
Неврология

54 № 3 (33)   сентябрь  2014  МЕДИЦИНСКИЙ  А ЛЬМАНАХ 

НЕМОТОРНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА

М.А. Радюк1, С.Н. Светозарский2, С.В. Копишинская2,
1ГБОУ ВПО «Волгоградский государственный медицинский университет», 
2ГБОУ ВПО «Нижегородская государственная медицинская академия» 

Радюк Михаил Александрович – e-mail: mikradyuk@yandex.ru

С современных позиций основными чертами болезни Паркинсона являются прогрессирующий 
мультисистемный характер и разнообразие симптомов моторного и немоторного дефицита. 
Немоторные проявления нередко являются единственными признаками ранней, «премоторной» 
стадии болезни. В дальнейшем параллельно с моторными симптомами развивается ряд 
многообразных немоторных симптомов, которые часто остаются незамеченными неврологом и 
приводят пациента к врачам смежных специальностей – урологам, терапевтам, офтальмологам. 
Для клинической оценки немоторных симптомов используют опросник Non-Motor Symptoms 
Questionnaire (NMSQuest), шкалу Non-Motor Symptoms Scale (NMSS), обонятельные тесты.  
В статье приводится патогенетическая классификация немоторных симптомов, обсуждаются 
предложения по выделению немоторных фенотипов болезни Паркинсона. Отдельное внимание 
уделено зрительным симптомам и немоторным флюктуациям при болезни Паркинсона.

Ключевые слова: немоторные симптомы, болезнь Паркинсона, 
шкалы оценки немоторных симптомов, немоторные флюктуации.

According to current data, main traits of Parkinson’s disease are progressive multisystem character and a 
wide range of motor and non-motor deficit symptoms. Non-motor symptoms are often the only sign of 
an early premotor stage. Later begin a development of a numerous non-motor symptoms, often neglect-
ing by nerologists. This make patient to visit other specialists as urologists, therapists, ophthalmologists. 
There are Non-Motor Symptoms Questionnaire (NMSQuest), Non-Motor Symptoms Scale (NMSS), 
olfactory tests, used for clinical assessment of non-motor symptoms. A classification of non-motor 
symptoms, proposals for non-motor phenotypes delivering are discussed. A particular attention is given 
to visual phenomena and non-motor fluctuations.

Key words: non-motor symptoms, Parkinson’s disease, Non-Motor Symptoms Scale, 
and non-motor fluctuations.
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Введение 
Наиболее яркими проявлениями болезни Паркинсона 

(БП), к которым приковано внимание клиницистов, явля-
ются двигательные симптомы – гипо- и гиперкинезы 
(тремор, брадикинезия). Ещё Джеймс Паркинсон гово-
рил о значимости немоторных симптомов, описывая 
заболевание, названное позднее в его честь. Уже в 1817 
году он назвал такие ключевые немоторные симптомы, 
как нарушение сна, вегетативные нарушения, когнитив-
ные и психические расстройства, указывающие на муль-
тисистемную природу болезни. В течении БП выделяют 
доклиническую фазу, раннюю, «премоторную» и мотор-
ную фазы. В каждой из них немоторные феномены могут 
играть одну из ролей: риск-фактора, биомаркера, клини-
чески значимого или инвалидизирующего симптома.

Актуальность проблемы ярко иллюстрируют следую-
щие данные: 62% пациентов с БП не говорят своему 
лечащему врачу-неврологу о таких проблемах, как апа-
тия, боль, сексуальная дисфункция, недержание кала, 
двоение изображений, нарушение сна, делюзии, пара-
сомнии, не зная об их связи с БП [1, 2]. Кроме того, в 
половине случаев врачи сами не выявляют эти симптомы 
в ходе обследования [3]. В то же время именно немотор-
ные симптомы в 21% случаев оказываются первыми про-
явлениями заболевания, но нередко остаются незаме-
ченными [4, 5]. Будучи недиагностированными, эти сим-
птомы нарастают, приводя к частым госпитализациям и 
снижая качество жизни [6, 7, 8, 9]. Доказано, что именно 
немоторные симптомы в большей степени определяют 
качество жизни больных и ухаживающих за ними лиц 
[10, 11]. Наибольший вклад в ухудшение качества жизни 
вносят тревога, депрессия, боль, неполное опорожнение 
кишечника, снижение концентрации внимания, наруше-
ния памяти и бессонница [11, 12]. Риск смерти больного 
БП определяют как моторные, так и немоторные факто-
ры, главные из которых – нарушение походки вследствие 
постуральной неустойчивости, когнитивные нарушения 
и галлюцинации. Тем самым невнимание к немоторным 
симптомам увеличивает «цену болезни» как для пациен-
та, так и для государства, в то время как раннее начало 
лечения позволяет купировать или избежать прогресси-
рования симптомов [1].

Патоморфология. Известно, что БП уже нельзя рассма-
тривать как сложное двигательное расстройство. Так же, 
как и ряд других нейродегенеративных заболеваний, это 
– прогрессирующее мультисистемное заболевание с раз-
но-образными симптомами моторного и немоторного 
дефицита [13, 14]. Причем многие из немоторных симпто-
мов начинаются раньше появления первых двигательных 
нарушений.

Традиционное представление о БП как о дегенерации 
миелинизированных нейронов компактной части чёрно-
го вещества, приводящей к снижению уровня дофамина, 
существенно обновилось, в том числе за счет сведений о 
патогенезе немоторных симптомов. В то время как часть 
из них связана с дофаминергической системой, напри-
мер, поражение сетчатки, развитие других немоторных 
симптомов определяется не дофаминергической, а серо-
тонин-, норадреналин- и ацетилхолинергической систе-
мами. Таким образом, в понятие «мультисистемность» в 

данном случае вкладывают и то, что в развитии болезни 
участвует не одна, а целый ряд нейромедиаторных систем 
[15].

Подтверждением ранней дегенерации недофаминер-
гических нейронов служит ряд морфологических находок 
в период премоторной и ранней моторной стадий. В част-
ности, потеря нейронов в дорсальном моторном ядре 
блуждающего нерва так же выражена, как и в черной 
субстанции; тельца Леви обнаруживаются в большом 
количестве в таких недофаминергических образованиях, 
как nucleus olfactorius anterior, ВИП-нейронах (вазоактив-
ный интестинальный пептид) вегетативной нервной 
системы, тирозин гидроксилаза и тирозин гидроксилаза+ 
клетках plexus cardialis [16]. Обнаружена форма дисфагии, 
обусловленная тельцами Леви [17]. Получены данные, 
подтверждающие более раннюю, нежели в черной суб-
станции, дегенерацию с тельцами Леви в нижней части 
ствола мозга [18]. Также описано наличие телец Леви в 
мостомозжечковых нейронах в отсутствие изменений в 
чёрной субстанции [19]. Сведения, указывающие на раз-
личие в патогенезе БП с ранним началом и с поздним 
началом, подтверждают необходимость раздельного 
рассмотрения двух названных типов заболевания [14]. В 
то же время оба типа могут клинически манифестировать 
моторными или немоторными (наиболее часто) проявле-
ниями [20].

Диагностика немоторных симптомов. Для оценки 
«вклада» немоторных симптомов в тяжесть заболевания 
и снижение качества жизни используют опросник Non-
Motor Symptoms Questionnaire (NMSQuest) и шкалу Non-
Motor Symptoms Scale (NMSS) [21, 22]. Включение опрос-
ника NMSQuest в комплекс стандартного обследования 
не обременительно для врача, поскольку опросник 
заполняет сам пациент. С помощью шкалы и опросника 
можно определять степень тяжести немоторных наруше-
ний и их динамику, используя соответствующие градации 
[23]. Обладая данной информацией, врач может опреде-
лить немоторные симптомы, более всего беспокоящие 
пациента. Предложив их фармакологическую коррекцию 
или помощь смежных специалистов, можно добиться 
существенного улучшения качества жизни пациента. Из 
дополнительных методов исследования широко приме-
няют тесты на определение порогов чувствительности, 
различения и идентификации запахов [24]. Установлено, 
что NMSQuest и валидизированная шкала исследования 
вегетативных нарушений у постели больного (validated 
bedside autonomic scale – SCOPA-autonomic) в сочетании с 
обонятельными тестами достигают высокой чувствитель-
ности и специфичности (более 90%) в качестве маркера 
манифестации БП [4].

Классификация немоторных симптомов БП (по 
Todorova et al., 2014) [16]:

1. Связанные с патогенезом болезни.
2. Связанные с немоторной причиной (поражение веге-

тативных ядер ствола мозга, приводящее в итоге к мотор-
ным симптомам, например, запоры или диплопия).

3. Связанные с немоторными флюктуациями (когни-
тивный, автономный и чувствительный подтипы):

• флюктуирующие,
• постоянные.
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4. Связанные с лекарственной терапией:
• специфические симптомы (галлюцинации, делирий),
• синдромы: расстройства волевого контроля, синдром 

последействия агонистов дофамина, паркинсоническая 
гиперпирексия (нарушение терморегуляции, делирий).

5. Вероятно, генетически обусловленные:
• деменция при мутации в гене глюкоцереброзидазы,
• депрессия и расстройства сна при мутации лейцино-

вых повторов в гене киназы-2.
Немоторные предикторы БП. В то время как некоторые 

немоторные симптомы доминируют в раннюю или даже в 
премоторную фазу заболевания, другие осложняют кли-
ническую картину на протяжении всей болезни (боль, 
усталость) и особенно в развитой стадии (деменция, апа-
тия, дизавтономия) [25]. Зная, что болезнь неуклонно 
прогрессирует от доклинической фазы молекулярных 
нарушений через премоторную фазу к фазе развернутых 
двигательных нарушений, желательно выявить пациента 
в первую или вторую фазу. Многие исследования сегодня 
посвящены поиску немоторных предикторов развития 
моторной фазы. Их распознавание позволит на ранней 
стадии начинать болезнь-модифицирующее лечение. 
Установлен ряд немоторных симптомов премоторной 
фазы болезни, указывающих на высокий риск развития 
моторной фазы. К феноменам, подтвержденным наи-
большей доказательной базой, относятся следующие: 
гипосмия, инсомнические расстройства фазы быстрого 
движения глаз, запоры, депрессия [26, 27]. Также описана 
предикторная роль повышенной дневной сонливости, 
усталости (чувство истощения сил), боли (часто монола-
терально и в пораженной конечности), эректильной дис-
функции [28, 29, 30]. По результатам дополнительных 
исследований можно выявить такие ранние признаки БП, 
связанные с немоторной сферой, как снижение обоня-
тельной чувствительности, поражение передней обоня-
тельной области мозга по данным диффузионной МРТ 
[31]. Таким образом, постепенно происходит расширение 
диагностических критериев, прежде ограниченных рам-
ками двигательных нарушений.

Полиморфизм и эпидемиология немоторных симпто-
мов. Контролируемые исследования, проведенные в 
группах пациентов с БП и сопоставимых по возрасту здо-
ровых людей с использованием NMSQuest и NMSS, пока-
зали, что бессонница, трудности при мочеиспускании и 
провалы в памяти не являются специфическими для БП, 
но встречаются чаще и выражены сильнее [4, 15]. Более 
специфичными оказались усталость, сиалорея, повышен-
ная дневная сонливость. 

 Одно из исследований показало, какие симптомы 
отличают развитие БП от обычного старения. При сравне-
нии группы из 159 пациентов с впервые установленным 
диагнозом БП, не получавших лечения, с группой из 99 
сопоставимых по возрасту здоровых людей было уста-
новлено, какие симптомы статистически значимо чаще 
встречаются в группе ранней БП [15]. К ним относятся: 
желудочно-кишечные проявления – гипосмия (44,7%), 
сиалорея (56%), дисфагия (20,1%), запор (42,1%), 
неполное  опорожнение кишечника (32,1%); симптомы 
со стороны мочеполовой системы – недержание (46,5%); 
симптомы со стороны сердечно-сосудистой системы – 

ортостатическая гипотензия (33,3%) и обмороки (23,3%); 
психические и когнитивные нарушения – нарушение кон-
центрации (29,6%), тревога (42,8%), плохое настроение 
(37,1%), снижение интереса/апатия (27,7%), зрительные 
галлюцинации (22,0%); нарушения периода сна – необъ-
яснимые боли (37,7%), повторяющиеся сновидения 
(34,6%), «цветные» сны (30,2%).

Кроме того, при БП отмечается снижение слуха вслед-
ствие поражения периферического отдела анализатора, 
что связывают с нарушением эфферентной иннервации 
[32]. Особое внимание обращают на наличие ряда зри-
тельных симптомов БП: трудности при чтении, двоение, 
иллюзии, фрагментарные зрительные феномены (ощу-
щение чьего-то присутствия), сложные зрительные гал-
люцинации [33, 34, 35]. Активно разрабатываются 
вопросы нарушения структуры и функции сетчатки при 
БП, в частности изменение контрастной и цветовой чув-
ствительности, снижение толщины слоев сетчатки [34, 
35]. Нарушение фиксации взора при БП коррелирует с 
когнитивным снижением и рассматривается как потен-
циальный предиктор моторных симптомов. Снижение 
толщины слоя нервных волокон и толщины сетчатки в 
макулярной зоне по данным ОКТ связано с тяжестью 
заболевания [36].

Одна из работ показывает, какие симптомы наиболее 
характерны для поздних стадий БП (3 и 4) по сравнению 
с ранними [37]. Выяснилось, что с течением болезни 
пациентов всё чаще беспокоят трудности при глотании, 
неполное опорожнение кишечника, снижение сексуаль-
ного влечения, головокружение, обмороки, синдром 
беспокойных ног, отёки ног, потливость и двоение изо-
бражений.

Клинические подтипы БП. Распределение немоторных 
симптомов среди клинических подтипов БП неодинако-
во. Наиболее широко признаётся выделение следующего 
ряда моторных подтипов [38]:

• тремор-доминирующий;
• акинетико-доминирующий;
• подтип с постуральной нестабильностью и нарушени-

ями походки;
• смешанный.
Для подтипа с постуральной нестабильностью и нару-

шениями походки характерна высокая частота депрессий 
и большая скорость когнитивных потерь [39–40]. В дан-
ном подтипе имеется тенденция к увеличению частоты 
всех немоторных симптомов, однако статистически зна-
чимой разницы достигает лишь частота сиалореи. 
Примечательно также наличие связей между развитием 
моторных и немоторных симптомов БП. Например, низ-
кая вариабельность и скорость ходьбы связаны с выра-
женностью депрессии [41].

Проведен анализ разнородности БП среди впервые 
выявленных пациентов [20]. В результате авторы выявили 
4 кластера БП: немоторно-доминирующий, доброкаче-
ственный смешанный (с большей клинической выражен-
ностью немоторных симптомов), моторно-доминирую-
щий, доброкачественный моторный. 

Необходимо учитывать, что такие немоторные симпто-
мы, как депрессия, запоры, гипосмия, нередко предше-
ствуют появлению классических моторных симптомов БП 
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[42–46]. В этом случае на ранней, «продромальной», 
стадии разделение на моторные подтипы невозможно, да 
и название стадии трудно определить как «премоторная». 
Наблюдая немоторные симптомы БП, мы хотим купиро-
вать их и избежать появления моторных симптомов, 
задержать пациента на стадии, которую скорее стоит 
назвать «немоторной» [47–50]. В этой связи актуальной 
задачей является создание классификации фенотипов 
БП, основанной сугубо на немоторных феноменах. В 
одной из работ представлено разделение пациентов с 
ранней БП на немоторные подгруппы по результатам 
иерархического кластерного анализа [24]. Для первого 
кластера характерны гипосмия, повторяющиеся сновиде-
ния и запоры, для второго – нарушения памяти и ортоста-
тическое головокружение, для третьего – мочеполовые 
симптомы и повышенная дневная сонливость. 
Установлено, что по типу психических расстройств паци-
енты с БП разделяются на два кластера: в первом домини-
руют симптомы апатии, во втором – нарушения настрое-
ния [51–54].

Немоторные флюктуации. Кроме известных моторных 
флюктуаций пациенты с БП имеют и ряд немоторных 
флюктуаций, то есть симптомов, связанных с окончанием 
действия противопаркинсонических препаратов. 
Некоторые немоторные симптомы усиливаются или вовсе 
встречаются лишь в периоды «выключения» («off»-
периоды) [12, 45]. К ним относятся усталость, депрессия, 
тревога, внутреннее беспокойство, нарушение концен-
трации, внимания. Зная об этом, необходимо каждый раз 
дифференцировать причину подобных симптомов. Если 
они представляют собой немоторные флюктуации и 
пациент переживает их исключительно в «off»-периоды, 
следует провести коррекцию противопаркинсонической 
терапии, а не назначать противотревожные средства и 
антидепрессанты.

Заключение 
Есть как минимум две причины, по которым к немотор-

ным симптомам болезни Паркинсона клиницисту необ-
ходимо относиться с особым вниманием. Во-первых, они 
нередко являются единственными признаками ранней, 
«премоторной» стадии болезни. Во-вторых, именно от 
немоторных симптомов в большей степени зависит каче-
ство жизни пациентов и ухаживающих за ними лиц. 
Распознавание немоторных предикторов развития 
моторной фазы позволит на ранней стадии начинать 
болезнь-модифицирующее лечение. Включение опрос-
ника NMSQuest в комплекс стандартного обследования 
обеспечит врача информацией о наличии и динамике 
немоторных симптомов. Разработка и применение клас-
сификации немоторных фенотипов приблизят к индиви-
дуализированному лечению пациентов с болезнью 
Паркинсона. 
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