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Резюме. В литературе появляется все больше данных, указывающих на наличие у пациентов с дисто-
нией недвигательных нарушений — изменения настроения, когнитивных нарушений, расстройств сна, 
вегетативной дисфункции и/или боли, являющихся важными составляющими качества жизни. В ста-
тье обсуждается вероятность коморбидности аффективных и диссомнических проявлений и дисто-
нии. В настоящий момент доказательства в пользу этой теории спорны, и вопрос остается открытым 
и требует дальнейшего изучения. Аффективные и диссомнические проявления дистонии — определя-
ющий фактор снижения качества жизни, связанного со здоровьем, а также нетрудоспособности, хотя 
их вклад в клиническую картину заболевания зачастую остается недооцененным. Важным становит-
ся выявление этих проявлений, оценка их выраженности, роли в изменении повседневной активно-
сти пациентов с краниоцервикальной дистонией.
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Summary. Recent research data literature indicates the presence of non-motor symptoms in patients with 
dystonia such as mood disorders, cognitive impairments, sleep disturbances, autonomic dysfunction and / 
or pain, which are important components of quality of life. The article discusses possible comorbidity of 
affective manifestations,sleep disorders and dystonia. Currently, evidence is controversial, and the question 
requires further study. Affective symptoms and sleep disturbances of dystonia are now recognized as the greater 
determinant of quality of life in dystonia, being associated with health and disability, although their contribution 
to the clinical picture of the disease often remains underestimated. It becomes important to identify these 
manifestations, assess their severity and impact on the daily activity of patients with craniocervical dystonia.
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К мышечной дистонии относятся расстрой-
ства движения, характеризующиеся посто-
янными или прерывистыми мышечными 

сокращениями, вызывающими патологические, 
часто повторяющиеся движения и/или позы, как 
правило, напоминающие скручивания или дро-
жание. Они часто инициируется или усугубляют-
ся произвольными действиями и связаны с из-
быточной мышечной активацией [11]. По распро-
страненности гиперкинеза выделяют фокальные, 
мультифокальные, сегментарные, гемидистонии и 
генерализованные дистонии [1]. Первичные мы-
шечные дистонии, дебютирующие во взрослом 
возрасте, чаще всего носят фокальный характер 
и локализуются в краниоцервикальной области. 
Распространенность цервикальной дистонии и 
блефароспазма, как самых частых форм фокаль-
ных дистоний по данным Steeves и соавт. (2012), 
составляет 4,98 на 100 000 и 4,24 на 100 000 на-
селения соответственно [71].

С начала XX века, когда Оппенгейм впервые 
представил в литературе четырех пациентов с де-
формирующей мышечной дистонией, весь фокус 
исследовательского внимания был направлен на 
феноменологию двигательных проявлений этого 
загадочного заболевания, поиск его нейроанато-
мического субстрата и механизмов формирова-
ния. 

Предполагается, что патогенез дистонии со-
стоит в повышенной активации интернейронов 
ствола и спинного мозга в связи с избыточной 
афферентацией и недостаточностью ингибитор-
ных процессов [33]. Недостаточность тормозных 
ГАМК-ергических и избыточность холинергиче-
ских механизмов в стволе, таламусе, скорлупе и 
других структурах головного мозга обуславлива-
ет эти изменения. С современной точки зрения, 
фокальная дистония рассматривается как сете-
вое расстройство с вовлечением различных отде-
лов моторной и сенсорной систем, в частности в 
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патогенез вовлечены связи между кортикальны-
ми, стриарными, таламическими и церебелляр-
ными областями[74]. Также важную причинную 
роль играют изменения в синаптической пластич-
ности. Одна из гипотез патогенеза блефароспаз-
ма — формирование патологической адаптацион-
ной пластичности в базальных ганглиях, среднем 
мозге и стволе мозга [6].

Наука значительно продвинулась в диагности-
ке и лечении двигательных проявлений дисто-
нии: ботулинотерапия объективно корректирует 
гиперкинез и облегчает боль у пациентов с дис-
тонией. Исследования подтверждают уменьшение 
болевого синдрома как у пациентов с идиопатиче-
ской дистонией, так и при вторичных дистониях 
при различных заболеваниях [2, 10]. Несмотря на 
компенсацию двигательных нарушений, у пациен-
тов отмечается тенденция к сохранению симпто-
мов депрессии, тревоги, нарушений сна, что ока-
зывает весомый вклад в качество жизни [41]. Не-
редко эти симптомы не представляется возмож-
ным назвать следствием двигательных наруше-
ний, поскольку некоторые из них предшествуют 
двигательным проявлениям, а у части пациентов 
не купируются на фоне приема антидепрессан-
тов и успешного специфического лечения. В ли-
тературе находится подтверждение этим фактам 
и все больше обсуждается возможность наличия 
немоторных проявлений дистонии, схожих с та-
ковыми при болезни Паркинсона (БП) и болезни 
Гентингтона (БГ). К ним относятся нейропсихиа-
трические и когнитивные нарушения, диссомнии, 
сенсорные аномалии, вегетативные нарушения и 
боль [41]. В различных исследованиях было уста-
новлено, что НМС являются более важным опре-
деляющим фактором качества жизни, чем двига-
тельные проявления у пациентов с такими рас-
стройствами движения, как болезнь Паркинсо-
на и дистония [26, 48, 80]. Аналогично за маской 
выраженных моторных проявлений дистонии мо-
жет скрываться совокупность симптомов, кото-
рые расцениваются как латентная стадия заболе-
вания или предвестник худшего течения болезни 
у пациентов с дистонией [74].

В литературе накоплены данные о немотор-
ных проявлениях при различных формах дисто-
нии: фокальных формах, генерализованной дисто-
нии с ранним началом DYT 1, а также различных 
Дистония-плюс синдромах, как то X-сцепленная 
дистония-паркинсонизм DYT 3, леводопа-
чувствительная дистония DYT 5, миоклонус-
дистония DYT 11, дистония-паркинсонизм с бы-
стрым началом DYT 12 [74].

Представляют научный интерес особенности 
проявления таких аффективных расстройств как 
депрессия и тревога, нарушений сна у пациентов 
с цервикальными дистониями и блефароспазмом. 

Блефароспазм

Блефароспазм (БС) — это первичная фокальная 
краниальная мышечная дистония, характеризую-
щаяся непроизвольными сокращениями круговых 

мышц глаз, приводящих к учащенному морганию 
и неконтролируемому зажмуриванию. О.Р. Орло-
ва выделяет следующие клинические варианты 
блефароспазма: 1) учащенное моргание — у 10% 
больных; 2) эпизоды зажмуривания в виде ча-
стых кратковременных ритмичных спазмов кру-
говых мышц глаз — у 17%; 3) эпизоды длительно-
го зажмуривания глаз — у 46%; 4) эпизоды частых 
ритмичных спазмов круговых мышц глаз в соче-
тании с отдельными подергиваниями век — у 7%; 
5) закрывание глаз, называемое больными “опу-
сканием век”, — у 20% [4, 5].

В литературе имеются данные о наличии у па-
циентов с БС следующих психических нарушений: 
депрессия, тревога, обсессивно-компульсивное 
расстройство. Янг и соавт. (2016) провели в Китае 
исследование 68 пациентов с БС из “Центра рас-
стройств движений” и сопоставимой по полу, воз-
расту и уровню образования контрольной группы 
на наличие когнитивных и аффективных наруше-
ний с использованием следующих шкал: модифи-
цированной Адденбрукской когнитивной шкалы 
(ACE-R), шкалы тревоги Гамильтона (HAM-A) и 
шкалы депрессии Гамильтона (HAM-D). Значения 
показателей по шкале HAM-D в группе пациентов 
с БС были значительно выше (9,24) по сравнению 
со здоровым контролем, в особенности у пациен-
тов с когнитивными нарушениями, имеющих бо-
лее высокие средние баллы (11.77), указывающие 
на умеренную депрессию. Тем не менее, этот вы-
вод не был статистически значимым, а оценка по 
шкале HAM-D не была значительной детерминан-
той когнитивных нарушений в логистическом ре-
грессионном анализе [81]. В исследовании с уча-
стием 11 пациентов с БС была отмечена корреля-
ция выраженности тревоги и тяжестью двигатель-
ных проявлений, однако выборка пациентов не-
достаточно велика и необходимы дальнейшие ис-
следования на большем количестве пациентов для 
более достоверных выводов [9].

При БС были установлены нарушения сна. Как 
показано в исследованиях Сильвестри [66], Сфор-
ца [65], и коллег, с выраженностью заболевания 
положительно коррелировало уменьшение про-
должительности фазы сна с быстрыми движени-
ями глаз (REM фазы сна) и частота ночных про-
буждений. В другом исследовании Paus и соавт. 
(2011), ухудшение качества сна по Питтсбургско-
му опроснику качества сна (PSQI) было зафикси-
ровано у 46% пациентов с БС в сравнении с 20% 
здорового контроля. Кроме того, отмечалась связь 
с симптомами депрессии (26%) и синдромом бес-
покойных ног (19%). Нарушения сна отмечалось 
преимущественно у женщин. Повышенная днев-
ная сонливость, оцениваемая шкалой сонливости 
Эпворта (ESS), редко отмечалась у пациентов с БС 
[57]. В отличие от вышеупомянутого исследова-
ния Сильвестри и Сфозы, не было зафиксирова-
но существенной разницы между качеством сна 
и выраженностью дистонических симптомов по 
шкале Янковича. Кроме того, лечение с примене-
нием ботулинического токсина не улучшало каче-
ство сна. Важно отметить, что около 28% участни-
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ков каждой когорты уже принимали антидепрес-
санты и седативные средства до начала исследо-
вания [74].

Fontenelle и соавт.. (2011) сравнили пациен-
тов с БС и гемифациальным спазмом с помощью 
Краткого международного руководства для прове-
дения нейропсихиатрического опроса, Опросника 
обсессивности-компульсивности (OCI-R), шкалы 
депресии Бека (BDI), шкалы тревоги Бека(BAI) и 
MMSE [12, 13, 35, 51]. Отмечалась положительная 
корреляция тяжести симптомов ОКР с продолжи-
тельностью аномальных движений и отрицатель-
ная корреляция с тяжестью депрессии. При оцен-
ке по шкале OCI-R установлдена большая продол-
жительность симптомов при БС, по сравнению с 
таковой при гемифациальном спазме. Однако, при 
оценке по шкале BDI, BAI и MMSE не была выяв-
лена корреляция с продолжительностью БС [23]. 
Другое исследование проводилось с использова-
нием Гамбургского краткого опросника обсессий и 
компульсий (HOCI-S), где сообщалось о больших 
проявлениях обсессий и компульсий у небольшой 
выборки пациентов с БС, хотя ни у одного из па-
циентов диагноз обсессивно-компульсивного рас-
стройства не удовлетворял критериям [39, 57]. У 
других авторов, использовавших шкалу обсессий/
компульсий, подобные результаты не повторились 
[17, 23, 32, 55, 63, 74]. 

Также отмечались сенсорные расстройства до 
и во время клинической манифестации БС, в 
частности жжение или сухость глаз, а также све-
тобоязнь [49, 74]. Установлена более высокая ве-
роятность развития глазных симптомов у род-
ственников пациентов с развившимся БС, чем у 
родственников пациентов с другими формами фо-
кальной дистонии [21, 74]. Известно, что мани-
фестация БС происходит постепенно, с возник-
новения раздражения или сухости глаз с после-
дующим развитием выраженного моргания, осо-
бенно при ярком свете [4]. Вероятно, сенсорные 
нарушения предшествуют развитию двигательных 
проявлений БС. Изучение семей с проведением 
молекулярно-генетических исследований у паци-
ентов с БС и их родственников с глазными сим-
птомами представляет перспективу в поиске от-
вета на вопрос об этиологической общности дан-
ных проявлений. На сегодняшний день спектр 
наследственных дистонических синдромов вклю-
чает более двадцати самостоятельных клинико-
генетических вариантов, среди которых не выде-
лен ген, ответственный за развитие изолирован-
ного блефароспазма [3]. 

Цервикальная дистония

Цервикальная дистония (ЦД) характеризуется 
непроизвольными сокращениями мышц, вызыва-
ющими аномальные позы и / или скручивающие 
движения головы и шеи [22, 74]. ЦД представля-
ет собой наиболее распространенную форму фо-
кальной дистонии с дебютом во взрослом возрас-
те, с распространенностью приблизительно 28-183 
случаев / млн [44]. Женщины обычно страдают за-

болеванием чаще, чем мужчины, с соотношением 
примерно 2:1. НМС также были широко изучены 
у этих пациентов, как и у пациентов с БС. Счи-
тается, что кортико-стриато-таламо-кортикальная 
и кортико-мозжечковая системы могут модули-
ровать сенсорные, эмоциональные, вегетативные, 
когнитивные и связанные со сном или бодрство-
ванием немоторные симптомы [37].

Klingelhoefer и соавт. (2014) описал распро-
страненность НМС у 102 пациентов с ЦД (сред-
няя оценка по EIL 5,09), наблюдавшихся в Цен-
тре расстройств движений, все они получали ле-
чение препаратами БТ [40, 74]. В качестве ин-
струмента скрининга НМС использовался опро-
сник для самозаполнения NMSQuest, утвержден-
ный и специально разработанный для оценки 
НМС при болезни Паркинсона. Практически все 
пациенты (95%) сообщили, что имели по меньшей 
мере семь симптомов (36%). Утрата уверенности 
в себе (61,8%), трудности засыпания и бессонни-
ца (59,8%), усталость (51%) были наиболее часто 
сообщаемыми НМС в исследовании. Самоуничи-
жение, как следствие потери уверенности в себе 
из-за стигмы заболевания, было выявлено как 
наиболее важный предиктор развития депрессии 
у пациентов с ЦД [43]. Эти результаты соответ-
ствуют результатам Camfield, в которых у 289 па-
циентов с ЦД обнаружилось несоразмерное огра-
ничение физической активности по сравнению с 
пациентами с другими хроническими заболевани-
ями, такими, как инсульт и болезнь Паркинсона 
[18]. Эти данные согласуются с результатами, по-
лученными Papathanasiou, в исследовании которо-
го значительная доля из 79 пациентов с ЦД от-
мечали застенчивость [56]. В последнем исследо-
вании восприятие косметического дефекта отри-
цательно коррелировало с возрастом. У молодых 
пациентов наблюдались более значительные на-
рушения настроения по сравнению с пациента-
ми старшего возраста [36, 38]. Не обнаружилось 
значительной корреляции между НМС и возрас-
том, полом и продолжительностью заболевания. 
Напротив, отмеченная слабая корреляция меж-
ду НМС и выраженностью двигательных прояв-
лений по УШД (UDRS), возможно, указывала на 
то, что пациенты с тяжелыми проявлениями ЦД 
могут иметь более выраженные НМС [56, 74].

Феномен самостигматизации был выявлен у 
100% пациентов с дистонией при болезни Паркин-
сона в связи с наличием у них нарушений позы. В 
большей степени это касалось оценки пациентами 
своей внешности и страхов, связанных с воспри-
ятием их людьми из неблизкого окружения [7,8].

В исследовании 2019 года, в задачи которо-
го входило установление влияния ботулинотера-
пии на выраженность тревоги и депрессии у па-
циентов с краниоцервикальными дистониями, не 
было установлено достоверной связи между вы-
раженностью тревоги и депрессии и удовлетво-
ренностью пациентов результатами лечения (r= 
-0,1 для депрессии и r= -0,02 для тревоги). Полу-
ченные данные, а также отсутствие зависимости 
тяжести психоэмоциональных нарушений от вы-
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раженности клинических проявлений в результа-
те этого исследования могут косвенно указывать 
на коморбидность двигательных и аффективных 
симптомов заболевания [9]. Это предположение 
находит отражение в литературе. В настоящий 
момент доказательства в пользу этой теории спор-
ны, и вопрос остается открытым и требует даль-
нейшего углубленного изучения на большем коли-
честве больных [41, 46].

У пациентов с ЦД так же, как и у пациентов 
с БС, отмечаются изменения в качестве сна, с 
распространенностью 44%-70% [24, 57]. Наруше-
ние засыпания и поддержания сна (60%), а так-
же ночная инсомния (40%) являлись типичными 
проблемами сна [82]. В проспективном исследо-
вании Eichenseer и соавт. (2014), у 65% пациен-
тов с ЦД были выявлены проблемы со сном со-
гласно Питтсбургскому опроснику качества сна 
(PSQI> 5). По сравнению с контрольной группой 
у пациентов с ЦД показатели качества сна, эффек-
тивности сна, дневной дисфункции, латентности 
сна и привычной эффективности сна были зна-
чительно хуже. Было отмечено, что нарушение ка-
чества сна встречалось вдвое чаще у пациентов с 
ЦД, по сравнению с сопоставимой по полу и воз-
расту группой сравнения и не улучшились после 
инъекций ботулинического токсина [24, 74]. 

Существуют противоречивые данные относи-
тельно чрезмерной дневной сонливости и ее свя-
зи с ЦД. Более высокий процент чрезмерной днев-
ной сонливости (оценка ШСЭ> 11) по сравне-
нию с другими фокальными формами дистонии 
и контрольной группой, наблюдали исследовании 
Lobbezoo и соавт (Lobbezoo, ThuThon, Remillard, 
Montplaisir, &Lavigne, 1996), однако эти данные 
не воспроизводились при повторном исследова-
нии [47, 74]. Чрезмерная дневная сонливость не 
коррелировала с оценками по шкале оценки кри-
вошеи Западного Торронто (TWSTRS) или ее под-
шкалами [47] (Lobbezoo, ThuThon, etal., 1996). По-
добно результатам при БС, снижение REM фазы 
сна и нарушение эффективности сна также по-
ложительно коррелировали с выраженностью мо-
торных проявлений [24, 65]. Помимо нарушений 
сна, отмечалось, что ночной сон смягчает болез-
ненные проявления в спине и шее приблизитель-
но на 50% [70, 74].

Пациенты с ЦД жалуются и на сенсорные на-
рушения, которые развиваются до или после воз-
никновения дистонии [20]. Неприятные ощуще-
ния в виде онемения, покалывания, ощущения 
кола или вонзания игл в тело (30%), наруше-
ния равновесия (49%) и зрительные нарушения 
(21,6%) были зарегистрированы среди пациентов 
с ЦД в исследовании Klingelhoefer [40]. Ошибки 
в представлении о местоположении частей тела в 
пространстве и нарушение интеграции проприо-
цептивной информации с моторным ответом свя-
зывают с изменением проприоцептивных аффе-
рентных функций, в том числе кинестезии и ви-
брационной иллюзией движения у пациентов с 
такими фокальными формами дистонии, как ЦД 
[62]. Сенсорные расстройства возникают как в за-

тронутых, так и не затронутых дистонией обла-
стях у пациентов с ЦД и их родственников пер-
вой степени родства, являющихся бессимптомны-
ми носителями [28, 52]. Афферентная обработка 
сенсорных раздражителей при дистонии широко 
обсуждалась. Порог пространственной дискрими-
национной чувствительности (определяемый как 
кратчайшее расстояние, при котором два раздра-
жителя, воздействующие на одну и ту же часть 
тела воспринимались, как два разных прикоснове-
ния) и временной дискриминационной чувстви-
тельности (определяемой как минимальный ин-
тервал времени между стимулами, при котором 
два прикосновения воспринимаются раздельно) 
аномально выше в пораженных и не затронутых 
дистонией частях тела у пациентов с дистониями, 
чем у контрольной группы здоровых [16].

Данные нарушения были зарегистрированы у 
родственников пациентов без клинических про-
явлений [15,20, 72, 74, 77]. Изменение порога вре-
менной дискриминации, как полагают, обусловле-
но аномальной обработкой сенсорной информа-
ции базальными ганглиями, о чем свидетельству-
ет значительная корреляция между пороговым 
значением временной дискриминации и увеличе-
нием размеров скорлупы у пациентов с дистони-
ей и их родственников без клинических проявле-
ний [15, 20, 72, 77]. Считается, что синаптическая 
пластичность сенсомоторной области коры играет 
роль в сенсорной системе дистонии. Аномальная 
ингибирующая интернейрональная активность и 
нарушенная сенсо-моторная интеграция были за-
регистрированы с помощью транскраниальной 
магнитной стимуляции [14, 31]. 

Коморбидность по психическим заболеваниям 
значительно выше у пациентов с ЦД по сравнению 
с общей популяцией и среди пациентов с други-
ми хроническими заболеваниями [34, 38, 41]. До 
90% пациентов с ЦД имеют психическое заболева-
ние либо перенесли его в анамнезе. В частности, у 
пациентов с ЦД увеличен риск возникновения де-
прессии (15% -53%) и тревожных расстройств (26% 
-83%) [20, 30, 41, 50]. Тем не менее, связь тяжести 
дистонии с возникновением депрессии и тревож-
ных расстройств остается неясной, поскольку дан-
ные различных имеющихся исследований проти-
воречивы [45, 47]. При ЦД также могут возникать 
расстройства личности. Использование пятифак-
торного опросника личности показало распро-
страненность расстройств личности, достигаю-
щей 70,9%, в частности у 32,6% — тревожная лич-
ность, у 22,1% — обсессивно-компульсивное лич-
ностное расстройство, у 16,3% — избегающее рас-
стройство личности [42]. Вероятность социальной 
фобии, агорафобии и панического расстройства в 
4,5 раза выше среди пациентов с ЦД [70]. В других 
исследованиях ожидаемая вероятность возникно-
вения на протяжении жизни социальной фобии 
с использованием теста на определение социаль-
ной фобии и шкалы социального взаимодействия 
составили 71%, что примерно в 10 раз больше по 
сравнению со средним уровнем таковой у взрос-
лого населения [46]. Социальная фобия коррели-
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ровала с изменением позы и «неадекватным от-
ношением» к болезни. Ассоциации с объективной 
выраженностью дистонии не отмечалось. Потре-
бление алкоголя оказалось значительно выше в 
небольшой группе пациентов с ЦД по сравнению 
со здоровым контролем [78]. Исследование Вен-
целя и его коллег показало, что эти психиатриче-
ские проявления часто предшествуют двигатель-
ным [53]. При долгосрочном наблюдении за па-
циентами с ЦД психиатрические симптомы оста-
вались стабильными, несмотря на уменьшение тя-
жести двигательных проявлений [73].

НМС могут играть ключевую роль в измене-
нии качества жизни пациентов с ЦД. По сути, 
аффективная коморбидность является наиболее 
важным предиктором снижения качества жиз-
ни, связанного со здоровьем, что подтвержда-
ется исследованиями [59, 67, 69]. Большое ре-
троспективное исследование среди пациентов с 
дистонией показало, что как физические, так и 
психические аспекты качества жизни были силь-
но связаны с депрессией и тревогой [36].Ключе-
вое значение имеют несколько таких факторов 
как длительность инвалидизации, наличие бо-
лей, деформаций, изменений образа жизни, ко-
торые также способствуют депрессии и сниже-
нию уровня качества жизни. Связь с проводи-
мым специфицеским лечением дистонии со сни-
жением уровня депрессии и повышением каче-
ства жизни, остается неопределенной [19, 54, 82]. 
Исследование с использованием Шкалы оценки 
влияния дистонии показало, что у значительной 
части пациентов с ЦД на качество жизни влия-
ют нарушения сна, усталость и утомляемость, из 
которых наибольшее значение, судя по оценкам 
подраздела утомляемости визуальной аналого-
вой шкалы настроения, имеет повышенная утом-
ляемость [36, 61]. В другом исследовании Smit 
и соавт. (2017 год) оценивалось качество жиз-
ни с помощью опросника RAND-36, и первые 8 
показателей уровня жизни, связанного со здоро-
вьем, были значительно ниже у пациентов с ЦД 
из-за наличия и выраженности депрессии, тре-
воги, боли, инвалидизации [68]. 

В другом кросс-секционном исследовании 
Янга и соавт. (2016) проводился сравнитель-
ный анализ НМС у 120 пациентов с первичной 
краниоцервикальной дистонией (60 пациентов 
с БС и 60 пациентов с ЦД), а также 60 чело-
век из контрольной группы, соответствующей по 
полу, возрасту, уровню образования. Применя-
лось тестирование с помощью Шкалы депрессии 
Гамильтона (HAMD), Шкалы тревоги Гамиль-
тона (HAMA), модифицированной Адденбрук-
ской когнитивной шкалы (ACE-R), Питтсбургого 
опросника качества сна, шкалеы сонливости Эп-
ворта. Двигательные проявления БС и ЦД оце-
нивались по шкале Янковича и шкале спастиче-
ской кривошеи Западного Торонто (TWSTRS) со-
ответственно. В результате у 20 пациентов была 
обнаружена депрессия и у 29 пациентов — тре-
вога. Показатели HAMD и HAMA были значи-
тельно выше среди пациентов по сравнению со 

здоровым контролем. При этом не было суще-
ственной разницы в выраженности проявлений 
депрессии и тревоги в группах пациентов с БС 
и ЦД [81]. Высокая распространенность депрес-
сии и тревоги, обнаруженная в этом исследова-
нии, соотносится с данными других исследова-
ний [25, 30, 45, 50]. Mullerи с соавт. (2002) обна-
ружили, что депрессия у некоторых пациентов с 
БС и ЦД не уменьшилась даже после значитель-
ного облегчения моторных симптомов и болей 
после ботулинотерапии [54]. Этот факт находит 
подтверждение в выводах Янга и соавт. о том, 
что нет значительной корреляции между выра-
женностью депрессии и двигательных проявле-
ний. Качество сна также было ниже среди паци-
ентов, при этом в группе пациентов с ЦД каче-
ство сна было хуже, чем в группе пациентов с 
БС. 33 пациента с БС и ЦД имели изолирован-
ные нарушения сна. У 43 пациентов с ЦД (71,7%) 
были выявлены нарушения качества сна, у 12 па-
циентов с ЦД (20%) была зафиксирована повы-
шенная дневная сонливость. У 33 пациентов с 
БС страдало качество сна (55%), и у 15 пациен-
тов с БС (25%) была повышенная дневная сон-
ливость. Частота проявлений чрезмерной днев-
ной сонливости не отличалась у групп пациен-
тов и группы контроля.

Однако, после коррекции симптомов депрес-
сии и тревоги, ковариационный анализ показал 
отсутствие существенных различий в оценках по 
PSQI или ESS в группах пациентов и здорового 
контроля. Множественный регрессионный анализ 
показал, что существует положительная корреля-
ция между выраженностью депрессии и наруше-
нием качества сна по PSQI в группах пациентов с 
ЦД и БС, в то время как корреляции между сни-
жением качества сна по PSQI и выраженностью 
тревоги по HAMA или выраженностью двигатель-
ных симптомов не обнаружилось [81]. 

Существуют нейрофизиологические исследова-
ния, указывающие на участие кортико-стриарно-
таламо-кортикального круга в развитии не толь-
ко двигательных, но и аффективных симптомов 
дистонии [70, 81]. Однако, патогенез формирова-
ния депрессии и тревоги остается до конца неяс-
ным. Между тем нейровизуализационные иссле-
дования на пациентах с дистонией показали нали-
чие структурных аномалий в областях мозга, от-
вечающих за регуляцию эмоций: передней пояс-
ной коре, предклинье, префронтальной области, 
таламусе [29, 64, 81].

Есть данные, подтверждающие влияние гене-
тического фактора на психические расстройства 
при дистонии. Например, Heiman и соавт. (2004) 
обнаружили, что рекуррентное депрессивное рас-
стройство с ранним началом связано с мутацией 
DYT1 GAG, и эта ассоциация не влияет на дви-
гательные проявления дистонии [58, 61]. Паци-
енты с миоклонус-дистонией чаще страдают от 
обсессивно-компульсивного расстройства и ал-
когольной зависимости, что может быть отчасти 
вызвано мутацией в гене саркогликана (SGCE) 
[58, 81].
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Заключение 

Таким образом, вторичность немоторных сим-
птомов дистонии подвергается все большему со-
мнению. Тем не менее, не исключается возмож-
ность наличия как аффективной реакции, так и 
генетической детерминированности недвигатель-
ных проявлений дистонии. В литературе появля-
ется все больше данных, указывающих на наличие 
у пациентов с дистонией недвигательных наруше-
ний: изменения настроения, когнитивные нару-
шения, расстройства сна, вегетативная дисфунк-
ция и/или боль, являющихся важными составля-
ющими качества жизни. Данные свидетельствуют 
о том, что не всегда эти симптомы можно объ-
яснить следствием двигательных нарушений или 
побочным действием использованных препара-

тов. В настоящий момент доказательства в поль-
зу этой теории спорны, и вопрос остается откры-
тым и требует дальнейшего изучения. 

Аффективные и диссомнические проявления 
дистонии — определяющий фактор снижения ка-
чества жизни, связанного со здоровьем, а также 
нетрудоспособности, хотя их вклад в клиниче-
скую картину заболевания зачастую остается не-
дооцененным. Для доказательства коморбидности 
немоторных симптомов дистонии с известными 
клиническими симптомами необходимо проведе-
ние более длительных и крупных исследований, 
в том числе, молекулярно-генетических. Важным 
становится выявление этих проявлений, оценка 
их выраженности, роли в изменении повседнев-
ной активности пациентов с краниоцервикальной 
дистонией.
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