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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

 

АД – артериальное давление 

АДР — агонисты дофаминовых рецепторов 

АРФ – акинетико-ригидная форма БП 

БА – болезнь Альцгеймера 

БГ – болезнь Гентингтона 

БП – болезнь Паркинсона 

БП1 – ранние (1.0-2.0 по шкале Хен и Яра) стадии болезни Паркинсона  

БП2 – развернутые (2.5-3.0 по шкале Хен и Яра) стадии болезни  Паркинсона  

ВА — вербальных ассоциаций 

ГШТД — госпитальная шкала тревоги и депрессии  

ДФ- дрожательная форма БП 

КТ – компьютерная томография 

МРТ – магнитно-резонансная томография 

МСА — мультисистемная атрофия 

МСКЦД — максимальная скорость колебаний центра давления 

ОЛПЦД — общее латеральное перемещение центра давления  

ОПЗПЦД — общее передне-заднее перемещение центра давления  

ОПЦД — общий путь центра давления 

ООЦД — относительное отклонение центра давления 

ОСКЦД — относительная скорость колебаний центра давления  

ОГ – ортостатическая гипотензия 

ОЧ – относительная частота колебаний центра тяжести 

ПКЦД — поверхность колебаний центра давления 

ПНП — прогрессирующим надъядерным параличом 

СБН – синдром беспокойных ног 

ШТШ — шкала тревоги Шихана 

ЦНС –центральная нервная система 
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ЦТ – центр тяжести 

ЭНМГ — электронейромиография 

ЭТ – эссенциальный тремор 

ЭТ-БП – комбинация эссенциального тремора и болезни Паркинсона 

ЭЭГ — электроэнцефалограмма 

BBS — Berg Balance Scale  

EQ-5D — European Quality of Life Questionnaire  

FAB — Frontal Asstssment Battery  

FGA — Functional Gait Assessment  

MMSE — Mini-mental state examination 

MoCА — Montreal cognitive assessment  

NMSQ – Non-Motor Symptoms Questionnaire 

REM-фаза сна — rapid eye movement фаза сна 

TETRAS — the essential tremor rating assessment scale  

ТМТ — Tinetti Mobility Test  

TUG — Timed Up & Go test  

QUEST — Quality of Life in Essential Tremor Questionnaire 

UPDRS III — Unified Parkinson's Disease Rating Scale part III – MDS. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://www.movementdisorders.org/MDS/MDS-Rating-Scales/Non-Motor-Symptoms-Questionnaire.htm
https://www.movementdisorders.org/MDS/MDS-Rating-Scales/Non-Motor-Symptoms-Questionnaire.htm
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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы исследования 

 

Болезнь Паркинсона (БП) и эссенциальный тремор (ЭТ) – два самых частых 

экстрапирамидных заболевания, дифференциальный диагноз которых, особенно в 

случае атипичного течения, представляется затруднительным (Reich S.G, 2020). 

Клинически БП проявляется моторными и немоторными симптомами (Almedia F. 

et al, 2021; Труфанов А.Г. и соавт, 2013). К моторным симптомам относятся 

гипокинезия, ригидность мышц, тремор покоя и постуральные нарушения 

(Литвиненко И.В. и соавт., 2010, Hayes T.M., 2019). Немоторными проявлениями 

БП являются вегетативные, когнитивные, аффективные, психические, 

диссомнические, сенсорные расстройства (Weintraub D. et al, 2019; Торган Т.И. и 

соавт., 2012; Труфанов А. Г. и соавт., 2013). ЭТ, в отличие от БП, долгое время 

считался моносимптомным заболеванием, к проявлениям которого относили 

постурально-кинетический тремор верхних и нижних конечностей, головы, 

нижней челюсти и голосовых связок (Lou J. et al.,1991). С 70х годов XX века 

появляются данные о наличии других моторных и немоторных нарушений у 

пациентов с ЭТ: атаксия, дистония и крампи, расстройства ходьбы и равновесия, 

когнитивный дефицит, депрессия, тревога, нарушение слуха, обонятельная 

дисфункция, диссомния и сенсорные расстройства (Bellows S. et al., 2021, 

Chunling W. et al, 2016, Prevot T. et al, 2021). Многочисленные исследования 

повысили уровень осведомлённости врачей о гетерогенности клинических 

проявлений данных заболеваний, что привело к улучшению качества диагностики 

(Algarni M. et al, 2017). Однако в области изучения клинических проявлений ЭТ и 

БП и проведения дифференциального диагноза остается много нерешенных 

вопросов (Amlang C. et al, 2020, Welton T. et al, 2021, Захаров Д. и соавт., 2016). 

Примерно в 25% случаев пациентам с БП на ранних стадиях болезни ошибочно 

выставляется диагноз «ЭТ», и наоборот, пациенты с ЭТ, вследствие неправильной 
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диагностики, многие годы получают дофаминергическую терапию в связи с 

диагнозом «БП» (Tolosa E. et al, 2006). 

О взаимосвязи БП и ЭТ впервые стали дискутировать в 1993 г., когда A.H. 

Rajput и соавторы описали пациентов с ЭТ, имеющих симптомы паркинсонизма 

(Rajput A. et al, 1993). Сегодня многие авторы рассматривают ЭТ как фактор 

риска развития БП. Результаты различных исследований показывают, что риск 

развития БП на фоне имеющегося ЭТ в среднем выше в 4-10 раз, чем в популяции 

(Benito-Leon J. et al, 2008; Koller W. et al, 1994; Tan E. et al, 2008; Thenganatt M. et 

al, 2016). С начала XXI века опубликованы результаты исследований, которые 

позволили сформировать более глубокое представление о патогенезе ЭТ, 

общности патологических процессов, лежащих в основе ЭТ и БП (Reich S.G, 

2020; Fekete R. et al, 2012). Однако современный взгляд на проблему не 

ограничивается исключительно рассмотрением ЭТ в качестве фактора риска 

развития БП. Особый интерес представляет «смешанный фенотип ЭТ-БП» 

(Bellows S. et al, 2021; Ryu D, 2017). Тема «смешанного фенотипа ЭТ-БП» в целом 

недостаточно изучена, но в связи с тем, что немоторные расстройства 

(когнитивные, аффективные, вегетативные, психотические и др.) и нарушения 

постурального баланса оказывают особенно значимое влияние на качество жизни 

пациентов, следует отметить, что диагностического алгоритма, позволяющего 

выявить и оценить данные нарушения у пациентов со «смешанным фенотипом 

ЭТ-БП» в настоящее время нет. Кроме того, в виду отсутствия четких 

диагностических критериев, методов, выявляющих присоединение синдрома 

паркинсонизма к уже имеющимся симптомам ЭТ, а также чрезвычайно сложной 

дифференциальной диагностики «смешанного фенотипа ЭТ-БП», пациенты с 

данным синдромокомплексом находятся в группе риска по позднему началу 

лечения и реабилитации, что в значительной степени ухудшает течение их 

заболевания и снижает качество жизни пациентов с «ЭТ-БП». 

Таким образом, анализ немоторных и моторных проявлений БП, ЭТ и 

«смешанного фенотипа ЭТ-БП», имеет большое фундаментальное и прикладное 

значение и может послужить основой для упрощенного и точного проведения 
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дифференциального диагноза, целенаправленной и обоснованной терапии, а 

также профилактики развития различных осложнений. Очевидна необходимость 

проведения исследования, оценивающего моторные и немоторные нарушения у 

пациентов с БП на разных стадиях заболевания, ЭТ и «смешанного фенотипа ЭТ-

БП», а также их взаимовлияние в данных группах пациентов. 

 

Степень разработанности темы исследования 

 

Результаты многолетних исследований ЭТ и БП указывают на 

существование единых механизмов формирования данных нозологий (Algarni M, 

2017). Однако имеющиеся на данный момент результаты разрозненны и 

ограничиваются сравнением отдельных клинических признаков ЭТ и БП. 

Клинические проявления ЭТ изучены в меньшей степени, чем проявления БП. 

Несмотря на то, что первое описание ЭТ, как моносимптомного заболевания, 

датируется 1874 годом (Louis E.D. et al. 2008), другие моторные и немоторные 

симптомы ЭТ исследуют только последние 50 лет (Chunling W. et al, 2016). 

Имеющиеся на сегодняшний день данные о клинической гетерогенности ЭТ 

остаются противоречивыми. Так ряд авторов расценивают пациентов с ЭТ, как 

группу риска по когнитивным нарушениям и деменции (Bermejo-Pareja F, 2017), 

другие рассматривают когнитивные расстройства у пацментов с ЭТ, как 

возрастные изменения (Shill H. et al, 2014). Имеющиеся данные относительно 

изменений постурального баланса также противоречивы: одни авторы 

показывают наличие постуральных нарушений у пациентов с ЭТ, другие не видят 

специфических для ЭТ особенностей (Васичкин С. И соавторы, 2016; Rao A. et al, 

2019).  

Появление данных о развитии синдрома паркинсонизма у пациентов с ЭТ 

сформировало представление о новом смешенном фенотипе «ЭТ-БП» (Rajput A. 

et al, 1993). Исследования, посвященные проблеме его формирования, развития и 

клинических особенностей ограничены и противоречивы (Ryu D. et al., 2017; 
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Arabia G. et all, 2018). Публикации посвященные данной проблеме в РФ 

единичны.  

 

Цель исследования 

 

Совершенствование дифференциальной диагностики болезни Паркинсона, 

эссенциального тремора и сочетания эссенциального тремора с болезнью 

Паркинсона путем определения диагностической значимости комплекса показа-

телей постурального баланса и немоторных симптомов. 

 

Задачи исследования 

 

1. Выполнить сравнительный анализ комплекса моторных и немоторных 

симптомов у пациентов с различными фенотипами болезни Паркинсона, 

эссенциальным тремором и смешанным фенотипом «эссенциальный тремор - 

болезнь Паркинсона». 

2. Определить наиболее значимые показатели стабилограммы  с их порого-

выми значениями для разработки протокола раннего выявления группы риска по 

выраженным постуральным нарушениям у пациентов с эссенциальным тремором 

и болезнью Паркинсона. 

3. Разработать критерии ранней диагностики трансформации эссенциаль-

ного тремора в болезнь Паркинсона на основании стабилометрических пара-

метров. 

4. Разработать критерии дифференциальной диагностики между 

эссенциальным тремором и ранними стадиями болезни Паркинсона на основании 

стабилометрических параметров.  
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Научная новизна  

 

Проведен углубленный комплексный сравнительный анализ моторных и 

немоторных симптомов у пациентов с БП, ЭТ и их «смешанным фенотипом». 

Определены наиболее значимые показатели стабилограммы для упрощения 

стабилометрического диагностического протокола.  

Определены пороговые значения показателей стабилограммы для 

выявления группы риска по выраженным постуральным нарушениям среди 

пациентов с ЭТ и БП. 

Выявлены биомеханические критерии трансформации ЭТ в БП на 

основании оценки стабилометрических показателей. 

Получены приоритетные данные о наличии постуральных нарушений у 

пациентов с ЭТ и ранними стадиями БП. 

Разработан диагностический критерий, дифференцирующий ЭТ от ранних 

стадий БП на основании стабилометрических показателей.  

 

Теоретическая и практическая значимость исследования 

 

Результаты настоящего исследования расширяют представления о клини-

ческой гетерогенности симптомов ЭТ и ЭТ-БП.  

Проведенные исследования профиля немоторных проявлений у пациентов с 

ЭТ позволили углубить понимание о возможных сопутствующих состояниях 

данного заболевания, что имеет практическую значимость при наблюдении 

пациентов с ЭТ и позволяет осуществлять более точную диагностику всех 

возможных нарушений и выбор адекватного подхода к лечению и реабилитации. 

Полученные новые данные об особенностях изменения постурального 

баланса у пациентов с ЭТ-БП, ранними стадиями БП, отличных от ЭТ, открывают 

перспективы для более точной диагностики при проведении дифференциального 

диагноза между ЭТ и ЭТ-БП, ЭТ и ранними стадиями БП, ведь именно на этом 

этапе регистрируется наибольшее количество диагностических ошибок. 
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Использование полученных данных позволит уменьшить частоту неправильной 

постановки диагноза, что в свою очередь приведет к снижению количества 

ошибок, назначению своевременной и корректной терапии и снижению степени 

инвалидизации пациентов с данными нозологиями. 

Выявленная взаимосвязь моторных и немоторных нарушений у пациентов с 

ЭТ, БП и ЭТ-БП позволит разработать методы коррекции и реабилитации 

имеющихся постуральных нарушений, а также способы предотвращения их 

ранних появлений, что в значительной степени уменьшит риск инвалидизации 

пациентов. 

Полученные нами данные свидетельствуют о необходимости комплексного 

подхода к пациентам с ЭТ, БП и ЭТ-БП с целью профилактики появления, как 

моторных, так и немоторных симптомов, что в значительной степени позволит 

улучшить качество жизни и здоровья пациентов, а также повысить их социальную 

активность.  

 

Методология и методы исследования 

 

Проведен отбор 361 пациента с ЭТ, БП и ЭТ-БП из 1526 пациентов  с 

синдромом паркинсонизма и различными вариантами гиперкинезов. В 

зависимости от нозологии пациенты были разделены на 3 группы. Группа ЭТ 

составила 55 пациентов, ЭТ-БП включала 26 пациентов, группа БП состояла из 

280 пациентов. Для более точной оценки и детализации результатов данная 

группа была разделена на 2 подгруппы, по степени тяжести БП, согласно шкале 

Хен и Яра. БП1 включала 169 пациентов со стадиями 1.0-2.0 по шкале Хен и Яра, 

в подгруппу БП2 было включено 111 пациентов со стадиями 2.5 – 3.0 по шкале 

Хен и Яра. 

 У отобранных групп оценивались моторные и широкий спектр немоторных 

(когнитивных, аффективных, психотических, вегетативных и др.) нарушений, 

качетва жизни и здоровья с использованием клинических шкал. Качество ходьбы 

и поддержания равновесия оценивались с помощью клинических шкал и методом 
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компьютерной стабилометрии. Проведен анализ с использованием 

статистической обработки полученных данных с применением языка 

статистического программирования R, версия 3.6. В зависимости от поставленной 

задачи использовались различные критерии: Краскела-Уоллиса, Фишера, 

медианный тест, вычислялся коэффицент корреляции Спирмена, в случае 

множественных парнных арвнений использовалась поправка Беньямини-

Йекутели, кластерный анализ (алгоритм Fuzzy C-Means), Различия считали 

достоверными при р< 0,05.. 

 

Положения, выносимые на защиту 

 

1. Клинические проявления болезни Паркинсона, эссенциального тремора и 

смешанного фенотипа «эссенциальный тремор - болезнь Паркинсона» имеют 

схожий характер, что не дает возможности провести точную дифференциальную 

диагностику на основании результатов клинических наблюдений. 

2. Результаты стабилометрического обследования пациентов с эссенциаль-

ным тремором, болезнью Паркинсона и смешанным фенотипом «эссенциальный 

тремор – болезнь Паркинсона» дают возможность осуществлять раннее 

выявление группы риска по выраженным постуральным нарушениям. 

3. Cтабилометрическое обследование пациентов при проведении диффе-

ренциального диагноза между эссенциальным тремором и ранними стадиями 

болезни Паркинсона является высоко информативным методом верификации 

диагноза.  

4. Результаты стабилометрического обследования пациентов с эссенциаль-

ным тремором дают возможность осуществлять раннюю диагностику 

трансформации эссенциального тремора в смешанный фенотип «эссенциальный 

тремор - болезнь Паркинсона». 
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Степень достоверности и апробация результатов 

 

Степень достоверности полученных результатов подтверждается доста-

точным и репрезентативным объемом выборок пациентов, большим объемом 

выполненных наблюдений с использованием широкого спектра методов исследо-

вания и подтверждена адекватными методами статистического анализа. Методы 

математической обработки данных полученных результатов адекватны 

поставленным задачам.  

Основные результаты работы доложены и обсуждены на «XXI Всемирном 

Конгрессе по болезни Паркинсона и двигательным расстройствам», («XXI World 

Congress on Parkinson’s Disease and Related Disorders”), (Милан, 2015 г), на 

Всероссийской научно-практической конференции "Актуальные проблемы 

современной неврологии и психиатрии", (Санкт-Петербург, 2015 г), на II 

Международном конгрессе «Санаторно-курортное лечение», (Москва, 2016 г), на 

Научной конференции ВНОКС ВМедА им. С.М.Кирова, (Санкт-Петербург, 2016 

г), на XIX Международной медико-биологической конференции молодых 

исследователей «Фундаментальная наука клиническая медицина — Человек и его 

здоровье», (Санкт-Петербург, 2016 г), на «23-й Междисциплинарной 

международной конференции по неврологии и биологической психиатрии« 

Стресс и поведение» («23rd Multidisciplinary International Neuroscience and 

Biological Psychiatry Conference “Stress and Behavior” ISBS Conference»),(Санкт-

Петербург, 2016 г), на VII научно-практической конференции с международным 

участием «Актуальные вопросы реабилитации», (Санкт-Петербург, 2016 г), на XX 

Международной медико-биологической конференции молодых исследователей 

«Фундаментальная наука клиническая медицина — Человек и его здоровье», 

(Санкт-Петербург, 2017 г), на 21-ом Международном конгрессе по болезни 

Паркинсона и двигательным расстройствам (21st International Congress of 

Parkinson’s Disease and Movement Disorders), (Ванкувер, 2017 г), на Научно-

практической конференции «Актуальные вопросы экспериментальной и 

клинической медицины», (Санкт-Петербург, 2017), на IV Национальном 
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конгрессе по болезни Паркинсона и расстройствам движений (с международным 

участием), (Москва, 2017 г), на I национальном конгрессе с международным 

участием «Реабилитация XXI век: традиции и инновации», (Санкт-

Петербург,2017 г), на VII молодежном медицинском конгрессе «Санкт-

Петербургские научные чтения», (Санкт-Петербург, 2017 г), на 4-м Национальном 

конгрессе по болезни Паркинсона и расстройствам движений (с международным 

участием),(Москва, 2017 г), Всероссийской молодежной медицинской 

конференции с международным участием «Алмазовские чтения — 2018», (Санкт-

Петербург -2018 г), на 5-ом Конгрессе европейской академии неврологии ( 5th 

Congress of the European Academy of Neurology ), (Осло, 2019 г).  

 

Личный вклад соискателя 

 

Личный вклад автора в организацию и проведение работы составил 80%, 

анализ и обобщение материала – 100%. Автором проведен обзор современной 

отечественной и зарубежной литературы и исторических данных по изучаемой 

проблеме, разработан дизайн исследования. Соискатель лично осуществлял 

курацию всех пациентов, сбор анамнеза, неврологическое обследование с 

использованием диагностических рейтинговых шкал и тестов, проводил 

дифференциальный диагноз между ЭТ, ЭТ-БП и БП, динамическое наблюдение за 

пациентами, изучил основные принципы стабилометрического обследования 

пациентов, подход к интерпритации полученных результатов стабилограммы, 

разработал протокол стабилометрического обследования у исследуемых групп 

пациентов, провел анализ всех данных, полученных при клинико-инстру-

ментальном обследовании, обработку материала, анализ результатов работы, 

интерпретацию, формирование выводов и практических рекомендаций. 
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Внедрение в практику 

 

Научные положения, практические рекомендации внедрены в работу 

амбулаторно-консультативного отделения клиники Института мозга человека им. 

Н.П. Бехтеревой РАН, клиники неврологии и мануальной медицины ГБОУ ВПО 

«Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. 

акад. И.П. Павлова»; результаты исследования и научные положения внедрены в 

учебный и лекционный процесс на кафедре неврологии и мануальной медицины 

факультета последипломного образования ГБОУ ВПО «Первый Санкт-

Петербургский государственный медицинский университет им акад. И.П. 

Павлова» и учебный процесс ординаторов и аспирантов ФГБУН «Института 

мозга человека им. Н.П. Бехтеревой РАН».  

 

Публикации 

 

По теме диссертационного исследования опубликованы 20 научных работ, в 

рецензируемых журналах, рекомендованных ВАК РФ для публикации основных 

результатов диссертаций – 3. 

 

 

Структура и объем диссертации 

 

Диссертация состоит из введения, четырех глав, выводов, практических 

рекомендаций, списка сокращений и списка литературы. Текс диссертации 

изложен на 160 страницах машинописного текста. Текст диссертации иллюстри-

рован 5 рисунками, 22 таблицами. Список литературы содержит 417 источников, 

в том числе 26 отечественных и 391 иностранных.  

  



15 

 

 

ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1 Болезнь Паркинсона, эпидемиология, этиология, патогенез 

 

Болезнь Паркинсона является хроническим, прогрессирующим, нейроде-

генеративным заболеванием, в основе патогенеза которого лежит накопление α-

синуклеина, что относит его к группе синуклеинопатий (Rocha E.M. et al, 2018). 

Во всем мире отмечается рост уровня заболеваемости и распространенности БП 

(Sveinbjornsdottir S, 2016). По различным оценкам, заболеваемость БП в мире 

колеблется от 5 до более чем 35 случаев на 100 000 населения ежегодно (Simon 

D.K. et al, 2020). Анализ всемирных данных показывает рост распространенности 

БП с увеличением возраста (всего на 100 000): 41 от 40 до 49 лет; 107 — в 

возрасте от 50 до 59 лет; 173 — от 55 до 64 лет; 428 — более 60-66 лет; 425 — от 

65 до 74 лет; 1087 — от 70 до 79 лет; и 1903 — старше 80 лет (Pringsheim T. et al, 

2014). В РФ распространенность БП составляет от 40 до 140 на 100000 населения 

(Левин О.С. и соавт., 2005), а заболеваемость — 14,9 на 100000, что соответствует 

мировой тенденции (Раздорская В.В. и соавт., 2016). К сожалению, в РФ 

эпидемиологические исследования крайне разрознены, несистематичны и, как 

правило, включают только некрупные города. Так к 2016 году в России, по 

данным Раздорской и соавт., насчитывалось около 210 000 человек, страдающих 

БП ((Раздорская В.В. и соавт., 2016).  

Дебют БП, как правило, наблюдается в возрасте от 50 до 60 лет (Lau L.M. et 

al, 2006). Однако следует отметить, что наблюдается «омоложение» заболевания. 

Большинство зарубежных и отечественных авторов сходятся во мнении, что 

мужчины страдают БП примерно в 1,5-2 раза чаще, чем женщины. 

Эпидемиологические данные также показали, что мужчины заболевают раньше и 

течение заболевания у них имеет более злокачественный характер (Калашникова 

О.С. и соавт., 2011; Pringsheim T. et al, 2014). У пациентов с БП отмечается более 

высокая смертность и низкая продолжительность жизни (на 10 лет меньше), чем в 

среднем в общей популяции (Верюгина Н.И. и соавт., 2016). БП встречается во 
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всех популяциях мира и относится к социально и экономически значимым 

болезням, так как требует существенных затрат на лечение и уход за пациентами. 

Особенную актуальность приобретает данный вопрос в связи с ожиданием 

значительного увеличения распространенности БП в ближайшие два десятилетия 

(Simon D.K. et al, 2020). Кроме того, существует мнение, что вирус SARS-CоV-2, 

вызвавший пандемию новой коронавирусной инфекции с конца 2019 года, 

увеличивает риск развития БП (Stella M Papa et al., 2020). Ученые прогнозируют 

«пандемию БП» к 2040 году, когда количество пациентов с БП, по 

предварительным прогнозам, будет достигать 13 млн. человек (Jankovic J. et al, 

2020).  

Большинство случаев БП (около 90%) являются спорадическими и имеют 

мультифакториальное происхождение с равным вкладом средовых и генети-

ческих факторов (Садаха К.А. и соавт, 2012). Основными известными факторами 

риска развития БП является возраст и мужской пол (Jenner P. et al, 2013). Также 

известна роль воздействия пестицидов, гербицидов и инсектицидов (Левин О.С. и 

соавт., 2015; Jenner P. et al, 2013). Впервые размышления о взаимосвязи между 

пестицидами и БП появились в 1980-х годах, когда было обнаружено, что контакт 

с 1-метил-4-фенил-1,2,4,6-тетрагидропиридином, по своей структуре схожим с 

паракватом (метилвиологеном), приводит к разрушению дофаминергических 

нейронов и развитию хронического паркинсонизма (Langston J.V. Jenner P. et al, 

1983). Употребление колодезной воды может увеличивать риск развития БП 

(Wright J.M, et al, 2005). Некоторые исследователи отмечают жизнь в сельской 

местности и контакт с тяжелыми металлами, как факторы риска развития БП, 

однако существуют и другие данные (McDonnell L, 2003; Taba P. et al, 2003). 

Немаловажную роль играют генетические факторы, в 1990г появилось первое 

описание итальянской семьи с семейной БП (Golbe L.I. et al, 1990), а данные о 

мутации в гене α-синуклеина на хромосоме 4q21-q23 были опубликованы в 1997 

г. (Polymeropoulos M.H. et al, 1997). К 2006 году были идентифицированы еще 6 

различных генов, вызывающие семейную БП – мутации в α-синуклеине, PARKIN, 

UCHL1, DJ1, PINK1 и LRRK2 (Schapira A.N., 2006). На сегодняшний день 



17 

 

 

насчитывается по меньшей мере 23 локуса и 19 генов, ассоциированных с БП, к 

ним относятся 10 аутосомно-доминантных и 9 аутосомно-рецессивных генов 

(Deng H. et al, 2018). При наличии одного страдающего БП родственника риск БП 

увеличивается в 2-2,5 раза, при наличии двух больных родственников – более чем 

в 10 раз (Lau L.M. et al, 2006). Существует и другие факторы, которые 

рассматриваются, как возможный триггер БП, однако, их роль в формировании 

риска развития БП известна еще в меньшей степени.  

С момента первого клинического описания БП Д. Паркинсоном наука 

далеко шагнула вперед, и на сегодняшний день уже хорошо известны основные 

механизмы развития патологического процесса (Иллариошкин С.Н. и соавт., 

2018). Еще в 1919 году советским невропатологом К. Третьяковым была 

предложена ниграрная теория этиопатогенеза БП (Юдина В.В. и соавт., 2009), 

которая в дальнейшем расширилась и дополнилась. 

Однако гибель дофаминергических нейронов черной субстанции по-

прежнему является основным звеном патогенеза (Lotharius J. et al, 2002). 

Основным механизмом, приводящим к гибели дофаминергических нейронов 

является накопление белка α-синуклеина, обнаруживаемого обычно в 

пресинаптических терминалях (Maroteaux L. et al, 1988). α-синуклеин (содержит 

140 аминокислотный остатков с тремя доменами: N-концевой домен (1-65), 

неамилоидный β-компонент домена бляшек (NAC) (66-95) и С-концевой домен 

(96-140)) (Brundin P. et al, 2017), запускает каскад патологических реакций 

(Coskuner O. et al, 2019), образуя в телах нейронов тельца Леви, а в аксонах 

клеток, так называемые «невриты Леви», обнаруживаемые у пациентов с БП при 

морфологическом исследовании (Rocha E.M. et al, 2018). Тельца Леви, в свою 

очередь, являются интранейрональными сферическими эозинофильными 

цитоплазматическими агрегатами, состоящими из множества белков, таких как α-

синуклеин, паркин, убиквитин, и нейрофиламентов (Correa P.S. et al,2019). 

Уникальный для α-синуклеина домен NAC состоит из 12 аминокислот, которые 

отвечают за агрегацию α-синуклеина путем ингибирования его деградации и 

стимуляции его фибриляции (Luk K.C. et al,2009). Однако, появляются данные, 
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что и С- и N- домены могут играть роль в агрегации (Coskuner O. et al, 2019). А 

именно агрегацию α-синуклеина рассматривают, как основу формирования телец 

Леви (Eller M. et al, 2011). Выделяют различные пусковые факторы данного 

патологического процесса, такие как, воздействие токсинов, мутации генов, 

кодирующих данный белок (Magalhaes J. et al, 2016; Cleeter M.W. et al, 2013), 

воздействие железа (Uversku V.N. et al, 2001), проагрегатных ядерных факторов 

(Jiang P. et al, 2016), гистонов (Dauer W. et al, 2003). Однако, дегенерация нейрона 

не является результатом воздействия одного вредного фактора, необходим каскад 

патологических механизмов: высво-бождение свободных радикалов, 

митохондриальная дисфункция, эксайтотоксичность, нейровоспаление и апоптоз 

(Przedborski S., 2005). Кроме того, формирование телец Леви и нейродегенерация 

при БП не ограничиваются только дофаминерги-ческими нейронами черной 

субстанции. Тельца Леви обнаруживаются также в ядрах шва, мезопонтинном 

сегменте, голубом пятне, базальном ядре Мейнерта, дорсальном моторном ядре 

блуждающего нерва, гипоталамусе, ядре Эдингера-Вестфаля, обонятельной 

луковице, поясной извилине, миндалине и неокортексе (Forno L.S., 1996; Nardone 

A. et al, 2006). В связи с широкой распространенностью патологического процесса 

клиническая картина БП гетерогенна и следуют определенной хронологической и 

региональной схеме (Klingelhoefer L. et al, 2015). Так по теории H. Braak и его 

коллег 2003 года патологический агент до распространения в головной мозг 

проникает в обонятельную луковицу и в моторное ядро блуждающего и 

языкоглоточного нервов (этап 1 и 2), на этих же этапах вовлекаются ядра шва, 

гигантоклеточные ядра ретикулярной формации, голубое пятно. Далее 

патологический процесс постепенно распространяется на компактную часть 

черной субстанции (этап 3), затем вовлекаются магноцеллюлярные нейроны 

базальных ядер переднего мозга, ядра гипоталамуса и височная кора (этап 4). На 

этапах 5 и 6 страдают уже менее уязвимые ядра и кора головного мозга (Braak H. 

et al, 2003). Данное распространение патологического процесса объясняется путем 

секреции и захвата α-синуклеина нейронами-реципиентами с помощью 

эндоцитоза под контролем внеклеточных олигомеров (Chistiakov D.A. et al, 2019; 
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Recasens A. et al, 2018). Кроме того, патологический белок в мономерной и 

олигомерной формах обнаруживается не только внутри нейронов центральной 

нервной системы (ЦНС), но и в цереброспинальной жидкости (Jankovic J, 2018), 

перифери-ческой нервной системе (Clos K.J. et al, 2006), в том числе и нейронах 

переднего рога и заднего рогов (Beach T.G. et al, 2010), собственных нейронах 

кишечной нервной системы (Braak H. et al, 2006), а также в ненейрональных 

клетках плазмы, мышцах, селезенке и эндотелии (Duran R. et al, 2010), 

поднижнечелюстной железе, нижнем отделе пищевода (Beach T.G. et al, 2010). 

Диффузное расположение патологического белка указывает на мультисистемный 

процесс формирования БП. Существует гипотеза «сначала тело», в соответствии с 

которой рассматривается вопрос о наличии экзогенного патогена, который 

проникая через периферические нервные окончания, обонятельный эпителий или 

слизистую оболочку желудочно-кишечного тракта в ЦНС, является причиной 

заболевания (Braak H. et al, 2003; Hawkes C.H. et al, 2007). Так родилась теория 

«кишечник — мозг». В соответствии с данной теорией рассматривается 

возможное влияние кишечного дисбиоза на развитие БП ( Kim B.S. et al, 2013].  

Таким образом, представление о патогенезе БП за последние несколько 

десятилетий претерпело значительные изменения. Современные исследования 

открывают нам новые грани сложных механизмов формирования данного 

заболевания, что позволяет более точно объяснить столь выраженную гетероген-

ность клинической картины БП. 

 

1.2. Клинические проявления болезни Паркинсона 

 

1.2.1 История модификации представлений о клинической картине болезни 

Паркинсона 

 

Болезнь Паркинсона впервые была описана английским врачом Джеймсом 

Паркинсоном в 1817 году под названием paralysis agitans (дрожательный 

паралич). Основными проявлениями болезни Д. Паркинсон считал замедленное 
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подчинение движений воле больного, тремор, прекращающийся во время 

движений, ходьба, переходящая в бег и изменение осанки, в виде наклона 

туловища вперед (Simon D.K. et al, 2020). По мере наблюдения за пациентами 

представления о клинической картине БП расширялись. Первый набор критериев 

БП был предложен M. Hoehn, M. Yahr в 1967 году (Hoehn M.M. et.al, 1967), 

который позднее в 1976 году был изменен R. Martila и U.Rinne. Авторы 

предложили использовать термин идиопатическая БП при наличии двух или 

более основных симптомов: тремор покоя, ригидность, гипокинезия и 

постуральные нарушения (Marttila R.J. et.al, 1976). В 1988 году британские ученые 

W. Gibb, A. Lees предложили критерии Банка головного мозга, и выделили 

брадикинезию, как основной симптом синдрома паркинсонизма (Gibb. W.R. et.al, 

1988). А в 1999 году D. Gelb и соавторы для постановки диагноза БП подчеркнули 

важность асимметричного начала симптомов и положительный ответ на лечение 

агонистами дофаминовых рецепторов или препаратами леводопы, в то время как 

постуральные нарушения не были отмечены, как кардинальный симптом (Gelb 

D.G. et.al, 1999). 

БП по выраженности клинических проявлений и степени инвалидизации 

делится на 5 стадий, согласно шкале, предложенной M. Hoehn и M. Yahr в 1967 

году (Hoehn M.M. et.al, 1967). В модифицированной версии шкалы включена 

стадия 0, 1,5 и 2,5 (Jancovic J. et.al, 1990), которые имеют широкое применение в 

клинической практике (Venkatesh V. et.al, 2005). Однако существует мнение, что 

классическая пятибалльная шкала Хен и Яра предпочтительнее для 

использования (Litvan I. et.al, 2003). 

В настоящее время БП условно разделяется на 2 фазы: предсимптомную и 

симптоматическую (Wolters E.C., 2000), известно, что патологический процесс 

развивается задолго до первых клинических проявлений БП, а первые ее 

моторные симптомы возникают, когда 60% — 80% дофаминергических нейронов 

погибло (Uhl G.R. et.al, 1994). Так по теории H. Braak на 1 и 2 этапах 

патологического развития БП клинически могут наблюдаться неспецифические 

изменения, такие как констпация, расстройство обоняния, вегетативные и 
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аффективные нарушения. А первые клинические проявления и их нарастание 

(1,0-3,0 стадии шкалы Хен и Яра) соответствуют уже 3 и 4 этапам 

распространения патологического процесса в головном мозге. В свою очередь 5 и 

6 этапы соответствуют поздним стадиям болезни (4-5 по шкале Хен и Яра), когда 

в клинической картине могут наблюдаться когнитивные и психотические 

расстройства (Braak H. et.al, 2004). 

 

1.2.2 Моторные симптомы болезни Паркинсона 

 

Двигательные нарушения БП были описаны уже более чем 200 лет назад и 

поэтому хорошо изучены. Моторные симптомы БП представлены в Таблице 1. 

 

Таблица 1 – Моторные симптомы болезни Паркинсона (по Mazzoni P. еt al., 2012) 

 

Часто встречающиеся 

симптомы 

Брадикинезия (акинезия, гипокинезия)  

Ригидность 

Постуральная неустойчивость 

Тремор покоя 

Постуральная деформация (вовлечение аксиальной 

мускулатуры, нарушение осанки, сутулость) 

Вариабельно 

встречающиеся 

симптомы 

Камптокормия 

Ахейрокинез 

Трудности при подъеме со стула 

Сложность выполнения действий одновременно 

Дизартрия 

Дистония 

Пропульсия 

Застывания ходьбы 

Гипомимия 

Дисфония 

Микрография 

Тахифемия 

 

Основным синдромом БП является синдром паркинсонизма, включающий в 

себя триаду симптомов: брадикинезия, ригидность и тремор покоя (Hughes A.G. 

et.al, 1992).  
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Термин брадикинезия – впервые был использован Д. Паркинсоном 

(Parkinson J, 1817). В настоящее время термин брадикинезия используется еще в 

двух вариантах: гипокинезия и акинезия. Брадикинезия обозначает 

медлительность в целом, в то время как, акинезия используется в случае 

невозможности выполнения произвольного движения, а гипокинезией называют 

недостаточное по амплитуде движение. Кроме общей медлительности всего тела 

брадикинезия ухудшает мелкую моторику, в виде нарастающего снижения 

скорости и амплитуды движений (Berardelly A. et.al, 2001). Для пациентов с БП 

характерны также маскообразное лицо (гипомимия), замедленное и редкое 

моргание (симптом Мари), дисфония, дисфагия, микрография, ахейрокинез, 

замедленное вставание со стула или переворачивание в постели – все данные 

проявления обусловлены брадикинезией (Hallet M.A. et.al, 1980; Hallet M., 2003; 

Schenck C. et.al, 1993).  

Мышечная ригидность («пластическая гипертония мышц» [17]) – 

характеризуется повышением мышечного тонуса, как повышение сопротивления 

на растяжение (Delwaide P.J., 2001; Rodriguez-Oroz M.C. et.al, 2009). Для 

ригидности мышц характерен феномен «зубчатого колеса», если ригидность 

прерывается через равные промежутки времени или наоборот «восковой куклы», 

если ригидность постоянная. Характерной особенностью является нарастание 

выраженности сопротивления по мере воздействия пассивного движения, а также 

усиление ригидности в вертикальном положении и уменьшение в горизонтальном 

(Delwaide P.J. et.al, 1986). Насколько мышечная ригидность является 

инвалидизирующим фактором оценить невозможно, так как она всегда сопряжена 

с акинезий, однако считается, что ригидность мешает выполнению произвольного 

движения, и особенно замедляет скорость его выполнения (Delwaide P.J., 2001). 

Кроме того, ригидность постепенно вовлекает разные мышечные группы, начиная 

с мимических, затем аксиальную мускулатуру и поочередно мышцы конечностей. 

Вовлечение аксиальной мускулатуры, в свою очередь, рассматривают, как риск 

развития падений у пациентов с БП, таким образом усиливая инвалидизирующую 

значимость данного симптома (Cano-de-la-Cuerda R. et al, 2017). 
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Тремор покоя при БП представляет собой ритмичные непроизвольные 

колебания с частотой от 3 до 6 Гц в конечности не вовлеченной в активное 

действие (Bhatia K.P. et al, 2018), при этом частота и амплитуда тремора 

уменьшается в вовлеченной конечности во время целенаправленных действий и 

увеличивается при ходьбе, выполнении действий другой конечностью или 

волнении (Raethjen J. et al, 2008). Тремор является одним из основных симптомов 

БП и встречается у 50-80% больных (Calne D.B. et al, 1986; Litvan I. et al, 2003; 

Jancovic J. et al, 1990). По своей выраженности он может быть достаточно легким, 

но у некоторых пациентов с БП тремор покоя может быть изнурительным, 

способствовать снижению качества жизни и вести к социальной изоляции 

(Zimmerman R. et al, 1994). Кроме тремора покоя у пациентов с БП может также 

наблюдаться постуральный и кинетический тремор, как изолировано, так и в 

различных сочетаниях (Fishman P.S., 2007). 

Постуральные нарушения включают в себя симптомокомлекс, состоящий из 

нарушений контроля равновесия (постурального баланса), походки и осанки 

(постуральная деформация) (Grabli D. et al, 2018; Doherty K.M. et al, 2011). 

Обычно постуральные нарушения развиваются уже на развернутых и поздних 

стадиях БП, однако могут присутствовать и на ранних стадиях заболевания. Так 

первыми проявлениями постуральной деформации является классическая «поза 

просителя» — сутулый вид, округление плеч, сгибание бедер и коленей, 

приведение к туловищу верхних конечностей, что обеспечивается повышением 

тонуса аксиальной мускулатуры и мышц сгибателей конечностей (Садоха К.А. и 

соавт., 2012). Более выраженными постуральными деформациями, приводящими 

к тяжелой инвалидизации, являются каптокормия, синдром Пизанской башни, 

антеколлис (Pandey S. et al, 2016; Doherty K.M. et al, 2011). Встречаемость 

камтокормии в среднем составляет 11,2%, синдрома Пизанской башни – 8% и 

атеколлиса 6,5% (Tinazzi M. et al,  2019). Кроме того, постуральные деформации 

могут быть как изолированными, так и в комбинации друг с другом, например, 

нередкий вариант сочетания синдрома Пизанской башни и камптокормии.  
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Постуральная неустойчивость или нарушения постурального баланса — это 

неспособность удержания равновесия, потеря контроля над балансом тела и, как 

следствие, развитие падений. Основными причинами постуральной 

неустойчивости у пациентов с БП являются измененные постуральные рефлексы 

и контроль над ними, а также нарушенный контроль произвольных движений 

(Bloem B.R. et al, 1992; Deck J.P. et al, 1986; Horak F.B. et al, 1992). Однако, 

механизм формирования постуральной нестабильности не так прост и до конца не 

понятен. Известно, что постуральные колебания определяют активацию 

сенсорные системы, интеграцию на уровне ЦНС и формулирование 

двигательного ответа, направленного на поддержание центра тяжести тела в 

пределах базовой опоры (Bronstein A.M. et al, 1996). Предполагается, что у 

пациентов с БП постуральная нестабильность может быть результатом 

нарушений в трех основных звеньях: 

1. Сенсорная организация, в которой одно или несколько ощущений 

ориентации (зрительных, вестибулярных и соматосенсорных) вовлечены и 

интегрированы в базальные ганглии;  

2. Процесс двигательной настройки, который обеспечивает правильно 

соизмеримый мышечный ответ;  

3. Фоновый мышечный тонус, известный, как гипертонус у пациентов с БП 

(Rinalduzi S. et al, 2015). Постуральная неустойчивость развивается у 100 % 

больных БП примерно спустя 5-10 лет после появления первого моторного 

симптома (Jankovic J. et al,  1990). В результате чего 38-68% пациентов 

подвержены падениям, 25% из которых страдают от повторных падений (Lord S. 

et al, 2017; Lord S. et al, 2016; Rudziska M. et al, 2013).  

 

1.2.3. Немоторные проявления болезни Паркинсона 

 

Немоторные симптомы БП являются крайне гетерогенной группой. Многие 

немоторные проявления БП развиваются уже в тот момент, когда пациент имеет 

достоверный диагноз БП, а некоторые из них появляются преимущественно на 



25 

 

 

поздних и развернутых стадиях заболевания. Однако, существует ряд симптомов, 

которые выделяют в условную группу «предсимптоматических» и которые 

являются возможными предвестниками болезни. Однако из-за своей низкой 

специфичности нельзя уставить диагноз, опираясь на наличие данных 

расстройств, но несмотря на это, им уделяется огромное внимание исследователей 

с целью формирования более глубоких представлений о клинической картине БП 

(Катунина Е.А. и соавт, 2019; Cramer C.K. et al, 2010; Salari M. et al, 2017; Engels 

G. et al, 2019). 

Гипосмия – один из первых симптомов, который встречается у 50-90% 

пациентов с БП (Doty R.L., 2012; Lee D.H. et al, 2015) и наличие данного 

нарушения увеличивает риск развития болезни через 4-5 лет (Ross G.W. et al, 

2008; Jennings D. et al, 2017). Однако у 25% людей без БП также может 

встречаться гипосмия, как проявление нормального старения (Fullard M.E. et al, 

2017), что делает данный признак неспецифичным. В одном из исследований 

точность прогноза БП у людей с гипосмией составила только 53% (Adler C.H., 

2014). Нарушение обоняния у пациентов с БП не связана с дофаминовой 

дезрегуляцией или патологией обонятельного эпителия, вероятно, в основе 

патогенеза лежит вовлечение центрального обонятельного пути, а не 

периферических сенсорных нервных волокон (Jalali M.M. et al, 2019). Кроме того, 

гипосмия у пациентов с БП коррелирует с другими немоторными проявлениями, 

такими как когнитивные, аффективные и психические нарушения, что доказывает 

общую центральную природу данных расстройств (Cramer C.K. et al, 2010; Fullard 

M.E. et al, 2016).  

Констипация – один из самых ранних признаков БП, установлено, что у 

пациентов с БП запоры развиваются за 15 лет до первых моторных проявлений 

(Abbott R.D., 2001), а их распространённость в 6 раз выше, чем у людей, не 

страдающих БП и составляет 30-80% случаев заболевания (Savica R., 2009)]. 

Кроме того, снижение количества испражнений рассматривают, как фактор риска 

развития БП (Gan J. et al, 2018). 
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Когнитивные нарушения являются широко распространенным немоторным 

симптомом БП, по сравнению с соответсвующими по возрасту людьми без БП у 

пациентов с БП отмечается более быстрое снижение когнитивных функций 

(исполнительной, контцентрационной, визуально-пространственной и памяти). 

Данные о распространённости когнитивных нарушений, скорости развития от 

начала заболевания до уровня деменции по результатам разных исследований 

достаточно вариабельны (Santangelo G. et al, 2015; Williams-Gray C.H. et al, 2013). 

Разброс по умеренным когнитивным нарушениям составляет от 19% до 80% 

(Litvan I. et al, 2012; Vasquez K.A. et al, 2019) которые прогрессируют до уровня 

деменции в 80% случаев с БП (Hely M.A. et al, 2008). В одном из последних 

исследований, было показано, что когнитивный дефицит коррелировал с 

возрастом начала заболевания. Среди пациентов менее 50 лет к дебюту БП 71,1% 

имели когнитивные нарушения и 29,1% не имели когнитивных расстройств, в то 

время, как у пациентов старше 50 лет к началу болезни, отмечалась меньшая 

частота встречаемости данных расстройств — 28,9%, и 70,9% пациентов были без 

когнитивных нарушений соответственно (Taimur M. et al, 2019). Данное 

наблюдение указывает, что ранее начало заболевания является фактором риска 

развития когнитивных нарушений у пациентов с БП. Кроме того, не все пациенты 

с БП достигают деменции, и некоторые остаются стабильно на уровне умеренных 

когнитивных нарушений (Broeders M. et al, 2013). Исследования патогенеза 

когнитивных расстройств привели к делению на два когнитивных подтипа: 

подтип лобных/исполнительных функций, необязательно прогрессирующий в 

деменцию, связанный с истощением дофамина, взаимодействующим с генотипом 

СОМТ. И подтип задней кортикальной дисфункции с нарушением речи и 

визуально-пространственной ориентации, связанный с болезнью Альцгеймера 

(БА), недофаминергическими транспортерами и генотипом ApoE4 (Kehagia A.A. 

et al, 2013; Williams-Gray C.H. et al, 2009). Кроме того, имеются данные, что у 

пациентов с БП с деменцией накапливается амилоид в коре головного мозга, 

однако авторы не рассматривают данное наблюдение, как основной механизм 

когнитивного снижения у пациентов с БП (Melzer T.R., 2019). На сегодняшний 
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день не существует единого мнения о нейроанатомической области, 

нейропатология в которой обязательно приводит к когнитивным нарушениям 

(Holliday G.M. et al, 2014). Однако, известно, что дофаминергический и 

холинергический дефицит играет важную роль в формировании данных 

расстройств у пациентов с БП (Christopher L. et al, 2014). 

Депрессия и тревога у пациентов с БП встречается примерно в 40-75% 

(Reijnders J.S. et al, 2008; Menza M. et al, 2009) и 25-51% (Leentjens A.F.G. et al, 

2008; Negre-Pages L. et al, 2010) соответственно. По степени выраженности 

депрессия может варьировать от дистимии до большого депрессивного 

расстройства (Reijnders J.S. et al, 2008). Кроме того, у 97 % пациентов с БП и 

депрессией наблюдается тревожное расстройство (Chuquilin-Arista F. et al, 2020). 

В настоящее время не отмечают гендерного распределения по частоте 

встречаемости аффективных нарушений, в то время как длительность 

заболевания в значительной степени увеличивает риск тревожно-депрессивных 

расстройств (Chuquilin-Arista F. et al, 2020). Развитие депрессии у пациентов с БП 

связывают с истощением уровня катехоламинов и серотонина в головном мозге и 

нарушением регуляции фронто-подкорковых связей (Deng H. et al, 2018). 

Тревожные расстройства рассматривают как результат холинергической, 

адренергической и серотонинергической дисфункции (Leentjens A.F.G. et al, 2008; 

Bassetti C.L., 2011), большую роль в формировании тревожных расстройств 

относят к изменениям в лимбической системе, гиперактивности миндаливидного 

тела и островковой доли (Etkin A. et al, 2007). Безусловно депрессия как 

самостоятельный симптом, крайне неблагоприятно влияет на качество жизни, 

снижая эмоциональный фон и самооценку, уверенность в себе, таким образом, 

увеличивая социальную изоляцию (Chuquilin-Arista F. et al, 2020; Pusswald G. et al, 

2019). Но немаловажным является влияние тревожно-депрессивных расстройств 

на более быстрое прогрессирование моторных и когнитивных нарушений (Negre-

Pages L. et al, 2010; Starkstein S.E. et al, 1992) и более высокий риск смертности 

(Hughes T.A. et al, 2004). Несмотря на высокую распространенность и 
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инвалидизацию, терапию аффективных нарушений получают всего 10-20% 

пациентов (Dyduch A. et al, 2015).  

Ортостатическая гипотензия (ОГ) определяется как длительное или 

постоянное падение артериального давления (АД) на 20 мм. рт. ст. или 

диастолического на 10 мм. рт. ст. В течение 3х минут после вставания или 

наклона головы (Freeman R. et al, 2011). При БП сердечная симпатическая 

денервация недостаточность барорецепторного рефлекса могут способствовать 

изменениям АД (Goldstein D.S. et al, 2003). Таким образом, около 65% пациентов 

страдают ОГ. Отмечается, что на ранних стадиях заболевания процент 

встречаемости ОГ ниже, чем на развернутых, однако, примерно в 3 раза выше, 

чем у лиц без БП, а на развёрнутых стадиях это соотношение составляет 

примерно 10/1 (Hyorth Y.H., 2019). ОГ является причиной головокружений и 

падений в связи с кратковременной ишемией головного мозга (Goldstain D.S. et al, 

2015), кроме того у пациентов с БП и ОГ риск развития когнитивных нарушений в 

7 раз выше, чем у пациентов с БП без ОГ (Anang J.B. et al, 2014). 

Нарушения сна и бодрствования также являются распространенной 

проблемой у пациентов с БП. Одним из вариантов диссомний является 

расстройство поведения в фазу быстрого движения глаз (REM-фазу) сна, которая 

характеризуется вокализацией или моторным возбуждением, без достижения 

физиологичной атонии в фазу REM-фазу сна (Schenk C. et al, 1993). Данный 

симптом может наблюдаться у пациентов на разных стадиях БП, а также в 

“премоторном периоде” (Катунина Е.А. и соавт., 2019). Распространенность 

варьирует от 14 до 40%  (Baig F., 2019). Данное расстройство тесно является 

фактором риска деменции (Nomura T. et al,  2013) и психотических нарушений 

(Bugalho P. et al, 2013). Другим вариантом нарушений сна является хроническая 

бессонница, которая затрагивает около 55% пациентов с БП (Solbreira-Neto M.A., 

2017). На развитие бессонницы могут влиять многие факторы, в том числе и 

основные симптомы БП, такие как дискинезии, тремор, ночная акинезия, 

сиалореия или никтурия, психотические или аффективные расстройства (Bermejo-

Pareja F. et al,  2012; Trenkwalder C. et al,2010).  
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Никтурия у пациентов с БП встречается примерно в 90% случаев БП. По 

мере прогрессирования БП, увеличивается процент встречаемости данного 

немоторного симптома, достигая своего пика к 4-5 стадии БП (Barone P. et al, 

2009). Никтурия является одной их частых причин расстройства сна и снижения 

качества жизни пациентов (Lees A.J. et al,  1988; Martinez-Martin P. et al, 2011). В 

некоторых исследованиях показана связь между никтурией и увеличением риска 

ночных падений и перелома шейки бедра (Asplund R., 2006; Balash Y. et al, 2005), 

что в свою очередь, делает данный симптом крайне инвалидизирующим. 

Причинами никртурии у пациентов с БП рассматривают снижение функциональ-

ных возможностей мочевого пузыря и ночную полиурию (Batla A. et al, 2016). 

Оценивая влияние моторных и немоторных симптомов на инвалидизацию и 

качество жизни пациентов, можно сделать вывод, что немоторные симптомы 

стоят наряду с моторными проявлениями БП, а иногда и опережают их, но более 

того, усиливают первые, оказывая на них прямое неблагоприятное влияние.  

 

1.3 Эссенциальный тремор, эпидемиология, этиология, патогенез 

 

Эссенциальный тремор или идиопатическое наследственное доброка-

чественное дрожание — одно из самых распространенных заболеваний 

экстрапирамидной системы (Шток В.Н. и соавт., 2002). Первое описание ЭТ 

появилось в XIX веке, в 1836 году Most, а термин ЭТ впервые использован P. 

Buressi в 1874 году, как «Простой эссенциальный тремор» (Louis E.D. et al, 2008).  

Для ЭТ характерен бифазный пик появления тремора, зависящий от 

возраста. Подростковый возраст является первым пиком, второй наблюдается у 

пожилых лиц (Klingelhoefer L. et al, 2015). Распространенность ЭТ, среди всех 

возрастов составляет около 0,9%, среди лиц в возрасте 65 лет и старше — 4,6%. 

Однако, данная цифра заметно увеличивается с возрастом, и по данным 

некоторых исследований распространенность среди лиц в возрасте 95 лет и 

старше достигает значений, превышающих 20% (Louis E.D. et al, 1996).  
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Этиология ЭТ до конца неизвестна, считается, что генетические 

(Калашникова О.С. и соавт., 2011) и экологические (токсины) (Louis E.D. et al, 

2007) факторы вносят вклад в развитие заболевания. Исследования ряда токсинов 

демонстрируют, что алкалоиды β-карболина и свинец могут быть причиной 

формирования ЭТ (Louis A.D., 2008). Основным фактором риска является 

семейный анамнез (от 30% до 70% случаев (Louis E.D. et al, 2007)), так у потомков 

пациентов с ЭТ риск развития ЭТ в 5 раз выше, чем в общей популяции и в 10, 

если у пациента наблюдалось раннее развитие ЭТ (Louis E.D. et al, 2001). По 

типам наследования ЭТ выделяют аутосомно-рецессивный и аутосомно-

доминантный со сниженной пенетрантностью Shatunov A. et al,  2006). На 

сегодняшний день известны ≈ 10 локусов в хромосомах 3q13.31 (ETM1), 2p24.1 

(ETM2), 6p23 (ETM3), 16p11.2 (ETM4), 11q14.1 (ETM5), 2p13.1, 1p13.3, 17q23.3, 

5q35, 2p22.и гены: FUS, HTRA2, SORT1, TENM4, SCN4A, SCN11A, DRD3, 

LINGO1, LINGO2, SLC1A2, HMOX1, HMOX2, мутации в которых ответственны 

за ЭТ (Rajput A. et al, 2010; Lorenzo-Betancor O. et al, 2011; Garcia-Matin. et al, 

2013). Однако, встречаются и спорадические случи ЭТ, что подтверждает 

сложность механизмов, влияющих на развитие данного заболевания. 

Патофизиология ЭТ также недостаточно изучена. Наиболее распространен-

ной теорией является наличие патологической колебательной активности в 

нейронных сетях, включающих мозжечок, ствол мозга, таламус, сенсорную и 

моторную кору (Hopfner F. et al,  2018). Большую роль в формировании ЭТ 

отводят патологическим процессам, возникающим в мозжечке. Кроме того, была 

обнаружена дегенерация клеток Пуркинье со снижением объема клеток на 30-

40% (Axelrad J., 2008) и увеличением количества “торпед” в проксимальных 

отделах аксонов клеток Пуркинье (Louis E.D. . et al, 2010). Ряд авторов 

рассматривают ЭТ, как возможную левипатологию в связи с обнаружением телец 

Леви в голубом пятне (Louis E.D. et al, 2005), и в коре головного мозга (Shill H.A. 

et al, 2008). Однако, в настоящее время не существует данных, указывающих на 

распространение телец Леви по мере прогрессирования заболевания у пациентов 

с ЭТ, в отличие от БП (Louis E.D. et al, 2005). Кроме того, тельца Леви 
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встречаются не у всех пациентов с ЭТ. Так обнаружив тельца Леви у одних 

пациентов с ЭТ и не обнаружив их у других, данную патологию разделили на два 

варианта: «церебеллярный ЭТ» и «ЭТ с тельцами Леви». В то же время «ЭТ с 

тельцами Леви» все равно связан с дисфункцией мозжечка, так как 

норадренергические нейроны голубого пятна проецируют импульсы на мозжечок 

и синапсы клеток Пуркинье, демонстрируя, что патология мозжечка и его связей 

может являться последним звеном в патогенезе ЭТ (Chuquilin-Arista F. et al, 2020). 

Таким образом, существуют две патофизиологические теории развития ЭТ: 

Первая теория, включает концепцию, того, что ЭТ рассматривается, как 

нейродегенеративное заболевание, которое развивается в следствие воздействия 

генетических и экологических факторов»; Вторая заключает, что эти же факторы 

вызывают колебательную активность клеток головного мозга. Однако, обе теории 

не являются взаимоисключающими (Deuschel G. et al, 2008).  

 

1.4 Клиническая картина эссенциального тремора 

 

Долгое время ЭТ рассматривался, как доброкачественное моносимптомное 

заболевание. 70е годы XX века явились периодом расширения представлений о 

самом частом заболевании экстрапирамидной системы [Critchley E., 1972): стало 

очевидно, что клиническая картина ЭТ выходит за рамки моносимптомного 

заболевания и включает как моторные (Arkadir D, et al, 2013; Chunling W. et al, 

2016), так и немоторные проявления (Smeltere L. et al, 2017; Teive H.A. et al, 2014). 

В 2018 году были пересмотрены критерии диагностики данного 

заболевания. В настоящее время ЭТ разделен на два типа: ЭТ и «ЭТ плюс». 

Согласно современным представлением, диагноз ЭТ может быть установлен при 

условии обязательного наличия двустороннего постурального или постурально-

кинетического тремора рук. К «ЭТ плюс» следует относить пациентов, имеющих 

помимо основного симптома еще и другие моторные и немоторные проявления, 

несвязанные с другим заболеванием (Bhatia K.P. et al, 2018). 
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1.4.1 Моторные проявления эссенциального тремора 

 

Тремор. Ключевой особенностью ЭТ является двусторонний постуральный 

и/или кинетический тремор с частотой 8-12 Гц. По мере прогрессирования 

заболевания могут присоединяться и другие формы: интенционный (44%) и 

тремор покоя (46%) (Hale E.A. et al, 2019; Louis E.D. et al, 1998). Наблюдается 

тремор верхних (90-95% случаев) и нижних (10-15%) конечностей, головы (30%), 

голосовых связок (20%) (Laserte A. et al,2014), лица/челюсти (10%), языка (20%) и 

туловища (5%) (Elble R.J., 2000). Наличие у 44% пациентов интенционного 

тремора, как одного из проявлений динамической атаксии верхних конечностей, 

хорошо объясняется теорией вовлечения мозжечка в патологический процесс ЭТ 

(Louis E.D., 2008). Симметричный тремор конечностей является классическим 

вариантом, однако существуют данные, подтверждающие асимметричность 

проявлений ЭТ (Louis E.D. et al, 1998). Увеличение частоты и амплитуды тремора 

в конечностях приводят к расстройствам письма, мешают повседневной 

деятельности и самообслуживанию, вызывая функциональную инвалидизацию и 

снижая социальную активность.  

Постуральные нарушения. Длительное время постуральные нарушения и 

расстройства ходьбы расценивались не более, чем возрастные изменения, и не 

рассматривались, как проявления заболевания, хотя и были описаны (Critcley E., 

1972). После исследования Singer и соавторов, в котором сообщалось, что 

пациенты с ЭТ подвержены большему риску нарушений баланса и ходьбы, чем 

люди, не страдающие ЭТ (Singer C. et al, 1994), возрос интерес к данной 

проблеме, и на сегодняшний день, мы имеем достаточно данных, 

подтверждающих, что постуральные нарушения являются одним из симптомов 

ЭТ Arkadir D. et al, 2013). Множество исследований, оценивающих ходьбу и 

равновесие у пациентов с ЭТ, проведенных с использованием 

стандартизированных шкал, продемонстрировали расстройства удержания 

равновесия и ходьбы, в том числе тандемной. Данные нарушения повышают риск 

падений у пациентов с данной нозологией (Louis E.D. et al, 212). Исследования, 
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проведенные с помощью различных лабораторных устройств (постурограф, 

беговые дорожки с количественной и качественной оценкой ходьбы, датчики, 

регистрирующие показатели ходьбы и постуральные колебания), позволили 

оценить физиологи-ческие параметры равновесия и походки. Результаты данных 

исследований подтвердили и дополнили имеющиеся данные о наличие 

постуральных нарушений у пациентов с ЭТ. Так, например, в одном из 

исследований пациенты с ЭТ имели более широкий и переменный шаг и 

сниженную скорость ходьбы (Helly M.A. et al, 2008). При оценке постурального 

баланса с помощью стабилометрии исследователи не приходят к единому мнению 

относительно наличия расстройств баланса при естественной позе. В связи с 

противоречивостью имеющихся данных требуется дальнейшее и более детальное 

изучение постурографических параметров с целью выявления постуральных 

нарушений у пациентов с ЭТ на большем числе пациентов.  

Дистония. В рамках пересмотра классификацией тремора 2018 года 

дистония у пациентов с ЭТ рассматривается, как одно из проявлений (Bhatia K.P. 

et al, 2018). Дистония у пациентов с ЭТ по исследовательским данным 

развивается позднее, на фоне длительного течения ЭТ (Pandey S. et al, 2016). 

Развитие дистонии у пациентов с длительно текущим ЭТ обосновано, так как 

дисфункцию мозжечка рассматривают одним из патогенетических звеньев ее 

формирования (Bares M. et al,  2018). Постепенное распространение 

патологического процесса в мозжечке, а возможно, и нейродегенерация приводят 

к закономерному развитию иных клинических проявлений у пациентов с ЭТ, в 

том числе и дистонии.  

 

1.4.2 Немоторные проявления эссенциального тремора 

 

Когнитивные нарушения. Первое описание когнитивных нарушений, в виде 

нарушений внимания и решения концептуальных задач у пациентов с ЭТ, 

приходится на 2001 год (Gasparini M. et al, 2001). Примерно у 25% пациентов с ЭТ 

без когнитивных расстройств через 2 года от начала заболевания выявляются 
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умеренные когнитивные нарушения, что значительно превосходит процент 

развития данных нарушений у здоровых людей, сопоставимых по возрасту. В 

свою очередь, у пациентов с ЭТ c умеренными когнитивными нарушениями в 

8,4% случаев в течение 2 лет развивалась деменция (Sinoff G. et al, 2014). 

Наиболее часто встречающимися нарушениями когниции являются дефицит 

концентрации внимания и рабочей памяти, исполнительных функций, нарушений 

беглости речи и речевой памяти (Bermejo-Pareja F., 2011). Механизм лежаний в 

основе развития когнитивных нарушений у пациентов с ЭТ остается неясным, 

однако, тот факт, что ЭТ ассоциирован с деменцией, доказан многими 

исследованиями (Zdrodowska M.A. et al, 2019). 

Аффективные расстройства. В 2001 году появилось первое описание 

депрессии у пациентов с ЭТ (Lombardi W.J. et al, 2001). Далее последовал ряд 

исследований, в результате которых стало известно, что депрессивные 

расстройства ассоциированы с ЭТ и значительно чаще встречаются, чем у людей 

без ЭТ (Aslam S. et al, 2017; Lee S.M. et al, 2015). Около 30-40% пациентов с ЭТ 

страдают депрессивными расстройствами (Louis E.D. et al, 2016; Smeltere L. et al, 

2017). В некоторых исследованиях была показана связь между выраженностью 

тремора, фактом постановки диагноза и наличием депрессии (Louis E.D. et al,  

2007; Chandran V. et al, 2013) и выдвинуто предположение, что депрессия не 

является симптомом заболевания, а лишь реакцией на него. Однако результаты 

дальнейших исследований свидетельствуют в пользу первичной природы 

депрессии (Jhunjhunwala K. et al, 2014), что подтверждается, в том числе и 

данными нейровизуализации (Sengul Y. et al, 2019). Пациенты с ЭТ имеют особый 

профиль депрессивных симптомов: снижение концентрации внимания и 

энергичности превалируют над субъективным ощущением депрессии, снижением 

интереса и чувством вины (Li Z.W. et al,  2011). Данная группа пациентов 

подвержена большему риску утомляемости, ангедонии, нарушений сна и 

работоспособности (Miller M.K. et al, 2019).  

Тревога. Множество исследований продемонстрировали большую частоту 

встречаемости тревожных расстройств у пациентов с ЭТ, чем у людей без ЭТ, 
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сопоставимых по возрасту (Dogu O. et al,  2005; Sengul Y. et al, 2015). Одной из 

форм тревожного расстройства, встречающейся у пациентов с ЭТ, является 

социофобия, которая усиливает инвалидизацию и снижает качество жизни и 

трудоспособности (Miller K.M. et al,  2007; Smeltere L. et al, 2017). Ранее 

считалось, что наличие тревоги и степень ее выраженности прямо 

пропорциональны наличию тремора и степени его выраженности. Однако данная 

гипотеза была опровергнута результатами проведенных исследований (Ozel-Kizil 

E.T. et al, 2008). Более того, нейровизуализационные данные продемонстрировали 

микроструктурные изменения в левой вентролатеральной префронтальной коре и 

левом предклинье (Sengul Y. et al,2019), что подтверждает облигатность 

тревожного симптома у пациентов с ЭТ.  

Диссомния и нарушение поведения в REM-фазу сна. Диссомния у 

пациентов с ЭТ встречается примерно в 46-62,2% случаев (Sengul Y. et al, 2015; 

Chandran V. et al, 2012). Данные полисомнографии продемонстрировали 

промежуточное положение пациентов с ЭТ между БП и здоровыми 

добровольцами по показателям процента времени сна, и REM-фазы, индекса 

полного возбуждения (Barut B.O. et al,  2015). 43,5% пациентов с ЭТ страдают 

расстройством поведения в REM-фазу сна, что является фактором риска развития 

деменции (Salsone M. et al,  2019). 

Сенсорные нарушения (слух и обоняние). Существуют данные, что 

нарушение слуха у пациентов с ЭТ является одним из симптомов заболевания. В 

одном из исследований было показано, что пациенты с ЭТ чаще нуждаются в 

использовании слухового аппарата, чем пациенты с БП и здоровые люди, 

сопоставимые по возрасту (Fullard M.E. et al, 2016). При инструментальном 

обследовании было показано, что пациенты с ЭТ отличались от здоровых 

добровольцев только по восприятию низких частот. Аномальная реакция 

отоакустической эмиссии значительно чаще встречалась у пациентов с ЭТ, чем у 

здоровых испытуемых, в то время как реакции ствола мозга не различалась в 

исследуемых группах (Balaban H. et al, 2012). Генез данных расстройств 

неизвестен, однако все авторы сошлись во мнении, что в основе патогенеза 
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расстройств слуха лежит кохлеарная патология (Balaban H. et al, 2012; Yilmaz 

N.H. et al, 2015), хотя ретро-улитковая функция у пациентов с ЭТ широко не 

изучалась. Кроме того, была выдвинута теория, что определенные мутации в 

геннах могут вызывать патологический процесс, выходящий за пределы мозжечка 

на сенсоневральные пути, вовлеченные в слух (Louis E.D., 2016).  

С учетом вовлеченности мозжечка в патогенез ЭТ, пациенты с данным 

заболеванием могут иметь обонятельную дисфункцию. Считается, что мозжечок 

может играть роль в центральной регуляции обоняния (Applegate L.M . et al, 

2005). Однако вопрос о наличии у пациентов с ЭТ расстройств обоняния остается 

открытым. В некоторых исследованиях показана большая частота встречаемости 

обонятельной дисфункции у пациентов с ЭТ, чем у здоровых добровольцев, 

сопоставимых по возрасту (Applegate L.M. et al, 2005; Louis E.D. et al, 2003), в 

других, напротив, не выявлено различий между группами (McKinnon J. et al,  

2010; Quagliato E.M. et al, 2009). Однако данные о взаимосвязи концентрации 

хармони в крови с показателями ольфактометрии говорят в пользу наличия 

обонятельной дисфункции у пациентов с ЭТ, как неслучайном симптоме (Louis 

E.D. et al, 2008). 

 

1.4.3 Другие симптомы эссенциального тремора 

 

В литературе имеются единичные описания симптомов, связанных с ЭТ, 

таких, как крампи и гипергидроз (Critchley E., 1972), легкие саккадические 

глазодвигательные нарушения (Helmchen C. et al,  2003).  

Таким образом, ЭТ, являясь полисимптомным заболеванием, приводит к 

дезадаптации около 14% пациентов с ЭТ, что сопоставимо с распространен-

ностью ощущений беспомощности, безнадежности у пациентов с такими 

серьезными заболеваниями, как рак, БП и др. (Cersonsky T.E.K. et al, 2020). 

Однако в настоящее время в общей клинической практике диагноз ЭТ часто не 

рассматривается, как серьезное заболевание, существенно влияющее на качество 

жизни больных. На амбулаторном этапе пациенты с ЭТ не получают 
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необходимых обследований, направленных на оценку, как моторных, так и 

немоторных симптомов, и методов их коррекции. Кроме того, несмотря на 

широкую распространенность, в 30-50% случаев пациентам с ЭТ выставляется 

ошибочный диагноз (Schrag A. et al, 2000; Jain S. et al, 2006).  

 

1.5 Взаимосвязь эссенциального тремора и болезни Паркинсона 

 

Размышления о взаимосвязи ЭТ и БП продолжаются на протяжении уже 

многих лет. В 1907 году W. Gowers в своей монографии подтвердил, что между 

двумя данными патологиями имеется промежуточное состояние (Gowers W.R., 

1907). С тех пор исследоваия в данной области продолжаются, в том числе и с 

целью понимания: является ли ЭТ фактором риска БП? Результаты исследований, 

проведенных в середине и второй половине XX века, достаточно противоречивы. 

Так в 1943 году был описан случай семьи, в которой 8 членов имели тремор, у 3 

из которых постепенно развился синдром паркинсонизма (Vakil R.J., 1943). В 

1985 году было проведено первое исследование, оценивающее риск развития БП 

на фоне ЭТ, в котором авторы заключили, что пациенты с ЭТ старше 60 лет в 24 

раза больше подвержены данному риску, чем сопоставимые по возрасту лица, не 

страдающие ЭТ (Geraghty J.J. et al, 1985). Однако спустя 13 лет были 

опубликованы данные, полученные в результате анализа эпидемиологических, 

клинических и нейровизуализационных наблюдений, что наличие обеих 

патологий у одного пациента является не более, чем случайностью (Pahwa R. et al, 

1993). Несмотря на данное заключение, исследования в данной области 

продолжались и было получено все больше доказательств, что ЭТ является 

фактором риска БП (Benito-Leon J. et al, 2011; Hornabrook R.W. et al, 1967; Rajput 

A. et al, 1993; Thenganatt M.A, 2016). Кроме того, существует мнение, что и БП и 

ЭТ не являются нозологическими единицами, а представляют собой синдромы 

одного заболевания с единым патогенезом (Adler C.H. et al,  2011). 

Эпидемиологические данные демонстрируют рост заболеваемости ЭТ с 

возрастом, так же, как и БП (Louis E.D. et al,  2010; Louis E.D. et al, 1996; 
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Sveinbjornsdottir S., 2016). Взаимосвязь ЭТ и БП подтверждают не только 

эпидемиологические, но и генетические данные. Известно, что полиморфизм в 

генах LINGO1 и LINGO2 ассоциирован с риском как ЭТ, так и БП (Wider C. et al,  

2010). В 2014 году в результате экзомного секвенирования гена HTRA2p.G399S и 

анализа семейной истории было установлено, что указанная аллель отвечает за ЭТ 

у пациентов с семейной историей, а у гомозигот за БП (Unal Gulsuner H. et al, 

2014). Недавние генетические исследования демонстрируют, что мутации в гене 

LRKK2 могут приводить к формированию различных фенотипов и быть причиной 

развития как ЭТ, так и БП (Chao Y.X. et al,  2015). А E. Tan и соавторы в 2000 году 

(Tan E.K. et al, 2000) обнаружили у пациентов с ЭТ и БП более высокую 

распространенность одного и того же аллеля NACP-Reh1, чем у здоровых 

добровольцев и у пациентов с болезнью Гентингтона, что, в свою очередь, также 

указывает на этиологическую связь между данными нозологиями. 

Накопленные знания о клинической картине ЭТ делают очевидным тот 

факт, что симптомокомлекс ЭТ во многом схож с БП. Обращает на себя внимание 

характер тремора у пациентов обеих нозологий. Так у пациентов с БП, несмотря 

на преимущественное преобладание тремора покоя, также может наблюдаться 

постурально-кинетический, более характерный для ЭТ, тремор рук, как совместно 

с тремором покоя, так и изолированно. С другой стороны, у пациентов с ЭТ 

нередко встречается тремор покоя, что во многом затрудняет диагностику 

данного заболевания (Fekete R. et al, 2012; Cohen O. et al, 2003). Основные 

характеристики тремора у пациентов с ЭТ и БП представлены в Таблице 2.  

Таблица 2 – Основные характеристики тремора при болезни Паркинсона и 

эссенциального тремора 

 

Нозология Характеристики тремора 

ЭТ Двусторонний, постуральный, кинетический, чаще смешанный, в 

некоторых случаях в сочетании с тремором покоя, тремор верхних 

и нижних конечностей. Может быть, как симметричным, так и 

асимметричным. В тремор могут также вовлекаться голова, 

голосовые связки, туловище. Может быть изолированным и 

генерализованным.  
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Продолжение таблиы 2. 

1 2 

БП Тип I (тр. покоя): 

односторонний или 

асимметричный в период 

покоя конечности, 

усиливающийся по 

амплитуде под влиянием 

умственной или 

стрессовой нагрузки и 

подавляется во время 

движения. 

Тип II 

(постурально-

кинетический тр.) 

двусторонний, 

обычно 

асимметричный 

кинетический 

тремор, 

сосуществующий с 

тремором покоя. 

Тип III 

(кинетический 

тр.) 

тремор рук без 

тремора покоя. 

 

У пациентов с ЭТ отмечаются затруднения при выполнении некоторых 

мелких моторных задач, что расценивается как «базовая гипокинезия (Duval C. et 

al, 2006; Jimenez-Jimenez F.J. et al, 2010). Результаты нескольких исследований 

продемонстрировали, что гипокинезия у пациентов с ЭТ выявляется при 

выполнении быстрых повторяющихся движений (Goubault E. et al,  2017; Duval C. 

et al, 2006). Расстройства ходьбы и равновесия также наблюдаются в обеих 

нозологических единицах. Несмотря на то, что выраженность расстройств ходьбы 

у пациентов с ЭТ в значительной степени меньше, чем у пациентов с БП на 

развернутых стадиях, у пациентов с ЭТ отмечается уменьшение длины шага во 

время инициации ходьбы, также как, и у пациентов с БП (Fernandez K.M., 2013).  

Особую роль в подтверждении общности двух нозологий отводят наличию 

немоторных симптомов у пациентов с ЭТ, таких как когнитивные, аффективные 

нарушения, расстройства сна и обоняния. Кроме того, ряд авторов считает, что 

немоторные симптомы могут предшествовать моторным проявлениям ЭТ, так же, 

как и при БП (Romero J.P. et al,  2012).  

Результаты нейровизуализационных исследований, сравнивающих ЭТ и БП, 

противоречивы: в одних работах продемонстрированы явные различия между 

вовлеченностью базальных ганглиев при ЭТ и БП, в других – некоторая степень 

«перекрытия» (Sharifi S. et al, 2014). Однако, не вызывает сомнений, что ЭТ не 

ограничивается вовлечением в патологический процесс только мозжечка и его 
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путей (Sharifi S. et al, 2014; Cao H. et al, 2018). Так в нескольких исследованиях 

дофаминергический дефицит в хвостатом ядре у пациентов с ЭТ (Waln O. et al, 

2015; Corea F. et al, 2012). 

У пациентов с ЭТ при проведении чувствительного метода обнаружения 

пресинаптической дисфункции дофаминовых нейронов — DAT-SPECT, 

независимо от характера тремора, отмечалось двустороннее уменьшение связи в 

мозжечково-таламо-корковой сети. Кроме того, у пациентов с ЭТ, имеющих 

тремор покоя, выявлено уменьшение связи в пути, соединяющем бледный шар, 

хвостатое ядро и дополнительную моторную область, по сравнению с пациентами 

с ЭT без тремора покоя и здоровыми лицами. Авторы резюмируют, что ЭТ и ЭТ с 

тремором покоя представляют собой разные подтипы одного и того же нейродеге-

неративного расстройства (Caligiuri M.E. et al, 2017). Для пациентов с БП в 

зависимости от формы характерны разные изменения в головном мозге при DAT-

SPECT. При сравнении групп пациентов с разными формами БП и группы 

пациентов с ЭТ было показано, что структурные изменения в веществе головного 

мозга у пациентов с ЭТ, имеющих тремор покоя, более схожи с таковыми у 

пациентов с акинетико-ригидной формой БП (Barbagallo G. et al, 2017). 

Суммировав описанные выше данные, G. Arabia и соавторы в 2018 году (Arabia G. 

et al, 2018) предложили теорию, в соответствии с которой пациенты с ЭТ-БП и ЭТ 

с тремором покоя могут иметь сходные аномалии моторных сетей с вовлечением 

бледного шара и его аномальными взаимодействиями с мозжечково-

таламическим путем. 

В 1999 году М. Lee и соавторы (Lee M.S. et al,  1999) с помощью 

однофотонной эмиссионной компьютерной томографии с использованием [123I]-

N-(3-идиопропен-2-ил-2-карбометокси-3бета-(4-хлопрофенил) тропана 

продемонстрировали снижение уровня стриарных дофаминовых транспортеров, 

сравнимое с типичным для БП, у пациентов со смешанным тремором. Авторы 

выдвинули гипотезу, что именно это явилось причиной возникновения тремора 

покоя. Предполагается, что нарушения в стриарной системе у пациентов с ЭТ 

могут быть фактором риска развития БП (Isaias I.U. et al, 2008). Результаты более 
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современного исследования (DАT-SCAN с 123-I иофлупаном) позволяют сделать 

вывод, что группа «ЭТ-плюс» является гетерогенной и включает ЭТ с признаками 

паркинсонизма и ЭТ-БП.  

Результаты транскраниальной ультрасонографии также демонстрируют 

сходство ЭТ и БП. Хорошо известно, что у 80-90% пациентов с БП выявляется 

гиперэхогенность черной субстанции (Walter U. et al,  2014). У пациентов с ЭТ 

также выявляется гиперэхогенность черной субстанции примерно в 8-16% 

случаев (Budisic M. et al, 2009). Однако делать выводы, опираясь на эти данные, 

авторы не торопятся. Ряд авторов расценивает наличие гиперэхогенности у 

пациентов с ЭТ, как фактор риска развития БП (Stockner H. et al, 2010). С другой 

стороны, по данным исследования S. Behnke и соавторов, в 10% случаев данные 

«находки» могут наблюдаться и у людей без признаков ЭТ или БП (Behnke S., 

2009). 

Обнаружение телец Леви в структуре ствола головного мозга у пациентов с 

ЭТ стало еще одним основанием предполагать наличие взаимосвязи ЭТ с БП. 

Однако у пациентов с ЭТ тельца Леви сконцентрированы исключительно в 

голубом пятне ствола головного мозга (Louis E.D. et al, 2007), в отличие от 

пациентов с БП, у которых, согласно концепции H. Braak и соавторов (Braak H. et 

al, 2003) процесс формирования телец Леви носит восходящий характер и 

распространяется на все структуры головного мозга. Еще одним структурным 

компонентом, определяющим связь ЭТ и БП является наличие торпед в клетках 

Пуркинье. Считается, что торпеды, или вздутие проксимальной части аксона 

клетки Пуркинье, являются ответом на повреждение (Hiortsh U.H., 2019). Данные 

изменения были обнаружены при таких нейродегенеративных заболеваниях, как 

паранеопластическая мозжечковая атаксия (Yaginuma M. et al, 2000), БА и БП 

Louis E.D. et al, 2009). Патологоанатомические исследования выявили также 

наличие торпед и у пациентов с ЭТ (Louis E.D. et al, 2008), что может указывать 

на нейродегенеративную природу данного заболевания. Кроме того, у пациентов 

с ЭТ обнаруженное количество торпед в 2,5 раза больше, чем у пациентов с БА и 

БП Louis E.D. et al, 2009). Данное наблюдение подтверждает, что процесс 
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формирования патологических включений связан именно с ЭТ, а не 

присоединением другого заболевания. 

 

 1.6 Эссенциальный тремор-болезнь Паркинсона, как «смешанный фенотип» 

 

1.6.1 Эпидемиология «смешанного фенотипа» 

 

Фенотип ЭТ-БП представляет собой сложный симптомокомплекс с призна-

ками характерными, как для БП, так и для ЭТ. Несмотря на споры, ведущиеся 

вокруг проблемы сочетания данных нозологий, многие исследователи признают, 

что ЭТ является фактором риска БП. На сегодняшний день накопились 

эпидемиологические данные о том, что ЭТ является фактором риска развития БП. 

Так риск развития БП на фоне имеющегося ЭТ выше в 4-10 раз, чем в среднем в 

популяции (Thenganatt M.A. et al, 2016; Benito-Leon J, 2008), а, по данным 

исследования, проведенного в Новой Гвинее, он выше в 35 раз (Hornabrook R.W. 

et al, 1976).  В другой работе показано, что БП развилась у 8,5% мужчин и 5,6% 

женщин с ЭT и только у 2% у мужчин и 1,3% женщин без ЭT (Benito-Leon J. et al, 

2008). Известно, что, как правило, БП манифестирует в сроки от 2 до 52 лет после 

начала ЭТ (Benito-Leon J. et al, 2008; Minen M. et al, 2008). Средняя 

продолжительность ЭТ до появления БП, по разным данным, составляла 6,16 года 

(Sprenger F.S. et al, 2016), 8,6 года (Benito-Leon J. et al,2008) и 14 лет [272]. 

Гендерное распределение пациентов с ЭТ-БП в исследовании M. Minen и 

соавторов, проведенное в 2008 году на 53 пациентах, было идентично таковому в 

группе пациентов с БП (преобладали мужчины – до 67,9%), однако в группе 

пациентов с ЭТ соотношение мужчин и женщин было одинаковым (по 50%) 

(Minen M. et al, 2008). 
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1.6.2 Клинические особенности «смешанного фенотипа» 

 

По имеющимся данным семейный анамнез по тремору чаще отягощен у 

пациентов с ЭТ-БП, чем у пациентов с ЭТ или БП (Ryu D.W. et al, 2017; Rana A.Q. 

et al, 2015). Так, в исследовании J. Shahed и J. Jankovic, 81,8% пациентов с ЭТ-БП 

имели отягощенный семейный анамнез по ЭТ и 13,6% – по БП (Shahed J. et al, 

2007). Однако нет четкого представления о том, какая симптоматика наблюдается 

в дебюте БП у пациентов с уже имеющимся ЭТ. В одном из исследований в 71,4% 

случаев описывается начало БП с тремора покоя (Barut B. et al, 2012), в другом – 

хотя тремор покоя и отмечался у всех пациентов с ЭТ-БП, однако начальными 

проявлениями БП у большинства пациентов были гипокинезия и ригидность 

(Minen M. et al,  2008). Следует также рассматривать вариант, когда необходимо 

выявить симптомы ЭТ у пациентов с уже имеющимся диагнозом БП, в таких 

ситуациях диагностика «смешанного фенотипа» ретроспективно крайне 

затруднительна. Предложено рассматривать следующие факторы риска у 

пациентов с БП для выявления ЭТ: положительный семейный анамнез по ЭТ, 

наличие тремора головы, голоса, тремора, возникающего во время письма, 

включая положительную пробу Архимеда (Thenganatt M.A. et al, 2016). 

По результатам многочисленных исследований, при сравнительном анализе 

моторных симптомов не выявлено различий между группами ЭТ-БП и БП на 

одинаковых стадиях болезни (Louis E.D. et al, 2016; Simoes R.M. et al, 2012). Ряд 

авторов сходится во мнении, что выраженность тремора у пациентов с ЭТ-БП 

больше, чем у пациентов с БП и даже ЭТ (Barut B. et al, 2012; Ryu D.W. et al, 2017; 

Arabia G. et al, 2018; Louis E.D. et al, 2016; Wurster I. et al, 2014), и только в 

исследовании 2012 года R. Simoes и соавторов, у пациентов с ЭТ-БП наблюдался 

менее выраженный постурально-кинетический тремор, чем у пациентов с ЭТ 

(Simoes R. et al, 2012). При этом тремор головы более выражен у больных с ЭТ 

(Arabia G. et al, 2018; Ghika A. et al, 2015). Примечательно, что дебют БП на фоне 

имеющегося ЭТ возникает на стороне более выраженного тремора, а 

асимметричный тремор - у пациентов с ЭТ является фактором риска развития БП 
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(Barut B. et al, 2012; Minen M. et al, 2008; Shahed J. et al, 2007). По данным E. Louis 

и соавторов от 2016 года, пациенты со «смешанным» фенотипом страдают от 

нарушений постурального баланса даже в большей степени, чем пациенты с 

«чистым» ЭТ или БП. Показано, что у пациентов с ЭТ-БП был более высокий 

риск падений (по данным Timed Up и Go (TUG) и Berg Balance Scale (BBS)), чем у 

пациентов с БП и пожилых людей. По-видимому, это связано с тем, что на 

дисфункцию базальных ганглиев, приводящую к постуральным расстройствам 

при БП, наслаиваются нарушения функционирования мозжечка, характерные для 

ЭТ: у пациентов со «смешанным фенотипом» система поддержания равновесия 

попадает под «двойной удар» (Louis E.D. et al,  2016).  

Особый интерес представляет сравнение характера и выраженности 

немоторных проявлений у пациентов с БП, ЭТ-БП и ЭТ. Результаты ранее 

проведенного анализа специфических особенностей расстройств сна и когни-

тивных нарушений при данных нозологиях противоречивы. В исследованиях E. 

Louis и соавторов 2016 и 2015 годов, более выраженные нарушения ночного сна и 

когниции отмечались в группе ЭТ-БП по сравнению с ЭТ и БП (Louis E.D. et al, 

2016; Louis E.D. et al, 2015), в отличие от данных 2017 года D. Ryu и соавторов 

(Ryu D. et al, 2016). М. Нодель и соавторы в 2017 году (Нодель М.Р. и соавт, 2017) 

также описали случай ЭТ-БП с расстройством поведения в REM-фазу сна и 

снохождением. Другие исследователи различий между группами ЭТ-БП и БП по 

степени тяжести когнитивных нарушений и расстройств сна не выявили (Arabia 

G. et al, 2018; Wurster I. et al, 2014). B. Barut и соавторы в 2012 году отметили 

более выраженные когнитивные нарушения у пациентов ЭТ-БП, чем у пациентов 

с «чистым» ЭТ (Barut B. et al, 2012). Обнаруженная более выраженная 

дисфункция лобных долей, по-видимому, связана с возможными двумя 

механизмами развития нейродегенеративного процесса у пациентов с ЭТ-БП: во-

первых, с дегенерацией мозжечка и, во-вторых, с наличием телец Леви, которые, 

вероятно, определяют другой тип когнитивных нарушений и скорость их 

развития. Тем не менее, нельзя исключить, что процессы, лежащие в основе 

когнитивных нарушений при ЭТ-БП, имеют особый патофизиологический 
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механизм, подтверждающий теорию о том, что сочетание ЭТ-БП – отдельная 

нозологическая единица.  

Ранее различий в выраженности депрессии, запора, тревоги, ортостати-

ческой гипотензии, обонятельной дисфункции и нарушений мочеиспускания у 

пациентов с ЭТ-БП и БП не выявлено (Ryu D.W. et al, 2017; Arabia G. et al, 2018; 

Wurster I. et al, 2014). Но при сравнении с «чистым» ЭТ у пациентов с ЭТ-БП 

запор, нарушения быстрых движений глаз и обонятельная дисфункция 

проявлялись в большей степени. Зато нарушения слуха и синдром беспокойных 

ног (СБН) в группе ЭТ-БП были менее выражены, чем в группе ЭТ (Ghika A. et al, 

2015). Более высокая частота встречаемости констипации в группе ЭТ-БП 

закономерна, исходя из алиментарной концепции развития БП, предполагающей, 

что при нарушении барьерной функции кишечника патологи-ческий агент может 

проникать в ЦНС по волокнам блуждающего нерва, поражая его дорсальное ядро 

и другие нейроны каудального ствола (Милюхина И.В. и соавт., 2017). Меньшая 

выраженность СБН в группе ЭТ-БП представляет особый интерес, так как 

известно, что в основе патогенеза данного синдрома лежит дисфункция 

дофаминергической системы и при БП встречаемость СБН выше, чем в 

популяции. Вероятно, при сочетании ЭТ-БП дисфункция нигростриарной 

системы носит иной характер, чем типичные случаи БП, однако на основании 

единичного исследования выводы делать преждевременно. 

Некоторые авторы наблюдали обонятельную дисфункцию у пациентов с ЭТ 

(Applegate L.M. et al, 2005, Louis E.D. et al, 2003), хотя в других работах 

нарушений обоняния не обнаружено (Busenbark K.L. et al, 1992; Quagliato L.B. et 

al, 2009). С учетом данных разногласий можно предположить, что при ЭТ с 

обонятельной дисфункцией, отмечается особая патогенетическая форма ЭТ, при 

которой в патологический процесс вовлекаются обонятельная луковица и 

базальные ганглии, и именно эта группа пациентов характеризуется повышенным 

риском развития БП. J. Shahed и J. Jankovi резюмирует различия в выраженности 

немоторной симптоматики: «сочетание ЭТ-БП является отдельной нозологи-

ческой единицей, отличной от ЭТ и БП» (Shahed J. et al, 2007). В пользу данной 
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теории говорят результаты оценки эффективности лечения препаратами 

леводопы: пациенты с «чистой» БП имеют лучший ответ, чем пациенты с ЭТ-БП 

(Barut B. et al, 2012). Низкая эффективность леводопы в группе ЭТ-БП может 

указывать на то, что это не сочетание двух болезней, а отдельная нозологическая 

единица со специфи-ческими нейротрансмиттерными нарушениями. 

 

1.7 Возможные маркеры эссенциального тремора-болезни Паркинсона 

 

В настоящее время диагностика ЭТ-БП основана исключительно на 

клинической оценке при отсутствии четких диагностических критериев. 

Уточнение основных диагностических и клинических показателей у пациентов со 

«смешанным фенотипом» позволит повысить уровень его выявления. Высокая 

распространенность тремора и встречаемость его различных вариантов при 

разных заболеваниях часто приводят к ошибочной диагностике и неадекватному 

лечению. Накопленные данные о взаимосвязи между ЭТ и БП, а также 

эпидемиологческие и клинические наблюдения пациентов с ЭТ-БП на данный 

момент не могут однозначно выделить «смешанный фенотип» в отдельную 

нозологическую единицу или достоверно определить, что данный симптомо-

комплекс является особым вариантом течения ЭТ или результатом случайного 

совпадения. Для ответа на данные вопросы необходимо проведение более 

углубленных клинических, нейровизуализационных, патогистохимических и др. 

исследований. Однако, опираясь на уже имеющиеся данные, можно выделить 

возможные маркеры, указывающие на «смешанный фенотип». 

1) Семейный анамнез по ЭТ (Thenganatt M.A. et al,  2016). 

2) Асимметричное начало и течение ЭТ (Arabia G. et al,  2018). 

3) Раннее начало ЭТ (Minen M. et al,  2008). 

4) Наличие выраженного постурального, кинетического и интенцион-

ного тремора у пациентов с БП (Arabia G. et al,  2018). 

5) Положительная проба Архимеда у пациентов с БП (Thenganatt M.A. et 

al,  2016). 
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6) Наличие обонятельной дисфункции у пациентов с ЭТ (Shahed J. et al,  

2007) 

7) Выявление гиперэхогенности черной субстанции при транскраниаль-

ной ультрасонографиииу пациентов с ЭТ (Rao A.K. et al,  2013). 

8) Наличие аномального мигательного рефлекса у пациентов с ЭТ 

(Arabia G. et al,  2018). 

9) Низкий ответ на леводопу у пациентов с БП со смешанным тремором  

без признаков другого нейродегенеративного заболевания (Barut B. et al,  2012).  

Проблема развития БП на фоне ЭТ, формирование «смешанного фенотипа» 

с сопутствующими сложностями дифференциальной диагностики представляется 

актуальной. Дальнейшие исследования в данном направлении будут способство-

вать повышению осведомленности врачей о пациентах с ЭТ, как о группе риска 

развития БП, а также более раннему началу специфической терапии. Среди 

методов, которые следует активно включать в программу обследования 

пациентов с БП, ЭТ и ЭТ-БП, особую позицию занимает метод цифровой 

стабилометрии. Рассмотрим детальнее механизмы поддержания позы пациентами 

с БП и ЭТ, особенности проведения и расшифровки результатов стабилометрии, 

предпосылки для более активного применения данного метода, состояние 

проблемы интерпретации стабилометрических показателей при нейродегенера-

тивных заболеваниях. 

 

1.8 Постуральный баланс и постурология 

 

«Postura» переводится с латинского языка, как поза. Поза – это положение 

тела в пространстве. В основе формирования позы лежит процесс удержания 

равновесия в статике и динамике (Ambrossi F., 2012; Scoppa F., 2002). Для 

выполнения данной задачи используется сложная система регуляции. Условно 

уровни регуляции можно разделить на центральные или основные и 

периферические или вторичные. К центральным относятся органы 

вестибулярного аппарата, мозжечок, кора головного мозга и ретикулярная 
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формация, к периферическими – экстерорецепторы стопы, проприорецепторы 

сухожилий, суставных капсул и мышц, а также зрительные рецепторы (Barker V., 

1998). Схематично процесс формирования позы, контролирующий постуральный 

баланс, можно представить следующим образом. Первым звеном биомеханики 

данного процесса является сенсорная система (рецепторы сетчатки, кожи стоп, 

вестибулярные рецепторы, сухожильные рецепторы Гольджи и мышечные 

веретена), которая собирает информацию об окружающей среде (Amrbossi F., 

2012; Oravitan M., 2009). Собранная информация поступает в мозжечок, кору и 

ствол мозга, где формируется представление «схемы» и положения тела в 

пространстве. Далее через мотонейроны информация доходит до мышц, 

сокращение которых изменяет взаиморасположение суставов, в результате чего 

происходит поддержание позы и баланса (Ambrossi F., 2012; Barker V., 1998). 

Таким образом, постоянный круговой контроль от афферентной системы к 

эфферентной через центральную нервную систему к органу исполнителю 

(мышца) определили, как постуральная система (Гаже П.М. и соавт., 2008). 

Постоянная работа постуральной системы приводит к постоянным «тонким» 

мышечным сокращениям, которые регулируют работу суставов, в результате чего 

формируются мелкоамплитудное отклонение оси (центра масс) от опорной зоны 

(постуральные колебания) (Balasubramaniam R. et al,  2002), поддерживающее 

постуральный баланс. Постуральный баланс – это вертикальная проекция оси 

тела (центра масс) на опорную зону (Barton J.E. et al, 2016). А основной 

определяющей величиной координации позы и движения является центр 

давления. Центр давления – это среднее значение всех давлений на поверхность 

стопы, независимое от центра масс (Winter D.A., 1995). 

Постурология – область знаний о количественной оценке функциональных 

взаимоотношений между позой, балансом и гравитацией. Методом оценки 

постурологических показателей является постурография, также используются 

термины стабилометрия и стабилография.  
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1.9 Стабилометрия в неврологии 

 

Более 20 лет стабилометрия широко используется в клинической практике. 

Данный метод нашел применение в области обследования пациентов с патоло-

гиями центральной и периферической нервной системы. В оценке постурального 

баланса более других нуждаются больные с прогрессирующими заболеваниями 

нервной системы, в симптомокомплекс которых входит синдром постуральных 

нарушений. Различные патологии экстрапирамидной системы и нейродегене-

ративные заболевания сопровождаются постуральной дисфункцией, которая 

приводит к тяжелой инвалидизации в связи с высоким риском падений. 

В 2018 году впервые проведено стабилометрическое обследование 

пациентов с предманифестной стадией болезни Гентингтона (БГ). Результаты 

данного исследования продемонстрировали, что пациенты с манифестной БГ 

имели худшие показатели стабилограммы, чем предманифестные и контроль, что 

не было неожиданностью. Однако и пациенты в предманифестной стадии БГ 

имели значительно худшие стабилометрические показатели, чем у здоровых 

добровольцев (Alvaro R. et al, 2018). Кроме оценки наличия или выраженности 

постуральных нарушений, стабилометрия использовалась, как метод контроля 

качества лечения пациентов с БГ. Так, с помощью стабилометрических тестов 

оценивалось влияние тетрабеназина на постуральную дисфункцию у пациентов с 

БГ (Fekete R. et al,  2012). 

В связи с имеющейся проблемой проведения дифференциальной 

диагностики заболеваний, сопровождающихся синдромом паркинсонизма, ученые 

продолжают поиск маркеров, с помощью которых будет возможна более точная 

диагностика уже на ранних стадиях заболевания. Стабилометрия так же, как 

компьютерная томография (КТ), магнитно-резонансная томография (МРТ), 

электроэнцефалограмма (ЭЭГ), электронейромиография (ЭНМГ) и др., относится 

к числу вспомогательных методов. Так в 2000 году был проведен сравнительный 

анализ стабилометрических показателей у пациентов с ранними стадиями БП и 

прогрессирующим надъядерным параличом (ПНП). Было показано, что пациенты 
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с ПНП имели увеличенную площадь и время колебаний центра тяжести по 

сравнению с БП и контрольной группой. Стабилометрия обладает 100 процентной 

чувствительностью и специфичностью для дифференциации данных патологий 

(Alvaro R. et al,  2018). 

Оценка постурального баланса с помощью стабилометрии также была 

проведена у пациентов с БА. В результате исследования продемонстрирована 

значительная разница таких стабилометрических показателей как общая скорость 

колебаний центра давления, медиально-латеральной и передне-задней площади 

колебаний между группами БА и здоровых добровольцев. Кроме того, авторы из 

всех показателей стабилограммы выделили один – общую скорость колебаний с 

закрытыми глазами, как наиболее чувствительный параметр. И предложили его 

рассмотреть, как потенциальный биомаркер моторных нарушений у пациентов с 

деменцией (Sant-Anna P. et al,  2019). В более раннем исследовании также была 

отмечена связь между скоростью колебаний центра давления и когнитивными 

нарушениями. Данный стабилометрический показатель было предложено 

использовать, как основной для оценки постуральных нарушений у пациентов с 

когнитивными нарушениями, в том числе и с БА (Mignardot J.B. et al,  2014). 

Однако имеются данные, что наиболее чувствительным параметром у пациентов с 

БА является передне-заднее колебание центра давления (Leandri M. et al,  2009).  

При проведении стабилометрического обследования у пациентов с 

мультисистемной атрофией (МСА) были выявлены различия постурального 

баланса между пациентами с МСА тип P и МСА тип C. Анализ полученных 

данных позволил авторам предположить, что пациенты с МСА тип С имеют более 

выраженные постуральные нарушения, чем с МСА тип P. Кроме того, было 

отмечено, что наибольший вклад в изменения стабилометрических показателей 

вносило наличие постурального тремора, характерного в большей степени для 

пациентов с МСА тип С (Lee X. et al,  2018). 

В литературе исследования с использованием стабилометрии у пациентов с 

ЭТ встречаются чаще, чем при выше описанных патологиях, однако их 

результаты являются более противоречивыми. В одном из ранних исследований 



51 

 

 

постурального баланса у пациентов с ЭТ не выявлено различий между группами с 

ЭТ и здоровыми добровольцами по стабилометрическому показателю центр 

давления. Примечательно, что в этом же исследовании было показано влияние 

когнитивных нарушений на показатель: общий путь центра давления. А также 

данный показатель был значительно ниже у пациентов с ЭТ, чем в контрольной 

группе (Bove M. et al,  2006). В исследованиях, проведенных позднее, были 

показаны значительные отличия стабилометрических показателей пациентов с ЭТ 

от показателей контрольной группы и выявлена выраженная постуральная 

неустойчивость у пациентов с ЭТ. Важным дополнением является выявленное 

отсутствие зависимости выраженности постуральных нарушений от возраста 

пациента и длительности течения ЭТ (Hoskovcova M. et al,  2012; Prasad S. et al,  

2018). Следует отметить недостатком всех представленных исследований - малые 

объемы выборки. Отечественными авторами С. Васичкиным и О. Левиным в 2016 

году, также было проведено стабилометрическое обследование пациентов с ЭТ. 

Полученные ими результаты не противоречат данным зарубежных коллег. 

Показано увеличение значений основных стабилометрических показателей, кроме 

того, выявлена зависимость постуральных показателей от выраженности 

постурального и кинетического тремора верхних конечностей (Васичкин С.В. и 

соавт., 2016). Описанное наблюдение согласуется с данными, полученными при 

обследовании пациентов с МСА (Lee X. et al,  2018). В то время, как в 

исследовании M. Bove и соавторов, проведенном в 2006 году, у пациентов с ЭТ 

отмечалась зависимость изменений постуральных колебаний от тремора головы 

(Bove M. et al,  2006). 

Более широкое применение стабилометрия получила у пациентов с БП. С 

учетом накопленных данных, данное исследование рассматривают, как основное 

для раннего выявления постуральной нестабильности у пациентов с БП (Nardone 

A. et al,  2006). Несмотря на многочисленные исследования в данной области, 

результаты остаются противоречивыми. Следует также отметить, что многие 

исследования проведены на малой выборке пациентов, а также отсутствует 

деление пациентов на группы по стадии и форме БП. Так обнаруженное нами при 
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анализе литературы максимальное количество пациентов с БП, вошедших в 

исследования постурального баланса составляет 58 (Adkin A.L. et al, 2003), а 

минимальное - 6 (Schmit J.M. et al,  2006). Большинство исследований 

демонстрируют более высокие значения показателей стабилограммы (площадь 

колебаний центра давления, общий передне-задний и медиально-латеральный 

путь центра давления, средняя скорость колебаний, амплитуда колебаний центра 

давления) у пациентов с БП, чем в контрольной группе (Baszczyk J.W. et al, 2007; 

Oude-Nijhuis L.B. et al, 2014; Fukunaga J.Y. et al, 2014; Stylianou A.P. et al, 2011; 

Ickenstein G.W. et al, 2012), в других работах различий между данными 

показателями не выявлено (Zawadka-Kunikowska M. et al, 2014; Johnson L. et al, 

2013) или определено уменьшение значений (Ganesan M. et al, 2010; Termoz N. et 

al, 2008). Обследование пациентов с ранними стадиями БП (1-2 по шкале Хен и 

Яра) дало понимание того, что уже на ранних стадиях заболевания формируется 

постуральная нестабильность. Более того стабилография чувствительна к данным 

изменениям, в отличие от клинических методов диагностики (Chastan N. et al, 

2008; Barbieri F.A. et al, 2016; Fernandes A. et al, 2015). Стабилометрическое 

обследование пациентов с БП дало основу для предположения и подтверждения 

влияния когнитивных и простых моторных задач на постуральную стабильность. 

Многие исследователи продемонстрировали увеличение значений показателей 

стабилограммы в условиях дополнительных задач (Kronenbuerger M. et al, 2009; 

Fernandes A. et al,2015).  

Таким образом, стабилометрия является чувствительным и надежным 

методом диагностики постуральных изменений у пациентов с БП и другими 

нейродегенеративными заболеваниями и патологиями экстрапирамидной 

системы. Однако, несмотря на достаточно широкое использование данного 

метода, не разработаны основные принципы и подходы к использованию и 

интерпретации данных, в связи с наличием противоречивости результатов. На 

сегодняшний день существует всего несколько исследований, оценивающих 

постуральную нестабильность на ранних стадиях БП и других заболеваний, с 

которыми следует всегда проводить дифференциальный диагноз при БП. 
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Большинство авторов оценивают постуральный контроль во всей популяции БП 

(1-3 стадии Хен и Яр) без разделения пациентов на группы с учетом стадии и 

формы, что может негативно влиять на интерпретацию результатов и давать 

противоречивую информацию о постуральном контроле у людей с БП. 

Существует явная необходимость в дальнейших исследованиях в данной области 

с расширением количества обследуемых пациентов и детальным анализом 

данных не только у пациентов с БП, но и с ЭТ и их «смешанным фенотипом». 
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ГЛАВА 2 МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1 Характеристика обследованных групп 

 

Исследования проведены на базе Научно клинического центра нейроде-

генеративных заболеваний клиники Федерального государственного бюджетного 

научного учреждения «Институт экспериментальной медицины». 

В период с 2016-2019 гг. было осмотрено 1526 пациентов с синдромом 

паркинсонизма и различными вариантами гиперкинезов, из них были отобраны 

пациенты, соответствующие критериям исследования.  

Критериями включения в исследование являлись:  

- Диагностированная БП в стадии заболевания с 1.0-3.0 по шкале Хен и 

Яра (Jiang P. et al, 2017).  

- Диагностированный ЭТ. 

- Диагностированный смешанный фенотип ЭТ-БП. 

- Подписанное информированное согласие на участие в исследовании. 

Всего в исследовании приняли участие 361 пациент. 

В зависимости от нозологии пациенты были разделены на 3 группы. 

Группа ЭТ составила 55 пациентов с ЭТ — 15 (27%) мужчин и 40 (73%) 

женщин. Размах выборки по возрасту составил 45-90 лет, (медиана 71 год). 

Длительность заболевания варьировала от 1 года до 50 лет, (медиана 7 лет). 

Группа ЭТ-БП включала 26 пациентов со смешанным фенотипом ЭТ-БП — 

11 (42%) мужчин и 15 (58%) женщин, в возрасте от 57 до 87 лет, (медиана 76 лет). 

С длительностью заболевания 11-68 лет, (медиана 12 лет).  

Группа БП состояла из 280 пациентов с БП. Для более точной оценки и 

детализации результатов данная группа была разделена на 2 подгруппы, по 

степени тяжести БП, согласно шкале Хен и Яра. БП1 включала 169 пациентов с 

ранними стадиями БП (1.0-2.0 по шкале Хен и Яра) – 74 (44%) мужчины и 95 

(56%) женщин, в возрасте от 45 до 89 лет, (медиана 67) и с длительностью 

заболевания от 3 месяцев до 15 лет (медиана 3 года). В подгруппу БП2 было 
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включено 111 пациентов с развернутыми стадиями заболевания (2.5 – 3.0 по 

шкале Хен и Яра) – 45 (41%) мужчин и 66 (59%) женщин. Длительность 

заболевания составляла от 6 месяцев до 27 лет, (медиана 6 лет). Подробная 

характеристика групп представлена в Таблице 3.  

Длительность заболевания определялась ретроспективно, со слов больного 

и/или его родственников, подтверждалась медицинской документацией при ее 

наличии. 

 

Таблица 3 – Характеристика групп по полу, возрасту и длительности заболевания 

 

Группа 

Общее 

число 

пациентов 

Мужчины

, 

N (%) 

Женщины, 

N (%) 

Возраст, 

медиана 

(мин-макс) 

Длительность 

заболевания, 

медиана 

(мин-макс) 

Группа ЭТ 55 15(27) 40 (73) 71 (45-90) 7 (1-50) 

Группа 

ЭТ-БП 
26 11 (42) 15 (58) 76 (57-87) 12 (11-68) 

Группа 

БП1 
169 74 (44) 95 (56) 67 (45-89) 3 (0,3-15) 

Группа 

БП2 
111 45 (41) 66 (59) 71 (45-91) 6 (0,5-27) 

 

Критериями исключения являлись: 

- Наличие сопутствующей патологии, влияющей на выраженность 

проявлений и прогноз основного заболевания 

- Выраженные сосудистые изменения ЦНС, влияющие на когнитивный 

профиль обследуемых пациентов по данным МРТ  

- Патологии опорно-двигательного аппарата, включая эндопротези-

рование суставов нижних конечностей 

- Полинейропатия различного генеза, подтвержденная ЭНМГ 

- Аутоиммунные, онкологические заболевания 

- Хронические заболевания в стадии обострения 
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- Прием лекарственных препаратов, оказывающих влияние на посту-

ральный баланс (антипсихотики, барбитураты, бензодиазепины)  

Диссертационное исследование «Постуральный баланс и нейропсихоло-

гический статус у пациентов с болезнью Паркинсона и эссенциальным тремором» 

одобрено Локальным этическим комитетом при ФГБНУ «Институт экспери-

ментальной медицины». Все участники перед исследованием проходили 

процедуру подписания добровольного информированного согласия.  

Диагноз БП был установлен в соответствии с критериями международного 

общества БП и расстройств движений (Ronald B. et al, 2015), ЭТ — согласно 

критериям общества по изучению тремора и расстройств движений (Deuschl G. et 

al, 2008), ЭТ-БП согласно одновременному наличию критериев БП и ЭТ. Стадия 

БП определялась по шкале Хен и Яра в модификации Lindvall (Lindvall O., 1989). 

Клиническая форма (дрожательная (ДФ) или акинетико-ригидная (АРФ)) у 

пациентов с БП и ЭТ-БП определялась в соответствии с преобладанием основного 

симптома. В группу пациентов с БП1 вошли 70 пациентов (29,3%), в клинической 

картине которых превалировала ДФ и 169 пациентов (70,7%) с АРФ; в группе 

БП2 – 28 пациентов (25,2%) с ДФ, 83 (74,7%) с АР. В группе ЭТБП – 18 

пациентов (69,2%) с преобладанием ДФ и 8 (30,8%) с АРФ. Подробная 

характеристика групп по стадии и форме представлена в Таблице 4. 

Все обследуемые пациенты на момент проведения исследования получали 

терапию, соответствующую установленному диагнозу. Пациенты группы БП1 

получали противопаркинсонические препараты (агонисты дофаминовых рецепто-

ров (АДР) (Прамипексол, Ропинирол, Пирибедил); амантадин, ингибиторы 

моноаминоксидазы-В (Разагилин), как монотерапию, так и в комбинации. В 

группе БП2 пациенты, кроме вышеперечисленных противо-паркинсонических 

препаратов, получали препараты леводопы (леводопа-карбидопа, леводопа-

бенсеразид, леводопа-карбидопа-энтакапон). В группе ЭТ — бета-адренобло-

каторы, антиконвульсанты. Группа пациентов с ЭТ-БП получали препараты 

леводопы, АДР, бета-адреноблокаторы, антиконвульсанты. Оценка влияния 

терапии на постуральный контроль не являлась задачей настоящего исследования, 
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в связи с чем, пациенты продолжали принимать назначенную терапию на момент 

обследования. 

 

Таблица 4 – Распределение больных с болезнью Паркинсона и комбинацией 

эссенциального тремора и болезни Паркинсона по форме и стадии заболевания 

 

Нозология 

Стадия 1.0 

по Хен Яру 

Стадия 1.5 

по Хен Яру 

Стадия 2.0 

по Хен Яру 

Стадия 2.5 

по Хен Яру 

Стадия 3.0 

по Хен Яру 

ДФ АРФ ДФ АРФ ДФ АРФ ДФ АРФ ДФ АРФ 

БП  17 12 22 29 31 58 21 49 7 34 

Итого  

(N= 280) 

 

29 

 

51 

 

89 

 

70 

 

41 

ЭТ-БП 7 3 2 - 7 3 2 2 - - 

Итого  

(N = 26) 

 

10 

 

2 

 

10 

 

4 

 

- 

Примечание: N – общее количество пациентов, АРФ – пациенты с 

акинетико-ригидной формой БП, ДФ -  пациенты с дрожательной формой БП. 

 

2.2. Методы исследования 

Всем пациентам проводилось комплексное клинико-инструментальное 

обследование. Клиническое обследование больных проводилось по специально 

разработанному протоколу, который включает сбор жалоб и анамнеза заболе-

вания, оценку неврологического статуса. Неврологический осмотр проводился 

согласно стандартной методике (Скоромец А.А. и соавт., 2011).  

 

2.2.1 Двигательные нарушения 

 

Степень выраженности тремора у пациентов с ЭТ и ЭТ-БП определялись по 

результатам шкалы оценки выраженности эссенциального тремора (англ. — The 

essential tremor rating assessment scale - TETRAS (Chaundhuri K.R. et al, 2006). 

Данный тест позволяет оценить выраженность тремора каждой отдельной части 

тела пациента (головы, лица, языка, голосовых связок, нижней челюсти, верхних 
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и нижних конечностей) и объективизировать результаты с помощью суммы 

баллов.  

Всем больным с БП и сочетанием ЭТ-БП проводилось неврологическое 

обследование с количественной оценкой выявленных изменений с помощью 

третий части унифицированной рейтинговой школа БП (англ. — Unified 

Parkinson's Disease Rating Scale part III – MDS — UPDRS III, 2008 г.) (Goetz G. et 

al, 2008). Данная часть шкалы состоит из 18 пунктов, содержащих отдельные 

инструкции, оценивающие в баллах степень выраженности двигательных 

расстройств: (0 баллов – нет нарушений, 1 балл – очень легкое нарушение, 2 

балла – легкое нарушение, 3 балла — умеренное нарушение, 4 балла – тяжелое 

нарушение) и суммируются.  

Нарушения ходьбы, равновесия и риск падений оценивались по 

стандартизированным шкалам:  

 Тинетти тест (англ. — Tinetti Mobility Test – ТМТ) (Tinetti M.E., 1986) 

предназначен для выявления лиц с высоким риском падения. Шкала состоит 

из двух подшкал: оценка равновесия и ходьбы. Использована трёхбалльная 

шкала. Самая низкая оценка "0". Полученные баллы суммируются в общую 

оценку отдельно для ходьбы и для равновесия, далее суммируются в общую 

оценку по результатам всего теста. Максимальная оценка ходьбы — 12 

баллов, равновесия — 16 баллов, максимальная оценка всего теста — 28 

баллов. Интерпретация: ≤18 баллов – высокий риск падений, 19-23 балла – 

умеренный риск падений, ≥24 – низкий риск падений 

 Шкала оценки фунциональной ходьбы (англ. — Functional Gait Assessment – 

FGA) (Wrisley D.M. et al, 2004) состоит из 10 пунктов с задачами, требующими 

различных изменений положения тела. Подсчет баллов осуществляется по 

порядковой шкале от 0 до 3: 0 — серьезное нарушение, 1 — умеренное 

нарушение, 2 — легкое ухудшение, 3 — нормальное передвижение. Таким 

образом, самый высокий балл — 30/30, а результат <22 баллов указывает на 

повышенный риск падений. 
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 Шкала баланса Берга (англ. BBS) (Park S.H. et al, 2017) состоит из 56 пунктов 

по 14 исследуемым характеристикам, которые прогрессивно усложняются. 

Каждая характеристика оценивается по пятибалльной шкале: от 0 — 

показатель максимальной помощи, требуемой для полного выполнения 

задачи, до 4 — показатель нормального уровня баланса, демонстрирующего 

полное решение задачи. Максимум испытуемый может набрать 56 баллов, 

результат в ≤45 баллов интерпретируется, как высокий риск падений. 

 Тест встань и иди (англ. TUG) (Padsiadlo D. et al, 1991) оценивает способность 

испытуемого поддерживать равновесие во время смены положений и ходьбы. 

Результат > 12 секунд определяется, как высокий риск падений 

      Стабилометрия — метод оценки нарушений баланса, основанный на 

преобразовании механических колебаний физиологического гравитационного 

поля человека в электрические сигналы, которые усиливаются, регистрируются и 

анализируются (Gori L. et al, 2005). Стабилометрическое обследование 

проводилось согласно основным требованиям Международного общества 

исследования основной стойки с дополнениями (Скворцов Д.В., 2010) с помощью 

стабилометрической платформы и компьютеризированного протокола Diers — 

pedoscan (Германия).  

Обследование пациентов проводилось в хорошо освещенном помещении 

при температуре 23-250 С. Стабилометрическая платформа находилась на 

расстоянии 2х метров от стены, для предотвращения зрительного влияния на 

стабилометрические показатели. Для повышения диагностической точности 

обследование пациентов проводилось без обуви. Использовался 

«Остеопатический подход» постановки стоп (стопы ног параллельно друг другу) 

(Scoppa F. et al, 2017). Для стабилизации баланса после двигательной активности 

пациент находился на платформе в течение 1 мин. без регистрации измерений. По 

завершении данного времени производилась компьютеризированная регистрация 

стабилометрических параметров в течение 60 секунд. После окончания 

обследования пациент сходил с платформы. При условии неправильного 



60 

 

 

выполнения задания пациентом (пациент произвел движение, повернул голову, 

начал говорить и др) исследование проводилось заново. 

Диагностическая стабилометрическая платформа Diers оснащена 40000 

датчиками давления, что позволяет осуществлять максимально точную 

диагностику и высокочастотные измерения колебаний центра давления (мин.100 

Гц) (Рисунок 1) 

 
 

Рисунок 1 – Стабилометрическая платформа DIERS с изображением 

стабилограммы 

 

Оценивались следующие показатели стабилограммы: общее передне-заднее 

перемещение центра давления (ОПЗПЦД, см); относительное отклонение центра 

давления (ООЦД, см); общее латеральное перемещение центра давления 

(ОЛПЦД, см); общий путь центра давления (ОПЦД, см); поверхность колебаний 

центра давления (ПКЦД, см2); относительная скорость колебаний центра 

давления (ОСКЦД, см/с); максимальная скорость колебаний центра давления 

(МСКЦД, см/с); относительная частота (ОЧ, Гц).  

 

2.2.2 Для оценки выраженности немоторных симптомов применялись 

диагностические шкалы 

 

 Показатели качества здоровья пациентов оценивались по европейскому 

опроснику оценки качества жизни (англ. European Quality of Life Questionnaire — 

EQ-5D) (Rabin R. et al, 2001) 
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Показатели качества здоровья и жизни пациентов с ЭТ и ЭТ-БП 

оценивались с помощью опросника «Качество жизни при ЭТ» (англ. Quality of 

Life in Essential Tremor Questionnaire — QUEST) (Troster A.I. et al, 2005), 

состоящего из 30 пунктов, разработанных специально для пациентов с ЭТ.  

Для оценки когнитивного профиля пациентов использовалась краткая 

шкала оценки психического статуса (англ. — Mini-mental state examination — 

MMSE) (Tombaugh T.N. et al, 1992), состоящая из 30 пунктов, оценивающая 

состояние когнитивных функций. Оценка результатов основывается на сумме 

полученных баллов: 28-30 баллов – норма, 26-27 баллов – легкие когнитивные 

нарушения, 25-24 баллов – умеренные когнитивные нарушения, 20-23 балла – 

деменция легкой степени выраженности, 11-19 баллов – деменция умеренной 

степени выраженности, 0-10 баллов – тяжелая деменция.  

Монреальская шкала оценки когнитивных функций (англ. — Montreal 

cognitive assessment — MoCА) (Nazem S. et al,  2009) – шкала быстрой оценки при 

умеренной когнитивной дисфункции. С ее помощью оцениваются различные 

когнитивные сферы: внимание и концентрация, исполнительные функции, 

память, речь, зрительно-конструктивные навыки, абстрактное мышление, счет и 

ориентация. При этом имеется погрешность на образование исследуемого, при 

общем количестве обучения менее 12 лет к общей сумме баллов добавляется 1. 

26-30 баллов – оценивается, как отсутствие когнитивных нарушений; < 26 баллов, 

соответствует умеренным когнитивным нарушениям; < 21 балла – деменции 

(Ревина Е.Ю., 1968) 

Батарея лобной дисфункции (англ. — Frontal Asstssment Battery — FAB) 

(Hurtado-Pomares M. et al, 2018) – краткий и простой тест оценки исполнительной 

функции мозга. Данный тест состоит из шести пунктов: концептуализация, 

беглость речи, динамический праксис, простая реакция выбора, усложненная 

реакция выбора, исследование хватательных рефлексов. Оценка результатов теста 

соответствует следующей градации: 16-18 баллов соответствуют нормальной 

лобной функции; 12-15 баллов — умеренная лобная дисфункция; 11 баллов и 

меньше — признаки лобной деменции.  
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Методика «вербальных ассоциаций» (ВА) (литеральных и категориальных) 

(Benton A.L. et al, 1983). Тест позволяет оценить беглость речи и семантическую 

память. Тест состоит их двух частей: семантическая и фонетическая. При 

исследовании семантической беглости речи испытуемого просят назвать по 

памяти слова из определенной категории, например, растения или животные. Для 

оценки фонетической ВА необходимо назвать слова, начинающиеся с 

определенной заданной буквы. Обе части теста проводятся в течение 60 секунд. 

Количество названных слов за минуту в норме должно быть не менее 17. 

Шкала тревоги Шихана (ШТШ) (Kick S.D. et al, 1994)   — скрининговый 

инструмент для диагностики расстройств тревожного спектра. Общий балл по 

шкале равен сумме баллов всех пунктов. Общий балл может изменяться от 0 до 

140. 0-30 — отсутствие клинически выраженной тревоги, 30-80 — клинически 

выраженная тревога, 80 и выше — тяжелое тревожное расстройство. 

Госпитальная шкала тревоги и депрессии (ГШТД) (Leentjents A.F.G. et al, 

2008) относится к шкалам субъективной оценки аффективных расстройств. 

Данная шкала состоит из двух подшкал: Т оценивает выраженность тревожных 

проявлений, а Д – депрессивных, интерпретация данных производится путем 

суммации баллов по каждой подшкале: 0-7 баллов – норма; 8-10 баллов – 

субклинически выраженная тревога/депрессия; 11 баллов и более – клинически 

выраженная тревога/депрессия.  

Шкала оценки немоторных симптомов (англ. – Non-Motor Symptoms 

Questionnaire – NMSQ) (Chaudhuri K.R., 2006)– самоопросник, состоящий из 30 

пунктов, с вариантами ответов на каждый вопрос: «да», «нет», «не знаю».  

 

2.2.3 Дополнительные методы диагностики 

Всем больным выполнялись методики нейровизуализации (КТ или МРТ) 

для верификации диагноза и исключения других возможных причин 

паркинсонизма, гиперкинеза. 

Пациентам с подозрением на полинейропатию проводилось 

электронейромиографическое обследование нижних конечностей. 



63 

 

 

2.2.4. Статистическая обработка данных 

 

Обработка данных проводилась с применением языка статистического 

программирования R, версия 3.6 (R Statistical Programming Language, v. 3.6). 

Основные признаки оценивались медианой, минимальной и максимальной 

величиной. При сравнении двух независимых групп использовался критерий 

Манна-Уитни, трех и более групп – критерий Краскела-Уоллиса, медианный тест; 

при анализе наличия связей вычислялся коэффициент корреляции Спирмена, в 

случае множественных парных сравнений использовалась поправка Беньямини-

Йекутили, кластерный анализ (алгоритм Fuzzy C-Means), для оценки качества 

кластеризации использовали средний силуэт кластера. Достоверность различий 

между анализируемыми показателями в выделенных кластерах оценивали с 

помощью критериев Краскела-Уоллиса, Фишера. Уровень значимости p < 0,05.  
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

3.1 Моторные нарушения у пациентов с эссенциальным тремором, 

эссенциальным тремором-болезнью Паркинсона и разными стадиями болезни 

Паркинсона 

 

3.1.1 Сравнительный анализ клинических проявлений в исследуемых группах 

 

В группах ЭТ-БП, БП1 и БП2 проведена оценка моторных нарушений с 

помощью III части шкалы MDS UPDRS. Особенностями клинических проявлений 

у пациентов с сочетанием ЭТ-БП с разными стадиями по шкале Хен и Яра 

являлось более мягкое проявление синдрома паркинсонизма, чем у пациентов с 

БП2 по шкале Хен и Яра, результаты тяжести заболевания по данным шкалы 

MDS-UPDRS статистически значимо различались в группах БП2 (Med = 34, 95% 

ДИ [31, 36]) и ЭТ-БП (Med = 17, 95% ДИ [12, 26]), (p<0,001), БП2 (Med = 34, 95% 

ДИ [31, 36]) и БП1 (Med = 17, 95% ДИ [15, 19]), (p<0,001) (Рисунок 2).  

 

 
Рисунок 2 – Сравнительный анализ групп ЭТ-БП, БП1, БП2 по данным III 

части шкалы MDS UPDRS 

Примечание: IQR = Q3 – Q1, Метод расчета: попарный тест Манна-Уитни-

Уилкоксона с корректировкой Беньямини-Йекутили; Точки на рисунке 

обозначают выброс по методу Тьюки) 
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При сравнении клинических проявлений, наблюдаемых у пациентов с ЭТ и 

ЭТ-БП, обращал на себя внимание асимметричный постурально-кинетический 

тремор конечностей в 100% случаев в группе ЭТ-БП, в отличие от пациентов с 

ЭТ, у большинства из которых (89%) тремор носил симметричный характер. У 

пациентов с сочетанием ЭТ-БП клинически отмечался более выраженный тремор 

по данным шкалы TETRAS, чем у пациентов с ЭТ (Med = 14, 95% ДИ [9, 19]), 

однако различия между группами не достигли статистической значимости (p=0,6) 

(Рисунок 3). 

 
 

Рисунок 3 – Сравнительный анализ выраженности тремора у групп ЭТ и 

ЭТ-БП по данным TETRAS 

Примечание: IQR = Q3 – Q1, Метод расчета: попарный тест Манна-Уитни-

Уилкоксона с корректировкой Беньямини-Йекутили 

 

3.1.2 Сравнительный анализ результатов стандартизированных шкал оценки 

ходьбы и равновесия в группах ЭТ, ЭТ-БП, БП1 и БП2 

 

Анализ результатов по шкалам FGA, BBS, TMЭT показал, более 

выраженные нарушения баланса и ходьбы в группе БП2, чем в группах ЭТ, ЭТ-

БП и БП1. Такие же результаты были получены при оценке данных TUG в 

группах БП2 и ЭТ, БП2 и БП1. Различий между группами пациентов с ЭТ, ЭТ-БП 

и БП1 ни по одному из стандартизированных шкал выявлено не было. Кроме 
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того, группа ЭТ-БП не отличалась и от группы БП2 по данным TUG (Таблица 5).  

 

Таблица 5 – Сравнительный анализ групп ЭТ, ЭТ-БП, БП1, БП2 по результатам  

шкал TMT, FGA, BBS, TUG 

 

Примечание: *p- в сравнении с ЭT; **p- в сравнении с ЭТ-БП; ***p- в 

сравнении с БП1. Метод расчета: попарный тест Манна-Уитни-Уилкоксона с 

корректировкой Беньямини-Йекутили 

 

3.1.3 Сравнительный анализ данных оценки ходьбы и равновесия с 

использованием стандартизированных шкал у пациентов с болезнью Паркинсона 

на разных стадиях заболевания 

 

Анализ данных пациентов с разными стадиями БП продемонстрировал 

отсутствие различий выраженности нарушений ходьбы и равновесия по всем 

используемым шкалам в группах пациентов с ранними стадиями БП (1.0-1.5 Хен 

и Яра). Выявлено более выраженное статистически значимое нарушение баланса 

и ходьбы в группе БП 2.0 Хен и Яра в сравнении с группой БП 1.0 Хен и Яр 

только по шкалам BBS (p=0,02) и TMT (p<0,001). При этом различий по шкалам 

Шкала, значение, 

Me, [min-max] 
ЭТ-БП (n=26) 

БП1, 

(n=169) 
БП2, (n=111) ЭТ (n=55) 

FGA 25 [9– 30] 28 [12-30] 

20 [2-30], 

*p< 0,001 

**p=0,01 

***p< 0,001 

28 [9– 30] 

BBS 50 [22 – 56] 53 [11 – 56] 

44,5 

[10 – 56], 

*p< 0,001 

**p< 0,04 

***p< 0,001 

54 [32– 56] 

TMT 23 [9– 28] 26 [13 – 51] 

21 [2 – 28], 

*p<0,001 

p**=0,02 

***p< 0,001 

26 [17– 29] 

TUG 11,5 [10 — 35] 10 [5 – 54] 

15 [7 – 60], 

*p< 0,001 

***p< 0,001 

10 [7 – 19] 
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FGA и TUG не выявлено. Также по шкалам FGA, BBS, TMT определены более 

выраженные расстройства ходьбы и равновесия в группе БП 2.5 Хен и Яр, чем у 

пациентов в группах БП 1.0, 1.5 и 2.0 Хен и Яр (для всех групп и шкал p<0,001). 

Однако по данным TUG пациенты с БП 2.5 Хен и Яр имели более выраженные 

нарушения только в сравнении с группами БП 1 Хен и Яр (p=0,002) и БП 1.5 Хен 

и Яр (p=0,001). Также по всем исследуемым шкалам показаны статистически 

значимые нарушения ходьбы и равновесия в группе БП 3.0 Хен и Яр в сравнении 

со всеми исследуемыми группами (Таблица 6). 

 

Таблица 6 – Оценка пациентов с БП, разделенных на группы по стадиям (1.0–3.0) 

шкалы Хен и Яра, по шкалам TMT, FGA, BBS, TUG 

 

Шкала, 

значение, Me, 

[min-max] 

FGA BBS TMT TUG 

БП 1.0 Хен и Яр 

(n-29) 

28 [19– 30] 53 [45-56] 26 [24-28] 10 [5– 17] 

БП 1.5 Хен и Яр 

(n-51) 

29 [22 – 30] 53 [44 – 56] 26 [14 – 28] 10 [7– 16] 

БП 2.0 Хен и Яр 

(n-89) 

27 [12– 30] 52 [11 – 56], 

*p=0.02 

25 [13 – 30], 

*p<0.001 

11 [6– 54] 

БП 2.5 Хен и Яр 

(n-70) 

23 [2 — 30], 

*p<0.001, 

**p<0.001, 

***p<0.001 

48 [17 – 56], 

*p<0,001, 

**p<0,001, 

***p<0,001 

22 [2 – 27], 

*p<0,001 

**p<0,001 

***p<0,001 

12 [7 – 50], 

*p=0,002, 

**p=0,001 

БП 3.0 Хен и Яр 

(n-41) 

14 [3 — 30], 

*p<0,001, 

**p<0,001, 

***p<0.001, 

****p=0,001 

38 [10-56], 

*p<0,001, 

**p<0,001, 

***p<0,001, 

****p<0,001 

18 [2-28], 

*p<0,001 

**p<0,001 

***p<0,001, 

****p<0,001 

18 [8-60], 

*p<0,001, 

**p<0,001, 

***p<0,001, 

****p<0,001 

Примечание: *p - в сравнении со стадий 1.0 Хен и Яр, **p – в сравнении со 

стадией 1.5 Хен и Яр, ***p – в сравнении со стадией 2.0 Хен и Яр, ****p – в 

сравнении со стадией 2.5 Хен и Яр. Метод расчета: попарный тест Манна-Уитни-

Уилкоксона с корректировкой Беньямини-Йекутили 
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3.1.4 Сравнительный анализ данных стабилометрии в группах ЭТ, ЭТ-БП, БП1 и 

БП2 

 

У пациентов с ЭТ-БП наблюдалось статистически значимое снижение 

значений всех стабилометрических показателей по сравнению с ЭТ и БП2, хотя 

различий между ЭТ-БП и БП1 не было обнаружено (Таблица 8). Значение 

показателя ОЧ является обратнопропорциональным значениям остальных 

показателей стабилограммы. Таким образом, значения ОЧ были значительно 

выше в группе ЭТ-БП по сравнению с ЭТ (p <0,01), БП1(p <0,01) и БП2 (p <0,01). 

Пациенты с БП1 имеют более низкие результаты по большинству показателей по 

сравнению с ЭТ (ООЦД (p <0,01), ОПЗПЦД (p <0,01), ОСКЦД (p <0,01), МСКЦД 

(p = 0,01), ОЛПЦД (p = 0,03) и ОПЦД (p <0,01)). Статистически значимых 

различий между группами БП1 и БП2, БП2 и ЭT обнаружено не было (Таблица 7). 

 

Таблица 7 – Сравнительный анализ данных стабилометрии в группах ЭТ, ЭТ-БП, 

БП1 и БП2 

 
 
 

Стабилометричес

кий параметр, 

Me, [min-max] 

ЭТ-БП 

(n=26) 

БП1 

(n=169) 

БП2 

(n=111) 

ЭТ 

(n=52) 

1 2 3 4 5 

ООЦД, см 
0,008 

[0,006 -0,012] 

0,009 

[0,006 -0,36] 

0,009 

[0,004 -0,49] 

0,01 

[0,007 – 0, 52], 

**p<0,001, 

***p<0,01, 

ОПЗПЦД, см 

5,55 

[3,71 — 8,66] 

 

5,77 

[3,86 – 

80,47] 

 

6.31 

[2,71 -100,17], 

**p=0,03 

7,19 

[4,28 — 

94,13], 

**p<0,001 

***p<0,01 

ОСКЦД, см/с 
0,84 

[0,64 – 1,2] 

0,89 

[0,62 –

12,12], 

0,95 

[0,49 – 13,32], 

**p=0,02, 

1,06 

[0,68 -12,35], 

**p<0,001, 

***p<0,01 
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Продолжение таблицы 7 

Примечание: *p- в сравнении с ЭТ; **p- в сравнении с ЭТ-БП; ***p- в 

сравнении с БП1; ****p- в сравнении с БП2. Метод расчета: попарный тест 

Манна-Уитни-Уилкоксона с корректировкой Беньямини-Йекутили 

 

3.1.5 Сравнительный анализ данных стабилометрии у пациентов с болезнью 

Паркинсона на разных стадиях, с разными формами заболевания и разной 

латерализацией симптомов 

 

В группах пациентов с разными стадиями БП (1.0-3.0) согласно шкале Хен 

и Яра, статистически значимых различий по всем стабилометрическим показа-

телям не выявлено. 

Разделение пациентов с БП на группы по двум основным формам (акине-

тико-ригидная и дрожательная) также не дало статистически значимых различий 

по всем стабилометрическим параметрам.  

Все пациенты с БП были разделены на группы, в соответствии с латерали-

зацией симптомов. Стабилометрические показатели не зависели от преобладания 

моторных симптомов в правой или левой половине тела. Статистически значимых 

1 2 3 4 5 

МСКЦД, см/с 
3,21 

[2,43 – 5,51] 

3,4 

[1,88 –

167,2] 

4,25 

[1,57 – 88,95], 

**p=0,01 

5,11 

[1,99 – 59,35], 

**p=0,001, 

***p=0,01 = 

ПКЦД, см2 0,06 

[0,02 – 0,143] 

0,08 

[0,01 – 25,8] 

0,09 

[0,01 – 20,7], 

**p=0,03 

0,12 

[0,02 – 17,18], 

**p<0,01 

ОЛПЦД, см 
5,32 

[3,57-6,59], 

5,56 

[3,57- 78.0], 

5,96 

[2,99-81,18], 

**p=0,02, 

6,27 

[4,21-81,1], 

**p<0,01, 

***p=0,03, 

ОПЦД, см 
8,3 

[6,44-12,03], 

8,94 [6,3-

121,23] 

9,48 

[4,48-133,2], 

**p=0,01 

10,63 

[6,81-123,46], 

**p<0,001, 

***p<0,01 

ОЧ, Гц 

15,98 

[15,93-16,0] 

15,96 

[3,6-16,01], 

**p<0,01 

15,95 

[4.01 – 16.03], 

**p<0,01 

15,95 

[3,6 – 16,0], 

**p<0,01 
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различий по стабилометрическим показателям между группами также выявлено 

не было.  

 

3.1.6 Корреляционный анализ между стабилометрическими показателями и 

результатами оценки нарушений ходьбы и равновесия по стандартизированным 

шкалам 

 

Значимая корреляция стабилометрических показателей и стандартизирован-

ных шкал выявлена только в группе ЭТ-БП: ОПЦД и FGA, TMT и BBS; ОПЗПЦД 

и TMT, FGA, BBS; ОСКЦД и FGA, TMT и BBS; МСКЦД и FGA, TMT (Таблица 

8). В группе БП2 выявлена отрицательная корреляция (r=-0,24, p = 0,03) между 

одним показателем МСКЦД и FGA. Между стабилометрическими показателями и 

результатами проведенных стандартизированных шкал выявлена отрицательная 

корреляционная связь между увеличением значений стабилометрических 

параметров и снижением баллов по результатам тестов. В остальных группах 

значимых корреляций выявлено не было.  

 

Таблица 8 – Корреляционный анализ между показателями стабилометрии и 

результатами стандартизированных шкал оценки нарушений ходьбы и равновесия 

в группе ЭТ-БП 

 

Стабилометрический показатель Шкала Значение «r» Значение «p» 

ОПЦД, см FGA -0,73 <0,001 

ОПЦД, см TMT -0,60 <0,001 

ОПЦД, см BBS -0,42 0,03 

ОПЗПЦД, см TMT -0,72 <0,001 

ОПЗПЦД, см FGA -0,70 <0,001 

ОПЗПЦД, см BBS -0,42 0,03 

ОСКЦД, см/с FGA -0,71 <0,001 

ОСКЦД, см/с TMT -0,62 <0,001 

ОСКЦД, см/с BBS -0,42 0,03 

МСКЦД, см/с TMT -0,69 <0,001 

МСКЦД, см/с FGA -0,678 <0,001 
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3.1.7 Распределение всех исследуемых групп в зависимости от величины 

стабилометрических показателей 

 

В соответствии со значением стабилометрических показателей с помощью 

кластерного анализа все исследуемые группы пациентов разделились на 3 

кластера, со средним силуэтом кластера 0,84, что говорит о сильной структуре 

(значение силуэта >0,71). Силуэты первого и третьего кластера имели положи-

тельные величины и высокие значения (I – 0,96; III – 0,64). Второй кластер 

сформирован более низкими величинами (-0,22) (Рисунок 4).  

 

 
 

Рисунок 4 – Силуэт кластеров 

Примечание: кластерный анализ - Fuzzy C-Means 

 

Характеристика кластеров представлена следующим образом: первый 

кластер характеризуется низкими показателями всех сабилометрических 

параметров, в него вошли 283 пациента, из них 36 (12,7%) пациентов с ЭТ, 18 

(6,7%) пациентов с ЭТ-БП, 136 (48%) пациентов с БП1 и 93 (32,9%) с БП2. Во 

второй кластер - 23 пациента с высокими показателями стабилометрических пара-

метров, из них 8 (34,8%) пациентов с БП1, 8 (34,8%) пациентов с ЭТ и 7 

пациентов с БП2 (30,4%), следует отметить, что во второй кластер не вошел ни 

один пациент из группы ЭТ-БП. Третий кластер занимает промежуточное 

значение между первым и вторым по показателям стабилометрических пара-
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метров, в него вошли 49 пациентов: 1 (2 %) с ЭТ-БП, 9 (18,7%) с ЭТ, 29 (59,2%) с 

БП1, и 10 (20,4%) с БП2 (Рисунок 5).  

 

 
 

Рисунок 5 – Распределение стабилометрических показателей по кластерам 

Примечание: Точки на рисунке – выброс (метод Тьюки) 

 

Распределение по кластерам не зависело от нозологии, формы и стадии БП 

и ЭТ-БП. Обращает на себя внимание, что больший процент пациентов из всех 

исследуемых групп вошел в первый кластер, меньший процент пациентов распре-

делился в третий кластер, и минимальный – во второй (Таблица 9). По всем 

стабилометрическим параметрам выявлены достоверно значимые различия между 

тремя кластерами (Таблица 10). 

 

Таблица 9 – Процентное распределение пациентов по кластерам 

 

Нозология I кластер II кластер III кластер 

ЭТ-БП (%) 94,7 0 5,3 

ЭТ (%) 67,9 15,1 16,9 

БП1 (%) 79 4,1 16,9 

БП2 (%) 84,5 6,4 9,1 

з
н
а
ч
е
н
и
е

ОПЗПЦД	 ОЛПЦД	 ООЦД	 			ОПЦД	 		ОСКЦД	 МСКЦД	 ПКЦД	 							ОЧ	

		Кластер	
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Таблица 10 – Сравнительный анализ трех кластеров по данным 

стабилометрических показателей 

 

Примечание: p, как показатель статистически значимой разницы между 

тремя кластерами. Метод расчета: тест Краскела-Уоллиса 

 

3.2 Немоторные нарушения у пациентов с эссенциальным тремором, 

эссенциальным тремором-болезнью Паркинсона и разными стадиями болезни 

Паркинсона 

 

При анализе нейропсихологического статуса у пациентов с ЭТ, БП и ЭТ-БП 

не обнаружено существенных различий между группами по выраженности 

когнитивных и аффективных нарушений (Таблица 11). Когнитивные нарушения 

Стабилометрический 

параметр, Me, [min-max] 
I кластер, n=283 II кластер, n=23 

III кластер, 

n=49 

ООЦД, см 
0,009 

[0,004 -0,03] 

0,37 

[0,29 — 1,47] 

0,24 

[0,003 -0,36], 

p<0,001 

ОПЗПЦД, см 
5,67 

[2,71 — 24,74] 

80,5 

[55,47 – 166,0] 

45,0 

[4,58 -64,24], 

p<0,001 

ОСКЦД, см/с 
0,88 

[0,45 – 3,05] 

12,12 

[9,34 –38,52], 

7,14 

[0,74 – 9,2], 

p<0,001 

МСКЦД, см/с 
3,3 

[1,57 – 125,24] 

54,3 

[29,0 –378,16] 

23,56 

[1,88 – 47,83], 

p<0,001 

ПКЦД, см2 0,07 

[0,01 – 0,92] 

17,92 

[4,7 – 136,41] 

4,64 

[0,09 – 16,27], 

p<0,001 

ОЛПЦД, см 
5,42 

[3,0-16,9], 

71,9 

[51,5- 358,9] 

43,81 

[4,87-59,6], 

p<0,001, 

ОПЦД, см 
8,78 

[4,48-30,48], 

121,2 [93,44-

388,18] 

71,4 

[7,39-92,0], 

p<0,001 

ОЧ, Гц 

15,96 

[15,93-16,03] 

5,14 

[3,3-5,36] 

4,7 

[3,6 – 15,98], 

p<0,001 
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присутствовали у всех исследуемых групп пациентов. Обращает на себя 

внимание, что несмотря на отсутствие различий между группами по выражен-

ности когнитивных нарушений, самая высокая частота встречаемости пациентов с 

когнитивными нарушениями по данным тестов ММSE и MoCA определена в 

группе ЭТ-БП (55,5% и 77,8% соответственно), что выше, чем в группах 

пациентов с ЭТ (MMSE – 47,4%, MoCA — 67,5%), БП1 (MMSE – 49,9%, MoCA — 

73%) и даже БП2 (MMSE – 53,9%, MoCA – 71,3%). Процент встречаемости 

когнитивных нарушений в обследуемых группах пациентов по данным MMSE и 

MoCA представлен в Таблицах12 и 13, соответственно.  

По данным анализа результатов оценки пациентов с ЭТ и ЭТ-БП по шкалам 

ШТШ, ГШТ, ГШД были обнаружены тревога и депрессия. Статистических 

различий между всеми обследуемыми группами пациентов по выраженности 

аффективных нарушений не выявлено.  

 

Таблица 11 – Сравнительный анализ нейропсихологического статуса и качества 

жизни у пациентов с ЭТ, ЭТ-БП, БП1, БП2 

 

Шкала, балл, Mediana 

[min-max] 

ЭТ-БП 

(n=26) 

БП1 

(n=169) 

БП2 

(n=111) 

ЭТ 

(n=52) 

MMSE 26,5 [19–30] 28 [18 – 30] 27 [17– 30] 28 [18–30] 

MoCA 23 [12–28] 23,5 [13 -30] 23 [11 -30] 23 [14-30] 

ВБ 10 [2-19] 11 [1-26] 11 [2-28] 11 [0-20] 

FAB 14 [10-18] 15 [7-18] 15 [6-18] 15 [8-18] 

ШТШ 20,5 [4 –57] 16,5 [0-72] 12 [0-90] 14 [0-78] 

ГШТ 4,5 [1 – 20] 6 [0 – 18] 5 [0-21] 6 [0 – 13] 

ГШД 4 [1-16] 6,5 [0-16] 5 [0-16] 5,5 [0– 18] 

QUEST (уровень 

здоровья), % 

51,8 [30-75] - - 58,6 [30 – 80] 

QUEST (качество 

жизни), % 

55,3 [30-90] - - 67,3 [30 – 100] 

Примечание: Метод расчета: тест Манна-Уитни-Уилкоксона с 

корректировкой Беньямини-Йекутили 
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Самая высокая частота встречаемости аффективных нарушений, выявлен-

ных по ШТШ – 40%, ГШТ – 40%, ГШД – 40%, в группе ЭТ-БП, при этом 

обращает на себя внимание отсутствие в данной группе пациентов с субклини-

чески выраженной тревогой по данным ГШТ. Согласно данным ШТШ, выражен-

ные тревожные расстройства выявлены только в группе БП2 (1,5%). Процент 

распределения пациентов по аффективным нарушениям во всех обследуемых 

группах по данным ШТШ и ГШТД представлен в Таблицах 14 и 15, 

соответственно. 

 

Таблица 12 – Процент распределения когнитивных нарушений в группах ЭТ, ЭТ-

БП, БП1, БП2 по данным MMSE 

 

MMSE, степень выраженности 

когнитивных нарушений 

ЭТ-БП 

(n=26), 

% 

БП1 

(n=169), 

% 

БП2 

(n=111), 

% 

ЭТ 

(n=52), 

% 

Легкие когнитивне нарушения 

(26-27 баллов) 
22,2 30,8 28,8 21,1 

Умеренные когнитивные нарушения 

(25-24 баллов) 
11,1 12,5 11,3 10,5 

Деменция легкой степени 

выраженности (20-23 балла) 
16,7 5,8 6,25 10,5 

Деменция умеренной степени 

выраженности (11-19 баллов) 
5,5 0,8 7,5 5,3 

Тяжелая деменция (0-10 баллов) - - - - 

Итого: % пациентов с нарушением 

когнитивных функций 
55,5 49,9 53,9 47,4 

 

Таблица 13 – Процент распределения когнитивных нарушений в группах ЭТ, ЭТ-

БП, БП1, БП2 по данным MоСA 

 

MoCA степень выраженности 

когнитивных нарушений 

ЭТ-БП 

(n=26), 

% 

БП1 

(n=169), 

% 

БП2 

(n=111), 

% 

ЭТ 

(n=52), 

% 

1 2 3 4 5 
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Продолжение таблицы 13 

1 2 3 4 5 

Умеренные когнитивные нарушения (< 

26 баллов) 
55,6 52,5 48,8 43,2 

Деменция (<21 балла) 22,2 20,5 22,5 24,3 

Итого: % пациентов с нарушением 

когнитивных функций 
77,8 73 71,3 67,5 

 

Таблица 14 – Процент распределения тревожных расстройств в группах ЭТ, ЭТ-

БП, БП1, БП2 по данным ШТШ 

 

ШТШ степень выраженности 

тревожных расстройств 

ЭТ-БП 

(n=26), 

% 

БП1 

(n=169), 

% 

БП2 

(n=111), 

% 

ЭТ 

(n=52), 

% 

Клинически выраженная тревога (30-

80 баллов) 
40,0 25,6 23,9 31,0 

Тяжелое тревожное расстройство (>80 

баллов) 
- - 1,5 - 

Итого: % пациентов с тревожным 

расстройством 
40 25,6 25,4 31 

 

Таблица 15 – Процент распределения тревожных расстройств в группах ЭТ, ЭТ-

БП, БП1,БП2 по данным ГШТД 

 

ГШТД степень выраженности 

аффективных расстройств 

ЭТ-БП 

(n=26), 

% 

БП1 

(n=169), 

% 

БП2 

(n=111), 

% 

ЭТ 

(n=52), 

% 

Субклинически выраженная тревога 

(8-10 баллов) 
- 19,0 18,8 23,3 

Клинически выраженная тревога ( >11 

баллов) 
40 19,0 13,0 13,3 

Субклинически выраженная депрессия 

(8-10 баллов) 
10 17,9 17,6 20 

Клинически выраженная депрессия 

(>11 баллов) 
30 22,6 14,7 16,7 
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Нами впервые был проведен анализ немоторных симптомов у пациентов с 

ЭТ-БП с помощью NMSQuest в сравнении с ЭТ и разными стадиями БП (Таблица 

16). В группе БП2 в сравнении с группой ЭТ значительно чаще отмечались такие 

симптомы, как слюнотечение в течение дня (p<0,01); утрата или изменение 

способности воспринимать вкус и запах (p<0,01); затруднения при проглатывании 

пищи и жидкости (p<0,01); рвота или тошнота (p<0,01); недержание кала (p<0,01); 

ощущение неполного опорожнения кишечника после дефекации (p=0,02). В 

сравнении с группой БП1, в группе БП2 достоверно чаще встречались жалобы на 

слюнотечение в течение дня (p<0,01); недержание кала (p<0,01); ощущение 

неполного опорожнения кишечника после дефекации (p=0,02); неприятные 

ощущения в ногах ночью или в покое или желание совершать движения ногами 

(p=0,02). Интересно отметить, что группа ЭТ-БП не отличалась по NMS ни от ЭТ, 

ни от БП, за исключением ортостатического головокружения, которое в группе 

ЭТ-БП встречалось достоверно чаще, чем в группе БП1 (p=0,02), но было 

соотносимо по частоте встречаемости с группами ЭТ и БП2. Также обращает на 

себя внимание отсутствие различий между группами по большинству немоторных 

проявлений.  

 

Таблица 16 – Сравнительная характеристика пациентов всех обследуемых групп 

по шкале NMSQuest 

 

№ 

п.п. 
Симптом 

% встречаемости симптомов в группах 

ЭТ ЭТ-БП БП1 БП2 

1 2 3 4 5 6 

1.  Слюнотечение в течение дня 9,1 11,1 16,7 

42,4 

p*<0,01 

p***<0,01 

2.  
Утрата или изменение способности 

воспринимать вкус и запах 
4,5 22,2 20,5 

36,4 

p*<0,01 

3.  
Затруднения при проглатывании 

пищи и жидкости 
13,6 22,2 25,6 

39,4 

p*<0,01 

4.  Рвота или тошнота 0,0 11,1 15,4 
42,4 

p*<0,01 

5.  Запор 22,7 44,4 30,8 63,6 
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Продолжение таблицы 16 

1 2 3 4 5 6 

6.  Недержание кала 4,5 0 3,8 

6,1 

p*<0,01, 

p***<0,01 

7.  
Ощущение неполного опорожнения 

кишечника после дефекации 
18,2 33,3 24,4 

45,5 

p*=0,02 

p***=0,02 

8.  
Императивные позывы к 

мочеиспусканию 
22,7 44,4 32,1 39,4 

9.  Мочеиспускания в ночное время 54,5 66,7 64,1 69,7 

10.  Необъяснимые боли 22,7 22,2 21,8 33,3 

11.  Необъяснимое изменение веса 4,5 0 20,5 15,2 

12.  
Затруднения при запоминании 

недавних событий 
45,5 44,4 42,3 54,5 

13.  
Утрата интереса к происходящему 

вокруг и собственной деятельности 
22,7 11,1 15,4 9,1 

14.  

Зрительное и слуховое восприятие 

людей и предметов, которых на 

самом деле нет 

9,1 0 7,7 9,1 

15.  
Затруднения при концентрации 

внимания 
40,9 44,4 30,8 36,4 

16.  Чувство печали, подавленности 54,5 44,4 33,3 42,4 

17.  Чувство тревоги, страха 40,9 33,3 28,2 30,3 

18.  
Уменьшение/увеличение интереса 

к сексу 
36,4 11,1 25,6 15,2 

19.  Затруднения при половом акте 27,3 0 23,1 15,2 

20.  

Головокружение или слабость при 

вставании из положения сидя или 

лежа 

63,6 77,8 

38,5 

p**=0

,02 

51,5 

21.  Падения 9,1 11,1 19,2 30,3 

22.  Непреодолимая сонливость днем 9,1 0 25,6 21,2 

23.  
Затруднение при засыпании или 

прерывистый сон 
59,1 44,4 50,0 51,5 

24.  Яркие или тревожные сновидения 31,8 33,3 30,8 33,3 

25.  
Сноговорение или двигательное 

возбуждение во время сна 
22,7 11,1 21,8 30,3 

26.  

Неприятные ощущения в ногах 

ночью или в покое или желание 

совершать движения ногами 

36,4 22,2 32,1 
57,6 

р***=0,02 

27.  Отёк ног 50,0 66,7 38,5 39,4 

28.  Повышенная потливость 27,3 22,2 23,1 30,3 
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Продолжение таблицы 16 

1 2 3 4 5 6 

29.  Двоение в глазах 18,2 33,3 19,2 27,3 

30.  
Убежденность в том, что другие 

люди вас оговаривают 
13,6 11,1 3,8 6,1 

Примечание: р* — по сравнению с группой ЭТ, p** — по сравнению с 

группой ЭТ-БП, р*** — по сравнению с группой БП1. Метод расчета: Критерий 

Фишера 

 

Анализ результатов шкалы QUEST показал более низкий уровень здоровья 

и качества жизни у пациентов с ЭТ-БП, чем в группе ЭТ, однако, различия между 

группами не достигли статистической значимости (Таблица 11). Также по 

результатам шкалы QUEST определено наличие затруднений в сексуальной 

жизни из-за тремора в группе ЭТ у 19,2% пациентов, в ЭТ-БП — 17,6%. 

Удовлетворенность от приема препаратов в группе ЭТ испытывали 38,4%, в ЭТ-

БП – 23,5% пациентов. Доля пациентов, вынужденных закончить трудовую 

деятельность из-за тремора – 7,6% в группе ЭТ и 11,8% в ЭТ-БП. Пациенты с ЭТ 

в течение суток испытывали тремор в среднем 11,2 час., с ЭТ-БП 13,3 час, 

значимых отличий между группами не выявлено (р=0,34).  

Результаты оценки данных опросника EQ-5D (Таблица 17) продемонстри-

ровали более выраженные нарушения в группе БП2 в сравнении с группами ЭТ, 

ЭТ-БП, БП1 по большинству пунктов: подвижность (p<0,001, p<0,01, p<0,001, 

соответственно); уход за собой (p<0,001, p<0,001, p<0,001, соответственно); 

повседневная деятельность (p=0,002, p=0,002, p<0,001, соответственно). Также 

выявлены более ощутимые тревога/депрессия в группе БП2, в сравнении с 

группой БП1 (p=0,001). Интересно отметить, что при этом, в сравнении с 

группами ЭТ и ЭТ-БП различий не выявлено. Между группами ЭТ, ЭТ-БП и БП1 

ни по одному из пунктов опросника отличия не достигли статистической 

значимости. Общее качество своего здоровья в среднем все группы пациентов 

оценивают одинаково, без статистически значимых различий.  

Выявлена отрицательная корреляция между состоянием здоровья и 

двигательной активностью в группах БП1 и БП2, и ощущением боли/ 
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дискомфорта в группе БП1, состоянием здоровья и повседневной деятельностью в 

группе ЭТ-БП. Кроме того, отмечается положительная корреляция между 

смежными пунктами опросника в разных группах пациентов (Таблица 18). 

 

Таблица 17 - Сравнительная характеристика пациентов всех обследуемых групп 

по шкале EQ-5D 

 

EQ-5D, 

Me [min-max] 
ЭТ ЭТ-БП БП1 БП2 

Подвижность, балл 

1 [0-2] 1 [0-3] 1 [0-3] 

2 [0-4], 

p*<0,001, 

p**<0,01, 

p***<0,001 

Уход за собой, балл 

0 [0-2] 0 [0-1] 0 [0-3] 

2 [0-3], 

p*<0,001, 

p**<0,001, 

p***<0,001 

Повседневная 

деятельность, балл 
1 [0-2] 1 [0-2] 1 [0-3] 

2 [0-4], 

p*=0,002, 

p**=0,002, 

p***<0,001 

Боль/дискомфорт, балл 1 [0-3] 1 [0-3] 1 [0-3] 1 [0-3] 

Тревога/депрессия, балл 
1 [0-2] 1 [0-2] 0 [0-3] 

2 [0-3], 

p***=0,001 

Оценка качества здоровья, 

% 
65 [30-85] 60 [30-85] 

60 [20-

100] 
50 [20-85] 

Примечание: р* — по сравнению с группой ЭТ, p** — по сравнению с 

группой ЭТ-БП, р*** — по сравнению с группой БП1. Метод расчета: тест 

Манна-Уитни-Уилкоксона с корректировкой Беньямини-Йекутили 

 

Таблица 18 – Корреляционный анализ данных опросника EQ-5D в группах ЭТ, 

ЭТ-БП, БП1, БП2 

 

Пункты 

опрсник-EQ-5D 
Подвижность 

Уход за 

собой 

Повседневная 

деятельность 

Боль/ 

дискомфорт 

1 2 3 4 5 

Уход за собой БП1 (r=0,56, 

p<0,001) 
- - - 
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Продолжение таблицы 18 

1 2 3 4 5 

 
БП2 (r=0,64, 

p<0,001) 
   

Повседневная 

деятельность 

ЭТ-БП (r=0,5, 

p=0,04), БП1 

(r=0,6, 

p<0,001), 

БП2 (r=0,71, 

p<0,001) 

ЭТ (r=0,7, 

p=0,01), 

БП1 (r=0,53, 

p<0,001), 

БП2 (r=0,73, 

p<0,001) 

- - 

Боль/ 

дискомфорт 

БП1 (r=0,45, 

p=0,001) 

БП2 (r=0,69, 

p<0,001) 

БП1 (r=0,5, 

p<0,001) 
 

Тревога/ 

депрессия 
БП1 

(r=0,31, 

p=0,03) 

- 

БП1 

(r=0,46, 

p<0,001) 

ЭТ (r=0,7, 

p=0,01), БП1 

(r=0,45, 

p=0,001) 

Оценка 

качества 

здоровья 

БП1 

(r= — 0,52, 

p<0,001), 

БП2 (r= -0,64, 

p<0,001) 

- 
ЭТ-БП 

(r=0,5, p=0,04) 

БП1 (r=-0,35, 

p=0,01) 

 

 

 

3.3 Корреляционная связь между нейропсихологическим статусом и 

постуральным балансом 

 

3.3.1 Корреляционная связь между нейропсихологическим статусом и 

стабилометрическими показателями в группе ЭТ 

 

При корреляционном анализе данных шкал оценки нейропсихологического 

статуса и показателей стабилометрии в группе ЭТ выявлена очень высокая 

отрицательная корреляция между показателем стабилограммы ОПЗПЦД и ГШТ (r 

= — 0,99, p<0,001). Высокая отрицательная корреляция определена между ГШТ и 

ООЦД (r = -0,74, p<0,001), ОПЦД (r = -0,73, p<0,001), ОСКЦД (r = -0,73, p<0,001), 

ПКЦД (r = -0,73, p<0,001), МСКЦД (r = -0,70, p<0,001). Средняя отрицательная 

корреляция – между ОПЗПЦД и ШТШ (r = -0,64, p<0,001), ПКЦД и ГШД (r = -

0,59, p<0,001), ООЦД и ГШД (r = -0,56, p=0,001). Между остальными показа-
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телями определена низкая корреляция (Таблица 19). 

 

Таблица 19 – Корреляционный анализ данных шкал оценки 

нейропсихологического статуса и показателей стабилометрии в группе ЭТ 

 

Стабилометрический показатель Шкала 
Значение 

 «r» 
Значение «р» 

ОПЗПЦД, см ГШТ -0,99 <0,001 

ООЦД, см ГШТ -0,74 <0,001 

ОПЦД, см ГШТ -0,73 <0,001 

ОСКЦД, см/с ГШТ -0,73 <0,001 

ПКЦД, см2 ГШТ -0,73 <0,001 

МСКЦД, см/с ГШТ -0,70 <0,001 

ОПЗПЦД, см ГШД -0,42 <0,001 

ОПЗПЦД, см ШТШ -0,64 <0,001 

ПКЦД, см2 ГШД -0,59 <0,001 

ООЦД, см ГШД -0,56 0,001 

ОПЦД, см ГШД -0,47 <0,01 

ОСКЦД, см/с ГШД -0,47 <0,01 

МСКЦД, см/с ГШД -0,46 0,01 

ОПЦД, см ШТШ -0,45 0,02 

ОСКЦД, см/с ШТШ -0,44 0,02 

ПКЦД, см2 ШТШ -0,44 0,002 

ООЦД, см ШТШ -0,43 0,02 

ОПЗПЦД, см MoCA 0,41 0,01 

МСКЦД, см/с ШТШ -0,39 0,03 

ПКЦД, см2 MoCA 0,37 0,03 

 

3.3.2 Корреляционная связь нейропсихологического статуса и 

стабилометрических показателей в группе ЭТ-БП 

 

При корреляционном анализе данных шкал оценки нейропсихологического 

статуса и показателей стабилометрии в группе ЭТ-БП выявлены высокая положи-

тельная корреляция между показателем стабилограммы ОЧ и ГШТ (r = 0,86, 

p=0,001), ПКЦД и FAB (r = 0,71, p=0,003) . Средняя отрицательная корреляция – 

между ОЛПЦД и MMSE (r = -0,60, p<0,01), ОПЦД и MMSE (r = -0,56, p=0,01), 

ОСКЦД и MMSE (r = -0,56, p=0,01), ОЧ и ВБ (r = -0,56, p=0,02), ООЦД и ВБ (r = -
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0,51, p=0,03) (Таблица 20). Следует отметить, что в группе ЭТ-БП на показатели 

стабилограммы большее влияние оказывают нарушения когнитивного профиля, в 

отличие от группы ЭТ, в которой значимая корреляция выявлена преиму-

щественно между показателями стабилограммы и данными шкал, оценивающих 

наличие когнитивных нарушений. 

 

Таблица 20 – Корреляционный анализ данных шкал оценки 

нейропсихологического статуса и показателей стабилометрии в группе ЭТ-БП 

 

Стабилометрический показатель Шкала 
Значение 

 «r» 
Значение «p» 

ОЧ, Гц ГШТ 0,86 0,001 

ПКЦД, см2 FAB 0,71 0,003 

ОЛПЦД, см MMSE -0,60 <0,01 

ОПЦД, см MMSE -0,56 0,01 

ОСКЦД, см/с MMSE -0,56 0,01 

ОЧ, Гц ВБ -0,56 0,02 

ООЦД, см ВБ -0,51 0,03 

 

3.3.3 Корреляционная связь нейропсихологического статуса и 

стабилометрических показателей в группе БП1 

 

При корреляционном анализе данных шкал оценки нейропсихологического 

статуса и показателей стабилометрии в группе БП1 выявлена очень высокая 

отрицательная корреляция между показателем стабилограммы ОПЗПЦД и ГШТ (r 

= -0,99, p< 0,001). Средняя положительная корреляция между ОСКЦД и ГШТ (r = 

0,67, p< 0,001) и отрицательные между ОПЦД и ГШТ (r = -0,66, p<0,01), ООЦД и 

ГШТ (r = -0,64, p<0,001), ОЛПЦД и ГШД (r = -0,62, p<0,001), ОЛПЦД и ШТШ (r 

=-0,60, p<0,001). Коэффициенты корреляции между остальными показателями 

были низкими (Таблица 21). В группе БП1 на показатели стабилограммы преи-

мущественно оказывали влияние аффективные нарушения, так же, как и в группе 

ЭТ. 
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Таблица 21 – Корреляционный анализ данных шкал оценки 

нейропсихологического статуса и показателей стабилометрии в группе БП1 

 

Стабилометрический показатель Шкала 
Значение  

«r» 

Значение 

«р» 

ОПЗПЦД, см ГШТ -0,99 <0,001 

ОСКЦД, см/с ГШТ 0,67 <0,001 

ОПЦД, см ГШТ -0,66 <0,001 

ООЦД, см ГШТ -0,64 <0,001 

ОЛПЦД, см ГШД -0,62 <0,001 

ОЛПЦД, см ШТШ -0,60 <0,001 

ОПЦД, см ГШД -0,36 <0,001 

ОСКЦД, см/с ГШД -0,36 0,001 

ОСКЦД, см/с ШТШ -0,36 0,001 

ОПЦД, см ШТШ -0,36 0,001 

ОЧ, Гц MMSE 0,34 <0,001 

ООЦД, см ГШД -0,33 0,002 

ООЦД, см ШТШ -0,31 0,004 

 

3.3.4 Корреляционная связь между нейропсихологическим статусаом и 

стабилометрических показателей в группе БП2 

 

При корреляционном анализе данных шкал оценки нейропсихологического 

статуса и показателей стабилометрии в группе БП2 выявлена очень высокая 

отрица-тельная корреляция между показателем стабилограммы ОПЗПЦД и ГШТ 

(r = -0,99, p< 0,001). Высокая отрицательная корреляция между показателем 

стабилограммы ОСКЦД и ГШТ (r = -0,80, p< 0,001), ОПЦД и ГШТ (r = -0,80, p< 

0,001), ООЦД и ГШТ (r = -0,80, p< 0,001). Средняя отрицательная корреляция 

выявлена между ОПЗПЦД и ШТШ (r = 0,69, p< 0,001), ПКЦД и ГШТ (r = -0,65, 

p<0,01), МСКЦД и ГШТ (r = -0,65, p<0,001), ОПЗПЦД и ГШД (r = -0,63, p<0,001), 

ОСКЦД и ШТШ (r =-0,60, p<0,001), ОПЦД и ШТШ (r =-0,60, p<0,001), ПКЦД и 

ШТШ (r =-0,60, p<0,001), МСКЦД и ШТШ (r =-0,59, p<0,001), ООЦД и ШТШ (r 

=-0,58, p<0,001), ОСКЦД и ГШД (r =-0,50, p<0,001), ОПЦД и ГШД (r =-0,50, 

p<0,001). Коэффициенты корреляции между остальными показателями были 



85 

 

 

низкими (Таблица 22). В группе БП2 на показатели стабилограммы оказывают 

влияние аффективные нарушения, так же, как и в группе ЭТ и БП1. 

 

Таблица 22 – Корреляционный анализ данных шкал оценки 

нейропсихологического статуса и показателей стабилометрии в группе БП2 

 

Стабилометрический показатель Шкала 
Значение  

«r» 

Значение 

«р» 

ОПЗПЦД, см ГШТ -0,99 <0,001 

ОСКЦД, см/с ГШТ -0,80 <0,001 

ОПЦД, см ГШТ -0,80 <0,001 

ООЦД, см ГШТ -0,78 <0,001 

ОПЗПЦД, см ШТШ -0,69 <0,001 

ПКЦД, см2 ГШТ -0,65 <0,001 

МСКЦД, см/с ГШТ -0,65 <0,001 

ОПЗПЦД, см ГШД -0,63 <0,001 

ОСКЦД, см/с ШТШ -0,60 <0,001 

ОПЦД, см ШТШ -0,60 <0,001 

ПКЦД, см2 ШТШ -0,60 <0,001 

МСКЦД, см/с ШТШ -0,59 <0,001 

ООЦД, см ШТШ -0,58 <0,001 

ОСКЦД, см/с ГШД -0,50 <0,001 

ОПЦД, см ГШД -0,50 <0,001 

МСКЦД, см/с ГШД -0,49 <0,001 

ООЦД, см ГЩД -0,45 <0,001 

ОЛПЦД, см ГШТ -0,43 <0,001 

ПКЦД, см2 ГШТ -0,43 <0,001 

ОЛПЦД, см ШТШ -0,38 =0,001 

ОЛПЦД, см ГШД -0,30 =0,01 

 

3.3.5 Корреляционная связь между нейропсихологическим статусом и и 

показателями стандартизированных шкал оценки ходьбы и равновесия в 

исследуемых группах пациентов 

 

При корреляционном анализе данных нейропсихологических тестов и 

стандартизированных шкал оценки ходьбы и равновесия ни в одной из 

исследуемых групп не обнаружены корреляции, в отличие от выявленных много-
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численных корреляционных связей между показателями стабилограммы и 

результатами нейропсихологических шкал. 
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ГЛАВА 4. ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Болезнь Паркинсона и эссенциальный тремор – два самых частых 

экстрапирамидных заболевания (Thangenatt M.A. et al, 2016). Клинически БП и 

ЭТ проявляются моторными и немоторными симптомами, во многом схожими 

между собой, что затрудняет проведение дифференциальной диагностики, 

особенно на ранних стадиях заболевания или в случае их атипичного течения. С 

начала XXI века опубликованы результаты исследований, которые позволили 

сформировать более глубокое представление о патогенезе ЭТ, общности 

патологических процессов, лежащих в основе ЭТ и БП (Fekete R. et al,  2011). 

Однако современный взгляд на проблему не ограничивается исключительно 

рассмотрением ЭТ в качестве фактора риска развития БП. Особый интерес 

представляет «смешанный» фенотип – ЭТ-БП» (Ryu D.W. et al,  2017). Под 

«смешанным» фенотипом подразумевается сочетание симптомов, характерных, 

как для БП, так и для ЭТ. В настоящем исследовании проведен анализ моторных и 

немоторных проявлений различных стадий БП, ЭТ и ЭТ-БП. Сравнительный 

анализ моторных проявлений групп пациентов с ЭТ-БП, БП1 и БП2 по данным III 

части шкалы MDS UPDRS показал, что пациенты с БП2 имеют более выраженные 

двигательные нарушения, чем пациенты с БП1, что не было неожиданностью. 

Особый интерес представляют данные, полученные при сравнении групп 

пациентов с ЭТ-БП. Несмотря на наличие в группе ЭТ-БП пациентов со стадией 

БП 2,5 и 3,0, мы не выявили различий в шкале MDS-UPDRS между пациентами с 

ЭТ-БП и БП1 (Рисунок 2), что указывает на более легкие проявления синдрома 

паркинсонизма у пациентов со «смешанным фенотипом ЭТ-БП». D. Rye и 

соавторы также опубликовали данные об отсутствии различий между группами 

пациентов с ранними стадиями БП и ЭТ-БП по выраженности моторных 

проявлений по данным III части шкалы MDS UPDRS (Ryu D.W. et al,  2017). K. 

Lauckaitė и соавторы также не выявили достоверных различий между группами 

ЭТ-БП и БП, кроме того, отметили тенденцию к менее выраженному синдрому 

паркинсонизма у пациентов с ЭТ-БП, в сравнении с пациентами с БП (Lauckaite 
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K., 2014), что согласуется с данными R. Simões и соавторов (Simoes R.M. et al,  

2012) и G.Arabia и соавторов (Arabia G. et al, 2018) и не противоречит 

полученным нами данным. Облигатным симптомом ЭТ является тремор верхних 

конечностей, который может быть постуральным или постурально-

кинетичесиким и сочетаться с тремором покоя. У пациентов с ЭТ чаще 

наблюдается симметричный тремор, однако, в некоторых случаях он может быть 

и ассиметричным. При сравнении качественных характеристик тремора в группе 

ЭТ-БП обращал на себя внимание асимметричный постурально-кинетический 

тремор конечностей в 100% случаев, в отличие от пациентов с ЭТ, у большинства 

из которых (89%) он носил симметричный характер. Наше наблюдение 

подтверждается данными 2020 года X.Wang и соавторов, которые, также 

отмечают большую долю пациентов с асимметричными проявлениями в группе 

ЭТ-БП (59%), чем в ЭТ (31%) (Wang X. et al, 2020). Ряд авторов сходится во 

мнении, что выраженность тремора у пациентов с ЭТ-БП больше, чем у 

пациентов с БП и даже ЭТ (Ryu D.W. et al,  2017; Louis E.D. et al, 2016; Wurster I. 

et al, 2014) и только в исследовании R. Simoes с коллегами у пациентов с ЭТ-БП 

наблюдался менее выраженный постурально-кинетический тремор, чем у 

пациентов с ЭТ (Simoes R.M. et al, 2012). Проведенная нами оценка выраженности 

тремора по общим баллам шкалы TETRAS не выявила различий между группами 

ЭТ и ЭТ-БП (Рисунок 3), что согласуется с данными 2021 года S.Bellows и 

соавторов (Bellows S.T. et al, 2021). Известно, что тремор, особенно очень 

выраженный, является инвалидизирующим фактором и, соответственно, его 

наличие в значительной степени снижает качество жизни пациентов. Нами было 

проведено сравнение негативного влияния тремора на качество жизни и здоровья 

пациентов в группах ЭТ-БП и ЭТ по данным шкалы QUEST (Таблица 11), 

полученные нами данные не выявили значимых различий между группами, что 

согласуется с нашими данными по оценке выраженности тремора в этих же 

группах по данным шкалы TETRAS. В противовес нашим данным E. Louis и 

соавторы отметили, что тремор оказывает большее негативное влияние на 

качество жизни у пациентов с ЭТ-БП, чем у пациентов с ЭТ (Louis E.D. et al,  
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2016). 

Постуральные нарушения являются одним из самых инвалидизирующих 

симптомов у пациентов с БП (Fukunaga J.Y., 2014) в связи с высоким риском 

падений, что может привести к травмам, что, в свою очередь, является причиной 

потери функциональной независимости. Долгое время считалось, что пациенты с 

ЭТ не имеют постуральных нарушений, однако накопленные на сегодня данные о 

клинических проявлениях ЭТ утверждают обратное. Многие исследователи 

подтверждают наличие нарушений ходьбы и постурального баланса у пациентов с 

ЭТ (Васичкин Н.И. и соавт., 2018; Hoskovcova M. et al, 2012; Louis E.D. et al,  

2013). Более того нарушения постурального баланса встречаются в 42% случаев, 

что позволяет рассматривать данные нарушения, как частое явление (Rao A.K. et 

al, 2019). Несмотря на то, что постуральные нарушения у пациентов с БП 

изучаются на протяжении уже более 120 лет (Teive H.A. et al, 2014), но 

особенности их развития и методы коррекции так до конца и неясны. Еще больше 

вопросов формируется вокруг проблемы нарушений постурального баланса у 

пациентов с ЭТ. У пациентов с ЭТ-БП данный вопрос крайне мало изучен, в виду 

того, что данный «смешанный» фенотип является относительно «молодым» 

синдромокомплекосом и не так давно является предметом масштабных 

исследований. Более того, особый интерес представляет сравнение особенностей 

постуральных нарушений у пациентов данных нозологий. В настоящее время 

существуют различные способы оценки нарушений ходьбы и равновесия. В 

клинической практике широко используются стандартизированные шкалы, а 

использование компьютерных методов в большей степени применяется в научно-

исследовательской практике. Нами были проведены исследования постурального 

баланса с использованием основных стандартизированных шкал и компьютерной 

стабилометрии у всех групп пациентов. Несмотря на то, что стандартизированные 

шкалы оценки ходьбы и постурального баланса часто используются для оценки 

качества проводимой медикаментозной и немедикаментозной терапии у 

пациентов с БП (Giardini M. et al, 2018) и для сравнения различных нозологий по 

постуральным нарушениям (Louis E.D. et al,  2016), данные об эффективности, 
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чувствительности и специфичности данных шкал при использовании у пациентов 

с БП немногочислены. R. Bloem с коллегами в 2016 году по рекомендации 

сообщества двигательных расстройств (Movement Disorder Society) провели 

оценку клинических свойств шкал, оценивающих постуральные нарушения у 

пациентов с БП и по результатам разделили шкалы на «рекомендованные» — 

FGA, TUG и «предложенные» — TMT, BBS. Однако R. Bloem  с коллегами 

отмечают, что ни один из предложенных тестов не может всесторонне оценить 

все нарушения ходьбы и равновесия у пациентов с БП (Bloem B.R. et al,  2016). В 

проведенном нами исследовании использовались и «рекомендованные и 

«предложенные» шкалы, по классификации R. Bloem с коллегами для более 

детальной и всесторонней оценки нарушений ходьбы и равновесия у пациентов, 

исследуемых нами групп. В нашем исследовании проведена оценка расстройств 

ходьбы у пациентов с БП с разными стадиями заболевания. Для более четкого 

понимания прогрессирования нарушений ходьбы и оценки валидности шкал, все 

пациенты с БП были разделены на 5 групп в соответствии со шкалой Хен и Яра. 

Полученные нами результаты демонстрируют, что более чувствительными 

тестами явились BBS и TMT, так как именно они выявили более выраженное 

статистически значимое нарушение баланса и ходьбы в группе БП 2.0 Хен и Яра в 

сравнении с группой БП 1.0 Хен и Яра. При сравнении более развернутых стадий 

БП (2.5 и 3.0) с ранними стадиями (1.0, 1.5, 2.0) достоверные различия между 

группами выявлялись уже не только по данным BBS и TMT, но и FGA. Следует 

отметить, что по данным TUG пациенты с БП 2.5 Хен и Яр имели более 

выраженные нарушения только в сравнении с группами БП 1 и БП 1.5 Хен и Яра 

(Таблица 5). Из полученных нами результатов видно, что настоящие тесты не 

чувствительны к прогрессированию нарушений баланса и ходьбы от стадии 1.0 к 

1.5 и от 2.0 к 2.5.  

При сравнении групп пациентов с ЭТ, БП1, БП2 и ЭТ-БП по 

стандартизированным шкалам нами не обнаружены достоверные различия межу 

группами пациентов с БП1, ЭТ-БП и ЭТ по данным FGA, BBS, TMT, за 

исключением группы БП2, которая имела значительно более выраженные 
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нарушения баланса и ходьбы, чем группы ЭТ, ЭТ-БП и БП1 (Таблица 6). Однако 

E. Louis и соавторы в своем исследовании 2016 года продемонстрировали, что 

результаты шкал BBS и TUG были хуже у пациентов с ЭT-БП по сравнению с БП 

и ЭТ (Louis E.D et al, 2016). Нами же по данным TUG не обнаружено 

существенных различий между группами БП2 и ЭТ-БП. Мы считаем, что данные 

различия в полученных результатах связаны с тем, что авторы не учитывали 

тяжесть БП по шкале Хен и Яра, в отличие от нашего исследования. Кроме того, 

мы не обнаружили различий в группах между ранними стадиями БП и ЭТ, что 

свидетельствует о низкой чувствительности стандартизированных шкал и 

нецелесообразности их применения у пациентов с целью выявления групп риска 

трансформации ЭТ в БП.  

Несмотря на то, что биомеханические методы широко используются для 

оценки нарушений постурального баланса при БП (Barker V., 1998; Frenklach A. et 

al, 2008; Chris J. et al, 2005; Correa P.S. et al, 2019), существует лишь несколько 

исследований постурального баланса с использованием стабилометрии у 

пациентов с ЭТ (Васичкин С.В. и соавт., 2016; Hoskovcova M. et al, 2012; Bove M. 

et al, 2006). Не все исследователи обнаружили изменения стабилометрических 

параметров у пациентов с ЭТ. Так M. Bove c коллегами в 2006 году при 

исследовании 19 пациентов с ЭТ не выявили различий по показателю колебание 

центра масс в сравнении со здоровыми добровольцами (Bove M. et al, 2006). 

Результаты проведенного нами исследования свидетельствуют об обратном. 

Пациенты с ЭТ имели высокие значения стабилометрических параметров 

(Таблица 8), что согласуется с результатами M. Kronenbuerger и соавторов 2009 

года, которые в своем исследовании также отметили значительное расширение 

области колебаний центра давления у пациентов с ЭТ, в сравнении с группой 

здоровых добровольцев. Данные изменения авторы расценивали, как выраженные 

нарушения постурального баланса (Kronenbuerger M. et al, 2009). В то время, как 

М. Hoskovcová в исследовании 2013 года и С. Васичкин – 2016 года расценивали 

полученные ими результаты повышения показателей стабилограммы, как 

умеренные (Васичкин С.В. и соавт., 2016; Hoskovcova M. et al, 2012) 
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Особенности постуральных колебаний у пациентов с сочетанием ЭТ-БП 

ранее не описывались. Диагностика БП у пациентов с ЭТ чрезвычайно сложна, 

поэтому, несмотря на отсутствие достоверных различий в постуральных 

показателях данных групп пациентов, мы продолжили поиск биомеханического 

маркера различия между группами ЭТ и ЭТ-БП с использованием стабилометрии 

и обнаружили, что в группе ЭТ-БП произошло резкое снижение по значениям 

всех показателей стабилограммы по сравнению с группой ЭТ (Таблица 7). 

Интересно отметить, что пациенты с ЭТ не имели достоверных отличий по 

стабилометрическим параметрам от БП2, несмотря на заметные отличия от БП1 

(Таблица 7). Мы полагаем, что наличие постурального, кинетического или 

смешанного тремора влияет на высокие значения стабилометрии у пациентов с 

ЭТ, что соответствует ранее опубликованным данным (Li X. et al, 2018). Кроме 

того, полученные нами данные можно расценивать, как перспективные с 

диагностической точки зрения. Ведь именно на ранних стадиях БП пациентам 

часто ошибочно устанавливается диагноз ЭТ и наоборот (Tolosa E. et al,  2006). S. 

Moon с коллегами в исследовании 2020 года, так же, как и мы рассматривают 

выявление ранних изменений постурального баланса и ходьбы, как 

потенциальный биомаркер неврологических расстройств (Moon S. et al,  2020), 

преимуществом нашего исследования мы считаем большую выборку пациентов, 

разделение пациентов с БП на группы с учетом тяжести заболевания, согласно 

шкале Хен и Яра, а также оценка группы пациентов со «смешанным фенотипом 

ЭТ-БП» в сравнении с группами ЭТ и БП. Факт наличия различий по данным 

стабилометрии между группами ЭТ и БП1, а также ЭТ и ЭТ-БП, и их отсутствия 

по результатам стандартизированных шкал указывает на большую 

чувствительность стабилометрии к изменениям постурального баланса, чем 

клинических шкал. Нами отмечено, что из всех стабилометрических параметров 

ОЧ, ОПЦД, ОПЗПЦД более ценны с клинической точки зрения, так как они более 

чувствительны к динамике постуральных нарушений по мере прогрессирования 

заболевания.  
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В норме система постурального контроля стремится поддерживать центр 

масс по гравитационной вертикали. Если постуральное колебание достаточно 

велико и превышает предел стабильности, то объект будет подвержен риску 

падения (Frenklach A. et al, 2008). По мере прогрессирования БП у пациентов 

нарастает выраженность постуральных нарушений и появляется сложность 

возвращения центра масс через систему поддержки равновесия. Мы провели 

оценку постуральных колебаний с использованием стабилометрии у пациентов с 

БП на разных стадиях, с разными формами заболевания и латерализацией 

симптомов. К нашему удивлению достоверных различий между выделенными 

группами пациентов ни по одному из показателей стабилограммы выявлено не 

было. В отличие от данных 2019 года P. Corrêa и соавторов, которым удалось 

зарегистрировать значимые различия в показателях ППЗПЦД и ОЛПЦД между 

группами пациентов с 1.0 и 3.0 стадией по шкале Хен и Яра. Обращает на себя 

внимание то, что в данном исследовании также не было значимых различий 

между группами пациентов со стадиями 1.0 и 2.0, 2.0 и 3.0 по шкале Хен и Яра, 

что пересекается с результатами проведенного нами исследования (Correa P.S. et 

al, 2019). Расхождение данных нами объясняется отсутствием в исследовании 

коллег пациентов с промежуточными стадиями БП (1.5 и 2.5) по шкале Хен и Яра, 

которые имелись в нашем исследовании. Кроме того, в обоих исследованиях не 

учитывалась проводимая противопаркинсоническая терапия, а в работе 2006 года 

A. Bartolić и соавторов показано положительное влияние противопаркиносни-

ческих препаратов на изменения постуральных колебаний (Bartolic A. et al,  2005). 

Возможно, различный подход к терапии явился определяющим фактором в 

имеющихся различиях между двумя исследованиями. Также нами выявлена 

корреляция между стабилометрическими показателями и результатами 

стандартизированных шкал для оценки ходьбы и равновесия, но только в группе 

ЭТ-БП (Таблица 8). Мы полагаем, что у пациентов с ЭТ-БП паттерн колебаний 

формируется в центре давления, и на него могут влиять механистические 

характеристики ЭТ (постурально-кинетический тремор) и БП (ригидность). В 

этом случае преобладающее влияние тремора на постуральное равновесие 
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постепенно, по мере прогрессирования БП, заменяется влиянием ригидности 

мышц. Возможно, этот переходный вариант отражает наличие связи между 

показателями стабилограммы и результатами клинических шкал. Наша теория 

пересекается с заключением 2016 года E. Louis и соавторов, которые 

предположили, что у пациентов со «смешанным фенотипом» система 

поддержания равновесия попадает под «двойной удар» и имеет свой особый путь 

формирования нарушений. E. Louis и соавторы связывают это с тем, что на 

дисфункцию базальных ганглиев, приводящую к постуральным расстройствам 

при БП, наслаиваются нарушения функционирования мозжечка, характерные для 

ЭТ (Louis E.D. et al,  2016).  

В виду гетерогенности значений постуральных показателей, мы применили 

кластерный анализ (Рисунок 4), с целью более полного понимания изменений 

постуральных показателей в исследуемых нами группах. В результате, все 

пациенты разделились на три кластера: Первый кластер характеризуется низкими 

показателями, в него вошло наибольшее количество пациентов, второй -

высокими, в него распределилось наименьшее количество пациентов, третий 

кластер занимает промежуточное положение по значениям всех стабилометри-

ческих параметров (Рисунок 5). Увеличение значений показателей стабилограммы 

всеми авторами, исследовавшими данный вопрос, расцениваются, как ухудшение 

контроля постурального баланса и увеличение риска падений (Bartolic A. et al,  

2005; Frenklach A. et al, 2008; 221Correa P.S. et al, 2019). Taким образом, 

полученные нами данные можно расценивать, как пороговые значения 

показателей стабилограммы, которые следует использовать в качестве маркеров 

риска падений у пациентов с ЭТ, ЭТ-БП и БП. Так как мы рассматриваем 

показатели ОЧ, ОПЦД, ОПЗПЦД, как наиболее клинически значимые, то 

приведем для них средние значения, указывающие на риск наличия выраженных 

постуральных нарушений: ОЧ в диапазоне от 3,3 до 5,36 (Гц), ОПЦД  от 93,44 до 

388,18 (см), ОПЗПЦД от  55,47 до 166,0 (см). Следует также отметить, что 

большее количество пациентов с БП2 вошедших в группу с низкими значениями 

показателей стабилограммы и отсутствие в группе с самыми высокими 
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показателями пациентов с ЭТ-БП, вероятно объясняется проводимой 

противопаркинсонической терапией, что согласуется с данными 2006 года A. 

Bartolik с коллегами (Bartolic A. et al, 2005). 

Немоторные нарушения значительно ухудшают качество жизни пациентов 

и приводят к инвалидизации, однако, исследований, сравнивающих весь спектр 

немоторных нарушений у пациентов с ЭТ, БП и ЭТ-БП на сегодняшний день не 

проводилось. Нами впервые проведено сравнительное исследование немоторных 

симптомов, у пациентов с ЭТ, ЭТ-БП, БП, более того впервые в России описаны 

немоторные нарушения у пациентов с ЭТ-БП.  

Несмотря на то, что немоторные симптомы при БП являются облигатными 

и являются темой множества научных исследований, в клинической практике дан-

ному виду расстройств уделяется не так много внимания, а зачастую и вовсе игно-

рируется (Chaudhuri K.R. et al, 2006). Пациенты с ЭТ в большинстве случаев до 

сих пор рассматри-ваются клиницистами, как пациенты с моносимптомным 

заболеванием и осведомленность специалистов о гетерогенности клинических 

проявлений ЭТ, к сожалению, все еще крайне мала. Относительно «смешанного 

фенотипа» следует отметить, что относительно данного синдромокомплекса 

остается больше вопросов, чем ответов. 

Нами впервые был проведен анализ немоторных симптомов у пациентов с 

ЭТ-БП с помощью NMSQuest в сравнении с ЭТ и разными стадиями БП (Таблица 

17). Более половины пациентов с ЭТ отмечали чувство печали и учащенное 

ночное мочеиспускание, наши данные совпадают с результатами исследований Y. 

Sengul и соавторов (Sengul Y. et al, 2015) и W. Lombardi и соавторов (Lombardi 

W.J. et al,  2001). В нашем исследовании пациентов с БП чаще беспокоило 

расстройства ночного мочеиспускания, в отличие от данных Y. Sengul и 

соавторов - у пациентов с БП чаще встречались запоры и необъяснимые боли 

(Sengul Y. et al, 2015). Нами были показаны значимые отличия в жалобах на 

функционирование желудочно-кишечного тракта у пациентов с ЭТ и на 

развернутых стадиях БП. А. Ghika с коллегами (Ghika A. et al, 2015) и H. Lau и 

соавторы (Lau H. et al, 2020) отмечают большую частоту встречаемости 
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пациентов с жалобами на констипацию в группе ЭТ-БП, чем ЭТ, однако наше 

исследование не подтверждает полученные авторами данные. В том же 

исследовании А. Ghika с коллегами продемонстрировано большее беспокойство 

пациентов с ЭТ-БП относительно СБН, чем пациентов с ЭТ (Ghika A. et al, 2015), 

различий в группах ЭТ и ЭТ-БП по данному симптому в нашем исследовании 

выявлено не было, но нами отмечены достоверные различия меду группами БП2 и 

БП1, так пациенты с развернутыми стадиями БП чаще обращают внимание на 

наличие у них неприятных ощущений в ногах в ночное время или в покое, что 

нами не расценивается, как случайность, ввиду зависимости выраженности СБН 

от дофаминовой дезрегуляции, которая в большей степени выражена у пациентов 

с БП на развернутых стадиях. Ранее M. Giorelli с соавторами, так же как и мы 

показали, что пациентов с БП сиалорея и гипосмия беспокоили значительно чаще, 

чем пациентов с ЭТ, однако обнаруженные M. Giorelli с соавторами различия по 

частоте встречаемости галлюцинаций, нарушения концентрации внимания, 

снижения веса, расстройств сна, ортостатического головокружения, падений 

(Giorelli M. et al,  2014) нами не показана. В группе ЭТ-БП наиболее частым 

симптомом являлось головокружение или слабость при вставании с кресла, что 

было достоверно чаще, чем в группе БП1 и, что противоречит данным D. Rye с 

коллегами, которые не выявили отличий по данному симптому между группами 

пациентов с ЭТ-БП и БП. Интересно отметить, что группа ЭТ-БП не отличалась 

по NMSQuest ни от ЭТ, ни от БП, за исключением ортостатической гипотензии, 

которая в группе ЭТ-БП встречалось достоверно чаще, чем в группе БП1, но была 

соотносима по частоте встречаемости с группами ЭТ и БП2. Однако полученные 

нами данные противоречат D. Rye с коллегами, которые не выявили различий по 

данному симптому между группами пациентов с ЭТ-БП и ранними стадиями БП. 

Кроме того авторы продемонстрировали достоверно большую встречаемость 

нарушений поведения в REM-фазу сна у пациентов с БП, чем ЭТ-БП  (Ryu D.W. et 

al,  2017), а также E. Louis и соавторы ранее описали большую частоту 

встречаемости нарушений ночного сна в группе ЭТ-БП, чем в БП и ЭТ (Louis E.D. 

et al, 2016), в свою очередь S. Bellows с коллегами также продемонстрировали 
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больший процент встречаемости пациентов с данными нарушениями в группе 

ЭТ-БП, чем в ЭТ (Bellows S. et al,  2021), в проведенном нами исследовании 

достоверных различий по синдрому нарушения поведения в REM-фазу сна не 

выявлено, так же как и в работе H. Lau и соавторов (Lau H. et al,  2020). 

Полученные данные весьма противоречивы, следует отметить, что во всех 

исследованиях оценка нарушений проводилась с помощью самоопросников для 

пациентов, что, естественно может влиять на конечные результаты исследования. 

Нарушение поведения в REM-фазу сна является одним из важных показателей, 

используемых в клинической практике. Наличие данного нарушения 

рассматривают, как предиктор нейродегенеративных заболеваний и в первую 

очередь синуклеинопатии. У 35-91% пациентов с нарушением поведения в REM-

фазу сна позднее развивается нейродегенеративное заболевание (St. Louis E.K. et 

al,  2017). По данным нашего исследования 22,7% пациентов с ЭТ отмечают 

сноговорение или двигательное возбуждение во время сна, в связи, с чем нельзя 

исключить, что у части обследованных нами пациентов с ЭТ уже идет скрытый 

процесс синуклеинопатии, поэтому типичные немоторные проявления уже 

появились. В виду высокой значимости синдрома нарушения поведения в REM-

фазу сна и противоречивости результатов различных исследований требуется 

более детальное обследование пациентов с ЭТ в данной области. В исследовании 

D. Rye с коллегами, так же как и в нашем исследовании не выявлено достоверных 

различий по непреодолимой дневной сонливости между группами пациентов с 

ЭТ-БП и БП (Ryu D.W. et al,  2017).  

Еще одним показателем, важным с точки зрения прогноза и возможности 

начала раннего лечения, являются когнитивные нарушения. Существующие на 

сегодняшний день исследования когнитивных функций у пациентов с ЭТ можно 

разделить на два основных направления: одни направлены преимущественно на 

оценку целостности различных нейропсихологических способностей, другие 

оценивали степень риска умеренных когнитивных нарушений и деменции, 

которой подвержены пациенты с ЭТ (Janicki S.C. et al, 2013). Многие авторы 

сходятся во мнении, что пациенты с ЭТ подвержены повышенному риску 
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развития деменции (Bermejo-Pareja F., 2011;  Thawani S. et al, 2009). Однако 

данные противоречивы. Так H. Shill и соавторы не продемонстрировали 

повышенного риска развития деменции (Shill H. et al, 2014). Нами выявлены 

расстройства когнитивного статуса разной степени выраженности в группе ЭТ в 

среднем по результатам разных шкал у 57,5 % пациентов, при этом у 13,4 % из 

них когнитивные нарушения достигали уровня деменции. Когнитивные 

нарушения у пациентов с ЭТ, ввиду особенностей характера проявлений, относят 

к лобно-подкорковому типу, так же как и у пациентов с БП, когнитивные 

нарушения традиционно носят такой же лобно-подкорковый характер изменений 

(Walterfanf M. et al, 2014; Tredici R.D. et al, 2002). Вероятно, что схожесть 

клинических проявлений когнитивных нарушений у пациентов с БП и ЭТ 

неслучайна. Хорошо известен факт, что усиление выраженности когнитивных 

нарушений у пациентов с БП происходит постепенно, и наибольшего своего пика 

достигают на поздних стадиях заболевания. В 2005 г. H.Braak с соавторами 

доказал теорию постепенного распространения патологического процесса на 

различные структуры мозга и взаимосвязь когнитивных нарушений со степенью 

«поражения» мозга у пациентов с БП. Процесс распространения патологического 

процесса, описывает H.Braak, носит иерархический характер: распространение 

берет свое начало в переднемедиальном височном мезокортексе, передней 

поясной извилине, агранулярной инсуле, затем переходит в область 

префронтальный и лобной сенсорный ассоциативной коры и, наконец, достигает 

премоторной и сенсорной ассоциативной области первого порядка коры 

головного мозга (Braak H. et al,  2005). У пациентов с ЭТ патогенез формирования 

когнитивных нарушений неизвестен. Однако единичные исследования в данной 

области существуют. На сегодняшний день известно, что у пациентов с ЭТ 

имеются особые структурные изменения в базальных ганглиях, а также 

дисфункция мозжечково-стволовых и мозжечково-таламо-корковых систем 

(Benito-Leon J., 2011; Hanajima R., 2013; Benito-Leon J. et al, 2017). Кроме того, 

еще с середины 1980х годов активно обсуждается роль мозжечка в формировании 

когнитивных функций (Appolono I.M. et al, 1993). Накопились некоторые 
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патофизиологические данные, свидетельствующие в пользу наличия 

нейродегенерации при ЭТ: помимо гибели клеток Пуркинье (Louis E.S. et al,  

2008), в головном мозге пациентов с ЭТ выявлены многочисленные изменения, 

которые наблюдаются при мозжечковых дегенерациях (Louis E.D. et al, 2007). 

Интересно, что процесс не ограничивается только мозжечком, а распространяется 

на лобные и затылочные доли, захватывая небольшой участок в левой средней 

височной извилине и правой верхней теменной дольке (Louis E.D. et al, 2007). Это 

подтверждается нейрогистохи-мическими и нейровизуализационными 

исследованиями и заставляет задуматься о вкладе в патогенез когнитивных 

расстройств при ЭТ нейродегенеративного процесса (Bellows S.T. et al, 2021). 

Кроме того, существуют данные, что треморная активность при ЭТ является 

следствием ГАМКергической дисфункции зубчатого ядра мозжечка и ствола 

головного мозга (Helmich R.C. et al,  2013). В свою очередь экспериментальные 

исследования демонстрируют, что нарушение функции ГАМКергических 

нейронов влияет на отношение возбуждающего сигнала к шуму, снижает 

синхронизированную клеточную и нервную активность и приводит к 

когнитивным дисфункциям (Prevot T. et al, 2021).  

У пациентов с БП когнитивные расстройства встречаются до 80% случаев 

по данным проспективных долгосрочных исследований (Weintraub D. et al,  2019), 

в нашем исследовании в среднем по данным различных тестов 62% пациентов с 

БП имели когнитивные нарушения различной степени выраженности. При этом 

обращает на себя внимание, что когнитивный дефицит по результатам нашего 

исследования является «спутником» не только пациентов с развернутыми, но и с 

ранними стадиями БП, что согласуется с данными Е. Elgh с соавторами, которые, 

сравнив 88 пациентов с ранними стадиями БП с группой здоровых добровольцев, 

выявили более низкий уровень результатов всех тестов оценки когнитивного 

профиля у пациентов с БП (Elgh E. et al, 2009). Отдельно следует отметить, что 

пациенты с ЭТ по уровню выраженности когнитивных расстройств соответствуют 

пациентам, как группы БП1, так и БП2, что соотносится с данными исследований 

Y. Sengul и соавторов (Sengui Y. et al, 2015) и J. Chen и соавторов (Chen J. et al,  
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2014). Интересен факт, что группа ЭТ-БП не отличается ни от одной из 

исследуемых групп пациентов по когнитивному статусу. Полученные нами 

данные противоречат опубликованным результатам E. Louis и соавторов, которые 

показали, что пациенты с ЭТ-БП имеют более выраженные когнитивные 

нарушения, чем пациенты с БП и ЭТ (Louis E.D. et al, 2016), но соответствуют 

данным B. Barut и соавторов (Barut B. et al, 2012), I. Wurster и соавторов (Wurster 

I. et al, 2014), H. Lau c коллегами (Lau H. et al, 2020) и данным последнего 

исследования S. Bellows с коллегами (2021) (Bellows S. et al,  2021). Однако 

несмотря на отсутствие различий между группами по выраженности когнитивных 

расстройств в нашем исследовании, самый большой процент пациентов с 

когнитивными нарушениями по данным тестов ММSE и MoCA определен в 

группе ЭТ-БП (Таблица 12, 13).  

При оценке степени аффективных нарушений нами было показано, что 

пациенты с ЭТ, БП и ЭТ-БП имеют тревожно-депрессивные расстройства. По 

оценке Lorenz D. с соавторами до 30% пациентов с ЭТ могут иметь депрессию 

(Lorenz D. et al, 2006), что в какой-то степени соответствует полученным нами 

данным. В нашем исследовании депрессия выявлена у 36,7% пациентов с ЭТ. По 

данным литературы у пациентов с БП депрессия встречается до 50% случаев 

(Weintraub D. et al,  2019). В проведенном нами исследовании примерно 18,2% 

пациентов имели депрессивное расстройство. При этом больший процент 

пациентов, имеющих клинически выраженную депрессию, был в группе БП1. Мы 

предполагаем, что данный факт связан с этапом принятия своего диагноза, т.е. 

имеется реактивное депрессивное расстройство. Тревожные расстройства в 

меньшей степени привлекали внимание исследователей у пациентов с БП, чем 

депрессия. Существуют данные, что до 40% пациентов с БП имеют тревожные 

расстройства (Weintraub D. et al,  2019), полученные нами данные также 

свидетельствуют о наличие пациентов с БП с тревожными расстройствами в 

среднем до 30% (Таблицы 14, 15). 

В нашем исследовании обращает на себя внимание, что значимых различий 

между всеми обследуемыми группами пациентов по выраженности аффективных 
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нарушений не выявлено (Таблица 11), что подтверждают данные ряда авторов, 

которые так же, как и мы не выявили различий между данными группами по 

выраженности депрессии (Левин О.С. и соавт., 2005; Lee S.M. et al, 2015). H. Lau с 

коллегами также не выявили различий в группах ЭТ-БП и БП и ЭТ-БП и ЭТ по 

уровню тревоги и депрессии (Lau Y. et al, 2020). Такие же результаты были 

получены и в работах D. Rye с коллегами (Rye D.W. et al, 2017), I. Wurster с 

соавторами (Wurster I. et al, 2014), G.Arabia и соавторов (Arabia G. et al,  2018) и K. 

Laučkaite и коллег (Lauckaite K. et al, 2014). Не выявлено различий по уровню 

аффективных нарушений и в исследовании K. Kwon и соавторов (2016) между 

группами ЭТ и БП (Kwon K. et al, 2016). Однако в исследовании S. Bellows и 

соавторов  показана большая частота встречаемости тревожных расстройств у 

пациентов с ЭТ-БП, чем с ЭТ, при одинаковой встречаемости депрессивных 

нарушений в этих же группах (Bellows S. et al, 2021). Интересно отметить, что в 

проведенном нами исследовании в группе ЭТ-БП по данным большинства тестов 

мы снова, как и при оценке результатов когнитивных данных, столкнулись с 

наибольшей частотой встречаемости пациентов, имеющих аффективные 

нарушения. Примечательно, что большинство исследователей, проводящих 

сравнительный анализ групп пациентов с ЭТ, БП и ЭТ-БП не берут во внимание 

аффективные нарушения пациентов и делают больший акцент на моторные 

проявления и нарушения когнитивных функций. Данное наблюдение кажется 

удивительным, ведь известно, что аффективные нарушения, во-первых, 

значительно снижают качество жизни пациентов, а во-вторых, оказывают 

усиливающее и негативное влияние на двигательные проявления заболеваний 

(Negre-Pages L. et al, 2010). Кроме того, следует еще раз подчеркнуть, что 

несмотря на увеличивающееся количество научно-исследовательских данных о 

гетерогенности клинических проявлений ЭТ, включающих как моторные, так и 

немоторные нарушения, значительное число специалистов клинической практики 

рассматривают ЭТ, как потенциально доброкачественное заболевание. Однако 

полученные нами данные еще раз подтверждают полисиндромный характер 

течения ЭТ и указывают на необходимость более внимательного наблюдения и 
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детального обследования пациентов с ЭТ, ввиду наличия у данной группы 

пациентов немоторных симптомов, по степени выраженности соотносимых с 

немоторными симптомами при БП.  

Результаты исследований в области патогенеза аффективных нарушений 

все больше доказывают, что ГАМКергическая дисфункция способствует 

формированию аффективных нарушений (Kalueff A.V. et al,  2007; Maguire J., 

2019). Возможно, именно данный механизм лежит в основе патогенеза не только 

треморной активности, но и аффективных нарушений у пациентов с ЭТ, ввиду 

имеющихся данных о наличии ГАМКергической дисфункции в зубчатом ядре 

мозжечка и стволе головного мозга (Helmich R.C. et al,  2013). Следует также 

обратить внимание на факт обнаружения телец Леви в структурах головного 

мозга у пациентов с ЭТ. Образование телец Леви, как известно, является 

результатом патогенетического каскада, включающего: нейровоспаление, 

окислительный стресс и митохондриальную дисфункцию. В литературе 

накапливается все больше данных, свидетельствующих о том, что данный каскад 

может играть важную роль в развитии и прогрессировании аффективных 

нарушений (Cutsforth-Gregory J.K. et al, 2019). Таким образом, на сегодняшний 

день нет четкого понимания патогенетических звеньев, лежащих в основе 

формирования аффективных нарушений, так же как и других немоторных 

проявлений у пациентов с ЭТ, однако исследования в данной области 

продолжаются. 

Все описанные нами моторные и немоторные проявления оказывают 

влияние на качество жизни и здоровья каждого пациента. С учетом того, что 

результаты исследуемых нами групп пациентов во многом не выявили 

существенных различий по степени выраженности или частоте тех или иных 

симптомов, то нами была проведена оценка качества здоровья по самоопроснику 

EQ-5D. Данный опросник расценивается, как надежный инструмент для оценки 

качества жизни и здоровья пациентов с БП (Alvarado-Bolanos A. et al, 2015). 

Несмотря на то, что в литературе нам не встретились данные оценки пациентов с 

ЭТ или с ЭТ-БП с помощью данного опросника, нами было проведено 



103 

 

 

обследование всех исследуемых нами групп пациентов и с целью выявления 

более неудовлетворенной группы пациентов по пяти основным пунктам качества 

здоровья. Полученные нами данные показали, что пациенты с развернутыми 

стадиями БП хуже всего оценивают свое самочувствие и качество здоровья. В 

остальных исследуемых нами группах не выявлено достоверных отличий по всем 

пунктам опросника EQ-5D (Таблица 17). Полученные нами данные 

демонстрируют важность ориентации врача не только на данные объективного 

обследования, но и на внутренние ощущения и переживания пациента. Так, по 

результатам клинических скрининговых шкал оценки аффективных нарушений 

нами не выявлено различий между всеми исследуемыми группами пациентов, но 

данные самоопросника демонстрируют, что пациенты с развернутыми стадиями 

БП больше других ощущают на себе тяжесть тревожно-депрессивных 

расстройств. Кроме того, результаты корреляционного анализа 

продемонстрировали нам зависимость оценки состояния здоровья пациентами от 

отдельных симптомов. Так, например, в группе БП1 и БП2, наибольшее 

негативное влияние на общее самочувствие оказывали нарушение подвижности 

и/или боль-дискомфорт в теле. У пациентов с ЭТ-БП нарушение повседневной 

деятельности в большей степени оказывали влияние на оценку качества здоровья 

(Таблица 18).  

Особый интерес представляет влияние нейропсихологического профиля на 

постуральный баланс в разных областях медицины. Так, многие исследования 

подтверждают ухудшение функции поддержания равновесия в условиях 

выполнения когнитивных задач (Brundin P. et al, 2017; Buated W. et al, 2016). 

Поддержание вертикального положения человека выполняется автоматически за 

счет трех сенсорных систем: оптический, вестибулярный и проприорецептивынй 

контроль (Грибанов А.В. и соавт., 2016). Кроме того, нейробиологи заключают, 

что контроль позы в вертикальной стойке требует немалых ресурсов, в том числе 

и со стороны внимания. Подтверждается участие нейропсихических явлений 

(Fraizer E.V. et al, 2008), что объясняет феномен изменения постуральных 

колебаний в условиях решения когнитивных задач (Hagio K. et al, 2020). 
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Самоощущение постуральной стабильности у субъекта определяется качеством 

интеграции сенсорной афферентации, которая также связана с различными 

эмоционально-когнитивными процессами (Castro P. et al,  2019). Нами проведен 

анализ взаимосвязи между различными тестами, выявляющими когнитивные и 

аффективные нарушения, и постуральными показателями во всех исследуемых 

нами группах пациентов. В группе ЭТ нами выявлено наличие отрицательных 

корреляционных связей между показателями стабилограммы и результатами 

тестов ГШД, ГШТ и ШТШ, при этом следует отметить, что взаимосвязи между 

показателями стабилограммы и результатами когнитивных тестов выявлено не 

было (Таблица 19). Хотя в исследовании E. Louis и соавторов (Louis E.D. et al, 

2017) и A. Rao c коллегами (Rao A. et al, 2014) продемонстрировано негативное 

влияние когнитивных нарушений на уверенность в поддержании равновесия. 

Дизайн нашего исследования во многом отличался от работ коллег, однако, 

полученные ими данные следует учитывать, в виду малого количества 

исследований, направленных на оценку, как постурального баланса у пациентов с 

ЭТ, так и немоторных факторов, влияющих на него. Оценка влияния немоторных 

симптомов на постуральный баланс не теряет своей актуальности, так в 

исследовании H. Dowd и соавторов выявлена корреляционная связь между 

когнитивными и постуральными нарушениями, чего не было 

продемонстрировано в нашем исследовании, а также аффективными 

расстройствами и ухудшением поддержания баланса, что согласуется с нашими 

данными (Dowd H. et al, 2020). Такие же результаты, как в группе пациентов с ЭТ, 

мы получили и при исследовании групп пациентов с БП1 и БП2 (Таблицы 21, 22). 

Также обращало на себя внимание, что наибольшее число корреляционных связей 

было выявлено именно в группе БП2. Полученные нами данные не всегда 

согласуются с уже имеющимися, так, например, во многих исследованиях 

показано ухудшение поддержания равновесия во время выполнения когнитивных 

задач у пациентов с БП (Braak H. et al, 2003; Buated W. et al, 2016), чего не было 

показано в нашем исследовании. Имеющиеся противоречия, как мы полагаем, 

связаны с разницей проводимых в исследованиях методов. Во многих 
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исследованиях пациентам оценивались показатели стабилограммы в условиях 

покоя и в условиях дополнительного решения когнитивных задач, нами же были 

раздельно проведены тесты на выявления постуральных изменений и 

когнитивных расстройств. Мы видим преимущества нашего исследования над 

исследованиями коллег в связи с тем, что наши пациенты имели более 

комфортную среду для выполнения поставленных задач и не могли 

сконцентрироваться на функции поддержания равновесия при выполнении 

когнитивных тестов, таким образом, нами был исключен факт влияния со 

стороны непроизвольного включения внимания на стойку. С другой стороны, 

пациентам при выполнении когнитивных тестов в нашем исследовании не 

приходилось дополнительно включать контроль над поддержанием баланса, что 

предположительно должно было положительно влиять на выполнение тестов 

оценки когнитивного профиля. Однако F. Almedia с соавторами провели схожее с 

нами исследование, направленное на выявление взаимосвязи между 

застываниями пациентов с БП и показателями тестов оценки ходьбы и равновесия 

и нарушениями сна, когнитивных функций и аффективных нарушений. Авторы, 

так же как и мы, выявили связь между аффективными расстройствами и 

постуральными нарушениями. Но также ими были показаны влияния 

когнитивных расстройств на функцию поддержания равновесия, чего не было 

выявлено нами (Almedia F. et al, 2021). Однако дизайн исследования коллег 

отличался от нашего: нами для оценки равновесия использовались, как 

стандартизированные шкалы, так и метод компьютерной стабилометрии, а в 

работе F. Almedia и соавторов функция поддержания вертикального баланса 

оценивалась только с использованием стандартизированных шкал. В литературе 

существует данные о влиянии не только когнитивных, но и аффективных 

нарушений на качество ходьбы (Avanzino L. et al, 2018) и постуральный контроль 

(Yu R.L. et al,  2018) у пациентов с БП, что согласуется с полученными нами 

данными.  

В группе ЭТ-БП отмечается тенденция большего влияния когнитивных 

расстройств, в отличие от групп пациентов с ЭТ и БП, в связи с обнаружением 
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значимых корреляционных связей между показателями стабилограммы и 

результатами шкал оценки когнитивных функций (FAB, MMSE, ВБ). В то время, 

как из шкал, оценивающих аффективные нарушения, значимая корреляция была 

выявлена только между показателем стабилограммы ОЧ и результатами теста 

ГШТ (Таблица 20). 

Отдельно следует отметить, что нами не выявлено взаимосвязи между 

результатами нейропсихологических шкал и шкал оценки ходьбы и равновесия ни 

в одной из обследуемых групп пациентов, что еще раз доказывает превосходство 

стабилометрического исследования пациентов с постуральными нарушениями 

над стандартизированными шкалами оценки ходьбы и равновесия.  

В литературе исследований, оценивающих взаимосвязь между 

когнитивными/аффективными нарушениями и постуральным балансом у 

пациентов с ЭТ-БП, нами не обнаружено.  

Поиски сходства и различий между ЭТ и БП являются достаточно новым 

направлением современной медицинской науки. Исследования в области 

клинических проявлений и их взаимосвязи или взаимовлияний продолжаются. В 

настоящее время изучение взаимосвязи БП и ЭТ находится на «этапе сбора 

данных». На сегодняшний день остается огромное количество вопросов вокруг 

патогенеза, нейрогистохимии и патофизиологии тех изменений, которые 

возникают в рамках БП и ЭТ. С учетом имеющихся в литературе данных можно 

попробовать построить теорию патогенеза влияния или взаимосвязи 

аффективных, когнитивных нарушений, описанных ранее и выявленных нами, на 

постуральный баланс. БП и ЭТ традиционно относят к заболеваниям 

экстрапирамидной системы, которая включает множество анатомических 

структур головного мозга. Известны основные функции, за которые ответственны 

структурные единицы данной системы ЦНС: к ним относят регуляцию множества 

двигательных процессов, в том числе и контроль рефлексов, сопровождающих 

аффективные реакции (Lee J. et al, 2020). Ввиду данной функциональной 

особенности и наличия расстройств в работе цепей экстрапирамидной системы 

при БП и ЭТ, следует предположить, что патофизиологически имеется 
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взаимосвязь между аффективными и моторными проявлениями данных 

расстройств. Взаимосвязь аффективных, когнитивных и постуральных нарушений 

также прослеживается и на уровне нейромедиаторного дисбаланса. Баланс 

глутамата, ГАМК и дофамина важен в поддержании нормального 

функционирования, как двигательной, так и нейропсихологической систем 

(Kalueff A.V. et al, 2007; Maguire J., 2019; Rose O., 2016). У пациентов с БП 

определяется дофаминергический, ГАМК-ергический, глутаматергический, 

холинергический, адренергический, пептидергический и серотонинергический 

дисбаланс. Нейробиохимические изменения при ЭТ не так хорошо изучены, как 

при БП. Имеются данные, что при ЭТ происходит нарушения преимущественно в 

ГАМК-ергической и глутаматергических, с меньшим вкладом аденозина, 

дофаминергических и адренергических системах (Jimenez-Jimenez F.J. et al,  

2020). Однако накопленных данных достаточно для того, чтобы предположить, 

что наличие взаимосвязи между аффективными, когнитивными расстройствами и 

нарушением постурального баланса является не случайным совпадением, а 

проявлениями одного закономерного патологического процесса. Однако для 

более полного понимания механизмов, лежащих в основе взаимосвязи 

нейропсихологических расстройств и нарушений постурального баланса, 

требуется еще большое количество исследований в данной области.  

Итак, проведя дифференциальный диагноз между ЭТ и БП, опираясь на 

классические признаки данных заболеваний, нельзя игнорировать риск 

возможной трансформации ЭТ в БП. Кроме того, при динамическом наблюдении 

за пациентом с любой из трех нозологий (ЭТ, БП, ЭТ-БП) требуется уделять 

внимание не только моторным проявлениям, таким как тремор, ригидность или 

постуральные нарушения, но и немоторным симптомам. Как мы видим, пациенты 

всех исследуемых нозологических единиц имеют одинаковый набор симптомов, 

особенно немоторных, которые во многом оказывают негативное влияние на 

качество жизни и здоровья пациента.  

Полученные данные о гетерогенности симптомов у пациентов с ЭТ, о 

взаимосвязи моторных и немоторных проявлений у всех групп пациентов, а также 
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особенности поддержания постурального баланса позволят оказывать более 

качественную медицинскую помощь, точно устанавливать диагноз, выявлять 

пациентов с трансформацией ЭТ в БП, а также назначать адекватную и 

своевременную терапию для коррекции, как моторных, так и немоторных 

нарушений.  

В связи с этим знание всех особенностей течения заболеваний, раннее 

выявление групп риска по различным сопутствующим данным заболеваниям 

нарушениям, адекватная и своевременная их коррекции позволят повысить 

качество жизни пациентов и снизить риск инвалидизации и социальной изоляции, 

сократить финансовые затраты семей больных и государства.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

В мировой клинической практике дифференциальная диагностика БП и ЭТ 

до сих пор остается затруднительной. Более того, диагностический процесс 

усложняется недавно открытым «смешанным фенотипом ЭТ-БП». Несмотря на 

обширность инструментальных и функциональных исследований, диагностика ЭТ 

и БП основывается исключительно на клинических данных. Поэтому изучение 

широкого спектра моторных и немоторных симптомов, их сравнительный анализ 

у пациентов с данными нозологическими единицами представляет важное 

научно-прикладное значение. В настоящем исследовании было показано, что по 

степени выраженности моторных нарушений пациенты со «смешанным 

фенотипом» не отличались от пациентов с ранними стадиями БП (p>0,05), 

согласно III части шкалы MDS UPDRS, также было продемонстрировано, что 

группа пациентов с ЭТ-БП по степени выраженности тремора, согласно шкале 

TETRAS не отличалась от группы пациентов с ЭТ, p=0,06. Полученные данные 

указывают на трудность проведения дифференциального диагноза между 

данными группами пациентов, ввиду схожести клинических проявлений, в том 

числе и по степени выраженности.  

В многочисленных исследованиях ЭТ до сих пор рассматривается как 

потенциально доброкачественное заболевание. В данном исследовании проведена 

оценка широкого спектра немоторных нарушений у пациентов с ЭТ в сравнении с 

немотороными симптомами пацентов с разными стадиями БП и сочетанием ЭТ-

БП. Полученные нами данные подтверждают полисиндромный характер течения 

ЭТ, так как паценты с ЭТ, согласно данным шкал MMSE, MOCA, ВБ, FAB имеют 

когнитивыне нарушения, не отличающиеся по степени выраженности и частоте 

встречаемости от когнитивных нарушений пациентов с ранними и развернутыми 

стадиями БП и сочетанием ЭТ-БП, р>0,05. Такие же данные нами были получены 

и при оценки аффективных нарушений по данным шкал ШТШ, ГШТД, р>0,05. 

Кроме нейропсихологических, нами оценены еще 30 других немоторных 

проявлений, таких как слюнотечение, изменение восприятия вкуса/запаха, 
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затруднения проглатывания пищи, констипаця, нарушения сна, ошщущение 

неполного опорожнения кишечника, головокружение и т.д. по опроснику 

NMSQuest. В результате оценки по всем 30 пунктам опросника не выявлено 

различий между группой пациентов с ЭТ в сравнении с группами пациентов с 

ранними стадиями БП и «смешанным фенотипом ЭТ-БП» и по 26 из 30 пунктов в 

сравнении с группой пациентов с развернутыми стадиями БП по частоте 

встречаемости немотрных нарушений, р>0,05. Анализ данных показал отсуствие 

различий по частоте встречаемости между группами пациентов с ЭТ-БП и 

ранними стадиями БП, р>0,05, за исключением такого симптома, как 

головокружение при вставании из положения сидя или лежа, который достоверно 

чаще встречался в группе ЭТ-БП, р=0,02. Полученные данные указывают на 

необходимость детального обследования пациентов с ЭТ, ввиду наличия у данной 

группы пациентов аффективных, когнитивных и широкого спектра других 

немоторных симптомов, по степени выраженности соотносимых с немоторными 

симптомами при БП, а также на остутвие значимых различий по немоторным 

клиническим проявлениям во всех исследуемых группах пациентов.  

Постуральные нарушения являются одним из инвалидизирующих 

синдромов БП, однако на сегодняшний день не существует методов ранней 

диагностики нарушений постурального баланса. Опубликованные данные о 

наличии изменений постурального баланса при ЭТ являются противоречивыми. В 

большинстве исследований для оценки постурального баланса использовались 

стандартизированные шкалы и в меньшей степени стабилометрия. В настоящем 

исследовани проведена оценка постурального баланса всех исследуеых групп 

пациентов, как с использованием стандартизированных шкал, так и с помощью 

компьютерной стабилометрии. Нами не было обнаружено различий по данным 

шкал FGA, BBS, TUG, TMT в группах пациентов с ранними стадиями БП, ЭТ и 

ЭТ-БП, р>0,05. Кроме того, проведенный корреляционный анализ между 

показателями стабилограммы и результатами стандартизированных шкал не 

продемонстрировал значимых корреляционных связей по большинству из 

показателей, что свидетельствует о низкой чувствительности 
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стандартизированных шкал и нецелесообразности их применения для 

дифференциального диагноза. Результаты анализа постурального баланса 

методом стабилометрии у пациентов со смешанным фенотипом «ЭТ-БП», ЭТ, БП, 

доказали эффективность в выявлении постуральных нарушений у исследуемых 

групп пациентов. Показано значительное снижение значений показателей 

стабилограммы у пациентов с ЭТ-БП, в сравнении с пациентами с ЭТ, р<0,001, и 

у пациентов с ЭТ в сравнении с пациентами с ранними стадиями БП, р<0,01. Из 

всех стабилометрических параметров ООЦД, ОПЦД, ОПЗПЦД, р<0,001 более 

ценны с клинической точки зрения, так как они более чувствительны к динамике 

постуральных нарушений. Таким образом, нами были разработаны 

биомеханические критерии трансформации ЭТ в «смешанный фенотип ЭТ-БП» и 

диагностические критерии, позволяющие дифференцировать пациентов с ЭТ от 

пациентов с ранними стадиями БП. Ввиду гетерогенности показателей 

стабилограммы был применен кластерный анализ для оценки распределения 

пациентов на группы в зависимости от показателей стабилограммы, а не от 

принадлежности к нозологической группе. В результате все пациенты 

разделились на три кластера, что позволило разработать протокол выявления 

риска выраженных постуральных нарушений. Анализ пациентов, вошедших в 

каждый из кластеров позволил предложить наиболее клинически значимые 

показатели стабилограммы с их пороговыми значениями: ООЦД в диапазоне от 

0,29 до 1,47 (см), (p<0,001), ОПЦД - от 93,44 до 388,18 (см), (p<0,001), ОПЗПЦД - 

от 55,47 до 166,0 (см), (p<0,001). Полученные нами данные имеют большое 

прикладное значение, так как упрощают работу с широким спектром показателей 

стабилограммы и с гетерогенностью их знаечений. 

Известно, что в контроле позы в вертикальной стойке участвуют структуры, 

отвечающие за когнитивные и нейропсихологические процессы, что 

подтверждается, например, феноменом изменения постуральных колебаний в 

условиях решения когнитивных задач. В настоящем исследовании проведена 

оценка взаимосвязи между результатами нейропсихологических тестов и 

показателями постурального баланса. В группе ЭТ-БП отмечается тенденция 
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большего влияния когнитивных расстройств, в отличие от групп пациентов с ЭТ и 

БП, в связи с обнаружением значимых корреляционных связей между 

показателями стабилограммы и результатами шкал оценки когнитивных функций 

(FAB, p<0,01 MMSE, p<0,01, ВБ, p<0,05). В группе ЭТ нами выявлено наличие 

отрицательных корреляционных связей между показателями стабилограммы и 

результатами тестов на выраженность тревоги и депрессии (ГШД, р<0,01, ГШТ, 

р<0,001, ШТШ, р<0,05). Отдельно следует отметить, что нами не выявлено 

взаимосвязи между результатами нейропсихологических тестов и клинических 

шкал оценки ходьбы и равновесия ни в одной из обследуемых групп пациентов, 

что еще раз указывает на превосходство стабилометрического исследования 

пациентов с постуральными нарушениями над стандартизированными шкалами 

оценки ходьбы и равновесия.  

Таким образом проведенное исследование и полученные в результате него 

данные расширяют представления о клинической картине пацинтов с ЭТ, 

«смешанным фенотипом ЭТ-БП», разными стадиями БП, ярко демонстрируют 

необходимость использования дополнительных диагностических методов при 

проведении дифференциального диагноза, в виду схожести клинических 

проявлений данных нозологий, как моторных, так и не моторных. Результаты 

проведенного анализа данных, полученных с помощью использования 

компьютеризированного метода стабилометрии позволили разработать критерии 

диагностики развития постуральных нарушений, а также  дополнительные 

критерии дифференциальной диагностики межу ЭТ и ЭТ-БП, ранними стадиями 

БП и ЭТ. 
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ВЫВОДЫ 

 

1. Анализ клинических данных пациентов с болезнью Паркинсона, 

эссенциальным тремором и смешанным фенотипом «эссенциальный тремор - 

болезнь Паркинсона» показал, что данные нозологические формы имеют схожие 

моторные и немоторные проявления, не отличающиеся по степени выраженности 

(p>0,05), что существенно затрудняет проведение дифференциальной 

диагностики на основании результатов клинических наблюдений. 

2. Установлены следующие, наиболее значимые для диагностики 

постуральных изменений, показатели стабилограммы: относительное отклонение 

центра давления (ООЦД), p<0,01, общий путь центра давления (ОПЦД), p<0,01, 

общее передне-заднее перемещение центра давления (ОПЗПЦД), p<0,01. 

Определены пороговые значения данных показателей, указывающие на риск 

возникновения выраженных постуральных нарушений: ООЦД в диапазоне от 0,29 

до 1,47 (см), (p<0,001), ОПЦД - от 93,44 до 388,18 (см), (p<0,001), ОПЗПЦД - от 

55,47 до 166,0 (см), (p<0,001). 

3. Биомеханическими критериями трансформации эссенциального тремора 

в болезнь Паркинсона являются снижение значений наиболее клинически 

значимых показателей стабилограммы: ООЦД (p<0,001), ОПЦД (p<0,001), 

ОПЗПЦД (p<0,001).  

4. Диагностическими критериями, позволяющими достоверно 

дифференцировать эссенциальный тремор от ранних стадий болезни Паркинсона, 

являются следующие значения клинически значимых показателей 

стабилограммы: эссенциальнй тремор – ООЦД - 0,01 [0,007 – 0,52], p<0,01; ОПЦД 

- 10,63 [6,81-123,46], p<0,01; ОПЗПЦД - 7,19 [4,28 – 94,13], p<0,01, ранние стадии 

болезни Паркинсона - ООЦД - 0,009 [0,006 – 0,36], p<0,01; ОПЦД - 8,94 [6,3-

121,23], p<0,01; ОПЗПЦД – 5,77 [3,86 – 80,47], p<0,01. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Целесообразно проведение цифрового стабилометрического 

исследования у пациентов с БП, ЭТ и сочетанием ЭТ-БП, в том числе в динамике 

в качестве дополнительного метода оценки постурального баланса с целью 

формирования постурального паспорта больного, контроля качества терапии и 

оптимизации реабилитационных мероприятий,  

2. Необходимо комплексное обследование, в обязательном порядке 

включающее стабилометрическое исследование и нейропсихологическое тестиро-

вание пациентов с ЭТ, ЭТ-БП и БП с целью последующего составления персони-

фицированной программы лечения и реабилитации для снижения скорости 

развития инвалидизации. 

3. С целью раннего выявления трансформации ЭТ в ЭТ-БП необходим 

динамический мониторинг состояния пациентов с ЭТ, в том числе и с 

использованием компьютеризированного стабилометрического обследования. 

Всем пациентам при проведении дифференциального диагноза между ЭТ и 

ранними стадиями БП необходимо проводить стабилометрическое обследование с 

использованием разработанного протокола для более точной верификации 

диагноза. 
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ПЕРСПЕКТИВЫ ДАЛЬНЕЙШЕЙ РАЗРАБОТКИ ТЕМЫ 

 

Наше исследование продемонстрировало необходимоть совершенстования 

диагностики пациентов с ЭТ, ЭТ-БП и БП, так как клиническая картина даннх 

нозологий, особенно на ранних стадиях, является очень схожей, как по моторным, 

так и по немоторным проявлениям. Необходим дальнейший поиск генетических и 

биомеханических критеиев, позволяющих точнее проводить дифференциальный 

диагноз между пациентами с ЭТ, ЭТ-БП и БП. Разработанные 

стабилометрические протоколы диагностики постуральных нарушений позволят 

разработать персонифицированные методы коррекции и реабилитации 

имеющихся постуральных нарушений, а также способы предотвращения их 

ранних появлений, что в значительной степени уменьшит риск инвалидизации 

пациентов, позволит улучшить качество жизни и здоровья, а также повысить их 

социальную активность. Выявленная взаимосвязь между моторными и 

немоторными нарушениями открывает новые перспективы в разработке 

реабилитационных мероприятий у пациентов с ЭТ, ЭТ-БП и БП, основанные не 

только на двигательной реабилитации, но и на методах когнитивного тренинга и 

нейропсихологической коррекции.  
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185 Н-на О.А. 3980 237 С-ов В.Д. 9375 
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309 Т-ко А.А. 308 327 Ч-ян Г.А. 1774 

310 Т-ко Л.А. 1167 328 Ч-ва В.И. 899 

311 Т-ке А.А. 1006 329 Ч-ов В. П. 697 

312 У-ва О.И. 413 326 Ч-ев В.С. 1303 

313 У-ль О.Г. 2356 330 Ч-ец А.И. 1150 

314 Ф-ва Н.А. 658 331 Ч-ко Г.М. 858 

315 Ф-ва Н.П. 1618 332 Ч-оз В.А. 2190 

316 Ф-ва С. К. 1929 333 Ш-ев Г.Е. 1126 

317 Ф-ва Л. Б. 1399 334 Ш-ов В.В. 1741 

318 Ф-ин Ю.А. 1945 335 Ш-ов В. М. 1384 

319 Ф-ва Н.П. 1618 354 Ш-ев В.Д. 1974 

320 Х-ва В. Ф. 1171 355 Ш-на Г.Н. 1038 

321 Х-ич С.В. 2409 356 Ш-ов М.М. 1726 
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324 Ц-на А.Н. 1253 359 Ш-ак В. М. 2200 

325 Х-як Г.Н. 1266 360 Ш-ко В. Е. 2135 

319 Ф-ва Н.П. 1618 361 Я-ва Е.К. 1151 

 

 


