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Обоснование. Токсическая дезоморфиновая энцефалопатия (ТДЭ) — это патологическое состо-
яние, которое развивается в результате внутривенного употребления наркотического средства 
под названием «крокодил», содержащего дезоморфин, изготовленный в кустарных условиях 
с использованием кодеинсодержащих препаратов, органических растворителей (бензина), йода 
и красного фосфора. Данное заболевание чаще наблюдается в странах СНГ. Помимо острых 
и хронических патологических состояний с поражением различных органов, использование 
« крокодила» характеризуется выраженными экстрапирамидными проявлениями в виде дистонии, 
паркинсонизма, постуральных расстройств, а также возникновением когнитивных и аффектив-
ных нарушений. Цель исследования — изучить клинические и нейровизуализационные особен-
ности ТДЭ, а также возможные методы лечения. Методы. Проведен клинический анализ меди-
цинской документации 21 пациента (11 женщин и 10 мужчин) с ТДЭ, находившихся под наблюдени-
ем с 2014 по 2021 г., в анамнезе которых отмечалось употребление «крокодила». Всем пациентам 
проводилось клиническое, физикальное и неврологическое обследование, у 14 из них проведена 
нейровизуализация (МРТ и/или МСКТ) головного мозга. Наблюдение за этими пациентами позво-
лило обнаружить ряд характерных клинических и нейровизуализационных особенностей, кото-
рые отмечались у большинства наркозависимых. Результаты. В клинической картине больных 
ТДЭ преобладали двигательные нарушения. У всех больных отмечались выраженные постураль-
ные расстройства и нарушение походки. Паркинсонизм наблюдался у 20/21 больных. Гиперкине-
тический синдром был представлен в 17 (80,9%) случаях в виде дистонии различной локализации 
с полиморфными проявлениями. Данные МРТ головного мозга в период до 3 лет от дебюта забо-
левания характеризовались симметричными очаговыми изменениями в области базальных ядер, 
ствола, мозжечка и внутренней капсулы таламуса в виде усиления интенсивности МР-сигнала 
в режиме Т1 и ослабления в режиме Т2-взвешенных изображений (7/11 случаев) с последующим 
регрессом этих характеристик по результатам МРТ. Заключение. Результаты исследования выя-
вили характерные для ТДЭ клинические проявления — полиморфные экстрапирамидные наруше-
ния, а также отражающие эти данные нейровизуализационные изменения.

Ключевые слова: дезоморфин; токсическая дезоморфиновая энцефалопатия; «крокодил»; пора-
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ОБОСНОВАНИЕ

Наркомания является величайшим злом всего 

человечества. По данным Всемирной организации 

здравоохранения (ВОЗ) [1], в 2016 г. около 275 млн 

(~5,6%) человек во всем мире в возрасте от 15 до 

64 лет употребляли по крайней мере однократно 

разнообразные наркотические средства, из них 

около 450 000 умерли в результате их использо-

вания. Опиаты по-прежнему остаются основной 

причиной смерти вследствие приема наркоти-
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Background: Toxic desomorphine encephalopathy (TDE) is a pathological condition that develops as a 
result of the intravenous use of a drug called “Krokodil” containing desomorphine, made in the artisanal 
conditions using codeine-containing drugs, organic solvents (gasoline), iodine and red phosphorus. This 
disease is more often observed in the CIS countries. In addition to the acute and chronic pathological 
conditions with the damage to various organs, the use of “Krokodil” is characterized by pronounced 
extrapyramidal manifestations in the form of dystonia, parkinsonism, postural disorders, as well as the 
occurrence of cognitive and affective disorders. Aims: To find the clinical and neuroimaging features of toxic 
desomorphine encephalopathy, as well as possible methods of its treatment. Methods: A clinical analysis of 
the medical documentation of 21 TDE patients (11 women and 10 men) with a history of the use of “Krokodil” 
was carried out, the patients had been under observation from 2014 to 2021. All the patients underwent 
a clinical physical and neurological examination, 14 of them underwent neuroimaging (brain MRI and/or 
MSCT). The observation of these patients revealed a number of characteristic clinical and neuroimaging 
features inherent in the majority of drug addicts. Results: The clinical picture of patients with TDE was 
dominated by movement disorders. All the patients had pronounced postural disorders and gait disturbance. 
Parkinsonism was observed in 20 of 21 patients. The hyperkinetic syndrome was presented in 17 patients 
(80.9%) and was manifested by dystonia of various localization with polymorphic manifestations. The brain 
MRI data taken from the «Krokodil» users for 3 years were characterized by symmetrical focal changes in the 
basal ganglia, brainstem, cerebellum and internal capsule of the thalamus in the form of an increase in the 
intensity of the MR signal in the T1 mode and attenuation in the T2-weighted images mode (7 of 11 cases), 
with the subsequent regression of these characteristics based on the results of the subsequent MRI studies. 
Conclusion: The study results have revealed the clinical manifestations characteristic of TDE — polymorphic 
extrapyramidal disorders, as well as neuroimaging changes reflecting these data. 
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ческих веществ, составляя около 75% случаев. 

Крупным источником нелегального наркотрафика, 

прежде всего героина, является Афганистан. Все 

бо �льшую озабоченность вызывает и далеко не 

медицинское использование фармацевтических 

опиоидов и опиатов во всем мире. В частности, 

в Северной Америке большой проблемой явля-

ется незаконный оборот фентанила и его смеси 

с героином; в Европе  — бупренорфина, фента-

нила и метадона; в Африке, на Ближним Востоке 

и Азии —  трамадола [1].

В России [2], странах Центральной Азии (Казах-

стан, Кыргызстан, Таджикистан, Туркменистан и Уз-

бекистан) [3], на Украине [4] и в Грузии [5] среди 

наркозависимых лиц используется суррогатный 

и более дешевый аналог дезоморфина, так назы-

ваемый крокодил. По некоторым данным, в Европе 

[6] и США [7] наблюдались единичные случаи упо-

требления этого наркотического средства. Столь

красочное название было получено по характерно-

му изменению кожных покровов у лиц, использую-

щих «крокодил», в частности сухой, ороговевшей
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поверх ности с зеленовато-черным оттенком, напо-

минающей кожу рептилии. 

Дезоморфин (4,5-альфа-эпокси-17-метилморфи-

нан-3-ол, регистрационный номер CAS — 427-00-9), 

синонимами которого являются Dihydrodeoxy-

morphine, Desomorfin, Desomorphin Escopermida, 

 Permonid, Scopermid, включен в список  I перечня 

наркотических и психотропных средств Постоянно-

го комитета по контролю наркотиков в России [8].

Дезоморфин был впервые синтезирован в США 

в ходе проведенного в 1932 г. масштабного иссле-

дования различных химических соединений с целью 

поиска наиболее эффективных и безопасных заме-

нителей или аналогов морфина [9]. В результате 

появился препарат с анальгетической активностью, 

в 9  раз превосходящей действие морфина, и при 

этом с менее выраженными рвотными и угнетающи-

ми дыхательный центр влияниями, но в то же вре-

мя характеризующийся более коротким периодом 

полувыведения и более выраженным аддиктивным 

действием у использующих его лиц, в связи с чем 

не получил клинического применения [10]. 

Появление «крокодила» было также обуслов-

лено рядом социально-экономических проблем 

в странах СНГ и всего мира. По сути дела, сурро-

гатный дезоморфин представлял собой доступный 

заменитель более дорогого наркотического сред-

ства — героина. Поскольку основные ингредиенты 

для кустарного производства синтетического нар-

котика были существенно дешевле, это обеспечи-

ло гораздо бо�льшую популярность дезоморфина 

среди наркоманов [11]. Кроме того, недостаточный 

контроль со стороны государства за использова-

нием лекарственных средств, содержащих кодеин, 

еще больше усугубил существующую ситуацию. Со-

гласно данным ряда исследований [2, 12], количе-

ство наркозависимых лиц в России, применяющих 

«крокодил», достигло 100 000 человек.

1 июня 2012 г. вступило в силу Постановле-

ние Правительства РФ N  599 от 20  июля 2011  г. 

«О мерах контроля в отношении препаратов, ко-

торые содержат малые количества наркотических 

средств, психотропных веществ и их прекурсоров, 

включенных в перечень наркотических средств, 

подлежащих контролю в Российской Федерации»1, 

предусматривающее строго рецептурный отпуск 

на бланке №  148-1/у-88 любых лекарственных 

средств, содержащих кодеин. С этого периода 

времени наркотическое средство «крокодил» стало 

1 Режим доступа: https://base.garant.ru/12188230/. Дата 
обращения: 15.01.2022.

существенно сдавать свои позиции среди нарко-

зависимых лиц в РФ. В марте 2014 г. руководитель 

Федеральной службы РФ по контролю за оборотом 

наркотиков В.П. Иванов в официальном заявлении 

отметил, что за последние полтора года удалось 

почти полностью ликвидировать рынок дезомор-

фина в РФ2. Несмотря на значительное снижение 

количества лиц, употребляю щих этот кустарный 

наркотик, и наличие наркозависимых людей с дли-

тельной ремиссией, остаются те, кому не удалось 

избежать последствий токсического воздействия 

«крокодила».

«Крокодил» представляет собой чрезвычайно 

токсичную смесь за счет входящих в него ком-

понентов: действующего вещества дезоморфина; 

промежуточных продуктов каталитического вос-

становления и балластных веществ, а также их со-

единений; не вступивших в реакцию фосфора, йода 

и компонентов растворителей  — тяжелых метал-

лов. Химический состав наркотического средства 

может отличаться в зависимости от технологии эта-

пов производства, доступности и качества исход-

ного сырья и составляющих его средств, а также 

предпочтений употребляющих его лиц [2, 13].

Короткий период полувыведения дезоморфи-

на обусловливает необходимость многократного 

повторения инъекций этого средства, что в свою 

очередь приводит к «запоям», потере критики, бы-

строму формированию резистентности к наркотику 

и большому риску его передозировки у наркоза-

висимых лиц [2], с другой стороны, способствует 

значительному накоплению в организме употребля-

ющих его людей токсических балластных веществ, 

содержащихся в наркотике. 

Следует отметить, что внутривенное введение 

«крокодила» является распространенным спосо-

бом инфицирования ВИЧ и гепатитом  С, нередко 

приводит к развитию флебита, гангрены конечно-

сти и остеонекрозу челюсти; часто наблюдаются 

местные воспалительные изменения в виде язв 

кожных покровов [14]. Использование этого нарко-

тического средства приводит к разным токсиче-

ским эффектам и осложнениям (табл. 1).

«Крокодил» обладает высокой нейротоксично-

стью, приводя даже при коротком периоде употре-

бления к поражению экстрапирамидной, мозжеч-

ковой и пирамидной систем, когнитивным, речевым 

и аффективным нарушениям в виде расстройства 

2 РуАН. Глава ФСКН: рынок дезоморфина в России почти 
полностью ликвидирован [20 марта 2014]. Режим доступа: 
http://ru-an.info/n/735/. Дата обращения: 15.01.2022. 
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личности и галлюцинаций. Одним из ярких при-

меров вовлечения центральной нервной системы 

(ЦНС) вследствие применения этой химической 

смеси является токсическая дезоморфиновая эн-

цефалопатия. Вместе с тем не у всех наркозави-

симых людей, использующих «крокодил», в даль-

нейшем развиваются стойкие поражения ЦНС. 

Среди возможных причин обсуждаются высокая 

смертность наркозависимых лиц, систематически 

принимающих суррогатный дезоморфин; низкая 

обращаемость к врачам для обследования и лече-

ния, опасение социальной стигматизации в данной 

популяции, а также, вероятно, отсутствие строгой 

специфичности при поражении систем организма 

в результате неоднородности токсических состав-

ляющих «крокодила». 

Этиопатогенез поражения ЦНС при употребле-

нии рассматриваемого наркотического средства 

недостаточно освещен в литературе и остается 

предметом многочисленных дискуссий [18, 19]. 

Токсическая дезоморфиновая энцефалопатия 

(ТДЭ) представляет собой хроническое прогресси-

рующее поражение головного мозга в результате 

воздействия дезоморфина и характеризуется ком-

бинацией различных неврологических синдромов: 

экстрапирамидных расстройств в виде паркинсо-

низма, дистонии, тремора, миоклоний, псевдобуль-

барного синдрома, постуральных, аффективных 

нарушений и когнитивной дисфункции по лобно-

подкорковому типу [19]. 

Обсуждаются различные механизмы в основе 

нейротоксического действия «крокодила» [14,18], 

обусловленного непосредственным токсическим 

влиянием побочных продуктов синтеза наркотика: 

фосфорорганическими соединениями, особенно 

высокой концентрацией красного фосфора [14], 

и балластными веществами в составе органических 

растворителей, используемых при производстве 

дезоморфина, в первую очередь содержащегося 

в некачественном бензине свинца или его соеди-

нений  — тетраэтилсвинца. Следует заметить, что 

добавление в топливо ядовитого металлооргани-

ческого соединения  — тетроэтилсвинца  — повы-

шает его октановое число и существенно улучша-

ет качественные показатели. Однако из-за своей 

выраженной токсичности этилированный бензин, 

содержащий тетраэтилсвинец, используется только 

для спортивных автомобилей и в авиации, и запре-

щен к эксплуатации согласно Федеральному закону 

№  34-ФЗ от 22.03.2003 «О запрете производства 

и оборота этилированного автомобильного бензина 

в Российской Федерации»3. 

E.A.  Alves с соавт. [14] продемонстрирова-

ли дисбаланс холинергической системы головно-

го мозга вследствие употребления «крокодила», 

поскольку его основное действующее вещест-

во (дезо морфин) ингибирует холинестеразу, что 

объяс няет развитие когнитивных и экстрапира-

мидных нарушений у этих лиц. 

Концепция токсического действия крокодила 

как ингибитора холинестеразы очень интересна, 

и требует дополнительного анализа. Сама идея 

синтеза «крокодила» с использованием красного 

фосфора и йода не нова [20]. Так, в 1919  г. Акира 

Огата (Akira Ogata) синтезировал кристаллизован-

ный метамфетамин путем восстановления эфедри-

на с использованием красного фосфора и йода. 

Ранее, в 1893  г., другой японский химик Нагаи 

Нагаеси (Nagai Nagayoshi) синтезировал метамфе-

тамин из эфедрина. В некоторых регионах США 

все еще распространено получение метамфетами-

на с применением красного фосфора, эфедрина 

и йода под жаргонным названием “Red, White, 

and Blue Process” [21]. Интересен тот факт, что 

в странах бывшего СССР и Восточной Европы не-

легальное получение метамфетамина из катинона 

3 Режим доступа: http://www.consultant.ru/document/cons_
doc_LAW_41429/. Дата обращения: 15.01.2022.

Таблица 1 / Table 1

Токсические эффекты, возникающие у лиц, употребляющих «крокодил» /

Toxic effects that occur in persons who use «Krokodil» [2, 14–17]

Токсические эффекты Клинические проявления

Местные токсические 
эффекты

Абсцессы, изъязвления и некроз кожи конечностей, гангрена, ампутации, 
остеонекроз челюсти, инфекция мягких тканей, гнойное воспаление десен
и ушных раковин, гипо- и гиперпигментация кожи

Системные токсические 
эффекты

Повреждения кровеносных сосудов, мышц, хрящей и костей; кровотечение, 
тромбофлебит, поражение центральной и вегетативной нервной системы, 
гипотиреоз, поражение печени и почек, эндокардит, пневмония, менингит 
и полиорганная недостаточность
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и меткатинона осуществлялось с использованием 

перманганата калия (марганцовки). Осложнением 

употребления марганецсодержащих наркотиков яв-

ляется эфедроновая энцефалопатия, обусловлен-

ная отложением марганца в головном мозге и его 

токсическим действием [22, 23]. 

По данным нашего наблюдения, некоторые 

больные ТДЭ (12 опрошенных из 21) сообщили об 

употреблении наряду с «крокодилом» кустарного 

метамфетамина («винт»), который изготавливали 

с применением красного фосфора и йода без 

использования перманганата калия, в отличие от 

эфедрона («мулька», «джеф»). Эти факты могут 

свидетельствовать о региональных особенностях 

кустарного получения метамфетамина, а также 

исключают токсическое влияние марганца в клини-

ческой картине ТДЭ. 

По нашему мнению, именно фосфорсодержа-

щие соединения наряду с дезоморфином являются 

вероятными токсическими агентами, поражающими 

ЦНС и прежде всего базальные ядра с развити-

ем дисбаланса нейротрансмиттеров, приводящими 

к экстрапирамидным нарушениям. 

Кроме того, еще в 1946  г. была выявлена вы-

раженная способность дезоморфина в сравнении 

с другими опиатами, такими как морфин, коде-

ин, дилаудид (гидроморф), ингибировать холинэс-

теразу [24]. В 2017  г. E.A.  Alves с соавт. [18] вы-

явили дозозависимую способность «крокодила» 

ингибировать холинестеразу с использованием га-

лантаминположительного контроля. Была выдвину-

та гипотеза об образовании токсичных балластных 

продуктов фосфорорганических соединений «кро-

кодила», которые потенциально могут обладать 

способность ингибировать холинэстеразу, поми-

мо уже доказанного аналогичного действия дезо-

морфина и его кустарного аналога «крокодила». 

Любопытен тот факт, что нейровизуализационные 

данные магнитно-резонансной томографии голов-

ного мозга, а также клиническая картина отдельных 

экстрапирамидных нарушений у больных с отрав-

лением фосфорорганическими соединениями (пес-

тицидами) носят сходный с ТДЭ характер [25, 26]. 

Следует отметить, что дезадаптивные нейро-

пластические процессы в ЦНС, обусловленные 

синдромом отмены у наркозависимых лиц на фоне 

хронического употребления дезоморфина, являют-

ся еще одним механизмом, реализующим нейроток-

сическое действие «крокодила» за счет формиро-

вания дисфункции нейротрансмиссии в опиатной, 

глутаматной, дофаминовой, каннабиоидной, норад-

ренергической и нейрональных системах головно-

го мозга, приводящих к нарушению антиноцицеп-

тивных механизмов и системы вознаграждения 

мозга [27, 28]. 

Как показывает клиническая практика, у выжив-

ших наркозависимых от «крокодила» пациентов 

развивается ТДЭ, характеризующаяся когнитивны-

ми, аффективными (депрессия, тревога, агрессия), 

двигательными и вегетативными нарушениями. Рас-

стройства движения проявляли себя паркинсониз-

мом, гиперкинетическим синдромом и постураль-

ными нарушениями [19]. 

В настоящее время проблема ТДЭ недостаточно 

освещена в отечественной и зарубежной литерату-

ре, поиск патогномоничных характеристик данного 

заболевания, а также способов лечения и реабили-

тации является актуальной задачей практической 

медицины.

Цель исследования — изучить клинические 

и нейровизуализационные особенности токсиче-

ской дезоморфиновой энцефалопатии, а также 

возможные методы лечения.

МЕТОДЫ

Дизайн исследования

Проведен клинический анализ медицинской 

документации (описание серии случаев пациен-

тов в условиях реальной клинической практики, 

в анамнезе которых отмечалось употребление 

«крокодила»).

Критерии соответствия

Средний возраст дебюта заболевания — 27 

(от 22 до 39) лет; стаж употребления дезоморфи-

на — от 1 года до 2 лет. 

Условия проведения

Исследование проведено на базе ООО «Ней-

роклиника Карпова» (Барнаул, Алтайский край). 

В клинике организован специализированный амбу-

латорный прием пациентов, страдающих ТДЭ, что 

позволило сконцентрировать данную категорию 

больных, провести клинический анализ их забо-

левания, а также мониторинг симптомов на фоне 

лечения.

Продолжительность исследования

Продолжительность исследования составила 

7 лет (с 2014 по 2021 г.). 

Сбор материала был затруднен в связи с низкой 

приверженностью пациентов к медицинскому на-
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блюдению и лечению, а также относительной ред-

костью в популяции хронических форм ТДЭ. 

Описание медицинского вмешательства

Всем пациентам проводилось клиническое, 

физикальное и неврологическое обследование, 

14 из них выполнена нейровизуализация голов-

ного мозга с помощью магнитно-резонансной 

(МРТ) и/или мультиспиральной компьютерной 

(МСКТ) томографии. Наблюдение за этими па-

циентами позволило обнаружить ряд характер-

ных клинических и нейровизуализационных осо-

бенностей, которые отмечались у большинства 

наркозависимых. 

Исходы исследования

Первичная конечная точка исследования — 

выявление характерных для ТДЭ клинических 

синдромов. Вторичные клинические точки были 

определены для оценки нейровизуализационных 

особенностей ТДЭ, а также поиска наиболее эф-

фективных лекарственных средств для симптома-

тического лечения заболевания. 

Основной исход исследования. Клиническое 

улучшение состояния пациента (ведущего синдрома 

заболевания) на фоне принимаемого лекарственно-

го средства. 

Дополнительные исходы исследования не опре-

делялись. 

Исследование является описанием серии случа-

ев, анализ в подгруппах не проводился. 

Методы регистрации исходов

Для регистрации исхода исследования исполь-

зовались данные самооценки состояния больного, 

а также динамическая оценка неврологического 

статуса при повторных визитах в клинику. 

Этическая экспертиза

Этическая экспертиза не проводилась. Все па-

циенты подписали добровольное информирован-

ное согласие на медицинское вмешательство. 

Статистический анализ

Принципы расчета размера выборки: размер вы-

борки предварительно не рассчитывался.

Методы статистического анализа данных. Ана-

лиз результатов исследования, учитывая неболь-

шую выборку (n=21), проводился путем выражения 

абсолютных величин, а также процентных показа-

телей по отношению к выборке. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Объекты (участники) исследования 

Под нашим наблюдением находился 21 пациент 

(11 женщин и 10 мужчин) с ТДЭ, в анамнезе которых 

отмечалось употребление «крокодила». Из анамне-

за больных известно, что 3 (14,2%) пациента упо-

требляли исключительно «крокодил», 6 (28,5%)  — 

другие опиаты (героин, «ханка»), у 6 (28,5%) отмечен 

эпизодический прием кустарного метамфетамина, 

изготовленного с применением красного фосфора 

(«винт»), у 6 (28,5%) — употребление других опиатов 

и единичные эпизоды «винта». Мы наблюдали один 

семейный случай употребления «крокодила» с раз-

витием ТДЭ у обоих супругов. 

У всех больных отмечались выраженные по-

стуральные расстройства и нарушение походки. 

В частности, при проведении пробы на постураль-

ную неустойчивость пациенты не могли удержать 

центр тяжести, не были способны сделать компен-

саторный шаг назад и, как следствие, падали. 

Исследуемые больные не могли скоординиро-

ванно и плавно принять положение сидя, вместо 

этого они резко опускались на стул или кресло, 

при этом у одной пациентки с депрессивными 

проявлениями наблюдалась резко положитель-

ная проба на постуральную неустойчивость на 

фоне минимально измененной походки и при от-

сутствии какого-либо очагового неврологического 

дефицита. 

Нарушение походки было представлено моз-

жечковой атаксией, паркинсоническим паттерном 

ходьбы вследствие гипокинезии нижних конечно-

стей и сопровождалось в большинстве случаев 

явлениями пропульсии и феноменом «застывания». 

Большинство наркозависимых могли передвигать-

ся только с посторонней помощью (поддержкой) 

или с использованием трости. Со слов трех па-

циентов, они без особого труда могут передви-

гаться на двухколесном велосипеде, но при этом 

испытывают трудности при ходьбе и используют 

трость. Одна пациентка водит легковой автомобиль 

со стандартным управлением, без специального 

оборудования. 

Паркинсонизм наблюдался у 20 больных из 

21 и был неоднороден по своим проявлениям 

(от легких нарушений до выраженных), распростра-

ненности и клинической феноменологии: в част-

ности, определялись акинетический синдром без 

мышечной ригидности или гипотонии (n=7; 33,3%), 

небольшая аксиальная ригидность или мышеч-

ная ригидность с феноменом «зубчатого колеса» 
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(n=10; 47,6%), асимметричное повышение мышеч-

ного тонуса по пластическому типу (n=4; 19%). 

Гиперкинетический синдром был представ-

лен у 17 (80,9%) пациентов и проявлялся дис-

тонией различной локализации с полиморфными 

симптомами.

Вторичный синдром Мейжа (оромандибулярная 

дистония + блефароспазм) отмечен у 5 пациентов, 

при этом у одной больной — с выраженной вовле-

ченностью в гиперкинез подкожной мышцы шеи 

(Platysma).

Дистония верхних конечностей наблюдалась 

в 5 случаях и была представлена у одной пациентки 

дистоническим высокоамплитудным тремором по 

типу «бьющих крыльев» с выраженным нарушением 

функции рук.

Наиболее часто отмечалась динамическая эк-

виноварусная дистония стоп с вовлечением одной 

или обеих конечностей (у 15/21, или 71,4% в группе 

наблюдения). 

В большинстве случаев отмечалась сегментар-

ная сочетаемость различных локализаций дисто-

нии. У 4/21 пациентов гиперкинетический синдром 

отсутствовал. Другими клиническими особенно-

стями были нарушение речи (у 18/21, или 85,7%) 

в виде дизартрии и брадилалии; пирамидный синд-

ром (у 3/21) в виде дистальных парезов легкой 

и умеренной степени выраженности при отсут-

ствии спастичности. Полинейропатия нижних ко-

нечностей, подтвержденная результатами элек-

тронейромиографии, ретроспективно отмечалась 

у 5/21 пациентов в остром периоде заболевания. 

Таким образом, наиболее специфичными, на 

наш взгляд, симптомами у больных ТДЭ были выра-

женные постуральные нарушения, паркинсонизм, 

а также динамическая эквиноварусная дистония 

стопы (рис. 1). 

Нейровизуализация

Нейровизуализация в различные периоды от 

начала заболевания проведена 14/21 пациентам 

(11 МРТ и 3 МСКТ головного мозга). 

Обращало на себя внимание, что наиболее ран-

ними (в период до 3  лет от дебюта заболевания) 

в нейровизуализационной картине пациентов с ТДЭ 

были симметричные очаговые изменения в области 

базальных ядер, ствола, мозжечка и внутренней 

капсулы таламуса в виде усиления интенсивности 

МР-сигнала в режиме Т1-взвешенных изображений 

(ВИ) и ослабления в режиме Т2-ВИ (7/11 случаев).

У одной пациентки через год от начала заболе-

вания отмечалось симметричное повышение сиг-

нала в режиме Т2-ВИ, перивентрикулярно от зад-

них рогов боковых желудочков и базальных ядер. 

Повторное МРТ через 5 лет у данной больной не 

выявило каких-либо изменений в головном мозге. 

Повторное МРТ головного мозга проведено 5 па-

циентам из 11, прошедших данное исследование 

в первые 3 года от дебюта заболевания: в динамике 

отмечался регресс ранее наблюдаемого повыше-

ния сигналов от структур мозга (рис. 2). 

У одной пациентки отмечалось последователь-

ное повышение сигнала в режиме Т1-ВИ в течение 

1 года от начала заболевания от структур бледного 

Рис. 1. Эквиноварусная динамическая дистония стопы у двух мужчин, больных токсической дезоморфиновой 
энцефалопатией.

Fig. 1. Equinovarus dynamic dystonia of the foot in two male patients with toxic desomorphine encephalopathy.
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шара, таламуса и ножек среднего мозга и пони-

жение в режимах Т2-ВИ и FLAIR от данных обра-

зований. В динамике МРТ через 3 года отмечена 

реверсия сигнала, т.е. повышение в Т2- и в Т1-ре-

жиме от таламуса и базальных ядер. Дальнейшее 

выполнение МРТ головного мозга через 2 года 

(5–6 лет от дебюта заболевания) не выявило каких-

либо изменений. МРТ у 2 больных, проведенное 

впервые после 3 и более лет от дебюта заболева-

ния, было без особенностей. 

Любопытно заметить, что у одного больного ТДЭ 

отсутствовали какие-либо отклонения по данным 

МРТ и МСКТ, несмотря на выраженные клиниче-

ские проявления заболевания. 

Другие методы исследования

У одного больного ТДЭ в возрасте 31 года 

с длительностью заболевания 3 года, клиниче-

скими проявлениями паркинсонизма, выраженны-

ми постуральными нарушениями, двусторонней 

Рис. 2. Пациентка Б., диагноз токсической дезоморфиновой энцефалопатии. МРТ головного мозга, аксиальная 
и сагиттальная проекции: а (исследование 2012 г., 32 года, длительность заболевания 1 год) — определяются 
симметричные зоны повышенного МР-сигнала по Т1-ВИ от базальных ядер (в структурах скорлупы и хвоста-
тых ядер, задних ножках внутренней капсулы, а также по ходу кортикоспинальных трактов, в ножках мозга); 
б (исследование 2021 г., 41 год, длительность заболевания 10 лет) — в сравнении с предыдущим исследованием 
ранее выявленные симметричные зоны повышенного МР-сигнала по Т1-ВИ от базальных ядер (в структурах 
скорлупы и хвостатых ядер, задних ножках внутренней капсулы) не определяются.

Fig. 2. Patient B., diagnosis of toxic desomorphine encephalopathy. Brain MRI, axial and sagittal projections: 
a (2012 study, 32-year-old, the disease duration was about 1 year) — symmetrical zones of increased MR signal according 
to TI1-WI from the basal ganglia are determined (in the structures of the putamen and caudate nuclei, the posterior legs of 
the internal capsule, as well as along the cortico-spinal tracts, in the legs of the brain); б (2021 study, 41 years old, disease 
duration 10 years) — in comparison with the previous study from 2012, previously identified symmetrical areas of increased 
MR signal according to T1-WI from the basal ganglia (in the structures of the putamen and caudate nuclei, posterior legs of 
the internal capsule) are not detected.

a

б
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динамической эквиноварусной дистонией стоп 

проводилась магнитная стимуляция пирамидного 

тракта с порогом возбудимости. В заключение 

отмечено снижение возбудимости мотонейронов 

коры в представительстве верхних и нижних конеч-

ностей с обеих сторон, а также замедление прове-

дения по короткопроводящим путям пирамидного 

тракта (моторная зона коры  — нижнешейные сег-

менты спинного мозга) с обеих сторон. 

Лечение токсической дезоморфиновой 

энцефалопатии 

В настоящее время лечения ТДЭ не разрабо-

тано. Применяются симптоматические средства, 

выбор которых носит эмпирический характер с уче-

том имеющихся синдромов. Основным направлени-

ем в ведении пациентов с ТДЭ остается коррекция 

имеющихся двигательных расстройств как наибо-

лее инвалидизирующих факторов. Всем пациентам 

подбиралась эмпирическая симптоматическая те-

рапия исходя из ведущего синдрома. 

Учитывая низкую комплаентность некоторых 

больных, не представлялось возможным оценить 

эффективность и переносимость лечения, в связи 

с чем представляем результаты только тех паци-

ентов, за которыми осуществлялось динамическое 

наблюдение. 

Основным направлением являлась коррекция 

двигательных расстройств  — наиболее инвалиди-

зирующих факторов. С целью лечения гиперкине-

за (дистония, дистонический тремор) применялись 

амантадин, бипериден, баклофен, рисперидон, бо-

тулинический токсин типа  А. Для терапии паркин-

сонизма назначались препараты леводопы, аман-

тадин, бипериден. 

Эффективность биперидена оценивалась у 11 че-

ловек с ТДЭ. По результатам лечения отмечалась 

положительная динамика в виде уменьшения вы-

раженности дистонии и в меньшей степени пар-

кинсонизма у всех больных группы наблюдения. 

Улучшения постуральной функции на фоне приема 

биперидена не отмечалось. Ограничением к повы-

шению дозы или продолжению приема препарата 

у некоторых больных (у 2/11) послужили дозоза-

висимые побочные эффекты, связанные с холино-

литическим действием биперидена (сухость во рту, 

запоры, тахикардия, седативное действие). В боль-

шинстве случаев препарат переносился удовлетво-

рительно, особенно при медленной титрации дозы 

и информировании пациента о возможных времен-

ных побочных эффектах. 

Препараты леводопы в дозе более 750  мг/сут 

были оценены у 8 пациентов с ТДЭ и показали 

умеренный положительный эффект в 3 случаях, 

кратковременное действие  — в 5. У 2 пациентов 

отмечался выраженный положительный эффект на 

леводопу (пациентки могли самостоятельно пере-

двигаться, ходили без опоры, значительно умень-

шились гипокинезия и постуральные нарушения), 

но, к сожалению, сохранялся не более 3–5 дней 

и полностью исчезал даже при увеличении дозы.

Амантадин назначался 9 пациентам группы на-

блюдения: умеренная эффективность отмечена 

у одной пациентки в отношении паркинсонизма, 

у 8 человек был неэффективен в отношении любых 

симптомов заболевания. 

Ботулинотерапия применялась в 3 случаях: 

ботулинический токсин типа  А (абоботулотоксин) 

оказывал значимый положительный эффект при 

блефароспазме и оромандибулярной дистонии 

у 2 пациенток, был умеренно эффективен при дис-

тоническом треморе и эквиноварусной динамиче-

ской дистонической установке стопы у 1 пациентки, 

в том числе при повторных инъекциях. Отмечалась 

удовлетворительная переносимость инъекций боту-

линического токсина. 

Баклофен, рисперидон не оказали значимых 

положительных влияний на гиперкинезы (табл. 2). 

ОБСУЖДЕНИЕ

Наше клиническое наблюдение обнаружило 

причинно-следственную связь употребления «кро-

кодила» и возникновения неврологических нару-

шений. Нейротоксический агент в настоящее время 

достоверно неизвестен. Складывается впечатление 

о «крокодиле» как о мощном ингибиторе холинэс-

теразы за счет собственного фармакологическо-

го действия дезоморфина, о чем было сказано 

выше [24], а также возможного синтеза в кустарных 

условиях фосфорсодержащих органических сое-

динений, которые могут обладать дополнительным 

ингибирующим действием на холинэстеразу [18]. 

Этиопатогенез может отличаться от токсиче-

ского действия марганца, характерного для эфе-

дроновой энцефалопатии, при этом клинические 

проявления весьма схожи, так как в обоих случаях 

происходит поражение структур экстрапирамид-

ной системы [22, 23]. Данные нейровизуализации, 

в частности МРТ, показали схожую картину с эфе-

дроновой энцефалопатией [22, 23]: двустороннее 

усиление МР-сигнала в режиме Т1-ВИ, ослабле-

ние — в Т2-ВИ от базальных ядер, среднего мозга, 



Том 13 №1
22

39

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

www.clinpractice.ru

а также мозжечка и таламуса. Схожие данные при 

ТДЭ были описаны ранее [19]. Данный факт мо-

жет свидетельствовать о парамагнитном свойстве 

нейротоксического агента, однако есть данные, 

что схожая МР-картина может присутствовать при 

отравлении пестицидами (фосфорорганическими 

соединениями, ФОС)  — ингибиторами холинэсте-

разы [29]. В другом исследовании отравление ФОС 

показало повышение МР-сигнала в режиме Т2-ВИ, 

что, впрочем, специфично также при некоторых 

случаях ТДЭ и может характеризовать реверсию 

МР-сигнала [25, 26]. D.  Goel с соавт. [29] приво-

дят вероятные механизмы изменения МР-сигнала 

при отравлении ФОС: избирательное связывание 

определенных ионов с пораженной областью, как 

при марганцевой интоксикации; отек и набухание 

клеток из-за дисфункции митохондрий, как при 

отравлении цианидом, или наличия большого ко-

личества отекших клеток нейроглии (астроцитов) 

в локальном участке мозга. Возможно, токсиче-

ские вещества «крокодила» могут иметь тропность 

к холинергическим нейронам подкорковых ядер 

и таламуса. Исчезновение данных сигналов в те-

чение времени говорит об элиминации его из ЦНС, 

что было показано по результатам МРТ головного 

мозга в динамике, а также при первичном сканиро-

вании в сроки позже 3 лет от дебюта заболевания. 

Наблюдение семейной пары, где оба супруга 

были зависимы от «крокодила» и, вероятно, при-

нимали наркотик одного состава, показало следу-

ющие результаты. У мужчины преобладал акине-

тический синдром: МРТ и МСКТ головного мозга 

не выявили каких-либо отклонений. У женщины 

преобладал гиперкинетический синдром в виде 

мультифокальной дистонии, дистонического хо-

реиформного гиперкинеза верхних конечностей 

(тремора) по типу «бьющих крыльев»; МРТ голов-

ного мозга в Т1-режиме показала симметричное 

умеренное повышение сигнала от внутренних кап-

сул с двух сторон в раннем периоде. Особенности 

нейровизуализации при ТДЭ, несомненно, требуют 

дальнейшего изучения.

Клинические проявления ТДЭ характеризова-

лись экстрапирамидными и постуральными рас-

стройствами, дизартрией, пирамидным синдромом. 

Наши данные соответствуют наблюдениям, описан-

ным ранее [19]. При этом экстрапирамидные про-

явления заболевания в виде паркинсонизма и ги-

перкинетического синдрома преобладали и были 

наиболее инвалидизирующими. Можно также ска-

зать об облигатном симптоме  — постуральных 

нарушениях и резко положительном тесте на посту-

ральную неустойчивость, который отмечался у всех 

наблюдаемых нами пациентов с ТДЭ. Клинические 

данные соотносятся с МРТ-картиной, где также 

преобладают изменения, характерные для пораже-

ния экстрапирамидной системы. Следует отметить, 

что ряд авторов отмечал сходную клиническую 

картину поражения экстрапирамидной системы при 

отравлении пестицидами (ФОС)  — ингибиторами 

холинэстеразы [25, 26, 29].

Симптоматическая эмпирическая терапия на-

метила стратегические направления в выборе ле-

карственного средства. В случае преобладания 

акинетического синдрома следует рассмотреть 

применение амантадина и препаратов леводопы. 

Таблица 2 / Table 2

Эмпирическая терапия токсической дезоморфиновой энцефалопатии (собственные наблюдения) /

Empiric therapy for toxic desomorphine encephalopathy (own observations)

Лекарственное 

средство

Число 

пациентов, n

Число пациентов с эффективностью симптомов ТДЭ, n

Паркинсонизм Дистония
Постуральные 

нарушения

Бипериден 11 11 ± 11 + 0 -

Леводопа 8
3
5

+
±

0 - 0 -

Амантадин 9 1 + 0 - 0 -

Ботулинический токсин 
типа А

3 0 - 3 + 0 -

Баклофен 1 0 - 0 - 0 -

Рисперидон 1 0 - 0 - 0 -

Примечание. «+» — эффективен; «±»  — слабая эффективность или мало данных; «-»  — неэффективен. 
ТДЭ — токсическая дезоморфиновая энцефалопатия.
Note: “+” — effective; “±” — weak efficiency or little data; “-” — ineffective. ТДЭ — toxic desomorphine encephalopathy.
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Есть определенная вероятность слабой эффек-

тивности или непродолжительного эффекта, как 

было показано в нашем наблюдении. Если имеется 

преобладание гиперкинетического синдрома (дис-

тония, тремор), можно рассмотреть назначение 

холинолитиков, например биперидена и/или боту-

линического токсина. Данный подход показал свою 

эффективность при эфедроновой энцефалопатии 

[22, 23]. Следует отметить, что наибольшая эф-

фективность холинолитиков при ТДЭ может быть 

обусловлена уменьшением влияния ацетилхолина 

на холинергические структуры и выравниванием 

нейромедиаторного баланса между ацетилхолином 

и дофамином, который может лежать в основе кли-

нических проявлений ТДЭ. 

При тревоге и депрессии также могут быть по-

лезными антидепрессанты. 

Перспективным может быть использование 

дезинтоксикационной терапии в остром периоде, 

в том числе специфической (антидоты), например 

холинолитиков, что позволило бы избежать как 

общего, так нейротоксического воздействия «кро-

кодила». Вопрос о применении данного подхода 

остается открытым. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

До недавних пор наблюдалась тенденция су-

щественного сокращения количества наркозави-

симых лиц, употребляющих «крокодил». В то же 

время на пост советском пространстве сущест-

вует большое количество пострадавших от этого 

суррогатного наркотика, в том числе больные 

с поражением нервной системы. Эти люди хотят 

полноценно интегрироваться в общество и быть 

полезными. Многие из них участвуют в волонтер-

ской деятельности, оказывая помощь и поддержи-

вая других наркозависимых «в борьбе» с наркоти-

ком. Важными задачами врачебного сообщества 

и государства являются всестороннее содействие 

этой категории пациентов, исследование причин 

и последствий наркомании, а также разработка 

методов лечения и профилактики.
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