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Аннотация. В  данной статье ставится задача рассмотреть взаимосвязь 
между болезнью Паркинсона и  бруксизмом. Хотя этиологии и  патогенезы 
этих заболеваний до  конца не  изучены, за  счёт предполагаемой полиэти-
логичности этих состояний, в частности стрессовых факторов и нарушения 
обмена дофамина, возможна высокая вероятность их взаимного развития. 
Посредством обзора литературы был совершен анализ данных патологий 
и приведено предположение о возможной связи этих заболеваний.
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Актуальность

Впоследнее время болезнь Паркинсона поражает 2 
человек из 1000, таким образом, высокая распро-
странённость данного заболевания может приво-

дить к увеличению риска развития бруксизма и других 
патологических состояний полости рта. [1] Исследова-
ние развития данных патологий может помочь в  лече-
нии и  замене симптоматической терапии, на  этиотроп-
ное и патогенетическое лечение.

Введение

Болезнь Паркинсона вызвана прогрессирующей ги-
белью нейронов, вырабатывающих дофамин, прежде 
всего в  черной субстанции головного мозга. Этиологи-

ческими факторами данного заболевания считаются: 
старение, воздействия факторов окружающей среды, 
генетическая предрасположенность. [2]

Бруксизмом называют дневную и ночную парафунк-
циональную жевательную активность, которая заклю-
чается в  скрежетании и  постукивании зубами, а  также 
в их трении и стискивании. Этиологическими факторами 
данной патологии принято считать: психосоциальные, 
психопатологические факторы; существует возмож-
ность генетической предрасположенности к бруксизму 
за счёт мутаций в гене STXBP1 [3]; при употреблении ал-
коголя, наркотиков, некоторых лекарственных средств, 
табакокурении существует риск развития бруксизма. 
В  развитии бруксизма имеет место нарушение обмена 
серотонина и дофамина. [4–7]
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Цель: Рассмотреть взаимосвязь болезни Паркинсона 
и бруксизма [8], путём анализа этих патологий, исполь-
зуя библиографические источники.

Основная часть

Методы

В  исследовании были использованы статьи с  базы 
данных PubMed по  запросу: «Parkinson’s disease and 
bruxism». Было найдено 25 статей, 18 из  которых были 
релевантными, 8 из них являются обзорами.

Результаты

В результате анализа литературы можно утверждать, 
что для бруксизма и  болезни Паркинсона схожа поли-
этиологичность факторов, являющимися своего рода 
факторами стресса. [9]

Существует большое количество определений стрес-
са. Определение Селье:

«Стресс — это неспецифическая реакция организма 
на любое требование» — это определение является наи-
более общим. [10]

Биологическое определение стресса — это любой 
стимул, который будет активировать гипоталамо-ги-
пофозарно-адреналовую систему, тем самым вызывая 
выброс адренокортикотропина гипофиза (АКТГ) и  глю-

кокортикоидов надпочечников, и симпатико-адреноме-
дуллярную систему с последующим выделением адрена-
лина и норадреналина. [11]

Стресс — это глубоко персонализированное явле-
ние, которое варьируется между людьми в зависимости 
от индивидуальной уязвимости и устойчивости, а также 
между различными типами задач. [11]

Факторы внешней среды и  психоэмоциональные 
факторы являются факторами стресса, влияющими 
на  развитие бруксизма и  болезни Паркинсона. Гене-
тическая предрасположенность может усиливать воз-
действие данных факторов, тем самым являясь катали-
затором в  образовании патологических процессов, как 
представлено в схеме 1.

В  развитии данных патологий выделяется большая 
роль нарушению обмена дофамина. В  свою очередь 
нарушение обмена дофамина приводит к  нарушениям 
адренергической системы. [12] Дофамин под действи-
ем фермента дофамин-бета-гидроксилазы переходит 
в норадреналин в адренергических нейронах, который 
в  свою очередь в  мозговом веществе надпочечников 
может преобразоваться в  адреналин под действием 
фенилэтаноламин-N-метилтрансферазы, как пред-
ставленов схеме 2. Адреналин при влиянии на  альфа 
и  бета-адренорецепторы, в  частности на  бета-2-адре-
нерецепторы улучшает трофику мышечной ткани, что 
приводит к её гиперфункции, особенно в случае стресса. 
[13, 14] При переизбытке адреналина происходит уси-

Схема 1. Генетическая предрасположенность как катализатор в образовании патологических 
процессов
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ленный белковый катаболизм, что приводит к уменьше-
нию мышечной массы и её силы. [15–17]

В  черной субстанции головного мозга происходит 
гибель нейронов вырабатывающих дофамин, тем самым 
при снижении уровня дофамина снижается активность 
адренергической системы, которая отвечает за  сокра-
щение скелетной мускулатуры и в случае недостатка до-
фамина происходит акинезия и мышечная ригидность.

При увеличении уровня дофамина увеличивается 
активность адренергической системы, тем самым возни-
кает гиперкинезия, в частности бруксизм. Во время при-
ема препаратов: леводопа, карбидопа, при лечении бо-
лезни Паркинсона может развиваться бруксизм, за счет 
увеличения в организме дофамина. [18]

Можно предположить, что во  время воздействия 
стрессовых факторов происходит развитие адаптацион-
ного синдрома состоящего из 3 стадий, представленных 
в схеме 3. [19]

Диагностика двигательных расстройств, в частности 
бруксизма проводится такими методами исследования, 
как: клиническое обследование, оптоэлектронная пан-
тография, электромиография, полисомнография. Дан-
ные методы могут использоваться сами по себе, но для 
более точной диагностики следует использовать все пе-
речисленные методы, но стоит помнить о возможности 

гипердиагностики, которая может вызвать ошибочное 
представление о патологии. Также могут использовать-
ся и другие дополнительные методы исследования при 
сопутствующих данным патологиям состояниям: КТ, МРТ, 
аксиография, электроэнцефалография и  др. Алгоритм 
ведения данных пациентов изображён на схеме 4.

Клиническое обследование при бруксизме подраз-
деляется на экстраоральное и интраоральное обследо-
вания. При экстраоральном обследовании важное место 
отводится гипертрофии жевательных мышц, а  именно 
видимая гипертрофия собственно жевательных мышц. 
При интраоральном обследовании особое внимание 
следует уделять гиперкератозам слизистой оболочки 
полости рта, а  также вредным воздействия бруксизма 
на  зубо-альвеолярные структуры (патологическая сти-
раемость зубов и разрушение зубных элементов, рестав-
раций и имплантов). Гиперкератоз слизистой оболочки 
полости рта возникает, предположительно в результате 
сильного давления зубов, особенно во время стискива-
ния, отмечаются отпечатки зубов на слизистых. [20]

Оптоэлектронная пантография используется для 
диагностики височно-нижнечелюстных расстройств 
(ВНЧР) при бруксизме, оценивая анамнестические, кли-
нические и кондилографические данные. [21]

Электромиография (ЭМГ) — это электродиагности-
ческий метод, используемый в  медицине для оценки 

Схема 2. Роль нарушения обмена дофамина

Схема 3. Стадии адаптационного синдрома.
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и  регистрации электрической активности, производи-
мой скелетными мышцами. [22] ЭМГ выполняется с  по-
мощью прибора, называемого электромиографом, для 
создания записи, называемой электромиограммой. 
Электромиограф обнаруживает электрический потен-
циал, генерируемый мышечными клетками [23], когда 
эти клетки электрически или неврологически актив-
ны. ЭМГ-тестирование имеет множество клинических 
и биомедицинских применений. ЭМГ используется в ка-
честве диагностического инструмента для выявления 
нервно-мышечных заболеваний или в  качестве иссле-
довательского инструмента для изучения кинезиологии 
и двигательных расстройств, а также парафункциональ-
ных состояний. Результаты ЭМГ варьируются в  зависи-
мости от  типа расстройства, продолжительности пато-
логии, возраста пациента, степени, в  которой пациент 
может сотрудничать, типа игольчатого электрода, ис-
пользованного для исследования пациента, и  ошибки 
выборки с  точки зрения количества областей, изучен-
ных в пределах одной мышцы, и количество мышц, изу-
ченных в целом.

Полисомнография (ПСГ), тип исследования сна [24], 
является многопараметрическим тестом, используемым 

при изучении сна и в качестве диагностического инстру-
мента в  медицине сна. Результат теста называется по-
лисомнограммой, также сокращенно называемой ПСГ. 
Полисомнография используется для диагностики или 
исключения многих типов расстройств сна. Таким обра-
зом данный метод можно использовать для диагностики 
ночного бруксизма и  анализа регистрируемых измене-
ний в организме человека во время сна. [25]

Полисомнография типа I, исследование сна, про-
водимое в  течение ночи и  постоянно контролируе-
мое дипломированным специалистом, представляет 
собой всеобъемлющую запись биофизиологических 
изменений, происходящих во  время сна. Данное ис-
следование обычно выполняется ночью, когда боль-
шинство людей спят, хотя возможно проведение 
полисомнографии и  в  другое время суток. ПСГ кон-
тролирует многие функции организма, в  том числе 
активность мозга, электроэнцефалография (ЭЭГ), 
движения глаз, электроофтальмография (ЭОГ), мы-
шечную активность или активацию скелетных мышц 
(ЭМГ) и сердечный ритм, электрокардиография (ЭКГ) 
во время сна. Полисомнография II–IV типов выполня-
ется в домашних условиях.

Схема 4. Методы диагностики бруксизма
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Обсуждение

Несмотря на  то, что болезнь Паркинсона сопрово-
ждается бруксизмом достаточно редко, примерно в 2% 
случаев [26], из-за применения леподопы и  его анало-
гов, можно предположить, что бруксизм может быть 
предшественником заболевания Паркинсона, следуя 
теории стресса и  развитию адаптационного синдрома. 
Важно также помнить, что бруксизм может ошибочно 
приниматься за другие парафункциональные расстрой-
ства движений, такие как: непроизвольные жевательные 
движения, оромандибулярный клонус или дистония, 
чрезмерное глотание, поздняя оральная дискинезия, 
нижнечелюстной тремор при болезни Паркинсона. [27]

Вывод: Таким образом, для доказательства связи 
болезни Паркинсона и  бруксизма требуются допол-
нительные сведения: окончательно подтверждённые 
этиологии и  патогенезы данных заболеваний. По  име-
ющимся данным невозможно отрицать вовлеченности 
метаболизма дофамина и изменений в адренергической 
системе в  развитии болезни Паркинсона и  бруксизма. 
Бруксизм может являться признаком нарушения обмена 
дофамина в  организме, данное состояние может пред-
располагать в  дальнейшем к  развитию болезни Пар-
кинсона. Болезнь Паркинсона может сопровождаться 
бруксизмом, но как было описано в исследованиях из-за 
увеличения количества дофамина в  организме при ле-
чении дофаминомиметиками: леводопа, карбидопа и др.
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