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«ТЕРМОРЕГУЛЯЦИОННЫЙ КОМПОНЕНТ» 
ДВИГАТЕЛЬНЫХ РАССТРОЙСТВ ПРИ ПАРКИНСОНИЗМЕ 

В статье приводятся сведения о нейрофизиологических механизмах, формирующих двигательные расстройства 
при паркинсонизме. Показано, что в основе классических двигательных симптомов паркинсонизма (тремор, 
ригидность, акинезия) лежат универсальные спинальные моторные программы, которые могут быть активиро-
ваны и модулированы сенсорными сигналами, в том числе термической природы. Также представлены данные о 
влиянии общего охлаждения и согревания на физическую работоспособность, ригидность и тремор у больных 
паркинсонизмом. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Паркинсонизм является актуальной проблемой 
современной неврологии и нейрофизиологии. 
Классическими моторными симптомами паркин-
сонизма являются тремор покоя, акинезия / бра-
дикинезия, ригидность [3]. Также для паркинсо-
низма характерны расстройство походки, неста-
бильность позы, повышенная утомляемость, на-
рушение психических и автономных функций 
мозга, включая терморегуляцию. Нарушается ра-
ботоспособность и тонкие движения рук, что 
иногда вызывает полную инвалидность пациента. 

Классическая триада моторных симптомов 
паркинсонизма формально очень напоминает мо-
торные феномены, вызываемые охлаждением 
организма. Действительно, холод вызывает тре-
мор покоя (холодовую дрожь), замедление и ос-
лабление мышечного сокращения, повышение 
мышечного тонуса (терморегуляционный мы-

шечный тонус). Интересно отметить, что в зару-
бежной литературе принято использовать «тер-
морегуляционные» термины в отношении пар-
кинсонизма. Например, «frozen movement» («за-
мороженное движение»), «freezing of gate» («за-
мораживание походки») и insufficient «energising» 
of muscles («недостаточная энергетическая заря-
женность мышц»).  

Таким образом, моторные симптомы паркин-
сонизма могут быть связаны с механизмами тер-
морегуляции. Нами уже выдвигалась гипотеза об 
общности холодовой дрожи и патологического 
(паркинсонического) тремора [7], [12], [39], до-
полненная данными о влиянии охлаждения и со-
гревания на мышечную ригидность и тремор при 
паркинсонизме [11] и данными о влиянии физиче-
ской нагрузки на моторный дефицит при паркин-
сонизме и охлаждении [40]. Настоящий обзор сфо-
кусирован на рассмотрении возможной общности 
механизмов терморегуляции и паркинсонизма. 
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По современным представлениям, двигатель-
ные расстройства при паркинсонизме отражают 
процесс адаптации или компенсации заболева-
ния, а не являются следствием первичного рас-
стройства [36]. В таком случае эти компенсатор-
ные механизмы могут отражать новый порядок 
или патофизиологическую систему для миними-
зации первичного расстройства [3], [36]. Разуме-
ется, двигательный дефицит при паркинсонизме 
и у охлажденных здоровых испытуемых имеет 
совершенно разные первичные причины (нейро-
дегенерация черной субстанции и охлаждение 
организма соответственно), однако двигательная 
система при паркинсонизме и при охлаждении 
использует практически идентичные стратегии 
компенсации двигательного дефицита. 

I. МОТОРНЫЙ ДЕФИЦИТ ПРИ ПАРКИНСОНИЗМЕ 
И ПРИ ОХЛАЖДЕНИИ ОРГАНИЗМА 

Одним из явных признаков паркинсонизма 
является замедление движений (брадикинезия), 
что обусловлено двукратным снижением мышеч-
ной силы, ригидностью мышц, тремором и даже 
пониженной мотивацией к движению. В условиях 
охлаждения скорость сокращения снижается на 
4–5 %, а максимальная сила и анаэробная мощ-
ность мышцы – на 4–6 % на 1 °C падения внут-
римышечной температуры [47]. Быстрые движе-
ния больше подвержены негативному влиянию 
холода. Так, во время прыжков работоспособ-
ность мышц снижается на 16–17 % на 1 °C внут-
римышечной температуры, тогда как при медлен-
ных движениях – всего на 2–10 % на 1 °C [47], 
[49]. Причиной названных изменений могут быть 
замедление функционирования мышцы и пери-
ферических нервов и нарушение координации 
мышц-антагонистов (так называемый «braking 
effect» – тормозной эффект) [47]. 

При паркинсонизме и при охлаждении не на-
рушаются только самые простые медленные 
движения в одном суставе, тогда как быстрые и 
сложные движения, требующие последовательно-
го или одновременного вовлечения нескольких 
суставов, нарушаются всегда [54]. Умеренное ох-
лаждение не влияет на точные целенаправленные 
движения, даже на произвольное рекрутирование 
разрядов одного спинального α-мотонейрона [15], 
хотя биомеханически моторный выход становил-
ся более вариабельным [45], [44]. 

Утомление считается нормальным, хотя и 
особым, состоянием двигательной системы. Жа-
лобы на утомление предъявляют до 50 % паци-
ентов с паркинсонизмом, тогда как среди здоро-
вых пожилых людей того же возраста на утом-
ление жалуются только 18 % [32]. Повышенная 
утомляемость у больных паркинсонизмом свя-
зана с дефицитом дофамина, поскольку дофами-
ергическая терапия снижает утомляемость. При 
охлаждении утомление наступает вдвое быстрее 
по сравнению с термонейтральными условиями 
[43], [48]. Снижение выносливости при охлаж-

дении может быть следствием более высокой 
концентрации метаболитов при сокращении 
мышц на холоде или более сильного действия 
метаболитов на охлажденную ткань мышц [56]. 
Повышенная активация мышц-антагонистов при 
охлаждении также может снижать работоспо-
собность за счет «тормозного эффекта» [47]. 

При паркинсонизме доминирует активность 
флексорной мускулатуры, заметная по согнутой 
спине, наклоненной вперед голове, согнутых в 
локтевых суставах руках («поза манекена»). При 
охлаждении также активируется флексорная 
мускулатура и тормозятся мышцы-экстензоры 
[42]. Это происходит при помощи афферентов 
флексорного рефлекса [7], [8]. У больных пар-
кинсонизмом центр тяжести смещен вперед, на-
блюдается характерная «шаркающая» походка и 
короткие шаги. Поворот на месте для больных 
паркинсонизмом представляет большую труд-
ность, им приходится совершать много мелких 
шажков при неподвижном туловище (поворот en 
block). При охлаждении стратегия ходьбы иссле-
дована очень мало, но можно предположить, что 
эта стратегия имеет такой же сценарий, как и 
при паркинсонизме [47]. 

Таким образом, существует аналогия между 
моторными симптомами паркинсонизма и мо-
торными феноменами при охлаждении организ-
ма человека (табл. 1). Эта аналогия, естественно, 
носит формальный характер, поскольку первич-
ные причины моторного дефицита при паркин-
сонизме и охлаждении человека абсолютно раз-
ные. Более того, при некоторых других состоя-
ниях, таких как старение, или при тяжелой фи-
зической нагрузке также наблюдаются повы-
шенный мышечный тонус, тремор, утомление, 
нарушения походки и позы.  

Таблица 1  
Прим е ры  в н ешн е г о  с х о д с т в а  м ежду   

о с н о в ными  с им п т ом ами  п а р к и н с о н и з м а  
и  мо т о р ными  ф е н ом е н а м и  п р и  о х л аж д е н и и  

н о рм а л ь н о г о  и с пы т у ем о г о  [ 4 0 ]  

Моторные симптомы при 
паркинсонизме 

Моторные феномены при ох-
лаждении организма  

Тремор покоя с частотой 
3.5–7 Hz

Тремор покоя (холодовая 
дрожь)  

Мышечная ригидность 
(сопротивление движе-
нию вследствие повы-
шенного тонуса мышц)

Терморегуляционный мышеч-
ный тонус (преддрожательный 
тонус) 

Брадикинезия (замедлен-
ное движение), акинезия 
(трудность с началом дви-
жения, “frozen movement”)

Снижение силы, мощности и 
скорости мышечного сокраще-
ния 

Дефицит позного контроля, 
преобладание сгибательной 
позы («поза манекена»), 
расстройства походки

Активация флексорной муску-
латуры для формирования теп-
лосберегающей «эмбриональ-
ной позы» 

Повышенная физическая 
утомляемость 

Раннее наступление утомления 
по сравнению с термоней-
тральными условиями
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II. СПИНАЛЬНЫЕ МЕХАНИЗМЫ МЫШЕЧНОГО 
ТОНУСА И ТРЕМОРА ПРИ ПАРКИНСОНИЗМЕ 
И ОХЛАЖДЕНИИ 

Все многообразие движения и позы человека 
осуществляют немногим более 200 тысяч двига-
тельных единиц (ДЕ). Каждая ДЕ включает в 
свой состав α-мотонейрон, его аксон и все мы-
шечные волокна, которые получают иннервацию 
от данного мотонейрона. Мышца получает ин-
формацию о степени, длительности и скорости 
сокращения от своего α-мотонейрона в виде час-
тоты импульсации, степени синхронизации раз-
ных ДЕ и выбора «быстрых высокопороговых» 
или «медленных низкопороговых» ДЕ [19]. 

Нами установлено, что организация активно-
сти ДЕ при разных клинических формах паркин-
сонизма совпадает с базисными универсальными 
способами организации активности ДЕ. При аки-
нетико-ригидной форме паркинсонизма наблюда-
ется асинхронная вариабельная импульсация низ-
копороговых ДЕ с частотой 9–10 имп./с [9], [11], 
что характерно для позного тонуса и терморегуля-
ционного мышечного тонуса. Интерференционная 
электромиограмма (ЭМГ) при акинетико-ри-
гидной форме не отличается от ЭМГ нормального 
позного тонуса и по своей интенсивности соответ-
ствует позному тонусу силой 2–4 кг [1], [2]. 

Для дрожательной формы паркинсонизма 
характерно отчетливое группирование интерфе-
ренционной ЭМГ с частотой 5–6 Гц и домини-
рование активности ДЕ в форме дуплетов (сдво-
енных разрядов) с короткими (5–15 мс) и дли-
тельными (20–60 мс) межимпульсными интер-
валами, хорошо соответствующими частоте тре-
мора 4–6 Гц [9], [22], триплетов (cтроенных раз-
рядов), и долгосрочной синхронизации разрядов 
нескольких ДЕ. Таким образом, две крайние 
формы паркинсонизма (акинетико-ригидная и 
дрожательная) базируются на уже известных 
формах активности ДЕ, используемых при под-
держании позы или при формировании активи-
рованной формы физиологического тремора. 

Охлаждение теплокровного животного вы-
зывает специфическую активность двигательной 
системы: 1) сократительный термогенез и 2) по-
веденческую терморегуляцию. Поведенческая 
терморегуляция представляет собой защитное 
поведение на холоде, а сократительный термоге-
нез включает холодовую дрожь и терморегуля-
ционный мышечный тонус. Сократительный 
термогенез запускается периферическими и цен-
тральными терморецепторами [24] и проприо-
цепторами [6], [51].  

Терморегуляционный мышечный тонус (ТМТ) 
представлен низкоамплитудной электромиограм-
мой. Наши исследования показали, что ТМТ чело-
века и животных формируется за счет длительной 
асинхронной импульсации низкопороговых ДЕ с 
частотой 4–16 имп./с [10]. Эти ДЕ относятся к 
классу медленных ДЕ, которые устойчивы к утом-
лению и обычно активны во время слабого изо-

метрического сокращения мышцы, например при 
поддержании позы. Холодовая дрожь (ХД) отчет-
ливо подразделяется на два паттерна – в виде ко-
ротких вспышек и в виде группирования ЭМГ. 
Вспышки ХД возникают 6–12 мин-1 и представля-
ют собой «медленные» модуляции ЭМГ [17], [31]. 
Группирование ЭМГ возникает при снижении 
центральной температуры и происходит с частотой 
4–8 Гц [14]. Именно во время группирования на-
блюдается наиболее интенсивная дрожь, которая 
соответствует понятиям «shuddering» (вздрагива-
ние) или «shaking» (встряхивание), впервые опи-
санным Денни-Брауном с соавторами [25] как 
«максимальное проявление дрожи». Интенсив-
ность холодовой дрожи достигает 10–20 % макси-
мальной силы мышц [53]. Вспышки холодовой 
дрожи совпадают с периодами активности высо-
копороговых ДЕ, относящихся к классу быстрых 
ДЕ, или за счет долгосрочной синхронизации ДЕ 
[17]. Эти данные впоследствии были подтвержде-
ны канадскими исследователями, показавшими, 
что во время холодовой дрожи повышается по-
требление углеводов гликолитическими мышеч-
ными волокнами класса II (быстрые ДЕ), а во вре-
мя терморегуляционного тонуса – потребление 
липидов медленными оксидативными волокнами 
(медленные ДЕ) [28].  

Дуплеты, столь характерные для паркинсониз-
ма спаренные разряды одной ДЕ, не были обнару-
жены ни во время холодовой дрожи, ни во время 
ТМТ. Вместе с тем в состоянии перегревания, с 
наступлением реакции потения, количество дупле-
тов в коротких сериях разрядов ДЕ увеличивается 
до 40–100 %, то есть некоторые ДЕ импульсируют 
только дуплетами [15]. Факт, что дуплеты с готов-
ностью регистрируются при паркинсонизме и при 
перегревании, может указывать на связь спиналь-
ных механизмов, формирующих дрожательную 
форму паркинсонизма, с механизмами, включаю-
щимися при перегревании. Дуплеты мгновенно 
увеличивают силу мышцы, но при этом снижают 
количество теплопродукции. Поскольку при со-
гревании дуплеты помогают поддерживать нор-
мальное усилие, не вызывая увеличения тепло-
продукции, появление дуплетов «выгодно» при 
угрозе перегревания. Таким образом, во время 
мышечной активности, вызванной охлаждением, 
наблюдаются такие же паттерны активности ДЕ, 
как и при обычной позной и двигательной актив-
ности и при паркинсонизме. 

Согласно классическим представлениям, 
«центр холодовой дрожи» локализуется в заднем 
гипоталамусе. Однако есть данные о том, что суп-
распинальная система «запуска» дрожи является 
«распределенной системой» («distributed system»), 
которая включает также хвостатое ядро, скорлупу, 
бледный шар, черную субстанцию, ретикулярную 
формацию среднего мозга и продолговатого мозга 
[21]. Это означает, что для активации холодовой 
дрожи центральная нервная система использует 
практически те же самые структуры, которые 
участвуют в формировании мышечного тонуса и 
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стереотипных ритмичных движений и которые 
вовлекаются в патофизиологические механизмы 
моторных нарушений при паркинсонизме [38].  

Представленные данные показывают, что дви-
гательная система человека использует ограни-
ченное количество «базовых» паттернов активно-
сти ДЕ. Эти паттерны могут использоваться при 
движении у здорового человека и при патологиче-
ски измененной двигательной активности. В этой 
связи нам представляется возможным сформули-
ровать положение о том, что практически все дви-
гательные феномены, наблюдаемые при паркин-
сонизме и при охлаждении организма, базируются 
на уже известных формах активности мотоней-
ронного пула. Это положение является дальней-
шим расширением теории о существовании еди-
ного позно-терморегуляционного мышечного то-
нуса, сформулированной Ю. В. Лупандиным [7], 
[10]. Различие между этими состояниями (паркин-
сонизм, охлаждение, произвольная поза и движе-
ние) заключается лишь в разных активирующих 
входах к «общему резерву» универсальных двига-
тельных программ. Возможные соответствия меж-
ду разными формами паркинсонизма, сократи-
тельного термогенеза и формами обычной двига-
тельной активности на уровне спинальных ДЕ 
представлены в табл. 2. 

 
Таблица 2  

С о о т в е т с т в и е  м еж д у  « б а з о в ым и »  с п о с о б а -
м и  о р г а н и з а ц и и  м о т о н е й р о н н о г о  п у л а  

и  в и д а м и  д в и г а т е л ь н о й  а к т и в н о с т и ,  с о к р а -
т и т е л ь н о г о  т е р м о г е н е з а  и  д в и г а т е л ь ным и  

р а с с т р о й с т в а м и  п р и  п а р к и н с о н и з м е  

Способ орга-
низации мото-
нейронного 
пула 

Произвольная 
активность 
двигательной 
системы 

Двигательные 
расстройства 
при паркин-
сонизме 

Формы сократи-
тельного термо-
генеза 

Стационарная 
асинхронная 
импульсация 
медленных ДЕ 

Позный тонус 
и физиологи-
ческий тремор 

Мышечная 
ригидность 
(акинетико-
ригидная 
форма) 

Терморегуляци-
онный мышеч-
ный тонус 

Периодическая 
активность 
высокопорого-
вых ДЕ 

Произвольные 
движения 
(одиночные и 
ритмические) 

Различные 
виды гипер-
кинезов 

Холодовая 
дрожь в виде 
периодических 
вспышек 

Долгосрочная 
синхронизация 
ДЕ (группиро-
вание ЭМГ) 

Позный тонус 
при утомлении 
и эмоциональ-
ном возбуж-
дении (акти-
вированный 
физиологиче-
ский тремор) 

Дрожание при 
паркинсониз-
ме (дрожа-
тельная и 
смешанные 
формы) 

Холодовая 
дрожь в виде 
клонуса (с груп-
пированием 
ЭМГ) 

Двойные и 
тройные раз-
ряды 

Наблюдаются 
при инициа-
ции движения 

Дрожание при 
паркинсониз-
ме (дрожа-
тельная и 
смешанные 
формы) 

При охлаждении 
не наблюдаются, 
но характерны 
для состояния 
перегревания 

III. ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ ПОЗЫ И ТЕРМОРЕГУЛЯ-
ЦИОННОЙ АКТИВНОСТИ МЫШЦ 

Нейрофизиологическая общность терморегу-
ляционного и позного тонуса с мышечной ригид-
ностью, рассмотренная в предыдущей главе, 
предполагает, что мышечный тонус можно моду-
лировать сенсорными входами различной мо-
дальности. Действительно, одним из авторов бы-
ло установлено, что охлаждение вызывает у ко-
шек активацию флексорных α- и γ-мотонейронов 
и торможение экстензорных γ-мотонейронов [7]. 
Также обнаружено однонаправленное и взаимо-
потенцирующее влияние холодовой и ноцицеп-
тивной (болевой) афферентной сигнализации. 
Это позволило постулировать, что терморегуля-
ционный мышечный тонус активируется при по-
мощи афферентов флексорного рефлекса, пред-
ставленных нервными волокнами Aδ и C [7]. 
Формирование сгибательной «эмбриональной» 
позы позволяет консервировать тепло за счет 
уменьшения поверхности теплоотдачи. Также 
показано, что растяжение мышцы во время тер-
морегуляционного тонуса приводит к увеличе-
нию количества активных ДЕ, увеличению часто-
ты их импульсации [6]. Это свидетельствует о 
прямом участии вторичных и первичных мышеч-
ных окончаний в окончательном формировании 
терморегуляционного мышечного тонуса. 

У человека доминирование флексорной (сги-
бательной) мускулатуры во время холодовой дро-
жи не столь очевидно вследствие более сложной 
биомеханической функции мышц и сознательного 
поведенческого компонента в терморегуляции. 
Тем не менее показано, что у человека такая форма 
вызванного мышечного тонуса, как постактиваци-
онный эффект, при температуре среды 5 ºC в m. 
biceps brachii (флексор) в два раза интенсивнее, а 
при 80 ºC в два раза меньше по сравнению с тер-
монейтральными условиями. Исследование постак-
тивационного эффекта у человека в разгибательной 
(экстензорной) мускулатуре показало еще более 
интригующее взаимодействие позы и терморегуля-
ции. Недавно нами установлено, что при согрева-
нии постактивационный эффект в дельтовидной 
мышце одновременно имеет тенденцию к увеличе-
нию амплитуды (для увеличения площади поверх-
ности и усиления теплоотдачи) и к уменьшению 
длительности (для уменьшения теплопродукции) 
[18]. Это подтверждает «встроенность» позных ме-
ханизмов в формирование конечного терморегуля-
ционного ответа двигательной системы. 

Односторонняя стимуляция вестибулярного ап-
парата во время терморегуляционного мышечного 
тонуса у кошек вызывала двустороннее торможе-
ние, а одностороннее разрушение – двустороннее 
усиление терморегуляционного тонуса сгибатель-
ных мышц [4]. Таким образом, вестибуло-
спинальная система как часть системы регуляции 
позы регулирует также распределение и интенсив-
ность терморегуляционного мышечного тонуса. 
Для человека также показана возможность участия 
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шейно- и лабиринтно-тонических позных рефлек-
сов в регуляции терморегуляционного мышечного 
тонуса [43]. Кроме того, в распределении терморе-
гуляционного тонуса в мышцах конечностей у че-
ловека участвует механизм «схемы тела» [13]. 

Участие позных механизмов в регуляции тер-
морегуляционного мышечного тонуса подтвер-
ждается также тем, что холодовая дрожь у птиц 
может временно тормозиться так называемой то-
нической иммобилизацией – феноменом позной 
регуляции, когда птицу насильно переворачивают 
на спину и она «застывает» в этом положении на 
несколько минут. Таким образом, влияние терми-
ческих рецептивных сигналов на позный тонус и 
нетермических – на терморегуляционный мы-
шечный тонус подтверждает общность позной 
и терморегуляционной программ. 

В вертикальном положении и при ходьбе че-
ловеку постоянно приходится поддерживать 
равновесие. Известно два основных типа кор-
ректирующих реакций, направленных на под-
держание стабильной позы при потенциальном 
или действительном нарушении равновесия [36]: 
1. Упреждающие реакции начинаются пример-

но за 100 мс до, например, реального подъе-
ма руки и заключаются в заранее проведен-
ном отклонении туловища назад, чтобы 
центр тяжести тела оставался на месте. Уп-
реждающие реакции являются обязательной 
«встроенной» частью программы движения. 
У здоровых испытуемых упреждающие ре-
акции проявляются в отчетливой реципрок-
ной (попеременной) активности мышц-
антагонистов, например двуглавой и трех-
главой мышц плеча при локтевом сгибании 
[26]. И при паркинсонизме, и при охлажде-
нии наблюдается явный дефицит упреж-
дающих реакций и коактивация антагони-
стов, что вызывает скованность и замедлен-
ность движения [37], [47], [49]. Возможно, 
что при паркинсонизме это является защит-
ной реакцией двигательной системы в ответ 
на повышенную возможность падения [36]. 

2. Компенсаторные (препрограммированные) 
реакции возникают через 60–80 мс после на-
чала движения и запускаются реальным сен-
сорным сигналом от проприоцепторов. В от-
личие от упреждающей реакции, компенса-
торная реакция не предсказывает, а оценива-
ет реальное нарушение равновесия при дви-
жении. Препрограммированные реакции ней-
рофизиологически наблюдаются на ЭМГ в 
виде длиннолатентных компонентов (M2-3) 
рефлекса на растяжение. Эти реакции при 
паркинсонизме усилены, что видно по увели-
чению амплитуды ответов М2-3 рефлекса на 
растяжение [29]. При охлаждении также на-
блюдается усиление компонентов М2-3 [48]. 
Усиление препрограммированных реакций 
при паркинсонизме и охлаждении свидетель-
ствует о ненормально увеличенном ответе на 
нарушение равновесия, что может быть свя-

зано с избыточной, аномально усиленной 
компенсацией нарушения равновесия [36].  
Представленные выше данные нельзя в полной 

мере считать специфическим свидетельством 
взаимосвязи между терморегуляцией и паркинсо-
низмом, поскольку в таком физиологическом со-
стоянии, как утомление [23], и при старении у здо-
ровых людей [30] компенсаторные и упреждаю-
щие реакции очень похожи на таковые при охлаж-
дении и паркинсонизме. Скорее это может быть 
отражением неспецифической стратегии, которую 
использует двигательная система для самоограни-
чения функционирования, когда она «знает», что 
является «слабой», и ее обычное функционирова-
ние может привести к падениям и травмам. В та-
ком случае ригидность мышц и повышенная ак-
тивность антагонистов могут снизить риск чрез-
мерных движений и, соответственно, падения.  

Данные, приведенные выше, позволяют по-
стулировать существование «терморегуляцион-
ного компонента» в патогенезе двигательных 
симптомов при паркинсонизме. Нами было про-
ведено несколько исследований, чтобы экспери-
ментально документировать и количественно 
оценить «терморегуляционный компонент» в 
мышечной ригидности при паркинсонизме. Мы 
установили, что умеренное охлаждение (10 °C) 
провоцирует рекрутирование 2–4 новых ДЕ в 
дополнение к тем, которые спонтанно импуль-
сировали в термонейтральных условиях. Частота 
импульсации ДЕ и частота группирования ЭМГ 
при этом не изменялись [11]. Следует отметить, 
что трудно опеределить, являлось ли увеличение 
количества активных ДЕ следствием «усиления 
ригидности» мышц на холоде или новые ДЕ от-
ражали появление терморегуляционного тонуса, 
направленного на усиление теплопродукции. 

Согревание больных паркинсонизмом теп-
лым воздухом (40° C) вызывало полное тормо-
жение спонтанной активности ДЕ у больных 
акинетико-ригидной формой паркинсонизма 
[11]. В то же время при согревании не произош-
ло полного подавления тремора при дрожатель-
ной форме паркинсонизма, хотя амплитуда ЭМГ 
значительно снижалась [35]. 

Нарушения терморегуляции и повышенная 
потливость часто сопровождают моторные нару-
шения при паркинсонизме и служат его вторич-
ными симптомами. Злокачественный нейролепти-
ческий синдром (neuroleptic malignant syndrome – 
NMS), который характеризуется мышечной ригид-
ностью, гипертермией и повышенной потливо-
стью, часто встречается как осложнение дофами-
нергической терапии паркинсонизма (в состоянии 
off medication – без лечения). Характерно, что наи-
большая частота NMS обычно наблюдается в теп-
лый сезон года, с мая по август [35]. 

Нейротрансмиттеры, участвующие в терморе-
гуляции, вовлечены и в патогенез NMS. Дофамин 
в переднем гипоталамусе отвечает за нейрональ-
ные механизмы теплоотдачи и вызывает гипотер-
мию, тогда как серотонинергические механизмы 
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увеличивают теплопродукцию и тем самым участ-
вуют в патогенезе гипертермии и лихорадки [55]. 
В настоящее время предложена концепция, со-
гласно которой дисфункция дофаминергических 
систем приводит к образованию патофизиологиче-
ского каскада в виде дискоординации термоэффек-
торных механизмов, гиперактивности симпатиче-
ской нервной системы и вовлечения базальных 
ганглиев, что приводит одновременно к гипертер-
мии и ригидности [27].  

Таким образом, некоторые феномены, вовле-
ченные в патофизиологию паркинсонизма, такие 
как дуплеты или NMS, могут использовать «гото-
вые» нейрофизиологические и нейромедиаторные 
механизмы, которые уже используются в терморе-
гуляции (при лихорадке, гипертермии) [40]. Холо-
довая дрожь также зависит от влияния централь-
ных медиаторов, их блокаторов и миметиков. 
В исследованиях Ю. В. Лупандина установлено, 
что введение транквилизатора седуксена (ГАМК-
миметик), фентоламина (α1- и α2-адреноблокатор), 
никотина (N-холиномиметик) угнетало холодовую 
дрожь у кошек, что вызывало гипотермический 
эффект, а введение их антагонистов, наоборот, 
усиливало холодовую дрожь [5].  

IV. ВЛИЯНИЕ ТЕМПЕРАТУРЫ СРЕДЫ НА ФИЗИ-
ЧЕСКУЮ РАБОТОСПОСОБНОСТЬ ПРИ ПАРКИН-
СОНИЗМЕ 

Общность спинальных механизмов двигатель-
ной активности здорового человека и двигательных 
расстройств при паркинсонизме позволяет прогно-
зировать возможность влияния температуры среды 
на физическую работоспособность больных пар-
кинсонизмом. Нами установлено, что при охлажде-
нии (10 °С) больные паркинсонизмом производят 
на 20 % меньше движений (сгибаний в локтевом 
суставе с грузом) по сравнению с термонейтраль-
ными условиями. Здоровые испытуемые того же 
возраста при той же нагрузке производили в 2–2.5 
раза больше движений до утомления [1]. Холод вы-
зывал 2–3-кратное усиление ЭМГ и провоцировал 
группирование ЭМГ у 30 % больных акинетико-
ригидной формой паркинсонизма, что характерно 
для дрожательной формы паркинсонизма [1], [11]. 
Вместе с тем холод оказывает сходное действие на 
работоспособность мышц у здоровых молодых ис-
пытуемых [16], [49], поэтому есть вероятность того, 
что холод оказывает действие не только на генера-
тор мышечной ригидности, но и прямое тормозя-
щее действие на мышечную ткань. 

Мы также исследовали работоспособность 
больных паркинсонизмом в термонейтральных ус-
ловиях и при согревании в условиях on-medication 
(на фоне лечения) и off-medication [2]. Установлено, 
что больные паркинсонизмом в термонейтральных 
условиях off-medication производили 24.7 ± 0.3 сги-
бания в локтевом суставе «до отказа». При согрева-
нии количество сгибаний достоверно увеличива-
лось до 31.5 ± 1.2. На фоне лечения в термоней-
тральных условиях больные производили 42.1 ± 1.1 

сгибания, а в условиях согревания – 64.6 ± 2.7 сги-
бания, что приближается к значениям, характерным 
для здоровых пожилых испытуемых того же воз-
раста в термонейральных условиях (96.0 ± 3.0 сги-
бания). Частота сокращений была в 1.5–2 раза 
больше при согревании, тогда как лечение не влия-
ло на частоту сокращений [2]. Таким образом, 
больные на фоне лечения в условиях согревания 
находились в наиболее выгодных условиях, кото-
рые позволили им приблизить свою физическую 
работоспособность к здоровым пожилым испытуе-
мым, находящимся в термонейтральных условиях. 
Анализ характеристик ЭМГ m. biceps brachii во 
время статической нагрузки до и после утомления 
также указывает на улучшение функционального 
состояния мышц [2]. Умеренное согревание не 
влияет на мышечную работоспособность у здоро-
вых испытуемых [46]. Поэтому мы считаем, что 
согревание оказало специфическое тормозящее 
действие на генератор мышечной ригидности, что 
вызвало подавление «термозависимого компонен-
та» ригидности. 

Данные о влиянии согревания и охлаждения на 
физическую работоспособность у больных паркин-
сонизмом позволяют сделать предположение о су-
ществовании «матрицы соответствий» между опре-
деленными состояниями у больных паркинсониз-
мом и здоровыми пожилыми испытуемыми 
(табл. 3) [40]. Например, больной паркинсонизмом 
on-medication при одновременном согревании «со-
ответствует» по своим биомеханическим и ЭМГ-
характеристикам пожилым здоровым испытуемым 
в термонейтральных условиях. Аналогично, здоро-
вый пожилой испытуемый в состоянии охлаждения 
«соответствует» больному паркинсонизмом on-
medication в термонейтральных условиях или боль-
ному паркинсонизмом off-medication при согрева-
нии. Состояние охлаждения при отсутствии лече-
ния у больных паркинсонизмом нами не исследо-
вано, так как в «матрице соответствий» является 
крайне неблагоприятным и может значительно 
ухудшить состояние больного.  

Таблица 3  
« М а т р и ц а  с о о т в е т с т в и й »  м е ж д у  б о л ь -

н ы м и  п а р к и н с о н и з м о м  ( Б П )  в  р а з л и ч н ы х  
т е м п е р а т у р н ы х  у с л о в и я х  и  з д о р о в ы м и  

и с п ы т у е м ы м и  [ 4 0 ]  

БП off-
medication 
при охлаж-
дении (не 
исследовано)

БП off-
medication в 
термоней-
тральных 
условиях  

БП off-medication 
при согревании 

 

 БП on-
medication 
при охлаж-
дении 

БП on-medication 
в термонейтраль-
ных условиях 

БП on-medication 
при согревании 

  Здоровые испы-
туемые при ох-
лаждении 

Здоровые испытуе-
мые в термоней-
тральных условиях 

Примечание. Аналогичные состояния находятся в вертикальных 
колонках. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Спинальные механизмы двигательных рас-
стройств у больных паркинсонизмом практиче-
ски идентичны позно-двигательным и терморе-
гуляционным механизмам. Во многом больные 
паркинсонизмом очень похожи на здорового че-
ловека, находящегося в состоянии охлаждения. 
Возможно, это сходство отражает общность 
стратегии компенсации моторного дефицита при 
паркинсонизме и охлаждении, тем более что по-
хожая стратегия используется также при старе-
нии и утомлении двигательной системы. В опре-
деленном смысле больные паркинсонизмом ве-
дут себя как «охлажденные» здоровые испы-
туемые [40]. 

Таким образом, несмотря на очевидно разные 
причины, которые вызывают мышечный тонус и 
дрожь при паркинсонизме, поддержании позы, 
при охлаждении, на спинальном уровне разные 
виды мышечной активности сводятся к ограни-
ченному числу спинальных двигательных про-
грамм, которые могут быть активированы разны-
ми нисходящими супраспинальными и сегмен-
тарными входами. Между тем представленные 

нами данные об общности некоторых механизмов 
терморегуляции, регуляции позы и паркинсониз-
ма являются лишь частным проявлением прин-
ципа «конечного общего пути» («final common 
path»). Этот принцип, известный также как «во-
ронка Шеррингтона» («funnel»), был открыт еще 
в 1906 году Ч. Шеррингтоном [52]. В данном слу-
чае конечный общий путь для программирования 
разнообразных двигательных актов и моторных 
симптомов при заболеваниях представлен двига-
тельными единицами. Подобная точка зрения на-
ходит также поддержку и в исследованиях 
В. Б. Прозоровского, который обратил внимание 
на тот факт, что различные фармакологические 
модели тремора кроме специфических отличий в 
реакциях на фармакологические агенты могут 
иметь и некую общую организацию эфферентной 
системы [20]. Эта общность и формирует пред-
ставленный выше «терморегуляционный компо-
нент» в патофизиологии двигательных рас-
стройств при паркинсонизме. Столь же универ-
сальной является стратегия компенсации двига-
тельных нарушений при паркинсонизме, по-
скольку похожая стратегия используется при 
утомлении, старении и охлаждении организма. 
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