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Цель: изучить характер немоторных симптомов (НМС), их частоту и клиническую значимость на всех стадиях 
болезни Паркинсона (БП); провести сравнительный анализ структуры НМС при БП в зависимости от стадии, формы 
заболевания и гендерных особенностей пациентов. Материалы и методы: обследовано 100 пациентов с диагнозом 
БП, 31 пациент в группе контроля и 11 пациентов в группе сравнения с синдромом паркинсонизма. Степень выра‑
женности двигательных нарушений оценивалась по шкале Хен и Яра. Все пациенты с БП клинически оценивались 
также по шкале UPDRS (часть II, III). Когнитивные функции исследовались по Монреальской шкале КН (MOCA). Ней‑
ропсихологическое состояние пациентов оценивалось с помощью госпитальной шкалы тревоги и депрессии (HADS). 
Результаты: вегетативные нарушения являются частым проявлением БП, они значимо различаются в зависимости 
от пола пациента, стадии, формы заболевания. У 20% пациентов с БП выявлена клинически выраженная депрессия 
и грубые нарушения когнитивной сферы. Заключение: немоторные нарушения отличаются большим разнообразием 
проявлений и сочетаний, а их структура значительно изменяется от ранней к поздней стадии БП. Наличие НМС явля‑
ется облигатным признаком БП. Хотя структура недвигательных проявлений заболевания не является специфичной, 
обращает на себя внимание сочетание у большинства пациентов более десяти различных немоторных симптомов, 
что не встречается при естественном старении.
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Non-motor manifestations in patients with Parkinson's 
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Objective: to study the structure of NMS, their frequency and clinical significance at all stages of PD; to conduct a comparative 
analysis of the structure of NMS in PD, depending on the stage, form of the disease and gender characteristics of patients. 
Material and methods: examined 100 patients with PD, 31 patients as the control, and 11 patients as the comparison with 
Parkinson’s syndrome. The severity of movement disorders was assessed using the Hen and Yar scale. All patients with PD 
were also clinically assessed according to the UPDRS scale (parts II, III). Cognitive functions were assessed according to the 
Montreal CI scale (MOCA). The patients’ neuropsychological status was assessed using the Hospital Anxiety and Depression 
Scale (HADS). Results: vegetative disorders are a frequent manifestation of PD; they differ significantly depending on the 
gender of the patient and on the stage of the disease. In 20% of patients with PD clinically pronounced depression and severe 
cognitive impairment were revealed. Conclusion: non-motor disorders are distinguished by a wide variety of manifestations 
and combinations, and their structure changes significantly from early to late stages of PD. The presence of NMS is an 
obligatory sign of PD. Although the structure of non-motor manifestations of the disease is not specific, attention is drawn 
to the combination of more than ten different NMS in most patients, which does not occur with natural aging.
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Введение

Болезнь Паркинсона (БП) относится к дегенера-
тивным заболеваниям нервной системы и по рас-
пространённости в данной группе уступает лишь 
болезни Альцгеймера. Превалентность БП увели-
чивается с возрастом, заболевание поражает 1% 
населения старше 60 лет. [1]. Вместе с тем, по дан-
ным Parkinson’s Foundation, примерно у 4% лю-
дей с БП заболевание диагностируется до 50 лет, 
то есть у лиц трудоспособного возраста [2].

Распространённость БП в России, по данным 
многих авторов, составляет 100–250 случаев 
на 100 000 населения и имеет отчетливую тенден-
цию к росту [3]. Так в Ростове-на-Дону в 2013 г. 
распространённость составляла 56,4 на 100 тыс. 
населения, а в 2017 г. – 59,9 на 100 тыс. населения 
(р <0,05) [4].

С учётом высокой распространённости и неу-
клонно прогредиентного течения БП имеет зна-
чительные социально-экономические послед-
ствия, а именно приводит к инвалидизации па-
циентов, требует значимых расходов на лечение, 
снижает качество жизни как больных, так и их 
родственников [5].

С патофизиологической точки зрения двига-
тельные симптомы БП объясняются дегенераци-
ей дофаминергических нейронов дофаминерги-
ческих нейронов (ДН) в чёрной субстанции (ЧС) 
головного мозга и патологическим накоплением 
телец Леви, которое не ограничено только цен-
тральной нервной системой (ЦНС), но присутству-
ет и в периферической нервной системе (ПНС) [6]. 
Тем не менее, появилось множество свидетельств 
того, что БП представляет собой мультисистем-
ное заболевание, характеризующееся также деге-
нерацией мезокортикальной дофаминергической 
системы, норадренергической системы голубого 
пятна, серотонинергической системы ядер шва 
и холинергической системы ядра Мейнерта [6].

Клиническая картина БП формируется 
из двигательных и немоторных симптомов 
(НМС) [6]. В течение последних десятилетий па-
тофизиология развития двигательных симпто-
мов лежала в основе разработки фармакологи-
ческих и хирургических методов лечения [7–10]. 
В то же время механизмы развития НМС всё ещё 
недостаточно изучены. Но общепризнано, что 
НМС могут предшествовать двигательным сим-
птомам и могут быть использованы для ранней 
диагностики БП [11, 12].

В основе появления НМС лежит концепция, 
предложенная H. Braak с соавт. (2003), согласно 
которой дегенеративный процесс не ограничива-
ется компактной частью чёрной субстанции, а по-
следовательно вовлекает множество различных 
немоторных структур головного мозга [13]. Та-
ким образом, нарушается работа не только дофа-
минергической системы головного мозга, а также 

и серотонинрегической, норадренергической 
и холинергической систем [23]. В итоге, кроме 
двигательных расстройств, при БП также встре-
чаются когнитивные, аффективные расстройства, 
нарушения сна и широкий спектр вегетативных 
симптомов.

Одним из самых распространённых симпто-
мов на ранней стадии БП считается депрессия, 
которая формируется вследствие поражения го-
лубого пятна, ядер шва, то есть с вовлечением 
серотонин- и норадренергической систем, а также 
нехваткой дофамина в мезолимбическом пути 
[14]. Депрессия часто сопряжена с тревожными 
расстройствами. Основополагающим механизмом 
в патогенезе аффективных расстройств являются 
дофаминергический, серотонинергический, ГАМК-
ергическиой дисбалансы в лимбической системе 
[15]. По данным предыдущих исследований авто-
ров, депрессия выявлена у 48% исследованных па-
циентов с БП (n=79), а тревога – у 51%, в то же вре-
мя уже на 1‑й стадии заболевания данные симпто-
мы выявлялись в 44 и 56% соответственно [16].

Когнитивные нарушения (КН) обнаружива-
ются более чем у 80% пациентов и нарастают 
по мере развития заболевания. Данный симптом 
связан с более низким качеством жизни и сниже-
нием активности повседневной жизни [17]. Де-
менция при БП значительно повышает риск смер-
ти. Около четверти пациентов с БП имеют легкие 
когнитивные нарушения [18]. При БП наиболее 
часто встречаются зрительно-пространственные 
нарушения, дефицит памяти и внимания и испол-
нительных функций [19]. Патогенез развития КН 
при БП связан с накоплением телец Леви в лимби-
ческой системе и коре и формированием холинер-
гического дефицита в дополнение к дисфункции 
дофаминергических лобно-стриатных путей [19]. 
Факторы риска развития деменции включают 
постуральную неустойчивость и затруднения 
походки, бульбарный синдром, галлюцинации, 
пожилой возраст, мужской пол, депрессию, веге-
тативную дисфункцию и низкий исходный когни-
тивный уровень [19].

Имеются данные [20], что когнитивные функ-
ции могут улучшаться на фоне приёма препаратов 
леводопы, что может служить доказательством 
роли дефицита дофамина в развитии КН. В поль-
зу заинтересованности в генезе развития данного 
симптома также и норадренергической системы 
свидетельствуют положительные результаты ис-
следований с применением атомоксетина (пре-
синаптического переносчика норадреналина) 
[21]. А положительное влияние холинергических 
средств служит доказательством вовлечения хо-
линергической системы [22].

Вегетативные расстройства при БП достаточно 
часто приносят пациентам больше беспокойства, 
чем моторные нарушения, иной раз приводя к ин-
валидизации и социальной дезадаптации пациен-
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тов. Ортостатическая недостаточность, нарушения 
тазовых функций (такие как, запоры, нарушения 
мочеиспускания) представлены как наиболее тя-
жёлые из них. Вегетативные нарушения при БП 
сказываются на качестве жизни (КЖ) больных, они 
также могут приводить к смерти на поздних стади-
ях заболевания и требуют медикаментозной кор-
рекции наряду с моторными расстройствами [23].

Запор, возникающий за 20 или более лет до по-
явления двигательных симптомов, связан с по-
вышенным риском БП [24]. Многие пациенты 
с БП нуждаются в пероральных слабительных, 
в то время как 7% пациентов с БП страдают от тя-
жёлого запора, который ассоциирован с продол-
жительностью и тяжестью заболевания. Также 
затруднение опорожнения ЖКТ является одним 
из наиболее важных предикторов нарушения пи-
тания при БП и может предсказывать развитие 
выраженных когнитивных нарушений [25]. За-
держка опорожнения желудка может отрицатель-
но влиять на лекарственный контроль моторных 
симптомов, приводя к непредсказуемым колеба-
ниям уровней дофаминергических препаратов 
[26]. Что касается патогенеза развития данного 
симптома, то наиболее вероятной причиной за-
пора при БП является дегенерация дорсального 
ядра блуждающего нерва и интрамурального 
сплетения всего кишечника, которые, вероятно, 
развиваются задолго до дегенерации дофаминер-
гических нейронов черной субстанции [26].

Симптомы нарушения мочеиспускания затра-
гивают 35–70% пациентов с БП, при этом боль-
шинство исследований показывают корреляцию 
с тяжестью общего заболевания [27] Наиболее 
распространённая теория, объясняющая пато-
генез данных нарушения при БП, заключается 
в том, что потеря нейронов базальных гангли-
ев нарушает нормальное торможение рефлекса 
мочеиспускания (расположенного в центре мо-
чеиспускания в мосту), опосредованного рецеп-
торами D1 [28]. Эта потеря рефлекторного тор-
можения приводит к нестабильности мочевого 
пузыря, в результате чего появляются импера-
тивные позывы и учащенное мочеиспускание. 
В некоторых исследованиях была показана кор-
реляция степени клеточной дегенерации с тяже-
стью симптомов нарушения мочеиспускания [29]. 
Наиболее частым симптомом является никтурия: 
более 60% пациентов с БП сообщают, что им при-
ходится вставать в туалет более двух раз за ночь 
[30]. Однако частое совпадение никтурии и пер-
вичных нарушений сна у пациентов с БП делает 
этот симптом трудным для наблюдения и лече-
ния [29]. Также симптомы мочеиспускания чаще 
обнаруживаются у мужчин старшего возраста, 
что соответствует возрастному росту простаты. 
Для правильной оценки состояния мочевыде-
лительной системы рекомендовано проведение 
уродинамического исследования, которое позво-

лит получить информацию об объёме мочевого 
пузыря, чувствительности, объёме остаточной 
мочи, наличии/отсутствии недержания мочи. 
Кроме того, данное исследование может быть 
полезно для дифференциальной диагностики 
БП и мультисистемной атрофии (МСА), так как 
наличие большого объема остаточной мочи, от-
крытой шейки мочевого пузыря и диссинергия 
детрузора-сфинктера гораздо более характерны 
для пациентов с МСА.

Исследования показывают, что НМС в начале 
заболевания часто не обнаруживаются клиници-
стами и, соответственно, не лечатся должным об-
разом [23]. В таких ситуациях диагноз «БП» дли-
тельно не устанавливают, что приводит к допол-
нительным специализированным обследованиям 
и неадекватным методам лечения отдельных па-
циентов. Особого внимания заслуживает роль вра-
чей первичного поликлинического звена в ранней 
диагностике подобных «премоторных симптомов», 
а следовательно, и в ранней диагностике БП.

При этом симптомы, входящие в структуру 
«немоторных», не являются специфическими 
симптомами БП и нередко наблюдаются у лиц без 
БП как проявление естественного старения. Ис-
следователи предполагают, что 68–88 % нормаль-
ных сравнительно пожилых индивидуумов име-
ют, по крайней мере один схожий симптом. При 
этом пациенты с БП имеют множество различных 
НМС, значительно более выраженных по сравне-
нию с группой контроля [31].

Необходимо добавить, что 62 % пациентов мо-
гут не сообщать своему лечащему врачу-неврологу 
о таких проблемах, как апатия, диссомния, нару-
шение сексуальной функции, боль, не связывая 
эти симптомы с БП [31]. Из этого можно заклю-
чить, что эти симптомы, оставаясь недиагно-
стированными, могут длительно снижать КЖ 
пациентов и стать причиной необоснованной 
госпитализации в терапевтические стационары. 
Также по мере прогрессирования заболевания 
наибольшее значение в клинической картине от-
дается немоторным проявлениям, которые могут 
сильнее влиять на КЖ больных, чем классиче-
ские двигательные симптомы БП [31]. В послед-
ние годы большое внимание уделяется оценке 
влияния заболеваний на КЖ пациентов, так как 
в основе использования критерия КЖ лежит кон-
цепция целостного подхода к пациенту, не только 
расценивающего больного через призму основ-
ных клинических проявлений, но и включающая 
различные аспекты его состояния как личности 
[32]. По данным Нодель М. Р. и Яхно Н. Н. [33], при 
БП наибольшее влияние на КЖ пациентов, забо-
левание которых не осложнено деменцией, ока-
зывают депрессия, нарушения сна, утомляемость, 
боль и вегетативные (тазовые) нарушения.

Цель исследования – изучить характер НМС, их 
частоту и клиническую значимость на всех стади-
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туре НМС. Так, например, в 100% случаев при 
акинетико-ригидной (АР) форме заболевания 
преобладала тахикардия, а на втором месте по ча-
стоте встречаемости – дисфония и сухость во рту. 
Тогда как при ригидно-дрожательной (РД) фор-
ме обращает на себя внимание превалирование 
таких вегетативных расстройств как учащенное 
мочеиспускание и чувство голода.

В зависимости от стадии заболевания также 
выявлялись различия в спектре основных вегета-
тивных симптомов. На ранних стадиях преобла-
дали изменения частоты сердцебиения, гиперги-
дроз, то время как на более поздних стадиях – су-
хость во рту, дисфония, тахикардия, запоры.

Также в структуре вегетативных проявлений 
выявлены гендерные различия: при АР форме 
у женщин чаще встречались тахикардия, дис-
фония и сухость во рту, в то время как у мужчин 
ведущими симптомами были запоры, тревога, 
дисфония и гиперсаливация. При РД форме у жен-
щин выраженно преобладает только учащенное 
мочеиспускание, а у пациентов мужского пола от-
мечались жалобы на повышенное чувство голода.

При оценке гендерных различий в зависимо-
сти от стадии заболевания получены следующие 
данные: на ранних стадиях у женщин чаще выяв-
лялись гипергидроз, учащённое мочеиспускание 
и тахикардия, у мужчин – запоры. Однако на позд-
них стадиях гендерных различий не выявлено: 
наиболее часто встречались вегетативные нару-
шения в виде запоров и дисфонии.

Выраженные КН были диагностированы у 20% 
больных (менее 19 баллов по МОСА), лёгкой 
и умеренной степени – по 22%. Клинически вы-
раженная тревога наблюдалась у 31% больных, 
субклинически выраженная – у 28%, норма – 
у 41% пациентов. Среди обследованных лиц 
депрессия имела место у 56% больных (у 36% – 
субклинически выраженная, у 20% – клинически 
выраженная). Наилучшие показатели когнитив-
ных функций и меньшая выраженность тревоги 
и депрессии выявлена у пациентов на 1‑й стадии 
БП. Среднее значение МОСА на начальной стадии 
равно 26,6 баллов (что соответствует клиниче-
ской норме), тревога и депрессия также были 
в пределах нормы (4,6 и 5,6 баллов соответствен-
но). У больных со 2‑й стадией БП тревога и де-
прессия выражены примерно в равной степени 
(7,7 и 7,7 баллов соответственно), наблюдается 
лёгкая когнитивная дисфункция, среднее зна-
чение МОСА – 23,1±4,5 баллов. Субклинически 
значимая выраженность тревоги и депрессии на-
блюдается у пациентов 3‑й стадии, среднее зна-
чение показателей – 10,4±4,5 и 8,0±3 баллов со-
ответственно. У пациентов со смешанной формой 
заболевания двигательные нарушения, оценён-
ные по III части шкалы UPDRS, в 2 раза более вы-
ражены, чем при АР и РД формах (60,4; 29,4 и 30,0, 
баллов соответственно). Также более выражен-

ях БП, провести сравнительный анализ структуры 
НМС при БП в зависимости от стадии, формы за-
болевания и гендерных особенностей пациентов.

Материалы и методы

Исследование проведено на базе неврологи-
ческого центра клиники ФГБОУ ВО РостГМУ в пе-
риод с 2018 по 2021 гг. При выполнении работы 
использовались данные медицинской документа-
ции, неврологического осмотра с оценкой по спе-
циализированным шкалам и инструментального 
обследования 100 пациентов с диагнозом БП, 
установленным по критериям Международного 
общества по изучению расстройств движений 
(MDS Clinical Diagnostic Criteria for Parkinson`s 
disease, 2015). Возраст пациентов с БП варьировал 
от 45 до 80 лет (средний возраст – 63,4±19,5 года). 
Степень выраженности двигательных нарушений 
оценивалась по шкале Хен и Яра. Все больные 
с БП клинически оценивались также по шкале 
UPDRS (часть II, III). Когнитивные функции ис-
следовались по Монреальской шкале КН (MOCA). 
Нейропсихологическое состояние пациентов оце-
нивалось с помощью госпитальной шкалы трево-
ги и депрессии (HADS). Группу контроля составил 
31 пациент с другими неврологическими заболе-
ваниями (остеохондроз позвоночника, дисцир-
куляторная энцефалопатия). В группу сравнения 
вошли 11 пациентов с синдромом паркинсонизма. 
Все пациенты ознакомились с условиями и под-
писали согласие на участие. Данное исследование 
одобрено локальным этическим комитетом (про-
токол № 17/17 от 2017 г.).

Статистическая обработка данных исследова-
ния проводилась с использованием программы 
Microsoft Excel. Статистическую значимость раз-
личий определяли по критерию Манна-Уитни 
(U‑критерий). Для оценки взаимосвязи между 
отдельными показателями использовали корре-
ляционный анализ с расчётом параметрического 
коэффициента Пирсона или непараметрического 
коэффициента корреляции Спирмена. Вычисля-
ли средние величины М, среднюю ошибку стан-
дартного отклонения m, вероятность различия р. 
Критический уровень значимости при проверке 
статистических гипотез принимался равным 0,05. 
Для описания признаков с распределением, от-
личных от нормального, результаты представле-
ны в виде Ме [Q1; Q3], где Me – медиана, Q1 и Q3 – 
первый и третий квартили.

Результаты

В результате исследования установлено, что 
вегетативные нарушения – облигатное про-
явление БП на всех стадиях заболевания. Вы-
явлены определённые закономерности в струк-
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ные двигательные нарушения были выявлены 
у пациентов старше 60 лет. Отмечена статисти-
чески значимая корреляционная связь между мо-
торными проявлениями БП и выраженностью КН 
(r=0.527, p ≤0,05). При сравнительном анализе КН 
у пациентов с продолжительностью БП до 10 лет 
и более 10 лет выявлены статистически значи-
мые различия (U эмп. = 33, p ≤0,05).

В то же время зависимости оцениваемых по-
казателей от дебюта заболевания выявлено 
не было. Сравнительный анализ показателей 
когнитивной функции и нейропсихического со-
стояния в зависимости от стадии и формы заболе-
вания не дал значимого результата, также данные 
показатели не различались у основной группы 
и группы сравнения.

Обсуждение

Вегетативные нарушения являются частым 
проявлением БП, они значимо различаются в за-
висимости от пола пациента стадии формы за-
болевания, что требует дополнительного изуче-
ния патогенеза и биохимического механизма 
заболевания. Нельзя исключать вероятность 
влияния проводимой на развернутых стадиях 
заболевания терапии, которая может оказывать 
побочные эффекты в виде появления и нараста-
ния некоторых немоторных симптомов. В связи 
с этим немаловажно своевременное направле-
ние пациентов с БП врачами смежных специаль-
ностей на консультацию к неврологу для оценки 
взаимосвязи предъявляемых жалоб с клини-
ческой картиной основного заболевания и для 
своевременной коррекции противопаркинсони-
ческой терапии.

У 20% пациентов с БП выявлена клинически 
выраженная депрессия и грубые нарушения ког-
нитивной сферы. Примерно в одинаковом соот-
ношении (27–28%) имелись субклинически выра-
женные депрессия и тревога. Также полученные 
в ходе исследования данные показывают, что ког-
нитивные и тревожные расстройства превалиру-
ют в клинической картине БП у лиц, заболевших 
в более позднем возрасте. Тревога и депрессия 

более выражены на поздних стадиях БП, что мо-
жет быть расценено как реакция на длительное 
течение неизлечимого и инвалидизирующего 
заболевания, так и в рамках прогрессирования 
немоторных симптомов БП.

Из этого следует, что немоторные нарушения 
отличаются широким спектром проявлений и со-
четаний, а их структура претерпевает большие 
измерения от ранней к поздней стадии БП. При-
сутствие НМС является обязательным признаком 
БП. Несмотря на то, что структура недвигатель-
ных проявлений заболевания не является спец-
ифичной, обращает на себя внимание сочетание 
у большинства пациентов более десяти различ-
ных немоторных симптомов, что не встречается 
при естественном старении.

Заключение

Своевременное выявление клиницистами 
немоторных проявлений при БП, их коррекция 
и динамическое наблюдение могут оказать суще-
ственное влияние на качество жизни пациентов.

Необходимо своевременно оценивать когни-
тивные функции пациентов с БП для предупре-
ждения развития выраженного когнитивного 
дефицита. Важно также обращать внимание на со-
стояние эмоциональной сферы, особенно депрес-
сии, чтобы ограничить влияние данного симпто-
ма на социальную и двигательную активность 
больных. С учётом полученных данных о широком 
спектре клинических проявлений БП необходима 
оптимизация организации медицинской помощи 
на амбулаторно-поликлиническом этапе – преем-
ственность между врачами различных специаль-
ностей (участковый терапевт, невролог, психиатр, 
гастроэнтеролог и др.) и междисциплинарный 
подход, что будет способствовать как улучшению 
диагностики БП, так и своевременной коррекции 
терапии для уменьшения влияния НМС на каче-
ство жизни пациентов и улучшения прогноза за-
болевания.
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