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явились нейроинфекции в 73 (47%) случаях и травмы голов-
ного мозга в 63 (41%) случаев. У пациентов чаще всего на-
блюдались простые парциальные у 28 (18%) больных, слож-
ные парциальные у 18 (12%), вторично-генерализованные 
у 45 (29%), несколько типов парциальных приступов у 28 
(18%). Преобладали случаи лобно-височной локализации у 
42 (27%) и височно-теменной локализации эпилептиформ-
ного очага у 40 (25,8%) больных. По результатам МРТ иссле-
дования локальные изменения были выявлены у 31 (20%) 
больных в лобно-височной области, у 30 (19,3%) в темен-
но-височной области.

Сопоставление клинической картины приступа, локализа-
ции очага эпилептогенеза по данным ЭЭГ и результатов МРТ 
головного мозга расширяет возможности установления этио-
логии заболевания. 
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О СЕМЕЙНОЙ ПРЕДРАСПОЛОЖЕННОСТИ  БОЛЕЗНИ 
ПАРКИНСОНА 

Даминова Х.М.
Ташкентская  медицинская академия

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, генеалогический анализ, семейная предрасположенность,  наследственные при-
знаки.

PARKINSON KASALLIGINING OILAVIY MOYILLIGI  HAQIDA
Daminova X.M.

Kalit so'zlar: Parkinson kasalligi, genealogik tahlil, oilaviy moyillik, irsiy xususiyatlar. 
 So'nggi yillarda genetik tadqiqotlar katta ahamiyatga ega bo'ldi. Olingan natijalar shuni ko'rsatadiki, 1-darajali qarindoshlar 37 

(48,68%) PK bilan tez-tez kasal bo'lishadi, 33 (15,49 ± 15,49 ± 15,49 ±) otasi tomonidan PK qayd  etilgan hollarda kasallik xavfi yuqori 
bo'ladi. 4,18%). PK uchun irsiy yuk 17 (7,98±5,7%) onaga nisbatan 33 (15,49±4,18%) ota tomonida ko'proq kuzatilgan. Genealogik 
tahlilni o'tkazish (ushbu patologiyaga genetik moyillik omillaridan biri sifatida) tashxisni optimallashtiradi va dastlabki bosqichlarda 
PKni taxmin qiladi.

ABOUT FAMILY PREDISPOSITION OF PARKINSON'S DISEASE
Daminova Kh.M.

Key words: Parkinson's disease, genealogical analysis, family predisposition, hereditary traits.
In recent years, genetic research has become of great importance.The obtained results indicate that relatives of the 1st degree of 

kinship 37 (48.68%) suffer from PD more often, that the risk of the disease was higher in cases where PD was noted on the side of the 
father of the proband 33 (15.49±4.18%). Hereditary burden for PD was observed more often on the father's side in 33 (15.49±4.18%) 
than on the mother's side in 17 (7.98±5.7%). Conducting a genealogical analysis (as one of the factors of genetic predisposition to 
this pathology) will optimize the diagnosis and predict PD in the early stages.

Последние годы большое значение приобретают ге-
нетические исследования. В медицинской генетике 

в случаях, когда неизвестно, заболевание генетически де-
терминировано или же оно связано с другими причинами, 
используют термин «семейный». При этом, под влиянием 
внешней среды отмечается повторяемость той или иной па-
тологии у членов семьи. Свыше 90% всех случаев болезни 
Паркинсона являются спорадическими; на долю же наслед-
ственно-семейных форм заболевания приходится, по раз-
ным авторам, не более 5–10%. Следует отметить, что из на-
следственных форм первичного паркинсонизма наиболее 
частым является аутосомно-рецессивный ювенильный пар-
кинсонизм (более 50–70% случаев паркинсонизма с дебю-
том до 25 лет) [1,2], тогда как моногенные аутосомно-доми-
нантные варианты болезни Паркинсона с поздним началом 
сравнительно редки. Таким образом, семейная болезнь Пар-

кинсона характеризуется чрезвычайной генетической гетеро-
генностью. При этом в семьях с четким аутосомно-рецессив-
ным наследованием наиболее высок удельный вес мутаций 
гена PRKN (паркин) – более 50% случаев с ранним началом 
[3,4], а при аутосомно-доминантной болезни Паркинсона 
чаще всего встречаются мутации в гене LRRK2 – от 2% до 
13% семей [4,5]. В последнее время появляется все больше 
оснований предполагать, что эти и другие гены наследствен-
ных форм паркинсонизма могут играть существенную роль 
и в развитии спорадической болезни Паркинсона. Одним из 
доступных и не требующих затрат методом является генеа-
логический анализ, который часто играет не последнюю роль 
в прогнозировании, диагностике, а также адекватной терапии 
заболеваний. Основной задачей генеалогического метода 
является изучение характера распределения наследствен-
ных признаков в семье. Для этого, путем составления родос-
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ловных, составляется так называемая «легенда», на основе 
которой решается вопрос о частоте встречаемости той или 
иной патологии, особенностях ее передачи. Генеалогический 
анализ родословных является методом, доступным для при-
менения в первичном звене, для решения вопроса о риске 
рождения больных в семье, отягощенных наследственными 
заболеваниями. [2,4,6,7].

Цель исследования.
Изучить риск формирования болезни Паркинсона на 

ранних стадиях в первичном звене здравоохранения.
Материалы и методы исследования. В основу насто-

ящей работы положены данные изучения клиники 213 боль-
ных с болезнью Паркинсона, из них 90(42,25%) женщин, 
123(57,75%) мужчин, Пациенты с БП были отобраны в соот-
ветствии с международными критериями Британского банка 
мозга “Parkinson’s Disease Society Brain Bank”. У пациентов 
с БП оценивались форма заболевания (акинетико-ригидная, 
смешанная или дрожательная) и функциональная стадия за-
болевания (по шкале Hoehn-Yahr). Тяжесть состояния оцени-
валась по унифицированной рейтинговой шкале БП (Unified 
Parkinson's Disease Rating Scale - UPDRS), стадии заболе-
вания - по функциональной шкале Хен-Яра. Проводилась 
комплексная оценка общего состояния больных, а также ди-
агностика БП, с целью выявления факторов влияющих на 
прогрессирование БП в целом: определению основных не-
модифицируемых факторов риска и немоторных проявлений 
прогрессирования БП, клинико-неврологические исследова-
ния, Лабораторные методы исследования, нейропсихологи-
ческие исследования, магнитно-резонансная томография 
(МРТ), электроэнцефалография (ЭЭГ), исследование липид-
ного спектра крови, уровни мочевой кислоты. Всем больным 
проводилась оценка качества диагностики БП в амбулатор-
ных условиях.

Результаты и их обсуждение.
В связи с предполагаемыми различиями патогенеза ран-

них и поздних форм БП основная группа была разделена на 
подгруппы на основании возраста начала болезни. Подгруп-
пу раннего паркинсонизма составили 79(37,09%) пациен-
тов, у которых симптомы заболевания манифестировали до 
45 лет, и 76(35,68%) пациентов с отягощенным семейным 
анамнезом (именно у этих категорий больных вероятность 
выявления мутаций максимальна), подгруппу позднего пар-
кинсонизма составили 58(27,23%) пациентов с возрастом 
начала первичного паркинсонизма >45 лет. Обследуемые 
нами 213 пациентов с БП были разделены на две группы, 
I группа – с ранним дебютом БП, состояла из 79(37,09%) 
больных, из которых 31(14,55%) больных с ранним дебютом 
и с отягощенным семейным анамнезом (СА). II группа – с 
поздним дебютом БП, состояла из 134(62,91%) больных, с 
поздним дебютом, из которых 76(35,68%) больных с позд-
ним дебютом и с отягощенным семейным анамнезом. I груп-
па – с ранним дебютом БП, состояла из 79(37,09%) больных, 
с ранним дебютом БП, из которых мужчин 45(56,86%), а жен-
щин 34(43,04%). С ранним дебютом БП, но с отягощенным 
СА 31(14,55%) больных БП, из которых мужчин 18(58,06%), 
а женщин 13(41,94%). II группа – с поздним дебютом БП, 
состояла из 134(62,91%) больных, из которых мужчин 
75(55,97%), а женщин 59(44,03%). С поздним дебютом БП, 
но с отягощенным СА 76(35,68%) больных БП, из которых 
мужчин 44(57,89%), а женщин 32(42,11%).

Генеалогическим методом обследовано 897 родствен-
ника I степени родства (родители, сибсы) больных ХБП на 
наличие у них почечной патологии. Составлена подроб-
ная родословная, куда входили сведения о заболеваниях 
в 2-3 поколениях семьи. Генетический материал собирал-
ся по обеим родительским линиям путём перекрёстно-
го опроса обоих родителей, иногда бабушек и дедушек. 
Всего проанализировано в модельной популяции 1741 
человек. Полученные данные сопоставлены с обобщен-
ным семейным ответом 20 практически здоровых людей, 

в модельной популяции которых проанализировано 168 
человека, из них встречаемости болезни Паркинсона не 
отмечалась. Отягощенный семейный анамнез по БП на-
блюдался в 76(35,68%) случаях, мужчин 44(57,89%), жен-
щин 32(42,11%). 

В семьях, пробандов БП в поколениях по отношению к 
общему количеству больных каждого концентра составляет 
III- 16(21,05%); II- 23(30,26%); I- 37(48,68%). Отягощенность в 
популяции практически здоровых людей наблюдалась значи-
тельно меньше: III- 0%; II- 0%; I- 0%.

Результаты исследования показали, что БП чаще стра-
дают родственники I степени родства 37(48,68%), что по 
отношению к общему количеству больных данного кон-
центра составляет 35,68%, причем мужчины составили 
44(20,66±2,08%) случаев. В одном случае наблюдался отя-
гощенный семейный анамнез по БП, с ранним началом в 45 
лет и два семейных случаях, с БП у двоюродных брата и се-
стры. В группу вошли 3 случая с ранним началом (в 34, 39 и 
45 лет), 1 семейный случай с дрожанием рук у матери. 

 В группу вошли 2 случая с ранним началом и 1 семей-
ный случай с дрожанием рук у отца. По результатам наших 
исследований из 213 родословных, которая включила изу-
чение 1741человека в 193(11,09±3,13%) случаях – выявле-
на БП(сегрегационная частота (SF) признака 0,04). Следует 
отметить, что среди родителей отмечается более частое по-
ражение БП отцов – у 28 (12,90±1,13%), чем матерей – у 20 
(9,22±0,98). Родители и сибсы обследованных больных явля-
лись родственниками 1й степени родства 132(14,72±5,7%). 
Также отмечалась распространенность БП и среди бабушек

Рис. 1. Частота встречаемости БП у бабушек и дедушек про-
банда, n=434

и дедушек как со стороны матери, так и со стороны отца 
пробанда. При этом отмечается более частое поражение де-
душек - 38 (8,92±1,77%), чем бабушек - 32 (7,51±1,21%), при-
чём дедушек со стороны отца было 31(81,58±2,35%), а со 
стороны матери –7(18,42±4,35%); а бабушек со стороны отца 
было 21(65,63±3,12%), а со стороны матери –11(34,38±3,3%). 
(рис 1). 

Результаты нашего исследования свидетельствуют о 
значительной распространенности БП в семьях пробан-
дов, но с преимущественным поражением родственни-
ков первой степени родства. Так у родственников 1й сте-
пени родства в I группе – с ранним дебютом БП, состояла 
из 79(37,09%) больных, из которых 31(14,55%) больных с 
ранним дебютом и с отягощенным семейным анамнезом 
(СА) больных БП, из которых мужчин 18(58,06%), а женщин 
13(41,94%). Болезнь Паркинсона у родственников 1й степе-
ни родства в I группе– с ранним дебютом БП, встречалась 
у мужчин 20(64,52%), а у женщин 11(35,48%). Во II группе 
у родственников 1й степени родства с поздним дебютом 
БП, состояла из 134(62,91%) больных, из которых мужчин 
75(55,97%), а женщин 59(44,03%). С поздним дебютом БП, 
но с отягощенным СА 76(35,68%) больных БП, из которых 
мужчин 44(57,89%), а женщин 32(42,11%). Результаты ис-
следования показали, что у родственников 1й степени род-
ства во II группе болезнь Паркинсона встречалась у мужчин 
49(64,47%), а у женщин 27(35,53%).
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Выводы. 1. Результаты исследования показали, что БП 
чаще страдают родственники I степени родства 37(48,68%).

2. Убывание частоты БП у родственников с отдалением 
степени родства от пробанда может указывать на мульти-
факториальную природу заболевания. 

3. Риск возникновения заболевания был выше в тех слу-
чаях, когда БП отмечалась со стороны отца пробанда 33 
(15,49±4,18%). 

 4.Наследственная отягощенность по БП наблюдалась 
чаще по линии отца у 33(15,49±4,18%), чем по линии матери 
17(7,98±5,7%).

5. Проведение генеалогического анализа (как одного из 
факторов генетической предрасположенности к данной пато-
логии) позволит оптимизировать диагностику и прогнозиро-
вать БП на ранних стадиях.
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