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РЕЗЮМЕ 

Актуальность. Изучение связи между тремором при болезни Паркинсона и уровнем депрессии продикто-

вано высокой распространенностью этих состояний в населении в целом, особенно среди пожилых людей. 

В настоящее время депрессию рассматривают не только как психиатрическую, но и как важную общемеди-

цинскую проблему, что определяется её высокой встречаемостью в популяции и связью с целым рядом сома-

тических нарушений. Цель: анализ отечественных и зарубежных источников литературы о влиянии дрожа-

тельного гиперкинеза на развитие депрессии при болезни Паркинсона и эссенциальном треморе. Результаты 

и обсуждение. В статье показано, что депрессия – распространенный немоторный симптом среди пациентов 

с болезнью Паркинсона и эссенциальным тремором. Приведены данные о способности тремора, сопровож-

дающего эти заболевания, ухудшать качество жизни. Тремор вызывает физический и психологический дис-

комфорт, стрессовые ситуации при выполнении простых задач, негативно влияет на внутрисемейные отно-

шения, что потенциально может привести к депрессивным состояниям. Представлены данные о депрессии 

как о премоторном проявлении болезни. Обсуждаются результаты исследования распространенности реак-

тивной депрессии при треморе покоя и сочетании тремора покоя с постурально-кинетическим тремором. Со-

четание тремора покоя и постурально-кинетического тремора при болезни Паркинсона ухудшает клиниче-

ские показатели, при этом за 5 лет распространенность депрессии увеличивается до 28%. Более высокая тя-

жесть тремора, оцененная пациентом, но не тяжесть, установленная врачом, является предиктором более вы-

соких показателей депрессии. Понимание врачом различных типов тремора и их влияния на формирование 

депрессивной симптоматики поможет найти эффективный инструментарий для улучшения качества жизни 

пациентов с болезнью Паркинсона. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность исследования связи между тремо-

ром при болезни Паркинсона (БП) и уровнем де-

прессии обусловлена высокой распространенно-

стью этих состояний среди населения, особенно 

среди пожилых людей. В настоящее время депрес-

сию рассматривают не только как психиатриче-

скую, но и как важную общемедицинскую пробле-

му, что определяется её высокой распространенно-

стью в популяции и связью с соматическими забо-

леваниями, нарушениями метаболического и сер-

дечно-сосудистого спектра, проявлениями иммуно-

логического дисбаланса. Выделение единых моле-

кулярных механизмов риска развития и течения 

соматической патологии и депрессии оптимизирует 

раннюю диагностику и терапию, позволяя прицель-

но воздействовать на единые элементы патогенеза 

[1]. БП характеризуется дегенеративными измене-

ниями в ЦНС, вызывающими нарушение двига-

тельных функций, и сопровождается немоторными 

проявлениями, среди которых депрессия занимает 

одно из первых мест. По данным систематического 

обзора (129 исследований, 38 304 участника из 28 

стран), распространенность депрессии при БП со-

ставила 38%. Выделены факторы, повышающие 

риск депрессии при БП: более молодой возраст 

начала и более длительная продолжительность бо-

лезни, более низкий уровень образования, женский 

пол, мутация GBA1, застывание походки, апатия, 

тревога, усталость. Клинические характеристики, 

моторные и немоторные симптомы связаны с де-

прессией и отрицательно влияют на качество жизни 

[2]. На развернутых стадиях БП распространенность 

депрессии достигает 70%, у больных с клинически 

значимыми нейропсихиатрическими симптомами 

паркинсонизм имеет более тяжелое течение. Выяв-

лены два нейропсихиатрических кластера: высокая 

частота симптомов настроения и апатии [3]. 
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ЦЕЛЬ 

Анализ отечественных и зарубежных источни-

ков литературы о влиянии дрожательного гипер-

кинеза на развитие депрессии при болезни Пар-

кинсона и эссенциальном треморе. 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

Многочисленные исследования показывают, 

что пациенты с БП, у которых развилось депрес-

сивное расстройство, демонстрируют более быст-

рое течение заболевания, значительную когни-

тивную дисфункцию и более серьезные проблемы 

с качеством жизни по сравнению с теми, кто не 

страдает расстройствами аффективного спектра. 

Установлена связь между ранней депрессией, 

ухудшением моторики и снижением когнитивных 

функций у пациентов с БП. Обоснована необхо-

димость исследований с поддержкой биомаркеров 

по изучению роли депрессии в формировании 

нарушений моторики и снижении когнитивного 

функционирования [4]. 

Патоморфологические и нейровизуализацион-

ные исследования указывают на биологические 

факторы как основу развития депрессии при БП. 

Для больных с БП, осложненной депрессией, ха-

рактерно уменьшение толщины коры височной 

и лобной областей головного мозга, передней по-

ясной извилины, миндалины и белого вещества 

мозжечка. Обнаружено снижение объема в лоб-

ных и височных областях, двусторонней минда-

лине и левом мозжечковом белом веществе у па-

циентов с пожизненным БДР. Объемы передней 

поясной коры, правой миндалины и левого моз-

жечкового белого вещества были меньше у паци-

ентов с текущим БДР. Толщина коры, левая ро-

стральная передняя поясная извилина была тонь-

ше у пациентов с предыдущим БДР. Текущее 

и пожизненное БДР влияют на нейродегенератив-

ный процесс БП в виде снижения объема и/или 

толщины коры в височных и лобных областях, 

передней поясной коре, миндалине и мозжечко-

вом белом веществе [5]. 

Согласно данным перспективного исследова-

ния, немоторные колебания ассоциированы с ме-

золимбической дофаминергической денервацией. 

Апатия, депрессия и тревога могут возникать по-

сле стимуляции субталамического ядра, на фоне 

лечения двигательных осложнений при прогрес-

сирующей БП как отсроченный синдром отмены 

дофамина. Выявленные различия в мезолимбиче-

ской дофаминергической денервации и дофами-

нергическом лечении определяют настроение, 

уровень тревожности и мотивацию у пациентов 

с БП, предрасполагая к немоторным фенотипам 

[6], что обусловлено двухсторонней дегенерацией 

и/или повреждением правой дорсальной части 

передней поясной коры, без значительного влия-

ния дофаминергической дисфункции. 

Среди пациентов, у которых тревога и депрес-

сия предшествовали двигательным симптомам, 

выявлен более ранний средний возраст начала 

тревожных (на 25,6 года) и депрессивных (на 17,6 

года) расстройств по сравнению со средним воз-

растом при постановке диагноза БД (p<0,0001). 

Т.е. нейродегенеративные изменения присут-

ствуют в ретикулярном ядре ствола мозга и лим-

бической системе до появления двигательных 

симптомов, что свидетельствует о первичности 

депрессии [7]. 

Некоторые люди, страдающие от тремора, ни-

когда не имеют проявлений депрессии, в то время 

как у других даже в незначимых ситуациях может 

возникать серьезное психоэмоциональное напря-

жение. С учетом растущего числа случаев заболе-

вания и удлинения ожидаемой продолжительно-

сти жизни населения исследование данной темы 

имеет важное значение. 

Приведены доказательства биологических раз-

личий между подтипами БП с преобладанием 

тремора и постуральной нестабильностью поход-

ки (акинетико-ригидный подтип). Исследования 

биомаркеров подтверждают, что тремордоми-

нантная БП представляет собой более развитую 

и диффузную нейродегенерацию по сравнению 

с нетремордоминантной БП, включая дофаминер-

гическую и недофаминергическую, синуклеино-

вую и несинуклеиновую патологии [8]. 

Проведено сравнение немоторных симптомов 

(НМС) у пациентов с эссенциальным тремором 

(ЭТ), акинетико-ригидным типом БП и домини-

рованием тремора при БП. При всех типах БП 

и ЭТ выявлены худшие показатели НМС и де-

прессии (p<0,001). Пациенты с ЭТ показали худ-

шие память и внимание, чем пациенты с БП. Об-

щая выраженность НМС при ЭТ сильно коррели-

рует с депрессией и умеренно с тяжестью тремора 

и возрастом начала заболевания, в то время как 

общая выраженность НМС сильно коррелирует 

с депрессией, тяжестью заболевания и инвалид-

ностью [9]. Пациенты с акинетико-ригидной 

формой БП более склонны к снижению когнитив-

ных функций, развитию апатии, галлюцинаций 

и депрессии, чем пациенты с дрожательной фор-

мой БП [10]. 

Тремор покоя, брадикинезия, ригидность и по-

теря постуральных рефлексов считаются призна-

ками БП. Другие клинические признаки включа-

ют вторичные двигательные симптомы (гипоми-

мию, дизартрию, дисфагию, слюнотечение, мик-

рографию, шаркающую и семенящую походку, 

замирание, дистонию, глабеллярные рефлексы), 

недвигательные симптомы (вегетативную дис-

функцию, когнитивные нарушения, нарушения 

сна, сенсорные нарушения, такие как аносмия, 

парестезии, боль) [11]. 
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Обнаружены более частая встречаемость апа-

тии, возбуждения, агрессивности и раздражи-

тельности, более низкий уровень внимания и ис-

полнительных функций, больший стресс в связи 

с быстрым прогрессированием болезни у осу-

ществляющих уход, худший прогноз и исход при 

акинетико-ригидном типе и более высокая выра-

женность депрессии и тревожности, подавленное 

настроение при тремордоминантном типе. Ригид-

ный тип проявления БП требует особого специ-

ального ухода и более пристального клиническо-

го внимания [12]. Метаанализ, посвященный изу-

чению распространенности и клиническим аспек-

там депрессии при БП, установил, что начало за-

болевания с тремора является благоприятным 

фактором и снижает риск возникновения депрес-

сивных расстройств [2]. 

По данным клинико-эпидемиологического ис-

следования с использованием опросника качества 

жизни (QUEST), общий и физический баллы по 

QUEST были выше при ЭТ, чем при БП (p<0,05). 

Тремор влиял на физические и психосоциальные 

аспекты КЖ при обоих заболеваниях, у трети па-

циентов с БП тремор иногда/часто/всегда мешал 

физическим действиям (письмо, использование 

компьютера, одевание, прием пищи, удержание 

материалов для чтения), а также играл значитель-

ную роль в развитии депрессии и тревожности, 

снижении самооценки [13]. 

Тремор приводит к ухудшению качества жиз-

ни и повышению уровня стресса, что обусловли-

вает развитие депрессивных состояний у пациен-

тов с БП, однако тремор сам по себе не является 

прямым предиктором депрессии. Предлагается 

глубокая стимуляция мозга как хирургическая 

процедура при БП и ЭТ с последующим монито-

рингом стимулирующего эффекта (оценки тремо-

ра покоя, постурального и действия) [14]. 

При БП описаны три моторных фенотипа: по-

стуральная неустойчивость и трудности походки 

(PIGD), тремордоминантный (TD) и неопределен-

ный (IND). PIGD и TD при умеренной и выра-

женной БП изменяются под действием дофами-

нергических препаратов. Подтипы моторики не 

фиксированы, а изменяются в связи с прогресси-

рованием заболевания и лечением. Данные иссле-

дования рассматривают классическую дрожа-

тельную форму болезни, проявляющуюся тремо-

ром покоя [15]. Тремор покоя ‒ наиболее пред-

ставленный тип на ранней стадии БП, однако по-

стуральный и кинетический тремор может пора-

жать примерно половину пациентов с БП и воз-

никать при отсутствии тремора покоя. По мере 

прогрессирования заболевания серотонинергиче-

ская дисфункция ядра шва ствола головного моз-

га и дофаминовое истощение могут способство-

вать возникновению тремора покоя, что связано 

с более тяжелыми показателями тремора и худ-

шим ответом на дофаминергическую терапию, 

поэтому предлагаются недофаминергические ме-

тоды лечения [16]. 

В клинической картине БП часто наблюдается 

изолированный тремор в состоянии покоя либо 

его сочетание с постуральным или кинетическим 

тремором с частотой от 40% до 60%. Данное со-

стояние развивается в 85% случаев БП. Всё это 

определяет необходимость разработки новых 

принципов диагностики и лечения, применения 

эффективных противопаркинсонических средств, 

нейрохирургического лечения, нейропротективной 

терапии [17]. 

Сочетание тремора в покое с постуральным или 

кинетическим тремором встречается приблизи-

тельно в 15% случаев всех форм дрожательного 

гиперкинеза, характерного для БП. Изолирован-

ный постуральный или кинетический тремор вы-

является редко, мы не нашли в доступных источ-

никах по этой тематике данных об их распростра-

ненности. Когда одновременно проявляются все 

виды дрожания, обычно наблюдается такой поря-

док: тремор покоя, постуральное дрожание, интен-

ционный тремор [18]. 

В 2015 г. нами было изучено влияние различ-

ных вариантов дрожательного гиперкинеза на 

качество жизни пациентов, страдающих БП. Ха-

рактеристики тремора определялись с помощью 

треморографии. Пациенты были протестированы 

по методикам КЖ: 1) Опросник SF-36 (Short 

Form-36) ‒ неспецифический опросник для оцен-

ки КЖ, отражающий общее благополучие и сте-

пень удовлетворенности различными аспектами 

жизнедеятельности, на которые влияет состояние 

здоровья, 2) PDQ-39 (Parkinson’s Disease Quality 

of Life Questionnaire, 1995) – специальный опрос-

ник КЖ, предназначенный для рассмотрения раз-

личных аспектов функционирования и благопо-

лучия людей, страдающих БП. Обследовано 80 

пациентов с дрожательной формой БП, степенью 

тяжести 1-2 по шкале двигательных расстройств 

Хен-Яра, в среднем возрасте 63±2 года, со сред-

ней длительностью заболевания 12±6 месяцев. 

Диагностику проводили по критериям банка го-

ловного мозга Общества болезни Паркинсона Ве-

ликобритании (Hughes A. et al., 1992). Пациенты 

с деменцией, выраженной тревогой, депрессивной 

симптоматикой, хроническими заболеваниями 

в стадии декомпенсации исключались из исследо-

вания. Несмотря на то что тремор покоя в мень-

шей степени влияет на КЖ пациентов, чем немо-

торные симптомы, гипокинезия, ригидность 

и постуральная неустойчивость на более поздних 

стадиях БП, он также значительно ухудшает по-

казатели жизнедеятельности и КЖ обследован-

ных пациентов [19]. 
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При сочетании тремора покоя с постуральным 

или кинетическим тремором его влияние на КЖ 

стоит в одном ряду с другими моторными прояв-

лениями БП, хотя незначительно уступает им. 

В этом состоянии обычные социально-бытовые 

задачи становятся для пациента психотравмиру-

ющими и доставляют больному не только физи-

ческий, но и психологический дискомфорт, ока-

зывают негативное влияние на внутрисемейные 

отношения, являясь мощным инвалидизирующим 

фактором. Нами обнаружено не только значи-

тельное ухудшение показателей КЖ у больных 

БП, но и сочетание у одного пациента разных ви-

дов тремора (тремор покоя, постуральный и/или 

кинетический). Частота тремора существенного 

влияния на КЖ больных БП не оказывает. Даль-

нейшее наблюдение установило, что в течение 5 

лет у пациентов с сочетанием тремора распро-

странённость депрессии составила 28% против 

5,7% у пациентов с тремором покоя. Учитывая 

такую неоднородность дрожательного гиперкине-

за при БП, нами отмечена аналогия с эссенциаль-

ным тремором [19]. 

Нарушения сна часто встречаются по данным 

полисомнографии у пациентов с ЭТ (плохое каче-

ство сна, чрезмерная дневная сонливость). Нару-

шение поведения во время сна проявлялось быст-

рым движением глаз, синдромом беспокойных ног, 

бессонницей и никтурией [20]. Кроме того, 

у пациентов с ЭТ имели место немоторные симп-

томы: когнитивные нарушения, тревожность, из-

менения личности, усталость, нарушение слуха, 

обонятельная дисфункция, дисфункция верхних 

дыхательных путей, депрессия [20, 21]. Эффекты 

препаратов, применяемых для терапии ЭТ, могут 

способствовать возникновению жалоб на инсом-

нические нарушения. По сравнению с психофизи-

ческими нарушениями психологические проблемы 

чаще затрагивают пациентов с ЭТ из-за повышен-

ной напряженности и эмоциональных пережива-

ний, отрицательного влияя на выздоровление [21]. 

По данным Medline, EMBASE и Кокрейновских 

систематических обзоров (1999-2019), деменция 

и аффективные расстройства являются распро-

страненными немоторными признаками при ЭТ, 

что подтверждается низким баллом по Краткой 

шкале оценки психического состояния (MMSE) 

(p=0,0001), высоким баллом по шкале симптомов 

депрессии и тревоги (SMD) (p=0,0009); риск де-

прессии у лиц с ЭТ в 2,49 раза выше по сравнению 

с людьми без тремора [22]. 

Выявление клинических фенотипов немотор-

ных симптомов ЭТ необходимо для определения 

их влияния на качество жизни. У пациентов с ЭТ 

наблюдалось ухудшение когнитивных функций 

и сна, высокая встречаемость депрессии, тревож-

ности и доменов НМС (p<0,001) по сравнению 

с контролем. У пациентов старше 45 лет отмеча-

лось больше когнитивных нарушений (p=0,003), 

более худший сон/усталость (p=0,032), более вы-

раженная сексуальная дисфункция (p=0,006) по 

сравнению с пациентами до 45 лет [23]. 

По данным перекрестного исследования слу-

чай-контроль, у пациентов с ЭТ зарегистрирова-

ны более высокая распространенность и более 

высокие средние баллы нарушений сна (46% и 

8%, р<0,001), усталости (30% и 8%, р=0,009), тре-

вожности (66% и 18%, р=0,009), депрессии (44% 

и 8%, р=0,009), более высокий средний балл тя-

жести боли (р=0,001) и помехи из-за нейропати-

ческой боли (р=0,001) по сравнению с контроль-

ной группой. Регрессионной анализ показал, что 

депрессия была единственным немоторным 

симптомом, влиявшим на КЖ больных ЭТ [24]. 

Примерно 40% пациентов с БП испытывают 

симптомы депрессии. Депрессивный эпизод тя-

жёлой степени у пациентов с БП связан с повы-

шенной тяжестью заболевания, худшей двига-

тельной функцией, низкой производительностью 

в повседневной деятельности по шкале оценки 

болезни Паркинсона Международного общества 

расстройств движений (UPDRS). Кроме того, бы-

ла обнаружена связь депрессии с тяжестью бра-

дикинезии и аксиальной ригидностью [25]. 

Возникает вопрос, играет ли роль объективное 

улучшение двигательной функции после лечения 

в снижении и облегчении депрессии у пациентов 

с двигательными расстройствами? 

После односторонней глубокой стимуляции та-

ламуса (DBS) у пациентов с ЭТ через 3 и 12 меся-

цев обнаружено статистически значимое улучше-

ние когнитивных, зрительно-моторных и зритель-

но-перцептивных функций, вербальной памяти, 

настроения, снижение тревожности и повышение 

КЖ. Однако снижение вербальной беглости на 

предоперационном этапе может предрасполагать 

к последующему снижению беглости после вы-

полнения DBS [26]. 

В 6-месячном исследовании пациентов моложе 

75 лет с тяжелыми двигательными симптомами 

прогрессирующей БП нейростимуляция субтала-

мического ядра была эффективнее медикаментоз-

ного лечения. Нейростимуляция привела к улуч-

шению на 24-38% по Опроснику оценки качества 

жизни пациента БП-39 (PDQ-39) по субшкалам 

подвижности, повседневной активности, эмоцио-

нального благополучия, стигматизации и телесно-

го дискомфорта. Вместе с тем побочные эффекты 

были более распространены при нейростимуляции, 

чем при лекарственной терапии (13% и 4%, р<0,04) 

и включали фатальное внутримозговое кровоизли-

яние. В то же время общая частота побочных эф-

фектов была выше в группе лекарственной тера-

пии (64% и 50%, р=0,08) [27]. 
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В рандомизированном контролируемом 6-

месячном исследовании пациентов с прогресси-

рующей БП двусторонняя глубокая стимуляция 

мозга оказалась эффективнее медикаментозной 

терапии, но была связана с риском неблагоприят-

ных событий. Выявлено увеличение времени 

«включения» на 4,6 ч/д без беспокоящей дискине-

зии (р<0,001), улучшение моторной функции 

(р<0,001), повышение общего показателя КЖ 

(р<0,001). Однако нейрокогнитивное тестирова-

ние обнаружило небольшие ухудшения в некото-

рых областях обработки информации. По крайней 

мере 1 серьезное неблагоприятное событие чаще 

отмечалось у пациентов, получающих глубокую 

стимуляцию мозга, чем у получающих медика-

ментозную терапию (n=49 и n=15, p<0,001) [28]. 

Показатели качества жизни улучшились после 

глубокой стимуляция субталамического ядра моз-

га (STN DBS) у 57% пациентов с БП. В послеопе-

рационном периоде изменения по опроснику 

PDQ-39 оценки влияния на КЖ моторных и немо-

торных симптомов коррелировали с сокращением 

кумулятивного ежедневного времени выключе-

ния, улучшением по UPDRS=III (продолжитель-

ность периодов выключения) и положительным 

изменением фона настроения. Кумулятивное 

ежедневное время выключения является предик-

тором улучшения КЖ, связанного с заболеванием 

после DBS, так же как улучшение двигательных 

функций, снижение проявлений депрессии и тре-

вожности [29]. 

Через 12 месяцев после двусторонней глубо-

кой стимуляции субталамического ядра мозга 

(STN DBS) у пациентов (n=105) с БП улучшение 

двигательной функции составило 41%, качества 

жизни ‒ 32%, однако у 36% пациентов выявлено 

снижение когнитивных функций по сравнению 

с контрольной группой, улучшение и снижение 

настроения зарегистрировано с одинаковой ча-

стотой (по 16 пациентов). Послеоперационное 

снижение приема дофаминергических препаратов 

не было связано со снижением когнитивных 

функций. В целом STN DBS улучшает КЖ, одна-

ко профиль снижения когнитивных функций от-

мечается у значительного числа пациентов. Ответ 

L-допы, возраст и внимание на исходном уровне 

являются предикторами когнитивных и психосо-

циальных результатов [30]. 

Перспективные исследования показали, что 

хотя полезные эффекты глубокой стимуляции 

субталамического ядра мозга сохраняются в тече-

ние 5 лет, аксиальные двигательные особенности 

и когнитивные нарушения могут появиться в дол-

госрочной перспективе после имплантации. Ряд 

характеристик на исходном уровне (моторные 

баллы походки и постуральной устойчивости, 

предоперационная эквивалентная суточная доза 

леводопы) могли предсказать долгосрочный дви-

гательный исход. Через 8 лет обнаружено более 

выраженное снижение вербальной беглости, сни-

жение выполнения задач на абстрактное мышле-

ние, эпизодическую память, исполнительную 

функцию. Исполнительная дисфункция коррели-

ровала с постуральной устойчивостью, подтвер-

ждая взаимосвязь между ухудшением аксиальной 

моторики и познанием. Через 8 лет не наблюда-

лось существенных изменений по шкалам оценки 

депрессии, тревожности и существенного увели-

чения побочных эффектов по сравнению с 5-

летним наблюдением. STN DBS является без-

опасной процедурой с точки зрения когнитивных 

и поведенческих механизмов при долгосрочном 

наблюдении. Однако глобальная польза частично 

снижается в ходе заболевания из-за прогрессиро-

вания БП и появления устойчивых к лекарствам и 

стимуляции симптомов [31]. 

После DBS некоторые пациенты с БП и ЭТ 

демонстрируют улучшение согласно объектив-

ным тестам двигательной функции, но не имеют 

послеоперационного улучшения депрессии или 

тревожности. Средние послеоперационные и го-

дичные показатели тремора по UPDRS-III и со-

общению врача были снижены по сравнению 

с предоперационными (p<0,0001). Оценка тяже-

сти тремора самим пациентом выступает предик-

тором депрессии при БП и ЭТ после DBS. Вос-

приятие пациентом двигательных симптомов иг-

рает даже большую роль в развитии депрессии, 

чем объективная физическая инвалидность вне 

зависимости от времени после хирургического 

вмешательства. Хотя тревога может быть ослаб-

лена DBS, возвращение тремора с течением вре-

мени может усилить тревогу, что подчеркивает 

важность долгосрочного наблюдения за поведен-

ческими особенностями здоровья [32]. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Акинетико-ригидная форма болезни обладает 

более выраженными психическими нарушениями, 

что указывает на важность индивидуального под-

хода при выборе алгоритма лечения. Тремор хотя 

и не всегда является прямым предиктором де-

прессии, может ухудшать качество жизни, созда-

вая дополнительные трудности в повседневной 

деятельности пациента и усиливая значимость 

стрессовых ситуаций. Независимо от причины 

депрессии способность тремора, оцененного па-

циентом, предсказывать депрессию расширяет 

имеющийся арсенал инструментария для оценки 

восприятия пациентом того, как симптомы, свя-

занные с БП и ЭТ, влияют на его качество жизни. 

Понимание и углубленное изучение различных 

типов тремора, а также их влияния на депрессив-

ные состояния, несомненно, поможет улучшить 

качество жизни пациентов с БП. 
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Субъективное восприятие пациентом внутрен-

ней картины болезни, а не объективная оценка тя-

жести симптомов может играть большую роль 

в связанных с ней поведенческих расстройствах. 

Тремор, оцененный пациентом, может предоста-

вить новый инструмент для оценки влияния вос-

принимаемых симптомов на качество жизни. 

Полученные данные могут быть положены 

в основу практических рекомендаций для клини-

цистов, работающих с пациентами, имеющими 

различные формы тремора. Во-первых, необходи-

мо проводить регулярный мониторинг оценки де-

прессивного состояния у пациентов с болезнью 

Паркинсона не только при акинетико-ригидной 

форме болезни, но и при дрожательной форме, не-

смотря на благоприятный профиль заболевания 

и низкий риск депрессии. Во-вторых, терапия бо-

лезни Паркинсона должна быть комплексной 

и включать медикаментозное и психосоциальное 

вмешательство, важно не только корректировать 

неврологические и психофизические симптомы, но 

и помогать пациентам справляться с эмоциональ-

ными трудностями. В-третьих, важно информиро-

вать пациентов о возможности развития у них де-

прессии и предлагать альтернативные методы са-

мопомощи, такие как группы поддержки или тера-

пия, направленная на снижение стресса. Практиче-

ские рекомендации могут помочь в улучшении 

качества жизни пациентов, повышении их осве-

домленности о своем состоянии, снижении стиг-

матизации, связанной с тремором. Необходимы 

дальнейшие клинические исследования для опре-

деления всех факторов, способствующих развитию 

реактивной депрессии, что позволит разработать 

более эффективные методы терапии и поддержки 

пациентов, обеспечивая им достойное качество 

жизни. 
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The influence of tremor hyperkinesis on the development of 

depression in Parkinson's disease and essential tremor 

(analytical review) 

Bogacheva V.A., Zakharov D.V., Mikhailov V.A. 

Federal State Budgetary Institution “V.M. Bekhterev National Medical Research Center for Psychiatry 

and Neurology” of the Ministry of Health of the Russian Federation 

Bekhterev Street 3, 192019, St. Petersburg, Russian Federation 

ABSTRACT 

Background. The study of the relationship between tremor in Parkinson's disease and the level of depression is dic-

tated by the high prevalence of these conditions in the population as a whole, especially among the elderly. Currently, 

depression is considered not only as a psychiatric, but also as an important general medical problem, which is deter-

mined by its high incidence in the population and association with a number of somatic disorders. Objective: to analyze 

domestic and foreign literature sources on the effect of tremor hyperkinesis on the development of depression in Parkin-

son's disease and essential tremor. Results and Discussion. The article shows that depression is a common non-motor 

symptom among patients with Parkinson's disease and essential tremor. Data are provided on the ability of tremor ac-

companying these diseases to worsen the quality of life. Tremor causes physical and psychological discomfort, stressful 

situations when performing simple tasks, negatively affects family relationships, which can potentially lead to depressive 

states. Data on depression as a premotor manifestation of the disease are presented. The results of a study on the preva-

lence of reactive depression in patients with resting tremor and a combination of resting tremor and postural/kinetic 

tremor are discussed. The combination of resting tremor and postural/kinetic tremor in Parkinson's disease worsens clin-

ical indicators, with the prevalence of depression increasing to 28% over 5 years. Higher patient-rated tremor severity, 

but not physician-rated severity, predicts higher rates of depression. Physician understanding of different types of tremor 

and their impact on the development of depressive symptoms will help to find effective tools to improve the quality of 

life of patients with Parkinson's disease. 

Keywords: Parkinson's disease, depression, essential tremor, tremor hyperkinesis. 
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