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В статье освещено современное состояние вопроса, касающегося обонятельных расстройств у пациентов с нейродегенеративны-
ми заболеваниями, такими как болезнь Альцгеймера, болезнь Паркинсона, хорея Гентингтона, лобно-височная деменция, рассеянный 
склероз. Рассмотрены виды обонятельных нарушений, развивающихся на ранних стадиях данных заболеваний. Обращено внимание 
на важность исследования функции обоняния с использованием ольфактометрических тестов для диагностики и раннего выявления 
нейродегенеративных заболеваний. 
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The article presents current data concerning the olfactory disorders in patients with neurodegenerative diseases such as Alzheimer disease, 
Parkinson’s disease, Hantington disease, frontotemporal dementia, multiple sclerosis. All types of olfactory disorders specific for early stages 
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болезнь Паркинсона (БП), хорея Гентингтона (ХГ), 
лобно-височная деменция (ЛВД), болезнь двигатель-
ного нейрона (БДН), рассеянный склероз (РС).

Первые научные свидетельства связи обонятельных 
расстройств и нейродегенеративных процессов появи-
лись в 70–80-х годах XX века. K. A. Ansari и A. Johnson 
в 1975 г. выдвинули следующее предположение: так как 
в норме в обонятельных структурах мозга содержится 
большое количество дофамина, а при БП развивается 
его дефицит, то возможно снижение остроты обоняния 
по мере развития заболевания. Эти авторы впервые 
обнаружили четкую зависимость между тяжестью на-
рушения обоняния и темпом прогрессирования БП [4]. 
В 1981 г. J. Richard, l. Bizzini, исследуя различные 
виды деменции, обнаружили, что обоняние у па-
циентов с деменцией обычно значительно хуже, 
чем у их неврологически здоровых ровесников [5]. 
В 1983 г. С.D. ward и w.A. hess предположили, что, 
не будучи связанным ни с возрастом пациентов, ни с 
лекарственными препаратами, нарушение обоняния 
является вариантом манифестации БП [6]. 

Большим шагом в изучении обонятельных рас-
стройств различных типов стало изобретение 
R.l. Doty в 1984 г. первого стандартизованного оль-
фактометрического теста — теста идентификации за-
паха университета Пенсильвании (ТИЗУП) (university 
of Pennsylvania Smell Identification test — uPSIt). 
В 1987 г. были опубликованы результаты обследова-
ния пациентов с болезнью Альцгеймера при помощи 
ТИЗУП: снижение порога восприятия и нарушение 
идентификации запахов [7]. 

Нарушение обоняния — серьезный симптом, при-
чинами которого могут быть не только заболевания 
полости носа и околоносовых пазух, но и системные 
заболевания, интоксикации, травмы, опухоли, пси-
хические и нервные болезни. В последнее время в 
литературе появляется все больше данных об обо-
нятельных расстройствах, сопровождающих забо-
левания нервной системы [1–3]. Однако в широкой 
клинической практике, если больной не предъявляет 
жалоб, тесты на восприятие и идентификацию запа-
хов обычно не включаются в неврологическое обсле-
дование. Состояние обонятельного анализатора да-
леко не всегда учитывается в клинической картине 
неврологических заболеваний, несмотря на то, что 
подробная оценка обоняния может быть полезна для 
диагностики многих из них. 

Особую группу состояний, сопровождающихся 
нарушением обоняния, составляют нейродегене-
ративные заболевания: болезнь Альцгеймера (БА), 
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P.J. Moberg в 1987 г. впервые обратил внимание 
на выраженные расстройства в распознавании запа-
хов у пациентов на ранней стадии ХГ, в то время как 
двигательные проявления и когнитивные нарушения 
на этой стадии были минимальны [8]. 

О связи расстройств обоняния с течением РС из-
вестно с 1999 г. R. Zivadinov и соавт. установили, 
что хотя нарушения обоняния при РС описываются 
редко, фактически они обнаруживаются у большого 
числа пациентов, и их степень тяжести соответству-
ет выраженности иных клинических проявлений 
РС [9]. R.l. Doty и соавт. подтвердили, что наруше-
ния обоняния при РС коррелируют с количеством и 
размером очагов демиелинизации в обонятельных 
структурах [10].

Начиная с первых исследований, интерес к обо-
нятельным расстройствам при нейродегенеративных 
заболеваниях неуклонно растет. Отчасти это связано 
с растущим пониманием физиологии и патологии 
обоняния, клинической значимости его расстройств. 
Появившиеся в конце XX века методы визуализации 
структур мозга и функциональные исследования 
мозга предоставили много информации о роли обо-
нятельных структур в механизме развития заболева-
ний ЦНС [11]. 

Болезнь Паркинсона. Расстройства обоняния 
являются одним из характерных симптомов при 
БП. По данным, полученным в мультицентровом 
исследовании, проведенном в Австрии, Германии и 
Нидерландах, из 400 пациентов с БП 96,7% имели 
значительные нарушения обоняния. Чаще всего ре-
гистрировали снижения восприятия запахов, от ги-
посмии (51,7%) до аносмии (45,0%). Только у 3,3% 
пациентов с БП обоняние было не нарушено [12, 13]. 

До настоящего времени клеточно-молекулярные 
механизмы обонятельных расстройств при БП изу-
чены не до конца, однако доказано, что они разви-
ваются задолго (за несколько лет) до манифестации 
основных симптомов заболевания (двигательных 
нарушений), при этом степень нарушения обоняния 
соответствует тяжести течения нейродегенеративно-
го процесса в дальнейшем [14].

Причина гипосмии при БП неизвестна. Выдви-
гались предположения, что нарушения обоняния 
могут быть вызваны включениями в нейронах обо-
нятельных ядер [15]. Другие исследователи счи-
тали возможной причиной гипосмии рост числа 
тормозных дофаминергических нейронов в обоня-
тельных структурах. В последнее время находится 
все больше подтверждений тому, что расстройства 
обоняния на ранних этапах БП ассоциированы с 
атрофией серого вещества определенных областей 
мозга [14]. 

В одном из недавних исследований, основанном 
на сопоставлении данных морфометрического ана-
лиза МРТ-изображений и ольфактометрических те-
стов, было обнаружено, что расстройства обоняния 
при БП связаны с атрофией структур лимбической 
системы — грушевидной коры и миндалевидных 
ядер [15]. Похожие результаты получил в своем ис-
следовании Х. wu и соавт. в 2011 г.: у всех пациентов 

с БП при морфометрическом анализе магнитно-ре-
зонансных томограмм (МРТ) была выявлена атро-
фия коры парагиппокампальной извилины (ПГИ) и 
орбито-фронтального комплекса (ОФК). При этом 
уменьшение объемов ПГИ и ОФК соответствовало 
степени снижения восприятия запахов: атрофия ста-
новится более значимой по мере прогрессирования 
обонятельных нарушений [14]. 

В то же время исследования, посвященные из-
мерению объема обонятельных луковиц, обнаружи-
вают несущественные различия между здоровыми 
представителями контрольной группы и пациента-
ми с разной степенью гипосмии на разных стадиях 
БП или не находят их вовсе [16, 17]. Таким образом, 
измерение обонятельных структур мозга на МРТ (а 
именно: грушевидной коры, миндалевидных ядер, 
ПГИ и ОФК) совместно с ольфактометрическими 
тестами может быть довольно точным методом для 
ранней постановки диагноза БП [18]. 

Исследования, основанные на биопсии обоня-
тельного эпителия, не обнаружили никаких измене-
ний слизистой оболочки полости носа, которые были 
бы специфичны для гипосмии, вызванной БП, и не 
встречались при гипосмии, обусловленной риноси-
нуситом, курением или токсическим повреждением 
эпителия. Отсутствие специфических изменений в 
обонятельном эпителии подтверждает представле-
ния о том, что потеря обоняния при БП — не след-
ствие повреждения эпителия слизистой оболочки 
носа, а результат процессов в ЦНС [19].

Болезнь Альцгеймера. Обонятельные расстрой-
ства характерны для пациентов с БА. Они развива-
ются, начиная с доклинического периода заболева-
ния, когда когнитивные нарушения еще отсутствуют, 
и становятся все более явными и тяжелыми по мере 
прогрессирования нейродегенеративного процес-
са. У пациентов на стадии умеренных когнитивных 
нарушений повышен порог восприятия и нарушена 
идентификация запахов, в то время как различение 
запахов не нарушено. У больных с деменцией нару-
шены все три показателя, то есть различение запахов 
страдает на более поздних этапах течения БА. Сте-
пень нарушения идентификации и различения запа-
хов соответствует тяжести нарушений памяти, речи 
и ориентации в пространстве [20, 21].

Атрофические изменения в коре головного мозга, 
характерные для БА, затрагивают центральный от-
дел обонятельного анализатора. По данным функ-
циональной магнитно-резонансной томографии 
(фМРТ), процессы дегенерации затрагивают пер-
вичную обонятельную кору, гиппокамп, таламус и 
гипоталамус [17]. Кроме того, при БА объем обоня-
тельных луковиц значительно уменьшается, и в них 
увеличивается количество тормозных дофаминерги-
ческих нейронов. Чем меньше объем обонятельных 
луковиц и трактов по данным МРТ, тем хуже оказы-
ваются результаты оценки когнитивных функций по 
результатам MMSe [22, 23].

Возможно определение вероятности развития БА 
у молодых людей с высоким генетическим риском 
(носителей гена ApoEε4) с помощью метода обоня-
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тельных вызванных потенциалов (ОВП). ОВП по-
зволяют очень точно различить носителей аллели ε4 
от неносителей и демонстрируют функциональные 
нарушения в нейронах обонятельных областей го-
ловного мозга на очень ранних стадиях БА [24, 25].

Лобно-височная деменция. Расстройства обоня-
ния при других видах деменции встречаются значи-
тельно реже, чем при БА. Среди пациентов с ЛВД 
распространенность обонятельных нарушений со-
ставляет около 33% [26].

При ольфактометрическом обследовании пациен-
тов с разными синдромальными типами ЛВД у мно-
гих из них было зафиксировано нарушение иден-
тификации запахов. Показатели ольфактометрии 
подтверждались данными МРТ: атрофией серого 
вещества гиппокампа, средней лобной извилины и 
височной доли по данным МРТ. 

Для пациентов с ЛВД характерно сочетание на-
рушенной идентификации запахов с расстройством 
восприятия вкусов, что может объяснять их неадек-
ватные вкусовые пристрастия [27, 28].

Рассеянный склероз. Процессы воспаления и 
нейродегенерации могут повреждать как обонятель-
ный нерв, так и проводящие пути обонятельного 
анализатора. По данным разных авторов, у 40—44% 
пациентов с РС нарушено обоняние. Степень тяже-
сти этих нарушений непостоянна, колеблется с тече-
нием РС [29].

На ранних стадиях заболевания для обострений 
характерна гипосмия с общим повышением порога 
восприятия запахов, в то время как для более позд-
них стадий — нарушение идентификации запахов 
[30, 31]. Доказано, что степень выраженности на-
рушения идентификации запахов коррелирует с ко-
личеством и размерами очагов демиелинизации в 
белом веществе лобных и височных долей мозга по 
данным МРТ [32–34].

Характер обонятельного расстройства позволяет 
предположить вариант клинического течения и ско-
рость прогрессирования РС. Идентификация запа-
хов нарушена значительно чаще у пациентов с вто-
рично-прогрессирующей формой РС [33].

Хорея Гентингтона. Некоторые исследования 
еще в 80-х годах XX века обратили внимание на на-
рушение идентификации запахов у пациентов с ХГ, 
хотя и не такое частое и выраженное, как при БП. 
Исследование обоняния у родственников больных с 
ХГ также обнаруживало легкие расстройства на том 
этапе, когда двигательные и когнитивные расстрой-
ства еще не проявили себя. 

На животных моделях болезни накопление ток-
сичного белка гентингтина в обонятельных отделах 
головного мозга было более ранним и значимым, 
чем в других отделах мозга. Также на мышах наблю-
дали нарушение созревания нейронов обонятельных 
луковиц при ХГ [35]. В мультицентровом исследова-
нии 2013 г., по данным анализа МРТ головного мозга 
239 пациентов была доказана связь между нарушен-
ной идентификацией запахов, атрофией серого ве-
щества гиппокампа, островка, а также уменьшением 
объема белого вещества височных долей [36].

Заключение. Результаты многочисленных иссле-
дований последних лет убедительно свидетельству-
ют о том, что нарушение обоняния является симпто-
мом различных заболеваний: БП, БА, ЛВД, РС, ХГ. 

Гипосмия может быть ранним признаком про-
грессирующего нейродегенеративного процесса, 
проявляясь раньше, чем когнитивные и двигатель-
ные расстройства. Достаточно много доказательств 
того, что расстройство обоняния можно диагности-
ровать задолго до манифестации БА и БП, а также, 
возможно, и ХГ.

В последние годы были получены интересные дан-
ные о визуализации обонятельных структур головно-
го мозга, что помогло понять причины обонятельных 
расстройств при нейродегенеративных заболеваниях. 
При БП и БА обонятельные расстройства могут быть 
связаны с атрофией серого вещества обонятельных 
луковиц, подкорковых обонятельных структур, обо-
нятельных зон коры. Подтверждено также, что при 
потере обоняния происходит рост числа тормозных 
нейронов в обонятельных структурах.

Оценка функции обоняния в процессе невроло-
гического обследования очень важна, особенно у 
людей из групп риска и пациентов на ранних стади-
ях заболевания. Степень нарушения обоняния, осо-
бенно в совокупности с результатами визуализации 
обонятельных структур, во многих случаях помогает 
поставить диагноз и предположить дальнейшее те-
чение нейродегенеративного процесса (его форму, 
тяжесть). 

Диагностика нарушений обоняния у родствен-
ников пациентов с наследственными нейродеге-
неративными заболеваниями, возможно, позволит 
определить вероятность их заболевания в будущем. 
Например, гипосмия у молодых людей, в совокупно-
сти с носительством гена ApoEε4, — довольно точ-
ный маркер высокого риска развития БА в будущем.

Таким образом, раннее выявление обонятельных 
расстройств является важным элементом работы, 
выполняемой как оториноларингологом, так и не-
врологом.
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