
Болезнь Паркинсона (БП) – неуклонно прогресси-

рующее заболевание головного мозга, преимущественно

связанное с дегенерацией дофаминергических нейронов

черной субстанции и проявляющееся гипокинезией, ри-

гидностью, тремором покоя и постуральной неустойчи-

востью, а также широким спектром недвигательных нару-

шений (психических, вегетативных, сенсорных и др.) [1,

2]. Уже в ранних стадиях БП степень социальной адапта-

ции пациентов значительно снижается, ухудшается каче-

ство их жизни [3].

По данным некоторых эпидемиологических исследо-

ваний, на ранние стадии БП приходится 49,8% случаев за-

болевания (16,5% – I стадия, 33,3% – II стадия по Хен–Яру)

[4]. В течении БП обычно выделяют 5 стадий [5]. Интерес-

ную градацию стадий БП разработали М.В. Stern [6] и соавт.

в 2004–2010 гг. Они предложили термин «синдром риска

БП» (PARS), который может быть подразделен на несколь-

ко последовательных стадий:

• префизиологическая стадия – наличие только опре-

деленной генетической предрасположенности к развитию

БП без каких-либо клинических признаков (маркеров) те-

кущего нейродегенеративного процесса;

• преклиническая стадия – появление первых пози-

тронно-эмиссионных томографических/однофотонно-эмис-

сионных компьютерных томографических (ПЭТ/ОФЭКТ)

признаков нигростриарного дефицита, по-прежнему те-

кущего без клинических признаков нейродегенеративно-

го процесса;

• премоторная стадия – появление тех или иных немо-

торных симптомов БП: вегетативной дисфункции (ортоста-
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Особенности клинической картины 
болезни Паркинсона в ранних стадиях. 

Ошибки диагностики разных форм
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тическая гипотензия, императивные позывы и недержание

мочи, импотенция, запоры, гипер- или ангидроз); сенсор-

ных симптомов (нарушение обоняния, цветовосприятия),

боли; расстройств сна (нарушение движений в фазе быстро-

го сна, синдром беспокойных ног, инсомния, дневная сон-

ливость и приступы дневного сна, фрагментация сна); нер-

вно-психических симптомов (ангедония, апатия, депрес-

сия, психозы, деменция, тревога, панические атаки);

• предиагностическая стадия – появление определен-

ных «мягких» неврологических симптомов, недостаточных

для постановки диагноза БП. Здесь следует указать и тонкие

субклинические признаки нарушения двигательного конт-

роля, выявляемые у таких пациентов с помощью специали-

зированных нейрофизиологических методов (тесты на зри-

тельно-моторную координацию и т. д.);

• клиническая стадия – стадия развернутых клиниче-

ских симптомов. 

Гипосмия выявляется у 95–100% пациентов с БП, она

связана с дегенеративными изменениями в обонятельных

структурах основания мозга и появляется в среднем за 10–13

лет до манифестации двигательной симптоматики [7].

Нарушения сна различного характера могут возник-

нуть задолго до манифестации двигательной фазы БП [8].

Они связаны главным образом с поражением ядер ретику-

лярной формации мозгового ствола. Патологическое пове-

дение в фазе быстрого сна (ФБС) встречается в 1/3 случаев

БП; у 20–48% этих пациентов оно появляется за 1–13 лет до

моторной симптоматики [9].

Депрессия – весьма типичный недвигательный сим-

птом БП, который встречается у 27,6% пациентов с началь-

ной стадией заболевания [10]. Многие наблюдения под-

тверждают четкую ассоциацию аффективных расстройств и

риска развития БП. Лица с депрессией подвержены в

2,2–3,2 раза большему риску развития БП по сравнению с

лицами без аффективных расстройств [11]. Депрессия и

тревожность могут манифестировать за много лет (<20) до

дебюта БП, но их частота особенно повышается за 3–6 лет

до постановки клинического диагноза [12]. Депрессия и

другие аффективные расстройства при БП связаны с вовле-

чением ряда норадреналин- и серотонинергических струк-

тур головного мозга (голубого пятна, ядер шва) и дофами-

новой недостаточностью в мезолимбической системе.

Запоры, расстройства мочеиспускания и эректильная

дисфункция могут предшествовать развитию БП (за 2–24

года, в среднем за 18 лет) [13].

К другим ранним клиническим маркерам БП относят

скелетно-мышечные и другие болевые синдромы; ухудше-

ние цветового зрения (снижение дискриминации цвета и

контрастной чувствительности) [14]; нарушения при реги-

страции цветовых вызванных потенциалов; истончение и

дегенерацию сетчатки; тонкие нарушения моторики; нару-

шения быстрых саккадических движений глазных яблок, а

также координированных движений глаз и рук [15].

За 4–6 лет до начала клинической стадии БП паци-

енты достоверно чаще посещают врачей различных спе-

циальностей по сравнению с лицами контрольной группы

[16]. Правильный диагноз БП, поставленный уже в ран-

них стадиях, позволяет адекватно корригировать двига-

тельные и недвигательные симптомы заболевания, повы-

сить качество жизни пациента и его социальную адапта-

цию. Благодаря выбору адекватной терапии удается ото-

двинуть развитие нежелательных побочных эффектов на

более поздние сроки. Однако в начальных стадиях БП да-

же опытным специалистам иногда бывает трудно диагно-

стировать данную патологию. Вероятный диагноз БП ус-

танавливается по клиническим данным в соответствии с

критериям банка головного мозга Общества болезни Пар-

кинсона Великобритании (см таблицу) [17, 18]. 

Перспективным диагностическим методом является

транскраниальное ультразвуковое сканирование головного

мозга, при котором у 80–90% больных с БП выявляется зо-

на патологического гиперэхогенного сигнала в проекции

черной субстанции, что, по-видимому, вызвано повышен-

ным содержанием железа. Данный признак остается ста-

бильным при последующем течении заболевания и, следо-

вательно, не позволяет отследить темп его прогрессирова-

ния. Благодаря относительной доступности метод может

быть использован для ранней диагностики БП, возможно, в

продромальной стадии заболевания, однако полученные

результаты должны подкрепляться клиническими данными

[20]. Гиперэхогенность черной субстанции на стороне, кон-

тралатеральной двигательным нарушениям, выявляется бо-

лее чем у 90% больных в начальных стадиях БП [21, 22].

Методы функциональной нейровизуализации явля-

ются единственными дополнительными методами исследо-

вания, которые позволяют прижизненно подтвердить нали-

чие БП, выявить изменения задолго до появления клиниче-

ских признаков заболевания, оценить темп гибели нигро-

стриарных нейронов. К ним относят ПЭТ и ОФЭКТ. Для

БП характерно уменьшение захвата флюородопы (18F) ней-

ронами скорлупы на стороне, противоположной двигатель-

ным симптомам. Аналогичные изменения отмечаются на

другой стороне, но в меньшей степени, отражая асиммет-

ричность нейродегенеративного процесса [23, 24]. Исполь-

зование ПЭТ позволило рассчитать скорость потери дофа-

минергических нейронов в год. Это количество, по данным

разных авторов, составляет от 2 до 9% ежегодно [24], а соот-

ветственно рассчитанная продолжительность доклиниче-

ской стадии БП – 6±3 года [25, 26]. Выполнение ОФЭКТ с

препаратами на основе тропана ([123 I]-бета-СIT, [123 I]-

FP-CIT или [11 С]-СFT) позволяет определить количество

переносчика дофамина в синаптической щели. Радиолиган-

ды связываются в окончаниях нигростриарных нейронов с

мембранным дофаминовым транспортером, обеспечиваю-

щим обратный захват дофамина [27]. Для БП характерно

асимметричное снижение захвата в скорлупе [28]. Однако

эти методы не применяются в повседневной практике, так

как являются довольно дорогостоящими. 

Диагностика БП проводится в два этапа. На первом

этапе ставят синдромальный диагноз паркинсонизма, его

дифференцируют от внешне сходных состояний, в том чис-

ле от эссенциального и дистонического тремора, аффектив-

ных нарушений (апатия, депрессия, абулия), истерии, апра-

ксии ходьбы при сосудистых поражениях головного мозга

или гидроцефалии, гипотиреоза.

Второй этап предусматривает установление нозологи-

ческого диагноза паркинсонизма и дифференциальную ди-

агностику БП с другими заболеваниями, вызывающими

этот синдром [29]. 

В ряде случаев диагностические затруднения возника-

ют в ранних стадиях, что может быть связано с более позд-

ним развитием ригидности, выявлением при применении
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дополнительных методов исследования очаговых измене-

ний головного мозга, что чаще ассоциируют с сосудистым

паркинсонизмом, а реже расценивают как последствие пе-

ренесенной черепно-мозговой травмы или нейроинфек-

ции. Иногда гипомимия и замедленность реакций диагно-

стируются как проявление депрессии; неловкость и тугопо-

движность в руке – как поражение суставов или проявление

остеохондроза позвоночника. В то же время нередки случаи

гипердиагностики паркинсонизма, прежде всего у больных

с эссенциальным тремором или нарушениями ходьбы

вследствие нормотензивной гидроцефалии и дисциркуля-

торной энцефалопатии [29–31]. 

На трех клинических примерах рассмотрим некоторые

ситуации, возникающие у больных с ранними стадиями БП.

Клиническое наблюдение № 1
Больная В., 63 лет, обратилась на кафедру неврологии

РМАПО и в Центр экстрапирамидных заболеваний с направи-

тельным диагнозом «дисциркуляторная энцефалопатия, сосу-

дистый паркинсонизм». Она предъявляла жалобы на замедлен-

ность движений, неловкость и слабость правых конечностей,

дрожание в правой руке, шаркающую походку, шаткость при

ходьбе. Впервые неловкость правой руки появилась 3 года на-

зад, когда пациентка заметила, что ей стало трудно писать,

изменился почерк, стала медленнее и хуже выполнять работу

правой рукой, затем появился тремор покоя в правой руке. Че-

рез 1 год после возникновения первых симптомов появились за-

медленность ходьбы, «подволакивание» правой ноги. С этими

симптомами она обратилась в поликлинику по месту житель-

ства, где ей была проведена магнитно-резонансная томогра-

фия (МРТ) головного мозга, выявившая множественные очаги

лейкоареоза в обоих полушариях головного мозга и постин-

сультную кисту в правой теменно-височной области. Измене-

ния на МРТ головного мозга были расценены как проявления

дисциркуляторной энцефалопатии. 

Больной были назначены вазоактивные средства (вин-

поцетин, ницерголин), ноотропный препарат (Гинкго Било-

ба), а также леводопа/бенсеразид 150 мг/сут. Какого-либо

улучшения пациентка не отметила, вследствие чего обрати-

лась в Центр экстрапирамидных заболеваний. В клинической

картине: гипомимия, редкое мигание, гипофония, брадилалия,

аксиальная ригидность, гипокинезия с двух сторон, больше

справа; повышение тонуса по экстрапирамидному типу и фе-

номен «зубчатого колеса» с двух сторон, больше справа; выра-

женный тремор покоя с двух сторон, больше справа; умерен-

ная постуральная неустойчивость; шаркающая походка и

ахейрокинез; умеренные когнитивные нарушения корково-

подкоркового характера. В результате оценки неврологиче-

ского статуса, анализа развития симптомов, отсутствия

сосудистых факторов риска в анамнезе и клинических сим-

птомов дисциркуляторной энцефалопатии больной был по-

ставлен следующий диагноз: «болезнь Паркинсона, смешанная

форма, стадия III». После назначения леводопа/бенсеразида

400 мг/сут и прамипексола 3 мг/сут пациентка отметила

выраженное улучшение состояния, уменьшение замедленно-

сти движений, тремора и значительное увеличение повсе-

дневной активности.

К Л И Н И Ч Е С К И Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Я

К р и т е р и и  к л и н и ч е с к о й  д и а г н о с т и к и  Б П  Б а н к а  г о л о в н о г о  м о з г а  О б щ е с т в а  б о л е з н и
П а р к и н с о н а  В е л и к о б р и т а н и и  [ 1 9 ]

Диагностика синдрома паркинсонизма 
Гипокинезия в сочетании с ≥1 из следующих симптомов:

а) мышечная ригидность;

б) тремор покоя 4–6 Гц;

в) постуральная неустойчивость, не связанная с первичными зрительными, вестибулярными, мозжечковыми нарушениями, на-

рушением глубокой чувствительности

Критерии исключения БП
Повторные инсульты в анамнезе со ступенчатым прогрессированием симптомов паркинсонизма

Повторные черепно-мозговые травмы в анамнезе

Энцефалит в анамнезе

Окулогирные кризы

Лечение нейролептиками на момент проявления симптомов

Семейный характер заболевания (наличие >1 родственника с аналогичным заболеванием)

Наличие длительной ремиссии

Строго односторонняя симптоматика в течение >3 лет

Паралич взора вниз

Ранняя быстро прогрессирующая вегетативная недостаточность

Мозжечковые знаки 

Рано развивающаяся деменция с нарушениями памяти, речи и праксиса

Симптом Бабинского

Наличие атрофии мозжечка или сообщающейся гидроцефалии на компьютерной томограмме

Отсутствие реакции на высокие дозы леводопы 

Контакт с токсическими веществами, вызывающими паркинсонизм

Критерии, подтверждающие диагноз БП
Одностороннее начало

Прогрессирующее течение 

Сохранение асимметрии симптоматики с преобладанием на первоначально вовлеченной стороне

Высокая эффективность препаратов леводопы (уменьшение симптомов на 70–100%)

Выраженные хореиформные дискинезии, индуцированные леводопой

Сохранение реакции на леводопу в течение ≥5 лет

Течение заболевания на протяжении ≥10 лет

Шаг 1

Шаг 2

Шаг 3
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На этом клиническом примере продемонстрирована

ошибочная диагностика дисциркуляторной энцефалопатии

на основании лишь пожилого возраста больной и выявле-

ния сосудистых структурных поражений головного мозга в

отсутствие клинической картины хронической ишемии

мозга. Однако дебют заболевания с гемипаркинсонизма,

выявление гипокинезии, ригидности, медленное прогрес-

сирование, хороший эффект содержащего леводопу препа-

рата и агониста дофаминовых рецепторов, назначенных в

адекватных дозах, отсутствие атипичных неврологических

проявлений позволили диагностировать БП.

Диагностика сосудистого паркинсонизма требует на-

личия амнестических, клинических и параклинических

признаков цереброваскулярного заболевания в сочетании с

≥2 признаками из следующих 3 [32]:

1) атипичная, не характерная для БП клиническая

картина (низкая эффективность препаратов леводопы, пре-

имущественное вовлечение нижних конечностей, отсутст-

вие классического тремора покоя и позы просителя, раннее

развитие постуральной неустойчивости, деменции, псевдо-

бульбарного синдрома, наличие мозжечковой или пира-

мидной симптоматики и др.);

2) атипичное, не характерное для БП и других дегене-

ративных заболеваний течение – острое или подострое раз-

витие вскоре после перенесенного инсульта с последующей

стабилизацией и спонтанным регрессом симптомов либо

ступенчатое прогрессирование с чередованием эпизодов

быстрого нарастания симптомов и их последующего час-

тичного спонтанного регресса;

3) выявление изменений головного мозга ишемиче-

ского или геморрагического характера по данным компью-

терной томографии (КТ) или МРТ в стратегических для

развития паркинсонизма зонах (обширный подкорковый

лейкоареоз, множественные двусторонние очаги в базаль-

ных ганглиях, одно- или двустороннее поражение среднего

мозга, таламуса или лобных долей).

Как показывают патоморфологические исследования,

на 1 пациента с истинным сосудистым паркинсонизмом

приходится как минимум 4 пациента с комбинацией БП и

цереброваскулярного заболевания [33]. Дифференцирова-

ние сосудистого паркинсонизма от комбинации БП с цереб-

роваскулярным заболеванием может вызывать затруднения.

Представляем основные клинико-нейровизуализационные

критерии диагностики сосудистого паркинсонизма [32].

Диагноз сосудистого паркинсонизма устанавливается

при наличии всех следующих 4 критериев:

1. Сочетание гипокинезии с >1 из 3 симптомов: ригид-

ностью, тремором покоя, постуральной неустойчивостью.

2. Цереброваскулярное заболевание, выделяемое по

данным анамнеза и клинического осмотра и/или нейрови-

зуализации (КТ/МРТ).

3. Наличие причинно-следственной связи между пар-

кинсонизмом и цереброваскулярным заболеванием, дока-

зываемое:

а) особенностями течения паркинсонизма (острое или

подострое начало, как правило, в первые 6 мес после ин-

сульта, флуктуирующее течение с периодами быстрого ухуд-

шения, длительной стабилизации и спонтанного регресса);

б) соответствием клинических и нейровизуализаци-

онных данных (выявление при КТ/МРТ изменений в стра-

тегических для паркинсонизма зонах – множественных

двусторонних ишемических или геморрагических очагов в

скорлупе или бледном шаре, а также очагов в лобных долях,

среднем мозге или таламусе с одной или обеих сторон, дву-

стороннего обширного перивентрикулярного и/или суб-

кортикального лейкоареоза).

4. Отсутствие анамнестических или клинических дан-

ных, указывающих на иную этиологию паркинсонизма.

В пользу сосудистого паркинсонизма могут также сви-

детельствовать:

а) особенности паркинсонического синдрома: отсут-

ствие тремора покоя, преимущественное вовлечение ниж-

них конечностей, двустороннее начало, раннее развитие на-

рушений ходьбы и постуральной неустойчивости, отсутст-

вие или нестойкость эффекта препаратов леводопы;

б) сопутствующие синдромы: выраженный псевдо-

бульбарный синдром, пирамидный синдром, мозжечковая

атаксия, рано развивающиеся деменция и тяжелые тазовые

расстройства.

Клиническое наблюдение № 2
Больная Г., 60 лет, обратилась на кафедру неврологии

РМАПО и в Центр экстрапирамидных заболеваний с напра-

вительным диагнозом «шейный остеохондроз, артроз право-

го плечевого сустава» и жалобами на замедленность движе-

ний, неловкость в правой руке, боль в правом плече, общую

скованность. Эти явления беспокоят пациентку около 4 мес.

В поликлинике по месту жительства болевой синдром и на-

рушение движений в правой руке были расценены как послед-

ствия остеохондроза шейного отдела позвоночника и артроз

правого плечевого сустава. Пациентке были назначены не-

стероидные противовоспалительные препараты, физиоте-

рапия, иглорефлексотерапия, мануальная терапия без како-

го-либо эффекта. 

При осмотре в Центре экстрапирамидных заболеваний в

клинической картине: гипомимия, редкое мигание, гипокине-

зия правых конечностей, повышение мышечного тонуса по эк-

страпирамидному типу, феномен «зубчатого колеса» в правой

руке, ахейрокинез справа. Была диагностирована БП, акине-

тико-ригидная форма, стадия I. Болевой синдром был обусло-

влен односторонней ригидностью и гипокинезией. 

Часто встречающийся в ранних стадиях БП односто-

ронний феномен «зубчатого колеса» иногда расценивается как

скованность суставов при остеоартрозе. При назначении про-

тивопаркинсонической терапии (прамипексол 3 мг/сут и

амантадина сульфат 300 мг/сут) отмечены значительное

уменьшение замедленности движений и неловкости в правой

руке и полный регресс болевого синдрома.

Болевые синдромы различной локализации часто

представляют собой немоторные проявления БП в ранних

стадиях заболевания и могут быть разделены на мышечно-

скелетные; корешковые и нейропатические; связанные с

болезненной дистонией периода «включения» и «выключе-

ния». Кроме того, при БП наблюдаются первичная цент-

ральная боль и акатизия [34].

Наиболее часто в ранних стадиях БП (стадия гемипар-

кинсонизма) возникает мышечно-скелетная боль, которая

локализуется в мышцах шеи и плечевом суставе. Ее проис-

хождение тесно связано с односторонней ригидностью и

брадикинезией. Нарушения позы, деформация спины, ско-

ванность конечностей и замедленность ходьбы, ограниче-

ние подвижности суставов вызывают нарушение функцио-

нирования мышечно-скелетной системы, что может приво-
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дить к выраженным болевым спазмам и напряжению мышц

шеи, плеча, паравертебральной мускулатуры [35]. 

Болевые синдромы у пациентов с БП в ранних стадиях,

когда отсутствует типичная клиническая картина паркинсо-

низма, трактуются неврологами как проявления шейного и

поясничного остеохондроза, плечелопаточного периартро-

за. Пациенты подвергаются многочисленным рентгенологи-

ческим исследованиям, им назначают мануальную терапию,

иглорефлексотерапию, разнообразные методы физиотера-

пии. Как правило, эти методы лечения неэффективны, и

лишь после диагностирования БП и назначения адекватной

противопаркинсонической терапии болевые синдромы рег-

рессируют, как и в нашем втором клиническом наблюдении. 

Клиническое наблюдение № 3
У больной Н., 48 лет, в течение 3 лет отмечались пода-

вленное настроение, снижение круга интересов и способности

испытывать удовольствие; кроме того, появились значитель-

ное снижение аппетита  и  массы тела, нарушения сна, повы-

шенная утомляемость, упадок сил; снижение способности к

концентрации внимания. Психиатром была диагностирована

депрессия, назначен трициклический антидепрессант и ти-

пичный нейролептик. Спустя 3 мес после начала приема психо-

тропных препаратов у пациентки появились скованность, за-

медленность правых конечностей и тремор покоя правой руки.

Неврологом была диагностирована БП, степень тяжести I. 

Таким образом, у этой пациентки БП дебютировала

немоторным синдромом – депрессией, а прием типичного

нейролептика, вероятно, ускорил появление двигательных

расстройств за счет блокады дофаминергических рецепто-

ров стриатума.

По данным разных авторов, частота депрессии в попу-

ляции составляет 3–10%, а при БП она встречается в среднем

у 40–50% больных. Депрессия при БП может носить эндо-

генный и экзогенный характер. Эндогенная депрессия связа-

на с дефицитом моноаминов, характерным для данного забо-

левания, экзогенная депрессия – с реакцией больного на не-

уклонно прогрессирующее хроническое заболевание.

Депрессия при БП ассоциируется с изменениями фи-

зиологического метаболизма мозга. Возможно, недостаток

выработки дофамина играет роль в нарушении регуляции

эмоций, кроме того, имеет значение нарушение выработки

норадреналина и серотонина [36]. Депрессию при БП объ-

ясняют дисфункцией фронтостриарных кругов, причем

ключевую роль в ее развитии отводят вовлечению в патоло-

гический процесс хвостатого ядра. Кроме того, определен-

ное значение в патогенезе депрессии может иметь пораже-

ние мезокортиколимбической и серотонинергической сис-

тем, модулирующих состояние фронтостриарных кругов и

лимбических структур [37]. 

Частыми признаками депрессии у больных с БП служат

стойкое угнетение настроения, ангедония (неспособность

испытывать удовольствие), снижение аппетита, изменение

массы тела, быстрая утомляемость, нарушение сна, низкая

самооценка, повышенная тревожность, раздражительность,

суицидальные мысли, пессимистические мысли о будущем.

В то же время такие характерные для эндогенной депрессии

симптомы, как чувство вины, ощущение жизненного краха

или самобичевание, встречаются при БП существенно реже. 

Депрессия может появиться на любом этапе БП, но

нередко (в 30% случаев) предшествует ее первым клиниче-

ским двигательным проявлениям (гипокинезия, ригид-

ность, тремор покоя) [38]. Однако у большинства больных с

БП выраженность депрессивной симптоматики бывает лег-

кой или умеренной и соответствует критериям «малой де-

прессии» или «дистимии». Депрессия часто не диагностиру-

ется при БП, что объясняется некоторыми общими чертами

этих заболеваний, затрудняющими правильную диагности-

ку: снижение психомоторной активности, повышенная уто-

мляемость, снижение аппетита и либидо, гипомимия, гипо-

фония, нарушение внимания, расстройство сна [39].

Таким образом, указанные клинические случаи под-

тверждают разнообразие клинических симптомов дебюта БП,

поэтому для установления правильного диагноза требуются

тщательное обследование больных и сбор анамнеза.
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