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РЕЗЮМЕ

Несмотря на разработанные критерии эссенциального тремора (ЭТ) и болезни Паркинсона (БП), в клинической практике отме-
чается большой процент ошибочных диагнозов, особенно на ранних стадиях заболевания и при первичном обращении паци-
ента к неврологу. Кроме того, у одного и того же пациента могут одновременно присутствовать признаки ЭТ и БП. Для правиль-
ной постановки диагноза необходимо детальное клиническое обследование. Специфические характеристики тремора (часто-
та, амплитуда, тип, вовлечение конкретных частей тела), особенности анамнеза, ассоциированные неврологические знаки, 
сопутствующие недвигательные симптомы помогают распознавать и различать эти два заболевания. Для исключения возмож-
ного негативного влияния сопутствующих препаратов на тремор необходимо выяснение лекарственного анамнеза. В статье 
предлагается алгоритм опроса и осмотра, а также интерпретация полученных данных. В диагностически сложных случаях 
проводится «пробная» терапия. Дополнительную информацию для дифференциального диагноза могут дать результаты 
инструментальных методов исследования – транскраниальной сонографии черной субстанции и однофотонной эмиссионной 
компьютерной томографии (DaTSCAN).
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ПРОБЛЕМА ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОГО ДИАГНОЗА 

БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА И ЭССЕНЦИАЛЬНОГО 

ТРЕМОРА

Эссенциальный тремор (ЭТ) является одним из наи-

более частых двигательных расстройств. Его частота 

достигает более 5% среди лиц старше 65 лет [1]. Частота 

болезни Паркинсона (БП) в этой же возрастной категории 

составляет 1,8% [2]. 

Согласно критериям, разработанным рабочей группой 

MDS, ЭТ представляет собой изолированный билатераль-

ный акционный тремор верхних конечностей, присут-

ствующий в течение не менее 3 лет, с/без тремора других 

областей тела (например, головы, голоса, нижних конеч-

ностей) и в отсутствии других неврологических знаков, 

таких как дистония, атаксия, паркинсонизм [3]. Однако эти 

же критерии выделяют и новое понятие – «ЭТ плюс» – 

тремор с характеристиками ЭТ и дополнительными 

незначимыми неврологическими симптомами, которые 

нельзя обозначить как отдельный синдром или заболева-

ние [3]. Диагноз БП, согласно критериям MDS-PD, требует 

наличия брадикинезии в сочетании с ригидностью или 

тремором покоя с частотой 4–6 Гц [4].

Хотя эти два заболевания являются взаимоисключа-

ющими, они могут иметь некие «перекрывающиеся» 

черты, которые усложняют дифференциальный диагноз. 

Основные трудности возникают в момент первичного 

обращения пациента по поводу тремора на начальных 

этапах заболевания с минимальными клиническими 

проявлениями. В одном из крупных американских 

неврологических центров были проанализированы все 

случаи первичной постановки диагноза ЭТ с 2000 по 

2005 год. Из 75 пациентов, которым был выставлен диа-

гноз ЭТ, более трети (37%) имели «ложный» диагноз ЭТ. 

Основными заболеваниями, с которыми путали ЭТ, были: 

БП (11 пациентов  – 15%), дистония с дистоническим 

тремором (6 пациентов  – 8%), сочетание БП и ЭТ

(5 пациентов – 7%), другие заболевания (4 пациента – 

6%) [5]. В другом крупном исследовании из Велико-

британии частота ошибок при постановке диагноза ЭТ 

достигала 50% [6].

Для правильной постановки диагноза в первую оче-

редь необходимо детальное клиническое обследование. 

Помимо специфических характеристик тремора (частота, 

амплитуда, тип, вовлечение конкретных частей тела), 

необходимо обращать внимание на ассоциированные 

неврологические знаки, сопутствующие симптомы, осо-

бенности анамнеза, которые помогают на приеме рас-

познавать эти два заболевания [7–9].

В этой статье собраны основные практические реко-

мендации по дифференциальной диагностике ЭТ и дро-

жательной формы БП.

ПЕРВЫЙ ВИЗУАЛЬНЫЙ И РЕЧЕВОЙ КОНТАКТ

С ПАЦИЕНТОМ

На неврологическом приеме в условиях дефицита 

времени до сих пор остается актуальной концепция 

«диагноза от двери». Замедленность ходьбы у пациента 

при входе в кабинет врача, шарканье, застывания, тре-

мор опущенной вниз руки, гипо- или ахейрокинез  – 

симптомы, характерные для БП. Анализ речи и мимики 

пациента также могут дать первые намеки на диагноз: 

мягкий голос, гипофония, монотонность голоса, а также 

гипомимия, редкое мигание характерны для БП, в то 

время как дрожание голоса – для ЭТ. Возраст пациента 
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ABSTRACT

Despite the developed criteria of essential tremor (ET) and Parkinson’s disease (PD), clinical practice shows a high percentage 

of misdiagnoses, especially in the early stages of the disease and during the patient’s initial contact with a neurologist. In addi-

tion, the same patient may have signs of ET and PD at the same time. For a correct diagnosis, a detailed clinical examination is 

necessary. The specific characteristics of tremor (frequency, amplitude, type, involvement of specific parts of the body), history, 

associated neurological signs, and concomitant non-motor symptoms help to recognize and distinguish these two diseases. In 

order to exclude the possible negative effect of concomitant medications on tremor, it is necessary to find out about the medi-

cation history. The article offers an algorithm of survey and inspection, as well as the interpretation of the data obtained. In 

diagnostically complicated cases, «trial» therapy is carried out. Additional information for differential diagnosis can be provided 

by the results of instrumental methods of investigation of transcranial sonography of black substance and single-photon emis-

sion computed tomography (DaTSCAN).
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может, но далеко не всегда, дать подсказку к диагнозу. 

ЭТ может дебютировать в любом возрасте – от 10 до 80 

лет. Для БП самый частый возраст дебюта составляет 

55–70 лет, однако более ранний и более поздний воз-

раст не исключает БП (дебют до 40 лет характерен для 

БП с ранним началом, после 75 лет – для БП с поздним 

началом).

СБОР АНАМНЕЗА

До обследования неврологического статуса наличие 

жалобы на дрожание требует уточнения анамнестиче-

ских данных. Ниже представлен список вопросов, ответы 

на которые позволяют уже на этом этапе обследования 

склониться в пользу того или иного диагноза.

 ■ Когда впервые появилось дрожание? (много лет назад 

(>3–5 лет) – в пользу ЭТ; появилось недавно – ЭТ или БП).

 ■ Дрожание в одной или обеих руках? И если дрожание 

в двух руках, то дебют был сразу с двух рук или с одной? 

(односторонний дебют – в пользу БП, двусторонний – в 

пользу ЭТ). Практика показывает, что при БП пациенты в 

некоторых случаях не могут вспомнить односторонний 

дебют.

 ■ Дрожание в руках симметричное или асимметричное? 

(симметричный тремор  – в пользу ЭТ, ассимметричный 

тремор – БП или ЭТ). 

 ■ Когда возникает/усиливается дрожание? (возникает 

или усиливается во время действия, например, когда па-

циент берет чашку, ложку, при письме – в пользу ЭТ; появ-

ляется или усиливается в покое – в пользу БП).

 ■ Когда уменьшается дрожание? (уменьшается при дви-

жении – в пользу БП; уменьшается в покое – в пользу ЭТ).

 ■ Есть ли замедленность в руке? (наличие замедленно-

сти в руке – в пользу БП). Важно помнить, что при ЭТ при 

наличии выраженного акционного тремора возникает не-

ловкость, выпадение предметов из руки, что может интер-

претироваться самим больным как замедленность. При 

этом чаще всего пациенты отмечают эту неловкость в до-

минантной руке, что может создавать ложное впечатле-

ние у врача об ассиметричной брадикинезии.

 ■ Есть ли общая замедленность? Нужно выяснить, затра-

чивает ли человек больше времени на привычные дей-

ствия, когда чистит зубы, умывается, застегивает молнии, 

пуговицы, завязывает шнурки, принимает пищу, при ходь-

бе. Ответ «да» – в пользу диагноза БП.

 ■ Есть/была ли боль в плече? (появление боли в области 

плеча в начале заболевания характерно для БП. Такие па-

циенты на прием по поводу дрожания приходят нередко 

с уже выставленным диагнозом «плечелопаточного пери-

артрита»).

 ■ Есть ли дрожание в ногах? (если да – в пользу БП), под-

бородка? (если да – в пользу БП), дрожание головы/голоса? 

(если да – в пользу ЭТ).

 ■ Как прогрессирует дрожание? Прогрессирование ЭТ 

может быть очень разным. У некоторых пациентов ЭТ 

остается мягким и стабильным на протяжении всей жизни 

и не приводит к дезадаптации; однако в других случаях 

ЭТ может значимо прогрессировать и вызывать выражен-

ную инвалидизацию, когда многие ежедневные действия 

становятся невозможными для выполнения. БП представ-

ляет собой прогрессирующее заболевание, при котором 

практически все пациенты имеют усиление инвалидиза-

ции с течением времени.

 ■ Было ли у кого-то из родственников дрожание? При ЭТ 

часто наблюдается «положительная» семейная история 

(до 50%), при БП  – положительный семейный анамнез 

встречается редко (менее 10%). Важной особенностью, 

которая не должна смущать и уводить в сторону неверно-

го диагноза, является факт того, что 10% пациентов с ЭТ 

имеют положительный семейный анамнез по БП.

 ■ Влияние алкоголя на дрожание. Значимое уменьшение 

или полное подавление тремора на фоне приема алкого-

ля является «положительной» алкогольной пробой, харак-

терной для ЭТ (чаще для ЭТ с ранним дебютом). При БП 

алкоголь не влияет на выраженность дрожания («отрица-

тельная» алкогольная проба).

НЕВРОЛОГИЧЕСКИЙ СТАТУС

После опроса врач производит осмотр по следующему 

алгоритму:

 ■ Движения глазных яблок в вертикальной плоскости 

(при БП может быть легкий парез взора вверх).

 ■ Оценка тремора в положении сидя: тремор покоя (ру-

ки на коленях, при этом кисть лежит на своем ребре), по-

стуральный тремор (вытянутые руки вперед), кинетиче-

ский тремор и интенционный тремор (пальценосовая 

проба).

 ■ Три моторные пробы (руки): тэппинг пальцев, сжатие – 

разжатие кулака, пронация – супинация кисти, а также 

одна «ножная» моторная проба (ритмичное постукивание 

стопой по полу).

 ■ Проверка мышечного тонуса с «зеркальными» проба-

ми, когда пациента просят сжать противоположную руку в 

кулак или совершать ею произвольные размашистые дви-

жения).

 ■ Вставание со стула без помощи рук.

 ■ Проба на постуральную неустойчивость.

 ■ Оценка ходьбы, в т. ч. проба на тандемную ходьбу.

 ■ Пробы с ручкой и бумагой.

Неврологический статус при ЭТ

Итак, тремор при ЭТ имеет следующие особенности.

 ■ Частота 5–12 Гц (больше, чем при БП).

 ■ Характер тремора  – чаще сгибание  – разгибание (в 

отличие от БП, при которой тремор носит характер про-

нации – супинации).

 ■ Симметричный и билатеральный (нужно помнить, что 

при ЭТ тремор может быть асимметричный, а также, что 

возможно одностороннее или асимметричное начало. 

При асимметричном треморе разница между сторонами 

легкая или умеренная).

 ■ Кинетический/постуральный. 

 ■ При тяжелом и длительном течении может появлять-

ся тремор покоя. В отличие от БП тремор покоя при ЭТ 

уменьшается при ходьбе.
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 ■ Амплитуда тремора: кинетический > постуральный > 

покоя.

 ■ Амплитуда тремора может меняться во время осмотра 

(может увеличиваться при волнении, может уменьшаться 

или исчезать при ментальной концентрации и отвлече-

нии внимания).

 ■ С течением времени (лет) частота тремора может сни-

жаться, а амплитуда нарастать.

 ■ Постуральный тремор – появляется сразу после вытя-

гивания рук вперед, без задержки.

 ■ Постуральный тремор при ЭТ может вовлекать не-

сколько суставов (плечевые, локтевые, кисти, пальцы), в то 

время как при БП – это тремор пальцев, реже кисти.

 ■ При ЭТ постуральный тремор кисти носит характер 

флексии – экстензии (при БП – пронации – супинации).

 ■ Тремор может инвалидизировать или быть очень легким.

 ■ Тремор рук может сочетается с тремором головы в 18–

37% случаев. При ЭТ тремор головы уменьшается в поло-

жении лежа.

Отдельного упоминания требует изолированный тре-

мор головы, который нередко является проявлением 

фокальной (шейной) дистонии. Заподозрить дистониче-

ский тремор головы нужно в случае, если тремор сочета-

ется с изменением позы (наклоном, поворотом) головы, 

изменятся при изменении позы головы, имеет неритмич-

ный характер.

 ■ В редких случаях при ЭТ может встречаться тремор 

нижней челюсти, но в отличие от БП это не тремор по-

коя, а в большей степени кинетический или постураль-

ный тремор.

 ■ При ЭТ в 38–59% случаев наблюдается интенционный 

тремор (в пальценосовой пробе). Этот тремор возникает 

в горизонтальной плоскости и может сочетаться с дисме-

трией конечности (истинный интенционный тремор).

Другие неврологические симптомы при ЭТ

 ■ Мышечный тонус – низкий или «зубчатое колесо» (но 

без пластической ригидности).

 ■ Моторные пробы – может быть замедленное неловкое 

выполнение моторных проб, но выполнение будет без об-

лигатных признаков брадикинезии (т.е. не будет сниже-

ния амплитуды при повторяющихся движениях, не будет 

остановок движения). У пациентов с выраженным посту-

ральным и кинетическим тремором иногда бывает слож-

но оценить наличие брадикинетического декремента, по-

этому в таком случае рекомендуется учитывать другие 

проявления брадикинезии – общую замедленность, гипо-

мимию и др.).

 ■ Проба на постуральную неустойчивость – может быть 

положительной.

 ■ Признаки легкой мозжечковой дисфункции.

Очень характерный признак при ЭТ  – мозжечковая 

дисфункция, которая теперь подтверждается патомор-

фологическими исследованиями (посмертные биопсии 

показывают значимое уменьшение количества клеток 

Пуркинье в мозжечке у пациентов с ЭТ) [10]. При ходьбе 

у пациента с ЭТ можно увидеть элементы латерализо-

ванной атаксии (напомним, что при БП неустойчивость 

проявляется в передне-заднем направлении). При отсут-

ствии атаксии, для выявления мозжечковой дисфункции 

можно предложить выполнить более сложную пробу на 

«тандемную ходьбу». Интенционный тремор – еще один 

признак мозжечковой дисфункции, о котором было упо-

мянуто выше.

При оценке неврологического статуса «красными 

флажками» для постановки диагноза ЭТ (т.е. исключаю-

щими диагноз ЭТ) являются следующие признаки:

 ■ Односторонний тремор (однако в 4,4% случаев ЭТ на 

начальном этапе тремор может быть односторонним).

 ■ Исключительно тремор покоя.

 ■ Тремор ног при отсутствии тремора в других частях тела.

 ■ Пластическая ригидность.

 ■ Брадикинезия.

 ■ Нарушение ходьбы по паркинсоническому типу.

Неврологический статус при БП

Тремор при БП имеет свои отличительные особенности:

 ■ Частота 4–6 Гц (меньше, чем при ЭТ).

 ■ Характер тремора – пронация – супинация, ротатор-

ный компонент, например, «счет монет», «скатывание пи-

люль» (при ЭТ по типу сгибания – разгибания).

 ■ Сначала односторонний, затем чаще асимметричный.

 ■ Тремор рук/ + тремор ног/тремор подбородка. При БП, 

в отличие от ЭТ, может быть изолированный тремор ног 

(без тремора рук).

 ■ Если имеется только тремор покоя, то этот признак яв-

ляется самостоятельным диагностическим критерием БП.

 ■ В 40% случаев тремор комбинированный – сочетание 

тремора покоя с постуральным и кинетическим. 

 ■ При БП только кинетический тремор (без тремора по-

коя) может быть на самых ранних стадиях.

 ■ Амплитуда тремора: покоя > постуральный > кинетиче-

ский (т.е. при движении амплитуда снижается).

 ■ Тремор покоя усиливается при движении контралате-

ральной конечности.

 ■ Тремор покоя усиливается/возникает при ходьбе в 

опущенной вниз руке.

 ■ Постуральный тремор при БП очень частое явление – 

в 80–92% случаев. По частоте совпадает с тремором по-

коя (4–6 Гц).

 ■ Постуральный тремор – носит характер «возобновля-

ющегося» тремора («Re-emergent tremor»), т.е. возникает 

не сразу после вытягивания рук вперед, а через некото-

рый латентный период, в среднем через 4–5 сек. 

 ■ В постуральный тремор при БП вовлечены пальцы (в 

основном), реже – кисти (при ЭТ не только пальцы и ки-

сти, но могут вовлекаться и другие суставы). При БП посту-

ральный тремор кисти носит характер пронации – супи-

нации (при ЭТ – флексии – экстензии).

 ■ В редких случаях может присутствовать только посту-

ральный и кинетический тремор при отсутствии тремора 

покоя.

 ■ При БП также может возникать тремор головы (в 17% 

случаев). Тремор головы при БП по частоте совпадает с 

частотой тремора покоя рук (4–6 Гц), появляется или уси-
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ливается в положении лежа и отвечает на дофаминерги-

ческую терапию.

 ■ Тремор нижней челюсти – классическое проявление БП. 

Является тремором покоя – возникает, когда рот закрыт.

 ■ У 23% пациентов с БП, так же как и при ЭТ, встречается 

тремор, напоминающий интенционный. Однако правиль-

нее его интерпретировать как терминальное усиление 

постурального тремора. В отличие от истинного интенци-

онного тремора он возникает в вертикальной плоскости. 

Амплитуда этого вида тремора меньше, чем тремора по-

коя и самого постурального тремора.

Другие неврологические симптомы при БП

 ■ Моторные пробы – брадикинезия является обязатель-

ным критерием. При дрожательной форме БП брадикине-

зия может быть минимальной.

 ■ Мышечный тонус  – восковая (пластическая) ригид-

ность с нарастанием тонуса в «зеркальных» пробах или 

только «зубчатое колесо».

 ■ Нарушение ходьбы по паркинсоническому типу (замед-

ление ходьбы, укорочение длины шага, шарканье, семе-

нящая походка, застывания).

 ■ Гипохейрокинез (ограничение содружественных дви-

жений одной руки или обеих рук при ходьбе, когда нет 

эффекта «маятника» руки).

 ■ Проба на постуральную устойчивость – на 1–2-й ста-

дии по шкале Hoehn-Yahr проба отрицательная. Начиная 

с 3-й стадии – положительная, т. е. в пробе Тевенара па-

циент падает на врача или делает более 2 шагов назад.

Пробы с ручкой и бумагой 

Для выявления тремора и гипокинезии используются 

три пробы с ручкой и бумагой, которые должны быть 

частью рутинной клинической оценки тремора [11]:

1. Почерк

Почерк меняется как при ЭТ, так и при БП.

При ЭТ он становится крупноразмашистым, дрожащим, 

угловатым, отсутствуют соединения между буквами 

(буквы крупные, заостренные, угловатые, с волнистыми 

контурами, не соединены между собой) вплоть до невоз-

можности писать при грубом дрожании.

При БП сам процесс написания становится более медлен-

ным и затрудненным, а почерк более мелким и плотным, 

иногда «паучьим», затрудняющим чтение (т. н. микро-

графия).

2. Спираль Архимеда

Вторая проба для выявления тремора – рисование «спи-

рали Архимеда», когда пациента просят скопировать 

спираль, изображенную врачом.

При ЭТ спираль обычно крупнее, чем спираль врача, линия 

неровная и зазубренная.

При БП спираль меньшего размера, и при наличии тремора 

отмечается дрожание линии.

Этот тест удобно использовать для оценки эффектив-

ности терапии при треморе.

3. Рисование прямой линии.

Этот тест используется для выявления кинетического 

тремора как при ЭТ, так и при БП.

Тест рисования спирали Архимеда и рисования прямой 

линии пациент должен выполнять по очереди каждой 

рукой, что позволяет выявить симметричность или асим-

метрию тремора.

СКРИНИНГ НА НЕМОТОРНЫЕ СИМПТОМЫ

В процессе дифференциальной диагностики БП и ЭТ 

оказывается очень полезным скрининг на немоторные 

симптомы [12, 13]. Речь идет о симптомах продромаль-

ной стадии, которая достоверно установлена при БП и 

клинически проявляется широким спектром немотор-

ных симптомов. Среди них наиболее частыми являются 

три следующих симптома: гипосмия, нарушение пове-

дения в фазу сна с быстрыми движениями глаз (двига-

тельная активность и вокализация в REM-фазу сна) и 

запоры [14]. Для выявления гипосмии при отсутствии 

специальных обонятельных тестов, может быть инфор-

мативным ответ на вопрос, считает ли сам пациент свое 

обоняние сниженным. Для выявления нарушения пове-

дения в REM-фазу сна был разработан скрининговый 

вопрос, который с очень высокой чувствительностью 

(93,8%) и специфичностью (87,2%) позволяет опреде-

лить этот симптом у пациента. Вопрос звучит следую-

щим образом: «Вам когда-нибудь говорили или вы 

замечали сами, что вы совершаете во сне движения, 

которые вам снятся (например, толкаетесь, машете 

руками в воздухе, двигаете ногами как при беге)?» [15]. 

В настоящее время нарушение поведения в REM-фазу 

сна считается самым сильным симптомом риска БП (с 

риском фенотипической конверсии в альфа-синуклеи-

нопатию – 30% в течение 3 лет, 66% в течение 7,5 лет и 

более 80% в течение 10 лет [16, 17]. Третий симптом, 

наличие которого нужно уточнять,  – это запоры. Хотя 

истинным запором считается стул с частотой ≤2 раз в 

неделю, нужно принимать во внимание и менее выра-

женные нарушения, а именно неежедневное опорожне-

ние кишечника, необходимость тужиться, чувство 

неполного опорожнения кишечника после дефекации. 

Наличие этих симптомов, особенно в совокупности, 

позволяет думать о диагнозе БП, а не об ЭТ.

«ПРОБНАЯ» ТЕРАПИЯ (EX JUVANTIBUS)

Ну и наконец, при диагностических трудностях иногда 

приходится воспользоваться «пробной» терапией (ex 

juvantibus), или эмпирической терапией.

Классическое рассуждение состоит в следующем: 

бета-блокаторы, примидон – эффективны при ЭТ, дофа-

минергические препараты (агонисты дофаминовых 

рецепторов, леводопа)  – при БП. Удобно оценивать 

результат такой терапии по тесту рисования спирали и 

рисования прямой линии.

Особую осторожность в интерпретации результатов 

«пробной» терапии нужно соблюдать, если принято 

решение использовать в качестве тестового препарата 

неселективный бета-блокатор, в частности анаприлин. 

Это связано с тем, что бета-адреноблокаторы обнаружи-
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вают положительный эффект в случае кинетического и 

постурального тремора не только при ЭТ, но и при БП [18], 

что может уводить в сторону неверного диагноза. 

Трактовка в пользу неверного диагноза может происхо-

дить также, если после назначения той или иной «проб-

ной» терапии ни врач, ни пациент не отмечают уменьше-

ния тремора. Важно помнить, что отрицательный резуль-

тат не всегда исключает болезнь, поскольку в части случа-

ев как при БП, так и при ЭТ тремор может быть фармако-

резистентным [19].

СОЧЕТАНИЕ ЭТ И БП

Сложной с диагностической точки зрения является 

ситуация, когда у одного и того же пациента одновремен-

но присутствуют два заболевания – ЭТ и БП. Есть данные, 

подтверждающие более высокий риск развития БП у 

пациентов с ЭТ по сравнению с популяцией. В одном из 

исследований, проведенном в Испании, проанализирова-

ли риск развития БП у 201 пациента с диагностирован-

ным ЭТ. В течение 3,3 лет наблюдения у 3% пациентов с 

ЭТ была диагностирована БП, в то время как в популяци-

онном контроле БП была диагностирована у 0,7% чело-

век, что демонстрирует повышенный в 4–5 раз риск 

развития БП при ЭТ по сравнению с контролем. В этом 

исследовании средняя длительность от момента появле-

ния симптомов ЭТ до момента постановки диагноза БП 

составила 8,0 лет [20].

Учитывая возможность сосуществования двух забо-

леваний у одного индивида, каждый пациент с симпто-

мами ЭТ должен «скринироваться» на двигательные 

симптомы БП, в первую очередь на наличие брадикине-

зии, а также на наличие указанной выше немоторной 

симптоматики. Заподозрить наслоение симптомов БП на 

ЭТ позволяет не только присоединение замедленности в 

руке, но и изменение характера тремора: например, к 

длительно существующему постуральному и кинетиче-

скому тремору подсоединился еще и тремор покоя в 

одной руке. Есть данные, что пациенты с асимметрич-

ным ЭТ более предрасположены к последующему раз-

витию БП, в отличие от пациентов с симметричным ЭТ, а 

также больные с ЭТ и положительным семейным анам-

незом по БП [21, 22].

ЛЕКАРСТВЕННЫЙ ТРЕМОР

Выяснение лекарственного анамнеза является необ-

ходимым для исключения возможного негативного влия-

ния сопутствующих препаратов на тремор. Тремор  – 

нередкий побочный эффект многих препаратов. 

Лекарственные препараты и токсины могут вызывать 

любой клинический вариант тремора, однако наиболее 

часто на фоне их приема происходит выраженное усиле-

ние физиологического тремора. А при наличии ЭТ или БП 

прием треморогенных препаратов может усиливать уже 

имеющийся тремор.

Тремор нередко ограничивает увеличение дозы бета-

2-адреномиметиков (сальбутамола, тербуталина), исполь-

зующихся для лечения обструктивных заболеваний лег-

ких. Тремор может появляться у пациентов, получающих 

вальпроевую кислоту в течение первого месяца приема, 

и становиться более грубым на дозах, превышающих 750 

мг/сут, хотя и минимальные дозы вальпроевой кислоты 

способны провоцировать дрожание. Среди всех антикон-

вульсантов вальпроевая кислота является самым тремо-

рогенным препаратом: тремор при длительном приеме 

возникает у 25% пациентов [23]. При приеме лития наи-

более часто развивается интенционный тремор, при этом 

с увеличением сывороточной концентрации лития увели-

чивается и частота возникновения тремора, достигая 

100% при литиевой интоксикации [24]. Постурально-

кинетический симметричный тремор (редко  – тремор 

покоя) может развиваться на фоне приема нейролепти-

ков. В некоторых случаях тремор может вовлекать только 

периоральную область («синдром кролика»). Нейролепти-

ческий тремор может быть единственным симптомом или 

сочетаться с другими признаками нейролептического 

паркинсонизма – замедленностью, скованностью, посту-

ральными нарушениями. К другим препаратам, способ-

ным провоцировать дрожание, относят антидепрессанты 

(трициклические антидепрессанты, селективные ингиби-

торы обратного захвата серотонина), амиодорон, эуфил-

лин [25].

Отдельного упоминания заслуживают антагонисты 

кальциевых каналов  – флунаризин и циннаризин, 

довольно широко использующиеся в неврологической 

практике как в нашей стране, так и за рубежом (флуна-

ризин не зарегистрирован в России). Возникновение 

тремора объясняется механизмом действия этих препа-

ратов. Помимо блокады кальциевых каналов, они вре-

менно блокируют дофаминергические (D2) рецепторы 

стриатума. Благодаря тому, что блокада D2-рецепторов 

является обратимой, все симптомы лекарственного пар-

кинсонизма (ЛП) после отмены циннаризина способны 

полностью регрессировать [26–31]. Уменьшить негатив-

ное влияние на дофаминергический обмен можно, 

скомбинировав циннаризин с препаратом, который 

активирует дофаминергическую трансмиссию. С этой 

точки зрения представляется рациональной оригиналь-

ная фиксированная комбинация циннаризина и пираце-

тама (Фезам®, TEVA, Израиль). Помимо циннаризина, 

Фезам® содержит ноотропный компонент пирацетам, 

благодаря добавлению которого достигается снижение 

потенциально возможного негативного воздействия 

циннаризина на дофаминергическую систему. Пирацетам 

на животных моделях уменьшал симптомы токсического 

паркинсонизма и усиливал пресинаптическую дофами-

нергическую активность [32, 33]. Учитывая использова-

ние препарата Фезам® в неврологической практике при 

многочисленных заболеваниях (цереброваскулярная 

недостаточность, восстановительный период черепно-

мозговых травм, энцефалопатии различного генеза, 

заболевания, сопровождающиеся снижением когнитив-

ных функций (памяти, внимания), астенический синдром 

различного генеза, мигрень, лабиринтопатии, синдром 

Меньера), важно объективно оценивать риски развития 
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паркинсонизма, в первую очередь у пожилых пациентов. 

Особенно имеет смысл задумываться о безопасности 

терапии у пациентов с субклиническими экстрапира-

мидными симптомами, а также при возможном продро-

мальном периоде БП, о чем свидетельствует спектр 

немоторных симптомов (гипосмия, нарушение поведе-

ния в REM-фазу сна, запоры, депрессия и др.). Учитывая, 

что риск развития лекарственного паркинсонизма на 

фоне циннаризина прямо пропорционален длительно-

сти приема, для профилактики развития экстрапирамид-

ной симптоматики в настоящее время используется 

только курсовой прием. Курс лечения, рекомендован-

ный инструкцией к препарату Фезам®, который состав-

ляет не более 3 месяцев, можно считать безопасным. 

Учитывая тот факт, что вероятность возникновения ЛП 

увеличивается с увеличением суточной дозы препарата, 

пожилым пациентам рекомендуется низкодозная схема 

приема Фезама (по 1 капсуле три раза в сутки), что соот-

ветствует 1200 мг пирацетама и 75 мг циннаризина в 

сутки. Принимая во внимание аргументы, приведенные 

выше, назначение комбинированного и доступного пре-

парата Фезам® на фоне оценки неврологического стату-

са на протяжении курса терапии имеет благоприятное 

соотношение польза/риск. Повышает эффективность 

терапии повторение курсов (2–3 курса в год) [34].

ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ МЕТОДЫ ДЛЯ 

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ БП И ЭТ

В диагностически сложных случаях следует обратить-

ся к инструментальным методам диагностики. Полезным 

методом может быть транскраниальная сонография чер-

ной субстанции  – доступный и неинвазивный метод 

исследования. Гиперэхогенность черной субстанции счи-

тается маркером БП. Более 90% пациентов имеют этот 

признак. Трудности интерпретации могут возникать, при-

нимая во внимание, что и 10% здоровых людей имеют 

гиперэхогенность черной субстанции [35, 36]. Самым 

надежным для дифференциального диагноза БП и ЭТ 

является метод функциональной нейровизуализации  – 

однофотонная эмиссионная компьютерная томография 

(DaTSCAN). Метод является вариантом компьютерно-

томографического радиоизотопного исследования, кото-

рый позволяет оценивать дофаминергическую актив-

ность в стриатуме человека in vivo. В отличие от ЭТ при 

БП отмечается снижение захвата радиоизотопа в стриа-

туме [37, 38]. В настоящее время этот метод в РФ недо-

ступен.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Критерии постановки диагноза БП и ЭТ позволяют 

разводить эти два заболевания. Однако когда имеет 

место комбинация разных видов тремора, некоторые 

«перекрывающиеся» симптомы, сочетание ЭТ с признака-

ми БП, возникают трудности диагностики. Преодолеть их 

можно, если учитывать при постановке диагноза описан-

ные особенности тремора, синдромальное окружение 

тремора, сопутствующие немоторные симптомы, особен-

ности анамнеза и ответ на уже проводимую или «проб-

ную» терапию. Правильность диагноза БП или ЭТ являет-

ся критичной. Откладывание дофаминергической тера-

пии при БП ухудшает в перспективе качество жизни 

пациента [39] и в настоящее время считается недопусти-

мым, в то время как диагноз ЭТ подразумевает возмож-

ность оставить больного без симптоматического лечения 

до момента, пока тремор не расценивается самим паци-

ентом как дезадаптирующий. Учитывая высокую частоту 

ошибок при дифференциальной диагностике этих двух 

заболеваний, первичная консультация пациента с уже 

установленным тем или иным диагнозом может включать 

«пересмотр» диагноза и его смену. Также является обяза-

тельным на каждой консультации пациента с ЭТ, особен-

но с асимметричным, скрининг на двигательные и недви-

гательные симптомы БП.
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