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НЕВРОЛОГІЯ
СВІТОВІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Возможен ли онлайн-скрининг БП?
Британские ученые (A.J. Noyce et al.) разработали и про-

тестировали онлайн-программу популяционного скри-
нинга PREDICT-PD, основанную на результатах ранее вы-
полненного метаанализа связи известных риск-факторов 
с последующей независимой диагностикой заболевания 
(Ann. Neurol. 2012; 72 (6): 893-901).

Участники исследования из британской популяции в воз-
расте 60-80 лет без диагноза БП на момент включения за-
полняли специальный онлайн-опросник продромальных 
симптомов БП, ежегодно в течение трех лет проходили кла-
виатурный тест на скорость моторики рук, обонятельный 
тест, однократно –  генотипирование на мутации глюко-
цереброзидазы (GBA) и LRRK2. Стоит отметить, что все 
исследования проводились дистанционно (обонятельные 
тесты и пробирки для забора образцов слюны рассылались 
и возвращались по почте). На основании результатов первич-
ного опроса для каждого участника вычисляли исходный 
балл риска развития БП. Затем проводили анализ корреля-
ций полученных баллов с появлением новых прод ромальных 
симптомов и признаков в ходе дальнейшего наблюдения, 
а также со случаями последующей диагностики БП.

1323 участника прошли исходное обследование, из них 64% 
полностью выполнили протокол трехлетнего наблюдения. 
Расчетные оценки риска коррелировали с промежуточными 
маркерами БП, такими как ухудшение обоняния, результатов 
теста акинезии, брадикинезии и нарушений координации 
(BRAIN), снижение скорости моторики кисти, появление 
расстройств фазы сна с быстрыми движениями глаз (все кор-
реляции статистически достоверны). Случаи диагностики 
БП в течение трех лет достоверно ассоциировались с вы-
сокими исходными оценками риска: относительный риск 
постановки диагноза БП 4,39 при высокой оценке (р=0,45). 
Из 125 участников с высокими исходными оценками риска 
у 6 впоследствии диагностировали БП (1,6% в год). Обнару-
жение мутаций GBA или G2019S LRRK2 у 47 участников по-
вышало предсказательную точность исходных оценок риска. 
Таким образом, успешно протестирована первая полностью 
дистанционная скрининговая программа по выявлению лиц 
с высоким риском развития БП в ближайшие годы.

Запор как проявление БП: субъективные симптомы, 
объективные маркеры и новые перспективы

Запор является неспецифическим симптомом БП, ко-
торый одним из первых появляется в продромальной фазе 
заболевания. Отложения патологического α-синуклеина 
в тканях желудочно-кишечного тракта обнаруживаются 
за 20 лет до постановки диагноза. Тем не менее в контексте 
диагностики БП запор остается недостаточно изученным.

Исследователи из Дании (K. Knudsen, K. Krogh et al.) об-
общили данные относительно эпидемиологии, субъектив-
ных проявлений и объективных критериев запора при БП. 
Они отмечают, что в профильной литературе встречается 
более 10 различных определений и критериев запора, и это 
затрудняет стандартизацию диагноза. При обобщении дан-
ных наиболее однородных исследований БП усредненная 
распространенность запора по критерию «меньше трех опо-
рожнений кишечника в неделю» в этой популяции составила 
от 40 до 50%. Прослеживается тенденция к росту распростра-
ненности по мере прогрессирования заболевания. Инте-
ресно, что, по данным метаанализа 10 исследований, распро-
страненность запора среди пациентов с БП достоверно корре-
лировала с его распространенностью в кон трольных группах. 
Это вызывает сомнения в непредвзятости оценок симптомов 
запора с помощью опросников. Что касается объективных 
маркеров запора, то согласно данным исследований с при-
менением контрастной рентгенографии с радио изотопными 
метками более 80% пациентов с БП имеют замедление тран-
зита по толстой кишке, и то же самое справедливо в отноше-
нии только что диагностированных случаев БП. Таким обра-
зом, распространенность объективной дисфункции толстой 
кишки превышает  распространенность  субъективных жалоб 

на запор. Замедление транзита по толстой кишке является 
простым, доступным и полезным биомаркером манифест-
ной БП. Более того, это перспективный для изучения риск-
фактор, который может определяться в продромальной фазе 
заболевания.

Частота и временные тенденции лекарственно-
индуцированного паркинсонизма: результаты 30-летнего 
популяционного исследования

R. Savica и соавт. (Клиника Мейо, г. Рочестер, США) из-
учали встречаемость лекарственно-индуцированного пар-
кинсонизма (ЛИП), используя данные из Рочестерского 
эпидемиологического проекта. Учитывались все случаи ди-
агностики ЛИП с 1976 по 2005 г. среди жителей г. Olmsted 
County (штат Миннесота). Специалист по двигательным 
расстройствам анализировал медицинские записи каждого 
пациента, подтверждая или опровергая связь ЛИП с приемом 
лекарств, обладающих свойствами антагонистов дофамина. 
Из 906 случаев паркинсонизма, зарегистрированных с 1976 
по 2005 г. в исследуемой популяции, 108 пациентов полу-
чили диагноз ЛИП (11,9%). Частота диагностирования ЛИП 
составляла в среднем 3,3 на 100 тыс. человеко-лет в год, была 
выше среди женщин и в старших возрастных группах населе-
ния (особенно резкий скачок после 60 лет). ЛИП занял пятое 
место в структуре причин паркинсонизма в общей популя-
ции, однако был самой частой причиной данного синдрома 
среди лиц моложе 40 лет. Чаще всего ЛИП ассоциировался 
с приемом типичных антипсихотиков по поводу психотиче-
ских и поведенческих расстройств, в то время как атипичные 
антипсихотики при тех же диагнозах редко становились 
причиной паркинсонизма. По мере разработки и внедрения 
новых атипичных препаратов в психиатрическую практику 
с каждой декадой частота диагностирования ЛИП снижалась 
в среднем на 32%, а за 30 лет наблюдения она суммарно сни-
зилась на 68,6%. Снижение этого показателя отмечалось как 
среди мужчин (на 65,2%), так и среди женщин (на 69,4%), хотя 
тенденция достигла статистической достоверности только 
в женской популяции. Таким образом, было установлено, 
что вероятность развития ЛИП растет с возрастом, но во всех 
возрастных группах выше среди женщин, чем среди мужчин. 
Самой частой причиной являются типичные антипсихотики, 
но их применение постепенно сокращается и, соответст-
венно, снижается частота диагностирования ЛИП.

ПЭТ- и МРТ-находки ранней и прогрессирующей 
нейродегенерации при спиноцеребеллярной атаксии 36 типа

Спиноцеребеллярные атаксии (СЦА) –  группа клиниче-
ски, генетически и патологически гетерогенных заболева-
ний центральной нервной системы с аутосомно-доминант-
ным наследованием. Каждый генетический вариант рас-
сматривается как отдельный тип заболевания. Тип СЦА36 
характеризуется поздним дебютом и медленно прогрес-
сирующим мозжечковым синдромом, который типично 
ассоциируется с сенсоневральной потерей слуха. Коллектив 
исследователей из Испании (P. Aguiar et al.) занимался из-
учением нейродегенеративных процессов, происходящих 
при СЦА36, методами позитронно-эмиссионной томо-
графии с фтордезоксиглюкозой (ФДГ-ПЭТ) и магнитно- 
резонансной томографии (МРТ). Обследовали 20 пациентов 
с СЦА36. Оценка по рейтинговой шкале атаксии (SARA) 
варьировала от 0 до 24,5 (4 пациента были асимптомными, 
3 имели неспецифические симптомы, у 13 были выявлены 
мозжечковые нарушения). ФДГ-ПЭТ выявила сниженный 
метаболизм глюкозы в черве и правом полушарии мозжечка 
у пациентов с асимптомной стадией заболевания. У па-
циентов с атактической стадией гипометаболизм распро-
странялся на оба полушария мозжечка и ствол мозга. МРТ 
не выявляла патологии у асимптомных пациентов и на 
преатактической стадии, но обнаруживала раннюю атро-
фию червя мозжечка на атактической стадии, диффузную 
атрофию мозжечка через несколько лет течения заболевания 
и паттерн оливопонтоцеребеллярной атрофии у пациентов 
с самым большим стажем СЦА. У пациентов моложе 50 лет 
ни в одном случае не было выявлено достоверных призна-
ков церебеллярной атрофии. Авторы отмечают, что это 
первое исследование с применением ФДГ-ПЭТ у пациентов 
с СЦА36 и одно из крупнейших нейровизуализационных 
исследований СЦА (с учетом редкой встречаемости этой 
патологии). Установлено, что нейровизуализация позволяет 
обнаружить нейрональную дисфункцию в черве и пра-
вом полушарии мозжечка за 10 лет до появления моторных 
симп томов. На атактической стадии дисфункция распро-
страняется на оба полушария мозжечка и ствол мозга.
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Болезнь Паркинсона  
и двигательные расстройства: 

новости с XIII Международной конференции AD/PD-2017  
(29 марта – 2 апреля, г. Вена, Австрия)

Этот масштабный специализированный научный 
форум собрал более 3 тыс. исследователей 
и клиницистов со всего мира для презентации 
новых результатов научного поиска и обсуждения 
насущных проблем практики в области диагностики 
и лечения нейродегенеративной патологии. В фокусе 
внимания оказались аспекты геномики и протеомики 
болезни Паркинсона (БП), приближающие к разгадке 
природы этого заболевания, а также возможности 
ранней диагностики, основанной на выявлении 
продромальных симптомов и признаков, которые 
могут появляться за несколько лет до манифестации 
двигательных нарушений.
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