данном обзоре собраны данные о распространенности, 
клинической картине и лечении аксиальных постуральных 
деформаций при паркинсонизме и других заболеваниях. Здесь 
рассмотрены возможные патофизиологические механизмы, 
требующие дальнейшего изучения. Постуральные деформа-
ции были разделены в соответствии с тем, в какой плоскости 
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преобладает деформация – в сагиттальной или фронтальной. 
У многих пациентов отмечаются комбинированные дефор-
мации как в сагиттальной, так и во фронтальной плоскости.

Деформация в сагиттальной плоскости
Камптокормия
Камптокормия характеризуется патологическим сги-

банием туловища вперед, которое обратимо при лежании 
и ухудшается в положении стоя и при ходьбе [2, 3]. Тер-
мин «камптокормия» также применяли по отношению 
к синдрому согнутого позвоночника – так в прошлом 
описывали стойкое сгибание позвоночника у солдат, сфор-
мировавшееся вследствие того, 
что сейчас называется пост-
травматическим стрессовым 
расстройством.

Согласованных критериев 
диагностики камптокормии 
не существует. Большинство 
авторов используют произволь-
ную цифру: выраженный изгиб 
в грудопоясничном отделе, воз-
никающий в положении стоя, 
при ходьбе или физических 
упражнениях, который со-
ставляет не менее 45 градусов 
(рис. 1), и исчезающий в поло-
жении пациента лежа на спине, 
стоя у стены или с помощью 
поддержки при ходьбе [4].

В своей работе P. Srivanitchapoom и коллеги, осно-
вываясь на работах многих авторов, занимающихся про-
блемами постуральных деформаций, указали следующие 
возможные причины камптокормии [5].

•	 Нейродегенеративные заболевания:
-	 болезнь Паркинсона;
-	 мультисистемная атрофия;
-	 деменция с тельцами Леви;
-	 болезнь Альцгеймера.

•	 Дистонии:
-	 дофа-чувствительная дистония;
-	 сегментарная дистония;
-	 генерализованная дистония.

•	 Боковой амиотрофический склероз.
•	 Наследственные миопатии:

-	 плече-лопаточно-лицевая мышечная дистрофия;
-	 миотоническая дистрофия;
-	 мышечная дистрофия Дюшенна;
-	 немалиновая милопатия [6];
-	 миофибриллярная миопатия;
-	 митохондриальная миопатия POLG2 [7];
-	 кальпаинопатия.

•	 Приобретенные миопатии:
-	 полимиозит;
-	 гипотиреоидная миопатия;
-	 миозит с включениями;
-	 миастения [8].

•	 Хроническая воспалительная демиелинизирующая 
полиневропатия.

•	 Лекарство-индуцированные позы (дофаминергические 
препараты, антипсихотики, антиэпилептические и ин-
гибиторы холинэстеразы / антихолинергики).

•	 Межпозвонковые грыжи поясничного отдела.
•	 Поражение чечевицеобразного ядра при инсульте.
•	 Грыжа пищевода.
•	 Индуцированная лучевой терапией [9].
•	 Паранеопластический синдром.
•	 Семейная гипоплазия мозжечка.
•	 Столбняк.

Furusawa и коллеги классифицировали камптокормию 
при БП на верхнюю (upper camptocormia, UC) и нижнюю 
(lower camptocormia, LC) в зависимости от локализации 
точки перегиба и улучшении верхней камптокормии после 
инъекции лидокаина в наружную косую мышцу. UC опреде-
лялась как ненормальное сгибание туловища (угол сгибания 
более 40 градусов) в точке между нижним грудным и верх-
ним поясничным позвонками, в то время как LC – как не-
нормальное стволовое сгибание в тазобедренном суставе [10].

Распространенность камптокормии при болезни Пар-
кинсона – от 3,0 до 17,6 %. Результаты эпидемиологических 
исследований указывают на то, что распространенность 
камптокормии может быть выше у азиатов, что может от-
ражать генетические различия в строении скелета и других 
характеристик в разных этнических группах [11].

Большинство исследователей сообщают о наличии поло-
жительной связи между камптокормией и тяжестью заболе-
вания. У пациентов с камптокормией наблюдают тенденцию 
к более тяжелому течению паркинсонизма, чем у лиц без 
этой деформации. Предыдущие исследования показали, 
что камптокормия развивается в период 6–8 лет после по-
становки диагноза БП. Отмечено, что пациенты мужского 
пола с БП по мере прогрессирования данного заболевания 
имеют более высокий риск развития камптокормии [12, 13].

Пациенты с БП и камптокормией чаще женского пола, по-
жилого возраста, с большой продолжительностью БП, с высо-
ким баллом по Unified PD Rating Scale (UPDRS) part III, с более 
высокой стадией по Хен Яру, с когнитивными нарушениями, 
с более высоким уровнем моторной флуктуации, нуждающи-
еся в большой суточной дозе леводопы, имеющие нарушения 
тазовых органов по типу недержания мочи и запоров [5, 14].
Отмечено, что при сочетании БП с капмтокормией имелись зна-
чительно более высокая распространенность компрессионных 
переломов, более выраженные паркинсонические симптомы, 
деменция, более высокая встречаемость тромбозов глубоких 
вен нижних конечностей, вегетативных симптомов, включая 
гипотонию, запоры и недержание мочи [5, 15].

Диагноз «камптокормия» ставится на основании кли-
нической картины, соответствия критериям, изложенным 
в определении этой деформации. Измерение изгиба произ-
водится после того, как пациент постоит 3 минуты. Для этой 
цели могут быть полезными фотографии или видеоролики [4]. 
В настоящее время не существует рекомендаций по приме-
нению инструментальных методов в более точной диагнос-
тике камптокормии. В таблице 1 представлены основные 
инструментальные методы, применяемые при диагностике 
камптокормии. На рисунке 2 представлен алгоритм оценки 
камптокормии на основании клинической картины [16].

        Рисунок 1. Камптокормия
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Дифференциальная диагностика
Наличие корригирующих жестов (ходьба спиной вперед, ходьба боком, на-

давливание на бедра, ходьба с рюкзаком), болезненные сокращения мышц живота 
и чувство стягивания вперед в положении стоя говорят о дистонической природе 
камптокормии [4]. Слабость при выпрямлении туловища свидетельствует о наличии 
сопутствующей миопатии или поражении клеток переднего рога. При миозите может 
определяться асимметричная болезненность паравертебральных мышц с эритемой 
и повышением температуры [4]. Стойкая деформация, которая сохраняется даже 
в положении лежа на спине, указывает на наличие костно-суставных изменений 
(например, перелом позвоночника, анкилозирующий спондилит, приобретенная де-
генеративная спондилоартропатия). Ключевой особенностью в различии камптокор-

Таблица 1
Инструментальные методы диагностики камптокормии

Метод Комментарии

Электронейромиография 
(ЭНМГ)

•	 Исключение, верификация миопатических, миозитных или 
нейрогенных изменений при камптокормии

•	 Предпочтительна ЭНМГ-запись при нахождении пациента 
в лежачем положении на специальном наклоняемом столе [4, 10]

Магнитно-резонансная 
томография (МРТ) 

паравертебральных 
мышц

•	 Позволяет классифицировать камптокормию на острую 
и хроническую:
-	 МР-признаки отека и набухания паравертебральных мышц 

характерны для острой стадии
-	 МР-признаки жировой дегенерации характерны для хронической 

стадии [17]

МРТ головного мозга •	 Иногда наблюдается уменьшение сагиттальной поверхности моста 
и объема мозга у пациентов с БП и камптокормией [5]

Биопсия мышц

•	 Исключение миозита
•	 Специфическая картина камптокормии при болезни Паркинсона: 

гипертрофия волокон типа 1, потеря волокон 2 типа, потеря 
активности окислительных ферментов, высокая реактивность 
кислой фосфатазы, признаки эндомиального фиброза и жировой 
дегенерации [4]

Рисунок 2. Алгоритм оценки камптокормии на основании клиничес-
кой картины [адаптирован из F. Ali и др., 2018]

мии и кифосколиоза является возмож-
ность скорректировать аномальную позу, 
используя различные маневры, такие 
как переход в лежачее положение, ис-
пользование высококаркасных ходунков 
(high-frame walker, HFW) или стояние 
у стены. Исторически камптокормия 
считалась симптомом конверсионных 
расстройств [5]. Также стоит иметь 
в виду, что подобные деформации могут 
возникать, хоть и редко, при соматиче-
ской патологии, например при грыже 
пищеводного отверстия диафрагмы [2].

Воспалительные камптокормии 
обычно имеют более быстрый темп раз-
вития (от нескольких недель до несколь-
ких месяцев). Медленная прогрессия 
камптокормии может указывать на пер-
вичный миопатический процесс [4].

Лечение
Поскольку существует множество 

этиологий камптокормии, соответственно 
существуют различные методы лечения. 
Такое лечение можно разделить на три 
категории: фармакологическое; нефарма-
кологическое и хирургическое, включая 
глубокую стимуляцию мозга (deep brain 
stimulation, DBS), (табл. 2). Внимание 
должно быть уделено уменьшению боли, 
защите целостности костей и профилак-
тике падений с использованием пособий 
для походки по мере необходимости [18].

Таким образом, имеются следующие 
варианты лечения: 1) нефармакологи-
ческое лечение должно проводиться 
у всех пациентов, в том числе примене-
ние физиотерапии и ношение ортезов, 
которые часто приводят к первона-
чальному улучшению [29]; 2) иногда 
коррекция дофаминергической терапии 
может привести не только к улучшению 
состояния больных БП, но и регрессии 
камптокормии. У пациентов непрерыв-
ное введение высоких доз леводопы 
улучшает двигательное состояние. Дру-
гими препаратами являются бензоди-
азепины, баклофен и литий, которые 
уменьшают камптокормию в некоторых 
случаях, но опыт ограничен. Антихоли-
нергические препараты, амантадин, аго-
нисты дофамина, миорелаксанты или 
тетрабеназин обычно неэффективны. 
Глюкокортикоидная терапия показана 
при воспалительном характере про-
цесса; 3) при неэффективности кон-
сервативных методов лечения стоит 
рассмотреть DBS или хирургическую 
коррекцию позвоночника [27].
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Антеколлис
Термин «синдром свисающей головы» иногда используют 

для описания выраженного изгиба шеи, который может воз-
никать при боковом амиотрофическом склерозе, БП, деменции 
с тельцами Леви, миопатиях (как фокальных, так и генерализо-
ванных), а для мультисистемной атрофии этот синдром входит 
в число диагностических критериев. Синдром свисающей 
головы характеризуется либо выраженной слабостью разги-
бателей шеи, либо дистонией прежде всего длинной мышцы 
шеи и других глубоких мышц-сгибателей шеи. В последнем 
случае он часто упоминается как anterocollis или antecollis.

Под антеколлисом при паркинсонизме подразумевают 
выраженное сгибание вперед головы и шеи. Если сгибание 
легко выражено, его можно рассматривать как часть суту-
лой позы при болезни Паркинсона. Критерий определения 
антеколлиса – выраженное (не менее 45 градусов) сгибание 
в шейном отделе позвоночника, которое может частично 
или полностью преодолеваться при помощи активного или 
пассивного движения, и при котором пациент не может 
полностью разогнуть шею против силы тяжести, но может 
приложить усилие в ответ на сопротивление руки проводя-
щего обследование. В научной литературе описаны случаи 
так называемой цервикальной псевдодистонии у пациентов 
с антеколлисом, развившемся на фоне изолированной сла-
бости разгибателей шеи (Isolated Neck Extensor Myopathy, 
INEM) [35]. Антеколлис чаще выявляли у женщин, а также 
у пациентов, у которых выраженными признаками паркин-
сонизма были ригидность и акинезия. Как и при других по-
стуральных деформациях, этническое происхождение иссле-
дуемой популяции влияет на распространенность – больше 
всего случаев антеколлиса зарегистрировано в Японии [1].

По патогенезу антеколлис можно разделить на три 
подтипа [36]:

•	 антеколлис вследствие дистонии;
•	 антеколлис вследствие миопатии;
•	 антеколлис вследствие дистонии и миопатии.

Клинические проявления
Антеколлис чаще развивается подостро в течение не-

скольких недель и месяцев. Он чаще развивается через не-
сколько лет после начала заболевания, но может возникать 
до появления других двигательных проявлений болезни 
Паркинсона [1]. Также синдром может возникать остро, 
что, скорее всего, связано с лекарственной индукцией (при 
уменьшении или увеличении дозы противопаркинсониче-
ских или других препаратов, введении нового препарата).

Пациенты могут жаловаться на боль по задней поверхности 
шеи или на проблемы, возникающие в связи со сгибанием шеи 
(затруднение глотания, избыточное слюнотечение или ограни-
чение поля зрения). На ранних стадиях могут быть заметными 
гипертрофия и активные сокращения передних и задних мышц 
шеи, но спустя некоторое время становятся более выражен-
ными избыточное натяжение задних мышц шеи и их плотная 
консистенция при пальпации, особенно ременной мышцы го-
ловы и трапециевидной мышцы. В отличие от идиопатической 
цервикальной дистонии, при БП и мультисистемной атрофии 
не существует приема-противодействия, предположительно 
основанного на сенсорном обмане, применение которого 
могло бы скорректировать патологическое положение шеи. 

Антеколлис при БП, как и камптокормия, функционально 
ограничивает пациентов [37, 38], хотя у некоторых пациен-
тов еще остается возможность пассивного разгибания шеи 
и туловища до нормального положения. У других пациентов 
антеколлис может перейти в постоянную деформацию, даже 
спустя короткое время после начала развития [1]. Клинические 
данные, говорящие в пользу дистонической природы антекол-
лис при БП, включают: а) относительно неподвижную позу 
мышц шеи, в том числе тогда, когда сгибание шеи должно 
быть уменьшено силой тяжести (например, в положении лежа 
на спине), б) наличие сопротивления пассивному движению 
шеи. Поддерживающим, но не обязательным признаком дис-
тонии является гипертрофия задних и латеральных мышц шеи. 
В противоположность этому миопатия связана со слабостью 
при мышечном тестировании и исчезновением антеколлиса 
в соответствующих положениях тела, когда действует сила 
тяжести (например, лежа на спине). Также имеются харак-
терные изменения по ЭМГ [36].

Дифференциальная диагностика
Необходимо проведение визуализации для исключения 

патологии шейного отдела позвоночника [1]. При наличии 
признаков паркинсонизма с антеколлисом стоит в первую 
очередь исключить мультисистемную атрофию, при которой 
антеколлис – частое явление. Развитие антеколлиса может 
быть индуцировано приемом агонистов дофамина (в том числе 
прамипексола, каберголина, перголида), антихолинэстеразных 
препаратов (донепезил) [39, 40] или применением амантадина.

Мышечная слабость при разгибании шеи также может 
быть проявлением болезни двигательного нейрона. Так-
же очень редкой патологией, с которой стоит проводить 

Таблица 2
Лечение камптокормии

Метод лечения Комментарии

Фармакотерапия

•	 Леводопа (ДОФА-чувствительная дистония, 
болезнь Паркинсона и мультисистемная 
атрофия) [5]

•	 Апоморфин [19]
•	 Агонисты допамина (инфузионно) [18]
•	 Неэффективны другие пероральные 

антидистонические и спазмолитические 
препараты, в том числе тригексифенидил, 
баклофен, амантадин, бипериден, тетрабеназин, 
клоназепам и бромазепам [14]

•	 Инъекции ботулотоксина типа А [5, 20]
•	 Инъекции лидокаина [10]
•	 Иммуносупрессивная терапия (воспалительные 

изменения в мышцах при биопсии) [14]
•	 НПВС, опиоиды или миорелаксанты 

малоэффективны [21]

Хирургическое 
лечение

•	 Глубокая стимуляция мозга при первичной 
дистонической камптокормии, камптокормии 
в рамках поздней дискинезии после терапии 
нейролептиками [22], болезни Паркинсона-
камптокормии [4, 23–26]

•	 Паллидотомия [5, 11]
•	 Хирургическое вмешательство на позвоночнике 

(коррекция деформаций позвоночника) [18, 27].

Другое лечение

•	 Физиотерапия, гидротерапия и применение 
абдоминальных бандажей, корсетов или ортезов 
для позвоночника [28, 29]

•	 Высококаркасные ходунки, крестообразная 
передняя спинная гиперэкстензивная лямка, 
а также сенсорная и фокусирующая внимание 
программа реабилитации [5, 30, 31]

•	 Кинезиотейпинг [5, 32]
•	 Бинауральная монополярная гальваническая 

вестибулярная стимуляция [33]
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дифференциальный диагноз, является синдром Драве 
(тяжелая генетическая эпилепсия у детей). Структурные 
изменения костей и связок у данной категории пациентов 
могут также способствовать этому синдрому, хотя неясно, 
являются ли они вторичными или первичными [40].

Лечение
У пациентов с БП и мультисистемной атрофией был 

отмечен некоторый регресс антеколлиса после лечения ле-
водопой, но этот результат не был постоянным. Могут быть 
эффективны препараты, обладающие миорелаксирующим 
действием, такие как клоназепам [11]. Описано умень-
шение тяжести БП-антеколлиса при помощи постоянной 
интраеюнальной инфузии геля леводопы – карбидопы [41].

Ботулинотоксин типа А высокоэффективен в снижении 
мышечной гиперактивности при фокальной дистонии [18]. 
Антеколлис уменьшается путем применения MAB-терапии 
(muscle-afferent block) грудинно-ключично-сосцевидной 
мышцы, то есть введением лидокаина в эти мышцы [42].

Также может быть эффективным сочетание психотера-
пии и шейных бандажей, хотя доказательств в пользу при-
менения этих методов нет [21]. Пациенты с миопатическим 
антеколлисом имеют лучший эффект от использования 
ортезов, ортопедических воротников и физиотерапии [36].

Хирургическое лечение может потребоваться для па-
циентов с нарушением дыхания или глотания из-за на-
рушения открывания рта [11].

Ретроколлис
Ретроколлис – это патологическая установка шеи, при 

которой голова отклонена кзади. Чаще всего наблюдается 
у пациентов с синдромом Ричардсона (прогрессирующий 
надъядерный паралич) и у пациентов, принимавших ней-
ролептики. Ретроколлис также встречается как подтип пер-
вичной цервикальной дистонии [1, 42, 43]. Ретроколлис 
включает несколько большее количество мышечных групп, 
чем антеколлис. При ретроколлисе в дистоническое сокра-
щение включаются полуостистые, трапециевидные (верхняя 
часть), ременные мышцы головы, длиннейшие мышцы 
и косые мышцы головы. А при антеколлисе – длинные мыш-
цы головы, грудино-ключично-сосцевидные, лестничные 

и двубрюшные мышцы. Замечено, что вероятность воз-
никновения тремора головы у пациентов с цервикальной 
дистонией выше при ретроколлисе, чем при антеколлисе 
[42, 44]. При пароксизмальной цервикальной дистонии 
также встречается ретроколлис, который часто сочетается 
с торсионной установкой туловища (тортипельвис) [45]. 
Ретроколлис крайне редко наблюдается при БП, и поэтому 
его наличие следует расценивать как сигнал тревоги, свиде-
тельствующий, в частности, о диагнозе прогрессирующего 
надъядерного паралича [1].

Деформации во фронтальной плоскости
Синдром Пизанской башни (СПБ) и сколиоз в данном об-

зоре обсуждаются вместе, так как у них не только совпадает 
плоскость деформации, но также вовлекается один и тот же 
сегмент тела, в отличие от камптокормии и антеколлиса.

СПБ – это выраженный боковой изгиб туловища 
во фронтальной плоскости, который не является фикси-
рованным и исчезает в положении лежа (рис. 3). Считается, 
что СПБ – иногда предвестник развития сколиоза [46]. 
Общих диагностических критериев СПБ не существует, 
хотя некоторые специалисты считают, что СПБ должен 
ставиться при боковом сгибании не менее 10 градусов, 
которое полностью проходит при пассивной мобилизации 
или в положении лежа на спине [11, 47].

Сколиоз определяют как боковое искривление позвоночни-
ка, сочетающееся с его ротацией. В литературе по ортопедии 
под этим термином подразумевают боковое искривление 
позвоночника со специфическими рентгенографическими 
признаками. По этой причине его нельзя использовать в ка-
честве описательного термина у пациентов с БП и с боковым 
изгибом туловища, пока это не будет подтверждено резуль-
татами рентгенографического исследования. Диагноз «ско-
лиоз» приемлем у пациентов, у которых поза не может быть 
скорректирована пассивными движениями или переходом 
в положении лежа на спине, а также у лиц, у которых, по ре-
зультатам рентгенографического исследования, обнаружено 
структурное искривление с аксиальной ротацией позвоночника, 
сохраняющееся при устранении воздействия силы тяжести 
(то есть на изображениях, полученных в положении лежа 
на спине) [21, 48].

СПБ может возникнуть при приеме дофаминергических 
препаратов, типичных и атипичных нейролептиков, трици-
клических антидепрессантов, селективных ингибиторов 
обратного захвата серотонина, норадреналина, противо-
рвотных препаратов, лития и бензодиазепинов, вальпроевой 
кислоты, донепезила и ривастигмина [4, 47, 49, 50, 51].

СПБ также был описан при нейродегенеративных за-
болеваниях, в том числе при БП (часто в поздних стадиях) 
и вторичном паркинсонизме, болезни Альцгеймера и де-
менции с тельцами Леви, при прогрессирующем надъ-
ядерном параличе, мультисистемной атрофии, болезни 
Гентингтона, сосудистой деменции, депрессии, подостром 
склерозирующем панэнцефалитом [47, 49, 52]. Кроме того, 
СПБ был описан при нейрохирургических расстройствах, 
таких как нормотензивная гидроцефалия и субдуральные 
гематомы, или в качестве позднего осложнения палли-
дотомии у пациента с БП. И наконец СПБ может быть 
идиопатическим [1, 47].Рисунок 3. Синдром Пизанской башни
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Клиника
СПБ может развиваться постепенно с субклиническим 

началом или может появиться подостро и быстро прогрес-
сировать в течение нескольких месяцев. Сначала становится 
заметна тенденция к наклону в одну сторону при сидении 
пациента на стуле, а несколько позднее – боковое сгибание 
во время ходьбы. При прогрессировании деформации у па-
циентов могут появляться болевой синдром, диспноэ или по-
стуральная неустойчивость, которая приводит к падениям [53].

Нет четкой корреляции между направлением боково-
го изгиба туловища у пациентов (как при СПБ, так и при 
сколиозе) в ту сторону, где преобладает выраженность ха-
рактерных для паркинсонизма симптомов, или в противопо-
ложную [1]. Острые или подострые виды СПБ, как считается, 
обратимы. Однако хроническая форма встречается часто 
в комбинации с камптокормией [54]. Быстрое развитие 
синдрома у некоторых пациентов и отсутствие структурных 
аномалий предполагают возможность дистонии. Из-за этой 
неопределенности некоторые исследователи используют 
термин dystonia like («наподобие дистонии») [47].

Самый важный диагноз, с которым нужно проводить 
дифференциальный диагноз, это сколиоз. В отличие от СПБ, 
сколиоз не исчезает в положении лежа на спине или, по край-
ней мере, это происходит неполностью. Таким образом, 
для диагностики и количественной оценки степени сколи-
оза требуется клиническое обследование (сколиоз должен 
присваиваться пациентам, у которых поза не может быть 
существенно улучшена с помощью пассивных движений 
или в положении на спине) и рентгеновское исследование 
в положении стоя и лежа, с определением угла Кобба [11, 47].

Важно оценивать недавние изменения в лечении пациен-
тов (введение нового препарата, повышение или понижение 
дозы ранее принимаемого дофаминергического препарата) 
и учесть прием любых недофаминергических препаратов (ней-
ролептиков, лития карбоната, вальпроатов, антидепрессантов, 
противорвотных средств, ингибиторов холинэстеразы и др.), 
которые могут повлиять на развитие описанных изменений [1].

Лечение
СПБ при отсутствии сколиоза в свою раннюю, «под-

вижную» фазу может регрессировать при изменении дофа-
минергической терапии, однако у пациентов с длительно 
существующими постуральными деформациями такие по-
ложительные изменения менее вероятны [1]. В любом случае 
больным показано изменение дофаминергической терапии 
и назначение антихолинергических препаратов и клозапина, 
хотя последний также сообщался в качестве причины СПБ. 
Антихолинергические препараты были эффективны в основ-
ном у пациентов с острым началом синдрома после кратковре-
менного воздействия антипсихотическими препаратами [47]. 
При явном лекарственно-индуцированном СПБ коррекция 
медикаментозной терапии – первоочередная задача [11].

Пациентам с СПБ, вызванным миелопатией или ради-
кулопатией, проводят хирургическое вмешательство [1]. 
Хирургическая коррекция сколиоза может быть показана, 
когда тяжелый фронтальный дисбаланс или радикуломи-
елопатии возникают как осложнение деформации; при их 
отсутствии предпочтительнее, как правило, наблюдение 
врача и физиотерапия [11].

Другие методы лечения, в том числе миорелаксанты 
или ботулинотерапия в паравертебральные мышцы, часто 
уменьшают и даже полностью устраняют симптомы [39, 11].

У пациентов с БП и СПБ глубокая стимуляция суб-
таламических ядер неэффективна [1]. Отмечен некото-
рый положительный эффект односторонней стимуляции 
ножко-мостового ядра, возможно, путем влияния на кон-
троль мышечного тонуса во время стояния [21, 47]. Однако 
в совместной работе C. Schlenstedt, O. Gavriliuc et al. пока-
зали большее влияние DBS на постуральное выравнивание 
не в переднезаднем, а медиолатеральном направлении, что 
характерно для синдрома Пизанской башни [55].

У некоторых пациентов с СПБ применяли ортопедиче-
ские приспособления для фиксации позвоночника, но во мно-
гих случаях больные не выдерживали их ношения [1].

Программы реабилитации при СПБ, включающие 
в себя постуральную реабилитацию, кинезиотейпинг, 
подтвердили эффективность [56].

Заключение
В неврологической практике при нейродегенеративных 

заболеваниях могут встречаться различные патологиче-
ские постуральные позы. Наиболее частыми, по данным 
обзора, являются камптокормия, антеколлис, ретроколлис, 
синдром Пизанской башни и сколиоз. Врачи-клиницисты 
должны учитывать эту широту спектра заболеваний, между 
которыми необходимо проводить дифференциальную диа-
гностику при постуральных деформациях, чтобы понять их 
механизм развития в каждом конкретном случае, назначить 
необходимые дополнительные методы для уточнения диа-
гноза и определиться с методами коррекции.

Разработка новых реабилитационных схем медикамен-
тозной и немедикаментозной терапии, в зависимости от типа 
течения и выраженности патологической постуральной позы, 
поможет предотвратить это часто необратимое состояние 
и снизить количество осложнений, например падений, у па-
циентов с нейродегенеративными заболеваниями.
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